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EVOLUCIÓN DEL DIAGNÓSTICO
PERIODONTAL.

Una visión a través
de la historia

LORENA DÁVILA BARRIOS
— PERIODONCISTA—

EDITORIAL

POR

 ISSN(e) 2244-8861, ISSN(p) 1856-3201

VOL .14 ,  No.2 ,  JULIO-DICIEMBRE  2019

Es sabido que desde los albores de la humanidad, esta ha tenido que adap-
tarse a un proceso de evolución constante que se extiende desde las exi-

gencias más extremas de supervivencia hasta las surgidas de la convivencia y 
del deber ser, reflejadas en las normas sociales, morales y culturales. Paralela 
a ese proceso, se puede distinguir también la evolución del conocimiento y 
del pensamiento, que también han ido marcando los cambios en las distintas 
etapas de la historia. En este sentido, resalta a lo largo del tiempo histórico el 
interés y la importancia que el  hombre le ha dado a la salud, en el entendi-
miento no solo de que ella es vida, sino que a través de ella se logra el bienes-
tar físico y mental.

La curiosidad, la duda han sido impulsos que han llevado al hombre a 
buscar respuestas ante innumerables interrogantes relacionadas con la sa-
lud. El azar, la observación y la asociación, el ensayo y el error han permitido 
evolucionar en la búsqueda de respuestas y soluciones, lo que indica que la 
investigación y la experimentación siempre han estado presentes en el creci-
miento histórico del ser humano. 

La periodoncia, como área del saber en odontología, ha evolucionado con 
la humanidad: encontramos a través de la historia cómo diversas civilizacio-
nes y culturas reconocieron la importancia de la higiene bucal, identificaron 
los problemas de la encía y establecieron incluso tratamiento para los mis-
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mos. Los incas dan cuenta en sus escritos de enfermedades de las encías; 
los mayas lograron determinar la etiología de las enfermedades según los 
síntomas; y los aztecas daban gran valor a los dientes, considerándolos como 
símbolo de estatus y poder.

En Egipto, el papiro de Evers (1500 a.C) hace referencia a los problemas 
de las encías e indica cuidados de higiene física y dental; y el papiro de Smith 
(1650 a.C) establece las bases del diagnóstico, pronóstico y plan de tratamien-
to; en la India la boca era considerada como la entrada del cuerpo, por lo tan-
to debería estar limpia. En la China, el emperador amarillo Huang-Ti (2500 
a.C), a quien se le atribuyen los principios de la medicina tradicional china, 
escribió un capítulo dedicado a las enfermedades de las encías, a las condi-
ciones inflamatorias y a las enfermedades de los tejidos blandos.

En la cultura hebrea, el Talmud sostiene que “la limpieza física conduce a 
la limpieza espiritual”. En Grecia, Hipócrates describe la etiología de la enfer-
medad periodontal y asocia el “mal olor” a las enfermedades esplénicas que 
afectan a la encía, manejando una visión que para hoy es actual, en la que con-
diciones y enfermedades sistémicas pueden influir sobre el tejido periodon-
tal. En Roma, Aulio Cornelio Celso (25 a.C) hace referencias a la higiene bucal.

En la época medieval, Avicena (980-1037) describió signos como el san-
grado, fistulas, úlceras, recesiones y separación de la encía e insistió en la 
necesidad de eliminar el sarro (término usado en la antigua Roma), como aún 
se sigue llamando el cálculo dental en la lengua general. 

Al surgir las primeras universidades, el conocimiento sobre la salud evo-
lucionó aún más con el desarrollo de áreas como la anatomía y la fisiología, 
y se insiste en la higiene debido a las asechanzas de las epidemias; en esta 
época se establecen la bases de la periodoncia, científicos como Vesalius An-
drea (1514-1564) descubre el ligamento periodontal y su inserción entre la raíz 
y el hueso; Paré Ambrosio (1509-1590) explica el efecto de la eliminación del  
cálculo dental y el efecto de los factores locales y sistémicos sobre la encía.

En el siglo XVIII, Pierre Fauchard (1716) describe la técnica e instrumen-
tos para la eliminación del cálculo dental; Hunter (1728-1793) ilustra la anato-
mía del diente y sus estructuras de soporte. En el siglo XIX, Gottlieb Bernard 
(1885-1950) realiza estudios microscópicos en los que describe la inserción 
del epitelio gingival al diente, la inflamación y degradación de los tejidos, 
describe el cemento radicular y los efectos de la oclusión traumática

En el siglo XX se desarrolla el concepto de la naturaleza de la enfermedad, 
surgen novedades en el tratamiento y el desarrollo de técnicas terapéuticas 
y de equipos. Con tantos avances deberían darse por sentados una disminu-
ción en la incidencia y prevalencia de la enfermedad periodontal, un mejor 
control de los factores etiológicos y resultados de tratamientos sin errores, 
pero la realidad es otra. 
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Desde tiempos inmemorables se puede apreciar la importancia que el 
hombre le ha dado a la salud de las encías; cada época, por antigua que sea, 
ha aportado las bases, acertadas o no, para los conceptos que hoy en día se 
manejan en torno a la enfermedad periodontal. Al sumar los aportes en este 
viaje a través del tiempo, se comprende el por qué es necesario conocer la 
naturaleza de la enfermedad, basarse en las evidencias científicas y manejar 
los avances que el proceso dinámico de la evolución brinda. 

Lo anteriormente expuesto ha llevado a una constante revisión, siendo 
esta la premisa de la nueva clasificación de las “Enfermedades y condiciones 
periodontales y periimplantares” presentada en Chicago (EE.UU.) en el Taller 
2017 organizado conjuntamente por la Academia Americana de Periodonto-
logía (AAP) y la Federación Europea de Periodontología (FEP). Esta clasifica-
ción es producto de un arduo trabajo que se inició en el año 2015 y en el cual 
participaron 120 clínicos e investigadores afiliados a ambas organizaciones y 
distribuidos en cuatro mesas de trabajo, con el objetivo de llegar a un consen-
so sobre una estructura común para clasificar y definir la salud, las patologías 
gingivales, las enfermedades y condiciones periodontales y periimplantares. 
Los resultados fueron reflejados en cuatro consensos y diecinueve artículos 
publicados en las revistas de  ambas asociaciones. 

Una vez realizado en Chicago en el año 2017 el Taller Mundial de discusión 
de la Nueva Clasificación de las Enfermedades Periodontales y Periimplanta-
res, la Sociedad Venezolana de Periodontología, conformó un equipo lidera-
do por la Dra. Xiomara Giménez, el cual comenzó a prepararse asistiendo a 
diversos congresos internacionales con sesiones innovadoras, debates y fo-
ros a fin de recibir de manos de los autores (Niklaus Lang, Jan Lindhe, Tord 
Berglundh, Mariano Sanz, Mauricio Araujo, Davis Herrera, Magda Feres), la 
información de primera línea y consolidarlo con las 19 revisiones de la litera-
tura y 4 artículos de Consenso, publicadas en forma conjunta en junio 2018 en 
el Journal of Clinical Periodontology (EFP) y en el Journal Clinical Periodonto-
logy (AAP) las revistas respectivas de la Academia Americana de Periodonto-
logía ; tal esfuerzo se ve plasmado en este numero 2 de la Revista Odontológi-
ca de Los Andes, para presentar a estudiantes, odontólogos y especialistas, la 
nueva visión del sistema de clasificación de las enfermedades y condiciones 
periodontales y periimplantares, con una visión de universalidad y de aplica-
ción global, cubriendo un significativo déficit con la premisa de que la salud 
parte de un correcto diagnóstico y adecuado plan de tratamiento.
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Resumen
Los esquemas de clasificación de enfermedades son desarro-
llados para facilitar el diseño y aplicación de estrategias tera-
péuticas apropiadas para cada caso, basadas en la evidencia 
de ensayos clínicos. Estos esquemas proporcionan un marco 
para el estudio científico de la etiología, patogénesis, historia 
natural y tratamiento de las enfermedades y ofrecen, además, 
una forma de organizar y ejecutar estrategias de tratamiento 
individual. En el Taller mundial de Enfermedades Periodontales y 
Periimplantarias, realizado en el año 2017, se acordó un sistema 
de clasificación oficial para las enfermedades y condiciones 
priodontales y periimplantares, que fue publicado, posteriormente 
en el año 2018 en las dos revistas de mayor prestigio del área: 
Journal of Periodontology y Journal Clinical of Periodontology. 
Esta clasificación permite el desarrollo de marcos para estudiar 
la etiología, patogénesis y tratamiento de la enfermedad perio-
dontal y periimplantar, además de proporcionar a la comunidad 
internacional, una forma de comunicarse en un idioma común. 
El objetivo de esta revisión documental es poner a disposición 
de los hispanohablantes y profesionales de la Odontología los 
aspectos básicos del nuevo esquema de clasificación de las 
enfermedades y condiciones periodontales y periimplantares. 
El nuevo sistema de clasificación brinda herramientas para 
que el clínico logre diagnosticar y tratar al paciente desde la 
definición de casos, así como también, ofrece al científico, 
investigador y epidemiólogo bases científicas para contribuir 
en el desarrollo de nuevos conocimientos. No obstante, este 
sistema de clasificación está lejos de ser perfecto y deberá 
modificarse una vez que existan suficientes datos nuevos para 
justificar nuevas revisiones.
PALABRAS CLAVE: Clasificación de las enfermedades y condi-
ciones periodontales, Clasificación de las enfermedades y 
condiciones periimplantares.

Abstract 
Disease classification schemes are developed to facilitate the 
design and application of appropriate therapeutic strategies for 
each case, based on evidence from clinical trials. These schemes 
provide a framework for the scientific study of the etiology, 
pathogenesis, natural history and treatment of diseases and 
also offer a way to organize and execute individual treatment 
strategies. In the World Workshop of Periodontal and Peri-im-
plant Diseases, held in 2017, an official classification system 
for priodontal and peri-implant diseases and conditions was 
agreed, which was published, later in 2018 in the two most 
prestigious journals in the area : Journal of Periodontology and 
Journal Clinical of Periodontology. This classification allows the 
development of frameworks to study the etiology, pathogene-
sis and treatment of periodontal and peri-implant disease, in 
addition to providing the international community with a way 
of communicating in a common language. The objective of 
this documentary review is to make the basic aspects of the 
new classification scheme for periodontal and peri-implant 
diseases and conditions available to Spanish speakers and 
dental professionals. The new classification system provides 
tools for the clinician to diagnose and treat the patient from the 
case definition, as well as to provide the scientist, researcher 
and epidemiologist with scientific bases to contribute to the 
development of new knowledge. However, this classification 
system is far from perfect and should be modified once there 
is enough new data to justify new revisions.
KEY WORDS: Classification of periodontal diseases and condi-
tions, Classification of peri-implant diseases and conditions.
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Introducción E l primer sistema de clasificación para la enfermedad periodontal se re-
gistró en 1806. Desde entonces, se han propuesto, modificado y actuali-

zado varios esquemas a medida que ha incrementado el conocimiento de la 
biopatología de las enfermedades periodontales. Aunque es ideal que la cla-
sificación de las enfermedades periodontales se base en agentes etiológicos, 
fundamento del sistema de clasificación propuesto por la Academia America-
na de Periodoncia (AAP) en 1999, esto no siempre es posible, ya que muchos 
factores influyen en las manifestaciones de la enfermedad periodontal; razón 
por la cual la AAP y la Federación Europea de Periodoncia (FEP) conformaron 
un comité para la planificación, organización y revisión de la clasificación de 
enfermedades periodontales.

De esta manera, se concretó el Taller mundial de Enfermedades Periodon-
tales y Periimplantarias celebrado en el año 2017 en Chicago, Estados Unidos, 
en el cual se determinó que el sistema de clasificación de las enfermedades y 
condiciones periodontales desarrollado en 1999 1 carecía de una base biopa-
tológica que permitiera distinguir las categorías descritas, en virtud de la im-
precisión diagnóstica y las dificultades de implementación 2,3. Es así como la 
Academia Americana de Periodoncia (AAP) y la Federación Europea de Perio-
doncia (FEP) propusieron un nuevo esquema de clasificación que redefiniera 
las enfermedades y condiciones periodontales e incorporara las enfermeda-
des y condiciones periimplantares 4,5 de manera que los científicos dispusie-
ran de otro esquema que les permitieran lograr un mayor acercamiento a 
la etiología, patogénesis, historia natural, diagnóstico y tratamiento de las 
enfermedades y condiciones que se presentan en los tejidos periodontales y 
periimplantares. 

Los fundamentos, criterios e interpretación de la clasificación que se pre-
sentarán a continuación surgen de la actualización del esquema de clasifi-
cación planteado anteriormente, permitiendo una comprensión más amplia 
para el manejo de los casos en el contexto clínico e investigativo 4,5, por lo que 
el objetivo de esta revisión documental es poner a disposición de los hispa-
nohablantes y profesionales de la Odontología los aspectos básicos del nuevo 
esquema de clasificación de las enfermedades y condiciones periodontales 
y periimplantares propuesto por la AAP y la FEP. Sin embargo, se alienta al 
lector a revisar los artículos originales, informes de consenso y revisiones bi-
bliográficas publicados indistintamente en el Journal of Periodontology y en 
el Journal Clinical of Periodontology suscritos por los mismos autores con los 
mismos títulos, para recibir la información completa sobre los fundamentos, 
criterios e implementación de la nueva clasificación.
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El nuevo esquema de clasificación de enfermedades y condiciones periodon-
tales y periimplantares está basado en evidencias científicas. Los cambios 
al sistema clasificatorio anterior en relación son sustanciales y tienen rela-
ción con la incorporación de criterios diagnósticos y categorías no incluidas 
previamente, reorganización y redefinición de enfermedades y condiciones 
periodontales y periimplantares 4,5 (TABLA 1).

Una de las características más relevante fue incorporar la definición de 
salud periodontal y gingival, basándose en la presencia o ausencia de sangra-
do al sondaje e identificando la diferencia entre la presencia de inflamación 
gingival en uno o más sitios en función de la definición de casos con salud o 
gingivitis 4,5. La salud gingival clínica puede ser encontrada en un periodonto 
intacto (sin pérdida de inserción clínica o pérdida ósea) o en un periodonto 
reducido de un paciente sin periodontitis o con antecedentes de periodonti-
tis, la cual puede estar estable o en remisión/control 6,7.

Sobre la base de la fisiopatología se identifican tres formas diferentes de 
periodontitis: a) periodontitis necrosante; b) periodontitis como manifesta-
ción directa de enfermedades sistémicas y c) periodontitis, lo cual permite 
presentar una nueva clasificación producto del análisis de los factores de 
riesgo ambientales y sistémicos, además se  caracteriza a esta última catego-
ría de acuerdo a un sistema de clasificación multidimensional por estadíos 
y grados, donde es posible incorporar factores individuales del paciente 2,3, 

Clasificación de
enfermedades
y condiciones 
periodontales y
periimplantares

TABLA 1.
Clasificación de enfermedades y condiciones periodontales y periimplantares 2017 4,5

Enfermedades y condiciones periodontales
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Mucositis 
periimplantaria
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considerando que, un paciente con gingivitis puede evolucionar a un estado 
de salud, y un paciente con periodontitis seguirá manteniendo ese diagnósti-
co durante toda su vida 4,5.

Por otra parte, se enfatiza la distinción fisiopatológica y la importancia 
del tratamiento de los abscesos periodontales, las lesiones por enfermedades 
periodontales necrosantes y las presentaciones agudas de lesiones endope-
riodontales, en virtud de la destrucción rápida que causan en los tejidos pe-
riodontales y dolor o molestia que presentan los pacientes 2,3.

Asimismo, considerando la epidemiología y etiopatogénesis, se actualiza 
la clasificación de las manifestaciones periodontales de enfermedades sisté-
micas y otras condiciones que afectan el curso de la periodontitis o alteran 
los tejidos de soporte periodontal, independientemente de la inflamación 
producida por la biopelícula dental, incluyendo las condiciones adquiridas o 
del desarrollo. Se sugiere la adopción del término fenotipo periodontal en lu-
gar de biotipo periodontal, para describir la manifestación clínica de la com-
binación  del fenotipo gingival (volumen gingival en tres dimensiones) y el 
grosor de la tabla ósea vestibular (morfología ósea) 8,9.

Se propone la utilización de una nueva clasificación de las recesiones gin-
givales partiendo de la propuesta de Cairo et al. 2011 10 con referencia a la 
pérdida de inserción clínica interdental. El término ancho biológico es reem-
plazado por el término inserción de tejidos supracrestales; constituido por el 
epitelio de unión y el tejido conjuntivo supracrestal. Se introduce el término 
fuerzas oclusales traumáticas para sustituir el término fuerzas oclusales excesivas 
para referirse a cualquier fuerza oclusal que perjudica los tejidos periodonta-
les y/o los dientes; se acuerda una clasificación de las fuerzas oclusales trau-
máticas y se destaca que la existencia de abfracción no es compatible con la 
evidencia actual. Se incorpora una clasificación de factores asociados a dien-
tes y prótesis, destacando que sus manifestaciones dependen de la respuesta 
inflamatoria inducida por biopelícula dental y la susceptibilidad individual 
de cada paciente 8,9.

Se desarrolla una nueva clasificación de enfermedades y condiciones pe-
riimplantarias donde se definen los casos de salud periimplantar, mucositis 
periimplantaria y periimplantitis. Se caracteriza la salud por la ausencia de 
eritema, sangrado al sondaje, tumefacción y supuración, esta puede existir 
alrededor de los implantes con soporte óseo intacto o reducido; la mucositis 
se caracteriza por el sangrado al sondaje, en ausencia de pérdida ósea y la pe-
riimplantitis, por la presencia de signos clínicos de inflamación y la pérdida 
progresiva del hueso de soporte. Finalmente, la cicatrización posterior a la 
pérdida dental conduce a una disminución de las dimensiones del proceso al-
veolar/cresta ósea que representa deficiencias de tejidos duros y blandos 11-12.
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En este grupo se incluye la salud periodontal, la salud gingival y dos catego-
rías de enfermedad gingival: la gingivitis inducida por biopelícula dental y la 
enfermedad gingival no inducida por biopelícula, siendo todas compatibles 
con cierto grado de inflamación y ausencia de pérdida de inserción y pérdida 
ósea detectable, sin embargo, estas entidades pueden diagnosticarse clínica-
mente en periodontos reducidos 6-7 (TABLA 2).

La salud de los tejidos periodontales y gingivales puede ser evaluada tanto a 
nivel histológico como a nivel clínico. Evidentemente la salud existe antes de 
que comience la enfermedad, sin embargo, también puede restaurarse des-
pués de un tratamiento adecuado en un periodonto anatómicamente reduci-
do. La salud gingival clínica se caracteriza por una ausencia de los siguientes 
signos: sangrado al sondaje, eritema, edema, pérdida de inserción y pérdida 
ósea (cuando se trata de un periodonto sano). En el caso de un periodonto 
que se ha reducido previamente por periodontitis, puede definirse la salud 
gingival si se detecta <10 % de zonas sangrantes, con profundidades de son-
daje ≤ 3 mm 6-7.

Lang y Bartold 13-14 proponen la existencia de cuatro niveles de salud pe-
riodontal, dependiendo del estado estructural y clínico del periodonto y de 
los resultados relativos del tratamiento: a) salud periodontal prístina, en una 
estructura periodontal sana, no inflamada; b) salud periodontal clínica bien 
mantenida, en un periodonto estructural y clínicamente sano (intacto); c) 

enfermedad periodontal estable, en  periodonto reducido y d) remisión/con-
trol de la enfermedad periodontal en un periodonto reducido con factores 
predisponentes y modificadores no controlables, por lo que en el consenso 
se clasifica la salud gingival clínica según la integridad de un sitio particular 
como: salud gingival clínica en un periodonto intacto, salud gingival clínica 
en un periodonto reducido en un paciente con periodontitis estable o en un 
paciente con periodonto reducido sin periodontitis 6-7.

Salud
periodontal,
enfermedades
y condiciones
gingivales

Salud periodontal 
y salud gingival

TABLA 2.
Salud periodontal enfermedades y condiciones gingivales 6-7,15-16,19-20

Salud periodontal 
y salud gingival
(Chapple et al.) 6-7

Gingivitis inducida 
por biopelícula dental
(Murakami et al.) 15-16

Enfermedad gingival no inducida 
por biopelícula dental 
(Holmstrup et al.) 19-20

a. Salud gingival clínica en un periodonto 
intacto.

b. Salud gingival clínica en un periodonto 
reducido

c. Paciente con periodontitis estable
d. Paciente sin periodontitis

a. Asociada con biopelícula dental 
solamente

b. Modificada por factores de riesgo 
sistémicos o locales

c. Agrandamiento gingival influenciado 
por drogas

a. Trastornos genéticos/del desarrollo
b. Infecciones especificas
c. Condiciones inflamatorias e inmunes
d. Procesos reactivos
e. Neoplasias
f.  Enfermedades endocrinas, 

nutricionales y metabólicas,
g. Lesiones traumáticas
h. Pigmentación gingival



GREDY LUGO ,  CAROLL YIBRIN ,  LORENA DÁVILA ,  XIOMARA GIMÉNEZ ,  ILUSIÓN ROMERO ,  TABATHA ROJAS , 
JOHELSY INFANTE ,  SUSANA ARTEAGA ,  L ISBETH SOSA ,  MARÍA PALACIOS ,  RODOLFO GUTIÉRREZ

— 16 REVISTA ODONTOLÓGICA DE LOS ANDES

Es una respuesta inflamatoria de los tejidos gingivales como resultado de la 
acumulación de biopelícula dental localizada en el margen gingival e inclu-
ye: a) signos y síntomas clínicos de inflamación que se limitan a la encía; b) 
reversibilidad de la inflamación mediante la eliminación o alteración de la 
biopelícula; c) la presencia de una alta carga de biopelícula bacteriana para 
iniciar la inflamación; d) factores modificadores sistémicos que pueden alte-
rar la severidad de la inflamación inducida por la biopelícula y e) niveles esta-
bles de inserción, sobre un periodonto que puede o no tener antecedentes de 
pérdida de inserción o pérdida ósea alveolar. La clasificación 2017 subdivide 
esta categoría en tres entidades: gingivitis asociada con biopelícula dental 
solamente, gingivitis modificada por factores de riesgo sistémicos o locales 
y agrandamiento gingival influenciado por drogas 15-16. La gingivitis como en-
tidad tiene significancia clínica particular porque es considerada precursora 
de la periodontitis 17-18 (TABLA 2).

Son manifestaciones frecuentes de condiciones sistémicas y de patologías o 
cambios limitados a los tejidos gingivales. La clasificación 2017 está basada 
en la etiología de las lesiones e incluye: trastornos genéticos o del desarrollo; 
infecciones específicas; condiciones y lesiones inflamatorias e inmunes; pro-
cesos reactivos; neoplasias; enfermedades endocrinas, nutricionales y meta-
bólicas; lesiones traumáticas y pigmentaciones gingivales 19-20 (TABLA 2).

Es una enfermedad inflamatoria multifactorial crónica asociadas a la biope-
lícula dental disbiótica que se caracterizan por la destrucción progresiva del 
aparato de soporte dental. Sus características principales incluyen la pérdida 
de soporte del tejido periodontal, que se manifiesta a través de la pérdida de 
inserción clínica (PIC) y la pérdida ósea alveolar evaluada radiográficamente, 
la presencia de sacos periodontales y sangrado gingival 2-3.

Desde la última clasificación de las enfermedades periodontales, han sur-
gido distintas evidencias de estudios prospectivos que evalúan el riesgo am-
biental y los factores de riesgo sistémico, así como información sustancial 
producto de los distintos estudios de poblaciones e investigaciones científi-
cas 4-5.

