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Resumen

La periodontitis es una enfermedad crénica 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 funcion
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
sindrome de Kelly y periodontitis cronica severa generalizada asociada a biofilm duro
y blando modificada por antihipertensivos e hipotiroidismo, es tratada mediante
motivacion vy fisioterapia oral, terapia basica periodontal, estabilizacion oclusal por
medio de férula lingual, protesis 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
motivacion al paciente y un control adecuado de los factores etioldgicos se logro

recobrar la salud estética y funcion masticatoria.

Palabras clave: periodontitis, antihipertensivos, hipotiroidismo, sindrome 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



1 INTRODUCCION

La periodontitis es una enfermedad infecciosa e inflamatoria que afecta los tejidos
de soporte de la unidad dentogingival (hueso, ligamento y cemento), su progresion es
lenta y generalmente se muestra asintomatica, esto la ha situado como una de las

principales causas de edentulismo, tanto parcial como total.

La etiologia multifactorial de la periodontitis obliga al odont6logo a realizar una
anamnesis minuciosa de cada paciente, para poder identificar todos los posibles
factores locales o sistémicos que puedan acelerar la progresion de la enfermedad

periodontal o impliquen una modificacion en el plan de tratamiento.

El tratamiento de la enfermedad periodontal esta enfocado no solo a la prevencion
y deteccion temprana de esta, sino también a tratar y preservar los dientes de los
pacientes quienes a falta de un diagndstico temprano, perdieron sus dientes
prematuramente a causa de la enfermedad periodontal, para esto el tratamiento de esta
debe ir mas alla de la terapia basica periodontal y terapias de mantenimiento, debe

incluir el tratamiento de sus factores etioldgicos y modificadores

El presente caso tiene como finalidad tratar periodontalmente a una paciente
con periodontitis crénica severa generalizada asociada a biofilm duro, blando
modificada por hipotiroidismo, hipertension y sindrome de Kelly, a fin de devolverle

salud estética y funcion.



1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Paciente de sexo femenino de 65 afios acude a la clinica de especialidades
odontoldgicas de la Universidad Internacional del Ecuador, en busca de un tratamiento

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

La paciente ha sido portadora de una protesis total superior por mas de 25 afos, la
misma que antagoniza con los dientes antero inferiores desde premolar 3.5 hasta el
diente 4.5. Al examen clinico presenta signos compatibles con el Sindrome de Kelly,
lo que exacerba los problemas periodontales, en el caso de la paciente periodontitis
cronica generalizada asociada a una gran cantidad de biofilm duro y blando, factores
locales como la protesis 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 esta el control de los factores etiologicos.



1.2 JUSTIFICACION

La enfermedad periodontal es una enfermedad multifactorial desencadenada
por varios factores, sin embargo en la practica diaria se omiten muchos datos
importantes en la historia del paciente, que pueden estar relacionados con esta
patologia, los mismos que al no ser identificados no pueden ser tratados de manera

oportuna y estos comprometen el éxito del tratamiento.

El presente caso relne varios factores importantes a tener en cuenta durante el
diagnostico de la enfermedad periodontal, y al estar combinados en un mismo paciente
nos incentiva ser mas minucioso para poder llegar a un correcto diagndstico

identificando los efectos de cada agente etioldgico.

La fase de anamnesis es indispensable para un buen diagnéstico y la
elaboracion de un plan de tratamiento que nos permita satisfacer las necesidades del
paciente, brindandole no solo una mejor funcion de su aparato masticatorio, sino

también una mejor calidad de vida y mejorar su autoestima.



1.3 OBJETIVOS

1.3.1. OBJETIVO GENERALES

Estabilizar periodontalmente a un paciente con periodontitis cronica severa
generalizada modificada por factores de riesgo locales y sistémicos, por medio de un

tratamiento periodontal integral para recuperar la estética y funcion masticatoria.

1.3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. ldentificar los factores etioldgicos, y factores de riesgo tanto locales como

sistemicos de la enfermedad periodontal para llegar a un correcto diagndstico.

2. Estabilizar periodontalmente al paciente por medio de terapia basica
periodontal.

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

mantenimiento.



2 MARCO TEORICO

2.1 Periodonto Normal

El periodonto comprende los tejidos que rodean, brindan soporte y unen los
dientes al alveolo. Estos incluyen ligamento periodontal, encia cemento y hueso
alveolar, las mismas que podemos agrupar en dos categorias: periodonto de proteccion
y periodonto de insercion(Perry, Beemsterboer, & Essex, 2014)

2.1.1 Periodonto de proteccion.

Comprende los tejidos encargados de salvaguardar la integridad del periodonto
de insercidn. Este esta formado por: encia y epitelio de union (Carranza, Newman, &

Takei, Periodontologia clinica, 2014).

2.1.1.1 Encia.

Constituye parte de la mucosa masticatoria y del componente visible del periodonto
dentro de la boca. Esta se extiende coronalmente hasta la unién mucogingival que
marca la transicion entre la mucosa movil y encia adherida, cubre la porcion osea y
radicular del diente. Anatdbmicamente la encia se divide en areas marginal, adherida e
interdental (Fig.1) (Carranza, Newman, & Takei, Periodontologia clinica, 2014; Perry,
Beemsterboer, & Essex, 2014)

e Encia marginal: Es la porcion de encia libre que rodea al diente. Esta limitada
en la porcion apical por el epitelio de unién, coronalmente por el margen
gingival. EI margen gingival corresponde a la encia que rodea los dientes a
modo de collar y el surco marginal que se encuentra separando encia libre de
la encia adherida, tiene forma de “V” (Carranza, Newman, & Takel,

Periodontologia clinica, 2014).



Encia interdental: ocupa el espacio debajo del area 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 deposito de bacterias, por esto se lo considera el lugar
de inicio de la gingivitis (B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012)

Encia insertada: es la mas abundante, se inserta en el periostio, hueso alveolar
y cemento radicular mediante fibras colagenas fundamentalmente, por lo que
su consistencia es firme y resiliente. Su color es generalmente rosado palido o
salmon, tiene un aspecto punteado comparable con la cascara de naranja
proporcionado por la insercion de las fibras colagenas desde la membrana basal
al periostio.(Carranza, Newman, & Takei, Periodontologia clinica, 2014;
B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012; Bascones Martinez, 2014).

Figura 1. Clasificacion anatomica de la encia
Fuente: Propdental



2.1.1.2 Epitelio

La superficie de la cavidad oral esta revestida por tejido escamoso estratificado,
basicamente constituido por queratinocitos, asi también podemos encontrar células
de Merckel, Langerhans y melanocitos (Perry, Beemsterboer, & Essex, 2014).

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

Tabla 1. Clasificacion del epitelio

Tipo Queratinizacion  Caracteristicas

Epitelio bucal paraqueratinizado Cubre la encia adherida, interpapilar y
superficie externa de la encia libre, su
funcidn es principalmente protectora.

Epitelio del no queratinizado

surco Forma la pared externa del surco
gingival. Va desde la cresta de la encia
marginal hasta la parte méas coronaria del

no queratinizado  epitelio de union. Produce liquido

Epitelio de crevicular que posee propiedades

union antimicrobianas e inmunes.

Se encuentra uniendo la encia al diente.

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

Modificado por: Kelly Pérez.

2.1.2 Periodonto de insercién

El periodonto de insercion le brinda sostén y anclaje a la estructura dental. Los
tejidos que conforman el periodonto de insercion son: cemento, ligamento periodontal
y hueso alveolar (B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012; Carranza, Newman, &
Takei, 2014).



2.1.2.1 Cemento

Es un tejido conectivo mineralizado que se encuentra recubriendo las

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

Tenemos dos tipos de cemento: cemento primario su formacion inicial de forma
ordenada y lenta antes de la erupcion del diente. Predomina en el tercio cervical,
cemento secundario empieza a depositarse después del contacto con su antagonista, y
varia 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 colagenas del ligamento
periodontal, control del ancho del espacio periodontal, ayuda a transmitir las fuerzas
del diente al ligamento periodontal, estimula la reparacion radicular por aposicion
(Bascones Martinez, 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 inorganica 60% Yy otra organica 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
lamina cribosa del alveolo y el hueso esponjoso adyacente; hueso compacto ubicado
en la parte mas 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).



2.1.2.3 Ligamento periodontal

Es un tejido conjuntivo denso y fibroso, con un gran componente colageno que
sirve de anclaje entre la raiz del diente y el hueso alveolar. Su espesor varia segun la
funcién masticatoria y la edad. (B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012).

