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Introduccion.

La mucormicosis es una enfermedad de baja prevalencia y frecuentemente letal de
rapida progresion, causada por hongos de la familia de los Mucoraceae del orden
mucorales, encontrados en suelo, tierra, fruta en estado de descomposicion y harinas.
Descrita por primera vez por Paultauf en 1885 como una enfermedad micotica aguda.

Esta infeccion ocurre en pacientes inmunocomprometidos con condiciones
predisponentes como: diabetes, falla renal o hepética, terapia con agentes
inmunosupresores, guimioterapia, leucemia, neutropenia, desnutricion,
politraumatismo, tratamiento con corticoesteroides, abuso de drogas, tuberculosis,
guemaduras extensas y raramente en pacientes con sida.

La presentacién clinica méas frecuente es la rinocerebral, sin embargo se puede
presentar pulmonar gastrointestinal o diseminada. En su presentacion rinocerebral,
los pacientes se quejan de sintoma tipicos a una rinusinusitis bacteriana, sin embargo
se deterioran rapidamente sin presentar evolucién y respuesta a la terapia
antimicrobiana. Si no se diagnostica y trata tempranamente, la mucormicosis se
establece y su desencadenamiento puede ser fatal.

La mucormicosis es diagnosticada de manera histolégica mediante una biopsia, sin
embargo no debe ser el recurso del diagnostico dado a la tardanza de la prueba.

El tratamiento es bajo la remocion de todo el tejido necroético infectado, acompafiado
de una terapia antifingica via intravenosa, asi como controlar el origen de la
precipitacion inmune. Aun teniendo una adecuada terapia su indice de mortalidad esta
entre el 25y 80%.

En este trabajo presentamos el reporte de una paciente sobreviviente a mucormicosis
rinocerebral con once afios de evolucién a ésta enfermedad, dentro de las secuelas
gue tiene esta paciente estan; la ausencia del ojo derecho, asi como una
comunicacién oroantral franca en paladar, pardlisis parcial del lado izquierdo del
cuerpo con espasmos involuntarios entre otros.

La paciente se presenta en la Clinica de Odontologia Restauradora Avanzada, donde
se le practican diferentes estudios con la finalidad de llegar a un diagnéstico y plan de
tratamiento bucal con una ruta clinica definida a seguir para lograr su rehabilitacion,
procedimientos que son detallados a lo largo de la presentacion de este trabajo.
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Mucormicosis rinocerebral.

Definicion.

La mucormicosis es una infeccidon rara y oportunista causada por hongos
pertenecientes al orden de los Mucorales, comunmente encontrados en
comida en estado de descomposicion. Es una infeccion agresiva y
comunmente letal que se presenta en pacientes inmunocomprometidos o
pobremente controlados en enfermedades como diabetes mellitus,
desordenes hematoldgicos, insuficiencia renal, malnutricion, pacientes con
transplantes o bajo quimioterapia. Rhizopus oryzae es el organismo mas
comun aislado en pacientes y causante del 70% de los casos presentados por
mucormicosis. Involucra areas faciales-craneales, pulmones, tracto
gastrointestinal, piel y con menos frecuencia otros 6rganos. Fue descrita por
primera vez por Paultauf en 1885.1

Antecedentes historicos.

Fue descrita por primera vez en el siglo XIX por Richard Paultauf en 1885
quien describe un cuadro de “micosis mucorina”, pero fue hasta 1943 que se
le defini6 como “Mucormicosis Rinocerebral” posteriormente se describieron
algunos casos mas y aunque habitualmente no se lograba aislar al agente,
debido a las caracteristicas morfoldgicas de los filamentos observados en los
tejidos, estas infecciones fueron llamadas mucormicosis, y en 1955 Harris
reporta la cura de diferentes casos de mucormicosis rinocerebral, aunque
actualmente las casuisticas mundiales demuestran que Rhizopus es el género
gue causa el mayor nimero de infecciones.?

Los agentes etioldgicos pertenecen al Phylum Zygomycota que, en opinién de
los expertos, son los hongos filamentosos mas primitivos. Los organismos de
esta Phyla tienen filamentos gruesos de hasta 30 um de diametro, son hialinos
y tienen muy pocos septos o carecen de ellos. La reproduccion puede ser
asexual por medio de esporas muchas veces originadas en cuerpos globosos
llamados esporangios; o bien, sexual por medio de cigosporas.

Los mucorales son organismos saprofitos, es decir, se alimentan de material
organico en descomposicion. El potencial de reproduccion (potencial bidtico)
de estos organismos es muy elevado: algunos investigadores aseguran que
si todos los mucorales que existen en la tierra sobrevivieran y se reprodujeran
durante 24 horas, la superficie del planeta se cubriria por una capa de 3
metros de espesor en un solo dia. Los mucorales son aerobios pero pueden
sobrevivir en condiciones microaerofilicas y como todos los hongos, se nutren
por absorcién. La mayoria de mucorales se desarrollan bien a temperaturas
de 30 a 40°C.
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En el afio 1956 se descubrié la Amfotericina B y fue entonces que la
mortalidad de este padecimiento disminuyd.?

Taxonomia.

La terminologia utilizada para referirse a cualquier infeccion causada por
hongos aerobios saprofitos y oportunistas de clase Mucoromycotina antes
(Zygomycetes)? del orden Mucorales. (Tablal)

CLASE ORDEN FAMILIA GENERO ESPECIE
Mucoromycotina
(Zygomycetes)
Mucorales
Mucoraceae
Absidia
Mucor
Rhizomucor
Rhizopus
Oryzae
(arrhizus)

Tabla 1. Clasificacion taxonémica del hongo Mucoromycotina.*

Epidemiologia.