De acuerdo al conocimiento y las evidencias sobre la base de la fisiopato-
logía, se han identificado tres formas diferentes de periodontitis: enferme-
dad periodontal necrosante, periodontitis como una manifestación de enfer-
medad sistémica y periodontitis; donde se agrupan las formas previamente 
reconocidas como periodontitis crónica y periodontitis agresiva 4-5 (TABLA 3). 
El diagnóstico diferencial se basa en la historia clínica, los signos y síntomas 
específicos de la periodontitis necrosante o la presencia de una enfermedad 

Gingivitis inducida 
por biopelícula dental

Enfermedad gingival 
no inducida por 
biopelícula dental

Periodontitis
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sistémica que altere la respuesta inmunitaria del hospedero. El resto de los 
casos que no tienen las características de la periodontitis necrosante o no es-
tán asociados a un trastorno inmunitario con una manifestación secundaria 
de periodontitis deben diagnosticarse como periodontitis 2-3.

Son condiciones infecciosas, de etiología bacteriana en presencia de espi-
roquetas y bacterias fusiformes, asociadas a factores predisponentes y un 
compromiso en la respuesta inmune del hospedero. Presenta tres caracte-
rísticas clínicas típicas: necrosis papilar, sangrado y dolor. La clasificación 
propuesta está basada en la respuesta inmune o compromiso sistémico del 
hospedero 21-22 (TABLA 3).

La periodontitis se caracteriza por una inflamación mediada por el hospe-
dero y asociada a microorganismos que da como resultado la pérdida de la 
inserción periodontal. Los estadíos de la periodontitis del I al IV se definen 
en función de la gravedad (principalmente de la destrucción periodontal con 
relación a la longitud de la raíz y la asociación a la pérdida de dientes) y la 
complejidad del manejo (profundidad del saco, los defectos del infraóseos, el 
compromiso de la furcación, la hipermovilidad dental, la disfunción mastica-
toria). Adicionalmente, se describe la extensión (localizada o generalizada). 
Por otra parte, el grado de periodontitis se estima con evidencias directas o 
indirectas de la tasa de progresión en tres categorías: progresión lenta, mo-
derada o rápida (grados A-B-C). El análisis de los factores de riesgo se utiliza 
como modificador del grado 23-24.

TABLA 3.
Formas de periodontitis 4-5,8-9,21-24

Enfermedad periodontal 
necrosante
(Herrera et al.) 8-9

Periodontitis
(Tonetti et al.) 21-22

Periodontitis como manifestación de 
enfermedades sistémicas (Jepsen et al.) 23-24

Gingivitis necrosante
Periodontitis necrosante
Estomatitis necrosante

Estadíos: 
I: inicial
II: moderada
III: severa con potencial de pérdida de dientes 
adicional 
IV: severa con potencial de pérdida de la dentición
Extensión y distribución: 
Localizada
Generalizada
Distribución incisivo/molar
Grados: 
A: tasa de progresión lenta
B: tasa moderada
C: tasa de progresión rápida
Descriptores:
Diabetes
Tabaquismo

Trastornos sistémicos que tienen mayor 
impacto en la pérdida de los tejidos de soporte 
periodontal influidos por la inflamación 
periodontal
a. Trastornos genéticos
b. Enfermedades de inmunodeficiencia adquirida
c. Enfermedades inflamatorias

Enfermedad 
periodontal 
necrosante (EPN)

Periodontitis
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Las enfermedades sistémicas comunes que parecen ser parte de la na-
turaleza multifactorial de la periodontitis 4-5 con efectos variables que mo-
difican su curso (severidad, progresión y extensión) tales como la diabetes 
y el tabaquismo, las cuales deben ser incluidas en el diagnóstico clínico de 
periodontitis, como descriptores 8-9 (TABLA 3).

Ciertos factores sistémicos pueden afectar las formas de periodontitis a nivel 
de la respuesta inflamatoria e inmune. Los desórdenes sistémicos que se ca-
racterizan por la manifestación temprana de periodontitis severa son agrupa-
dos como periodontitis como manifestación de enfermedad sistémica 25-26. La 
periodontitis como una manifestación directa de una enfermedad sistémica 
debe incorporar la clasificación de la enfermedad primaria según los códigos 
respectivos de la Clasificación Estadística Internacional de Enfermedades y 
Problemas Relacionados con la Salud (CIE) 2-3 (TABLA 3).

En este apartado se incluye una variedad de enfermedades y condiciones sis-
témicas que pueden afectar el curso de la periodontitis o tener un impacto 
negativo sobre el aparato de inserción periodontal y las condiciones adquiri-
das o del desarrollo que pueden predisponer a enfermedades del periodon-
to 8-9, asociadas a cinco categorías a saber: enfermedades sistémicas o condi-
ciones que afectan los tejidos de soporte periodontal, abscesos periodontales 
y lesiones endodónticas-periodontales, deformidades y condiciones muco-
gingivales, fuerzas oclusales traumáticas y factores relacionados con dientes 
y prótesis 4-5 (TABLA 4).

Las enfermedades que afectan los tejidos periodontales independiente de 
la periodontitis inducida por biopelícula deben ser clasificadas basándose 
en la enfermedad sistémica primaria y ser agrupados como enfermedades 
sistémicas o condiciones que afectan los tejidos de soporte periodontal.4-5 El 
diagnóstico primario debe ser la enfermedad sistémica según la Clasificación 
Internacional de Enfermedades (CIE) 2-3,23-24 (TABLA 4).

Abscesos periodontales

Son condiciones agudas definidas como una acumulación localizada de exu-
dado purulento dentro de la pared gingival del saco periodontal, con des-
trucción periodontal que ocurre durante un período de tiempo limitado y 
con síntomas clínicos fácilmente detectables, tales como dolor, sensibilidad 
gingival, inflamación y/o sensación de un diente más alto. Deben ser clasifi-
cados según los factores etiológicos involucrados en presencia o ausencia de 
periodontitis 21-22 (TABLA 4).

Periodontitis como 
manifestación de 
enfermedad sistémica

Otras 
condiciones 
que afectan 
el periodonto

Enfermedades 
sistémicas o 
condiciones que 
afectan los tejidos de 
soporte periodontal

Abscesos 
periodontales y 
lesiones endodónticas 
periodontales
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Lesiones endodónticas periodontales

Son condiciones clínicas que involucran tanto la pulpa como los tejidos perio-
dontales y pueden ocurrir en formas agudas o crónicas. Deben ser clasifica-
das de acuerdo a los signos y síntomas factibles de ser evaluados y el impacto 
que tienen en el tratamiento, tales como: la presencia o ausencia de fracturas 
y perforaciones, la presencia o ausencia de periodontitis y la extensión de la 
destrucción periodontal alrededor de los dientes afectados 21-22 (TABLA 4).

Estas condiciones no necesariamente están asociadas con el desarrollo de 
patologías. Se propone una clasificación de las condiciones mucogingivales, 
especialmente de la recesión gingival, orientada clínicamente al impacto que 
tienen en la estética, la hipersensibilidad dentinaria y las alteraciones de la 
superficie radicular en el área cervical 27-28 (TABLA 4).

TABLA 4.
Otras condiciones que afectan el periodonto 4-5,8-9,21-22,25-26,29-30

Enfermedades sistémicas 
o condiciones que afectan 
los tejidos de soporte 
periodontal
(Albandar et al.)4-5

Abscesos periodontales 
y lesiones endodónticas 
periodontales
(Herrera et al.)8-9

Deformidades 
y condiciones 
mucogingivales
(Caton et al.)21-22

Fuerzas clusales 
traumáticas 
(Jepsen et al.)25-26

Factores relacionados 
con dientes y prótesis
(Fan y Caton)29-30

Trastornos sistémicos 
que pueden resultar 
en la pérdida de 
tejidos periodontales 
independientemente de la 
periodontitis
a. Neoplasmas
b. Otros trastornos que 

pueden afectar los tejidos 
periodontales

Abscesos periodontales 
a. En pacientes con 

periodontitis
b. En pacientes sin 

periodontitis.

Lesiones endodónticas 
periodontales
a. Con daño radicular
b. Sin daño radicular

a. Fenotipo/biotipo 
gingival

b. Recesión de tejido 
gingival/blando

c. Falta de encía 
queratinizada

d. Disminución de la 
profundidad del 
vestíbulo

e. Posición aberrante del 
frenillo/musculo

f. Exceso gingival
g. Color anormal
h. Condición de la 

superficie radicular 
expuesta

a. Trauma por 
oclusión 
primario

b. Trauma por 
oclusión 
secundario

c. Fuerzas 
ortodónticas

Factores locales relacionados 
con los dientes que 
modifican o predisponen a 
enfermedades gingivales 
inducidas por placa dental /
periodontitis
a. Factores anatómicos del 

diente
b. Fractura radicular
c. Reabsorción radicular 

cervical, desgarros de 
cemento

d. Proximidad radicular
e. Erupción pasiva alterada 

Factores locales relacionados 
con la prótesis dental  
a. Márgenes de las 

restauraciones colocados 
dentro de la inserción del 
tejido supracrestal

b. Procedimientos 
clínicos relacionados 
con la fabricación de 
restauraciones indirectas

c. Hipersensibilidad/reacciones 
de toxicidad a materiales 
dentales

Deformidades 
y condiciones 
mucogingivales
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La fuerza oclusal traumática se define como cualquier fuerza oclusal que 
provoca una lesión de los dientes y/o del aparato de inserción periodontal. 
No hay suficientes evidencias para respaldar que estas fuerzas propicien le-
siones cervicales no cariosas, aceleren la progresión de la periodontitis  8-9 

inicien enfermedades inducidas por biopelícula dental o causen pérdida de 
inserción periodontal, abfracción o recesión gingival 29-30 (TABLA 4).

Algunas condiciones relacionadas con dientes y prótesis dentales, pueden 
predisponer a enfermedades del periodonto, dependiendo de la susceptibili-
dad individual de cada paciente. La invasión del tejido conectivo supracrestal 
está asociada con la inflamación y la pérdida de tejido de soporte periodontal 
asociada a biopelícula dental, trauma, toxicidad o una combinación de es-
tos factores 8-9. Se acordó una clasificación de factores relacionados con los 
dientes y prótesis dentales considerando los factores anatómicos del diente, 
anomalías radiculares, fracturas, relaciones dentarias en el arco dental y con 
los dientes antagonistas, restauraciones apoyadas o retenidas por dientes, 
diseño, fabricación, ubicación y materiales de las prótesis y reacciones de 
hipersensibilidad 31-32 (TABLA 4).

Se propone una nueva clasificación para la salud periimplantar, mucositis 
periimplantaria y la periimplantitis (TABLA 5). Se revisaron todos los aspectos 
de la salud y enfermedad periimplantar y las condiciones de los sitios con im-
plantes. Fueron desarrolladas definiciones de casos para el manejo de casos 
individuales y para el estudio de la población 4-5.

La salud periimplantar se define tanto clínica como histológicamente 33-34. La 
definición diagnóstica de salud periimplantaria implica la ausencia de sig-
nos clínicos de inflamación en los tejidos blandos periimplantarios (enroje-
cimiento, aumento de volumen, sangrado profuso al sondaje) y la ausencia 
de pérdida ósea adicional después de la cicatrización inicial 35-36. La salud pe-
riimplantar puede existir alrededor de implantes con soporte óseo normal o 
reducido, sin embargo, no se ha definido un rango específico de profundidad 
de sondaje compatible con salud periimplantar 11-12.

La mucositis periimplantaria es una lesión inflamatoria de los tejidos blan-
dos que rodean un implante endoóseo en ausencia de pérdida de hueso de 
soporte o pérdida ósea marginal continua 37-38. La definición diagnóstica de la 
mucositis periimplantaria implica la presencia de signos de inflamación pe-
riimplantaria (enrojecimiento, aumento de volumen, sangrado dentro de los 
30 segundos posteriores al sondaje), combinada con la ausencia de pérdida 

Fuerzas oclusales 
traumáticas

Factores relacionados 
con dientes y prótesis

Enfermedades 
y condiciones 
periimplantares

Salud Periimplantar

Mucositis 
periimplantaria
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ósea adicional después cicatrización inicial 35-36. Existe una fuerte evidencia 
de que la mucositis periimplantaria es causada por la biopelícula, así como 
también, existen evidencias limitadas de mucositis periimplantaria no indu-
cida por biopelícula 4-5.

La periimplantitis es una condición patológica que se presenta en los tejidos 
alrededor de los implantes dentales, caracterizada por la inflamación en el 
tejido conectivo periimplantar y la pérdida progresiva del hueso de soporte 39-

40. La definición clínica de periimplantitis se basa en: 1) la presencia de sig-
nos de inflamación en el periimplante, 2) la evidencia radiográfica de pérdida 
ósea después de la cicatrización inicial y 3) el aumento de la profundidad del 
sondaje en comparación con los valores de profundidad del sondaje recogi-
dos después de la colocación del implante y la rehabilitación protésica 35-36.

En ausencia de radiografías previas, un nivel óseo radiográfico ≥3 mm en 
combinación con sangrado al sondaje y profundidades de sondaje ≥6 mm es 
indicativo de periimplantitis 35-36. Esta entidad es precedida por la mucositis 
periimplantaria y se asocia con el deficiente control de biopelícula y antece-
dentes de periodontitis, progresando con un patrón no lineal 4-5.

Las deficiencias de tejidos duros y blandos se asocian con la cicatrización 
posterior a la pérdida de los dientes, la cual conduce a la disminución en 
las dimensiones del proceso alveolar en función de la pérdida previa del so-
porte periodontal, el trauma durante la extracción, los procesos infecciosos 
endodónticos, las fracturas radiculares, tablas óseas delgadas, mal posición 
dental, lesiones y neumatización de los senos maxilares, medicamentos o en-
fermedades sistémicas que reducen la cantidad de hueso formado, agenesia 
dental y por razones protésicas 5-6.

Las deficiencias en los tejidos duros antes de la colocación del implante 
abarcan situaciones en las que la cantidad de hueso disponible no permite 
colocar un implante estándar, mientras que las deficiencias después de la co-
locación del implante se pueden clasificar en: deficiencias óseas asociadas 
con situaciones saludables y aquellas asociadas con enfermedades y disfun-
ciones. Las deficiencias de tejidos blandos abarcan las situaciones asociadas 
a la cantidad disponible de tejido blando 41-42.

TABLA 5.
Enfermedades y condiciones periimplantares 4-5

Salud periimplantar Mucositis 
periimplantaria

Periimplantitis Deficiencias de tejidos 
periimplantares 
blandos y duros

Periimplantitis

Deficiencias 
de tejidos 
periimplantares 
blandos y duros
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El nuevo sistema de clasificación brinda una infraestructura para el estudio 
científico de la etiología, patogénesis y tratamiento de la enfermedad perio-
dontal: propone herramientas para que el clínico puede diagnosticar y tratar 
al paciente desde la definición de casos, así como también ofrece al cientí-
fico, investigador y epidemiólogo bases científicas que le permitan aportar 
nuevos conocimientos. Este sistema de clasificación está lejos de ser perfecto 
y deberá modificarse una vez que existan suficientes datos nuevos para justi-
ficar nuevas revisiones. Hasta que esto suceda, los sistemas de clasificación 
permitirán la posibilidad de elección de diferentes alternativas diagnósticas 
y continuarán creando dilemas y controversias que estimulen el debate y mo-
dificaciones adicionales.
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Resumen
Este trabajo persigue como objetivo establecer una visión ac-
tualizada de la salud en función de las definiciones propuestas 
por el consenso del Taller 2017 “Clasificación de las enferme-
dades y condiciones periodontales y periimplantares” y de esta 
forma se permita comprender el contexto bajo el cual debe 
ser evaluada la salud, para que sea la premisa del diagnóstico 
y planificación del tratamiento periodontal. Este análisis tiene 
como importancia la ausencia de sangrado, indica ausencia 
de inflamación clínica, por lo cual es fundamental conocer y 
aplicar los parámetros clínicos recomendados por el consenso, 
así como también, tener presente que existen condiciones que 
pueden enmascarar o exagerar el sangrado en donde deben 
evaluarse los determinantes de salud y enfermedad que pueden 
estar presentes en el individuo, responsables de la severidad, 
extensión y progresión de la enfermedad. El restablecimiento de 
la salud se debe a las condiciones alostáticas de cada paciente, 
tomando en cuenta que existe una individualidad presente, en 
la definición de caso y en la planificación del tratamiento. En 
conclusión, la salud debe evaluarse desde el sitio y desde el 
paciente. La salud según el sitio se clasifica en salud gingival 
clínica en periodonto intacto y salud gingival clínica en perio-
donto reducido (paciente con periodontitis estable y paciente 
sin periodontitis). Desde el paciente deben controlarse los fac-
tores de riesgo. Un caso de gingivitis inducida por biopelícula 
se clasifica según la integridad del sitio en gingivitis inducida 
por biopelícula en periodonto  intacto y en periodonto reducido.
PALABRAS CLAVE: salud gingival, salud periodontal, periodonto 
intacto, periodonto reducido, factores predisponentes, factores 
modificadores.

Abstract
This work aims to establish an updated vision of health based 
on the definitions proposed by the 2017 Workshop consensus 
“Classification of periodontal and peri-implant diseases and 
conditions” and in this way allow to understand the context 
under which it should be evaluated health, to be the premise 
of the diagnosis and planning of periodontal treatment. This 
analysis is important for the absence of bleeding, indicates 
absence of clinical inflammation, so it is essential to know and 
apply the clinical parameters recommended by the consensus, 
as well as to keep in mind that there are conditions that can 
mask or exaggerate the bleeding where The determinants of 
health and disease that may be present in the individual, res-
ponsible for the severity, extent and progression of the disease 
should be evaluated. The restoration of health is due to the 
allostatic conditions of each patient, taking into account that 
there is an individuality present, in the case definition and in the 
treatment planning. In conclusion, health should be evaluated 
from the site and from the patient. Health according to the site 
is classified in clinical gingival health in intact periodontium 
and clinical gingival health in reduced periodontium (patient 
with stable periodontitis and patient without periodontitis). 
The risk factors must be controlled from the patient. A case 
of biofilm-induced gingivitis is classified according to site 
integrity in biofilm-induced gingivitis in intact periodontium 
and reduced periodontium.
KEY WORDS: gingival health, periodontal health, intact periodontium, 
reduced periodontium, predisposing factors, modifying factors.



LORENA DÁVILA ,  CAROLL YIBRIN ,  GREDY LUGO ,  TABATHA ROJAS ,  ILUSIÓN ROMERO ,  XIOMARA GIMÉNEZ , 
JOHELSY INFANTE ,  RODOLFO GUTIÉRREZ ,  SUSANA ARTEAGA ,  MARÍA PALACIOS ,  L ISBETH SOSA

— 28 REVISTA ODONTOLÓGICA DE LOS ANDES

E l consenso del Taller mundial de Enfermedades Periodontales y Periim-
plantarias, realizado en el año 2017, se da un papel importante a la salud, 

en un contexto que incluye no solo la salud presente en aquellos pacientes 
que nunca han sufrido alguna enfermedad periodontal, sino que incluye ade-
más la salud que se restablece después de aplicado el tratamiento, según el 
caso. Por lo tanto, es fundamental definir la salud y el bienestar periodontal 
para establecer el punto final de una terapéutica periodontal ideal y acep-
table, para evaluar sistemáticamente la carga biológica y microbiana de la 
inflamación periodontal, para categorizar la prevalencia de la enfermedad 
gingival y periodontal en las poblaciones y para evaluar el riesgo individual 
de desarrollo futuro de la enfermedad. Para lograr estos objetivos, la salud 
periodontal debe ser evaluada y definida tanto a nivel del sitio, según la inte-
gridad del mismo, como a nivel del paciente, de acuerdo con la presencia de 
los factores de riesgo individual, modificadores y predisponentes. El consen-
so define la gingivitis según la integridad del sitio, estableciendo parámetros 
clínicos validados que permiten identificar las características clínicas sobre 
periodontos intactos y reducidos.

La nueva clasificación contempla herramientas dirigidas al clínico para 
que sus diagnósticos y planificación de tratamiento sean establecidos en fun-
ción a la definición de casos, y herramientas para los investigadores y epide-
miólogos para que las evidencias en función al conocimiento de la naturaleza 
y progresión de la enfermedad y la planificación de programas preventivos 
de seguimiento y prevalencia, sean más próximos a la realidad, teniendo 
como referencia un estado de salud de acuerdo al sitio y al individuo. Se debe 
tener presente que, las definiciones de salud periodontal que se utilizan para 
reportar las decisiones de tratamiento a los pacientes desde un punto de vista 
individual pueden diferir de la que es utilizada en estudios epidemiológicos, 
razón por la cual esta clasificación aporta herramientas de aplicación clínica 
y epidemiológica. 

En este sentido, se presenta de manera sencilla las definiciones y contex-
tos manejados en el consenso en función a las evidencias obtenidas en el mar-
co del Taller 2017, en lo que respecta a salud gingival e inflamación gingival.

La nueva clasificación de las enfermedades y condiciones periodontales y 
periimplantares, inicia con el apartado correspondiente a “Salud, Enferme-
dades y Condiciones Gingivales”, como resultado de la mesa de trabajo 1 del 
Taller 2017, cuyo producto final aportó un documento de consenso y cuatro 
artículos de apoyo. Este apartado, se sub divide en tres entidades: salud pe-
riodontal y salud gingival, gingivitis inducida por biopelícula dental y gingivi-
tis no inducida por biopelícula dental (TABLA 1).

Introducción

Salud
periodontal
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Numerosas son las novedades que presenta esta nueva clasificación; por 
primera vez los autores definen y clasifican a la salud periodontal dentro de 
una clasificación propiamente dicha; la salud no solo se refiere a la salud 
existente en aquel paciente que nunca ha sufrido una enfermedad o condi-
ción periodontal, sino también, a la salud que se restablece después que un 
paciente ha sido diagnosticado con alguna patología periodontal y ha sido 
tratado satisfactoriamente. Por lo tanto, al identificar la salud, se está eva-
luando al mismo tiempo si el tratamiento ha sido planificado y ejecutado 
adecuadamente y si el diagnóstico ha sido correcto. Hoy en día, la medicina 
dental de precisión no solo se basa en las evidencias clínicas y científicas 
para tratar una patología, sino que también considera al individuo como un 
todo, donde el paciente debe ser manejado de manera óptima e integral en 
una visión holística que toma en cuenta el entorno que lo rodea. 

La salud, según la Organización Mundial de la Salud (OMS), es un estado com-
pleto de bienestar físico, mental y social, y no simplemente la ausencia de 
enfermedad o dolencia 1,2. El estado de salud bucodental es un componente 
importante en la salud general de los individuos, por lo que cualquier altera-
ción repercutirá directamente en el bienestar, el funcionamiento y la calidad 
de vida 3. La salud periodontal se basa en la ausencia de enfermedad sin sig-
nos clínicos de inflamación gingival. Al evaluar las escasas evidencias cien-
tíficas que intentan definir la salud periodontal, el consenso del Taller 2017 
establece que se hace necesario definir la salud no solo en aquel paciente que 
nunca ha tenido ni ha sufrido de problemas periodontales, sino que también 
se debe definir la salud clínica periodontal en aquellos pacientes que han 
experimentado enfermedad periodontal y han sido tratados con éxito; por 
lo tanto, la restauración o restablecimiento de la salud en estos pacientes se 
define como la respuesta de un individuo al tratamiento, teniendo en cuenta 
las condiciones alostáticas 2.

Es fundamental evaluar la salud desde el punto de vista clínico e histológi-
co,2 ya que, a través de las características clínicas de los tejidos se evidencian 
y correlacionan los cambios histológicos producidos por la respuesta inmune 
inducida por la agresión microbiana, como consecuencia de una disbiosis en 
el microbioma que favorece el incremento de la virulencia de los microorga-

TABLA 1.
Salud, enfermedades y condiciones gingivales1

Salud periodontal 
y salud gingival

Gingivitis inducida 
por biopelícula dental

Enfermedad gingival no inducida 
por biopelícula dental

Salud 
periodontal 
y salud gingival
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nismos 4. De igual manera, los investigadores del consenso establecen que 
la salud tiene un punto inicial preventivo, pues a partir de la prevención se 
evita que un individuo que nunca ha sufrido de patologías periodontales se 
enferme, así como también, a través de ella se evita la aparición de nuevos 
casos de una patología; y un punto de vista terapéutico, ya que a través de 
un tratamiento bien planificado según el caso, se restablece la salud. Es por 
ello que se deben reconocer los determinantes de salud y enfermedad que 
pueden estar presentes en el paciente, tales como: factores predisponentes 
y factores modificadores, si estos son controlables o no, para que de esa ma-
nera se evalúe al paciente desde la individualidad con el objetivo de lograr y 
mantener la salud clínica periodontal 1,2.

