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Resumen 

La periodontitis es una enfermedad crónica multifactorial, esta puede estar asociada a 

factores tanto locales como sistémicos y de no ser tratada oportunamente puede 

desencadenar en la pérdida dental total o parcial, afectando la salud, estética y función 

masticatoria, por lo que es importante estabilizar periodontalmente al paciente por 

medio de un tratamiento periodontal integral. En este caso se presenta una paciente con 

síndrome de Kelly y periodontitis crónica severa generalizada asociada a biofilm duro 

y blando modificada por antihipertensivos e hipotiroidismo, es tratada mediante 

motivación y fisioterapia oral, terapia básica periodontal, estabilización oclusal por 

medio de férula lingual, prótesis total superior, parcial inferior y terapias de 

mantenimiento. Tanto las condiciones locales  como sistémicas de la paciente 

contribuyen al progreso de la enfermedad periodontal, sin embargo con una buena 

motivación al paciente y un control adecuado de los factores etiológicos se logró 

recobrar la salud estética y función masticatoria. 

 

Palabras clave: periodontitis, antihipertensivos, hipotiroidismo, síndrome de Kelly. 
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Abstract 
Chronic periodontitis is a chronic multifactorial disease. This disease can be related to 

systemic and local factors, which without a treatment may lead to total and partial loss 

of dental organs, affecting aesthetic and functional health, there for, it is very important 

to stabilize periodontal health with complete periodontal treatment. In this case a 

patient with Kelly's syndrome and a chronic severe generalized periodontitis associated 

to hard and soft biofilm modified by the use of hypertension medication and 

hypothyroidism, is treated by motivation and proper brushing techniques, basic 

periodontal therapy, oclusal stabilization through the use of a lingual splint, a total 

maxillary prothesis, partial inferior prothesis and recurrent therapies after treatment. 

Although, with a good motivation and good control of ethological factors we achieved 

the recovery of an esthetic and masticatory function.  

 

Key words: periodontitis, hypertension medication, hypothyroidism, Kelly's syndrome   
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1 INTRODUCCIÓN 
 

La periodontitis es una enfermedad infecciosa e inflamatoria que afecta los tejidos 

de soporte de la unidad dentogingival (hueso, ligamento y cemento), su progresión es 

lenta y generalmente se muestra asintomática, esto la ha situado como una de las 

principales causas de edentulismo, tanto parcial como total. 

 

La etiología multifactorial de la periodontitis obliga al odontólogo a realizar una 

anamnesis minuciosa de cada paciente, para poder identificar todos los posibles 

factores locales o sistémicos que puedan acelerar la progresión de la enfermedad 

periodontal  o impliquen una modificación en el plan de tratamiento.  

 

 El tratamiento de la enfermedad periodontal está enfocado no solo a la prevención 

y detección temprana de esta, sino también a tratar y preservar los dientes de los 

pacientes quienes a falta de un diagnóstico temprano, perdieron sus dientes 

prematuramente a causa de la enfermedad periodontal, para esto el tratamiento de esta 

debe ir más allá de la terapia básica periodontal y terapias de  mantenimiento, debe 

incluir el tratamiento de sus factores etiológicos y modificadores   

 

El presente caso tiene como finalidad tratar periodontalmente a una  paciente 

con periodontitis crónica severa generalizada asociada a biofilm duro, blando 

modificada por hipotiroidismo, hipertensión y síndrome de Kelly, a fin de devolverle 

salud estética y función. 
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1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 
Paciente de sexo femenino de 65 años acude a la clínica de especialidades 

odontológicas de la Universidad Internacional del Ecuador, en busca de un tratamiento 

que le permita mejorar la parte estética y función de sus dientes. 

 

La paciente ha sido portadora de una prótesis total superior por más de 25 años, la 

misma que antagoniza con los dientes antero inferiores desde premolar 3.5 hasta el 

diente 4.5. Al examen clínico presenta signos compatibles con el Síndrome de Kelly, 

lo que exacerba los  problemas periodontales, en el caso de la paciente periodontitis 

crónica generalizada asociada a una gran cantidad de biofilm duro y blando, factores 

locales como la prótesis en mal estado y modificada por dos condiciones sistémicas 

como lo son el hipotiroidismo y el consumo de antihipertensivos. .  
 

Por lo dicho anteriormente es indispensable iniciar con el tratamiento periodontal, 

dentro del que está el control de los factores etiológicos. 
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1.2 JUSTIFICACIÓN 

 
La enfermedad periodontal es una enfermedad multifactorial desencadenada 

por varios factores, sin embargo en la práctica diaria se omiten muchos datos 

importantes en la historia del paciente, que pueden estar relacionados con esta 

patología, los mismos que al no ser identificados no pueden ser tratados de manera 

oportuna y estos comprometen el éxito del tratamiento. 

 

El presente caso reúne varios factores importantes a tener en cuenta durante el 

diagnóstico de la enfermedad periodontal, y al estar combinados  en un mismo paciente 

nos incentiva  ser más minucioso para poder llegar a un correcto diagnóstico 

identificando los efectos de cada agente etiológico. 

 

La fase de anamnesis  es indispensable para un buen diagnóstico y la 

elaboración de un plan de tratamiento que nos permita satisfacer las necesidades del 

paciente, brindándole no solo una mejor función de su aparato masticatorio, sino 

también una mejor calidad de vida y mejorar su autoestima. 
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1.3 OBJETIVOS  

 
1.3.1. OBJETIVO GENERALES 

 
Estabilizar periodontalmente a un paciente con periodontitis crónica severa 

generalizada modificada por factores de riesgo locales y sistémicos, por medio de un 

tratamiento periodontal integral para recuperar la estética y función masticatoria. 

 

 

1.3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 
1. Identificar los factores etiológicos, y factores de riesgo tanto locales como 

sistémicos de la enfermedad periodontal para llegar a un correcto diagnóstico. 

 

2. Estabilizar periodontalmente al paciente por medio de terapia básica 

periodontal. 

 

3. Conservar la salud oral integral del paciente por medio de terapias de 

mantenimiento. 
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2 MARCO TEÓRICO 
 

2.1 Periodonto Normal 
 

El periodonto comprende los tejidos que rodean, brindan soporte y  unen los 

dientes al alveolo. Estos incluyen ligamento periodontal, encía cemento y hueso 

alveolar, las mismas que podemos agrupar en dos categorías: periodonto de protección 

y periodonto de inserción(Perry, Beemsterboer, & Essex, 2014) 

2.1.1 Periodonto de protección. 

Comprende los tejidos encargados de salvaguardar la integridad del periodonto 

de inserción. Este está formado por: encía y epitelio de unión (Carranza, Newman, & 

Takei, Periodontología clínica, 2014).  

 

2.1.1.1 Encía. 

Constituye parte de la mucosa masticatoria y del componente visible del periodonto 

dentro de la boca. Esta se extiende coronalmente hasta la unión mucogingival que 

marca la transición entre la mucosa móvil y encía adherida, cubre la  porción ósea y 

radicular del diente. Anatómicamente  la encía se divide en áreas marginal, adherida e 

interdental (Fig.1) (Carranza, Newman, & Takei, Periodontología clínica, 2014; Perry, 

Beemsterboer, & Essex, 2014) 
 

• Encía marginal: Es la porción de encía libre que rodea al diente. Está limitada 

en la porción apical por el epitelio de unión, coronalmente por el margen 

gingival. El margen gingival corresponde a la encía que rodea los dientes a 

modo de collar y el surco marginal que se encuentra separando encía libre de 

la encía adherida, tiene forma de “V” (Carranza, Newman, & Takei, 

Periodontología clínica, 2014). 
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• Encía interdental: ocupa el espacio debajo del área de contacto, tiene forma 

piramidal en dientes anteriores y forma de “col” en dientes posteriores.  

El epitelio  que reviste la zona de col es muy fino y no queratinizado 

volviéndolo vulnerable al depósito de bacterias, por esto se lo considera el lugar 

de inicio de la gingivitis (B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012) 

• Encía insertada: es la más abundante, se inserta en el periostio, hueso alveolar 

y cemento radicular mediante fibras colágenas fundamentalmente, por lo que 

su consistencia es firme y resiliente. Su color es generalmente rosado pálido o 

salmón, tiene un aspecto punteado comparable con la cáscara de naranja 

proporcionado por la inserción de las fibras colágenas desde la membrana basal 

al periostio.(Carranza, Newman, & Takei, Periodontología clínica, 2014; 

B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012; Bascones Martínez, 2014). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
          Figura  1. Clasificación anatómica de  la encía 

                   Fuente: Propdental 
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2.1.1.2 Epitelio 

     La superficie de la cavidad oral esta revestida por tejido escamoso estratificado, 

básicamente  constituido por queratinocitos, así también  podemos encontrar  células 

de Merckel, Langerhans y melanocitos (Perry, Beemsterboer, & Essex, 2014).                 

Básicamente  encontramos de tres tipos los mismos que se detallan en la Tabla 1.  

 

  Tabla 1. Clasificación del epitelio 

 
Fuentes: (Lindhe, Karring, & Lang, 2005; Perry, Beemsterboer, & Essex, 2014) 

 
Modificado por: Kelly Pérez. 

 

2.1.2 Periodonto de inserción 

El periodonto de inserción le brinda sostén y anclaje a la estructura dental. Los 

tejidos que conforman el periodonto de inserción son: cemento, ligamento periodontal 

y hueso alveolar (B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012; Carranza, Newman, & 

Takei, 2014).  

Tipo  Queratinización  Características  

Epitelio bucal 

 

 

Epitelio del 

surco 

 

 

 

Epitelio de 

unión 

paraqueratinizado 

 

 

no queratinizado 

 

 

 

no queratinizado 

Cubre la encía adherida, interpapilar y 

superficie externa de la encía libre, su 

función es principalmente protectora.  

 

Forma la pared externa del surco 

gingival. Va desde la cresta de la encía 

marginal hasta la parte más coronaria del 

epitelio de unión. Produce líquido 

crevicular que posee propiedades 

antimicrobianas e inmunes. 

Se encuentra uniendo la encía al diente.  
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2.1.2.1 Cemento 

Es un tejido conectivo mineralizado que se encuentra recubriendo las 

superficies radiculares de los dientes, está formado por cementoblastos y cementocitos. 

Tenemos dos tipos de cemento: cemento primario su formación inicial de forma 

ordenada y lenta antes de la erupción del diente. Predomina en el tercio cervical, 

cemento secundario empieza a depositarse después del contacto con su antagonista, y 

varía de acuerdo a las necesidades funcionales. Se ubica en el tercio medio y apical. Se 

deposita durante toda la vida del diente(B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012).  