La mucormicosis se presenta en todo el mundo y como otras muchas
infecciones por hongos de bajo poder patdgeno, requiere de factores
debilitantes en el hospedero; de acuerdo a la variedad clinica entre las
condiciones actuales que favorecen el desarrollo de esta infeccién tenemos:
diabetes mellitus descompensada, leucemias, tratamiento con
antiinflamatorios esteroideos, transplantes de o6rganos, aplicacion de
deferoxamina, tratamientos prolongados con acido acetil salicilico, y en afios
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recientes también se han publicado casos de mucormicosis asociadas a SIDA
sin embargo con menos frecuencia.®

La mucormicosis es a tercera infeccion a nivel mundial fungica invasiva en
importancia. Se han incrementado significativamente en las Ultimas dos
décadas. Predomina en el sexo masculino (6:4) y tiene mayor incidencia en
adultos joévenes entre la segunda y cuarta década de la vida. La diabetes
mellitus se considera un factor de predisposicion en 60-81% de los casos y ha
mostrado un incremento de 9% en la incidencia anual de esta enfermedad.
La mortalidad asociada con pacientes adultos diabéticos se ha reportado en
44% y en nifios en 25%. El inicio del tratamiento en los primeros cinco dias se
asocia a una mayor supervivencia (83%).

En una revision de casos de micosis graves de 1995 a 2005 en el Hospital de
Especialidades del CMN Siglo XXI, IMSS, la mucormicosis ocupé el primer
lugar de frecuencia de micosis oportunistas por hongos filamentosos (Tabla
2)?. La variedad clinica mas frecuente fue la invasion rinocerebral y fue la
causa de muerte en 40% de los pacientes afectados.

Micosis Afo

96 97 98 99 200 200 200 200 200 200
0 1 2 3 4 5

Mucormicosis 4 7 4 5 6 6 5 7 3 3

TOTAL gsly]

Tabla 2. Micosis sistémicas diagnosticadas en el Hospital de Especialidades
CMN Siglo XXI, IMSS entre 1996 y 2005.

Incidencia de 1.7 / millén de habitantes

Poblacion de riesgo: °
Diabetes Mellitus no controlada con cetoacidosis (60-80%)
Inmunosupresion
Leucemia (5.5%)
Enfermedad Renal (7%)
Neutropenia
Malnutricion (6.2%)

Se presenta:
* Rinocerebral 39%
+ Pulmonar 19%
« Sistema nervioso central 9%
+ Gastointestinal 7%
« Difusion 6%
« Otro sitio 5%

Sobreviviencia. °
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60-90% Diabetes Mellitus
20-50% Leucemia

Clasificacion.

La mucormicosis se clasifica de acuerdo al lugar anatomico en donde se
presenta:4+

I. Rinocerebral.

[I. Pulmonar.

[ll. Cutanea.

IV. Gastrointestinal.

V. Sistema nervioso central.
VI. Diseminada.

Fisiopatologia.

En pacientes sanos, las esporas de mucorales que llegan a las vias
respiratorias se adhieren al moco nasal y son eliminadas ya sea por deglucion
0 estornudos; si existe alguna herida en las mucosas, los neutréfilos
polimorfonucleares pueden presentar una respuesta fagocitica competente y
destruyen las estructuras fungicas en unos minutos. En los pacientes
descompensados, las mucosas estan secas por lo que las esporas
permanecen y se adhieren al tejido logrando germinacion y formacion de hifas.
El progreso de la hifa invade arterias y se propagan hacia los vasos
sanguineos a las paredes ocluyendo el lumen causando trombosis, isquemia
e infartos que degeneran en gangrena seca de los tejidos hasta generar
sepsis. Estudios realizados con Rhizopus arrhizus han demostrado que los
cuerpos cetdnicos presentes en estos pacientes son metabolizados con gran
facilidad y favorecen el desarrollo in situ de los agentes. La hipertermia que
generalmente presentan los diabéticos aunada a la gran cantidad de glucosa
en tejidos y exudados proporciona condiciones inmejorables para el rapido
desarrollo de las estructuras filamentosas. 27

La mucormicosis rinocerebral es la forma mas comun de infeccion y es
predominante en pacientes diabéticos pobremente controlados. Los niveles
altos de hierro, glucosa y acidos del medio facilitan el crecimiento del hongo.
Otra poblacion de riesgo son los pacientes con transplante de 6rganos y
malignidades hematoldgicas, pacientes con guemaduras extensas, bajo
tratamiento prolongado de corticoesteroides y aquellos que se encuentran en
fase terminal por fallo renal. Es raramente reportado en pacientes con SIDA,°
ya que en algunos estudios suponen que es debido a que los neutrofilos pero
no necesariamente los linfocitos T son criticos para inhibir la proliferacion de
hongos sino, ambos neutrofilos tanto polimorfonucleares como
mononucleares son los que fagocitan a los mucorales por la oxidacion de los
metabolitos.!

No se ha reportado ninguna infeccion de persona a persona.
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La resistencia a la infeccion por hongos en humanos competentes esta en la
capacidad de restringir la disponibilidad de hierro para el hongo. El éxito del
dafo patégeno de los hongos esta en lograr obtener el hierro del hospedero
el cual es tomado de las proteinas transportadoras del mismo tales como la
transferrina, ferritina y lactoferrina. * Entre las condiciones clinicas de
pacientes susceptibles a mucormicosis esta tener niveles elevados de hierro
en el plasma, el cual beneficia el crecimiento de los hongos en el hospedero
manteniendo un pH acido (7.3-6.88) ideal para la proliferacion de hongos.