La salud debe definirse desde el sitio donde se produce la inflamación y 
los cambios, y desde el paciente quien sufre y padece la enfermedad; enton-
ces, la salud en el sitio se define como la ausencia o niveles bajos de indica-
dores clínicos de inflamación y, la salud en el paciente como la presencia de 
niveles bajos de indicadores y marcadores biológicos, genéticos e inflamato-
rios compatibles con la homeostasis presente en el organismo para conser-
var o reponer la salud. Al unir estos dos elementos, sitio y paciente, se puede 
lograr un tratamiento ideal o aceptable, evaluar sistemáticamente la carga 
bacteriana y biológica existente, categorizar la prevalencia de la enfermedad 
y establecer el riesgo individual en cuanto al progreso y desarrollo de la en-
fermedad en el futuro 2.

Las enfermedades periodontales no pueden considerarse, simplemen-
te como infecciones bacterianas, debido a que son enfermedades comple-
jas de naturaleza multifactorial que involucran una interacción intima entre 
la microbiota subgingival, las respuestas inmunológicas e inflamatorias del 
hospedero y los factores ambientales modificadores 5. Por lo tanto, la salud 
periodontal no debe ser considerada únicamente en el contexto de los niveles 
y control de biopelícula/bacterias, sino que debe abarcar una consideración y 
evaluación de todos los factores responsables de la aparición de enfermeda-
des, así como, de la restauración y mantenimiento de la salud 2,6.

La definición de salud parte de la ausencia de signos inflamatorios y de san-
grado, características que deben ser evaluadas clínicamente a través del san-
grado al sondaje (SS), el cual es el mejor indicador para monitorear la salud 
o la inflamación de los tejidos gingivales 7, además, las evidencias científicas 
lo definen como un parámetro clínico que no solo indica salud, sino que tam-
bién puede ser un indicador pronóstico de la progresión y estabilidad de la 
enfermedad periodontal 2,8.

Evaluación de la 
salud periodontal
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Los parámetros que se presentan a continuación para evaluar la salud pe-
riodontal son recomendados por el Consenso, y se caracterizan por ser de 
fácil uso y aplicación en la consulta diaria 1,2:

•	 Sangrado al sondaje (SS): proporción de zonas sangrantes.
•	 Profundidad de sondaje (PS).
•	 Pérdida de inserción clínica (PIC).
•	 Pérdida ósea radiográfica.

El sangrado al sondaje se mide generalmente como un sangrado provocado 
por la aplicación con presión controlada (0.25 N) de una sonda en el fondo 
de un surco/saco. El SS debe entenderse como un sangrado provocado ante la 
presión de la sonda debido a la existencia de microulceraciones en el revesti-
miento de la pared lateral del surco/saco 2.

Los sitios que sangran después del sondaje son asociados con un porcen-
taje significativamente mayor de células inflamatorias y un tejido conectivo 
reducido en colágeno, pero sin un aumento de la vascularización o tamaño 
del lumen del vaso que pudiera justificar la tendencia al sangrado. Además, 
los datos clínicos e histológicos sugieren que el sangrado es un signo de gingi-
vitis anterior a los signos visibles de inflamación (enrojecimiento e edema) 2.

El SS puede ser provocado también por un traumatismo en los tejidos 
usando una sonda periodontal. Por lo tanto, la presión del sondaje que se 
aplica en el fondo del surco/saco no debe crear un trauma; por el contrario, 
solo debería ser suficiente para provocar el sangrado del tejido si está aumen-
tada la fragilidad de los vasos sanguíneos como resultado de la inflamación. 
Se ha demostrado que el SS provocado con presiones superiores a 0.25 N da 
como resultados falsos positivos, según las evidencias se produce un incre-
mento de aproximadamente 13% del SS 9,10.

El sangrado gingival presenta características adicionales a favor de su 
aplicación en la práctica clínica 11: a) es un signo clínico obvio y objetivo, que 
puede ser fácilmente evaluado y registrado; b) a nivel del  sitio, se ha correla-
cionado con la severidad de la condición inflamatoria de los tejidos gingiva-
les; c) con un entrenamiento adecuado, es posible que los odontólogos gene-
rales logren y mantengan altos niveles de consistencia inter-examinador al 
evaluar el sangrado; d) tiene una relevancia en el pronóstico para establecer 
el deterioro periodontal de los sitios cuando se presenta persistentemente 
durante múltiples intervalos de observación. En este sentido, se ha demostra-
do que los sitios con SS (equivalente a Índice gingival IG = 2) tienen mayores 
probabilidades de pérdida de inserción y exhiben una mayor prevalencia de 
pérdida de inserción progresiva severa cuando se compara con los sitios sin 
sangrado (IG = 0 o 1); e) La información aportada por el paciente (representa-
tiva de toda la dentición) sobre la presencia o no de  sangrado gingival pueden 

Sangrado 
al sondaje (SS)
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derivarse fácilmente a partir de la medición de los sitios específicos, de la 
frecuencia o proporción de los sitios sangrantes, generando así parámetros 
que pueden ser utilizados efectivamente para reportar y motivar al paciente, 
así como, para monitorear la eficacia de las estrategias preventivas y de trata-
miento de las enfermedades periodontales.

La proporción del SS según las zonas sangrantes presentes, permiten ade-
más establecer la extensión y severidad de la patología periodontal, lo cual 
será explicado en la parte correspondiente a enfermedad gingival.

Si bien parece intuitivo que los sacos poco profundos son consistentes con 
salud y los sacos profundos son compatibles con enfermedad, hay una am-
plia evidencia que indica que esto puede no ser necesariamente cierto. Por 
ejemplo, los sacos profundos pueden permanecer estables y sin inflamación, 
especialmente, si se tiene cuidado y se proporciona atención periodontal de 
mantenimiento o de soporte adecuados durante largos períodos de tiempo. 
Por lo tanto, los sacos profundos pueden existir como sacos inactivos (saco 
saludable) 2.

Después de un tratamiento exitoso, la periodontitis inflamatoria recu-
rrente puede reaparecer en sitios individuales a pesar que la mayor parte 
de la dentición pueda estar bien mantenida y en un estado de salud relativo. 

Esto ha sido interpretado para indicar que el valor de los parámetros clínicos 
tales como la PS, el nivel de inserción y la altura del hueso no son predictores 
adecuados para los sitios que pueden llegar a ser reinfectados y padecer una 
enfermedad recurrente. Por lo tanto, la PS o los  niveles de inserción por sí so-
los no deben utilizarse como evidencia de salud o enfermedad gingival. Estos 
deben ser considerados en conjunto con otros parámetros clínicos importan-
tes, tales como el SS, así como la valoración de los factores predisponentes y 
modificadores 2. 

Esto resalta, como se indicó anteriormente, que el indicador más útil de la 
enfermedad es la evidencia clínica de inflamación, y que la evidencia históri-
ca de la enfermedad (aumento de la PS, recesión, pérdida de inserción y pér-
dida ósea) puede ser de menor relevancia en el contexto de salud periodontal 
en un periodonto reducido 2.

PIC se refiere a la magnitud de la pérdida de soporte periodontal, comprende 
la distancia en milímetros desde el límite cemento-esmalte hasta el fondo del 
surco/saco periodontal 12. Debe ser analizado cuidadosamente en cada diente, 
ya que es dependiente de la longitud radicular. Por lo tanto, no es lo mismo 
un PIC de 5 mm en un canino superior que en un central inferior. Un análi-
sis detallado y cuidadoso diente por diente demuestra de forma individual el 
estado aproximado de soporte periodontal 13. Los niveles de pérdida de inser-

Profundidad del 
sondaje periodontal 
(PS)

Pérdida de inserción 
clínica (PIC)
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ción clínica son útiles para establecer el estado de integridad del periodonto, 
si está intacto o reducido.

La evaluación radiográfica constituye un componente crítico en la evalua-
ción clínica del periodonto. Las características radiográficas de un periodon-
to normal, anatómicamente intacto, incluyen una lámina dura intacta (tanto 
lateralmente como en la cresta alveolar), sin evidencia de pérdida ósea en las 
áreas de furcación, y una distancia promedio de 2 mm, desde la porción más 
coronal de la cresta ósea alveolar (CA) hasta el límite cemento-esmalte (LCE). 

La distancia del LCE a la CA en individuos sanos puede variar entre 1.0 y 
3.0 mm. Estas dimensiones deben tomarse en cuenta como una medida de 
salud periodontal. Es importante tener presente que algunos factores como 
la edad del paciente, el tipo de diente, la inclinación de los dientes y el des-
gaste severo, pueden influir en la distancia entre el LCE y CA. En cuanto el es-
pacio del ligamento periodontal este puede variar, por lo tanto, se debe tener 
precaución al evaluarlo como parámetro de la salud periodontal 2.

Por definición, una vez que la periodontitis se ha desarrollado, se pro-
duce una pérdida ósea alveolar debido al proceso inflamatorio. Por lo tanto, 
la salud periodontal clínica en un periodonto reducido no se puede deter-
minar utilizando solo radiografías; estas proporcionan información sobre la 
destrucción histórica y son valiosas para la determinación longitudinal de la 
pérdida ósea progresiva 2.

Una vez realizado el tratamiento correspondiente, la salud se restablece, por 
lo que es fundamental evaluar las condiciones bajo las cuales se recupera, to-
mando en consideración el nivel de inserción clínica y el nivel óseo remanen-
te (periodonto intacto o reducido), el control de los factores modificadores y 
el resultado relativo del tratamiento. Los niveles de salud propuestos por el 
consenso son 2: 

•	 Salud periodontal prístina: correspondiente a una estructura sana, con 
ausencia total de inflamación clínica y defensa inmunológica en un 
periodonto con soporte normal (sin pérdida ósea, ni de inserción). El 
término salud prístina representa una rara entidad pero real, es decir, 
está presente una pequeña inflamación a nivel histológico más aso-
ciada a una repuesta inmunológica fisiológica que a una inflamación 
patológica, sin pérdida de inserción, sin sangrado en el sondaje (SS), 
sin profundidad de sondaje >3 mm y sin enrojecimiento, inflamación 
clínica/edema, o pus. 

•	 Salud clínica periodontal: corresponde a un caso tratado de gingivitis, 
en un periodonto estructural y clínicamente intacto. se caracteriza 

Características 
radiográficas de salud 
periodontal. Pérdida 
ósea radiográfica

Niveles de salud 
periodontal
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por la ausencia o niveles mínimos de inflamación clínica en el perio-
donto.

•	 Enfermedad periodontal estable en periodonto reducido. Se relaciona 
con un estado en el que la periodontitis ha sido tratada con éxito me-
diante los controles de los factores predisponentes y modificadores, 
presentando un mínimo de SS, mejorías en el nivel de la PS y de inser-
ción, y ausencia de destrucción progresiva.

•	 Remisión/control de la enfermedad en periodonto reducido. Es un pe-
ríodo en el curso de la enfermedad durante el cual el tratamiento ha 
dado lugar a una reducción (aunque no total) de la inflamación, alguna 
mejoría en la PS y en los niveles de inserción, y estabilización en la 
progresión de la enfermedad pero sin un control óptimo de los facto-
res predisponentes y modificadores. 

La meta del tratamiento periodontal no es solamente restablecer la salud, si 
no también mantenerla a través del tiempo. Se considera una meta con re-
sultado óptimo, cuando se logra la estabilidad, caracterizada por la ausencia 
o presencia de niveles bajos de inflamación clínica como resultado del con-
trol de los factores modificadores y reducción de los factores predisponentes. 
Cuando estos factores no son controlados completamente debido a la presen-
cia de condiciones de salud sistémica crónicas (por ejemplo, diabetes, enfer-
medad cardiovascular, hiperlipidemia y artritis reumatoide) y el tabaquismo, 
la baja actividad de la enfermedad representada en remisión/control puede 
ser un objetivo terapéutico aceptable y razonable 2.

Por lo tanto, la definición de remisión/control de la enfermedad se rela-
ciona con el resultado de otros tratamientos externos relacionados a las con-
diciones sistémicas a diferencia de los resultados obtenidos en la definición 
de estabilidad de la enfermedad, que certifiquen una mejoría de la condición 
periodontal con respecto al estado inicial, pero si no se logra controlar los fac-
tores, estos estarían asociados con la progresión de la pérdida de inserción. 

Si el concepto de remisión/control de la enfermedad se adopta como un 
objetivo de tratamiento para el manejo de las enfermedades periodontales, el 
tratamiento pasará de un protocolo basado únicamente en la biopelícula a un 
modelo más holístico, basado en el control de la inflamación. Es importante 
tener en cuenta que este modelo no descarta ni disminuye la importancia de 
la microbiota periodontal, pero enfoca la atención en el control de la infla-
mación, la infección y la destrucción progresiva del periodonto. Este modelo 
requiere que los marcadores tradicionales de periodontitis (PS, pérdida de in-
serción y pérdida ósea), los marcadores inflamatorios modificables (valores de 
inflamación periodontal y mediadores inflamatorios en el fluido crevicular), y 
los factores de riesgo sistémicos modificadores (p. ej., diabetes y tabaquismo) 
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se tengan en cuenta al evaluar el resultado del tratamiento periodontal, así 
como también, si la respuesta positiva es consistente con  salud y  estabilidad 
periodontal. Por lo tanto, deben determinarse los resultados biológicos y clí-
nicos medibles específicos para basar la evaluación de la salud periodontal en 
gran parte (pero no exclusivamente) en la respuesta inflamatoria 2.

En general, la restauración de la salud clínica completa (sin SS, sin pérdi-
da anatómica de estructuras periodontales) debe ser la expectativa después 
de la eliminación de la biopelícula, de una efectiva higiene bucal y de un 
mantenimiento periódico 1,6.

Según el resultado del Consenso 2, la salud periodontal se clasifica según al 
sitio en:

•	 Salud gingival clínica en periodonto intacto.
•	 Salud gingival clínica en periodonto reducido, que comprende a su vez:

–– Paciente con periodontitis estable.
–– Paciente sin periodontitis: en caso de recesiones de etiología dife-
rente a periodontitis y en los casos en los cuales se haya realizado 
aumento de corona clínica.

Anteriormente, la evidencia científica mostraba las recesiones como objeto 
de discusión en el sentido si eran compatibles o no con salud; en esta clasifi-
cación, las mismas, si no existe sangrado, se consideran como una condición 
de salud en periodonto reducido sin periodontitis. 

En la salud es fundamental que exista ausencia de inflamación clínica y 
de sangrado al sondaje 2. Aunque, pueden existir casos en los cuales el san-
grado puede estar enmascarado, como sucede en pacientes fumadores, pero 
también este puede estar exacerbado debido a la ingesta de medicamentos 
como la aspirina, o en caso de déficit de vitamina C 1,2. Es por ello que se debe 
evaluar las condiciones generales del paciente para no tener falsos positivos 
que se refleje en errores posteriores en el plan de tratamiento.

La enfermedad periodontal definida como una enfermedad compleja mul-
tifactorial caracterizada por la respuesta del hospedero ante la presencia de 
microbiota subgingival hace que sea fundamental evaluar al paciente en fun-
ción a tres determinantes que influyen en la salud (TABLA 2): determinantes 
microbiológicos, del hospedero y ambientales 2. La importancia de recono-
cer los factores determinantes de la salud y la enfermedad periodontal como 
factores predisponentes y modificables es que ellos influyen en la severidad, 
extensión y progresión de la enfermedad; y su evaluación en cada paciente es 
crucial para alcanzar y mantener la salud periodontal clínica.

Clasificación 
de la salud 
periodontal 
según el sitio

Evaluación en el 
paciente de 
determinantes 
de salud clínica 
periodontal.
Riesgo individual
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En cuanto a los determinantes microbiológicos, se está otorgando un pro-
tagonismo creciente a microorganismos que han acompañado durante mi-
llones de años de evolución a los seres vivos superiores. Los genes de estos y 
de su microbiota constituyen un microbioma que interviene en el manteni-
miento de la salud. La boca es lugar de asiento de gran variedad de microor-
ganismos, cuyo control ayuda a estabilizar la enfermedad bucal y sistémica 4. 
La composición microbiana de la biopelícula tanto supra como subgingival, 
tienen una implicación directa en la salud. Al romperse el equilibrio (sim-
biosis) entre los microorganismos presentes en la biopelícula y la microbiota 
propia de la boca, se da lugar a la disbiosis que contribuye directamente a 
aumentar la virulencia de los componentes de la biopelícula, contribuyendo 
a exacerbar la inflamación periodontal 4,14.

Los determinantes del hospedero están relacionados con factores locales 
predisponentes (sacos periodontales, restauraciones dentales, anatomía ra-
dicular, posición de la corona y del diente) que favorecen el acumulo de bio-
película; los factores sistémicos modificadores como la respuesta inmune del 
hospedero establecen la individualidad, salud y condiciones sistémicas que 
pueden modificar la respuesta del paciente; los factores genéticos establecen 
la predisposición 2,15-17. 

Los determinantes ambientales como el tabaquismo, medicación por 
problemas crónicos, estrés y nutrición pueden influir también en la respues-
ta del hospedero 2,18. Lo antes expuesto hace que sea importante determinar si 
es factible controlar o no estos factores, ya que de ellos dependen los resulta-
dos del tratamiento. Estos tres determinantes establecen el riesgo individual 
de cada caso, por lo tanto el tratamiento debe ser individual y personalizado. 

TABLA 2.
Determinantes de salud periodontal clínica 2

1. Microbiológicos
	

a. Composición de la biopelícula supragingival
b. Composición de la biopelícula subgingival

2. Del Hospedero a. Factores locales predisponente
i  Sacos periodontales
ii  Restauraciones dentales
iii  Anatomía dental
iv  Corona y posición dental

b. Factores sistémico modificadores
i  Función inmune del hospedero
ii  Salud sistémica  
iii  Genético

3. Ambientales a. Tabaquismo
b. Medicamentos
c. Estrés
d. Nutrición
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Dependiendo de un resultado favorable del tratamiento periodontal, en 
el cual se logre controlar el riesgo individual en función a los factores pre-
disponente y modificadores, y se logre controlar el acúmulo de biopelícula, 
además de mantener la simbiosis de los componentes presentes, no importa 
la integridad del sitio, este puede estar intacto o reducido, lo importante es 
que exista ausencia de inflamación y sangrado para poder establecer salud 
en el paciente 2.

Cuando es tratada una gingivitis el resultado es salud gingival en periodonto 
intacto; por el contrario, cuando se trata una periodontitis la consecuencia es 
un periodonto reducido y los resultados pueden ser enfermedad periodontal 
estable o enfermedad periodontal con remisión/control. En estabilidad, los 
factores predisponente y modificadores están controlados a diferencia de la 
remisión/control. En salud el sangrado al sondaje está ausente, y la variación 
en la profundidad del sondaje y la altura ósea va a existir en periodontos re-
ducidos 2 (TABLA 3).

Definición de 
casos de salud 
gingival

TABLA 3.
Resultados de salud periodontal por enfermedad periodontal inducida por placa 2

Periodontitis (periodonto reducido) 

Salud 

periodontal 

prístina

Salud al clínica 

(periodonto 

intacto)

Gingivitis Enfermedad 

periodontal 

estable

Enfermedad 

periodontal 

en remisión/control

Sangrado al sondaje No No/mínimos Si No/mínimo Significativamente reducido

Factores modificadores Controlados Controlados
Pueden estar 

presentes
Controlados No controlados totalmente

Profundidad del surco 

gingival normal
Si Si Si No No

Altura ósea normal Si Si Si No No

Factores predisponentes Controlados Controlados
Pueden estar 

presentes
Controlados No controlados totalmente

Para un periodonto intacto, la salud gingival se define como la condición que 
presenta <10% de sitios sangrantes con profundidad de sondaje ≤ 3 mm 11,18, 
además de las características siguientes 2 (FIGURA 1): ausencia de sangrado al 
sondaje, ausencia de eritema, edema o sintomatología en el paciente, ausen-
cia de pérdida de inserción y pérdida ósea, presencia de niveles óseos fisioló-
gicos entre 1.0 y 3.0 mm apical al límite cemento-esmalte.

Salud gingival 
en un periodonto 
intacto. 
Características
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El objetivo del tratamiento periodontal en un periodonto reducido es un pa-
ciente sin los signos de gingivitis definidos anteriormente 2. Las característi-
cas correspondientes a este periodonto son: ausencia de sangrado al sondaje, 
ausencia de cambios clínicos de inflamación, presencia de inserción clínica 
y niveles óseos reducidos.

Al referirse a un periodonto reducido, los casos de salud en periodontitis 
estable (FIGURA 2) tienen, según las evidencias clínicas y científicas, mayor 
predisposición a la progresión y recurrencia de la periodontitis; a diferencia 
del periodonto reducido sin periodontitis (FIGURA 3), en el cual no existen evi-
dencias de que estos casos tengan progresión a periodontitis en el tiempo 2.

FIGURA 2.
Paciente con periodontitis estable

FIGURA 1.
Características clínicas de salud gingival en periodonto intacto

Salud gingival en un 
periodonto reducido. 
Características

FIGURA 3.
Paciente sin periodontitis       
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En el contexto de la actual visión sobre salud, se concluye que la com-
prensión de la naturaleza multifactorial de las enfermedades periodontales 
(asociadas a la biopelícula) y el conocimiento de los objetivos terapéuticos 
enfocados a la reducción de la inflamación y la mejoría clínica de las carac-
terísticas del periodonto, hacen que la salud sea evaluada en un periodonto 
intacto y en un periodonto reducido según el caso, teniendo presente que 
en este último se puede lograr dos metas: estabilidad y remisión/control. Es 
importante resaltar, el seguimiento y control a través de programas de man-
tenimiento individual, en los casos de salud en pacientes con periodontitis 
estable, por la predisposición a la recurrencia y progresión de la enfermedad 
en el tiempo. Así como también debe existir comprensión de la influencia 
que tienen sobre los resultados del tratamiento los diversos factores de riesgo 
individual.

Dentro de los aportes de la nueva clasificación está la definición de casos y 
condiciones gingivales, estableciéndose una serie de criterios para definir un 
caso de gingivitis 11, tales como:

•	 Signos y síntomas característicos de la gingivitis inducida por biope-
lícula.

•	 Puntuación del sangrado al sondaje (SS).
•	 Sintomatología del paciente.
•	 Evidencias aportadas por los marcadores bioquímicos, microbioló-

gicos y genéticos (valiosos desde el punto de vista epidemiológico y 
científico).

De igual manera, expone herramientas útiles epidemiológicamente 11, rela-
cionadas con la severidad y extensión, que:

•	 Permiten elaborar programas terapéuticos para evaluar la prevención 
y el tratamiento.

•	 Permiten la evaluación del impacto de la enfermedad sobre la calidad 
de vida del paciente.

•	 Permiten desarrollar estudios para monitorear la prevalencia y distri-
bución de gingivitis. 

La inflamación gingival clínica, es una condición bien definida en un sitio 
específico que debe ser evaluada, su presencia es considerada como un signo 
inicial de la gingivitis 11, su ausencia está en relación con la salud; además la 
inflamación gingival (a diferencia de la gingivitis) puede no ser una enferme-
dad sino una variante de la salud 19, lo cual hace que sea fundamental deter-
minarla adecuadamente. Las medidas clínicas más comúnmente usadas para 
la inflamación gingival consisten en índices cualitativos o semicuantitativos, 
basados en la evaluación visual de las características gingivales (edema/infla-

Inflamación gingival 
y caso de gingivitis. 
Definiciones

Inflamación gingival
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mación, enrojecimiento, etc.) y/o la evaluación de la tendencia al sangrado 
gingival marginal ante un estímulo mecánico ejercido por el sondaje perio-
dontal 11.