Las células que mas 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

e Fijacion y articulacion: anclaje de fibras al cemento y a la cortical alveolar

formando una articulacion de movimientos pequefios.

e Transmision de fuerzas: gracias a su sistema de fibras ayudan a distribuir las

fuerzas masticatorias, tanto verticales como horizontales.

e Formativa: ostedgena, cementogena los fibroblastos se trasforman en

cementoblastos y mantiene la vitalidad de los cementocitos.

e Nutritiva y Sensorial: facilita la nutricion gracias a su abundante vascularidad
y debido a su rica inervacién proporciona una gran sensibilidad al tacto, presion,
dolor y propiocepcion (Bascones Martinez, 2014; Perry, Beemsterboer, &
Essex, 2014).



2.2 Enfermedad periodontal

La enfermedad periodontal es una enfermedad infecciosa inflamatoria que
resulta de la interaccion 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 inflamacion caracteristica de esta patologia que es la gingivitis,
hasta la periodontitis que implica la destruccion de ligamento, cemento y hueso
alveolar (Fig.2) (Carranza, Newman, & Takei, 2014).

Periodontitis

Figura 2. Comparacion entre gingivitis y periodontitis.

Fuente: Perio Expertise 2015
Modificado por: Kelly Pérez
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2.2.1 Clasificacion de la enfermedad periodontal

Varios han sido los intentos por crear una clasificacion de la enfermedad
periodontal. Sin embargo las mas aceptada fue la establecida en el International
Workshop de 1999 en donde se establecio una clasificacion(tab.2)(tab.3) que no solo
habla de enfermedad periodontal sino, también enfermedad gingival, estas no solo
comparten una etiologia bacteriana sino que pueden ser manifestaciones de trastornos

sistémicos y genéticos (Bascones Martinez, 2014).

2.2.2 Enfermedades gingivales

Este grupo de enfermedades esta caracterizado por una inflamacién del tejido gingival
y aumento de las células sanguineas. De modo que se afecta Unicamente la encia sin
ocasionar pérdida de insercion, son de etiologia variada (Tabla.2).Pese a esto todas
comparten ciertas caracteristicas como que el biofilm inicia o exacerba la severidad de
la lesion, son de caracter reversible una vez eliminado el agente causal. (B.M.Eley,
M.Soory, & J.D.Manson, 2012)

2.2.2.1 Gingivitis

El grupo més representativo de estas enfermedades es la gingivitis su cronologia fue
descrita por Page y Shoroeder (1976) siendo esta:

e Lesion inicial que se establece de 2 -4 dias de persistencia de biofilm, hay
vasodilatacion y sustitucion de colageno por células inflamatorias (PMN) a
nivel del epitelio de union, clinicamente no se evidencian cambios en la encia
(Carranza, Newman, & Takei, 2014; B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson,
2012).

e FEtapa temprana tras 7- 14 dias de acumulo de biofilm aparecen signos de
separacién tisular degradacion de fibras dentogingivales y aumento de

linfocitos, clinicamente 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 dias de continua formacion de

biofilm se mantendra la proliferacion de linfocitos, sobre todo B, con la

posterior produccién de anticuerpos, clinicamente esta fase se caracteriza por

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

sangrado con facilidad, originando seudobolsas que son de caracter reversible
(B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012, pags. 132,133; Carranza, Newman, &

Takei, 2014).

A.- Enfermedad por placs dental
I iad, placa

a. Sin otros factores locales
coniribuyentes

h. Can otras factores incales
coniribuyentes

Tabla 2. Clasificacion de enfermedades gingivales

a)  Neisseria gonorrea
) Treponema pallichem
) Estreplococalsp.

1)  Enfermedad gingivalde origen viral

2 ging, d)  otrasvaricdad
Sfactores
sistémicos a infecciones por herpes

a. Azeciadeas al sistema endocring
Ul e fa puheriod
2) en el elclo menstrual
k1] e el embarazo
a)  gingivitiz
b)) gramuloma pidgens
4) gingivitiz en diohetes meilitus
b . " .

2. herpes oral recarrente
3. varicela-zoster
4. olras
1) Enfermedad gingivalde origen fingico

a) entema gmgival lmeal

1) Gingiviris en o lencemia ) histoplasmaogis

2) otras... € oums
2 ping 5 Lesk Ingbvales de orlgen el
medicacién a)  Fbromatosisgingival hereditaria

. InfTuenciada por drogas

por
drogas
gingivitis influenciada por drogas

) olrs

sisidmicas
a destrdenes mococuliness

1) lnqlmplano

a.
b atros

3)  pénfigo vulpar
4)  critema muliforme
5) Tapus critcrmatoso
&) inducido por drogas
T otros
a TEACCIONES
materiales dentales
OCTCUTi
niquel
acrilico
otros
reacciones atribuiblesa
a) dentifricos
) enjuagues bucales
&) aditivos del chicle
d)  alimentosy aditivos

6 Lesiones traumiticas

a  quimicas
b, fisicas
€. térmicas
7T Reacciones a caerpo exiranio
& Na sspecificadaz (NES)

Fuente: (Zerdn, 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 degeneracion del epitelio de unién y destruccion de las fibras dentogingivales
(B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012). A diferencia de la gingivitis esta se ve
acomparfiada de pérdida de insercion, tambien podemos encontrar presencia de bolsas,
disminucion de la densidad, altura osea ,recesiones gingivalesy signos de inflamacion

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

2.2.3.1 Periodontits cronica

Es el tipo de periodontitis mas comun, presentando mayor prevalencia en
adultos (>35 afios) que en nifios. Esta asociado a un patron microbiano variable
directamente proporcional al acimulo de placay célculo supra y subgingival. Presenta
una evolucion lenta y progresiva con periodos de exacerbacion, 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 clinicas de la enfermedad periodontal en:

e Inflamacion y sangrado gingival: a medida que progresa la periodontitis los
signos caracteristicos de la inflamacion se vuelven menos evidentes, se cree

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

e Formacion de bolsas: es importante diferenciar una bolsa gingival que se
forma por el aumento de tamafio de la encia, sin destruccion de los tejidos
periodontales, a diferencia de la bolsa periodontal que genera destruccion en
los tejidos periodontales.
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e Recesion gingival: la recesion gingival localizada en todas las superficies del
diente esta asociada a la periodontitis cronica.

e Movilidad dental: generalmente es mayor en los dientes uniradiculares puede
darse por pérdida de tejidos de soporte, trauma oclusal o inflamacion.

e Migracion dental: cuando se pierde el tejido de soporte, las fuerzas ejercidas
por la lengua, labio y cargas oclusales generan migracién del diente.

e Molestias. la periodontitis crénica presenta es una enfermedad generalmente
asintomatica, lo que dificulta su diagndstico y tratamiento temprano.

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

e Halitosis y sabor desagradable: el metabolismo bacteriano actia sobre los
restos alimenticios produciendo sustancias sulfurosas causantes de olor

desagradable.

La clasificacion de la periodontitis (tab.4), esta dada por la pérdidad de insercion

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

Tabla 3. Subclasificacion de la enfermedad periodontal

Extension Severidad

Periodontitis Localizada: menos Leve :perdida de hueso leve, contorno gingival normal 1-
del<30% de las superficies 2 mm pérdida de insercidn clinica

valoradas presentan pérdida 6sea  Moderada: notable pérdida de hueso, posible movilidad

o de insercion. , contorno gingival normal, 3-4 mm pérdida de insercion
clinica

Periodontitis Generalizada: Severa: pérdida 6sea cerca 30%, usualmente acomparfiada

>30% de las superfices de movilidad dental incrementada, recesiones comunes,

evaluadas tienen pérdida dsea o >5mm pérdida de insercion clinica

de insercion

Fuente: (MicheleL.Darby, 2006)
Modificada por: Kelly Pérez
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En la periodontitis crénica encontramos una amplia variedad de bacterias, pero
los patdgenos encontrados con mayor frecuencia son la P. gingivalis, C. rectus, F.
nucleatum,B. Forsythus, P. intermedia, Treponema denticola, Prevotella,
Actinomycetemcomitans, F. nucleatum,P. micros, Treponemay 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 progresion 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 mas frecuencia en individuos jovenes durante o después la
pubertad, puede observarse también entre los 10 y 30 afios. La destruccion Osea y
pérdida de insercion es de caracter rapido, no esta en relacion con la cantidad de placa
y célculo ni con enfermedades sistémicas, varios miembros de la familia refieren la
misma enfermedad lo que podria estar asociado a factores genéticos. (B.M.Eley,
M.Soory, & J.D.Manson, 2012).