2.1.2.1.1 Funciones del cemento 

Dentro de sus funciones tenemos: anclaje de las fibras colágenas del ligamento 

periodontal, control del ancho del espacio periodontal, ayuda a transmitir  las fuerzas 

del diente al ligamento periodontal, estimula la reparación radicular por aposición 

(Bascones Martínez, 2014). 

 

2.1.2.2 Hueso alveolar 

El proceso alveolar es el sistema de soporte del diente, y  es similar a cualquier 

hueso del cuerpo. Consta de una parte inorgánica 60% y otra orgánica 40%  que le 

brinda cierto grado de elasticidad y resistencia a las fracturas (Perry, Beemsterboer, & 

Essex, 2014).  

 

El proceso alveolar consta de tres elementos: hueso alveolar que comprende la 

lámina cribosa del alveolo y el hueso esponjoso adyacente; hueso compacto ubicado 

en la parte más externa del alvéolo que forma las corticales interna y externa y hueso 

esponjoso localizado entre las placas corticales que rodean al alvéolo (Perry, 

Beemsterboer, & Essex, 2014).  
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2.1.2.3 Ligamento periodontal 

Es un tejido conjuntivo denso y fibroso, con un gran componente colágeno que 

sirve de anclaje entre la raíz del diente y el hueso alveolar. Su espesor  varía según la 

función masticatoria y  la edad. (B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012). 

 

 Las células que más predominan son los fibroblastos que son células 

diferenciadas forman fibras y se renuevan de manera constante. También podemos 

encontrar células epiteliales las que permanecen una vez que desaparece la vaina de 

Hertwinga manera de restos epiteliales de malassez (B.M.Eley, M.Soory, & 

J.D.Manson, 2012).  

 

2.1.2.3.1 Funciones del ligamento periodontal 

• Fijación y articulación: anclaje de fibras al cemento y a la cortical alveolar 

formando una articulación de movimientos pequeños. 

 

• Transmisión de fuerzas: gracias a su sistema de fibras ayudan a distribuir las 

fuerzas masticatorias, tanto verticales como horizontales. 

 

• Formativa: osteógena, cementógena los fibroblastos se trasforman en 

cementoblastos y mantiene la vitalidad de los cementocitos. 

 

• Nutritiva y Sensorial: facilita la nutrición gracias a su abundante vascularidad 

y debido a su rica inervación proporciona una gran sensibilidad al tacto, presión, 

dolor y propiocepción (Bascones Martínez, 2014; Perry, Beemsterboer, & 

Essex, 2014). 
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2.2 Enfermedad periodontal 
 

 La enfermedad periodontal es una enfermedad infecciosa inflamatoria que 

resulta de la interacción entre los tejidos del huésped y un agente causal principalmente 

bacteriano. En condiciones normales el huésped es capaz de tolerar cierta cantidad de 

bacterias, sin embargo cuando su capacidad de respuesta disminuye o aumenta la 

virulencia bacteriana, tenemos como consecuencia cambios en el periodonto que 

pueden ir desde la inflamación característica de esta patología que es la  gingivitis, 

hasta la periodontitis que implica la destrucción de ligamento, cemento y hueso 

alveolar (Fig.2)  (Carranza, Newman, & Takei, 2014). 

 

 

 

Figura  2. Comparación entre gingivitis y periodontitis. 

Fuente: Perio Expertise 2015 

Modificado por: Kelly Pérez  
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2.2.1 Clasificación de la enfermedad periodontal 

 Varios han sido los intentos por  crear una clasificación  de la enfermedad 

periodontal. Sin embargo  las más aceptada fue la establecida en el International 

Workshop  de 1999 en donde se estableció una clasificación(tab.2)(tab.3) que no  solo 

habla de enfermedad periodontal sino, también enfermedad gingival, estas  no solo 

comparten una etiología  bacteriana sino que pueden ser manifestaciones de trastornos 

sistémicos y genéticos (Bascones Martínez, 2014). 

 

2.2.2 Enfermedades gingivales 

Este grupo de enfermedades está caracterizado por una inflamación del tejido gingival 

y aumento de las células sanguíneas. De modo que se afecta únicamente la encía sin 

ocasionar pérdida de inserción, son  de etiología variada (Tabla.2).Pese a esto todas 

comparten ciertas características como que el biofilm inicia o exacerba la severidad de 

la lesión, son de carácter reversible una vez eliminado el agente causal. (B.M.Eley, 

M.Soory, & J.D.Manson, 2012) 

 

2.2.2.1 Gingivitis 

El grupo más representativo de estas enfermedades es la gingivitis su cronología fue 

descrita por Page y Shoroeder (1976) siendo esta:  

 

• Lesión inicial que se establece  de 2 -4 días de persistencia de biofilm, hay 

vasodilatación y sustitución de colágeno por células inflamatorias (PMN)  a 

nivel del epitelio de unión, clínicamente no se evidencian cambios en la encía 

(Carranza, Newman, & Takei, 2014; B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 

2012). 

 

• Etapa temprana  tras 7- 14 días de  acúmulo de biofilm aparecen signos de 

separación tisular degradación de fibras dentogingivales y aumento de 

linfocitos, clínicamente esto se traduce en eritema, y posible sangrado al 
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sondaje (Carranza, Newman, & Takei, 2014; B.M.Eley, M.Soory, & 

J.D.Manson, 2012). 

 

• Gingivitis establecida, transcurridos 14-21 días de continua formación de 

biofilm se mantendrá la proliferación de linfocitos, sobre todo B, con la 

posterior  producción de anticuerpos, clínicamente esta fase se caracteriza por 

papilas edematosas y sangrado al sondaje, enrojecimiento gingival, edema, 

sangrado con facilidad, originando seudobolsas que son de carácter reversible 

(B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012, págs. 132,133; Carranza, Newman, & 

Takei, 2014). 

 

                        Tabla 2. Clasificación de enfermedades gingivales 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fuente: (Zerón, 2001) 

Modificado por: Kelly Pérez 
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2.2.3 Periodontitis 

Es una enfermedad inflamatoria que afecta a los tejidos de soporte del diente  

persistencia de los microorganismos presentes en el  biofilm, los mismo que intervienen 

en la degeneración del epitelio de unión y destrucción de las fibras dentogingivales 

(B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012). A diferencia de la gingivitis esta se ve 

acompañada de pérdida de inserción, tambien podemos encontrar  presencia de bolsas, 

disminución de la densidad,  altura osea ,recesiones gingivales y signos de  inflamación 

cambios de color, contorno y consistencia (Zerón, 2001).  

 

2.2.3.1 Periodontits crónica 

 Es el tipo de periodontitis más común, presentando mayor prevalencia en 

adultos (>35 años)  que en niños. Está asociado a un patrón microbiano variable 

directamente proporcional al  acúmulo de placa y cálculo supra y subgingival. Presenta 

una evolución lenta y progresiva con periodos de exacerbación, los  mismos que puede 

estar dados por factores como: enfermedades sistémicas (diabetes miellitus), 

infecciones por VIH, factores ambientales (tabaquismo) y estrés emocional(Tabla 3) 

(B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012).  

 

B.M. Eley 2012 agrupa las manifestaciones clínicas de la enfermedad periodontal en: 

 

• Inflamación y sangrado gingival: a medida que progresa  la periodontitis los 

signos característicos de la inflamación  se vuelven menos evidentes, se cree 

que con el desarrollo de la bolsa la enfermedad progresa hacia apical. 

 

• Formación de bolsas: es importante diferenciar una bolsa gingival  que se 

forma por el aumento de tamaño de la encía, sin destrucción de los tejidos 

periodontales, a diferencia de la bolsa periodontal que genera destrucción en 

los tejidos periodontales. 
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• Recesión gingival: la recesión gingival localizada en todas las superficies del 

diente está asociada a la periodontitis crónica.  

• Movilidad dental: generalmente es mayor en los dientes uniradiculares puede 

darse por pérdida de tejidos de soporte, trauma oclusal o inflamación. 

• Migración dental: cuando se pierde el tejido de soporte, las fuerzas ejercidas 

por la lengua, labio y cargas oclusales generan migración del diente. 

• Molestias. la periodontitis crónica presenta es una enfermedad generalmente 

asintomática, lo que dificulta su diagnóstico y tratamiento temprano.  

• Pérdida de hueso: se caracteriza por ser en forma  horizontal  

• Halitosis y sabor desagradable: el metabolismo bacteriano actúa sobre los 

restos alimenticios produciendo sustancias sulfurosas causantes de olor 

desagradable.  

 

La clasificación de la periodontitis (tab.4), está dada por la pérdidad de inserción 

desde la unión amelocementaria, que refleja pérdida de hueso (MicheleL.Darby, 2006). 

 

    Tabla 3. Subclasificación de la enfermedad periodontal 

Fuente: (MicheleL.Darby, 2006) 

Modificada por: Kelly Pérez 

Extensión   Severidad  
 

Periodontitis Localizada: menos 

del<30% de las superficies 

valoradas presentan pérdida ósea 

o de inserción. 

 

Periodontitis Generalizada: 

≥30% de las superfices 

evaluadas tienen pérdida ósea o 

de inserción  

 

 

Leve :perdida de hueso leve, contorno gingival normal 1-

2 mm pérdida de inserción clínica 

Moderada:  notable pérdida de hueso, posible movilidad 

, contorno gingival normal, 3-4 mm pérdida de inserción 

clínica 

Severa: pérdida ósea cerca 30%, usualmente acompañada 

de movilidad dental incrementada, recesiones comunes,  

≥5mm pérdida de inserción clínica 
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En la periodontitis crónica   encontramos una amplia variedad de bacterias, pero 

los patógenos encontrados con mayor frecuencia son  la P. gingivalis, C. rectus, F. 

nucleatum,B. Forsythus, P. intermedia, Treponema denticola, Prevotella,  

Actinomycetemcomitans, F. nucleatum,P. micros, Treponema y Eubacterium y algunas 

especies de Fusobacterias (Carranza, Newman, & Takei, 2014; B.M.Eley, M.Soory, & 

J.D.Manson, 2012). 

 

Las bacterias que se observaron con mayor frecuencia en los sitios de actividad 

de la enfermedad fueron la P. gingivalis, C. rectus, F. nucleatum,B. Forsythus, P. 

intermedia mientras la que encontraron que estaban relacionadas con la progresión de 

la enfermedad fueron P. gingivalis, C. rectus,B. Forsythus, P. intermedia, 

Actinomycetemcomitans (Carranza, Newman, & Takei, 2014; B.M.Eley, M.Soory, & 

J.D.Manson, 2012). 

 

2.2.3.2 Periodontitis Agresiva 

Se presenta con más frecuencia en individuos jóvenes durante o después la 

pubertad, puede observarse también entre los 10 y 30 años. La  destrucción ósea y 

pérdida de inserción es de carácter rápido, no está en relación con la cantidad de placa 

y cálculo ni con enfermedades sistémicas, varios miembros de la  familia refieren la 

misma enfermedad lo que podría estar asociado a factores genéticos. (B.M.Eley, 

M.Soory, & J.D.Manson, 2012). 