La prevalencia, severidad y extensión reportada puede estar influenciada 
por la evaluación no completa de los distintos parámetros que deben aplicar-
se para la identificación y definición de caso. Existen diversos parámetros 
clínicos y marcadores para definir la inflamación gingival 11, de gran utilidad 
desde el punto de vista clínico y de la investigación, pero algunos ofrecen 
desventajas en cuanto a la aplicación cotidiana en la práctica clínica debido a 
la inversión económica y de tiempo que exige (TABLA 4). Es importante resaltar 
entre estos determinantes, la parte correspondiente a la percepción del pa-
ciente al momento de definir un caso, representada en el autoreporte y en la 
afección que la enfermedad pueda tener sobre su calidad de vida.

En la evaluación clínica la aplicación de los cuatro parámetros recomen-
dados por el consenso para la evaluación de salud y enfermedad, resultan 
indiscutibles para la definición de casos, pero desde el punto de vista epide-
miológico y científico, los marcadores bioquímicos, microbiológicos y gené-
ticos aportan más evidencias.

TABLA 4.
Parámetros clínicos y marcadores para definir la inflamación gingival

Parámetro clínico

Fluido crevicular Indicador confiable y preciso para inflamación gingival.
Presencia de biomarcadores proinflamatorios

Índice gingival Correlación de los valores con parámetros histológicos de inflamación.
La aplicación rutinaria presenta inconvenientes
Estrategias preventivas o terapéuticas de inflamación gingival

Índice de sangrado al sondaje Signo temprano y preciso de inflamación gingival
Correlaciona cuantitativa y cualitativamente las alteraciones por 
inflamación

Marcadores microbiológicos Cultivo bacteriano, análisis morfológicos y bioquímicos de placa 
recolectada
Gen céntrico en lugar de bacterias céntricas

Marcadores de inflamación 
sistémica. Proteína C Reactiva

Correlación entre marcadores biológicos e inflamatorios

Marcadores genéticos La respuesta inflamatoria puede ser modulada de forma dinámica 
por procesos epigenéticos, modificada por la exposición de factores 
ambientales, tales, como dieta, infecciones microbianas, cigarrillo y 
diabetes

Autoreporte Percepción del paciente

Afección de la calidad de vida Percepción del paciente
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La definición debe realizarse en el sitio y en el paciente para poder establecer 
el caso de gingivitis 2,11; así, la definición de un sitio de gingivitis, es la condi-
ción inflamatoria gingival localizada en un sitio específico por acumulo de 
biopelícula y no necesariamente equivale a un caso de gingivitis. Mientras 
que la definición de un caso de gingivitis es la condición inflamatoria en un 
sitio específico inducida por el acumulo de biopelícula dental manifestada 
por el SS más el riesgo individual comprendido en los factores predisponen-
tes y modificadores que influyen en la severidad, extensión y distribución de 
la enfermedad 2,11. Estas observaciones refuerzan la necesidad de identificar 
y calificar un CG en función de parámetros clínicos específicos, directos y 
pragmáticos que combinen los umbrales de severidad y extensión para eva-
luar la inflamación gingival en toda la dentición. El SS puede ser usado para: 

•	 Discriminar entre un paciente saludable y paciente con gingivitis 2,
•	 Clasificar un CG (localizada, generalizada) 19.

El uso de SS para identificar un CG tiene como ventajas 11 ser objetivo, uni-
versalmente aceptado, representa un signo clínico confiable y preciso, es fá-
cil de usar, económico, y requiere mínima o ninguna tecnología. Además, 
el sangrado gingival representa un signo clínico, percibido a menudo por el 
paciente, mientras que el bajo nivel de SS% es consistente con la percepción 
autoinformada de condiciones gingivales sanas.

La extensión se establece en función al porcentaje de SS de sitios presentes; 
por lo tanto, la gingivitis puede ser localizada y generalizada 11, se considera 
además la pérdida de inserción y la percepción del paciente (TABLA 5).

Definición 
de caso de 
gingivitis

Extensión de un caso 
de gingivitis

TABLA 5.
Clasificación de la gingivitis según la extensión

Gingivitis localizada Gingivitis generalizada

•	 Puntuación de SS ≥ de 10% y ≤ de 30%

•	 Sin pérdida de inserción y sin pérdida ósea radiográfica

•	 Percepción del paciente de encías sangrantes

•	 Escaso impacto, si lo hay, en la calidad de vida

•	 Puntuación de SS ≥ de 30%

•	 Sin pérdida de inserción y sin pérdida ósea radiográfica

•	 Percepción del paciente de encías sangrantes

•	 Modesto impacto en la calidad de vida

Los investigadores manifiestan que, a pesar de que no existe evidencia cien-
tífica y clínica que permitan establecer el límite del umbral entre leve, mode-
rado y severo, en el consenso de la nueva clasificación se establece que por 
medio del porcentaje de SS, se puede definir la extensión en 11:

•	 Leve ≤ 10 %
•	 Moderada entre 10 y 30 %
•	 Severa ≥ 30%

Severidad de un caso 
de gingivitis
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De igual manera, desde el punto de vista epidemiológico se puede definir la 
extensión en Grados de 1 a 5 en quintiles de 20 % para definir el porcentaje 
de sitios con SS 2, 11.

Un paciente puede no haber sufrido nunca de enfermedad periodontal y en-
contrarse en estado de salud, pero si en algún momento de la vida presenta 
un desequilibrio en su higiene bucal, aunado a la presencia de factores pre-
disponentes y modificadores, el paciente puede desarrollar gingivitis; al ser 
diagnosticado y tratado según el caso, esta patología resulta reversible, res-
tableciendo la salud sobre un periodonto intacto que conserva la integridad 
de los tejidos; pero si no recibe tratamiento adecuado o a tiempo, ese caso de 
gingivitis puede avanzar a un caso de periodontitis. 

Una vez que el caso de periodontitis es tratado, el periodonto queda re-
ducido como consecuencia de la pérdida de inserción clínica y pérdida de 
nivel óseo, pudiendo comportarse de tres maneras: a) Caso estable de salud 
periodontal, b) Caso con leve presencia de inflamación y c) Caso inestable 
de periodontitis. Es fundamental el control de los factores predisponentes y 
modificadores, pues de ellos depende si la periodontitis se encuentra estable 
o en remisión/control. La influencia de estos factores sobre la respuesta de 
los tejidos hace que los dos últimos casos presenten mayor riesgo de progre-
sión y recurrencia de la enfermedad, por lo tanto, exige que el tratamiento y 
control sea más exhaustivo 2 (FIGURA 4).

Transición entre 
salud, gingivitis 
y periodontitis

FIGURA 4.
Transición salud, gingivitis y periodontitis 1. Fuente: Adaptado de Chapple (2018)

Paciente
con salud

periodontal

Paciente
con 

gingivitis

Paciente
con 

periodontitis

Caso estable
de salud

periodontal

Caso 
con poca

inflamación

Caso 
inestable de
periodontitis

PERIODONTO INTACTO

PERIODONTO REDUCIDO
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El consenso sobre la clasificación de enfermedades y condiciones perio-
dontales y periimplantarias 1,2, establece que desde el punto de vista epide-
miológico un caso de periodontitis no puede simultáneamente ser definido 
como un caso de gingivitis y, desde el punto de vista clínico, un paciente con 
antecedentes de periodontitis con inflamación gingival, sigue siento un caso 
de periodontitis. Por lo tanto, cuando exista inflamación en un periodonto 
reducido (FIGURA 5) puede denominarse como gingivitis en periodonto redu-
cido, inflamación gingival en periodontitis estable, periodontitis estable con 
inflamación gingival o gingivitis con historia de periodontitis.

El diagnóstico de salud gingival y gingivitis inducida por biopelícula como 
resultado del consenso del Taller 2017, establece tres casos: 1) periodonto in-
tacto, 2) periodonto reducido en pacientes sin periodontitis y 3) pacientes con 
periodontitis tratada satisfactoriamente 11 (TABLA 6). Para evaluar la salud o 
gingivitis, se determinan cuatro parámetros clínicos: pérdida de inserción 
clínica (PIC), profundidad del sondaje (PS) considerando la ausencia de pseu-
dosacos, sangrado al sondaje (SS) en relación a la proporción de zonas san-
grantes presentes y pérdida ósea radiográfica De acuerdo a estos parámetros 
se puede hacer mención de salud en los tres casos, cuando el SS es < de 10%; 
con relación a la PIC, en el caso 1 no existe, mientras que en los casos 2 y 3 si 
está presente. En cuanto a PS, en los casos 1 y 2 debe ser ≤ 3 mm, mientras que 
en el caso 3, se considera salud cuando PS es ≤ 4mm, en estos casos no debe 
haber ningún lugar con  ≥  4mm de PS ni con SS. La pérdida ósea radiográfica 
no está presente en el caso 1, mientras que en los casos 2 y 3 es posible 2,11.

En lo referente a gingivitis inducida por biopelícula dental, los paráme-
tros indican en los tres casos la presencia de SS ≥ 10%, y la PS es ≤ 3mm 11,19. 
Solo que en el caso 3 se habla de gingivitis inducida por biopelícula en un 
periodonto reducido, gingivitis en un paciente con historia de periodontitis o 
inflamación gingival en periodontitis estable.

FIGURA 5.
Cambios clínicos inflamatorios en la UD 12 que puede 
denominarse inflamación gingival en periodontitis estable
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Se debe tener presente que después de un tratamiento periodontal de pe-
riodontitis activa y la resolución de la inflamación, el tejido periodontal no 
está clínicamente inflamado, pero tiene una reducción de la inserción del 
tejido conectivo y de la altura del hueso alveolar. La gingivitis inducida por 
placa en un periodonto reducido se caracteriza por el retorno de la inflama-
ción inducida por bacterias al margen gingival sin evidencia de pérdida pro-
gresiva de inserción (es decir, ninguna indicación de enfermedad activa) 19.

La salud periodontal adquiere un lugar importante en la nueva clasificación, 
su definición como una condición libre de inflación y sangrado al sondaje, 
permite entenderla como la situación ideal del periodonto, no solo en quien 
no ha sufrido enfermedad sino tambien en quien ha sido diagnósticado con 
alguna patologia que tenga su asiento en el periodonto, y que ha recibido 
tratamiento. Al restablecerse la salud, se evalua si el clinico ha sido capaz de 
diagnósticar correctamente, planificar y ejecutar un tratamiento exitoso. 

TABLA 6.
Consulta diagnóstica para salud gingival o gingivitis inducida por biopelícula dental en la práctica clínica 1

(1) Periodonto intacto Salud Gingivitis

Pérdida de inserción al sondaje No No

Profundidad de sacos al sondaje 

(suponiendo que no hay pseudosacos) a
≤3mm ≤3mm

Sangrado al sondaje a <10% Si (≥10%)

Pérdida ósea radiográfica No No

(2) Periodonto reducido en pacientes sin periodontitis Salud Gingivitis

Pérdida de inserción al sondaje Si Si

Profundidad de sacos al sondaje (todos los sitios y 

suponiendo que no hay pseudosacos) a
≤3mm ≤3mm

Sangrado al sondaje a <10% Si (≥10%)

Pérdida ósea radiográfica Posible Posible

(3) Paciente con periodontitis exitosamente tratado Salud
Gingivitis en un paciente con 

historia de periodontitis

Pérdida de inserción al sondaje Si Si

Profundidad de sacos al sondaje (todos los sitios y 

suponiendo que no hay pseudosacos) a

≤ 4mm (sin sitios 

con ≥ 4mm con SS)b
≤ 3mm

Sangrado al sondaje a < 10% Si (≥ 10%)

Pérdida radiográfica de hueso Si Si

Conclusión
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La salud debe ser evaluada desde el sitio en función a la integridad y desde 
el paciente quien presenta los factores modificadores y predisponentes de 
la enfermedad, responsables de la severidad, extensión y progresión de la 
misma. La capacidad de controlar o no estos factores, determinan si el resul-
tado del tratamiento en un periodonto reducido logra estabilidad o remisión/
control de la enfermedad.  

La definición de casos de salud, depende de la integridad del sitio, si este 
se encuentra intacto o reducido, y si existe o no inflamación, por lo tanto un 
caso de salud gingival en un periodonto intacto y en un periodonto reducido 
tiene sus propias características.

Es fundamental comprender que la diferencia entre salud, inflamación y 
enfermedad está determinada por la aplicación de parámetros clínicos, en el 
cual la presencia o no de sangrado ante el sondaje establece los límites entre 
salud y enfermedad, y la profundidad de sondaje junto con la pérdida de in-
serción establece la diferencia entre periodonto intacto y reducido. 

Fue aceptado por el consenso que un paciente con gingivitis puede volver 
a un estado de salud, pero paciente con periodontitis sigue siendo un pa-
ciente de periodontitis de por vida, incluso después de una terapia exitosa, 
y requiere cuidado de apoyo de por vida para prevenir la recurrencia de la 
enfermedad.
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Resumen
El objetivo de esta revisión, es conocer las evidencias científicas 
que permiten establecer las bases de los cambios aplicados a la 
clasificación de las enfermedades y condiciones que afectan al 
periodonto de protección para que el diagnóstico se fundamente 
en la definición de casos. La información aportada proporciona 
estrategias diagnósticas, de prevención, terapéuticas y epide-
miológicas útiles para clínicos e investigadores con la finalidad 
de diagnosticar y manejar adecuadamente al paciente. Las 
características clínicas comunes de las condiciones gingivales 
inducidas por biopelícula incluyen: a) signos y síntomas clínicos 
de inflamación limitada a la encía, b) reversibilidad de la infla-
mación mediante la eliminación o alteración de la biopelícula, c) 
presencia de una alta carga de biopelícula bacteriana para iniciar 
la inflamación; d) factores modificadores que pueden alterar la 
severidad de la inflamación y e) niveles estables de inserción, 
sobre  un periodonto que puede o no tener un antecedentes de 
pérdida de inserción o de hueso alveolar. La taxonomía simpli-
ficada de las condiciones gingivales incluye: 1) introducción del 
término “gingivitis incipiente”; 2) descripción de la extensión y 
severidad de la inflamación gingival; 3) descripción de la exten-
sión y severidad del agrandamiento gingival; 4) reducción de las 
categorías de la taxonomía de la enfermedad gingival inducida 
por placa; 5) uso del término de enfermedades necrosantes 
para englobar gingivitis, periodontitis y estomatitis necrosantes, 
6) consideración del eritema lineal como candidiasis bucal; 7) 
creación de una nomenclatura más completa de las patologías 
relacionadas con las enfermedades no inducidas por biopelícula 
que incluye el Código Internacional de Enfermedades CIE-10. 
En conclusión, la gingivitis inducida por biopelícula se clasifi-
ca según el sitio, en un periodonto intacto y en un periodonto 
reducido. Según su extensión se clasifica en localizada con SS 
≥10% y ≤30%, sin pérdida de inserción ni pérdida ósea radio-
gráfica y generalizada con SS >30%, sin pérdida de inserción ni 
pérdida ósea radiográfica. En el periodonto pueden reflejarse los 
primeros signos de enfermedades y condiciones sistémicas no 
diagnosticadas, así como manifestaciones bucales de algunas 
patologías, El control de biopelícula en pacientes sistémicos es 
fundamental para prevenir complicaciones.
PALABRAS CLAVE: Gingivitis, biopelícula dental, gingivitis, sangrado 
gingival, sangrado al sondaje, diagnóstico bucal.

Abstract
The objective of this review is to know the scientific evidences 
that allow to establish the bases of the changes applied to 
the classification of the diseases and conditions that affect 
the periodontium of protection so that the diagnosis is based 
on the definition of cases. The information provided provides 
useful diagnostic, prevention, therapeutic and epidemiological 
strategies for clinicians and researchers in order to diagnose 
and properly manage the patient. Common clinical features of 
gingival conditions induced by biofilm include: a) clinical signs 
and symptoms of inflammation limited to the gum, b) reversibility 
of inflammation by removing or altering the biofilm, c) presen-
ce of a high biofilm load bacterial to initiate inflammation; d) 
modifying factors that can alter the severity of inflammation 
and e) stable levels of insertion, over a periodontium that may 
or may not have a history of insertion loss or alveolar bone. The 
simplified taxonomy of gingival conditions includes: 1) intro-
duction of the term “incipient gingivitis”; 2) description of the 
extent and severity of gingival inflammation; 3) description of 
the extent and severity of gingival enlargement; 4) reduction of 
the categories of taxonomy of plaque-induced gingival disease; 
5) use of the term necrotizing diseases to encompass gingivitis, 
periodontitis and stomatitis necrotizing, 6) consideration of linear 
erythema as oral candidiasis; 7) creation of a more complete 
nomenclature of pathologies related to non-biofilm-induced 
diseases that includes the International Code of Diseases 
ICD-10. In conclusion, biofilm-induced gingivitis is classified by 
site, in an intact periodontium and in a reduced periodontium. 
According to its extension, it is classified as localized with SS 
≥10% and ≤30%, without insertion loss or radiographic bone 
loss and generalized with SS> 30%, without insertion loss or 
radiographic bone loss. In the periodontium the first signs of 
undiagnosed systemic diseases and conditions can be reflected, 
as well as oral manifestations of some pathologies. Biofilm con-
trol in systemic patients is essential to prevent complications.
KEY WORD: Gingivitis, dental biofilm, gingivitis, gingival bleeding, 
bleeding at probing, oral diagnosis.
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En la actualidad la medicina dental de precisión, no solo se basa en  las 
evidencias clínicas y científicas para diagnosticar y tratar una patología, 

sino que también considera al paciente como un todo, como un individuo 
que siente y padece, que está en relación con el entorno que lo rodea y que 
interactúa con normas sociales y culturales. Estas circunstancias generan 
un proceso de cambio constante y dinámico del cual el individuo no puede 
escapar, la diferencia radica en como esas circunstancias son percibidas y 
manejadas. Este contexto hace que el paciente sea tratado de manera integral 
y oportuna considerando su realidad, así el tratamiento se inicia desde la in-
dividualidad para lograr un resultado óptimo.

La evidencia científica y la expansión del conocimiento son muy cam-
biantes trayendo como consecuencia que el profesional, y particularmente, 
el periodoncista este en constante revisión y actualización de sus capacida-
des. Esta razón obliga a examinar continuamente la naturaleza básica de la 
enfermedad periodontal buscando elementos actuales; evaluando lo que se 
cree importante en la sociedad, en la especialidad dental; reconociendo las 
limitaciones y contemplando la importancia de los datos, definiciones y clasi-
ficaciones. Bajo esta visión, se presenta los cambios establecidos y aceptados 
en el Consenso de Periodontología del 2017, en función a las enfermedades y 
condiciones gingivales.

La nueva clasificación incluye “Salud, Enfermedades y Condiciones Gingiva-
les”, este apartado, se subdivide en tres entidades: salud periodontal y salud 
gingival, gingivitis inducida por biopelícula dental y gingivitis no inducida 
por biopelícula dental (TABLA 1) 1, presentándose en esta revisión los cambios 
aceptados para las dos últimas entidades.

Resulta importante establecer la diferencia entre el sistema de clasifica-
ción en el año1999 y la nueva clasificación con relación a la gingivitis induci-
da por biopelícula. Los cambios taxonómicos agrupan a los factores locales 
y sistémicos como factores modificadores de la gingivitis, se agrega la hiper-
trofia gingival inducida por fármacos dentro de la sub clasificación y se con-
templa la clasificación de la gingivitis considerando la integridad del sitio2 
(TABLA 2).

Introducción

Clasificación 
de la gingivitis

TABLA 1.
Enfermedades y condiciones gingivales 1

Gingivitis: inducida por biopelícula dental Enfermedad gingival: 
no inducida por biopelícula dental
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La nueva clasificación tiene como novedad que la gingivitis inducida por 
biopelícula se define en función a casos clínicos. La relevancia clínica y la 
necesidad de realizar una clasificación de caso de gingivitis (CG), se funda-
menta en los siguientes hechos 3: la inflamación gingival como un hallazgo 
endémico que siempre está presente en niños y adultos en todo el mundo; 
la destrucción del aparato de inserción periodontal está asociada solamente 
con un número selecto de sitios gingivales inflamados; la gingivitis general-
mente es indolora y no produce destrucción funcional; la inflamación gin-
gival (a diferencia de la gingivitis) puede no ser una enfermedad sino una 
variante de la salud 2.

TABLA 2.
Diferencias entre la clasificación 1999 y 2017 con relación a la gingivitis inducida por biopelícula dental

Sistema de clasificación 1999 Sistema de clasificación 2017

1.	 Sub clasificación: 

•	 Gingivitis asociada únicamente a placa dental

•	 Patología gingivales modificadas por factores sistémicos

•	 Patologías gingivales modificadas por fármacos

•	 Patologías gingivales modificadas por malnutrición

1.	 Sub clasificación similar a la de 1999 con definiciones diferentes:

•	 Gingivitis asociada únicamente a biopelícula

•	 Gingivitis modificada por factores de riesgo sistémico o locales

•	 Hipertrofia gingival inducida por fármacos

2.	 Gingivitis + Integridad del sitio

Los cambios iniciales desde la salud a la gingivitis inducida por biopelícula 
pueden no ser detectables clínicamente, establecer los umbrales entre los 
cambios clínicos fisiológicos versus inflamación patológica ha sido motivo de 
discusión. El consenso considera la introducción del término “gingivitis in-
cipiente” donde, por definición, solo unos pocos sitios se ven afectados por 
inflamación leve expresada como enrojecimiento leve, una disminución o un 
retardo del sangrado durante el sondaje, presencia de  cambio de color más 
que de edema. La gingivitis incipiente puede conceptuarse como una condi-
ción que forma parte de un espectro de “salud clínica”, pero puede rápida-
mente avanzar a una gingivitis localizada si no se trata 2.

La gingivitis inducida por biopelícula es producto de una respuesta infla-
matoria de los tejidos gingivales como consecuencia del acúmulo de biopelí-
cula localizada en el margen gingival (supra y subgingival), comienza en este 
margen y puede diseminarse a lo largo del resto de la unidad gingival 2,4. Los 
signos clínicos comunes de la gingivitis inducida por placa incluyen cambio 
de color, edema, sangrado, sensibilidad y aumento de volumen 2,3,4. Los pa-
cientes pueden manifestar síntomas que incluyen sangrado al cepillado den-
tal, sangre en la saliva, inflamación, enrojecimiento gingival y halitosis en el 
caso de formas establecidas 2. 

Gingivitis inducida 
por biopelícula dental
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Un caso de gingivitis inducida por biopelícula se define como una lesión 
inflamatoria resultante de las interacciones diente-biopelícula y la respuesta 
inmunoinflamatoria del hospedero que permanece confinada en la encía, no 
se extiende al soporte periodontal (cemento, ligamento periodontal y hueso 
alveolar) y es reversible al reducir los niveles de biopelícula dental apicales al 
margen gingival 2,3 . 

Los métodos clínicos para evaluar la presencia y severidad de la inflama-
ción gingival inducida por biopelícula en un sitio, se basan en la evaluación 
de los cambios macroscópicos que se presentan en el tejido gingival marginal 
durante la transición salud-inflamación; por lo tanto un CG puede ser defini-
do y clasificado de manera simple, objetiva y precisa usando la puntuación 
de sangrado al sondaje (SS%), la cual es la proporción porcentual de sitios de 
sangrado presentes producto del estímulo producido por un sonda manual 
aplicando control de fuerza de 0,25 N en el fondo del surco/saco, realizado en 
toda la boca, en 4 o 6 puntos de cada diente presente, cuidando la técnica de 
colocación de la sonda 1,3.

La clasificación se establece según los criterios para un caso de gingivitis 
considerando además la integridad del sitio, clasificando el caso como gingi-
vitis inducida por biopelícula dental sobre 2,3: periodonto intacto, periodonto 
reducido en un paciente sin periodontitis. y periodonto reducido en un pa-
ciente con periodontitis tratada con éxito (inflamación gingival).

Por lo tanto, en función a los parámetros clínicos utilizados, un caso de 
gingivitis inducida por biopelícula en periodonto intacto según su extensión, 
es definido como CG localizada o generalizada de la siguiente manera 1,4: 1) 
gingivitis localizada, definida como la condición que presenta una puntua-
ción de SS ≥10% y ≤30%, sin pérdida de inserción ni pérdida ósea radiográ-
fica. Este caso puede estar asociado a la percepción del paciente de encías 
sangrantes, y al escaso impacto, si lo hay, en la calidad de vida; 2) gingivitis 
generalizada, definida como un paciente que se presenta con puntuación de 
SS > 30%, sin pérdida de inserción ni pérdida ósea radiográfica. Este caso se 
asocia a menudo con la percepción del paciente de encía sangrante, y un mo-
desto impacto en la calidad de vida (FIGURA 1).