En un ambiente aciddtico la transportacion del hierro es menor ya que es
disminuida la capacidad de la trasferrina para unirse al hierro y éste es tomado
por sideroesporas. Las hifas fungicas producen una sustancia llamada
rizoferrin (una sideroespora perteneciente a la familia de los policarboxilatos)
con una gran capacidad de unirse al hierro obtenido gracias a la ayuda de las
xenosideroesporas, las cuales son mas eficientes en obtener el hierro del
hospedero y realizar la reduccion y transformacién a una forma mas soluble
del mismo ideal para la union a través de las sideroesporas, sin embargo no
se sabe si lo transporta de manera extracelular o lo lleva acabo dentro del
citoplasma para lograr la disponibilidad y absorcién para los procesos
intracelulares vitales en los hongos.% 8

Cuadro clinico.

Es muy caracteristico: Febricula, sinusitis, inflamacién hemifacial, escaras
necraticas palatinas o de mucosa nasal consistente con necrosis 19-40% de
los casos. La escara negra es un indicador de un avance rapido e invasivo de
la infeccién de prondstico reservado.

La enfermedad es de evolucion aguda y se considera que sin tratamiento las
personas mueren en 15 6 20 dias, sin embargo, existen escasos reportes de
pacientes con hasta dos afios de evolucion. Generalmente se afecta mas
intensamente una mitad de la cara, aunque en algunos casos es dificil
distinguir de que lado se inici6 la patologia. Una vez que los mucorales se
adhieren e invaden los vasos, en rostro, generalmente aparece una celulitis
gue en dos o tres dias se transforma en necrosis. Las afecciones localizadas
en paladar muchas veces pasan desapercibidas hasta que se presenta una
franca necrosis que destruye el paladar duro. El hongo invade cavidad
orbitaria o asciende al encéfalo utilizando los orificios de salida del nervio
olfatorio de la lamina cribosa del etmoides, y en dos o tres dias mas se afectan
los nervios craneales lll, IV, VI y posteriormente todos los demas. Las
infecciones bacterianas agregadas son una constante e incluso hay casos de
demodecidosis subcutaneas en las areas de necrosis.®
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Condiciones predisponentes. Presentacion clinica.

Inmunosupresion Tracto respiratorio infectado,
infeccion diseminada.

Metabolismo Tracto respiratorio infectado,
infeccion rinocerebral.

Terapia con Deferoxamine Infeccidn diseminada.

Piel y tejidos blandos Tejidos cutaneos y tejidos blandos
infectados.

Uso de drogas intravenosas Endocarditis, infeccion cerebral.

Neonato Prematuro Infeccion gastrointestinal- infeccion
diseminada.

Malnutricion Infeccion gastrointestinal.

Tabla 3. Factores de riesgo y manifestaciones clinicas mas comunes.®

Diagnéstico.

El diagnostico diferencial puede incluir, abuso de cocaina, fascitis necrotizante
u otra condicion oportunista en pacientes inmunocomprometidos como
aspergiliosis, hérpes simple o hérpers zbster.b

Es necesario realizar una biopsia en todos los casos para completar el estudio
del paciente, sin embargo debido a su tardanza no debe ser el examen
empleado como base para el diagnéstico.

Las tinciones empleadas pueden ser las de hematoxilina-eosina, acido
peryodico de Schiff o impregnacion argéntica de plata.

Cultivo. Los especimenes obtenidos por raspado, biopsia o piezas quirdrgicas,
después de disgregarlos adecuadamente, se deben sembrar en medios de
agar dextrosa Sabouraud (ADS) simple y ADS adicionado con antibiéticos. La
positividad del cultivo es cercana al 50%; este procedimiento permite
determinar el género y especie del agente etiologico.

Se observan colonias de crecimiento rapido que habitualmente en 72 horas
llenan por completo los tubos; los filamentos son gruesos y los esporangios
se pueden observar a simple vista como puntos negros sobre el cultivo.

El examen microscopico del cultivo permite determinar el género y la
clasificacion de la especie. Los principales agentes de mucormicosis:
Rhizopus sp, Mucor sp y Absidia sp. Se distinguen por la existencia y
disposicion de unas estructuras de fijacion al sustrato llamadas rizoides. En
Rhizopus sp, los rizoides se encuentran exactamente debajo del esporangio;
en Absidia sp, los rizoides se encuentran en el filamento (estolon) que une dos
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grupos de esporangios; y finalmente los hongos del género Mucor carecen de
rizoides.?

Tratamiento.

El tratamiento tradicional se enfatiza en la necesidad de la completa remocion
del tejido afectado a la par de una terapia antifngica necesaria para disminuir
el nivel de cetoacidosis causada por la presencia de hongos en el organismo.

* Quirurgico.

El desbridamiento quirargico debe ser establecido y esencial para todas las
zonas afectadas realizando las intervenciones quirdrgicas necesarias para
restablecer la salud y dejar al paciente libre de tejidos afectados por el hongo.

* Antimicotico.

Antibidtico antifungico derivado de una cepa de Streptomyces nodosus. En
general actia como fungistatico; sin embargo, en concentraciones cercanas
a los limites superiores de tolerancia puede ser fungicida. ActGa por union a
los esteroles (ergosterol) de la membrana citoplasmatica celular del hongo, lo
que altera su permeabilidad y la célula pierde potasio y moléculas pequefias.
Se distribuye en pulmones, higado, bazo, rifiones, glandula suprarrenal,
musculos y otros tejidos; su union a las proteinas es muy alta ya que es
altamente ligable (>90 %) y pobremente dializable. No se conoce su
metabolismo. Su vida media inicial es de 24 a 48h y la vida media terminal es
de 15 dias; se elimina en forma lenta por via renal.