 

 Puede presentarse de manera localizada con pérdida de inserción en dos dientes 

definitivos   (primer molar o incisivo), durante la pubertad, mientras que la generalizada 

se presenta con pérdida de inserción en al menos 3 dientes que no sean incisivos ni 

primeros molares, tiene episodios de exacerbación (Carranza, Newman, & Takei, 

Periodontología clínica, 2014). 
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Tabla 4. Clasificación de enfermedades periodontales 

 

Fuente: (Zerón, 2001)\ 

  Modificado por: Kelly Pérez 
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2.3 Etiología 
La enfermedad periodontal es de carácter multifactorial y su  principal agente 

etiológico es el biofilm, sin embargo tenemos ciertas condiciones que pueden afectar y  

romper el estrecho equilibrio entre salud y enfermedad (tabla 2)  (Bascones Martínez, 

2014).  

 

Tabla 5. Descripción de factores etiológicos 

Fuente: Duarte 2010 

Modificado por: Kelly Pérez 

2.3.1 Factores determinantes 

     La enfermedad periodontal, al igual que el 65% de las infecciones que atacan al ser 

humano, son ocasionadas por microorganismos que crecen en biofilms (SOCRANSKY 

& ANNE, 2003). 

Factores locales 

 
Determinantes  
Microorganismos (Biofilm) 
 
Predisponentes 
Cálculo dental  
Forma del arco y anatomía dental  
Periodonto de protección y su anatomía  
Respiradores bucales  
 
Modificadores 
Factores generadores de trauma    
Parafunciones 
Síndrome de Kelly  
Tabaco, drogas, alcohol  
 
Factores Sistémicos 
 

 
Iatrogénicos  
Restauraciones desbordantes y con falta de pulido a 
nivel cervical 
Aparatos ortodóntica 
Terminación cervical de preparaciones cervicales  
Prótesis mal adaptadas o mal diseñadas 
 
Otros factores  
Irritación química y térmica  
Cepillado traumático  
Impactación de alimentos  
 

 
Pubertad  
Hipotiroidismo 
Anticonceptivos, embarazo  
Factores nutricionales  
Fármacos 

Diabetes  
Discracias sanguíneas  
SIDA 
Osteoporosis  
Herencia  
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2.3.1.1 Biofilm Dental 

  Es una biopelicula bacteriana heterogenea formada por la asociación de 

comunidades bacterianas asentadas sobre un glicocalix unidos a una superficie sólida, 

la misma que permite la adheción y multiplicación de microorganismos. (B.M.Eley, 

M.Soory, & J.D.Manson, 2012; Socransky & Anne, 2003). 

La colonización del biofilm  puede darse: en el margen gingival (biofilm 

supragingival) o debajo de este (biofilm subgingival). Se ha observado que el biofilm 

supragingival interfiere en la formación dela gingivitis mientras que  el biofilm 

subgingival es esencial en la destrucción del tejido periodontal. Las principales zonas 

de depósito son el tercio gingival de los dientes, surcos profundos, restauraciones 

desbordantes, prótesis mal diseñadas o en mal estado(Carranza, Newman, & Takei, 

2014) 

 

 La formación de biofilm se lleva a cabo en  3 fases principalmente:  

 
• Formación de la película adquirida: Es una capa de glucoproteinas que deriva 

de la saliva y del fluido gingival crevicularse adhiere sobre la superficie dental, 

segundos después del cepillado dental.y en principio no hay bacterias. Actúa 

como lubricante por lo que se la considera una película protectora .Tiene 

afinidad con las glucoproteinas de la saliva, las mismas que mejoran la adhesión 

de ciertas especies bacterianas como Actinomyces(Perry B. , 2014; B.M.Eley, 

M.Soory, & J.D.Manson, 2012, pág. 20; Carranza, Newman, & Takei, 2014). 

 

• Colonización inicial: tras la formación de  la película adquirida tenemos la 

presencia de colonizadores tempranos  como S.Sanguis, y S. Mutans sobre la 

placa supragingival  durante las primeras horas y poco después se unen 

Actinomyces naeslundi y viscosus, que actúan como andamiaje. Las dos 

primeras fases aproximadamente 2 días (Fig. 2) (B.M.Eley, M.Soory, & 

J.D.Manson, 2012; Socransky & Anne, 2003; Perry B. , 2014). 
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• Colonización secundaria y maduración de la placa: tras la colonización 

inicial se ha creado un ambiente idóneo para la proliferación de colonizadores 

secundarios como cocos gram negativos como Neisseria y Veillonella. La 

producción de placa sin control durante 4-7  favorece la aparición de bacterias 

como bacilos gram negativos Prevotella, Porphyromona,Capnocytophaga, 

Fusobacterium y Bacteroides. Después de 7-11 días vemos bacterias móviles 

como espiroquetas y vibrios. (Fig.2) (B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 

2012). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  3. Clasificación de Sockranscky colonizadores primarios y secundarios 

La base de la pirámide abarca las especies que se estima colonizan y proliferan la superficie 
dental en una fase temprana. Las bacterias del grupo naranja, predominan más tarde siendo 
un nexo entre los colonizares tempranos y tardíos (grupo rojo).  

Fuente: PerioExpertise 
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2.3.2 Factores predisponentes 

2.3.2.1 Cálculo  

 Calcificación patológica que se adhiere ala superficie dental . Consta en un 

80% de materia inorgánica, agua y una matriz organica de bacterias filamentosas 

grampositivas, cocos y leucocitos pueden depositarse en cualquier prótesis o dientes 

que no reciban un cuidado adecuado (B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012). 

 

2.3.3 Factores modificadores. 

2.3.3.1 Síndrome de Kelly o de combinación. 

El término “síndrome de combinación” fue empleado por primera vez en 1972 

por Ellsworth Kelly, refiriéndose a los pacientes que presentaban edentulismo total 

superior con uso de prótesis total, que antagonizan con dientes anteriores mandibulares 

naturales con prótesis parcial removible a extensión distal(Salvador, 2007; Shen K, 

1989). 

Las características clínicas, que presenta este síndrome incluyen reabsorción del 

reborde residual anterior maxilar, crecimiento de las tuberosidades, hiperplasia papilar 

en el paladar duro, extrusión dental antero-inferior y pérdida ósea en la base de la 

prótesis  inferior. Puede tener adicionalmente otros cambios asociados como pérdida 

de dimensión vertical, discrepancia del plano de oclusión, disminución de la dimensión 

vertical, épulis fisurado y cambios periodontales  (Guerrero, Marín, & Galvis, 2013, 

pág. 79).  

Podemos encontrar algunas variaciones en estos pacientes las cuales fueron 

clasificadas por Toltusnov en el 2007 (tab.6) en base al tipo de edentulismo maxilar 

que determina la clase del síndrome, y en base al tipo de edentulismo mandibular que 

define la modificación (Guillen, 2011).  
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Tabla 6.Clasificación del Síndrome de Kelly según Toltusnov 

 

Tomado de: Guillen 2011 
 

La forma más común de este síndrome es la clase I modificación I (tab.6) 

caracterizado por el uso de una prótesis total superior que antagoniza con los dientes 

mandibulares de la zona anterior. 

 Después de los caninos los incisivos mandibulares son los que más tiempo 

permanecen boca, y en el caso de este síndrome  tienden a recibir una sobrecarga 

funcional, ya que el paciente desplazará su mandíbula hacia los lugares donde pueda 

tener contacto durante la masticación, en este caso la zona anterior. Este fenómeno 

contribuye tanto la pérdida ósea anterior del hueso maxilar como a la pérdida de soporte 

de los dientes remanentes. (Salvador, 2007) 
 

2.3.3.1.1 Trauma oclusal  

Varias son las fuerzas a las que el periodonto está sometido y trata de adaptarse, 

sin embargo cuando las fuerzas superan la capacidad de adaptación del periodonto se 

presenta una lesion en el tejido, generando trauma oclusal (Lindhe, Karring, & Lang, 

2005; B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012). 

El trauma oclusal pude dividirse en: primario y secundario. La forma primaria 

incluye una reacción tisular generada en un diente con un periodonto de altura normal, 

esta reacción puede ser desencadenada por un punto alto de contacto, fuerzas 
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ortodonticas, etc mientras que la forma secundaria se da en dientes  con periodonto 

reducido, tomando en cuenta que en estos dientes incluso fuerzas aparentemente 

pequeñas pueden generar cambios adaptativos o patológicos  (Lindhe, Karring, & 

Lang, 2005). 

El trauma oclusal origina resorción del hueso alveolar el mismo que contribuye 

como factor de riesgo en la progresión de la enfermedad periodontal, así también 

observaremos un aumento de movilidad como mecanismo de adptación del periodonto 

(Lindhe, Karring, & Lang, 2005). 

 

2.3.4 Factores Sistémicos 

 Los factores sistémicos pueden repercutir en el diagnóstico patogénesis y 

tratamiento de la enfermedad periodontal. Algunos de estos trastornos podrían: 

aumentar la susceptibilidad de la infección, interferir con la cicatrización o en el 

enfoque del tratamiento (Perry, Beemsterboer, & Essex, 2014). 

 

2.3.4.1 Enfermedades cardiovasculares  

La enfermedad periodontal constituye un factor de riesgo importante en el 

progreso  de las enfermedades cardiovasculares específicamente entre las más 

frecuentes: la hipertensión arterial, valvulitis, arritmias cardiacas e insuficiencia 

cardiaca congestiva (Rosado, Marcos, & Gómez, 2008).  

 

2.3.4.1.1 Hipertensión 

La hipertensión es una de las enfermedades cardiovasculares más frecuentes y 

esta  se define como  la elevación sostenida de la presión arterial sobre 140/90 mmHg. 

En el 95% de los pacientes su etiología es desconocida y se la denomina “hipertensión 

esencial (Harrison, y otros, 2014). En el Ecuador  cerca del 5% de la población entre 

10 a 59 años sufren de hipertensión arterial” según el INEC en el 2014. 
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Los agentes de primera línea para el tratamiento de la hipertensión son los 

diuréticos, inhibidores de la ECA, bloqueadores beta y calcioantagonistas, estos pueden 

producir varios efectos colaterales. Los principales efectos en la cavidad oral están 

dados por los calcioantagonistas en especial el nifedipino que puede ocasionar 

agrandamiento gingival debido a la proliferación e fibroblastos, sin embargo se han 

encontrado varias reacciones asociadas a otros antihipertensivos (tab.7) como los 

diuréticos, inhibidores de la ECA, bloqueadores beta pueden lesionar el parénquima de 

las glándulas salivales produciendo hiposalivación (Aguilar & Vázquez, 2009).  