En cuanto a un caso de gingivitis inducida por biopelícula en un periodon-
to reducido, este se define como 2,3: la condición que presenta pérdida de in-
serción, pérdida ósea radiográfica, profundidad de sondaje en todos los sitios 
≤ 3mm, puede ser localizada si presenta SS ≥ 10% y ≤ 30% y generalizada si el 
SS es > 30% (FIGURA 2).

Clasificación de un 
caso de gingivitis 
inducida por 
biopelícula dental



GINGIVITIS INDUCIDA Y ENFERMEDADES GINGIVALES NO INDUCIDA 
POR BIOPELICULA DENTAL ,  págs.  48-68

— 53 VOL. 14 NO. 2 ·  JULIO-DICIEMBRE 2019

Se puede establecer en función a los aportes del consenso en relación 
con las enfermedades gingivales, específicamente, los casos de gingivitis in-
ducida por biopelícula dental lo fundamental que es aplicar los parámetros 
clínicos recomendados y de acuerdo a los aportes que arrojen los mismos, 
el caso se clasifica según la integridad del sitio (intacto/reducido), según su 
extensión y severidad.

La inflamación gingival es el primer signo que antecede a la gingivitis, 
por lo cual se hace necesario para prevenir la progresión de la gingivitis a 
periodontitis, la motivación del paciente en cuanto al control mecánico de 
biopelícula dental a través de un cepillado dental adecuado, el uso de produc-
tos complementarios para el cuidado bucal y los controles periódicos para la 
remoción profesional de biopelícula 3.

El consenso del Taller 2017 establece que es indiscutible que la biopelícula 
microbiana es la causa de inflamación gingival, así como también, ratifica 
que la extensión y severidad de la inflamación está influenciada por diversas 
condiciones y factores sistémicos 2,3. Los cambios en la nueva clasificación 
al respecto son pocos y están más orientados a simplificar la ubicación de 
los factores. De esta manera, se amplía la clasificación de gingivitis inducida 
por biopelícula dental en función a la integridad del sitio (periodonto intacto, 
periodonto reducido sin periodontitis y con periodontitis tratada con éxito), 

FIGURA 1.
Periodonto intacto con presencia de SS. Autoría propia

FIGURA 2.
Inflamación gingival en periodonto reducido. Autoría propia

Condiciones 
gingivales inducidas 
por biopelícula dental
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agregándose el numeral “A” referente a gingivitis asociada exclusivamente 
con biopelícula, y el numeral “B” el cual se relaciona a factores de riesgo 
sistémico (factores modificadores) 2 o locales (factores predisponentes) 3,5,6,7, 

(TABLA 3). A continuación se realiza una breve descripción de los diversos fac-
tores considerados.

TABLA 3.
Clasificación de la gingivitis inducida por placa y factores modificadores 2

A.  Asociada con bacterias de la biopelícula solamente

B.  Factores modificadores potenciales de gingivitis inducida por biopelícula:

1.  Condiciones sistémicas:

a.  Hormonas sexuales esteroideas

·  Ciclo menstrual

·  Pubertad 

·  Embarazo

·  Anticonceptivos orales

b.  Hiperglicemia

c.  Leucemia

d.  Tabaquismo

e. Malnutrición

2.  Factores bucales que favorecen la acumulación de placa:

a.  Restauraciones marginales subgingivales prominentes

b.  Hiposalivación

C.  Agrandamiento gingival inducido por drogas

Durante los cambios hormonales se producen modificaciones clínicas en los 
tejidos periodontales, en especial en presencia de inflamación gingival in-
ducida por biopelícula preexistente. La homeostasis dentro del periodonto 
implica una interrelación multifactorial endocrina compleja. La evidencia 
recopilada demuestra que la respuesta del tejido dentro del periodonto es 
modulada por andrógenos, estrógenos y progestinas en un momento u otro 
de la vida de la persona 2.

Para las condiciones endocrinotrópicas, las bacterias de la biopelícula 
junto con los niveles elevados de hormonas esteroideas, son necesarios para 
producir una respuesta gingival inflamatoria 4.

La incidencia y severidad de la gingivitis en los adolescentes está influen-
ciada por una variedad de factores que incluye niveles de placa, caries den-
tal, respiración bucal, malposición dentaria, erupción dental y hábitos, sin 
embargo, la elevación de las hormonas esteroideas durante la pubertad en 

Factores modificadores potenciales de gingivitis 
inducida por biopelícula. Condiciones sistémicas

Hormonas sexuales 
esteroideas

Pubertad
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ambos sexos tiene un efecto transitorio sobre la inflamación de la encía 2,4. La 
gingivitis asociada a la pubertad tiene muchas de las características clínicas 
de la gingivitis inducida por biopelícula, es la predisposición a desarrollar 
signos francos de inflamación gingival en presencia de cantidades relativa-
mente pequeñas de biopelícula durante el período circumpuberal, es clave 
para distinguirlas.

Durante este ciclo se observan cambios inflamatorios significativos y obser-
vables en la encía, sin embargo, la mayoría de los estudios clínicos han de-
mostrado que solo hay casos inflamatorios discretos que pueden ser observa-
bles durante la ovulación. Además, se ha demostrado que el fluido crevicular 
gingival presenta un incremento, de al menos un 20%, durante la ovulación 
en más del 75% de las mujeres evaluadas. La mayoría de las mujeres con in-
flamación gingival asociada con el ciclo menstrual no presenta signos clíni-
camente detectables de la enfermedad 2,4.

Las alteraciones endocrinas y bucales que suceden durante el embarazo se 
deben a un incremento en plasma de los niveles de hormonas durante va-
rios meses. Durante el embarazo, la prevalencia y severidad de la gingivitis 
se debe a un aumento en la cantidad de biopelícula presente 4. En cuanto a 
las características clínicas, la profundidad al sondaje gingival es mayor, el 
sangrado en el sondaje y al cepillado dental también se incrementa, el flui-
do crevicular gingival se presenta elevado. Las características de la gingivitis 
asociada al embarazo son similares a la gingivitis inducida por biopelícula, 
excepto por la predisposición a desarrollar signos francos de inflamación 
gingival en presencia de cantidades relativamente pequeñas de biopelícula 2.

Las características de la gingivitis asociada a los anticonceptivos orales en las 
mujeres pre menopáusicas, son similares a la gingivitis inducida por biope-
lícula, excepto las mujeres que fueron propensas a desarrollar signos claros 
de inflamación gingival en presencia de cantidades relativamente pequeñas 
de placa al tomar estas hormonas 2. Las concentraciones actuales de anticon-
ceptivos son mucho más bajas que las dosis originales que se reportaron en 
estudios clínicos que detectaron cambios clínicos, se reconoce que las for-
mulaciones actuales de los anticonceptivos orales no inducen los cambios en 
la encía reportados en estudios que usaban dosis altas de anticonceptivos 8.

La hiperglicemia crónica tiene efectos perjudiciales directos e indirectos en 
múltiples órganos y está implicada en el desarrollo y progresión de micro y 
macroangiopatía diabética. Ante la presencia de hiperglicemia, existe una 
respuesta hiperinflamatoria a las bacterias, que puede dar lugar a una serie 

Ciclo menstrual

Embarazo

Anticonceptivos 
orales

Hiperglicemia
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de cambios en el hospedero, incluyendo defectos de los neutrófilos, monoci-
tos hiperinflamatorios sensibles, incremento en la liberación de citoquinas 
proinflamatorias, reacciones de estrés oxidativo y respuestas de cicatrización 
alteradas 9.

Las características de la gingivitis asociada a diabetes son muy parecidas a 
las de la gingivitis inducida por biopelícula, excepto que el nivel en el control 
de la diabetes es más importante que el control de placa en la severidad de la 
inflamación gingival 2,4. En los pacientes diabéticos no controlados, la biope-
lícula produce una respuesta más severa en comparación con los diabéticos 
controlados4. En adultos con diabetes mellitus es mucho más difícil detectar 
los efectos de esta enfermedad endocrina sobre la enfermedad gingival, las 
evidencias disponibles son limitadas 10, ya que la mayoría de los estudios han 
evaluado la inflamación gingival en asociación con la pérdida de inserción 11.

Los signos de inflamación en la encía de un paciente con leucemia incluyen 
tejidos inflamados, brillantes y depresibles, de una apariencia de color rojo a 
morado oscuro 4. El sangrado gingival es un signo común en estos pacientes y 
es el signo bucal inicial y/o síntoma en un 17.7% y 4.4% de casos con leucemias 
aguda y crónicas, respectivamente. El sangrado se debe a la trombocitopenia 
y a las deficiencias del factor de coagulación y pueden presentarse en estados 
preleucémicos como la mielodisplasia como signo inicial. El agrandamiento 
gingival también ha sido reportado, comenzando inicialmente en la papila 
interdental seguido por la encía marginal e insertada. El agrandamiento es 
causado por la infiltración gingival de células leucémicas. Aunque los irritan-
tes locales pueden predisponer la exacerbación de la respuesta gingival en 
la leucemia, no son requisitos previos para las lesiones que se forman en la 
cavidad bucal 2,4.

La relación entre el tabaquismo y la enfermedad periodontal se establece en 
el incremento considerable del riesgo de enfermedad periodontal asociado al 
efecto que produce el fumar sobre la vascularidad, la respuesta inmune hu-
moral, la respuesta inmune celular y el sistema inflamatorio de los pacientes 

4. El humo del cigarrillo inhalado es absorbido por los vasos capilares a través 
del epitelio alveolar pulmonar y entra a la circulación sistémica, mientras 
que la exposición directa del cigarrillo inhalado entra a los tejidos periodon-
tales causando vasoconstricción de la microvasculatura periodontal y fibro-
sis gingival, observada a menudo en pacientes fumadores 2. Sin embargo, los 
pacientes fumadores tienen menos signos y síntomas clínicos de inflamación 
gingival, por lo tanto fumar puede enmascarar una gingivitis subyacente 12,13,14.

Leucemia

Tabaquismo
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La malnutrición puede comprometer el sistema de defensa individual del 
hospedero aumentando su susceptibilidad a la infección. La deficiencia nu-
tricional puede exagerar la respuesta de la encía ante la presencia de biope-
lícula dental 2,4. 

En cuanto a la aparición y el progreso de la inflamación gingival, los facto-
res bucales (locales) favorecen el acúmulo de biopelícula lo que modifica y/o 
exacerba los cambios inflamatorios, tal es el caso de:

Restauraciones marginales subgingivales prominentes. Las restauraciones y 
prótesis diseñadas sin criterio periodontal, que no sigan el perfil de emer-
gencia, que no reproduzcan adecuadamente los puntos de contacto, márge-
nes subgingivales diseñados inadecuadamente, que presenten superficies 
retentivas, promueven el acúmulo de biopelícula 2,15 seguida de inflamación 
gingival. De no corregirse el factor local relacionado con las restauraciones y 
prótesis defectuosa, se establece un proceso destructivo progresivo 16.

La anatomía, posición y relaciones de los dientes dentro de los arcos den-
tales son factores que también han sido asociados con la retención de placa, 
gingivitis y periodontitis. Se ha sugerido que los factores relacionados con la 
presencia, diseño, fabricación, colocación y materiales de prótesis dentoso-
portadas pueden influir en el periodonto, relacionándolos generalmente con 
un aumento localizado del acúmulo de biopelícula y menos frecuentemente 
con traumatismos y reacciones alérgicas a los materiales dentales. La evalua-
ción y el tratamiento periodontal adecuado, las instrucciones y la motivación 
en el autocontrol de biopelícula y el cumplimiento de los protocolos de man-
tenimiento, parecen ser los factores más importantes para limitar o evitar 
los posibles efectos negativos en el periodonto asociado con las prótesis fijas 
y removibles 16.

La xerostomía es un síntoma causado por falta de saliva percibida en la cavi-
dad bucal en lugar de ser un diagnóstico per se; por lo tanto, el término “hipo-
salivación” se emplea en la nueva clasificación como término diagnóstico 2. Se 
reconoce que algunas condiciones de salud y enfermedades como el síndro-
me de Sjögren, ansiedad, y la diabetes mal controlada puede causar xerosto-
mía debido a la hiposalivación. Es importante destacar que la hiposalivación 
se observa con frecuencia como un efecto secundario de medicamentos tales 
como antihistamínicos, descongestionantes, antidepresivos y medicamen-
tos antihipertensivos. La hiposalivación también puede causar caries dental 
progresiva, trastornos del gusto, halitosis e inflamación de la mucosa bucal, 
lengua y encía 17,18. La sequedad en la boca puede producir dificultad para el 
control de biopelícula y puede empeorar la inflamación gingival 2.

Malnutrición

Hiposalivación
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Dentro de la nueva clasificación este tipo de agrandamientos es considerado 
como una subclasificación diferente dentro de los factores modificadores. 
Esta condición gingival requiere del acúmulo de biopelícula para producir 
una respuesta gingival, pero debe aclararse que no todos los individuos que 
toman medicamentos desarrollan agrandamientos en la encía, se requiere 
una característica de susceptibilidad específica para producir una respuesta 
gingival 2,4.

Los fármacos asociados con hiperplasia gingival incluyen medicamentos 
antiepilépticos como fenitoína y valproato de sodio, ciertas drogas que blo-
quean los canales de calcio (por ejemplo, nifedipina, verapamilo, diltiazem, 
amlodipina, felodipina), medicamentos inmunorreguladores (por ejemplo, 
ciclosporina), y anticonceptivos orales de altas dosis 2,19. Todos estos fármacos 
producen lesiones clínicas y características histológicas indistinguibles una 
de la otra 2.

Las características clínicas comunes de las hiperplasias gingivales in-
fluenciadas por fármacos incluyen variaciones en los patrones interpacien-
tes o intrapacientes2: predisposición genética, mayor tendencia en la encía 
anterior, mayor prevalencia en grupos de edades más jóvenes, inicio dentro 
de los 3 meses de consumo que, generalmente, se observa por primera vez 
en la papila, aunque se puede encontrar en un periodonto con o sin pérdida 
ósea, no se asocia con pérdida de inserción o pérdida dental 19,20.

Para considerar hiperplasia gingival producida por medicamentos la mo-
dificación del tamaño gingival es mayor que la apreciada normalmente por 
una reacción puramente inflamatoria en el tejido gingival 2.

Las hiperplasias gingivales influenciadas por droga se organizan y de-
finen según la extensión y severidad, aunque existen numerosos enfoques 
para evaluar el tamaño de la encía, es importante considerar la selección de 
un método que sea fácil de usar, no invasivo y apropiado para la evaluación 
clínica. La extensión de la hiperplasia gingival se definió como localizada o 
generalizada; la localizada se limita a la encía en relación con un solo diente 
o grupo de dientes, mientras que la generalizada involucra la encía de toda la 
unidad gingival 2.

En cuanto a la severidad, el agrandamiento gingival leve involucra la en-
cía papilar; el agrandamiento gingival moderado involucra la papila gingival 
y la encía marginal, y el agrandamiento gingival severo involucra la papila, 
margen gingival y la encía adherida. La gravedad de la manifestación clínica 
en las condiciones antes mencionadas se debe a que en los sitios inflamados 
la biopelícula se acumula más rápidamente creando un complejo dinámico 
biopelícula/respuesta del hospedero 2. 

Por lo tanto, para lograr restablecer la salud en un paciente periodontal, es 
fundamental controlar, en la medida de lo posible, los factores modificadores 

Hipertrofias 
gingivales 
influenciada 
por drogas
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y predisponentes que influyen sobre la respuesta inflamatoria del hospedero 
y sobre la respuesta ante el tratamiento. Queda en evidencia que la biopelí-
cula microbiana causa inflamación gingival, y la extensión y severidad de la 
inflamación está influenciada por diversas condiciones y factores sistémicos.

Las alteraciones gingivales no inducidas por biopelícula son un grupo de di-
ferentes trastornos no inducidos por el acúmulo de placa en los márgenes 
gingivales que no son resueltos por completo tras la eliminación de la misma. 
Estas lesiones pueden estar localizadas en los tejidos gingivales o ser mani-
festaciones de ciertas enfermedades sistémicas 21,22. La gravedad de estos tras-
tornos puede aumentar por el acúmulo de biopelícula 22,23. 

En el consenso de la nueva clasificación se confirma que la salud perio-
dontal puede impactar la salud sistémica, que pueden existir lesiones locali-
zadas en los tejidos gingivales consiguiendo manifestaciones de ciertas en-
fermedades sistémicas, así como también, se corrobora que la gravedad de 
estos trastornos puede aumentar por el acúmulo de biopelícula 21. 

La clasificación 1999 4 y la actual son muy similares en lo que respecta a las 
alteraciones gingivales no inducidas por biopelícula, la nueva clasificación 
modificada de estos trastornos se presenta en la TABLA 4, en la cual se observa 
como la clasificación de las enfermedades y condiciones gingivales se com-
plementa, comenzando con salud periodontal, seguida de gingivitis inducida 
por placa dental (periodonto intacto, periodonto reducido en pacientes sin 
periodontitis, periodonto reducido en pacientes con periodontitis tratados 
exitosamente) 6, para finalizar con las enfermedades gingivales no inducidas 
por biopelícula.

El consenso establece una subclasificación de estas enfermedades, basa-
da en la etiología de las lesiones e incluye 1,21: trastornos genéticos/desarrollo, 
infecciones específicas, afecciones y lesiones inflamatorias e inmunes; pro-
cesos reactivos, neoplasias, enfermedades endocrinas, nutricionales y meta-
bólicas, lesiones traumáticas y pigmentaciones gingivales.

En el nuevo reporte de la clasificación con relación a las enfermedades y 
condiciones gingivales no inducidas por biopelícula, los cambios son pocos y 
específicos, orientados más a cambios taxonómicos, tales como: enfermedad 
periodontal necrosante para englobar la gingivitis, periodontitis y estomatitis 
necrosante. El eritema lineal es considerado como una candidiasis gingival, 
por lo tanto, deja de estar como un ítem aparte por lo que es eliminado de la 
clasificación 2017 21.

En la medicina dental de precisión (MDP) 2, una necesidad de salud espe-
cífica del individuo y los resultados de salud deseados son condiciones que 
impulsan todas las decisiones de salud, calidad y mediciones. Uno de los ele-

Enfermedades 
gingivales no 
inducidas por 
biopelícula
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TABLA 4.
Clasificación de salud periodontal, enfermedades y condiciones gingivales 1

1.	 SALUD PERIODONTAL

	 A.	 Salud clínica en un periodonto intacto

	 B.	 Salud gingival clínica en un periodonto reducido

		  i.	 Pacientes con periodontitis estable

		  ii.	 Pacientes sin periodontitis

2.	 GINGIVITIS INDUCIDA POR PLACA DENTAL: PERIODONTO INTACTO, PERIODONTO REDUCIDO 
	 EN PACIENTES SIN PERIODONTITIS, PERIODONTO REDUCIDO EN PACIENTES CON 

	 PERIODONTITIS TRATADOS EXITOSAMENTE

	 A.	 Asociada a biopelícula solamente

	 B.	 Mediada por factores de riesgo sistémicos o locales

		  i. 	 Factores de riesgo sistémicos (factores modificadores)

			   a) 	 Cigarrillo

			   b) 	 Hiperglicemia

			   c) 	 Factores nutricionales

			   d) 	 Agentes farmacológicos (prescritos, no prescritos y recreacionales)

			   e) 	 Hormonas esteroideas sexuales

				    ·  Pubertad

				    ·  Ciclo menstrual

				    ·  Embarazo

				    ·  Anticonceptivos orales

                    f) 	 Condiciones hematológicas

		  ii.	 Factores de riesgo locales (factores predisponentes)

			   a)	 Factores de retención de biopelículas en placa dental 

				    (e.g., restauraciones con márgenes prominentes)

			   b)	 Resequedad bucal (Hiposalivación)

			   c)	 Agrandamiento gingival influenciado por drogas

3.	 ENFERMEDADES GINGIVALES NO INDUCIDAS POR PLACA DENTAL 21

	 A.	 Enfermedades genéticas/del desarrollo

		  i.	 Fibromatosis gingival hereditaria

	 B.	 Infecciones específicas

		  i.	 Origen bacteriano

			   a)	 Neisseria gonorrhoeae a

			   b)	 Treponema pallidum a

			   c)	 Mycobacterium tuberculosis a

			   d)	 Streptococcal gingivitis 

	 C.	 Origen viral

			   a)	 Coxsackievirus (enfermedad de manos-pies-boca) a

			   b)	 Herpes simple I y II (primario o recurrente) a

			   c)	 Varicela zoster (lechina y culebrilla-V par craneal) a

			   d)	 Molluscum contagiosuma

			   e)	 Virus del papiloma humano (papiloma de células escamosas, condiloma 

				    acuminado, verruga vulgar, hiperplasia focal epitelial)

	 D.	 Origen fúngico

			   a)	 Candidiasis

			   b)	 Otras micosis, e.g. histoplasmosis, aspergilosis

	 E.	 Condiciones inmunes e inflamatorias

		  i.	 Reacciones de hipersensibilidad

			   a)	 Alergia por contacto a

			   b)	 Gingivitis de células plasmáticas a

			   c)	 Eritema multiforme a
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TABLA 4.
Continuación.

		  ii.	 Enfermedades autoinmunes de la piel y de las membranas mucosas

			   a)	 Pénfigo vulgar a

			   b)	 Penfigoide a

			   c)	 Liquen plano a

			   d)	 Lupus eritematoso

				    ·  Lupus eritematoso sistémico

				    ·  Lupus eritematoso discoide

		  iii.	 Lesiones granulomatosas inflamatorias (granulomatosis orofacial)

			   a)	 Enfermedad de Crohn a

			   b)	 Sarcoidosis a

			   c)	 Procesos reactivos

				    ·  Épulis

				       - Épulis fibrosis

				       - Granuloma fibroblástico calcificado

				       - Épulis vascular (granuloma piogénico)

				       - Granuloma periférico de células gigantes a

	 F.	 Neoplasias

		  i.	 Premalignas

			   a)	 Leucoplasia

			   b)	 Eritroplasia

		  ii.	 Malignas

			   a)	 Carcinoma de células escamosas

			   b)	 Infiltración de células leucémicas

			   c)	 Linfoma a

				    ·  Hodgkin

				    ·  No Hodgkin

	 G.	 Enfermedades endocrinas, nutricionales y metabólicas

		  i.	 Deficiencias vitamínicas *

			   a)	 Deficiencia de vitamina C (escorbuto)

	 H.	 Lesiones traumáticas

		  i. 	 Trauma físico/mecánico

			   a)	 Queratosis friccional

			   b)	 Ulceraciones gingivales inducidas mecánicamente 

			   c)	 Lesiones facticias (autolesiones)

		  ii.	 Quemadura química (tóxico)

		  iii.	 Injuria térmica

			   a)	 Quemaduras a la encía

	 I.	 Pigmentación gingival

			   a)	 Melanoplaquia

			   b)	 Melanosis del fumador

			   c)	 Pigmentación inducida por drogas (antimaláricos, minociclina)

			   d)	 Tatuaje de amalgama

mentos de la MDP es que el cuidado es colaborativo, coordinado y accesible. 
Se proporciona la atención adecuada, en el momento adecuado y en el lugar 
correcto, es por esta razón, que las patologías marcadas con (a) en la TABLA 4, 
son las que tienen un compromiso sistémico asociado o son manifestaciones 
bucales de condiciones sistémicas; por lo tanto, otros profesionales de la sa-
lud pueden estar involucrados en el diagnóstico y tratamiento 1.
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Además, en esta nueva clasificación se crea una nomenclatura más com-
pleta y se incluye el Código Internacional de Enfermedades (CIE-10) 21. En la 
TABLA 5, se indica el diagnóstico de la patología, el código CIE-10 correspon-
diente, la presentación clínica y la etiología de la misma, las condiciones aso-
ciadas para el diagnóstico diferencial y los medios e investigaciones diagnós-
ticas 21.