Puede presentarse de manera localizada con pérdida de insercion en dos dientes
definitivos (primer molar o incisivo), durante la pubertad, mientras que la generalizada
se presenta con perdida de insercion en al menos 3 dientes que no sean incisivos ni
primeros molares, tiene episodios de exacerbacion (Carranza, Newman, & Takei,

Periodontologia clinica, 2014).
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Periodontitis crinica.

a Localizada

b. Generalizada

Puede dividirse también

1. Leve

2. Moderada

3. Severa

Periodontitis agresiva
Localizada
Generalizada

Periodontilis con manifestaciones de enfermedades
Asociada con desordenes hematologicos
a  Neutropenia adqmirida
b.  Leucemias
c. Otras
Asociada con desérdenes genéticos
Neutropeniaciclica y familiar
Sindromede Down
Sindrome de deficiencia de adherencia
de leucocitos
Sindrome de Papillon-Lefevre
Sindrome de Chediak-Higashi
Sindrome de histiocitosis
Enfermedad de almacenamiento de
ghicogeno
Agramulocitosis genética infantil
Sindrome de Cohen
Sindromede Ehlers-Danlos (tipo IV
VvII)
Hipofosfatasia
Otras
No especificadas (NES)
Enfermedades periodoniales necrotisantes
a Gingivitisulcerativa necrosante (GUN)
b.  Periodontitisulcerativa necrosante (FUN)
Abscesos en el periodonio
Absceso gingival
Absceso periodontal
Absceso pericoronal
Periodontitis asociadas con lesiones endodionticas
a  Lesion combinada endoperiodontal

Tabla 4. Clasificacion de enfermedades periodontales

Deformidades y condiciones del desarmollo y
adquiridas
Factores localizados al diente que modifican o
predisponeniaacumulacion de placa que
inducen enfermedad gingival y
periodontilis
Factores de la anatomia dentaria
Restanraciones y aparatos dentales
Fracturas radiculares
Resorcionradicular cervical y fisuras
cementarias
Deformidades mucogingivales y comdiciones
alrededor del diente
1. Recesion gingival y de tejidos blandos
superficies vestibulares y linguales
interproxinal o papilar
Falta de encia queratinizada
Vestibulo poco profiundo
Posicidn aberrante de frenillo / nmscular
Excesos gingivales
a  bolsagingival (pseudobolsa)
b.  marpen pingival inconsistente
¢.  despliegue gingival excesivo
d. aprandamientos gingivales
6. Coloraciém anormal
Deformidades mucogingivales y comdiciones
de procesos edéntulos
Deficiencia horizontal / vertical del proceso
Falta de tejido pingival queratinizado
Agrandamiento de tejidos blandos/ginpivales
Posicidn aberrante de frenillo /rmscular
Vestibulo poco profiundo
Coloracion anormal
Trauma oclusal
Tranma ochasal primario
Tranma ochusal secundario

= P RP

=P PP

e PP P

= P

Fuente: (Zerdn, 2001)\

Modificado por: Kelly Pérez
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2.3 Etiologia

La enfermedad periodontal es de caracter multifactorial y su principal agente
etioldgico es el biofilm, sin embargo tenemos ciertas condiciones que pueden afectar y
romper el estrecho equilibrio entre salud y enfermedad (tabla 2) (Bascones Martinez,
2014).

Tabla 5. Descripcion de factores etiologicos

Factores locales

Determinantes
Microorganismos (Biofilm)

Predisponentes

Célculo dental

Forma del arco y anatomia dental
Periodonto de proteccion y su anatomia
Respiradores bucales

Modificadores

Factores generadores de trauma
Parafunciones

Sindrome de Kelly

Tabaco, drogas, alcohol

latrogénicos

Restauraciones desbordantes y con falta de pulido a
nivel cervical

Aparatos ortodontica

Terminacion cervical de preparaciones cervicales
Protesis mal adaptadas o mal disefiadas

Otros factores

Irritacion quimica y térmica
Cepillado traumatico
Impactacion de alimentos

Factores Sistémicos

Pubertad

Hipotiroidismo
Anticonceptivos, embarazo
Factores nutricionales
Farmacos

Diabetes

Discracias sanguineas
SIDA

Osteoporosis
Herencia

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).
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2.3.1.1 Biofilm Dental

Es una biopelicula bacteriana heterogenea formada por la asociacion de
comunidades bacterianas asentadas sobre un glicocalix unidos a una superficie sélida,
la misma que permite la adhecion y multiplicacion de microorganismos. (B.M.Eley,
M.Soory, & J.D.Manson, 2012; Socransky & Anne, 2003).

La colonizacion 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 formacion dela gingivitis mientras que el biofilm
subgingival es esencial en la destruccion del tejido periodontal. Las principales zonas
de depdsito son el tercio gingival de los dientes, surcos profundos, restauraciones
desbordantes, protesis mal disefiadas o en mal estado(Carranza, Newman, & Takei,
2014)

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

e Formacion de la pelicula adquirida: Es una capa de glucoproteinas que deriva
de la saliva y del fluido gingival crevicularse adhiere sobre la superficie dental,
segundos despues del cepillado dental.y en principio no hay bacterias. Actla
como lubricante por lo que se la considera una pelicula protectora .Tiene
afinidad con las glucoproteinas de la saliva, las mismas que mejoran la adhesion
de ciertas especies bacterianas como Actinomyces(Perry B. , 2014; B.M.Eley,
M.Soory, & J.D.Manson, 2012, pag. 20; Carranza, Newman, & Takei, 2014).

e Colonizacion inicial: tras la formacion de la pelicula 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 actian como andamiaje. Las dos
primeras fases aproximadamente 2 dias (Fig. 2) (B.M.Eley, M.Soory, &
J.D.Manson, 2012; Socransky & Anne, 2003; Perry B. , 2014).
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e Colonizacion secundaria y maduracion de la placa: tras la colonizacion
inicial se ha creado un ambiente idoneo para la proliferacion de colonizadores
secundarios como cocos gram negativos como Neisseria y Veillonella. La
produccion de placa sin control durante 4-7 favorece la aparicion de bacterias
como bacilos gram negativos Prevotella, Porphyromona,Capnocytophaga,
Fusobacterium y Bacteroides. Después de 7-11 dias vemos bacterias moéviles
como espiroquetas y vibrios. (Fig.2) (B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson,
2012).

. griclid
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Figura 3. Clasificacion de Sockranscky colonizadores primarios y secundarios

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

Fuente: PerioExpertise
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2.3.2 Factores predisponentes
2.3.2.1 Calculo

Calcificacion patoldgica que se adhiere ala superficie dental . Consta en un
80% de materia inorganica, agua y una matriz organica de bacterias filamentosas
grampositivas, cocos y leucocitos pueden depositarse en cualquier prétesis 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 Sindrome de Kelly o de combinacion.

El término “sindrome de combinacién” fue empleado por primera vez en 1972
por Ellsworth Kelly, refiriéndose a los pacientes que presentaban edentulismo total
superior con uso de protesis total, que antagonizan con dientes anteriores mandibulares
naturales con prétesis parcial removible a extension distal(Salvador, 2007; Shen K,
1989).

Las caracteristicas clinicas, que presenta este sindrome incluyen reabsorcion del
reborde residual anterior maxilar, crecimiento de las tuberosidades, hiperplasia papilar
en el paladar duro, extrusion dental antero-inferior y pérdida désea en la base de la
prétesis inferior. Puede tener adicionalmente otros cambios asociados como pérdida
de dimension vertical, discrepancia del plano de oclusién, disminucién de la dimension
vertical, épulis fisurado y cambios periodontales (Guerrero, Marin, & Galvis, 2013,
pag. 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 sindrome, y en base al tipo de edentulismo mandibular que

define la modificacion (Guillen, 2011).
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Tabla 6.Clasificacion del Sindrome de Kelly segn Toltusnov

Clase | | Clase I Clase Ii
. . " . Maxilar edéntulo sélo anterior- Maxilar edéntulo a nivel anterior
ST Maxilar edéntulo y mandibula tipo : :
Modificacién | mente y mandibula tipo clase | de | y posterior de forma unilateral y
clase | de Kennedy ; :
Kennedy mandibula tipo clase | de Kennedy
. . " ‘ . . . Maxilar edéntulo a nivel anterior
Maxilar edéntulo y mandibula con Maxilar edéntulo sélo anterior- :
L : 2 i y posterior de forma unilateral y
— denticion completa, bien sean mente y mandibula con denticién g 5
Modificacién I : ; ; : : mandibula con denticion completa,
dientes, implantes o puentes den- | completa, bien sean dientes, im- . . .
bien sean dientes, implantes o
tosoportados plantes o puentes dentosoportados
puentes dentosoportados
. . . : Maxilar edéntulo sélo anterior- Maxilar edéntulo a nivel anterior
e Maxilar edéntulo y mandibula tipo oo .
Modificacion Il mente y mandibula tipo clase ll de | y posterior de forma unilateral y
dlase Il de Kennedy . :
Kennedy mandibula tipo clase Il de Kennedy
Tomado de: Guillen 2011

La forma mas comudn de este sindrome es la clase I modificacion | (tab.6)
caracterizado por el uso de una protesis total superior que antagoniza con los dientes
mandibulares de la zona anterior.