 

Estas condiciones deben ser tomadas en cuenta durante el diagnóstico y 

pronóstico de la enfermedad periodontal. 

 

Tabla 7. Manifestaciones orales de los antihipertensivos 

 
Tomado de: (Aguilar & Vázquez, 2009) 

Modificado por: Kelly Pérez 
 
 

En general el tratamiento periodontal no está contraindicado en un paciente 

hipertenso  bien controlado,  tampoco está contraindicado el uso de epinefrina sin 

embargo no es aconsejable sobrepasar la concentración de 1:100.000  por cita (Perry, 

Beemsterboer, & Essex, 2014; Carranza, Newman, & Takei, 2014).  
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Es importante determinar el tipo de hipertensión de cada paciente para 

seleccionar la clase de tratamiento que podemos ejecutar en cada caso (tab.8).  

 

Tabla 8. Tratamiento periodontal en pacientes hipertensos 

 

*Puede incluir profilaxis, terapia periodontal no quirúrgica, procedimientos restaurativos y  terapia 
endodóntica no quirúrgica. Procedimientos de emergencia no estresantes incluyen procedimientos 

para disminuir el dolor, infección o disfunción masticatoria siempre y cuandola atención dental 
supere las complicaciones de la hipertensión 

 
 

Fuente: (Perry, Beemsterboer, & Essex, 2014; Carranza, Newman, & Takei, 2014) 

Modificado por: Kelly Pérez 

 

Categoría Presión 
sistólica 
(mm hg) 

Presión 
diastólica 
(mm hg) 

Tratamiento dental 

Normal <120 <80 No modificación tratamiento dental  

Prehipertensión 120-139 80-89 No modificación del tratamiento dental 

Monitoreo de la presión arterial en cada cita  

 

Hipertensión  

etapa 1  

 

140-159 90-99 Informar al paciente sobre los hallazgos, no 

modificación del tratamiento dental, 

derivación médica, minimizar el estrés. 

 

Hipertensión  

etapa 2  

≥160 

 

 

 

≥100 Informar al paciente Tratamiento dental 

seleccionado*, derivación médico, 

minimizar el estrés.  

 ≥180            ≥100 Procedimientos emergencia no estresantes, 

derivación médica inmediata 
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2.3.4.1.2 Hipotiroidismo  

El hipotiroidismo se debe a la secreción deficiente de hormonas tiroideas, este 

puede clasificarse en hipotiroidismo primario cuando hay insuficiencia tiroidea o en 

hipotiroidismo secundario  cuando existe enfermedad hipofisiaria o hipotalámica  

(Harrison, y otros, 2014) 

 

En todas las clases de hipotiroidismo vamos a encontrar la T4 (tiroxina) 

disminuida,  la TSH (tirotropina) aumentada en el hipotiroidismo primario y normal o 

disminuida en el secundario (Harrison, y otros, 2014). 

 

Un déficit de estas hormonas independientemente de su etiología repercuten en 

el correcto funcionamiento de órganos y tejidos del organismo dando como resultado 

estreñimiento, letargo, intolerancia al frio, calambres musculares, aumento de peso, 

sequedad en el pelo y la piel, disminución del apetito,  la actividad motora e intelectual 

se ven enlentecidas (Harrison, y otros, 2014). 

 

En la cavidad oral podemos encontrar magroglosia, disgeusia, también se ha 

observado que  el hipotiroidismo incrementa la concentración de calcio en la saliva y 

disminuye el flujo de la misma, así también Feitosa en el 2009 determinó que la 

disminución de los niveles séricos de las hormonas tiroideas están relacionadas con la 

periodontitis ya que estos exacerban la pérdida de hueso, así también se ha observado 

problemas de cicatrización en pacientes no controlados (Santos, 2012).  

 

Debido a las múltiples interacciones medicamentosas se recomienda limitar el uso 

de analgésicos narcóticos para el tratamiento del dolor post operatorio (PINTO & 

GLICK, 2002). 
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2.4 Diagnóstico de la enfermedad periodontal 
 

Un diagnóstico efectivo va más allá de darle un nombre a la enfermedad, consiste 

también recolectar la información pertinente mediante un buen interrogatorio y saber 

identificar los factores etiológicos de la misma, para esto el diagnóstico debe realizarse 

de manera organizada, valiéndose de historia clínica completa, exploración física, 

exámenes periodontales, radiográficos y complementarios pertinentes (tab.9) (Perry, 

Beemsterboer, & Essex, 2014; B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012; Alonso & 

cols., 2012). 

Tabla 9. Protocolo de diagnóstico de la enfermedad periodontal 

Anamnesis  
Historia odontológica 
Historia médica 
 
Valoración intraoral y extraoral 
Examen de cabeza y cuello  
Examen de mucosa 

Valoración de los dientes 
Caries  
Restauraciones  
Contactos interproximales 
Hábitos parafuncionales 
Hipersensibilidad  
Anormalidades dentales 

Valoración de higiene oral  
Biofilm  
Cálculo 
 
Valoración periodontal  
Profundidad de sondaje  
Pérdida de inserción  
Sangrado y supuración  
 
Evaluación de furcas 
Movilidad dental  
 

 

Valoración Radiográfica 

Destrucción ósea 
Áreas de furca 
Reabsorción radicular 
Tabiques interdentales 
Espacio periodontal  
Región periapical (abscesos) 
  

Fuente(Perry, Beemsterboer, & Essex, 2014; Bascones Martínez, 2014) 

 Modificado por: Kelly Pérez  

2.4.1 Anamnesis. 

Los datos proporcionados por los pacientes, son primordiales durante el 

diagnóstico, sin embargo pocos son los que aportan información concisa y oportuna. 

Aquí radica la importancia de organizar y  hacer un buen discernimiento de la 

información proporcionada por el paciente. (B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012) 
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2.4.1.1 Historia dental y médica 

 La historia dental debe incluir información acerca de la historia dental previa, 

la frecuencia con la que acude al dentista, antecedentes personales y familiares de 

enfermedad periodontal. Sin olvidar prestar atención al motivo de consulta del paciente 

(sangrado, supuración, halitosis, etc.)  (Perry, Beemsterboer, & Essex, 2014; B.M.Eley, 

M.Soory, & J.D.Manson, 2012; Alonso & cols., 2012). 

 

Tanto los antecedentes médicos como los medicamentos que el paciente 

consuma o haya consumido, nos permiten evaluar las manifestaciones orales de 

algunas enfermedades sistémicas, y como se altera la respuesta del tejido periodontal 

para evaluar si se requiere alguna precaución o modificación en el plan de tratamiento 

(Perry, Beemsterboer, & Essex, 2014) 

 

2.4.1.2 Valoración intra y extraoral 

 En el examen de cabeza y cuello se debe valorar la consistencia, tamaño y 

anormalidades  de las cadenas ganglionares y glándulas salivales mediante la 

inspección y palpación. Proseguimos con la exploración oral que inicia por la mucosa, 

las mejillas, los labios, la lengua, y las superficies vestibulares en busca de alteraciones 

de la normalidad y factores que favorezcan la acumulación de biofilm e impidan una 

higiene adecuada. (Perry, Beemsterboer, & Essex, 2014; B.M.Eley, M.Soory, & 

J.D.Manson, 2012; Alonso & cols., 2012). 

 

2.4.2 Higiene oral 

Esta fase incluye la valoración de la presencia de biofilm y cálculo, por medio de 

herramientas como índices gingivales y de placa. (Alonso, Serrano, Iniesta, Oteo, 

Costa, & Arriba, 2012). 
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2.4.2.1.1 Índice de placa  

 El índice más utilizado es el de Silness y Loe 1964 (tab.10) que  nos permite 

evaluar tanto el espesor de la placa, como los residuos de placa blanda y depósitos 

mineralizados(Alonso & cols., 2012). 

  

Tabla 10.Silness y Loe 1964 

Grado 0. Sin placa. 

Grado 1. Película fina de placa en el margen gingival, reconocible al deslizar 

la sonda o con sustancias reveladoras. 

Grado 2. Moderada cantidad de  placa a lo largo del margen gingival; 

espacios interdentarios libres; reconoce a simple vista. 

Grado 3. Abundante placa a lo largo del margen gingival; espacios 

interdentales ocupados. 

Fuente: (Alonso & cols., 2012). 

 

2.4.2.1.2 Índice gingival   

En 1963 Löe y Silness establecen  un índice que nos permite evaluar tanto 

estado de salud gingival como la progresión y severidad de la gingivitis (tab.11). En 

caso de existir enfermedad los 4 signos más representativos son: enrojecimiento, 

inflamación sangrado al sondaje y supuración. (Alonso & cols., 2012) 

 

Tabla 11.Löe y Silness, 1963 

Código 0: Encías normales 

Código 1: Inflamación leve, cambio de color, edema leve. No sangra con el 

sondaje. 

Código 2: Inflamación moderada, edema, brillo. Sangrado durante el sondaje 

Código 3: Inflamación intensa, enrojecimiento y edema notable, úlceras. 

Tendencia a sangrado espontaneo. 

Fuente: Alonso & cols., 2012 
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El índice gingival es reversible y regresa a 0 al desaparecer la enfermedad. Las 

superficies gingivales evaluadas son mesial, distal, vestibular y lingual. (B.M.Eley, 

M.Soory, & J.D.Manson, 2012). 

 

2.4.2.1.3 Registro de control de placa  

El registro de control de placa lo vamos a realizar mediante el índice de O´ 

Learly, Drake y Naylor 1972 (fig.3) para evaluar la efectividad de la enseñanza de las 

técnicas de cepillado. Lo obtenemos aplicando la siguiente fórmula: cantidad de 

superficies teñidas (4 por diente) dividido para el total de superficies presentes x 100. 

(Aguilar, Cañamas, & Ibañes, 2003) 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  4. Índice de O´ Learly 

Fuente: Salud dental para todos 
 

 
2.4.2.1.4 Sistema de detección y registro periodontal (PSR): 

El PSR (Periodontal Screening and Recording), es un sistema de valoración 

periodontal simplificado, introducido por la Academia Americana de Periodontología 

(AAP).Este sistema fue diseñado para agilitar el diagnostico periodontal y su 

documentación, para la prevención y tratamiento temprano de la enfermedad 

periodontal, sin embargo el PSR no reemplaza el uso de un examen periodontal más 

completo (periodontograma), sino que nos indica la necesidad del mismo. (Perry, 

Beemsterboer, & Essex, 2014). 
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Para ejecutar este examen es necesario dividir la cavidad oral en sextantes y 

sondear seis puntos por diente en base a eso asignaremos un código del 1 al 4 (tab.12). 

El registro de código 3 o 4  en uno de los sextantes indica la necesidad de elaborar un 

periodontograma(Perry, Beemsterboer, & Essex, 2014). 