TABLA 5. 
Características más comunes de las lesiones y condiciones gingivales no inducidas por biopelícula21

Subtítulo 
y diagnóstico

Código 
ICD-10

Presentación 
clínica

Etiología Condiciones 
asociadas

Investigaciones 
diagnósticas

1.	 Trastornos Genéticos del Desarrollo

1.1.	
Fibromatosis Gingival 
Hereditaria

K06.1 Agrandamiento gingival fibro-
so generalizado de tubero-
sidades, encía anterior libre/
insertada y zona retromolar.

Mutación localizada 
en 2p21-p22 (HGF1) y 
5Q13-Q22 (HGF2).
Mutaciones en los genes 
SOS: “Son of Sevenless” 
(SOS 1, SOS 2).

N/A Biopsia por escisión para 
histopatología.

2.	 Infecciones específicas

2.1.	 Origen bacteriano

Enfermedades perio-
dontales necrosantes

A69.0 La ulceración con necrosis 
central de las papilas puede 
resultar en una destrucción 
considerable del tejido con 
formación de un cráter.

Treponema spp., Seleno-
monas spp., Fusobacterium 
spp., y Prevotella intermedia 
y otras.

Mala higiene bucal taba-
quismo, estrés, malnutrición 
compromiso inmunológico 
p.e. VIH

Características clínicas.

Gonorrea A54.8 Lesiones inespecíficas con 
úlceras o mucosa roja y pseu-
domembrana blanca con o sin 
síntomas.

Neisseria gonorrhoeae Puede estar asociado con 
faringitis dolorosa y linfade-
nopatía. Infección genital de 
pareja sexual.

Identificación microbiológica 
de patógenos.

Sífilis A51.2 Ulceraciones rojas, ede-
matosas y frecuentemente 
dolorosas, chancros asinto-
máticos o parches mucosos, 
o inflamación por gingivitis 
atípica no ulcerada.

Treponema pallidum Características clínicas 
combinadas con ensayo 
de  campo oscuro. Las 
reacciones serológicas están 
presentes después de pocas 
semanas.

Tuberculosis A18.8 Proliferación papilar o nodular 
de tejido gingival inflamado.

Mycobacterium tuberculosis Más a menudo combinado 
con infección pulmonar

Biopsia que demuestra 
granulomas con células 
gigantes multinucleadas.

Gingivitis 
estreptocócica

K05.01 Gingivitis aguda no asociada 
con placa.

Cepas de Estreptococos A veces precedido por infec-
ción respiratoria superior.

Biopsia combinada con 
examen microbiológico.

2.2.	 Origen viral

Enfermedad de mano, 
pies y boca

Pequeñas vesículas que 
después de su ruptura, dejan 
úlceras recubiertas de fibrina. 
Usualmente en niños.

Virus Coxsackie A 6, A 10 
Y A 16.

Lesiones cutáneas similares 
de manos y pies; a veces 
fiebre.

Características clínicas con 
lesiones de piel y mucosa 
oral.

Gingivostomatitis 
herpética primaria

B00.2 Gingivostomatitis con 
manifestaciones severas 
incluyendo gingivitis dolorosa, 
ulceraciones, edema y esto-
matitis.

Virus de Herpes Simple tipos 
1 y 2.

Linfadenitis, eventualmente 
fiebre.

Pocas o muchas vesículas 
que se rompen, se unen y 
dejan fibrina recubierta. Úl-
ceras a menudo de extensión 
irregular.

Herpes simple 
intraoral recurrente

B00 Agrupaciones de pequeñas 
úlceras dolorosas en encía y 
paladar duro.

Virus de Herpes Simple tipos 
1 y 2.

Lesiones características 
combinadas con historia del 
paciente.

Varicela B01.8 Generalmente afecta a niños: 
pequeñas vesículas amarillen-
tas con ruptura rápida.

Virus de la Varicela Zoster Fiebre, malestar y erupción 
de la piel.

Características clínicas.
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Subtítulo 
y diagnóstico

Código 
ICD-10

Presentación 
clínica

Etiología Condiciones 
asociadas

Investigaciones 
diagnósticas

 Herpes zoster B02 Úlceras dolorosas unilaterales 
precedidas por vesículas. Las 
lesiones se unen para formar 
úlceras irregulares.

Virus de la Varicela zoster Algunas veces combinado 
con lesiones de la piel.

Afecta a la segunda o terce-
ra rama del nervio trigémino.

Virus del Molusco 
Contagioso

B08.1 El molusco contagioso es una 
enfermedad de la mucosa 
y la piel de origen viral con 
afectación poco frecuente de 
la mucosa oral.

El virus del molusco con-
tagioso es un virus de la 
familia poxvirus.

Pápulas umbilicales dis-
cretas en la piel de la cara 

y tronco en adultos, en el 
área genital por transmisión 
sexual.

Características clínicas.

Papiloma de Células 
Escamosas, condiloma 
acuminado, verruga 
vulgar e hiperplasia 
epitelial focal

B07.8 Papilomatosis exofítica asin-
tomática, lesiones verrugosas 
o planas.

Virus de Papiloma Humano 
(VPH).

Histopatología de lesión 
removida.

2.3. Fúngica (Hongos)

Candidiasis B37 Varios tipos de manifestacio-
nes clínicas incluyendo:

•	 Pseudomembranosos 
(también conocido como 
afta en los neonatos).

•	 Eritematoso.
•	 Similares a placa.
•	 Nodular.

Varias especies de Cándida, 
más frecuentemente Cándi-
da albicans

A veces la participación oral 
es secundaria a una infec-
ción sistémica más seria.

Se confirma el diagnóstico 
definitivo con revisión histo-
lógica de biopsia de tejido, 
así como los resultados de 
cultivo pertinentes.

Histoplasmosis B39 Lesiones granulomatosas, 
papilares o nodulares que 
desarrollan pérdida de tejido 
con ulceraciones y dolor

Histoplasma capsulatum Características clínicas, 
examen histopatológico y/o 
cultivo.

Aspergilosis B44 Etapa temprana caracterizada 
por violáceos en la zona gin-
gival marginal. En una etapa 
más avanzada, las lesiones 
se vuelven necróticas y están 
recubiertas por una pseudo-
membrana que contiene hifas 
fúngicas.

Asperillus spp. La participación oral es 
comúnmente secundaria a 
una infección sistémica más 
seria. En una etapa tardía, las 
lesiones pueden progresar e 
incluir destrucción del hueso 
alveolar y los músculos 
envolventes faciales.

Características clínicas, 
examen histopatológico y/o 
cultivo.

3.	 Lesiones y condiciones inmunes e inflamatorias

3.1.	 Reacciones de hipersensibilidad

Alergia por contacto K08.55/
Z91.01/
Z91.04

Enrojecimiento y a veces 
lesiones liquenoides.

Hipersensibilidad tipo IV a 
materiales de restauración 
dental, dentífricos, enjuagues 
bucales y alimentos.

La histopatología muestra 
reacción inflamatoria cró-
nica, a menudo infiltración 
liquenoide de linfocitos 
primarios.

Gingivitis de células 
plasmáticas

C90 Encía eritematosa con una 
textura aterciopelada que 
suele afectar a la encía maxi-
lar anterior

La histopatología revela un 
infiltrado denso de células 
plasmáticas en lámina. Los 
alérgenos serán identifica-
dos por un dermatólogo.

Eritema multiforme L51 Las manifestaciones son 
variadas, la más característica 
tiene una forma redondeada 
con una zona central roja, 
rosa pálido o una zona ede-
matosa, y una periferia roja. 
Puede presentarse también 
sólo con eritema, erosiones 
y úlceras.

Puede estar asociado con 
lesiones de la piel, por lo 
general, apareciendo simé-
tricamente en las extremida-
des distales y progresando 
proximalmente.

Manifestaciones clínicas 
combinadas con la historia 
clínica del paciente y biopsia.

TABLA 5. 
Continuación
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Subtítulo 
y diagnóstico
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3.2.	Enfermedades autoinmunes de la piel y membranas mucosas

Pénfigo vulgar L10 La manifestación gingival es 
usualmente descrita como 
una gingivitis descamativa 
y/o como lesiones vesícu-
lo-ampollosas de encía libre 
e insertada, caracterizada por 
ampollas intraepiteliales que 
después de la ruptura, dejan 
erosiones.

Las ampollas intraepiteliales 
en la piel y las membranas 
mucosas se deben a la for-
mación de autoanticuerpos 
dirigidos contra antígenos 
proteicos asociados a des-
mosomas (desmogleina-3), 
que residen en la sustancia 
intercelular epitelial y epi-
dérmica.

Las lesiones ampollosas de 
la piel son comunes.

El diagnóstico está basado 
en la presentación clínica y 
confirmado por histopatolo-
gía y la presencia de títulos 
de autoanticuerpos circulan-
tes de desmogleina 1 y 3 que 
pueden ser detectados por 
Ensayo por Inmunoabsorción 
Ligado a Enzimas (ELISA).

Penfigoide L12.1 Las lesiones descamati-
vas de encía se presentan 
como áreas intensamente 
eritematosas. El frotamiento 
de la encía puede precipitar 
la formación de la ampolla, 
esto es llamado como un 
signo positivo de Nicholsky y 
es causado por la pérdida de 
adhesión entre el epitelio y el 
conjuntivo.

Causado por autoanticuer-
pos hacia hemidesmosomas 
o componentes de lámina 
lúcida que resultan en des-
prendimiento del epitelio 
desde el tejido conectivo 
en la zona de la membrana 
basal.

La cicatrización es una grave 
preocupación por las lesio-
nes oculares.

Características clínicas e 
histopatología. Los anticuer-
pos circulantes no siempre 
son encontrados por Inmu-
nofluorescencia indirecta.

Liquen plano L43.8 Tipo papular, reticular o 
placa, eritematoso (atrófico), 
ulcerativo (erosivo) o lesiones 
ampollosas

Reacción inflamatoria hacia 
un antígeno no identificado 
en la capa epitelial/zona de la 
membrana basal.

La presencia de lesiones 
reticulares o papulares son 
características de liquen 
plano. El diagnóstico está 
basado en las características 
clínicas e histopatología.

Lupus Eritematoso (LE) L93 La lesión típica se presenta 
como un área atrófica central 
con pequeños puntos blancos, 
rodeados por estrías blancas 
finas. Las ulceraciones pueden 
ser un signo de Lupus Erite-
matoso Sistémico (LES).

Depósitos de complejos antí-
geno-anticuerpo aparecen 
para jugar un rol en el daño 
tisular, característico de la 
enfermedad.

Las lesiones cutáneas 
“mariposa rojo-oscuro” son 
fotosensibles, escamosas, 
con máculas eritematosas 
localizadas en el puente de 
la nariz y las mejillas.

Características clínicas y 
hallazgos histopatológicos.

3.3.	Condiciones inflamatorias granulomatosas (Granulomatosis orofacial)

Enfermedad de Crohn K50 El aspecto de la mucosa 
bucal es de empedrado ul-
ceración lineal y crecimiento 
gingival excesivo.

Granuloma en los tejidos 
blandos de la cavidad bucal 
o intestinal.

Complicaciones generales, 
dolor intestinal, fisuras ana-
les, diarrea. El agrandamien-
to labial es común.

Hallazgos clínicos e histopa-
tológicos.

Sarcoidosis D86.8 Inflamación gingival, nódulos, 
ulceraciones y recesión 
gingival, pérdida dental e 
inflamación de las glándulas 
salivales.

Granuloma en el tejido blan-
do de la cavidad bucal o en 
el tejido blando del intestino.

Hallazgos clínicos e histopa-
tológicos.

4.	 Procesos reactivos

4.1.	 Épulis

Épulis fibroso K06.8 Masas de consistencia fibro-
sa exofítica de superficie lisa 
y color rosa, unidas a la encía.

Presumiblemente, el 
resultado de trauma físico 
continuado.

Características clínicas 
e histopatológicas.

Granuloma fibroblásti-
co calcificante

L92.8 Masa pedunculada o sésil de 
color rojo a rosa, general-
mente derivada de la papila 
interdental.

Características clínicas 
e histopatológicas.

Granuloma piogénico 
(épulis vascular)

L98 Masa pedunculada o sésil, 
ulcerada, lisa o lobulada, roja 
a rosa dependiendo de la 
duración de la lesión.

Características clínicas 
e histopatológicas.
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Granuloma periférico 
de células gigantes (o 
central)

M27.1 Tumores blandos bien defini-
dos, sésiles o pedunculados, 
de color púrpura, a veces 
azulado o pardo.

Características clínicas e 
histopatológicas.

5.	 Neoplasmas

5.1.	 Premaligno

Leucoplasia K13.21 Mancha blanca no extraíble 
en la mucosa oral con su-
perficie verrugosa corrugada 
o lisa.

El consumo de tabaco y 
alcohol pueden estar involu-
crados en la patogénesis.

Características clínicas e 
histopatológicas, descartan-
do otros diagnósticos.

Eritroplasia K13.29 Rojo, a menudo fuertemente 
demarcado con la superficie 
debajo de la mucosa circun-
dante.

Puede estar asociado con 
liquen plano oral.

Características clínicas e 
histopatológicas, descartan-
do otros diagnósticos.

5.2.	Maligno

Carcinoma de Células 
Escamosas

44.02 Carcinoma  gingival de 
células escamosas a menudo 
se presenta como una masa 
exofítica indolora, manchas 
rojas y blancas moteadas o 
ulceraciones no cicatrizadas 
que afectan la encía quera-
tinizada.

El consumo de tabaco y 
alcohol pueden estar involu-
crados en la patogénesis.

Características clínicas e 
histopatológicas.

Leucemia C95 Varios cambios que incluyen 
palidez de la mucosa bucal, 
dolor, petequias y equi-
mosis, sangrado gingival e 
inflamación gingival debido 
a la infiltración de células 
leucémicas. Ulceraciones 
profundas, necrosis gingival y 
movilidad de los dientes.

Inmunosupresión debida a la 
transformación maligna en la 
producción de leucocitos en 
la médula ósea.

Disfagia, parálisis facial y 
parestesia de la cara, labios, 
lengua y barbilla. Puede 
ocurrir trismo dental.

Análisis diferencial de 
células sanguíneas de sangre 
venosa, biopsia de médula 
ósea.

Linfoma C85.91 La hinchazón gingival no es-
pecífica puede ser la primera 
manifestación del Linfoma 
no-Hodgkin que simula un 
absceso periodontal o un 
granuloma piógeno.

El Linfoma Hodgkin está 
asociado con el Virus de 
Epstein-Barr, se observa una 
mayor incidencia en pacien-
tes inmuno comprometidos.

Inflamación de los nódulos 
linfáticos.

Histopatología de biopsia.

6.	 Enfermedades metabólicas, nutricionales y endocrinas

6.1.	 Deficiencia de Vitaminas

Deficiencia de vitami-
na C (escorbuto)

E64.2 Hemorragia gingival aumen-
tada, ulceración, hinchazón.

Cambios en el metabolismo 
del tejido conectivo debido a 
la falta de ácido ascórbico.

Malestar Reducción de la concentra-
ción de ácido ascórbico en 
plasma.

7.	 Lesiones traumáticas

7.1.	 Lesiones mecánicos/físicos

Queratosis por fricción K13.29 Lesión blanca fuertemente 
demarcada, placas blanque-
cinas homogéneas asintomá-
ticas similares a leucoplasia 
que son inamovibles, por lo 
general presentes en encía.

Trauma limitado, general-
mente debido al cepillado de 
dientes inapropiado.

Características clínicas e 
histopatológicas.

Ulceración gingival 
inducida por cepillado 
dental

K05.10 Laceración gingival a menudo 
horizontal y superficial, debi-
do a la gran pérdida de tejido 
que a menudo resulta en una 
recesión gingival.

Trauma excesivo debido al 
inapropiado cepillado dental.

Hallazgos clínicos.
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Lesiones facticias 
(autolesiones)

F68.1 Daño inusual de tejido con ul-
ceración en áreas que pueden 
ser fácilmente alcanzadas por 
dedos e instrumentos.

Presión de las uñas, apli-
cación de lápices, navajas 
de bolsillo u otro tipo de 
instrumentos.

Hallazgos clínicos combina-
do con la historia clínica del 
paciente.

7.2.	 Lesiones químicas (tóxicos)

Alcohol etílico clor-
hexidina, ácido ace-
tilsalicílico, cocaína, 
peróxido de hidrógeno, 
detergentes dentífri-
cos, paraformaldehído 
o hidróxido de calcio.

L43.8 Ulceración superficial Puede estar relacionado con 
el uso de clorhexidina por 
parte del paciente, ácido 
acetilsalicílico, cocaína, 

peróxido de hidrógeno, 
detergentes dentífricos, 
paraformaldehído o hidróxido 
de calcio.

Hallazgos clínicos combina-
do con historia clínica del 
paciente.

7.3.	 Lesiones térmicas

Quemaduras de la 
mucosa

K13.7 Lesiones eritematosas que 
pueden desprender una su-
perficie coagulada. Vesículas 
y algunas veces ulceración, 
petequias o erosión.

Hallazgos clínicos combina-
do con historia del paciente.

8.	 Pigmentación gingival

Pigmentación gingival/ 
melanoplasia

L81.9 Áreas difusamente 
pigmentadas de color pardo 
a negro.

Pigmentación fisiológica 
más frecuente en personas 
con tez o piel oscura.

A veces combinado con 
trastornos endocrinos 
(Enfermedad de Addison), 
síndromes (Síndrome de 
Albright, Síndrome de Peutz 
Jegher).

Hallazgos clínicos even-
tualmente combinados con 
investigación de laboratorio.

Melanosis del fumador K13.24 Zonas parduzcas más a 
menudo en la zona facial 
mandibular gingival.

Depósitos de melanina sinte-
tizada debido a la influencia 
de fumar.

Hallazgos clínicos combi-
nados con la historia del 
paciente.

Pigmentación inducida 
por drogas(antipalúdi-
cos, minociclina)

L83 Pigmentación gris azulado o 
parda a negro difuso.

Acumulación de melanina, 
depósitos de drogas o meta-
bolitos de drogas, síntesis de 
pigmentos bajo la influencia 
de una droga o deposición 
de hierro.

Hallazgos clínicos combina-
do con historia del paciente.

Tatuaje de amalgama L81.8 Pigmentación localizada, 
generalmente pequeña de 
color azul o gris a negro, no 
es elevada.

Acumulación de fragmentos 
de amalgama o pequeñas 
partículas de amalgama. 
Puede ser el resultado de la 
fractura o relleno de amalga-
ma durante la extracción, o 
debido a pequeñas partícu-
las de amalgama derramadas 
en heridas durante procedi-
mientos restaurativos.

Hallazgos clínicos even-
tualmente combinado con 
radiografías para identificar 
fragmentos más grandes. En 
casos donde el tatuaje no 
puede ser diferenciado de 
otras causas de pigmenta-
ción oral, se puede realizar 
una biopsia.
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La gingivitis se clasifica según el sitio y según el paciente, en el primero según 
la integridad del periodonto (intacto/reducido) y en el segundo en función a 
los factores predisponentes y modificadores que influyen en la severidad, ex-
tensión y progresión de la enfermedad.

El periodonto no es un tejido más que está presente en la cavidad bucal, 
es un tejido que por estar en contacto con el medio exterior, lo hace especial, 
cuenta con medios de defensa como el fluido gingival, entre otros elementos 
del sistema inmune del paciente; pero también está en íntima relación con el 
funcionamiento interno del organismo. En el periodonto se puede manifestar 
el primer signo de una enfermedad sistémica no diagnosticada, lo que impli-
ca que el odontólogo y el periodoncista deben ser muy acuciosos al momento 
de realizar el examen clínico y pensar de una manera integral, involucrando 
una evaluación sistémica del paciente; asimismo, sobre el periodonto se pue-
den observar lesiones bucales propias de patologías sistémicas. Las lesiones 
bucales pueden verse agravadas por la presencia de biopelícula, por lo tanto 
es fundamental realizar controles periodontales periódicos para mantener 
al margen el acúmulo de biopelícula que pueda comprometer la condición 
general de salud del paciente.
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Resumen
Las enfermedades periodontales agudas son condiciones clínicas 
de inicio rápido que involucran al periodonto o las estructuras 
asociadas y están caracterizadas por dolor o incomodidad, 
destrucción de los tejidos e infección. En contraste con la ma-
yoría de las otras condiciones periodontales, pueden causar la 
destrucción rápida de los tejidos periodontales, enfatizando así 
la importancia del diagnóstico y tratamiento rápido. Entre estas 
condiciones, se destacan la enfermedad periodontal necrosante 
(EPN). Según el Taller Internacional para la clasificación de 
enfermedades y condiciones periodontales y periimplantares 
2017 comprende la gingivitis necrosante (GN), periodontitis 
necrosante (PN) y estomatitis necrosante (EN). Representa una 
infección caracterizada por necrosis gingival, dolor y sangrado 
gingival. Se considera una infección gingival oportunista aguda 
causada por biopelícula dental. Se presenta con mayor frecuencia 
en niños desnutridos y adultos con inmunodeficiencia. En su 
patogénesis, hay factores relacionados con la microbiota bucal 
y asociados con el hospedero. El diagnóstico se realiza median-
te el examen clínico. El propósito de este estudio es realizar 
una revisión bibliográfica de la EPN. La presentación clínica, 
el curso y la respuesta a la terapia de la EPN, son específicos 
entre otras enfermedades periodontales, por lo que se respalda 
la existencia de una categoría de enfermedad clínica particular.
PALABRAS CLAVE: enfermedad periodontal necrosante, gingi-
vitis necrosantetizante, periodontitis necrosante, estomatitis 
necrosante.

Abstract
Acute periodontal diseases are rapid onset clinical conditions 
that involve the periodontium or associated structures and are 
characterized by pain or discomfort, tissue destruction and 
infection. In contrast to most other periodontal conditions, 
they can cause rapid destruction of periodontal tissues, thus 
emphasizing the importance of rapid diagnosis and treatment. 
Among these conditions, the following stand out necrotizing 
periodontal disease. According to the International Workshop 
for Classification of Periodontal Diseases and Conditions 2017 
are two: Necrotizing gingivitis (NG) and Necrotizing periodontitis 
(NP). Necrotizing stomatitis (NE) is a more aggressive variation, 
which can be linked to the two entities mentioned. Necrotizing 
periodontal disease is an infection characterized by gingival 
necrosis, pain and gingival bleeding. It is considered to be an 
acute opportunistic gingival infection caused by dental biofilm. 
It appears more frequently in undernourished children and 
young with immunodeficiency. In its pathogenesis, there are 
factors related to the oral microbiota and factors associated 
with the host. Diagnosis is made by a clinical examination. 
The purpose of this study is to conduct a literature review of 
necrotizing periodontal disease. The clinical presentation, the 
course and the response to EPN therapy are specific among 
other periodontal diseases, so the existence of a particular 
clinical disease category is supported.
KEY WORDS: Necrotizing periodontal disease, necrotizing gingi-
vitis, necrotizing periodontitis, necrotizing stomatitis.
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Recientemente la Academia Americana de Periodoncia (AAP) y la Fede-
ración Europea de Periodontología (FEP) actualizaron la clasificación 

de las enfermedades y condiciones periodontales de 1999 y desarrollaron un 
nuevo esquema de clasificación fundamentado en las evidencias científicas 
disponibles 1,2.

La periodontitis implica una enfermedad inflamatoria multifactorial cró-
nica asociada a una biopelícula disbiótica y se caracteriza por la destrucción 
progresiva del aparato de inserción periodontal. Sus características principa-
les incluyen la pérdida de soporte del tejido periodontal, que se manifiesta 
a través de la pérdida de inserción clínica (PIC) y la pérdida ósea alveolar 
(POA), la presencia de sacos periodontales y el sangrado gingival. Sobre la 
base de la fisiopatología, se han identificado tres formas de periodontitis: a) 
enfermedad periodontal necrosante, b) periodontitis como manifestación di-
recta de enfermedades sistémicas y c) periodontitis 3-4 (TABLA 1).