Después de los caninos los incisivos mandibulares son los que més tiempo
permanecen boca, y en el caso de este sindrome tienden a recibir una sobrecarga
funcional, ya que el paciente desplazara su mandibula hacia los lugares donde pueda
tener contacto durante la masticacion, en este caso la zona anterior. Este fendmeno
contribuye tanto la pérdida 6sea 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 esta sometido y trata de adaptarse,
sin embargo cuando las fuerzas superan la capacidad de adaptacion 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 reaccion tisular generada en un diente con un periodonto de altura normal,

esta reaccion 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
pequefias pueden generar cambios adaptativos o patologicos (Lindhe, Karring, &
Lang, 2005).

El trauma oclusal origina resorcién del hueso alveolar el mismo que contribuye
como factor de riesgo en la progresion de la enfermedad periodontal, asi también
observaremos un aumento de movilidad como mecanismo de adptacion del periodonto
(Lindhe, Karring, & Lang, 2005).

2.3.4 Factores Sistémicos

Los factores sistémicos pueden repercutir en el diagnéstico patogénesis y
tratamiento de la enfermedad periodontal. Algunos de estos trastornos podrian:
aumentar la susceptibilidad de la infeccion, interferir con la cicatrizacion 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 especificamente entre las mas
frecuentes: la hipertension arterial, valvulitis, arritmias cardiacas e insuficiencia

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

2.3.4.1.1 Hipertension

La hipertension es una de las enfermedades cardiovasculares mas frecuentes y
esta se define como la elevacion sostenida de la presion arterial sobre 140/90 mmHg.
En el 95% de los pacientes su etiologia es desconocida y se la denomina “hipertension
esencial (Harrison, y otros, 2014). En el Ecuador cerca del 5% de la poblacion entre

10 a 59 afos sufren de hipertension arterial” segun el INEC en el 2014.
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Los agentes de primera linea para el tratamiento de la hipertensién son los

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

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

dados por los calcioantagonistas en especial el nifedipino que puede ocasionar

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

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

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

las glandulas salivales produciendo hiposalivacion (Aguilar & Vazquez, 2009).

Estas condiciones deben ser tomadas en cuenta durante el diagndstico y

prondstico de la enfermedad periodontal.

Tabla 7. Manifestaciones orales de los antihipertensivos

Fdrmaco Hipo
salivacion

Blogueadores X
de canales de
calcio

Inhibidores X
de la ECA

Diuréticos X
Blogueadores

B X

Alteracion ~ Reacciones Eritema Edema Hiperplasia Pénfigo  Ulceras
del gusto  lguemoideas multiforme  angioneurdtico  gingival bulose
X X X
X X X X
X X X
X X

Tomado de: (Aguilar & Vazquez, 2009)
Modificado por: Kelly Pérez

En general el tratamiento periodontal no esta contraindicado en un paciente

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

embargo no es aconsejable sobrepasar la concentracion de 1:100.000 por cita (Perry,
Beemsterboer, & Essex, 2014; Carranza, Newman, & Takei, 2014).
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Es importante determinar el tipo de hipertension de cada paciente para

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

Tabla 8. Tratamiento periodontal en pacientes hipertensos

Categoria

Normal

Prehipertension

Hipertension

etapa 1

Hipertension

etapa 2

Presion
sistélica
(mm hg)

<120

120-139

140-159

>160

>180

Presion
diastélica
(mm hg)

<80

80-89

90-99

>100

>100

Tratamiento dental

No modificacién tratamiento dental

No modificacién del tratamiento dental

Monitoreo de la presion arterial en cada cita

Informar al paciente sobre los hallazgos, no
modificacion del tratamiento  dental,

derivacion médica, minimizar el estrés.

Informar al paciente Tratamiento dental
seleccionado¥, derivacion médico,

minimizar el estrés.

Procedimientos emergencia no estresantes,

derivacion médica inmediata

*Puede incluir profilaxis, terapia periodontal no quirdrgica, procedimientos restaurativos y terapia
endodontica no quirdrgica. Procedimientos de emergencia no estresantes incluyen procedimientos
para disminuir el dolor, infeccion o disfuncion masticatoria siempre y cuandola atencion dental

supere las complicaciones de la hipertension

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

Modificado por: Kelly Pérez
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2.3.4.1.2 Hipotiroidismo

El hipotiroidismo se debe a la secrecion deficiente de hormonas tiroideas, este
puede clasificarse en hipotiroidismo primario cuando hay insuficiencia tiroidea o en
hipotiroidismo secundario cuando existe enfermedad hipofisiaria o hipotalamica

(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 etiologia repercuten en
el correcto funcionamiento de 6rganos y tejidos del organismo dando como resultado
estrefiimiento, letargo, intolerancia al frio, calambres musculares, aumento de peso,
sequedad en el pelo y la piel, disminucidon 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 concentracion de calcio en la saliva 'y
disminuye el flujo de la misma, asi también Feitosa en el 2009 determind que la
disminucion de los niveles séricos de las hormonas tiroideas estan relacionadas con la
periodontitis ya que estos exacerban la pérdida de hueso, asi también se ha observado

problemas de cicatrizacidn en pacientes no controlados (Santos, 2012).
Debido a las multiples interacciones medicamentosas se recomienda limitar el uso

de analgesicos narcéticos para el tratamiento del dolor post operatorio (PINTO &
GLICK, 2002).
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2.4 Diagnostico de la enfermedad periodontal

Un diagnostico efectivo va mas alla de darle un nombre a la enfermedad, consiste
también recolectar la informacion pertinente mediante un buen interrogatorio y saber
identificar los factores etioldgicos de la misma, para esto el diagnéstico debe realizarse
de manera organizada, valiéndose de historia clinica completa, exploracion fisica,
examenes periodontales, radiograficos 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 diagnostico de la enfermedad periodontal

Anamnesis Valoracion de los dientes
Historia odontologica Caries
Historia médica Restauraciones
Contactos interproximales
Valoracidn intraoral y extraoral Habitos parafuncionales
Examen de cabeza y cuello Hipersensibilidad
Examen de mucosa Anormalidades dentales
Valoracion de higiene oral
Biofilm
Célculo Valoracion Radiogréfica
Valoracion periodontal Destruccion dsea
Profundidad de sondaje Areas de furca
Pérdida de insercion Reabsorcion radicular
Sangrado y supuracién Tabiques interdentales
Espacio periodontal
Evaluacién de furcas Regidn periapical (abscesos)

Movilidad dental

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

Modificado por: Kelly Pérez

2.4.1 Anamnesis.

Los datos proporcionados por los pacientes, son primordiales durante el
diagnostico, sin embargo pocos son los que aportan informacion concisa y oportuna.
Aqui radica la importancia de organizar y hacer un buen discernimiento de la

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

La historia dental debe incluir informacién acerca de la historia dental previa,
la frecuencia con la que acude al dentista, antecedentes personales y familiares de
enfermedad periodontal. Sin olvidar prestar atencion al motivo de consulta del paciente
(sangrado, supuracion, 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 0 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 precaucion o modificacion en el plan de tratamiento
(Perry, Beemsterboer, & Essex, 2014)

2.4.1.2 Valoracion intray extraoral

En el examen de cabeza y cuello se debe valorar la consistencia, tamafio y
anormalidades de las cadenas ganglionares y glandulas salivales mediante la
inspeccion y palpacion. Proseguimos con la exploracion 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 acumulacion 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 valoracion de la presencia de biofilm y célculo, por medio de
herramientas como indices gingivales y de placa. (Alonso, Serrano, Iniesta, Oteo,
Costa, & Arriba, 2012).
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2.4.2.1.1 indice de placa

El indice mas 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 depdsitos

mineralizados(Alonso & cols., 2012).