 

Tabla 12.Sistema de detección y registro periodontal (PSR) 

Código 0 El área coloreada de la sonda permanece completamente visible en la hendidura más profunda 

del sextante. No hay cálculo o márgenes defectuosos detectados. Los tejidos gingivales sanos 

sin sangrado después del sondaje. 

Código 1  El área coloreada de la sonda permanece completamente visible en la mayor profundidad de 

sondeo en el sextante. No hay cálculo ni márgenes defectuosos. Hay sangrado después de 

sondaje. 

Código 2 El área coloreada de la sonda permanece completamente visible en la mayor profundidad de 

sondeo en el sextante. Se detectan cálculo supragingival o subgingival y / o márgenes de 

restauraciones defectuosas. 

Código 3 El área coloreada de la sonda permanece parcialmente visible en la mayor profundidad de 

sondeo en el sextante. 

Código 4 El área coloreada de la sonda desaparece por completo lo que indica una profundidad de sondaje 

de mayor que 5.5mm 

Fuentes: (Perry, Beemsterboer, & Essex, 2014) 

Modificado por: Kelly Pérez 

 

2.4.3 Diagnóstico periodontal 

La principal forma de registrar la destrucción periodontal es por medio de la 

profundidad de sondaje y los niveles de inserción clínica, estos índices son recogidos 

mediante sondas calibradas y posteriormente se registran en el periodontograma. 

(Alonso & cols., 2012). 
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2.4.3.1 Periodontograma 

2.4.3.1.1 Margen gingival: 

 Comprende  la distancia desde el margen gingival libre a la línea amelo- cementaria. 

Si el margen gingival está a nivel de la línea amelocementaria, se registra con 0, si está 

desplazado hacia apical se registra con un número negativo (recesión gingival) y con 

un número positivo cuando  está desplazado hacia coronal de la línea 

amelocementaria(Sueng, 2007). 

 

Miller en 1985 clasifica a las recesiones gingivales en: 

Clase I: recesión  que no llega a la unión mucogingival, no hay pérdida de hueso ni 

de tejido blando en el área interdentaria.  

Clase II: recesión que sobrepasa la línea mucogingival; no hay pérdida de tejido 

interproximal.  

Clase III: recesión que sobrepasa la unión mucogingival, hay pérdida de altura del 

periodonto proximal. 

Clase IV: recesión que sobrepasa la línea mucogingival, hay pérdida ósea grave y 

de tejido blando a nivel interdental  

Fuente: (Miller, 1985) citado por (Medina, 2009) 

 

2.4.3.1.2 Profundidad de sondaje.  

Es la distancia entre el margen gingival y la base del surco gingival. Esta debe 

ser evaluada en seis puntos de cada diente: mesiovestibular, vestibular, distovestibular, 

lingual, mesiolingual, distolingual (Botero & Bedoya, 2010). 

 

2.4.3.1.3 Nivel de inserción  

Comprende la distancia entre la unión amelocementaria y el fondo de la bolsa 

periodontal (profundidad de sondaje+ recesión gingival).  
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2.4.3.1.4 Línea Mucogingival  

La distancia desde el margen gingival hasta la LMG resulta útil para calcular la 

cantidad de encía queratinizada (EQ) y encía insertada (EI) (Botero & Bedoya, 2010). 

2.4.3.1.5 Movilidad  

Puede ser indicador de enfermedad periodontal, sin embargo debe diferenciarse 

de la movilidad causada por inflamación, trauma oclusal y de la movilidad fisiológica. 

La movilidad causada por periodontitis se incrementa con el tiempo y no es reversible 

a una movilidad fisiológica (Botero & Bedoya, 2010) .  

 

Tabla 13. Miller y Lindhe 1950 

Grado 0: movilidad fisiológica, 0.1-0.2 mm en dirección horizontal. 

Grado 1: movimiento hasta 1 mm en sentido horizontal. 

Grado 2: movimiento de más de 1 mm en sentido horizontal. 

Grado 3: movimiento en sentido horizontal y en sentido vertical. 

Fuente: (Botero & Bedoya, 2010) 

2.4.3.1.6 Sangrado y supuración  

Tanto el sangrado durante el sondaje como la supuración en sitios donde haya 

bolsas periodontales pueden ser indicadores de actividad de la enfermedad periodontal 

y que persiste la pérdida de inserción (B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012) . 

 

Lang 2003: establece el riesgo de pérdida de inserción en base al porcentaje de 

sangrado estableciendo que un índice de sangrado al sondaje <9% es de bajo , 

moderado entre 9 y 25% y alto riesgo cuando es > al 25% (Alonso & cols., 2012). 
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2.4.3.1.7 Valoración radiográfica  

Las radiografías más usadas son la ortopantomografía y radiografías periapicales. 

Las características y patologías que se pueden observar se detallan en la tabla 4.1.  

2.5 Pronóstico 
El pronóstico es una predicción del curso, la duración y posible desenlace de la 

enfermedad, este puede ser individual o general (tab 14). Se establece luego de 

determinar el diagnóstico y antes de realizar el plan de tratamiento (Carranza, Newman, 

& Takei, Periodontología clínica, 2014). 

 

Tabla 14. Clasificación del pronóstico 

General  Individual  

Este está en relación con factores 

como  

- La edad (aumenta la 

pérdida de inserción) 

- Género (más frecuente en 

mujeres, por el 

componente hormonal). 

- Factores sistémicos, 

socioculturales y 

colaboración del paciente. 

Bueno: buen soporte periodontal clínico y 

radiográfico, buena cooperación por parte del 

paciente, ausencia de movilidad dental, 

ausencia de furcas, mínima pérdida de los 

niveles de inserción, control de los factores 

etiológicos. 

Regular: movilidad grado I, furcas grado I o II, 

pérdida ósea de leve a moderada, bolsa no 

mayores a 5mm. 

Malo: bolsas mayores a 5mm, movilidad grado 

II o III, pérdida ósea moderada a severa.  

 

Fuente: Nunn, et al. 2003. Matuliene, et al. 2003 citado por (Pérez & Aguilar, 2011). 

Modificado por: Kelly Pérez 
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2.6 Tratamiento 
El plan de tratamiento integral del paciente periodontalmente afectado, es una 

secuencia sistematizada de las acciones que serán realizadas para recuperar no solo la 

salud  del periodonto normal sino también la salud integral del sistema 

estomatognático, por medio del control de factores etiológicos y la creación de un 

entorno funcional (Romanelli, Adams, & Shinini, 2012). 

 

El tratamiento consta de las siguientes fases:  

 

2.6.1 Fase de urgencia 

Esta fase no se aplica a todos los casos y está enfocada a resolver  y controlar  

situaciones  de dolor e inflamación. (B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012) 

2.6.2 Fase Sistémica 

La información médica del paciente es de vital importancia, ya que puede influir 

en la “(…) progresión y tratamiento de la enfermedad periodontal”  (Bascones 

Martínez, 2014, pág. 417) 

2.6.3 Fase Higiénica 

Pretende eliminar los factores etiológicos como el biofilm dental. Esta fase a su 

vez puede dividirse en fase básica o etiológica  y fase avanzada o quirúrgica (Bascones 

Martínez, 2014). 

2.6.3.1 Fase básica o etiológica.  

Incluye la motivación al paciente junto con  instrucciones de higiene, control 

de otras infecciones,  eliminación de factores retentivos de biofilm (restauraciones 

desbordantes, prótesis mal diseñadas), estabilización oclusal junto con el  raspado y 

alisado radicular, ferulización y prótesis provisionales(Bascones Martínez, 2014, pág. 

417; Carranza, Newman, & Takei, 2014).  
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2.6.3.1.1 Raspado y alisado radicular  

Se denomina raspado a la técnica encaminada a eliminar los depósitos supra y 

subgingivales, calcificados o no, a diferencia del alisado radicular que busca  eliminar 

el cemento y dentina necrótica con el objetivo de obtener una superficie lisa  que junto 

con el pulido dificulten la adhesión de biofilm y permitan restaurar el estado de salud 

de los tejidos gingivales resolviendo la inflamación y facilitando la higiene oral. 

(Bascones Martínez, 2014, pág. 454). 

Tanto el raspado como el alisado radicular pueden realizarse por métodos 

abiertos (cirugía) o  cerrados  teniendo y su secuelas más frecuentes son  sensibilidad 

radicular y sensibilidad a la presión. (Bascones Martínez, 2014, pág. 451). 

 

• Técnica de raspado radicular 

La técnica de raspado radicular inicia con la exploración de la bolsas 

periodontales con ayuda de la sonda periodontal, seguido por  ultrasonido para eliminar 

el cálculo grueso y manchas(Castella, 2003).  

Las curetas más utilizadas son las curetas  universalesy las curetas específicas o 

de Gracey 1-14.  Estas se sostienen a manera de lapicero modificado con  una 

angulación  entre 45-90 ̊ (70-80 ̊ raspado, 45-60 ̊ alisado). Los movimientos de raspaje 

son cortos, potentes, controlados mientras que los movimientos de alisado son más 

largos y superpuestos. (Castella, 2003) 

 

• Cicatrización  

Tras el raspado y alisado se elimina parcialmente el epitelio de unión y del surco, 

2 horas después encontramos polimorfonucleares, vasodilatación y edema. En 48 horas 

se cubre toda la zona de epitelio, de 4-5 días puede aparecer una adherencia epitelial 

en la profundidad del surco y según la inflamación y la bolsa la cicatrización completa 

puede darse en 1 o 2 semanas. Alrededor de las 3 semanas se observan  fibras colágenas 

inmaduras (Bascones Martínez, 2014). 
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Por lo que podemos concluir que la cicatrización tras el raspado y alisado  

convencional genera un cicatrización reparativa caracterizada por la formación de un 

epitelio de unión largo que generalmente es más delgado y largo.(Sculean, Gruber, & 

Bosshardt, 2014).  

 

2.6.3.1.2 Tratamiento oclusal  

Uno de los principales signos de trauma oclusal es la movilidad dental, y  su 

tratamiento puede variar dependiendo de cada una de las situaciones que se presenten. 

Estas situaciones pueden ser (Carrasquer, Gil, & Izquierdo, 2003):  

1. Movilidad aumentada y ligamento periodontal ensanchado con o sin 

pérdida de soporte periodontal. En este se debe realizar ajuste oclusal  

2. Movilidad aumentada con pérdida de soporte periodontal y ligamento 

normal. Esta movilidad puede mantenerse sin tratamiento siempre y cuando 

no cause molestia en el paciente ni interfiera  con su función masticatoria, 

de lo contrario se debe ferulizar.  