En un estudio se formulé una primera dosis de 1 mg en 20 ml de dextrosa al
5% se infusiona de forma intravenosa entre 20 y 30 minutos, cuidadosamente
monitoreado para observar efectos adversos, cada 30 minutos por 2 -4 horas.
Si esta dosis es bien tolerada, la dosis inicial sera de 0.25 a 0.3 mg/kg/dia si
la infusién esta preparada a 0.1 mg/mL debe ser pasada lentamente de 2 a 6
horas, dependiendo del estado cardiaco y renal la dosis debera ser
incrementada gradualmente de 5 a 10 mg/dia, hasta alcanzar una dosis de
0.5 a 0.7 mg/kg/dia. Si no se presentan efectos secundarios se debe duplicar
la terapia en dias alternados pero una dosis diaria no debe exceder 1.5 mg/kg;
la sobredosis resulta en un paro cardiorespiratorio.

Debe ser considerado que se debe disminuir las dosis temporalmente,
generalmente una dosis total de 3-4 g debe ser dada por 6-12 semanas. Dosis
pequeias se administran por un largo periodo ayudan a disminuir los efectos
toxicos y secundarios.

La 6ptima duracién del tratamiento no esté bien definida pues esta basada en
el juicio individual de cada caso y se toma en consideracion los resultados
radiograficos, el resultado negativo de las biopsias practicadas en los sitios
afectados asi como la recuperacion del estado de inmunosupresion del
paciente.?
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* Céamara hiperbarica.

La primera camara hiperbéarica fué construida en 1962 por un britanico clérigo
llamado Nathaniel Henshaw. En 1955 Churchill-Davidson y colaboradores
usaron la camara hiperbarica para tratar los efectos en pacientes sometidos a
terapias de radiacion e iniciaron la era de uso cientifico clinico medicinal las
camaras hiperbaricas.

El uso de la terapia con camara hiperbarica consiste en someterse a presiones
sobre atmdsferas mayores a 1 en un ambiente de 100% de oxigeno,
proporcional al incremento de presiones sobre atmdésferas.

Cuando un paciente entra a una camara hiperbarica el oxigeno entra al cuerpo
hacia los pulmones y es llevado a todo el cuerpo gracias a ellos, no debe
confundirse con la terapia de oxigeno donde una parte especifica del cuerpo
es introducida a una camara y es sometida a oxigeno bajo presion donde
actia de manera local en la herida del cuerpo. Bajo condiciones normales
vivimos a 1 ATA (Atmésferas absolutas) a nivel del mar.

La razon clinica para usar camara hiperbarica en infecciones causadas por
hongos esta en la evidencia clinica en que el aumento de la presion de
oxigeno inhibe el crecimiento fungico y del aumento en los leucocitos
polimorfonucleares'?, otros mecanismos que se realzan son las funciones
macrofagas y el sinergismo junto a la amfotericina B corrigiendo la acidosis
lactica. Otros factores adicionales que se ven beneficiados son la activaciéon
fibroblastica, la neovasculrizacién y el aumento de tension de oxigeno en
zonas infectadas a niveles normales o suprafisioldgicos.

Price y Stevens reportaron un caso de mucormicosis rinocerebral con un
resultado exitoso usando OHB (Oxigeno-terapia hiperbarica).

Ferguson y colaboradores reportaron en un estudio retrospectivo en 12
pacientes con mucormicosis rinocerebral encontrando que 4-6 pacientes que
no recibieron OHB murieron y sélo 2 de 6 pacientes que recibieron OHB
murieron y con uno de éstos pacientes se presentaron mejoras en el proceso
de la enfermedad.

Se han realizado varios estudios de pacientes con mucormicosis a los cuales
se les aplico la terapia OHB y en todos se concluye que el uso de OHB es
prometedora sin embargo no existe ninguna conclusion dado que la mayoria
son casos reportados o series de casos.

Pagina 11



El protocolo de la terapia hiperbarica para tratar la mucormicosis consiste en:

Presion: OHB A 2.0-2.5 ATA

Duracion: 90-120 minutos

Frecuencia: una o dos veces diarias.

Tratamiento: Debe extenderse a un minimo de 40 hasta 80 (segun basado en

reportes previos).!!
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Caso clinico.

Recepcién de la paciente en la DEPel.

En el &rea de admision de la Division de Estudios de Posgrado e Investigacion
de la Facultad de Odontologia de la UNAM la paciente es remitida a los
diferentes especialidades como: Proétesis Maxilofacial, Endodoncia y
Odontologia Restauradora Avanzada, en esta Ultima, bajo el protocolo de
recepcion de pacientes de primera vez, se le realiza una historia clinica, se
obtienen modelos de estudio y fotografias clinicas para poder establecer un
diagndstico y un plan de tratamiento, asi como el poder establecer un
presupuesto y un cronograma.

Ficha de identificacion.

Paciente femenina de 22 afios, se presenta a la clinica de Odontologia
Restauradora Avanzada.

Motivo de consulta.

“‘Necesito taparme unas muelas donde me estan haciendo endodoncia y el
color de mis dientes no me gusta”

Antecedentes heredo familiares.

Madre biologica presenta diabetes e hipertension arterial, ambas controladas
con medicamentos y dieta.
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Antecedentes personales patoldgicos.

Su madre relata que la paciente a los 11 afios fue ingresada al hospital
General Xoco por fiebre y dolor de cabeza, durante su estadia y antes de ser
dada de alta se complica su condicion por lo que es trasladada al Hospital
Juarez de México donde es diagnosticada con Mucormicosis Rinocerebral e
intervenida quirdrgicamente de urgencia para realizar el desbridamiento del
tejido necrotico que abarcd los siguientes organos: Enucleacion del ojo
derecho incluyendo piso de Orbita, hemimaxilectomia derecha incluyendo
parte del paladar blando y duro dejando una comunicacién franca oroantral.
Después de ser intervenida su condicion deteriora presentando un infarto
cerebral y trombosis cerebral, se le practica un drenaje de absceso cerebral
guedando la paciente en estado de coma. Los padres deciden dar de alta
voluntaria a la paciente y al cabo de tres meses con cuidados minimos la
paciente comienza a reaccionar.