Tabla 10.Silness y Loe 1964

Grado 0. Sin placa.

Grado 1. Pelicula 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 Indice gingival

En 1963 L6e y Silness establecen un indice que nos permite evaluar tanto
estado de salud gingival como la progresion y severidad de la gingivitis (tab.11). En
caso de existir enfermedad los 4 signos mas representativos son: enrojecimiento,

inflamacidn sangrado al sondaje y supuracion. (Alonso & cols., 2012)

Tabla 11.L6e y Silness, 1963

Cadigo 0: Encias normales

Cadigo 1: Inflamacién leve, cambio de color, edema leve. No sangra con el
sondaje.

Cadigo 2: Inflamacion moderada, edema, brillo. Sangrado durante el sondaje
Cddigo 3: Inflamacion intensa, enrojecimiento y edema notable, Ulceras.

Tendencia a sangrado espontaneo.

Fuente: Alonso & cols., 2012
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El indice 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 indice de O
Learly, Drake y Naylor 1972 (fig.3) para evaluar la efectividad de la ensefianza de las
técnicas de cepillado. Lo obtenemos aplicando la siguiente formula: cantidad de
superficies tefiidas (4 por diente) dividido para el total de superficies presentes x 100.

(Aguilar, Caflamas, & Ibaries, 2003)

Indice de O'Leary
[indice primera consutta | % |Fecha: i | |
n 7|8 |8|% a|z|1 |1z alalE]|s[7] &
|
[indice Ala % | Fecha: I |
— | = .
a|718|8 | a|alzji]1|2 8 a|&|&]|7]|®
I / |
L ' A LN

Figura 4. indice de O Learly

Fuente: Salud dental para todos

2.4.2.1.4 Sistema de deteccion y registro periodontal (PSR):

El PSR (Periodontal Screening and Recording), es un sistema de valoracion
periodontal simplificado, introducido por la Academia Americana de Periodontologia
(AAP).Este sistema fue disefiado para agilitar el diagnostico periodontal y su
documentacién, para la prevencion y tratamiento temprano de la enfermedad
periodontal, sin embargo el PSR no reemplaza el uso de un examen periodontal méas
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 codigo del 1 al 4 (tab.12).

El registro de codigo 3 0 4 en uno de los sextantes indica la necesidad de elaborar un

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

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

Cédigo 0

Cadigo 1

Cadigo 2

Cédigo 3

Cadigo 4

El area coloreada de la sonda permanece completamente visible en la hendidura mas profunda
del sextante. No hay calculo o margenes defectuosos detectados. Los tejidos gingivales sanos
sin sangrado después del sondaje.

El area coloreada de la sonda permanece completamente visible en la mayor profundidad de
sondeo en el sextante. No hay calculo ni margenes defectuosos. Hay sangrado después de
sondaje.

El area coloreada de la sonda permanece completamente visible en la mayor profundidad de
sondeo en el sextante. Se detectan célculo supragingival o subgingival y / 0 margenes de
restauraciones defectuosas.

El area coloreada de la sonda permanece parcialmente visible en la mayor profundidad de
sondeo en el sextante.

El area 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 Diagnostico periodontal

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

profundidad de sondaje y los niveles de insercion clinica, estos indices 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 linea amelo- cementaria.
Si el margen gingival esta a nivel de la linea amelocementaria, se registra con 0, si esta
desplazado hacia apical se registra con un nimero negativo (recesion gingival) y con
un nudmero positivo cuando  estd desplazado hacia coronal de la linea

amelocementaria(Sueng, 2007).

Miller en 1985 clasifica a las recesiones gingivales en:

Clase I: recesion que no llega a la union mucogingival, no hay pérdida de hueso ni
de tejido blando en el area interdentaria.

Clase I1: recesion que sobrepasa la linea mucogingival; no hay pérdida de tejido
interproximal.

Clase I11: recesion que sobrepasa la unién mucogingival, hay pérdida de altura del
periodonto proximal.

Clase 1V: recesion que sobrepasa la linea mucogingival, hay pérdida 6sea 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 insercion

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

periodontal (profundidad de sondaje+ recesion gingival).
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2.4.3.1.4 Linea Mucogingival

La distancia desde el margen gingival hasta la LMG resulta Gtil para calcular la
cantidad de encia queratinizada (EQ) y encia 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 inflamacion, trauma oclusal y de la movilidad fisioldgica.
La movilidad causada por periodontitis se incrementa con el tiempo y no es reversible
a una movilidad fisiolégica (Botero & Bedoya, 2010) .

Tabla 13. Miller y Lindhe 1950

Grado 0: movilidad fisiologica, 0.1-0.2 mm en direccion horizontal.
Grado 1: movimiento hasta 1 mm en sentido horizontal.
Grado 2: movimiento de mas 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 supuracion

Tanto el sangrado durante el sondaje como la supuracion en sitios donde haya
bolsas periodontales pueden ser indicadores de actividad de la enfermedad periodontal

y que persiste la pérdida de insercion (B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012) .
Lang 2003: establece el riesgo de pérdida de insercion en base al porcentaje de

sangrado estableciendo que un indice 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 Valoracion radiogréafica

Las radiografias mas usadas son la ortopantomografia y radiografias periapicales.

Las caracteristicas y patologias que se pueden observar se detallan en la tabla 4.1.

2.5 Prondéstico

El pronostico es una prediccion del curso, la duracién y posible desenlace de la

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

determinar el diagnostico y antes de realizar el plan de tratamiento (Carranza, Newman,
& Takei, Periodontologia clinica, 2014).

Tabla 14. Clasificacion del prondstico

General

Individual

Este esta en relacion con factores
como

- Laedad (aumenta la
pérdida de insercion)

- Género (mas frecuente en
mujeres, por el
componente hormonal).

- Factores sistémicos,

socioculturales y

colaboracion del paciente.

Bueno: buen soporte periodontal clinico y
radiografico, buena cooperacion por parte del
paciente, ausencia de movilidad dental,
ausencia de furcas, minima pérdida de los
niveles de insercién, control de los factores
etioldgicos.

Regular: movilidad grado I, furcas grado 1 o Il,
pérdida Osea de leve a moderada, bolsa no
mayores a Smm.

Malo: bolsas mayores a 5mm, movilidad grado

I1 o I, pérdida ésea 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 seran realizadas para recuperar no solo la
salud  del periodonto normal sino también la salud integral del sistema
estomatognético, por medio del control de factores etioldgicos y la creacion 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 esta enfocada a resolver y controlar
situaciones de dolor e inflamacion. (B.M.Eley, M.Soory, & J.D.Manson, 2012)

2.6.2 Fase Sistémica

La informacion médica del paciente es de vital importancia, ya que puede influir
en la “(...) progresion y tratamiento de la enfermedad periodontal” (Bascones
Martinez, 2014, pag. 417)

2.6.3 Fase Higiénica

Pretende eliminar los factores etioldgicos como el biofilm dental. Esta fase a su
vez puede dividirse en fase basica o etiolégica y fase avanzada o quirdrgica (Bascones
Martinez, 2014).

2.6.3.1 Fase basica o etioldgica.

Incluye la motivacion al paciente junto con instrucciones de higiene, control
de otras infecciones, eliminacion de factores retentivos de biofilm (restauraciones
desbordantes, protesis mal disefiadas), estabilizacién oclusal junto con el raspado y
alisado radicular, ferulizacion y protesis provisionales(Bascones Martinez, 2014, pag.
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 depositos supra 'y
subgingivales, calcificados o0 no, a diferencia del alisado radicular que busca eliminar
el cemento y dentina necrética con el objetivo de obtener una superficie lisa que junto
con el pulido dificulten la adhesion de biofilm y permitan restaurar el estado de salud
de los tejidos gingivales resolviendo la inflamacién y facilitando la higiene oral.
(Bascones Martinez, 2014, pag. 454).

Tanto el raspado como el alisado radicular pueden realizarse por metodos
abiertos (cirugia) o cerrados teniendo y su secuelas mas frecuentes son sensibilidad

radicular y sensibilidad a la presion. (Bascones Martinez, 2014, pag. 451).

e Técnica de raspado radicular

La técnica de raspado radicular inicia con la exploracion de la bolsas
periodontales con ayuda de la sonda periodontal, seguido por ultrasonido para eliminar
el calculo grueso y manchas(Castella, 2003).