3. Dientes con movilidad aumentada o en aumento por gran pérdida de soporte 

periodontal y riesgo de lesión mecánica La única forma de mantenerlos es 

mediante la ferulización  

 

Como hemos visto la  ferulización no es el tratamiento de elección, sin embargo cuando 

esta se requiere  puede ser extracoronal o intracoronal. Estas deben ser estéticas, no 

lesionar el periodonto, no generar retención de placa, no interferir en la oclusión y ser 

de fácil colocación.  El éxito de una férula radica en el saber seleccionar el tipo de 

adecuado para cada situación en base a esto se determina, las características de la férula 

y el material e la misma que pude ser por medio de alambres, fibras de vidrio adheridas 

con composite, fibra de vidrio,etc.  (Bascones Martínez, 2014, pág. 359)(Vigas, Moro, 

& Álvarez, 2012) 
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Tabla 15. Clasificación de las férulas según su rigidez 

Flexible 

Semirrígidas 

 

 

Rígidas: 

Permiten más movilidad que la normal del diente no lesionado. 

Permiten que el diente tenga una movilidad en los tres planos del espacio, son 

las más fisiológicas para la cicatrización del ligamento periodontal y la pulpa. 

 Permiten menos movilidad que la normal de un diente. Suelen ser las férulas 

utilizadas en cirugía están contraindicadas en traumatología dentaria, ya que con 

mucha frecuencia causan lesiones severas. 

Fuente: (Vigas, Moro, & Álvarez, 2012) 

 

Tabla 16. Tiempo de ferulización 

Riesgo de anquilosis  

 

No riesgo de anquilosis  

Lesión asociada al 

hueso 

 

Un periodo corto de fijación puede prevenir la anquilosis 

permanente  ( 1 y 2 semanas fibras gingivales) 

Indicado un periodo de fijación de 2 a 4 semanas. 

Recomienda 4 a 6 semanas (fase reparativa y de remodelado 

óseo) 

Fuente: (Vigas, Moro, & Álvarez, 2012) 

 

Es importante recordar que durante el periodo de ferulización, es esencial 

mantener una buena higiene oral para evitar posibles complicaciones periodontales 

posteriores, focos infecciosos. El cepillado dental cuidadoso y enjuagues con 

clorhexidina son recomendados. (Vigas, Moro, & Álvarez, 2012). 

 

2.6.3.2 Fase quirúrgica o avanzada. 

Después de evaluar la respuesta de los tejidos en la reevaluación transcurridos 

30-60 días fase avanzada, si no se han logrado los objetivos de la fase básica o 

etiológica pasamos a la fase quirúrgica o avanzada incluye la cirugía periodontal, 

regeneración ósea guiada, colocación de implantes etc. (Bascones Martínez, 2014; 

Romanelli, Adams, & Shinini, 2012). 
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2.6.4 Fase correctiva 

2.6.4.1 Fase Restauración. 

Una vez eliminado el factor etiológico podemos  realizar procedimientos para 

recuperar la anatomía y la función de tejidos afectados, además de mejorar y reparar la 

estética (Salvador, 2007).  

 

En el caso del síndrome de Kelly al igual que en el de todos los pacientes 

edéntulos tanto totales como parciales, el principal objetivo es detener la reabsorción 

ósea, por lo que la mejor manera de tratar a estos pacientes es mediante la colocación 

de implantes (Nadgere Jyoti, 2010). 

 

Sin embargo cuando no es posible la colocación de implantes sea por 

condiciones sistémicas o las limitaciones anatómicas que impiden la colocación de un 

implante y no se pueden corregir quirúrgicamente, la única opción es la prótesis parcial 

removible o no colocar nada  (Stewart citado por Sánchez Becerra). 

 

 La  prótesis removible  debe cumplir con  ciertos objetivos básicos según 

Saunders y colaboradores en 1979 como: diseñar un esquema oclusal que disminuya la 

presión excesiva que se ejerce sobre el maxilar en céntrica y excéntrica por medio del 

diseño de una prótesis removible inferior que brinde un soporte adecuado a los dientes 

naturales y que sea lo suficientemente rígida para estabilizar el estrés en los dientes 

remanentes como lo es la prótesis removible de cromo cobalto , así también es 

importante obtener una oclusión balanceada en los dientes posteriores (Salvador, 

2007).  

 

Se observó que en los pacientes con prótesis fija implanto-soportadas 

mandibular, la resorción ósea en la parte posterior de la mandíbula se detuvo (Snearby 

citado por Palmqvisit2003), mientras que cuando se analizaron  pacientes portadores 

de una dentadura total maxilar antagonizada por una dentadura parcial removible a 
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extensión distal bilateral, se reveló mayor resorción ósea de la región mandibular 

posterior que en el maxilar (Palmqvis, 2003). 

 

2.6.5 Fase de Mantenimiento 

Esta fase en la que se encarga de mantener la salud  periodontal  largo plazo. 

Inicialmente visitas al profesional deben ser continuas  para verificar las técnicas de 

higiene que usa el paciente y  controlar los factores posibles factores de riesgo 

(Bascones Martínez, 2014). 

 

Durante esta etapa vamos a evaluar: la higiene bucal, identificaremos los sitios 

de sangrado, inspección de sitios reinfectados, control de vitalidad  pulpar, caries, etc. 

(Lindhe, Karring, & Lang, 2005). 

 

Es de vital importancia contar con la colaboración del paciente en todo momento, 

ya que se ha demostrado que los pacientes que siguen un tratamiento periodontal y 

asisten estrictamente a sus controles la pérdida dental es de 0,1 dientes por año mientras 

que en los pacientes que no asisten rigurosamente a las terapias de mantenimiento, la 

pérdida fue del doble. Lindhe y Nyman 1984; Becker et al 1979 citado por  (Pérez & 

Aguilar, 2011) 

 

Varios autores coinciden en que se debe revisar a los pacientes cada 3 meses en 

el primer año tras el tratamiento. Los pacientes con gingivitis y periodontitis sin bolsas 

remanentes  y buena higiene pueden ser revisados entre 6 y 12 meses. Los pacientes 

con casos más avanzados  y/ o con alguno de los factores mencionados  anteriormente 

se deben revisar entre 4- 6 meses. Los pacientes  con varios factores negativos se deben 

revisar entre 1-3 mes es (Sánchez, Navas, & Fernandez, 2000). 
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3 PRESENTACIÓN DEL CASO CLÍNICO 

3.1 HISTORIA CLÍNICA 

 
3.1.1 Datos Generales: 

3.1.1.1 Datos personales 

Nombre: Ma.EO 

Edad: 65 años 

Género: femenino  

Residencia: Valle de los Chillos 

3.1.1.2 Motivo de consulta 

Paciente refiere al motivo de consulta: “Mejorar la estética de mi prótesis”. 

3.1.1.3 Enfermedad actual  

Paciente refiere usar prótesis desde hace 25 años, durante los cuales ha reducido 

progresivamente el tamaño de sus dientes de acrílico y se ha retruido su perfil. Durante 

los últimos años ha tenido dificultad para alimentarse a causa de la falta de contactos 

posteriores. 

3.1.1.4 Antecedentes médicos. 

3.1.1.4.1 Antecedentes familiares: No refiere 

3.1.1.4.2 Antecedentes personales. 

Paciente hipertensa controlada con Ziac® de 2,5 mg QD, desde hace 10 años. 

Presenta  hipotiroidismo hace 4 años, está siendo controlada  con Eutirox® tab 75 mg 

QD. 

3.1.1.4.3 Antecedentes odontológicos.  

Paciente refiere haber sido sometida a extracciones tanto del maxilar superior 

como inferior hace 22 años por motivos periodontales. Usa prótesis total desde hace 25 

años la misma que no ha sido renovada ni ajustada mediante rebase.  
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3.1.1.1  Signos vitales  

 

3.1.1.2 Examen físico  

La paciente  presenta una apariencia conforme a su edad, está bien orientada en 

tiempo y espacio, no presenta  trastornos de marcha tiene una actitud colaboradora.  

Podemos observar resequedad en el cabello y piel, reducción de elasticidad de la misma 

(Fig. 4).  

3.1.1.2.1 Examen extraoral  

Podemos observar una paciente (a) mesocéfalica, simétrica, con una línea 

media ligeramente desviada hacia la izquierda. (b) Presenta una forma facial ovoide, 

surcos nasogenianos pronunciados, (c) perfil convexo, ángulo nasolabial disminuido 

(<90o). 

 

 
 

3.1.1.2.2 Examen intraoral  

Al examen intraoral podemos observar  que (b) la paciente es portadora de 

prótesis total superior, (a) (c) en el maxilar inferior tanto en lateralidad derecha como 

izquierda  observamos edentulismo parcial, sin presencia de prótesis.  

Presión 

arterial 
125/82 Frecuencia  

cardiaca  

80 min Temperatura  37  o C F. Respiratoria  17 min 

Figura  5. Fotografías extraorales de (a) sonrisa (b) frente (c) perfil 

Fuente: Kelly Pérez 
 

a b c 
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(b) La encía se encuentra inflamada con coloración rojo intenso, edematosa, 

con pérdida completa de las puntas de papilas, ausencia de encía insertada, inserción 

alta de frenillos laterales y gran acumulo de biofilm blando y duro.  

 

 
 

 

 

 

La prótesis de la paciente presenta pigmentaciones a nivel de la base acrílica de 

la prótesis y de los dientes artificiales, estos a su vez presentan un desgaste marcado en 

las caras oclusales y fractura en los bordes incisales. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  6. Fotografías intraorales de lateralidad derecha, frente y lateralidad izquierda 

Fuente: Kelly Pérez 
 

a b c 

 
Figura  7. Fotografías de las prótesis (a) oclusal (b)vestibular 

Fuente: Kelly Pérez 
 

a b 
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Una vez retirada la prótesis apreciamos (a) el reborde alveolar en forma circular, 

presencia  con presencia de rugas palatinas, ligeramente inflamado, se observa 

hiperplasia de las tuberosidades. (b) En el maxilar inferior hacia lingual observamos 

márgenes gingivales inflamados, pérdida de papilas linguales, presencia de abundante 

biofilm duro y  blando. (c) En la vista oclusal del maxilar inferior observamos 

restauración de amalgama a nivel del diente 4.5, ausencia de dientes 3.6, 3.7, 3.8, 4.6, 

4.7, 4.8 y reabsorción marcada del reborde residual  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.1.1.1 Revisión de sistemas  

Tabla 17. Examen del Sistema Estomatognático 

Labios 

Mejillas 

Maxilar superior 

Maxilar inferior 

Lengua 

Paladar 

Carrillos 

Glándulas salivales 

Saliva  

Ganglios  

 

Finos e  hipotónicos 

Con coloración normal, sin patología aparente 

Reabsorción ósea anterior  

Reborde edéntulo reabsorbido y pseudoprognatismo 

Fisurada  

Hipertrofia de las tuberosidades  

Coloración normal, sin patología aparente  

Normales  

Espesa y escasa  

Consistencia normal  

 

Figura  8 Fotografías intraorales oclusal superior e inferior 

 

a b 

c 
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3.1.1.2 Odontograma  

 

La paciente presenta un índice CPO total de 23 correspondiente a la presencia 

de caries en el diente, 22 dientes perdidos y 0 dientes obturados  

 
Figura  9 Odontograma 

Fuente: Ministerio de Salud pública del Ecuador 

Elaborado por: Kelly Pérez 
 

3.1.1.3 Valoración de higiene oral  

Lo vamos a realizar ayudados de ciertos índices como: 

 

3.1.1.3.1 Índice de placa  

El índice que usaremos es el establecido por Silness y LÖE 1963, procedemos a pasar 

la sonda periodontal por cada una de las cuatro superficies dentales (mesial, distal, 

vestibular y lingual), asignándoles códigos según la tabla 6. En el caso de nuestra 

paciente obtuvimos un índice de grupo 3 lo que indica la presencia de gran cantidad de 

biofilm  en la superficie dental y en los espacios interproximales. (tab.18) 
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Tabla 18 Índice de placa (Silness-Loe 1964) 

 

Elaborador: Kelly Pérez 

3.1.1.4 Registro de Control de placa. 

Este índice nos permite evaluar el grado de higiene del paciente, para registrar este 

índice debemos utilizar sustancias reveladoras, evaluando las cuatro superficies del 

diente (Aguilar, Cañamas, & Ibañes, 2003). En este caso es deficiente 92%. 