Es ingresada al hospital General Dr. Manuel Gea Gonzalez, donde inicia
tratamiento para su recuperacion de las secuelas que dejo la mucormicosis
rinocerebral entre las cuales estd; la realizacion de cirugias reconstructivas de
0jo, nariz y paladar, terapia para tratar paralisis parcial del lado izquierdo del
cuerpo y disminuir los espasmos involuntarios de cadera y pierna, se le
entrega obturador palatino provisional para mejorar habla y deglucion debido
a la comunicacién oroantral. La paciente es remitida por el Hospital General
Dr. Gea Gonzalez para su diagndstico y tratamiento facial y bucodental a la
Division de estudios de posgrado de la facultad de la UNAM.
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Fig. 7

Fig. 1-7. Fotografias intraorales, donde se puede observar la condicion inicial de la
paciente.

Condicion inicial. Pagina 15



Ortopantomografia.
Fig. 8. Ortopantomografia inicial.

Modelos de estudio.

Fig. 9. Modelos de estudio con encerado diagndstico
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Evaluacién general.

En el &rea de Odontologia Restauradora Avanzada la paciente se recibe en las
siguientes condiciones:

« Obturador palatino mal ajustado.

« Comunicacion palatina, la cual drena.

« Recesion gingival clase | de Miller en 13, 14, 16.

« Presencia de placa dentobacteriana generalizada.
« Pigmentaciones a causa de la mala higiene.

« Zonas de hipoplasia en tercio cervical y tercio incisal de centrales a premolares
superior e inferior.

« Mordida abierta anterior, teniendo contacto Unicamente segundos molares.

« Zona desdentada en 15, sin la presencia clinica de terceros molares erupcionados.
« Lesion cariosa que involucra pulpa en 12, 16, 24, 36.

« Resinas mal ajustadas y con caries en 11, 21, 22, 37.

o Amalgama en 47.
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Fig. 10. Periodontograma realizado a la paciente superior e inferior.

Periodontograma.
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Diagndstico periodontal.
Se realiz6 sondaje periodontal obteniendo los datos observados en la figura 10.

« Gingivitis inducida por placa.

« Alteraciones mucogingivales; recesion clase | de Miller en 13, 14 y 16.

Diagndstico endodoéncico.

En el departamento de Endodoncia se realizaron los tratamientos correspondientes,
por lo que los diagndsticos (Tabla 4) y tratamientos realizados en ésta area se
presentan gracias a la interdisciplina que se llevé acabo con el residente de dicha
especialidad (C.D. Héctor Hernandez Méndez).

Diente Diagndstico Plan de tratamiento

« Necrosis pulpar « Necropulpectomia.
Periodontitis apical crénica.

« Necrosis pulpar
« Periodontitis apical cronica.

Necropulpectomia.

« Pulpitis irreversible.
« Periapice sano.

Biopulpectomia.

« Necrosis pulpar
« Periodontitis apical crénica.

Necropulpectomia.

« Necrosis pulpar
« Periodontitis apical cronica.

Necropulpectomia.

« Pulpitis irreversible.
« Periapice sano.

Biopulpectomia.

« Diente sin pulpa Necropulpectomia.

« Periodontitis apical cronica.

Tabla 4. Diagnéstico pulpar y diagndéstico periapical en dientes involucrados
endodoncicamente.
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Diagndéstico restaurativo.

« Mordida abierta anterior con contactos oclusales so6lo en segundos molares.
« Restauraciones deficientes en los dientes 11, 21, 22, 23, 37 y 47.

« Caries en dientes 12, 14, 16, 24 y 36.

« Amalgama en 47.

« Dientes ausentes 15, 18, 28, 38 y 48.

Plan de tratamiento.
El plan de tratamiento se dividio en cuatro fases.

- Fase [|: Control personal de placa y técnica de cepillado.

- Fase Il: Quirargica periodontal, alargamientos de corona.

Fase lll: Restaurativa, ajuste oclusal y realizacion de obturador palatino.

- Fase IV: Mantenimiento.

A continuacion se muestra el plan de tratamiento desglosado definitivo a realizar con
la paciente. (Tabla 5)

PLAN DE TRATAMIENTO

DIENTE Periodontal Endoddncico  Restaurativo
11 Tratamiento del « Reconstruccion con nucleo
sistema de polimérico.
conductos. « Corona disilicato de litio IPS
e.max®
12 Alargamiento de Tratamiento del « Reconstruccion con poste de
corona. sistema de fibra de vidrio y nucleo
conductos. polimérico.
« Corona disilicato de litio IPS
e.max®.
13 « Resina fotocurable.
14 Alargamiento de « Reconstruccion con nucleo
corona. polimérico.

« Pilar de protesis fija, tres
unidades zirconia/porcelana
Lava 3M™,

Pagina 21



PLAN DE TRATAMIENTO

DIENTE Periodontal Endodoncico  Restaurativo
15 « Pontico de tres unidades
zirconia/porcelana Lava
3M™,
16 Alargamiento de « Reconstruccion con poste de

21

22

24

36

37

47

Tabla 5. Plan de tratamiento detallado por area y procedimiento a realizar en cada

corona.

Alargamiento de
corona.

Alargamiento de
corona.

diente a tratar.

Tratamiento del
sistema de
conductos.

Tratamiento del
sistema de
conductos.

Tratamiento del
sistema de
conductos.

Tratamiento del
sistema de
conductos.

fibra de vidrio y nacleo
polimérico. Reconstruccion
con material polimérico.
Pilar de proétesis fija, tres
unidades zirconia/porcelana
Lava 3M™,

Reconstrucciéon con nucleo
polimérico.

Corona disilicato de litio IPS
e.max®.

Resina fotocurable.

Reconstrucciéon con poste de
fibra de vidrio y nucleo
polimérico.