Las curetas mas utilizadas son las curetas universalesy las curetas especificas o
de Gracey 1-14. Estas se sostienen a manera de lapicero modificado con una
angulacion entre 45-90°(70-80 °raspado, 45-60° alisado). Los movimientos de raspaje
son cortos, potentes, controlados mientras que los movimientos de alisado son mas

largos y superpuestos. (Castella, 2003)

e Cicatrizacion

Tras el raspado y alisado se elimina parcialmente el epitelio de union y del surco,
2 horas después encontramos polimorfonucleares, vasodilatacion y edema. En 48 horas
se cubre toda la zona de epitelio, de 4-5 dias puede aparecer una adherencia epitelial
en la profundidad del surco y segun la inflamacion y la bolsa la cicatrizacion completa
puede darse en 1 0 2 semanas. Alrededor de las 3 semanas se observan fibras colagenas

inmaduras (Bascones Martinez, 2014).
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Por lo que podemos concluir que la cicatrizacion tras el raspado y alisado
convencional genera un cicatrizacién reparativa caracterizada por la formacion de un
epitelio de union largo que generalmente es mas 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, & lzquierdo, 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 funcién masticatoria,
de lo contrario se debe ferulizar.

3. Dientes con movilidad aumentada o0 en aumento por gran pérdida de soporte
periodontal y riesgo de lesion mecanica La Unica forma de mantenerlos es

mediante la ferulizacién

Como hemos visto la ferulizacion no es el tratamiento de eleccion, sin embargo cuando
esta se requiere puede ser extracoronal o intracoronal. Estas deben ser estéticas, no
lesionar el periodonto, no generar retencion de placa, no interferir en la oclusion y ser
de facil colocacién. El éxito de una férula radica en el saber seleccionar el tipo de
adecuado para cada situacion en base a esto se determina, las caracteristicas 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 Martinez, 2014, pag. 359)(Vigas, Moro,
& Alvarez, 2012)
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Tabla 15. Clasificacion de las férulas segln su rigidez

Flexible Permiten mas movilidad que la normal del diente no lesionado.

Semirrigidas Permiten que el diente tenga una movilidad en los tres planos del espacio, son
las mas fisioldgicas para la cicatrizacion del ligamento periodontal y la pulpa.
Permiten menos movilidad que la normal de un diente. Suelen ser las férulas

Rigidas: utilizadas en cirugia estan contraindicadas en traumatologia dentaria, ya que con

mucha frecuencia causan lesiones severas.

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

Tabla 16. Tiempo de ferulizacion

Riesgo de anquilosis Un periodo corto de fijacion puede prevenir la anquilosis
permanente ( 1y 2 semanas fibras gingivales)

No riesgo de anquilosis  Indicado un periodo de fijacion de 2 a 4 semanas.

Lesién asociada al Recomienda 4 a 6 semanas (fase reparativa y de remodelado

hueso 0se0)

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

Es importante recordar que durante el periodo de ferulizacion, 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, & Alvarez, 2012).

2.6.3.2 Fase quirurgica o avanzada.

Después de evaluar la respuesta de los tejidos en la reevaluacion transcurridos
30-60 dias fase avanzada, si no se han logrado los objetivos de la fase basica o
etioldgica pasamos a la fase quirdrgica o avanzada incluye la cirugia periodontal,
regeneracion Osea guiada, colocacion de implantes etc. (Bascones Martinez, 2014;
Romanelli, Adams, & Shinini, 2012).
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2.6.4 Fase correctiva
2.6.4.1 Fase Restauracion.

Una vez eliminado el factor etiol6gico podemos realizar procedimientos para
recuperar la anatomia y la funcién de tejidos afectados, ademéas de mejorar y reparar la
estética (Salvador, 2007).

En el caso del sindrome de Kelly al igual que en el de todos los pacientes
edéntulos tanto totales como parciales, el principal objetivo es detener la reabsorcion
0sea, por lo que la mejor manera de tratar a estos pacientes es mediante la colocacion

de implantes (Nadgere Jyoti, 2010).

Sin embargo cuando no es posible la colocacion de implantes sea por
condiciones sistémicas o las limitaciones anatomicas que impiden la colocacion de un
implante y no se pueden corregir quirdrgicamente, la Gnica opcion es la protesis parcial

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

La protesis removible debe cumplir con ciertos objetivos basicos segun
Saunders y colaboradores en 1979 como: disefiar un esquema oclusal que disminuya la
presion excesiva que se ejerce sobre el maxilar en céntrica y excéntrica por medio del
disefio de una protesis removible inferior que brinde un soporte adecuado a los dientes
naturales y que sea lo suficientemente rigida para estabilizar el estrés en los dientes
remanentes como lo es la prétesis removible de cromo cobalto , asi también es
importante obtener una oclusion balanceada en los dientes posteriores (Salvador,
2007).

Se observo que en los pacientes con protesis fija implanto-soportadas
mandibular, la resorcion 6sea en la parte posterior de la mandibula 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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extension distal bilateral, se reveld6 mayor resorcion 6sea de la region mandibular

posterior que en el maxilar (Palmgvis, 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 Martinez, 2014).

Durante esta etapa vamos a evaluar: la higiene bucal, identificaremos los sitios
de sangrado, inspeccion de sitios reinfectados, control de vitalidad pulpar, caries, etc.
(Lindhe, Karring, & Lang, 2005).

Es de vital importancia contar con la colaboracion 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 afio 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 afio tras el tratamiento. Los pacientes con gingivitis y periodontitis sin bolsas
remanentes Yy buena higiene pueden ser revisados entre 6 y 12 meses. Los pacientes
con casos mas 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 (Sanchez, Navas, & Fernandez, 2000).
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3 PRESENTACION DEL CASO CLINICO

3.1 HISTORIA CLINICA

3.1.1 Datos Generales:
3.1.1.1 Datos personales

Nombre: Ma.EO

Edad: 65 afos

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 protesis”.
3.1.1.3 Enfermedad actual

Paciente refiere usar protesis desde hace 25 afios, durante los cuales ha reducido
progresivamente el tamafio de sus dientes de acrilico y se ha retruido su perfil. Durante
los ultimos afios 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 afios.
Presenta hipotiroidismo hace 4 afios, esta siendo controlada con Eutirox® tab 75 mg

QD.
3.1.1.4.3 Antecedentes odontoldgicos.

Paciente refiere haber sido sometida a extracciones tanto del maxilar superior
como inferior hace 22 afios por motivos periodontales. Usa protesis total desde hace 25

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

Presién 125/82  Frecuencia 80 min Temperatura 37 °C  F. Respiratoria 17 min
arterial cardiaca

3.1.1.2 Examen fisico

La paciente presenta una apariencia conforme a su edad, esta bien orientada en
tiempo y espacio, no presenta trastornos de marcha tiene una actitud colaboradora.
Podemos observar resequedad en el cabello y piel, reduccion de elasticidad de la misma
(Fig. 4).

3.1.1.2.1 Examen extraoral

Podemos observar una paciente (a) mesocéfalica, simétrica, con una linea
media ligeramente desviada hacia la izquierda. (b) Presenta una forma facial ovoide,
surcos nasogenianos pronunciados, (c) perfil convexo, angulo nasolabial disminuido
(<90°).

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

Fuente: Kellv Pérez

Al examen intraoral podemos observar que (b) la paciente es portadora de
proétesis total superior, (2) (c) en el maxilar inferior tanto en lateralidad derecha como

izquierda observamos edentulismo parcial, sin presencia de protesis.
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(b) La encia se encuentra inflamada con coloracion rojo intenso, edematosa,

con pérdida completa de las puntas de papilas, ausencia de encia insertada, insercion

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

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

Fuente: Kelly Pérez

La protesis de la paciente presenta pigmentaciones a nivel de la base acrilica de
la prétesis y de los dientes artificiales, estos a su vez presentan un desgaste marcado en

las caras oclusales y fractura en los bordes incisales.