Figura  10 Índice de O´Learly 
Fuente: Historia clínica de la Universidad Internacional del Ecuador 

Elaborado por: Kelly Pérez 

  

1.5  

 

1.4  

 

1.3  

 

1.2  

 

1.1  

 

2.1  

 

2.2  

 

2.3  

 

2.4  

 

2.5  

Vestibular  1  1  3  3  3  3  3  3  3  3  

Mesial  1  2  3  3  3  3  3  3  3  3  

Distal  1  2  3  3  3  3  3  3  3  3  

Palatino  1  2  3  3  3  3  3  3  3  3  

 Índice de grupo: 3 Índice de grupo: 3 Índice de grupo: 

3 
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3.1.1.4.1 Registro periodontal simplificado  

Nos ayuda a  determinar la necesidad de elaborar un examen periodontal más complejo 

como lo es el periodontograma, una vez que los dientes que son identificados como 

código 3 y 4 como lo es este caso.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 

Figura  11. Registro Periodontal Simplificado 
Elaborado por: Kelly Pérez 

 

3.1.1.5 Examen periodontal  

Figura  12.  Periodontograma 
Elaborado por: Kelly Pérez 
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3.1.1.5.1 Examen radiográfico  

Se realizó mediante radiografía panorámica (fig.10) y serie periapical (fig.11). 

En la radiografía panorámica observamos sombras tanto radiolúcidas como radiopacas 

compatibles, en el maxilar superior con una reabsorción a nivel anterior, se observa 

una brecha ósea muy pequeña de hueso entre la cortical de los senos maxilares y el 

reborde alveolar. En el maxilar inferior se puede observar pérdida ósea horizontal  a 

nivel de tercio medio de los dientes inferiores. 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura  13.Radiografía panorámica 

En la serie periapical se observa (a) pérdida ósea en forma de media luna a nivel 

del diente 4.5 compatible con una lesión por trauma oclusal acompañado de depósitos 

de cálculo, (b) pérdida ósea horizontal a nivel de dientes incisivos raíces aplanadas y 

delgadas (c) pérdida ósea horizontal marcada en el diente 3.5 y a nivel tercio  cervical 

de los dientes 3.3 y 3.4. (fig.10) 

 

 

 
 

 

Figura  14 Serie periapical 

a) Dientes 4.5, 4.4, 4.3, b)  dientes 4.2, 4.1, 3.1, 3.2,c) dientes 3.3, 3.4, 3.5 

b 
a c 
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3.1.1.6 Diagnóstico Presuntivo  

Paciente femenino de 65 años con hipertensión  e hipotiroidismo controlado 

presenta periodontitis severa, edentulismo total superior, edentulismo parcial  inferior, 

caries en el diente 4.5. 

 

3.1.1.7 Diagnóstico definitivo  

3.1.1.7.1 General  

Paciente  femenino de 65 años con  hipertensión  e hipotiroidismo controlado  

presenta:  caries en el diente 3.5, periodontitis crónica severa generalizada, síndrome 

de Kelly clase I modificación 1, recesiones gingivales en lo dientes 4.5, 4.2, 4.1, 3.2, 

3.1 correspondientes a la clase IV de Miller y movilidad tipo 1 en los dientes 4.5, 4.2, 

4.1, 3.2, 3.5.  

 
3.1.1.7.2 Periodontal  

Periodontitis crónica severa generalizada (90%) asociada a biofilm duro, blando 

modificada por hipotiroidismo, hipertensión y síndrome de Kelly 

 

3.1.2 Plan de tratamiento 

En base al diagnóstico de la paciente se elaboran tres posibles opciones de 

tratamiento y se le da a conocer a la paciente cada una con sus beneficios y 

complicaciones (tab. 19). 
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Tabla 19. Opciones de tratamiento 

 

Elaborado por: Kelly Pérez 

 

Opción 1 Fase sistémica :  controles periódicos en cada cita de la presión arterial  y 
controlar  que la paciente este  tomando su mediacación tanto para el 
hiportiroidismo como para la hipertensión 

Fase higiénica: Motivación y fisioterapia oral, control de placa, terapia básica 
periodontal, reevaluación , Fase quirurgica: colocación de implantes 

Fase Correctiva : Prótesis implantosoportadas superior e inferior previo injerto 
de hueso en el maxilar superior 

Terapias de mantenimiento (cada mes)

Opción 2 Fase sistémica :  controles periódicos en cada cita de la presión arterial  y 
controlar  que la paciente este  tomando su mediacación tanto para el 
hiportiroidismo como para la hipertensión 

Fase higiénica: Motivación y fisioterapia oral, control de placa, terapia básica 
periodontal, reevaluación, injerto de tejido conectivo en zona anterio inferior 
(autoingerto)  

Fase Correctiva: Colocación de prótesis total convencional superior e  
implantosoportadas  inferior

Terapias de mantenimiento (cada mes)

Opción 3 Fase sistémica :  controles periódicos en cada cita de la presión arterial  y 
controlar  que la paciente este  tomando su mediacación tanto para el 
hiportiroidismo como para la hipertensión 

Fase higiénica: Motivación y fisioterapia oral, control de placa, terapia básica 
periodontal, reevaluación  

Fase correctiva Colocación de prótesis total convencional superior y cromo 
cobalto  inferior

Terapias de mantenimiento (cada mes)
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Una vez que se le ha dado a conocer a la paciente las posibles opciones de tratamiento 

se procede a describir el tratamiento escogido por la paciente tomando en cuenta que 

se procurará realizar citas matutinas, cortas, y toma de presión arterial en cada cita (tab. 

20). 

Tabla 20. Descripción el tratamiento por citas 

 

Elaborado por: Kelly Pérez 

Citas  Procedimiento  Citas Procedimientos  

Primera cita  

 

 

Segunda cita 

 

 

Tercera cita  

 

Cuarta cita  
 

 

Quinta cita  
 

 
Sexta cita  
 

 
Séptima cita  

Apertura de historia clínica 
Firma del consentimiento informado  
Control de placa  
PSR 
Periodontograma  
Toma de impresiones diagnósticas 
 
Diagnóstico, pronóstico y 
presentación de planes de 
tratamiento.  
Fase higiénica(motivación y 
fisioterapia oral ) 
 

Terapia básica periodontal (raspado y 
alisado radicular) 

 
Control de placa a los 8 días  
Ferulización  
 
 
Fase correctiva  
Extracción del diente 3.5 
Remisión a rehabilitación oral  
 

Impresiones funcionales  
Recorte muscular y sellado periférico 
en cubetas individuales. 
 

Reevaluación de terapia básica 
periodontal 
Motivación y fisioterapia oral, 
control de placa 
Refuerzo de terapia básica 
periodontal 
 

Octava cita  

 

 

Novena cita  

 

 
 
Décima cita 

 

 
Onceava cita  

 

 
Doceava cita  
 

 

Diseño preliminar y definitivo de la 
prótesis removible 
Preparación en boca de los pilares  
Impresión definitiva con alginato 
 

Rodetes superior, planos de 
orientación registro de dimensión 
vertical y montaje en articulador del 
modelo superior 

 
Prueba de la estructura metálica y 
registro intermaxilar y montaje del 
modelo inferior  

 
 
Prueba de enfilado prótesis total y 
removible  
Control oclusal. 

 
Instalación de las prótesis terminadas 
Control de prótesis a las 24h 
Control de placa 
Motivación y fisioterapia oral  
Establece el tiempo de terapias de 
mantenimiento  
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3.1.2.1 Pronóstico  

3.1.2.1.1 Pronóstico general  

Tomando en cuenta que es una paciente de género femenino, de avanzada edad, 

y presenta dos condiciones sistémicas que generan hiposalivación el pronóstico general 

es desfavorable, sin embargo la actitud colaboradora de la paciente puede contribuir a 

mejorar este pronóstico. 

Individual  

 

Figura  15 Pronóstico 
Fuente: Nunn, et al. 2003. Matuliene, et al. 2003 citado por (Pérez & Aguilar, 2011). 

Elaborado por: Kelly Pérez 

 

3.1.2.1.2 Pronóstico individual  

 

• El pronóstico para los dientes 4.5, 4.4, 4.3, 3.3, 3.4, es regular debido  a que 

hay movilidad grado I, pérdida ósea moderada y las bolsas no superan los 

5mm, al igual que el de los dientes 4.2, 4.1, 3.1, 3.2. 

• El pronóstico para el diente 3.5, es malo debido a que la opción de tratamiento 

que escogió la paciente implica la colocación de una prótesis removible de 

cromo cobalto inferior y una de las características de los dientes pilares es 

tener un buen periodonto de soporte, y en este caso el diente 3.5 ha tiene una 

pérdida ósea del 50% lo que no le permitirá soportar de manera adecuada las 

fuerzas de la masticación.  
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3.1.3 Desarrollo del plan de tratamiento 

3.1.3.1 Fase de Urgencia 

   No requiere  

3.1.3.2 Fase sistémica  

Se sugiere realizar interconsulta con el endocrinólogo, sin embargo al ser una 

paciente controlada que toma su medicación a diario y cuyos exámenes de laboratorio 

se encontraban normales, se procede a realizar el tratamiento odontológico pertinente. 

Así también es importante controlar la presión arterial de nuestra paciente en cada cita 

y hacer del tratamiento una experiencia lo menos traumática posible. 