Corona disilicato de litio IPS
e.max®.

Reconstrucciéon con poste de
fibra de vidrio y nucleo
polimérico.

Corona disilicato de litio IPS
e.max®.

Resina fotocurable.

Resina fotocurable.
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Fase |

Se inicia con la ayuda de una solucion reveladora de placa dentobacteriana, se
realizan dos controles hasta lograr el 16% deseado. Con la ayuda de un espejo facial
se le fueron dando indicaciones de como usar el cepillo eléctrico, recomendado dadas
sus condiciones; haciendo énfasis en que so6lo debe aplicarlo sobre dientes y se
sugiere aplicarlo con minima fuerza y movimientos circulares durante dos minutos.

« El primer control personal de placa que se realiz6 el 20 de noviembre del 2012, se
obtiene un porcentaje de 30% (Fig. 11-12). Se refuerza técnica de cepillado,
observando la manera en que ella se cepilla y modificando tanto fuerza como
localizacion de la cabeza del cepillo. Debido a sus discapacidades tanto visuales
como motoras se le pide a su mama verifique que lo esté haciendo de manera
correcta y de ser necesario, ayude a corregir la técnica.

La paciente es informada sobre el plan de tratamiento y la involucracién de una fase
guirdrgica para la reseccion de tejido gingival con el fin de lograr la visualizacion y
definicion de terminaciones para sus restauraciones, ella no se siente convencida de
someterse a dicho tratamiento, ausentandose.

En febrero regresa a la clinica para continuar con su tratamiento.

« En el segundo control personal de placa realizado el 26 de febrero del 2013 se
obtiene un porcentaje de 16%. Al momento de la inspeccion clinica se observa que
las recesiones en 13, 14 y 16 se han incrementado 2mm en 13 y 1mm en 14 y 16,
también se observa una Ulcera a nivel de papila entre 13 y 14, se le comenta a la
paciente y se le muestra con un espejo facial para que observe y se le indica
modificar su técnica de cepillado en esa zona, asi como el uso de Clorhexidina en
gel al 0.5% después del cepillado colocarlo en la zona y no enjuagarse o ingerir

Fig. 12.

Fig. 11, 12. Control personal de placa dentobacteriana.

alimentos después de una hora.
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Fase Il.

Esta consistié en realizar alargamientos de corona, los cuales se realizaron en dos
actos quirurgicos iniciando en el primer cuadrante y en una segunda cita se realizaron
el segundo y tercer cuadrante. No en todos los casos se llevé acabo el mismo
procedimiento, por lo que se especifica la zona y el procedimiento realizado por diente
en la Tabla 5.

Diente Plan de tratamiento

128 Gingivectomia con gingivoplastia por cara mesial y palatina.

iL18 Alargamiento de corona convencional con eliminacion de hueso. En cara
palatina y distal.

155 Alargamiento de corona convencional con eliminacion de hueso. En cara
palatina y mesial.

78 Alargamiento de corona convencional con eliminacion de hueso. En cara
palatina y mesial.

<5} Gingivectomia con gingivoplastia por cara lingual.

Tabla 5. Procedimiento quirtrgico planeado especificado por diente y zona.
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Estado inicial y cicatrizacion a tres meses.

A continuacién se muestran imagenes en diferentes estadios de diferentes zonas que
manifiestan parte de la evolucion del tratamiento. (Fig. 13-20)

Fig. 13

Fig. 16

Fig. 15
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Fig. 17

Fig. 20
Fig. 19
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FASE IIl.

Una vez realizado el tratamiento periodontal y mientras termina el proceso de
cicatrizacion, se inicia la fase restauradora. Segun la ruta clinica predeterminada
indica iniciar con la reconstruccion de dientes que requieren poste de fibra de vidrio.

®* Reconstrucciones intraradiculares.

Este paso clinico, se realiz6 en los dientes que lo requirieron, siguiendo el mismo
protocolo enseguida especificado y utilizando los mismos materiales.

MATERIALES.
- RelayX Fiber Post 3M ESPE ™,

- Rebilda DC VOCO ®.

SECUENCIA CLINICA (Fig, 21).

1. Aislado total.

2. Eliminacion de restauracion provisional.

3. Seleccién del diametro del poste con ayuda de radiografias.

4. Desobturacion inicial del conducto radicular seleccionado, con instrumento ndmero
2 Peeso Dentsply Maillefer ®.

5. Prueba del drill seleccionado.
6. Desobturacion final del conducto radicular con el drill seleccionado.
7. Toma de radiografia con el poste de fibra de vidrio para asegurar asentamiento.

8. Marcacion y corte del poste de fibra de vidrio para dejarlo en longitud deseada (por
debajo de la preparacion final). El corte se realiz6 a baja velocidad con disco de
diamante y bajo irrigacion.

9. Limpieza del poste de fibra de vidrio con alcohol, para eliminar posibles residuos
contaminantes.

10.Limpieza y desinfeccion del conducto y area a reconstruir con hipoclorito al 5.25%.

11.Siguiendo el protocolo que indica el fabricante del material cementante y
reconstructor, se coloca el poste de fibra de vidrio y se fotopolimeriza.

12.Se agrega el material reconstructor asegurandose haber cubierto la periferia del
poste, dejando una capa de al menos 2mm de material reconstructor sobre él
mismo.
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13.Se realiza la preparacion final para su rehabilitacion.

Dientes con poste y reconstruccién ya finalizado.

Fig. 21. Reconstruccién con poste de fibra de vidrio y nucleo polimérico.
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* Preparacion para coronas.

Con fresas de diamante de grano grueso se realiza la preparacion de coronas
individuales en los dientes, 11, 12, 21, 24 y 36. Asi como la preparacion para una
proétesis fija de tres unidades para el sistema zirconia/porcelana Lava 3M™ con 14y
16 como pilares (Fig. 22,23).