Introducción

TABLA 1. 
Clasificación de las enfermedades y condiciones periodontales 1,2  

Periodontitis

Enfermedad 
periodontal necrosante

Periodontitis
Periodontitis como 

una manifestación de 
enfermedad sistémica

La enfermedad periodontal necrosante (EPN), se ha reconocido como 
una categoría de periodontitis distinta, con un fenotipo clínico característico 
que incluye: necrosis de la encía papilar, sangrado y dolor y se asocian con 
alteraciones de la respuesta inmune del hospedero. Las lesiones por la EPN 
se diferencian de las lesiones de periodontitis por: a) un inicio rápido, b) des-
trucción rápida de los tejidos periodontales y c) dolor/molestia 3,4.

Caton et al. 1,2 incluyen en el término EPN la gingivitis necrosante (GN); 
cuando solo se ve afectada la encía, la periodontitis necrosante (PN); si se 
pierde tejido de inserción periodontal y la estomatitis necrosante (EN); si los 
tejidos involucrados se encuentran más allá del borde mucogingival. 

Herrera et al. 5,6 realizaron una revisión bibliográfica con el objetivo de 
evaluar la literatura existente sobre las lesiones agudas en el periodonto, 
determinar la evidencia de condiciones clínicas específicas que puedan ser 
agrupadas de acuerdo a sus características comunes y sustentar un sistema 
de clasificación que permita al odontólogo, determinar el pronóstico de los 
dientes involucrados y el tratamiento de estas condiciones. De esta manera 
presentan una clasificación para la EPN (TABLA 2).
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Se ha reportado que la EPN está fuertemente asociada con el deterioro del 
sistema inmunitario del hospedero en pacientes crónicos, gravemente com-
prometidos, pudiendo constituir una condición severa que amenaza la vida 
y en pacientes temporal y/o moderadamente comprometidos 3,4. De acuerdo 
con lo anteriormente descrito se presenta una revisión de la literatura con-
cerniente a la EPN.

1. Gingivitis necrosante (GN): antiguamente denominada gingivitis ulcero-
membranosa, gingivoestomatitis de Vincent, gingivitis ulcero necrotizante 
aguda, estomatitis vesiculomembranosa, infección fusoespiroquetal o boca 
de trinchera. Representa un proceso inflamatorio agudo de los tejidos gingi-
vales que se caracteriza por síntomas clínicos específicos asociados a dolor 
(generalmente de inicio rápido), necrosis interdental y sangrado gingival. Si 
uno de estos tres síntomas está ausente, no se puede diagnosticar GN 7,8. Otros 
signos/síntomas asociados con esta afección pueden incluir halitosis, pseu-
domembranas, linfadenopatías regionales, fiebre y sialorrea (en niños) 3,4.

2. Periodontitis necrosante (PN): antiguamente denominada periodontitis ul-
cero necrotizante o periodontitis fusoespiroquetal. Representa un proceso 
inflamatorio del periodonto caracterizado por la presencia de necrosis/úlce-
ra de las papilas interdentales, sangrado gingival, halitosis, dolor y pérdida 
ósea rápida. Otros signos/síntomas asociados pueden incluir la formación de 

TABLA 2. 
Clasificación de las enfermedades periodontales necrosantes 5,6

Categoría Pacientes Condiciones predisponentes Condición clínica

Enfermedades 
periodontales necrosantes 

en pacientes crónicos 
y severamente 
comprometidos

En adultos

VIH+/SIDA con conteo de CD4 <200 
y carga viral detectable

GN, PN, EN, Noma. 
Posible progresión

Otras condiciones sistémicas 
severas (inmunosupresión)

En niños

Mal nutrición severa a

Condiciones extremas de vida b

Infecciones severas (virales) c

Enfermedades 
periodontales necrosantes 

en pacientes con 
compromiso temporal 

y/o moderado

En pacientes 
con gingivitis

Factores incontrolables: estrés, 
nutrición, cigarrillo, hábitos GN generalizada, 

posible progresión a PN
EPN previa: cráteres residuales

Factores locales: proximidad 
radicular, mal posición dental

GN localizada. 
Posible progresión a PN

En pacientes 
con periodontitis

Factores comunes predisponentes 
para EPN (ver artículo)

GN. Progresión infrecuente

PN. Progresión infrecuente

Definiciones
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pseudomembranas, linfadenopatía y fiebre 3, 4,9. Puede ser la consecuencia 
evolutiva de varios episodios de GN, o el resultado de complicaciones de  una 
periodontitis previa en la zona afectada 7,10.

Bascones y Escribano 11 afirman que la GN y la PN representan entidades 
evolutivas de un mismo proceso nosológico, por lo que, basándose en las ma-
nifestaciones clínicas se recomienda que estas subcategorías se cataloguen 
dentro de una misma entidad, debido a que representan diferentes etapas de 
la misma infección y no hay suficiente información para ubicarlas en catego-
rías separadas 12. Asimismo, el informe de Consenso 2017 establece que estas 
entidades deben seguir siendo consideradas una sola enfermedad asociada 
con una disminución de la resistencia sistémica a la infección bacteriana 5,6.

3. Estomatitis necrosante (EN): antiguamente denominada estomatitis ulcero-
necrotizante, noma, gangrena fusoespiroquetal o cancrum oris. Representa 
una condición inflamatoria grave del periodonto y la cavidad bucal en donde 
la necrosis de los tejidos blandos se extiende más allá de la encía y puede 
ocurrir denudación ósea a través de la mucosa alveolar, con áreas más gran-
des de osteítis y secuestros óseos. Ocurre típicamente en pacientes con com-
promiso sistémico severo, sin embargo, se han reportado casos atípicos, en 
los que puede desarrollarse sin la aparición previa de lesiones de gingivitis/
periodontitis necrosantes 3,4.

La EPN puede representar una condición severa que amenaza la vida. Los 
pacientes expuestos a un compromiso sistémico grave tienen un mayor ries-
go de tener una progresión rápida y más severa, por el contrario, en los pa-
cientes con compromiso sistémico temporal pudiera no progresar 5,6.

La prevalencia de la EPN es baja, sin embargo, su importancia deriva en que 
representan una de las condiciones más severas asociadas con la biopelícula 
dental, que conducen a una destrucción rápida del tejido. La prevalencia e 
incidencia han sido reportadas a nivel general o en grupos específicos de in-
dividuos (0.51- 3.3 en servicios privados, 0,19 - 6,19% en militares, 0.9 - 6.7%. 
en estudiantes y 0.3 - 11.1% en pacientes VIH/SIDA), siendo mayor al final 
de la Segunda Guerra Mundial (3,96 a 20,6%). En poblaciones africanas los 
resultados son variables y es mayor en países en desarrollo que en los indus-
trializados. Aunque puede aparecer a cualquier edad, es rara a partir de los 
cincuenta años 5, 6. La mayoría de los casos se manifiestan en adultos jóvenes, 
especialmente de edad mediana, (15-35 años) 13.

Prevalencia
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La EPN es una condición infecciosa. La etiología bacteriana está caracteriza-
da principalmente por la presencia de espiroquetas y bacterias fusiformes 7, 

Los estudios de cultivo de las lesiones identifican una flora constante carac-
terizada por la presencia de Treponema spp., Selenomonas spp., Fusobacterium 
spp., y Prevotella intermedia 14. La invasión tisular por espiroquetas fue confir-
mada por inmunoanálisis 15 microscopía electrónica 16,17 y PCR dirigido al 16s 
del ARNr 18.

En ocasiones se pueden encontrar gérmenes atípicos como Mycoplasma 
salivarium y Enterobacter cloacae 19. En lesiones avanzadas (noma) en niños y 
adolescentes se ha reportado la presencia de Neisseria, Fusiform bacilli, Lepto-
trichia buccalis y hongos 20. Bacillus fusiformis y Borrelia vicenti se han conside-
rado en algunos cuadros clínicos 13. Los análisis filogenéticos implican la pre-
sencia de P. intermedia y Streptococcus en la etiología de la EPN y en pacientes 
con VIH, la microbiota se asocia con Cándida albicans y el virus del herpes 5,6.

Los patógenos oportunistas incluyendo bacterias, virus y hongos son la 
causa principal de infecciones intrabucales necrosantes en pacientes inmu-
nocomprometidos. Un caso de leucemia mieloide aguda desarrolló gingivitis 
ulcerosa necrosante relacionada con Pseudomonas aeruginosa 21.

Respuesta inmune del hospedero: la importancia de la respuesta inmune del 
hospedero en la patogénesis de la EPN es indiscutible, no obstante, los estu-
dios disponibles reportan resultados muy heterogéneos 5,6. Algunas investi-
gaciones sobre la respuesta inmunitaria por anticuerpos frente a determi-
nadas bacterias han ofrecido resultados contradictorios, sin embargo, son 
numerosos los estudios que implican una depresión generalizada del sistema 
inmunitario en la función de los polimorfosnucleares, en la respuesta con an-
ticuerpos y en la función de los linfocitos, asociada con la aparición de EPN 11. 
Asimismo se ha reportado un aumento en el nivel sérico de IL-8, IL-18, IL-6, 
IL-10, IL-1 y un cambio de la respuesta inmune dominada por TH1 a TH2 23.

Condiciones sistémicas: diferentes informes han encontrado lesiones de EPN 
asociadas con diversas condiciones sistémicas 5,6. La mayoría de los pacien-
tes presentarán determinantes sistémicos desconocidos, por lo que se realiza 
una presunción de los mecanismos etiopatológicos basándose en la identifi-
cación de factores predisponentes 7.

Virus de inmunodeficiencia humana y síndrome de inmunodeficiencia adqui-

rida (VIH/SIDA): en pacientes con VIH, la EPN puede ser frecuente, muestra 

Etiología infecciosa inmunológica

Factores 
microbianos

Factores 
predisponentes
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una progresión rápida, con mayor riesgo de evolucionar a lesiones más seve-
ras, con una mayor tendencia a la recurrencia y una respuesta deficiente al 
tratamiento 5,6.

Es posible que la desregulación de citocinas asociada al VIH y los defectos 
cualitativos de los neutrófilos, los macrófagos y las células de Langerhans en 
los tejidos gingivales puedan desempeñar un papel importante en la pato-
génesis de EPN y puedan ser responsables del aumento de la frecuencia de 
esta enfermedad en personas seropositivas al VIH, sin embargo, no se ha en-
contrado una asociación estadísticamente significativa entre la extensión o la 
gravedad de la EPN con respecto a la edad, sexo, estado serológico, recuento 
de células TCD4+ o recuento de neutrófilos 23.

Malnutrición/Desnutrición: la malnutrición puede ser un factor predisponen-
te para la EPN 24, especialmente en países en desarrollo 25. La reducción de 
nutrientes antioxidantes y la alteración en la respuesta de la fase aguda son 
claves en el proceso infeccioso 26.

Estrés psicológico y falta de sueño: ciertas situaciones de estrés psicológico, 
algunos rasgos de personalidad o la incapacidad para hacer frente a los es-
tresores pueden predisponer a los individuos a EPN. Durante los períodos de 
estrés, la respuesta inmune está alterada y se modifica el comportamiento 
del sujeto. La plausibilidad biológica de este supuesto se basa en la reduc-
ción de la microcirculación gingival y del flujo salival, en el incremento en 
los niveles séricos y urinarios de 17-hidrocorticoides 27, en un cambio en la 
función de los PMN y linfocitos y en un incremento en el nivel de patógenos 
periodontales (P. intermedia) 14. La asociación entre el estrés psicológico y la 
GN es asociada a la producción de altos niveles de hormonas tipo cortisol, 
que favorece el crecimiento de especies bacterianas periodontopatógenas 28.

Durante estos períodos, la higiene bucal disminuye, la alimentación se 
vuelve inadecuada, el consumo de tabaco aumenta y la capacidad inmunita-
ria puede verse afectada negativamente, se activa el eje hipotalámico-pituita-
rio-adrenal y aumentan las concentraciones de glucocorticoides en suero y 
orina 11.

Consumo de tabaco y alcohol: los procesos patogénicos involucrados en la 
enfermedad periodontal se modifican por factores ambientales como el ta-
baquismo. Esto puede ser el resultado de los químicos presentes en el humo 
del cigarrillo los cuales son potentes inductores de respuestas inflamatorias y 
son tóxicos para múltiples tipos de células. La nicotina presente en el tabaco 
provoca la liberación de catecolaminas locales y sistémicas, que aumentan 
el flujo papilar gingival y producen necrosis. El consumo de tabaco tiene un 
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efecto directo sobre el mecanismo homeostático en el periodonto e influye 
en la microflora periodontal. Los cambios en la vascularización tisular, la al-
teración de la unión y función de los fibroblastos, la supresión de la prolifera-
ción de osteoblastos, la estimulación de los osteoclastos y la alteración de la 
función de leucocitos polimorfonucleares que conducen a una disminución 
de la fagocitosis, la generación de peróxido de hidrógeno y la inhibición de 
las proteínas y la integrina son algunas de las consecuencias del consumo de 
tabaco. Los estudios demuestran que los fumadores tienen niveles de biope-
lícula más altos, una flora más patógena y una respuesta menos favorable al 
tratamiento periodontal 29.

El mecanismo por el cual el consumo de tabaco favorece la aparición de 
EPN es similar al del estrés. La nicotina induce la secreción de adrenalina, 
lo que conlleva a una disminución de la microcirculación gingival y a la al-
teración de la susceptibilidad tisular. También ocurre una disminución de 
linfocitos T y una alteración en la quimiotaxis y la actividad fagocítica de los 
polimorfosnucleares 11. La mayoría de los pacientes adultos con EPN son fu-
madores 30. Hay una asociación estadísticamente significativa entre el taba-
quismo y la GN 31. El consumo de alcohol también ha sido asociado a factores 
fisiológicos y psicológicos que favorecen la EPN 32,33.

Edad y etnia: en países desarrollados, las personas jóvenes (15-34 años) tienen 
un mayor riesgo de padecer EPN, frecuentemente combinada con factores 
predisponentes 31,32. En los países en desarrollo, los niños tienen un mayor 
riesgo asociado con la malnutrición y otras infecciones 34. Algunos estudios 
sugieren que los caucásicos padecen más EPN 35 que otros grupos étnicos, sin 
embargo, este hallazgo necesita ser confirmado. 

Variaciones estacionales: diferentes estudios han establecido hipótesis so-
bre el efecto de las variaciones estacionales sobre la prevalencia de EPN: en 
África Central, la EPN alcanzó su punto máximo en la temporada de lluvias 
y los meses de invierno eran normalmente períodos picos, excepto en Sudá-
frica 5,6.

Higiene bucal inadecuada: la acumulación de biopelícula dental ha sido con-
siderada un factor predisponente para la EPN, la cual puede agravarse por la 
limitación del cepillado dental, debido al dolor 32.

Gingivitis preexistente o historia previa de EPN: la EPN por lo general ocurre 
de manera secundaria a una enfermedad periodontal existente 32. Cualquier 
circunstancia que favorezca la acumulación de bacterias predispone a la apa-
rición de una EPN 11.
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Otros factores: los factores locales, incluyendo las coronas y la ortodoncia 
pueden favorecer la aparición de GN. La geometría corporal, las anormali-
dades termorreguladoras, las variantes alélicas para los factores del comple-
mento y la actividad de la catalasa del factor B o de la catalasa de eritrocitos, 
también se han estudiado con resultados no concluyentes 5,6.

La progresión, extensión y severidad dependen principalmente de factores 
predisponentes relacionados con el hospedero 5,6. Las lesiones tienden a pro-
gresar indefinidamente o pueden mostrar una limitación espontánea. Las 
recurrencias son comunes 10. Las enfermedades periodontales necrosantes, 
son rápidamente progresivas, destruyendo tejidos desde los gingivales hasta 
el óseo, teniendo una secuencia de estadios según distribución del área de ne-
crosis; 1) necrosis del extremo de la papila, 2) necrosis completa de papila, 3) 
necrosis que afecta la encía marginal, 4) necrosis que afecta la encía adheri-
da, 5) necrosis que llega a la mucosa labial o bucal, 6) necrosis con exposición 
del hueso alveolar y 7) necrosis con perforación de la cara 32. Estos estadios 
serian el paso de una gingivitis necrosante a una estomatitis necrosante 13.

En este sentido, dependiendo del estado nutricional e inmunológico, la 
evolución de una GN podría ser: a) a una restauración íntegra sin dejar cica-
trices, b) dejando cráteres residuales capaces de favorecer los depósitos de 
biopelícula dental y predisponiendo a un nuevo brote de GN, c) con pérdida 
de inserción, afectación del ligamento y el hueso alveolar, es decir, evolu-
cionando de GN a PN, d) extendiéndose en superficie a otras mucosas y/o a 
la piel o en profundidad hacia tejido óseo, es decir, evolucionando hacia un 
noma o cancrum oris 11.

Se han descrito cuatro capas diferentes en las lesiones de EPN. Desde las ca-
pas más superficiales hasta las más profundas de la lesión observadas al mi-
croscopio de luz, se han descrito cuatro zonas: 1) zona bacteriana superficial, 
2) zona rica en neutrófilos, 3) zona necrótica y 4) una zona de infiltración 
espiroquetal/bacteriana. Se observa la presencia de úlceras en el epitelio es-
camoso estratificado y en la capa superficial del tejido conjuntivo gingival, 
rodeadas de un infiltrado inflamatorio agudo no específico 3,4,17. Tal infiltrado 
también se puede ver en las lesiones que exhiben un exudado inflamatorio 
con áreas de necrosis, pseudomembranas de fibrina con fragmentos de epite-
lio necrótico, neutrófilos y células polimorfosnucleares, así como la presen-
cia de microorganismos. Los vasos del corion están dilatados y densamente 
poblados por polimorfosnucleares y células redondeadas tipo plasmocito 10.

Progresión 
de la EPN

Fisiopatología y 
características 
histológicas
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La evaluación integral de la salud bucal de cualquier paciente incluye una 
evaluación periodontal. Esto generalmente comenzará mediante una eva-
luación periodontal. La evaluación debe incluir un historial médico-dental 
detallado, un examen clínico intrabucal y otras evaluaciones complementa-
rias 36. El diagnóstico se basa en la información dada por el paciente y en los 
aspectos clínicos 13 determinados por los signos y síntomas patognomónicos 
de la enfermedad, descartando patologías similares. La evaluación microbio-
lógica con una biopsia es recomendada en casos de presentaciones atípicas o 
sin respuesta al tratamiento 5-6, aunque la biopsia no es patognomónica. Los 
exámenes complementarios son indispensables para determinar si existe o 
no una enfermedad sistémica subyacente 37. 

El diagnóstico de EPN no presenta una dificultad técnica particular, sin 
embargo, debido al vínculo entre las enfermedades gingivales necrosantes y 
el compromiso sistémico, debe referirse al paciente a una consulta médica. 
Considerando el riesgo de evolución a enfermedades necrosantes extensas, es 
fundamental una intercepción temprana de la EPN, sobre todo en los niños 38.

La GN se presenta con necrosis y úlcera en la papila interdental (94-100%), 
sangrado gingival (95-100%) y dolor (86-100%) 32. Las úlceras son crate-
riformes y el término “invertida” se ha usado para describir las papilas 
interdentales. Si está completa, la superficie ulcerada generalmente está 
cubierta por una capa de tejido necrótico (pseudomembrana) compuesto 
de fibrina, células inflamatorias y una masa de bacterias viables o no, que 
se desprende rápidamente, exponiendo una ulcera hemorrágica en los te-
jidos subyacentes. El área entre el margen de necrosis y el tejido gingival 
no afectado generalmente presenta una banda eritematosa, denominada 
eritema lineal 39.

Las características diagnósticas secundarias incluyen la formación de una 
pseudomembrana (73-88%), halitosis (84-97%), adenopatía (44-61%) y fiebre 
(20-39%) 32. En niños, se suele presentar con frecuencia fiebre, adenopatía y 
sialorrea, mientras que el dolor y la halitosis son menos frecuentes 40.

La PN puede ser el resultado de uno o varios episodios de GN 41 donde 
además de los signos y síntomas descritos para la GN, se observa pérdida de 
inserción periodontal y destrucción ósea 42. En pacientes inmunocomprome-
tidos, se pueden producir secuestros óseos 43.

La EN es la forma más destructiva dentro del espectro de las condicio-
nes periodontales necrosantes 44. Se presenta con denudación ósea que se 
extiende a través de la mucosa alveolar, con áreas de osteítis y secuestros 
óseos, en pacientes sistémicos severamente comprometidos. Se han repor-
tado casos atípicos, sin la aparición de lesiones de EPN previas 45,46,47.  Puede 
provocar una exposición ósea extensa y, en consecuencia, el desarrollo de 

Evaluación y 
diagnóstico

Características 
clínicas
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fístulas oro-antrales y osteítis, llamada cancrum oris, la cual es una enferme-
dad infecciosa oportunista y devastadora caracterizada por la destrucción de 
tejidos blandos y duros en la región orofacial 39.

Es importante resaltar las limitaciones que pueden tener algunos estu-
dios relacionados con la EPN: falta de un registro de profundidad de sondaje 
debido a la incapacidad de sondear el área infectada por el dolor, lo que con-
lleva a que el diagnóstico de EPN sea realizado clínicamente en función de 
otros signos y síntomas. La naturaleza retrospectiva de los estudios es una 
limitación importante, ya que la exposición a la enfermedad ya ha ocurrido 
y, por lo tanto, el investigador tiene que usar datos anteriores para evaluar las 
asociaciones 31. 

Es perentorio establecer un diagnóstico diferencial con enfermedades vesí-
culoampollares, gingivoestomatitis herpética primaria o recurrente 48, mo-
nonucleosis infecciosa, gingivitis gonocócica o estreptocócica, gingivitis 
descamativa, eritema multiforme, pénfigo vulga 49, estomatitis aftosa recu-
rrente, mucositis microbiana, eritema exudativo multiforme, abscesos perio-
dontales 13 e incluso abrasión por cepillado dental 50. 

Los pacientes con EPN son susceptibles a la recurrencia de la enfermedad, 
principalmente como resultado de las dificultades para controlar la biope-
lícula dental, por lo tanto, el mayor desafío en el tratamiento es reforzar la 
educación en salud del paciente, dado que el éxito dependerá no solo del con-
trol adecuado de la biopelícula sino también de la modificación del compor-
tamiento y del cumplimiento del tratamiento periodontal 28. 

La literatura carece de consenso sobre el tratamiento óptimo de la EPN, 
debido a su baja prevalencia, es difícil diseñar ensayos clínicos controlados. 
La mayoría de las modalidades de tratamiento reportadas actualmente es-
tán relacionadas con informes de casos y revisiones de literatura, sin em-
bargo, hay evidencias que demuestran la importancia de una intervención 
rápida con el tratamiento periodontal adecuado, que incluye desbridamiento 
mecánico cuidadoso y superficial, el uso de agentes químicos (por ejemplo, 
clorhexidina), el establecimiento de hábitos efectivos de higiene bucal y el 
control de factores predisponentes. Motivar al paciente y comunicarle la im-
portancia de su rol en el tratamiento, puede ser la diferencia entre el éxito y 
el fracaso 28. 

El tratamiento de la EPN debe organizarse en etapas sucesivas: primero, 
el tratamiento de la fase aguda; segundo, el tratamiento de la condición pre-
existente; tercero, el tratamiento correctivo de las secuelas de la enferme-
dad y finalmente una terapia de apoyo o mantenimiento. El tratamiento de 
la fase aguda tiene dos objetivos principales: detener el proceso de la enfer-

Diagnóstico 
diferencial

Tratamiento
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medad y la destrucción del tejido y controlar el estado general del paciente, 
la sensación de incomodidad y el dolor que interfieren con la nutrición y las 
prácticas de higiene bucal. Estos objetivos pueden lograrse mediante un des-
bridamiento ultrasónico superficial cuidadoso y una detersión química de las 
lesiones necróticas con agentes liberadores de oxígeno 49.

Se han reportado tratamientos a base de instrucciones de higiene bucal, 
enjuagatorios con clorhexidina, desbridamiento, antibioticoterapia o terapia 
de cesación tabáquica. Es necesario investigar el tipo y la gravedad del dolor 
asociado así como el uso y efectividad de los regímenes analgésicos 31.