 

3.1.3.3 Fase Higiénica  

3.1.3.3.1 Los Motivación y fisioterapia oral  

Una correcta motivación al paciente y concientización sobre la importancia de 

su participación activa para el control de su enfermedad, garantiza gran parte del  éxito 

del tratamiento (fig. 16). 

 
Figura  16 Concientización al paciente 

Fuente: (Lindhe, Karring, & Lang, 2005), Elaborado por: Kelly Pérez 

Sustancias reveladoras de placa 

Mostrarle al paciente los sitios con placa 
por medio de un espejo de mano

Explicarle por medio de la radiografía los 
efectos de su enfermedad
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Procedemos a identificar la técnica de cepillado actual del paciente, esta no 

logró ser eficiente para la remoción adecuada del biofilm, por lo que se decidió 

modificarla por la técnica de bass (fig.14). 

 

Se le recuerda a la paciente que el cepillado dental, debe ser realizado con cepillo de 

cerdas suaves y cabeza pequeña, en este caso se le recomienda el uso del cepillo 

curaprox 5460. El cepillado dental debe ser realizado mínimo 3 veces al día, por 3 

minutos después de las 3 comidas básicas, al igual que el enjuague bucal (clorexidina 

al 0.12% por una semana 30 segundos 2 veces al día (figura 17). Del mismo modo se 

recomienda que la paciente aumente el consumo de agua para hidratar la cavidad oral. 

 
Figura  17 Instrucción en el control mecánico de la placa 

Fuente: (Lindhe, Karring, & Lang, 2005) 
Elaborado por: Kelly Pérez 

Pedimos al paciente que nos 
muestre su técnica de cepillado

Mejorar la técnica del 
paciente Técnica de Bass

Evaluamos la técnica  que se 
le ha propuesto a la paciente 

Se recomienda el uso del 
cepillo curaprox 
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3.1.3.3.2 Terapia básica periodontal. 

Antes de realizar cualquier  procedimiento debemos  controlar  la presión 

arterial de nuestra paciente. Una vez que nos aseguramos que está con una presión 

normal de 126/84 iniciamos con la disminución de carga bacteriana dada por el 

enjuague bucal previo a la intervención, continuamos con la administración de 

anestesia troncular al nervio mentoneano con el uso de anestésico con epinefrina ya 

que nos ayuda a manejar un tratamiento menos tensionante, evitando que aumente la 

presión, no se han encontrado alteraciones con el hipotiroidismo. 

Se procede con la eliminación de depósitos bacterianos supra y subgingivales 

por medio del raspado y alisado radicular, el cual lo vamos a llevar a cabo por medio 

de instrumentos que pueden ser (b) ultrasónicos con el que vamos a remover el cálculo 

supragingival (c) proseguimos con la instrumentación manual que nos ayuda a remover 

el cálculo subgingival, este lo vamos a realizar con las curetas de Grecey(a), específica 

para cada superficie. De esta manera se espera solucionar la inflamación y detener la 

destrucción del periodonto. (Fig.18) 

 
Figura  18 Terapia Básica periodontal 

Elaborado por: Kelly Pérez 

a b c

d e
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3.1.3.3.3 Control de la terapia básica  

A fin de identificar los resultados que hemos obtenido motivando al paciente 

volvemos a realizar un control de placa con el uso de sustancias reveladoras (a), al 

pedirle al paciente que ejecute la técnica aprendida determinamos que es necesario 

reforzar esta técnica incrementar el uso de cepillos interdentales (b). Conjuntamente se 

inició la fase de rehabilitación con el recorte muscular y sellado periférico en la prótesis 

superior. 

 

    
Figura  19 Control de terapia básica 

Tomado de (Romanelli, Adams, & Shinini, 2012) 

3.1.3.3.3.1 Ferulización  

Es posible aceptar un aumento en la movilidad dental producto de una altura reducida 

de hueso alveolar, siempre y cuando la oclusión sea estable y el grado de movilidad no 

afecte la capacidad masticatoria. Debido a que la oclusión de la paciente no era estable, 

se decidió ferulizar los dientes (fig17.). (a) La férula escogida para este caso fue la de 

alambre y resina, porque es una de las más fisiológicas, le brinda comodidad al paciente 

y permite que este se mueva en los tres planos del espacio. (b, c) Iniciamos con el 

aislamiento y grabado ácido (15 seg), lavado con agua por 30 segundos, (d) colocamos 

adhesivo, secamos levemente con aire, fotocuramos,  unimos el alambre de ligadura 

(0,3mm) trenzado a las caras linguales de los dientes, de canino a canino,  e) fijamos el 

alambre con puntos de resina fluida y finalmente fotocuramos.  

a b
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Figura  20 Secuencia de Ferulización 

 

3.1.3.3.1 Extracción del diente 3.5 

Conforme al plan de tratamiento, después de un interconsulta con  

rehabilitación de asegurarnos  que tanto los valores de laboratorio como  la presión del 

paciente estén dentro de los niveles normales (125/83) se decidió realizar la extracción 

del diente 3.5. Siguiendo los pasos propios de la misma, una vez tomada la radiografía 

periapical (a, c) se administra anestesia troncular infiltrativa al nervio mentoneano, 

realizamos la sindesmotomía, con la ayuda del forseps 151 realizamos la aprensión, 

seguido de la impulsión,  movimientos de lateralidad y finalmente tracción             

              
Figura  21 Radiografía periapical del diente 3.5 

a b c
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3.1.3.3.2 Remisión a rehabilitación oral  

3.1.3.3.2.1 Confección de cubeta individual y  toma de impresiones funcionales  

Después de haber obtenido los modelos de diagnóstico, delimitamos el terreno 

protésico y confeccionamos la cubeta individual con acrílico transparente y 

proseguimos con el recorte muscular en boca del paciente. 

Para lograr una mejor retención de la prótesis realizamos el sellado periférico con 

godiva de baja fusión y finalmente tomamos la impresión funcional con pasta 

zinquenólica para obtener el modelo definitivo. 

 

3.1.3.4  Reevaluación  

Transcurrido un mes y medio desde el raspado y alisado radicular, procedemos a 

realizar un control de placa y de  la técnica de higiene oral, y se refuerza a técnica de 

cepillado. Se procede a  reinstrumentar los sitios en donde se mantiene los signos de 

enfermedad, como el diente 43. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 22. Reevaluación 
Elaborado por: Kelly Pérez 
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3.1.3.1 Fase Correctiva  

3.1.3.1.1.1 Diseño preliminar y definitivo de la prótesis de cromo cobalto  

   El diseño de la prótesis incluye una placa gingival como conector mayor ya que 

la  distancia entre el margen gingival y el piso de boca fue < 8mm, el gancho escogido 

fue un RPY formado por una placa de estabilización proximal, un retenedor en forma 

de Y y los apoyos que  se realizaron tanto en caninos como en premolares. 

 

 Una vez obtenido el modelo procedemos a tallar los apoyos en los dientes 

pilares,  seguido por la toma de impresión definitiva con alginato  para la confección 

de la misma. 

3.1.3.1.1.2 Planos de orientación y registro de dimensión vertical. 

El plano de orientación superior nos va a permitir registrar la relación céntrica del 

maxilar, la altura de los dientes, el soporte labial y el perfil del paciente. Los rodetes 

deben cumplir con una altura, en la zona anterior y lateral (a) de 2mm desde el fondo 

de surco, el ancho (b)en la zona anterior debe ser de 7mm y en la zona posterior de 

10mm (fig.23).  

 

 

 
Figura  223 Medidas de planos de orientación 

Tomado de: Universidad Diego Pontales  

a b
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Registramos la dimensión vertical con la el plano de orientación superior y lo fijamos 

en el articulador semiajustable, con ayuda del arco facial, después de realizar la prueba 

de metal tomamos el registro intermaxilar y fijamos el modelo inferior en el articulador. 

En la siguiente cita realizaremos la prueba de enfilado, en esta fase vamos a observar 

la posición de los dientes y controlaremos la oclusión de la paciente.  

3.1.3.1.2 Control de placa  

Se vuelve a realizar control de placa (Fig24), el mismo que revela que la higiene 

sigue siendo deficiente (48%), por lo que se afianzan las técnicas de higiene oral como 

el cepillado dental, uso de cepillos interdentales y recalcamos la importancia del 

consumo de líquidos sobre todo agua, así como la limpieza de sus prótesis tanto 

superior como inferior, la misma  que debe ser realizada con un cepillo de cerdas duras 

y jabón neutro. 

En base al control de placa se establece el tiempo de las terapias de 

mantenimiento, que en este caso por la situación sistémica de la paciente se decide que 

sea cada mes durante los primeros 6 meses y después se definirá de acuerdo al control 

de placa. 

 

Figura 24 Control de placa 
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3.1.3.2 Resultados 

 En el examen extraoral podemos ver (a) que tenemos mejor soporte labial, los surcos 

nasogenianos se encuentran menos marcados (b) se ha recuperado el tamaño e los 

dientes (c) el angulo nasolabial ha aumentado, se  ha compensado el 

pseudoprognatismo.(Fig.25) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura .25  Resultados extraorales 

 

a

 

b

 

c
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Al examen intraoral podemos observar (b) la disminución de los depósitos tanto 

de biofilm duro como blando, han disminuido los signos de enfermedad como 

inflamación y edema, se observa un periodonto reducido pero sano. (b) Se ha colocado 

una nueva prótesis tanto superior e inferior, con lo que se ha recuperado los contactos 

posteriores y ha disminuido la sobrecarga anterior (Fig 26) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura. 16Resultados intarorales 

 

 

 

 

a 

b 
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3.2 Conclusiones y recomendaciones  
 

• Parte importante del tratamiento periodontal es brindar un adecuado tratamiento 

oclusal, en este caso la paciente presentaba trauma oclusal anterior producto de 

la hiperfunción generada por el  Síndrome de Kelly. Si bien es cierto el trauma 

oclusal no genera periodontitis si puede acelerar la pérdida ósea en un paciente 

con periodontitis.  

 

• La colocación de una prótesis inferior y superior ayudó a mejorar la distribución 

de las fuerzas oclusales mejorando no solo la eficiencia masticatoria de la 

paciente sino también su estética. 

 

• Tanto los antihipertensivos como el hipotiroidismo no controlado  pueden 

afectar la progresión y el pronóstico de la enfermedad periodontal, sin embargo 

con la colaboración del paciente aplicando las técnicas de cepillado aprendidas, 

la asistencia periódica a las terapias de mantenimiento y control de dichas 

patologías  se puede lograr estabilizar periodontalmete a estos pacientes.  

 

• El 50% del éxito del tratamiento dela enfermedad periodontal está dado por el 

control de placa mediante el cepillado y la recurrencia a las terapias de 

mantenimiento, por lo que para mantener la salud tanto oral como periodontal 

no se debe descuidar dichos aspectos  
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