Fig. 22
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Para poder realizar las preparaciones se hizo un obturador provisional de acetato que
so6lo abarcara el paladar y sellara la zona de comunicacion (Fig. 24), fue necesaria la
ayuda de un asistente que estuviera revisando la cantidad de agua acumulada en
boca y hacer pausas constantemente para verificar que la paciente pudiera respirar y
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el agua no se haya ido a la zona nasal. Asi mismo la posicion para trabajar con la

Fig. 25. Cambios realizados a obturador inicial con el fin de
liberar puntos prematuros de contacto.

paciente fue semi-sentada para poder tener un mejor control de los fluidos en su boca.

* Provisionalizacion.
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Se realizan provisionales siguiendo anatomia natural de dientes o segun encerado
diagndéstico (Fig. 26).

El material utilizado para realizar los provisionales es resina bisacrilica (Protemp 4 de
3M ESPE™),
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Bajo una guia de silicona pesada y una técnica directa se lleva material a boca para

Fig. 26. Se observa colocacion de provisionales en
diferentes etapas del tratamiento rehabilitador.

conformar provisionales, realizando rebases con resina fluida.

* Toma de impresion.
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Se obtuvo impresion de arcada completa superior e inferior en un solo tiempo y con
doble hilo (Fig. 27). Utilizando poliéter cuerpo mediano y cuerpo ligero (Impregum

Fig. 27. Toma de impresion superior (izquierda). Impresion de arraste en zona
superior (derecha).

Fig. 28. Fotografia que muestra a detalle lineas de terminacién de dientes con

Nnranararinnac nara ~rNrnna

Penta Soft 3M ESPE™).

Pagina 34



Fig. 30. Fotografia que muestra a detalle lineas de
terminacion de dientes con preparaciones para corona.

En las areas correspondientes a todos y cada uno de los dientes preparados, en su
impresion puede verificarse la claridad con que fueron registradas incluyendo la
definicién de las terminaciones cervicales (Fig. 27-30).
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e Coronas definitivas.

Las coronas se realizaron en dos sistemas diferentes (Tabla 6):

Diente Sistema

Disilicato de litio estratificado IPS e.max™.
Disilicato de litio estratificado IPS e.max™.
Zirconia/Porcelana LAVA Zirconia®.
Zirconia/Porcelana LAVA Zirconia®.
Zirconia/Porcelana LAVA Zirconia®.
Disilicato de litio estratificado IPS e.max™.
Disilicato de litio monolitico IPS e.max™.

Disilicato de litio monolitico IPS e.max™.

Tabla 6. Material utilizado en cada uno de los dientes restaurados.

Fig. 31. Restauraciones ceramicas.
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* Cementacion.

Al momento de recibir las coronas del laboratorio se lleva a cabo el siguiente protocolo:

1.

2.

3.

Retiro de provisional

Limpieza y desinfeccion del nucleo coronal.

Prueba de restauraciones clinica y radiograficamente verificando:
1. Ajuste y adaptacion marginal.

2. Areas interproximales de contacto.

3. Contactos interoclusales en posiciones y excursiones.

4. Forma y contorno.

5. Grosores y perfil de emergencia.

6. Ubicacion en la arcada.

7. Color textura y brillo.

Dependiendo del sistema restaurativo a cementar, se llevaron a cabo dos protocolos
diferentes para su cementacion.

PREPARACION DE SISTEMA RESTAURATIVO A CEMENTAR.

En la superficie interna de la corona se lleva acabo el siguiente procedimiento:

1.

Limpieza de la superficie interna con

Coronas de disilicato de litio IPS e.max™.

En la superficie interna de la corona se lleva acabo el siguiente procedimiento:

1.

Limpieza de la superficie interna con Ivoclean Ivoclar™ con ayuda de un pincel por
20 segundos, y se enjuaga con agua y seca con aire libre de aceite. Tras esta
limpieza, la superficie no debe tener contacto con saliva, sangre u otro fluido, de
ser asi debera repetirse todo el procedimiento.

Grabado con &cido fluorhidrico al 9% de Ultradent™ por espacio de 20 segundos.

Neutralizado de la accidén del acido sobre la superficie interna ceramica con
bicarbonato de sodio.

Limpieza de la superficie con alcohol.

Aplicacién de un 6rgano silano de Ultradent™ como medio de unién entre medio
cementante y la superficie de la restauracién por 3 minutos.
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6. Cementado con RelayX U100 A2 de 3M ESPE®.

1.

2.

Mezclado de material en una loseta de papel con una espatula de plastico.
Colocacion del material cementante en el &rea interna de la corona

Llevar a su posicion la corona y hacer presion.

Colocacion de lampara fotopolimerizable por todas las areas por tres segundos.

Eliminacién de excedentes y verificacion de espacio libre interdental con hilo
dental.

Aplicacion de ciclos completos de luz fotopolimerizable en cada cara de la
corona.

Coronas zirconia/porcelana LAVA 3M ESPE®.

Ivoclean Ivoclar™ con ayuda de un pincel por 20 segundos, y se enjuaga con aguay
seca con aire libre de aceite. Tras esta limpieza, la superficie no debe tener contacto
con saliva, sangre u otro fluido, de ser asi debera repetirse todo el procedimiento.

7. Cementado con RelayX U100 A2 de 3M ESPE®.

1.

2.

Mezclado de material en una loseta de papel con una espatula de plastico.
Colocacion del material cementante en el area interna de la corona

Llevar a su posicion la corona y hacer presion.

Colocacion de lampara fotopolimerizable por todas las areas por tres segundos.

Eliminacion de excedentes y verificacion de espacio libre interdental con hilo
dental.

Aplicacion de ciclos completos de luz fotopolimerizable en cada cara de la
corona.
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Fig. 32. Fig. 33.