'/I.’/’/v‘lw
it
y Iy

Figura 7. Fotografias de las protesis (a) oclusal (b)vestibular
Fuente: Kelly Pérez
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Una vez retirada la prétesis 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

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

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

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

4.7, 4.8 y reabsorcion marcada del reborde residual

Figura 8 Fotografias intraorales oclusal superior e inferior

3.1.1.1 Revision de sistemas

Tabla 17. Examen del Sistema Estomatognético

Labios

Mejillas

Maxilar superior
Maxilar inferior
Lengua

Paladar

Carrillos
Glandulas salivales
Saliva

Ganglios

Finos e hipotdnicos

Con coloracién normal, sin patologia aparente
Reabsorcion 6sea anterior

Reborde edéntulo reabsorbido y pseudoprognatismo
Fisurada

Hipertrofia de las tuberosidades

Coloracion normal, sin patologia aparente
Normales

Espesa y escasa

Consistencia normal
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3.1.1.2 Odontograma

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

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

D= Do DT Do Do Do DT D= D] P P P T D
DD ODRO®

OO OO O
D4 D4 DY D] [ = D D4 X

45
SMBOLOC A DEL ODOM TOSHAMA

Canes O Restawrac. / Retosradic. ¥ Carona C Pritesis remav. LAY Powssnotal C3J
Sellante * Esvracodn X Ausonie A Trat endodan. | Prososis §ia. 00

Usar colar ROJO para Patdogia actuad ATUL pam fratamienos adontaddanicos malizados

Figura 9 Odontograma
Fuente: Ministerio de Salud pablica del Ecuador

Elaborado por: Kelly Pérez

3.1.1.3 Valoracion de higiene oral

Lo vamos a realizar ayudados de ciertos indices como:

3.1.1.3.1 indice de placa

El indice que usaremos es el establecido por Silness y LOE 1963, procedemos a pasar
la sonda periodontal por cada una de las cuatro superficies dentales (mesial, distal,
vestibular y lingual), asignandoles cddigos segun la tabla 6. En el caso de nuestra
paciente obtuvimos un indice 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 indice de placa (Silness-Loe 1964)

1
-
1 2 3 3 3 3 3 3 3 3

- Indice de grupo: 3 indice de grupo: 3 Indice de grupo:
3

Elaborador: Kelly Pérez

3.1.1.4 Registro de Control de placa.

Este indice nos permite evaluar el grado de higiene del paciente, para registrar este
indice debemos utilizar sustancias reveladoras, evaluando las cuatro superficies del

diente (Aguilar, Cafiamas, & Ibafes, 2003). En este caso es deficiente 92%.

Indice de O'Leary
[indice primera consutta | 92 % |Fecha: /|

[indice Alta [ % |[Fecha: | / |

Figura 10 indice de O Learly
Fuente: Historia clinica de la Universidad Internacional del Ecuador

Elaborado por: Kelly Pérez
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3.1.1.4.1 Registro periodontal simplificado

Nos ayuda a determinar la necesidad de elaborar un examen periodontal mas complejo
como lo es el periodontograma, una vez que los dientes que son identificados como
cédigo 3 y 4 como lo es este caso.

18 17 1.6 15 1.4 13 1.2 11 2.1 2.2 2.3 | 24 25 26 27 28

00000000000 0000 0
YT Yolololololololo)lelor Y X1

48 4.7 46 45 44 43 4.2 41 3.1 3.2 3.3 3.4 35 3.6 3.7 3.8

Figura 11. Registro Periodontal Simplificado
Elaborado por: Kelly Pérez

3.1.1.5 Examen periodontal

Nate
NIC 467 643  B55 778 876 667 664 655 554 745
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Figura 12. Periodontograma
Elaborado por: Kelly Pérez
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3.1.1.5.1 Examen radiogréfico

Se realizd mediante radiografia panordmica (fig.10) y serie periapical (fig.11).
En la radiografia panordmica observamos sombras tanto radioltcidas como radiopacas
compatibles, en el maxilar superior con una reabsorcion a nivel anterior, se observa
una brecha 6sea muy pequefia de hueso entre la cortical de los senos maxilares y el
reborde alveolar. En el maxilar inferior se puede observar pérdida 6sea horizontal a

nivel de tercio medio de los dientes inferiores.

Figura 13.Radiografia panoramica

En la serie periapical se observa (a) pérdida 6sea en forma de media luna a nivel
del diente 4.5 compatible con una lesién por trauma oclusal acompafiado de depdsitos
de célculo, (b) pérdida 6sea horizontal a nivel de dientes incisivos raices aplanadas y
delgadas (c) pérdida dsea 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

47



3.1.1.6 Diagnostico Presuntivo

Paciente femenino de 65 afios con hipertension e hipotiroidismo controlado
presenta periodontitis severa, edentulismo total superior, edentulismo parcial inferior,

caries en el diente 4.5.

3.1.1.7 Diagnostico definitivo
3.1.1.7.1 General

Paciente femenino de 65 afios con hipertension e hipotiroidismo controlado
presenta: caries en el diente 3.5, periodontitis cronica severa generalizada, sindrome
de Kelly clase | modificacion 1, recesiones gingivales en lo dientes 4.5, 4.2, 4.1, 3.2,
3.1 correspondientes a la clase 1V de Miller y movilidad tipo 1 en los dientes 4.5, 4.2,
4.1,3.2,35.

3.1.1.7.2 Periodontal

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

modificada por hipotiroidismo, hipertension y sindrome de Kelly

3.1.2 Plan de tratamiento

En base al diagnostico 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).

48



Tabla 19. Opciones de tratamiento

Opcion 1

Opcion 2

Opcion 3

Fase sistémica : controles periddicos en cada cita de la presion arterial y
controlar que la paciente este tomando su mediacacion tanto para el
hiportiroidismo como para la hipertension

Fase higiénica: Motivacion y fisioterapia oral, control de placa, terapia bdasica
periodontal, reevaluacidn , Fase quirurgica: colocacion de implantes

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

Terapias de mantenimiento (cada mes)

Fase sistémica : controles periddicos en cada cita de la presion arterial y
controlar que la paciente este tomando su mediacacion tanto para el
hiportiroidismo como para la hipertension

Fase higiénica: Motivacidn y fisioterapia oral, control de placa, terapia basica
periodontal, reevaluacidn, injerto de tejido conectivo en zona anterio inferior
(autoingerto)

Fase Correctiva: Colocacién de prétesis total convencional superior e
implantosoportadas inferior

Terapias de mantenimiento (cada mes)

Fase sistémica : controles periddicos en cada cita de la presién arterial y
controlar que la paciente este tomando su mediacacion tanto para el
hiportiroidismo como para la hipertension

Fase higiénica: Motivacidn y fisioterapia oral, control de placa, terapia basica

periodontal, reevaluacién

Fase correctiva Colocacidn de protesis total convencional superior y cromo
cobalto inferior

Terapias de mantenimiento (cada mes)

Elaborado por: Kelly Pérez
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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 procurara realizar citas matutinas, cortas, y toma de presion arterial en cada cita (tab.

20).

Tabla 20. Descripcion el tratamiento por citas

Primera cita

Segunda cita

Tercera cita

Cuarta cita

Quinta cita

Sexta cita

Séptima cita

Apertura de historia clinica

Firma del consentimiento informado
Control de placa

PSR

Periodontograma

Toma de impresiones diagnosticas

Diagnéstico, prondstico y
presentacion de planes de
tratamiento.

Fase higiénica(motivacion y
fisioterapia oral )

Terapia basica periodontal (raspado y
alisado radicular)

Control de placa a los 8 dias
Ferulizacion

Fase correctiva
Extraccion del diente 3.5
Remision a rehabilitacion oral

Impresiones funcionales
Recorte muscular y sellado periférico
en cubetas individuales.

Reevaluacion de terapia basica
periodontal

Motivacion y fisioterapia oral,
control de placa

Refuerzo de terapia basica
periodontal

Octava cita

Novena cita

Décima cita

Onceava cita

Doceava cita

Elaborado por: Kelly Pérez

Disefio preliminar y definitivo de la
proétesis removible

Preparacion en boca de los pilares
Impresion definitiva con alginato

Rodetes superior, planos de
orientacion registro de dimension
vertical y montaje en articulador del
modelo superior

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

Prueba de enfilado protesis total y
removible
Control oclusal.

Instalacion de las protesis terminadas
Control de protesis a las 24h

Control de placa

Motivacion y fisioterapia oral
Establece el tiempo de terapias de
mantenimiento
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3.1.2.1 Prondéstico

3.1.2.1.1 Prondstico general

Tomando en cuenta que es una paciente de género femenino, de avanzada edad,
y presenta dos condiciones sistémicas que generan hiposalivacion el pronostico general
es desfavorable, sin embargo la actitud colaboradora de la paciente puede contribuir a
mejorar este pronostico.