Fig. 36.

Condicion final.
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Fotografias intraorales una vez terminado el tratamiento rehabilitador. (Fig. 32-39)

Ajuste oclusal.

Durante el tratamiento se llevod a cabo tallado selectivo, para lograr el mayor nimero
de contactos de superficies dentarias. Después de haber cementado las coronas
definitivas se llevo acabo el ultimo tallado, a continuacion se muestran las fotografias
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con los puntos de contacto logrados y en movimientos estéaticos y excéntricos (Figura

Fig. 41.

40-41).
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Movimientos excéntricos.

Fig. 43 Lateralidad izquierda.

Fig. 44. Lateralidad derecha.
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Obturador palatino.

Al cementar las coronas definitivas, se le realiz6 un obturador palatino, que tendria
como objetivo:

1.
2.

3.
4.

Permitir sellado del paladar en la zona de comunicacion oroantral.

No tener zonas retentivas de alimentos y evitar el acumulo de placa
dentobacteriana.

No interferir en la oclusion.

Tener una retencion adecuada para permitirle comer, deglutir y hablar.

Al cumplir con estas caracteristicas se le realizaron dos obturadores; uno con ganchos
para darle mayor retencion y otro sin ellos. (Fig. 45-47)

Fig. 45. Fig. 46.

Fig. 47.
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Comparacion.

Fig. 48. Fig. 49.

Fig. 54. Fig. 55.
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Fig. 62.

Fig. 64. Fig. 65.

Fotografias intraorales que muestra de lado izquierdo la condicion inicial de la
pacientes y de lado derecho la condicion final una vez sometida al tratamiento
restaurativo. (Fig. 48-65).
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Control a un aio de tratamiento.

Fig. 66 Ortopantomografia a un afio de control de tratamiento.
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Fig. 67. Radiografias dentoalveolares a un afio de control de tratamiento.
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Fig. 68.

Fig. 70.
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Fotografias intraorales a un afio de tratamiento previo a profilaxis. (Fig. 68-73)
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Fig. 74.

Pagina 55



Fotografias intraorales a un afio de control de tratamiento una vez realizada una
profilaxis.(Fig. 74-76).

Discusion.

Mucormicosis es una infeccion de evolucion rapida y alta mortalidad a menos que sea
identificada, diagnosticada y tratada a tiempo. Es la tercera infeccion por hongos mas
frecuente en pacientes inmunocomprometidos. Las especies de mucorales invaden
los vasos sanguineos causando necrosis de las paredes y trombosis de los mismos.
El area afectada inicialmente esta libre de signos, sin embargo en cuestién de poco
tiempo puede aparecer un area rojiza con o sin escaras necroticas.

En el 2002 Marr et al. en un estudio retrospectivo identifica que en un promedio de
edad >40 afios con desérdenes hematoldgicos son los pacientes mas propensos a
presentar alguna forma de mucormicosis.*

En el 2004 en un estudio retrospectivo Pagano et al. describen 59 pacientes con
desordenes hematoldgicos y mucormicosis reportando que el mayor nimero de casos
fue en su forma pulmonar con 64%, y 24% rinocerebral. En otro estudio analizé que
el género masculino respondié de una manera mas positiva en la recuperacion ante
la terapia con amfotericina B que el femenino. En el mismo estudio se reporta que de
59 pacientes 41 tuvieron un desenlace mortal.

En el 2009 Alvarez y colaboradores, reportan de una serie de casos donde el género
Rhizomucor se encontré en alrededor de 5%. Como su nombre lo indica, es una fusiéon
micromorfologica de los dos géneros mas importantes: Rhizopus y Mucor. Es decir
Rhizomucor, al igual que todos estos hongos se reproducen por esporangiosporas o
endosporas, tienen micelio macrosifonado cenocitico, con rizoides (raices), pero a
diferencia de Rhizopus tiene ramificaciones que hacen nacer los esporangios.*?
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Conclusion.

La mucormicosis es una enfermedad muy agresiva por lo que hay que entender que
los pacientes sobrevivientes a ésta enfermedad seran pacientes que fueron sometidos
a tratamientos radicales y dependiendo de las secuelas que haya dejado la
enfermedad seran los retos que se le presentaran al odontologo para poder brindarle
un tratamiento digno y poder concluir con una rehabilitacion exitosa que devuelva la
calidad de vida a su paciente.

El tratamiento restaurador fue dirigido no s6lo a la eliminacién de dientes cariados sino
también a mejorar las condiciones bucales de ésta paciente teniendo en cuenta la
necesidad de restablecer su eficiencia masticatoria asi como la deglucion,
pronunciacion y fonacion.

Los materiales seleccionados para la rehabilitacion de este caso cumplen con una
serie de caracteristicas que nos ayudan a mantener las restauraciones por mucho
mas tiempo en boca; la dureza, la exactitud de precision en la terminacién, su
capacidad de alto pulido asi como las propiedades Opticas de éstos materiales los
hacen ideales para este tipo de pacientes que presentan cierta discapacidad motora
para poder efectuar una adecuada limpieza bucal.

La realizacion de cirugias periodontales permitieron delimitar lineas de terminaciones
definidas en las preparaciones brindandole los espacios necesarios al periodonto para
no invadir los espacios biol6gicos de cada diente.

Debemos tener en cuenta que la comunicacién con el paciente nos permite ganar su
confianza y lograr con mayor facilidad la aceptacion del tratamiento por el paciente,
ya que después de haberse sometido a varios tratamientos médico quirirgicos, suelen
ser renuentes a someterse a tratamientos rehabilitadores dentales. Mejorar la calidad
de vida de estos pacientes tiene un valor mas alto ya que por todo lo que han pasado
los factores emocionales y psicolégicos juegan un papel primordial en ellos.
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