Individual

18 17 16 15 14 . 1.3 12 11 21 22 23 .2.4 25 26 27 28 . " ) )
Abreviacion | Significado
00000000000 00000 B Bueno

R Regular

'Y TYololololclcloololel Y X U Malo

48 47 46 45 44 43 42 41 31 3.2 33 34 35 36 37 38

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

Elaborado por: Kelly Pérez

3.1.2.1.2 Prondéstico individual

e El prondstico para los dientes 4.5, 4.4, 4.3, 3.3, 3.4, es regular debido a que
hay movilidad grado |, pérdida ésea moderada y las bolsas no superan los
5mm, al igual que el de los dientes 4.2, 4.1, 3.1, 3.2.

e Elpronostico para el diente 3.5, es malo debido a que la opcion de tratamiento
que escogio la paciente implica la colocacion de una protesis removible de
cromo cobalto inferior y una de las caracteristicas de los dientes pilares es
tener un buen periodonto de soporte, y en este caso el diente 3.5 ha tiene una
pérdida 6sea del 50% lo que no le permitird soportar de manera adecuada las

fuerzas de la masticacion.
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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 endocrin6logo, sin embargo al ser una
paciente controlada que toma su medicacion a diario y cuyos examenes de laboratorio
se encontraban normales, se procede a realizar el tratamiento odontoldgico pertinente.
Asi también es importante controlar la presion arterial de nuestra paciente en cada cita

y hacer del tratamiento una experiencia lo menos traumatica posible.

3.1.3.3 Fase Higiénica
3.1.3.3.1 Los Motivacion y fisioterapia oral

Una correcta motivacion al paciente y concientizacion sobre la importancia de
su participacion activa para el control de su enfermedad, garantiza gran parte del éxito

del tratamiento (fig. 16).

Explicarle por rﬁ.ecﬁﬁbt}eriradiograﬁa los
efectos de su enfermedad

Figura 16 Concientizacion al paciente

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

52



Procedemos a identificar la técnica de cepillado actual del paciente, esta no
logro ser eficiente para la remocion adecuada del biofilm, por lo que se decidid

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 pequefia, en este caso se le recomienda el uso del cepillo
curaprox 5460. El cepillado dental debe ser realizado minimo 3 veces al dia, por 3
minutos después de las 3 comidas basicas, al igual que el enjuague bucal (clorexidina
al 0.12% por una semana 30 segundos 2 veces al dia (figura 17). Del mismo modo se

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

Pedimos al paciente que nos Mejorar la técnica del
muestre su técnica de cepillado paciente

Evaluamos la técnica que se Se recomienda el uso del
le ha propuesto a la paciente cepillo curaprox

Figura 17 Instruccion en el control mecanico de la placa

Fuente: (Lindhe, Karring, & Lang, 2005)
Elaborado por: Kelly Pérez
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3.1.3.3.2 Terapia béasica periodontal.

Antes de realizar cualquier procedimiento debemos controlar la presion
arterial de nuestra paciente. Una vez que nos aseguramos que estd con una presion
normal de 126/84 iniciamos con la disminucion de carga bacteriana dada por el
enjuague bucal previo a la intervencion, continuamos con la administracion 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
presidn, no se han encontrado alteraciones con el hipotiroidismo.

Se procede con la eliminacion de depoésitos 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) ultrasénicos con el que vamos a remover el calculo
supragingival (c) proseguimos con la instrumentacién manual que nos ayuda a remover
el calculo subgingival, este lo vamos a realizar con las curetas de Grecey(a), especifica
para cada superficie. De esta manera se espera solucionar la inflamacion y detener la
destruccion del periodonto. (Fig.18)

Figura 18 Terapia Basica periodontal
Elaborado por: Kelly Pérez
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3.1.3.3.3 Control de la terapia basica

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
inicio la fase de rehabilitacion con el recorte muscular y sellado periférico en la protesis

superior.

Figura 19 Control de terapia béasica

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

3.1.3.3.3.1 Ferulizacion

Es posible aceptar un aumento en la movilidad dental producto de una altura reducida
de hueso alveolar, siempre y cuando la oclusion sea estable y el grado de movilidad no
afecte la capacidad masticatoria. Debido a que la oclusion de la paciente no era estable,
se decidio ferulizar los dientes (figl7.). (a) La férula escogida para este caso fue la de
alambre y resina, porque es una de las mas fisioldgicas, le brinda comodidad al paciente
y permite que este se mueva en los tres planos del espacio. (b, ¢) Iniciamos con el
aislamiento y grabado acido (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.
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Figura 20 Secuencia de Ferulizacion

3.1.3.3.1 Extraccion del diente 3.5

Conforme al plan de tratamiento, después de un interconsulta con
rehabilitacion de asegurarnos que tanto los valores de laboratorio como la presion del
paciente estén dentro de los niveles normales (125/83) se decidié realizar la extraccion
del diente 3.5. Siguiendo los pasos propios de la misma, una vez tomada la radiografia
periapical (a, ¢) se administra anestesia troncular infiltrativa al nervio mentoneano,
realizamos la sindesmotomia, con la ayuda del forseps 151 realizamos la aprension,

seguido de la impulsién, movimientos de lateralidad y finalmente traccién

Figura 21 Radiografia periapical del diente 3.5
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3.1.3.3.2 Remisién a rehabilitacion oral

3.1.3.3.2.1 Confeccion de cubeta individual y toma de impresiones funcionales

Después de haber obtenido los modelos de diagndstico, delimitamos el terreno
protésico y confeccionamos la cubeta individual con acrilico transparente y
proseguimos con el recorte muscular en boca del paciente.

Para lograr una mejor retencion de la protesis realizamos el sellado periférico con
godiva de baja fusion y finalmente tomamos la impresion funcional con pasta

zinquenolica para obtener el modelo definitivo.

3.1.3.4 Reevaluacion

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

3.1.3.1.1.1 Disefio preliminar y definitivo de la protesis de cromo cobalto

El disefio de la protesis 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 estabilizacién 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 impresion definitiva con alginato para la confeccion
de la misma.

3.1.3.1.1.2 Planos de orientacion y registro de dimension vertical.

El plano de orientacién superior nos va a permitir registrar la relacion 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 orientacién

Tomado de: Universidad Diego Pontales
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Registramos la dimensidn vertical con la el plano de orientacidn 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 posicion de los dientes y controlaremos la oclusién 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 liquidos sobre todo agua, asi como la limpieza de sus prétesis tanto
superior como inferior, la misma que debe ser realizada con un cepillo de cerdas duras

y jabon neutro.

En base al control de placa se establece el tiempo de las terapias de
mantenimiento, que en este caso por la situacion sistémica de la paciente se decide que
sea cada mes durante los primeros 6 meses y despueés se definira de acuerdo al control

de placa.

findice Alta | % |Fecha: /| |

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 tamafio e los

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

pseudoprognatismo.(Fig.25)

Figura .25 Resultados extraorales
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Al examen intraoral podemos observar (b) la disminucion de los depositos tanto
de biofilm duro como blando, han disminuido los signos de enfermedad como
inflamacién y edema, se observa un periodonto reducido pero sano. (b) Se ha colocado
una nueva protesis tanto superior e inferior, con lo que se ha recuperado los contactos

posteriores y ha disminuido la sobrecarga anterior (Fig 26)

Figura. 16Resultados intarorales
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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 hiperfuncién generada por el Sindrome de Kelly. Si bien es cierto el trauma
oclusal no genera periodontitis si puede acelerar la pérdida 6sea en un paciente

con periodontitis.

La colocacion de una prétesis inferior y superior ayudd a mejorar la distribucion
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 progresion y el prondstico de la enfermedad periodontal, sin embargo
con la colaboracion del paciente aplicando las técnicas de cepillado aprendidas,
la asistencia periddica a las terapias de mantenimiento y control de dichas
patologias se puede lograr estabilizar periodontalmete a estos pacientes.

El 50% del éxito del tratamiento dela enfermedad periodontal esta 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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5.2.1 Anexo C) Anamnesis, examen extraoral e intraoral
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5.3 Anexo D) Diagnostico y plan de tratamiento
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5.4 Anexo E) Tratamiento por citas
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5.5 Anexo F) Historia clinica de cirugia
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5.6 Anexo H) Protocolo de protesis total
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5.6.1 Anexo H.ii) Protocolo de prétesis total
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5.6.2 Anexo H.iii) Protocolo de protesis total
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5.7 Anexo I) Protocolo de protesis removible de cromo cobalto
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5.8 Anexo Ji) Periodontograma
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5.9 Anexo J ii) Periodont
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5.10 Anexo Jiii) Reevaluacion
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5.11 Anexo K) Examenes de laboratorio
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