El uso de antibióticos sistémicos puede considerarse en aquellos casos 
que muestran una respuesta insatisfactoria al desbridamiento o algunas ma-
nifestaciones sistémicas (fiebre y/o malestar general). El metronidazol (250 
mg, cada 8 h) puede ser una opción apropiada por su actividad contra anaero-
bios estrictos. También se ha sugerido penicilina, tetraciclinas, clindamicina, 
amoxicilina o amoxicilina más ácido clavulánico. Los agentes antimicóticos 
están indicados en pacientes inmunodeprimidos que reciben tratamiento 
con antibióticos. Una vez que se ha controlado la fase aguda, debe iniciarse el 
tratamiento de la infección crónica preexistente con instrucciones de higie-
ne bucal, motivación, profilaxis, raspado y alisado radicular, entre otros. De-
ben controlarse los factores predisponentes sistémicos, como el tabaquismo, 
el sueño inadecuado y el estrés 49.

En ocasiones, debe corregirse la topografía gingival alterada debido a que 
favorece la acumulación de biopelícula dental y la recurrencia de la enferme-
dad. Los procedimientos de gingivectomía, gingivoplastia, cirugía a colgajo 
y regenerativa, son opciones adecuadas para los cráteres descritos. Si no se 
realiza el mantenimiento adecuado, es probable que ocurran recaídas que 
pueden conducir a una pérdida de inserción mayor 49.

La terapia con láser como complemento del tratamiento puede usarse 
con el objetivo de reducir el dolor y acelerar la cicatrización de heridas, sin 
embargo, se necesitan ensayos controlados aleatorios multicéntricos 8.

La presente revisión bibliográfica se centró en un análisis comprensivo de la 
literatura científica disponible que permitió una descripción de la etiología, 
patogenia, diagnóstico y tratamiento de la EPN. La mayoría de las publicacio-
nes encontradas fueron reportes de casos y artículos de revisión.

La EPN es una enfermedad infecciosa que puede indicar la presencia 
de una enfermedad subyacente 19. Sus características clínicas típicas son 
necrosis y úlcera en la papila interdental, sangrado gingival y dolor. Las ca-
racterísticas diagnósticas secundarias incluyen la formación de una pseudo-
membrana, halitosis, adenopatía y fiebre 32. Las lesiones tienden a progresar 

Discusión
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indefinidamente o pueden mostrar una limitación espontánea. En acuerdo 
con Bermejo y Sánchez 37. Además de la flora bacteriana y la inmunodepre-
sión es importante considerar el tipo de reacción específica del tejido perio-
dontal, que depende de otros factores locales o sistémicos. Generalmente 
existe más de un factor asociado a la aparición de la EPN.

Las lesiones por la enfermedad periodontal necrosante se diferencian de 
las lesiones de periodontitis por: a) un inicio rápido, b) destrucción rápida 
de los tejidos periodontales y c) dolor/molestia 3,4. El diagnóstico se basa en 
la información dada por el paciente y en los aspectos clínicos determinados 
por los signos y síntomas patognomónicos de la enfermedad, descartando 
patologías similares.

La EPN puede representar una condición severa que amenaza la vida. 
Los pacientes expuestos a un compromiso sistémico grave tienen un mayor 
riesgo de tener una progresión rápida y más severa, por el contrario, en los 
pacientes con compromiso sistémico temporal pudiera no progresar 5,6, por 
lo que el tratamiento precoz es esencial para evitar la progresión de la enfer-
medad, que conduce a la destrucción tisular y a la cicatrización con secuelas.

La presentación clínica, el curso y la respuesta a la terapia de la EPN, son 
específicos entre otras enfermedades periodontales, por lo que se respalda 
la existencia de una categoría de enfermedad clínica particular. La EPN pre-
senta tres características clínicas típicas: necrosis papilar, sangrado y dolor 
y representan una relación biopelícula-inmunosupresión-factores predispo-
nentes. Su inicio, severidad, extensión y progresión están claramente asocia-
dos con la respuesta inmune del hospedero, dando crédito a una clasificación 
basada en esta respuesta.
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Resumen
El propósito de este estudio fue realizar una revisión de la 
clasificación de las enfermedades y condiciones periodontales, 
específicamente la Periodontitis. Los sistemas de clasificación 
han sido ampliamente utilizados por clínicos e investigadores 
en todo el mundo. Estos proporcionan un marco para estudiar 
científicamente la etiología, patogénesis y el tratamiento de 
enfermedades de manera ordenada. La última vez que se acordó, 
por la Academia Americana de Periodontología, un sistema de 
clasificación para enfermedades periodontales fue en el año 
1999, no obstante, dada la evidencia científica, en el Taller 
mundial de Enfermedades Periodontales y Periimplantarias, 
realizado en el año 2017, se acordó un nuevo esquema de cla-
sificación, en el que las formas de la enfermedad previamente 
reconocidas como crónicas y agresivas ahora se agrupan en una 
sola categoría denominada periodontitis y se caracterizan con 
base en un sistema multidimensional. En conclusión, el nuevo 
esquema de clasificación para la periodontitis, se describe 
en una matriz basada en estadios y grados para definir ade-
cuadamente la entidad en un paciente. Los estadios y grados 
propuestos proporcionan una evaluación individual, que más allá 
de la gravedad y la extensión de la enfermedad, identifican a los 
pacientes en cuanto a la complejidad de la dirección del caso, 
al riesgo de progresión y a la respuesta posterior a la terapia 
periodontal. Estos riesgos se basan en factores que incluyen 
el tabaquismo, la diabetes tipo II no controlada, la evidencia 
clínica de diagnóstico o progresión de la enfermedad a una 
edad temprana y la gravedad de la pérdida ósea en relación 
con la edad del paciente. 
PALABRAS CLAVE: clasificación de la enfermedad periodontal, 
periodontitis.

Abstract
The purpose of this study was to conduct a review of the clas-
sification of periodontal diseases and conditions, specifically 
Periodontitis. Classification systems have been widely used 
by clinicians and researchers worldwide. These provide a fra-
mework for scientifically studying the etiology, pathogenesis 
and treatment of diseases in an orderly manner. The last time 
it was agreed, by the American Academy of Periodontology, 
a classification system for periodontal diseases was in 1999, 
however, given the scientific evidence, in the World Workshop 
of Periodontal and Peri-implant Diseases, held in 2017 , a new 
classification scheme was agreed, in which the forms of the 
disease previously recognized as chronic and aggressive are 
now grouped into a single category called periodontitis and are 
characterized based on a multidimensional system. In conclusion, 
the new classification scheme for periodontitis is described in 
a matrix based on stages and degrees to adequately define the 
entity in a patient. The stages and degrees proposed provide 
an individual evaluation, which, beyond the severity and extent 
of the disease, identifies patients in terms of the complexity of 
the case management, the risk of progression and the response 
after periodontal therapy. These risks are based on factors that 
include smoking, uncontrolled type II diabetes, clinical evidence 
of diagnosis or progression of the disease at an early age and 
the severity of bone loss in relation to the patient’s age.
KEY WORDS: classification of periodontal disease, periodontitis.
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Los sistemas de clasificación de las enfermedades son necesarios ya que 
proporcionan un marco para estudiar científicamente la etiología, pato-

génesis y el tratamiento de manera ordenada 1. Distintos sistemas de clasifi-
cación han sido ampliamente utilizados por clínicos e investigadores en todo 
el mundo. La última vez que se acordó un sistema de clasificación para en-
fermedades periodontales, por la Academia Americana de Periodontología 
(AAP), fue en 1999, donde se enfatizaron las características percibidas de dife-
rentes fenotipos de periodontitis y se reconocieron cuatro formas diferentes 
de la entidad: periodontitis necrosante, periodontitis crónica, periodontitis 
agresiva y periodontitis como manifestación de enfermedades sistémicas.

Si bien esta clasificación ha proporcionado un marco funcional que se ha 
utilizado ampliamente tanto en la práctica clínica como en la investigación 
científica en periodontología durante los últimos 17 años, este sistema tuvo 
varias deficiencias importantes, entre las que se incluyen la superposición 
sustancial y la falta de una clara distinción basada en la biopatología entre las 
categorías estipuladas, la imprecisión diagnóstica y las dificultades de imple-
mentación 2,3.

De esta manera, para el año 2017 se planteó adoptar un nuevo esquema 
para la clasificación de las enfermedades periodontales, en el que las for-
mas de la enfermedad previamente reconocidas como periodontitis crónica 
y agresiva ahora se agrupan en una sola categoría denominada periodontitis 
y se caracterizan según un sistema multidimensional de estadios y grados 2,3.

En el taller de la Academia Americana de Periodontología de 1999, la perio-
dontitis agresiva era definida como un tipo específico de periodontitis con 
hallazgos clínicos y de laboratorio claramente identificable que la hacían lo 
suficientemente diferente de la periodontitis crónica 4 en su naturaleza agre-
siva, la ubicación de las lesiones, las tendencias familiares y lo escaso de la 
biopelícula subgingival detectada 5. Fue especificada como una enfermedad 
del periodonto que ocurría en adolescentes sanos y se caracterizaba por una 
rápida pérdida de hueso alveolar alrededor de más de un diente de la denti-
ción permanente 6, con una tendencia de agregación familiar y hay una tasa 
rápida de progresión de la enfermedad y se subclasificaba en formas locali-
zadas y generalizadas 7.

Durante las 2 últimas décadas, los clínicos, educadores, investigadores 
y epidemiólogos han expresado su preocupación en relación a la capacidad 
para diferenciar correctamente los casos de periodontitis agresivas y cróni-
cas, y estas dificultades han sido una razón importante para el nuevo marco 
de la clasificación 8.

Introducción

Periodontitis 
agresiva (PA)
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En el año 2017, se resumen ciertas evidencias derivadas de las similitu-
des de la periodontitis agresiva con la periodontitis crónica en su naturaleza 
infecciosa y en función del hecho de su expresión en muy pocos casos y las 
inconsistencias en su definición 9. Los reportes que investigaron sobre la pe-
riodontitis agresivas y crónicas llegaron a las siguientes conclusiones 10:

•	 No hay evidencia de una fisiopatología específica que permita la dife-
renciación de casos actualmente clasificados como periodontitis agre-
siva y crónica o que proporcione orientación para diferentes interven-
ciones 10.

•	 Existe poca evidencia consistente de que la periodontitis agresiva y cró-
nica sean enfermedades diferentes, sin embargo, existen evidencias de 
múltiples factores e interacciones influyen en los resultados de la en-
fermedad (fenotipos), los cuales son clínicamente observables a nivel 
individual, tanto para los fenotipos agresivos como para los crónicos 10.

•	 Sobre la base poblacional, las tasas medias de progresión de perio-
dontitis son consistentes en todas las poblaciones observadas a nivel 
mundial 10.

•	 Existe evidencia que segmentos específicos de la población exhiben 
diferentes niveles de progresión de la enfermedad 10.

•	 Un sistema de clasificación basado solo en la gravedad de la enfer-
medad no logra captar las dimensiones importantes de la enferme-
dad en un individuo, necesarias para gestionar cada caso individual, 
incluyendo la complejidad que influye en el enfoque de la terapia, los 
factores de riesgo que inciden en los resultados probables, en el nivel 
de conocimiento y en la capacitación 10.

Debido a esto se ha propuesto una nueva definición, para detectar la enfer-
medad en sus etapas más tempranas y para poner mayor énfasis en el mo-
delo de enfermedad multicausal, ya que las caracterizaciones de las formas 
agresivas de periodontitis han sido limitadas por el bajo número de indivi-
duos que tienen esta forma de enfermedad y la inconsistencia resultante de 
las definiciones generales propuestas en el pasado 11.

Otro aspecto que han encontrado son los hallazgos contradictorios de la 
literatura sobre el hecho que: a) la clasificación adoptada actualmente es de-
masiado amplia, b) la enfermedad no se ha estudiado desde su inicio y c) los 
estudios longitudinales que incluyen puntos temporales múltiples y diferen-
tes poblaciones son escasos 2-3.

Con base en lo anterior, se realizó una extensa revisión bibliográfica, don-
de se evaluó la epidemiología, microbiología, los factores genéticos y la res-
puesta del hospedero en los casos reportados como periodontitis agresiva, 
para determinar si es una entidad distinta a la periodontitis crónica.



TABATHA ROJAS ,  ILUSIÓN ROMERO ,  LORENA DÁVILA ,  GREDY LUGO ,  CAROLL YIBRIN ,  XIOMARA GIMÉNEZ ,  L ISBETH SOSA , 
SUSANA ARTEAGA ,  MARÍA PALACIOS ,  RODOLFO GUTIÉRREZ ,  JOHELSY INFANTE

— 90 REVISTA ODONTOLÓGICA DE LOS ANDES

Epidemiología: se evaluaron los datos epidemiológicos que reforzaban las di-
ferencias observadas en la prevalencia de PA en varias poblaciones étnicas y 
raciales. Se utilizaron diversos métodos y criterios de valoración para el diag-
nóstico y la caracterización de la enfermedad 12,13, sin embargo, concluyen 
que existe una gran cantidad de variaciones metodológicas que no permiten 
hacer una distinción específica de la entidad.

Microbiología: se examinaron un amplio espectro de bacterias utilizando 
técnicas de ADN. La mitad de los microorganismos identificados como mar-
cadores de riesgo fueron, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyro-
monas gingivalis, Tannerella forsythia y Salmonellas 14,15,16,17,18,19,20,21 sin embargo, 
aunque la composición del complejo microbiano varió de un caso a otro y de 
una población a otra, los productos metabólicos finales del hospedero son 
similares 11.

Factores genéticos: a lo largo de los años, se han propuesto loci y genes, pero 
debido a la ausencia de ellos y los hallazgos de asociaciones no significativas 
para un polimorfismo de un nucleótido seleccionado, descartan una posible 
asociación de la enfermedad y el gen implicado 22,23.

Respuesta del hospedero: aunque se reconoce que la red de citocinas actúan 
como moléculas de señalización para que las células desempeñen las funcio-
nes protectoras del hospedero, estas interacciones no se conocerán hasta que 
se determine el tiempo de la infección y la enfermedad 11.

En el taller internacional de 1999 para la clasificación de enfermedades y con-
diciones periodontales, la periodontitis crónica fue definida como una enfer-
medad infecciosa que provoca inflamación en los tejidos de soporte de los 
dientes, pérdida progresiva de la inserción y pérdida ósea, que se caracteriza 
por la formación de sacos y/o recesión gingival, que se puede caracterizar 
según su extensión y gravedad 25. 

En las últimas décadas, los intentos de clasificar la periodontitis se han 
centrado en un dilema, en función de precisar si las presentaciones de ca-
sos fenotípicamente diferentes representan otras enfermedades o solo varia-
ciones de una sola enfermedad. La incapacidad para resolver el problema 
generó algunos cambios en el sistema de clasificación que enfatizaron las 
diferencias o puntos en común 26,27.

En la integración de los conocimientos actuales de clasificación de perio-
dontitis, la definición clínica de periodontitis se caracteriza por una inflama-
ción mediada por el hospedero y asociada a microorganismos que da como 

Periodontitis 
crónica (PC)
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resultado la pérdida de inserción periodontal. Se manifiesta como una pérdi-
da de inserción clínica durante la evaluación circunferencial de la dentición 
presente en boca, con una sonda periodontal estandarizada con referencia al 
límite cemento-esmalte 10.

La formulación de un diagnóstico de periodontitis se ha basado en múlti-
ples parámetros clínicos y radiográficos, los cuales pueden no ser necesarios. 
En general, un paciente con periodontitis se diagnosticaba cuando uno o más 
sitios presentaban sangrado por inflamación al sondaje, pérdida ósea radio-
gráfica y mayor profundidad de sondaje o pérdida de inserción clínica 25. Las 
características clínicas primarias de la periodontitis descritas en la clasifi-
cación de 1999 incluyen además de agrandamiento o recesión de la encía, 
sangrado de la misma después de la aplicación de presión, posible aumento 
de movilidad y/o la pérdida dental 28.

Para la nueva clasificación de las enfermedades periodontales de 2017, 
la característica principal que identifica a la periodontitis es la pérdida del 
tejido periodontal de soporte debido a la inflamación, estableciendo un um-
bral de pérdida de inserción clínica interproximal de ≥2 mm o ≥3 mm en ≥2 
dientes no adyacentes 2,3. Las descripciones clínicamente significativas de pe-
riodontitis deben incluir la proporción de sitios que sangran al sondaje, el nú-
mero y proporción de dientes con profundidad de sondaje comúnmente ≥4 
mm y ≥6 mm y los dientes con pérdida de inserción clínica ≥3 mm y ≥5 mm 29.

La presentación clínica difiere según la edad del paciente y el número de 
lesiones, la distribución, gravedad y ubicación en el arco dental. La cantidad 
de biopelícula dental también influye en la presentación clínica. Así que en 
el contexto de la atención clínica, un paciente se define como un caso de 
periodontitis si: a) la pérdida de inserción clínica interdental es detectable 
en ≥2 dientes no adyacentes; o b) la pérdida de inserción clínica vestibular 
≥3 mm con un saco ≥3 mm en ≥2 dientes, sin embargo, deben diferenciarse 
las pérdidas de inserción clínica no atribuibles a la periodontitis, tales como: 
1) recesión gingival de origen traumático; c) caries dental que se extiende al 
área cervical del diente; d) la pérdida de inserción clínica en la cara distal de 
un segundo molar asociada con una mala posición o extracción de un tercer 
molar, e) una lesión endodóntica que drena a través del periodonto marginal 
y f) la una fractura vertical de la raíz 10. 

En el nuevo esquema de la clasificación de las enfermedades periodonta-
les y periimplantares, las formas de la periodontitis agresivas y crónicas se 
agrupan en una sola categoría denominada periodontitis y se caracterizan 
con base en un sistema multidimensional de estadíos y grados 2,3.
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En el consenso 2017 se estableció que un caso de periodontitis debe caracteri-
zarse utilizando una matriz que describe el estadío y grado de la enfermedad 
y propusieron un marco para el desarrollo de un sistema multidimensional 
de descripción de la periodontitis en el que los estadios dependen de la seve-
ridad y la complejidad de la enfermedad incluyendo una descripción de la ex-
tensión/distribución en los dientes y los grados proporcionan la información 
complementaria sobre las características biológicas de la enfermedad, inclu-
yendo el análisis basado en la historia de la tasa de progresión de la periodon-
titis, evaluación del riesgo de progresión, análisis de los posibles resultados 
del tratamiento y evaluación del riesgo que la enfermedad o su tratamiento 
puedan afectar negativamente la salud general del paciente 2,3. 

Severidad/Gravedad. El grado de destrucción periodontal es un descriptor cla-
ve en un caso individual de periodontitis; abarca al menos dos dimensiones 
importantes: la complejidad del tratamiento y la extensión de la enfermedad, 
sin embargo, existen limitaciones importantes en la definición de gravedad 
de la enfermedad como lo es la pérdida de dientes atribuible a la periodonti-
tis, el cual debe incorporarse 10.

Complejidad. Ayuda a definir los niveles de competencia y experiencia que 
cada caso puede requerir para obtener resultados óptimos. Incluyen factores 
tales como profundidad de sondaje,  tipo de pérdida ósea (vertical/horizon-
tal), compromisos de furcación, movilidad dental, dientes perdidos, colapso 
de la mordida y tamaño del defecto de la cresta residual 30,31,32,33,34,35. Los cua-
les deben considerarse porque aumentan la complejidad del tratamiento 10.

Sistema 
multidimensional de 
estadios y grados

Clasificación de la periodontitis según estadios

Periodontitis 
en estadio I

La periodontitis en estadío I es el límite entre la gingivitis y la periodontitis 
y representa las primeras etapas de la pérdida de inserción, que va más allá 
del diagnóstico precoz. El diagnóstico temprano y la definición de una pobla-
ción de individuos susceptibles ofrece oportunidades para una intervención 
anticipada y un monitoreo que puede resultar más rentable a nivel de la po-
blación, ya que las lesiones superficiales pueden proporcionar opciones es-
pecíficas tanto para la eliminación mecánica convencional de la biopelícula 
dental, como para los agentes farmacológicos administrados como apoyo a 
la higiene bucal 10.
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Representa la periodontitis establecida en la que un examen periodontal 
clínico realizado con cuidado identifica los daños característicos que la pe-
riodontitis ha causado en el soporte dental. Sin embargo, en esta etapa del 
proceso de la enfermedad, el manejo sigue siendo relativamente simple para 
muchos casos, ya que se espera que la aplicación de los principios del trata-
miento estándar que involucran la eliminación y el control de las bacterias 
para detener la progresión de la enfermedad 10.

La periodontitis ha producido un daño significativo en el aparato de inser-
ción y en ausencia de un tratamiento, puede producirse pérdida dental. Esta 
etapa se caracteriza por la presencia de lesiones periodontales avanzadas que 
se extienden hasta el tercio medio de la raíz y cuyo manejo se complica por la 
presencia de defectos intraóseos profundos, compromiso de furcación, ante-
cedentes periodontales de pérdida/exfoliación dental y presencia de defectos 
de la cresta ósea localizados. A pesar de la posibilidad de pérdida dental, la 
función masticatoria se conserva y el tratamiento de la periodontitis no re-
quiere una rehabilitación compleja 10.

La periodontitis causa un daño considerable en el soporte periodontal y pue-
de causar una pérdida significativa de dientes y esto se traduce en una pér-
dida de la función masticatoria. En ausencia de un control adecuado de la 
periodontitis y una rehabilitación adecuada, la dentición corre el riesgo de 
perderse. Esta etapa se caracteriza por la presencia de lesiones periodontales 
profundas que se extienden a la porción apical de la raíz y/o antecedentes de 
múltiples pérdidas dentarias; con frecuencia se complica por la hipermovi-
lidad dental debido a un trauma por oclusión secundario y las secuelas de 
la pérdida dental, que derivan en el colapso posterior de la mordida. Con 
frecuencia, el manejo de casos requiere la estabilización/restauración de la 
función masticatoria 10.

El estadío inicial debe determinarse utilizando la pérdida de inserción clí-
nica (PIC); Si no está disponible, se debe utilizar la pérdida ósea radiográfi-
ca (POR). La información sobre la pérdida de dientes que se puede atribuir 
principalmente a la periodontitis, si está disponible, puede modificar la defi-
nición del estadío. Este es el caso incluso en ausencia de factores de comple-
jidad. Los factores de complejidad pueden cambiar el estadío a un nivel más 
alto, por ejemplo, la lesión de furcación II o III cambiarían al estadío III o IV 
independientemente de la PIC. La distinción entre el estadío III y el estadío 
IV se basa principalmente en factores de complejidad. Por ejemplo, un alto 
nivel de movilidad dental y/o colapso de la mordida posterior indicaría un 
diagnóstico en estadío IV 10.

Periodontitis 
en estadio II

Periodontitis 
en estadio III

Periodontitis 
en estadio IV

Determinación 
del estadio
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Para cualquier caso dado, algunos, no todos, los factores de complejidad 
pueden estar presentes, sin embargo, en general, solo se necesita un factor de 
complejidad para cambiar el diagnóstico a un estadío superior. Se debe enfa-
tizar que estas definiciones de casos son pautas que deben aplicarse utilizan-
do un juicio clínico sólido para llegar al diagnóstico clínico más apropiado. 
Para los pacientes después del tratamiento, la PIC y la POR siguen siendo los 
determinantes primarios del estadío. Si un factor de complejidad de cambio 
de estadío se elimina por el tratamiento, el estadío no debe retroceder a un 
estadío más bajo, ya que el factor de complejidad del estadío original siempre 
debe considerarse en la planificación de la fase de mantenimiento 10 (TABLA 1).

TABLA 1. 
Clasificación de la periodontitis según los estadios 10

Estadio I Estadio II Estadio III Estadio IV

Severidad PIC interdental en el 
sitio con mayor pérdida

1-2 mm 3-4 mm ≥ 5 m ≥ 8 mm

Pérdida ósea 
radiográfica

Tercio cervical
(<15 %)

Tercio cervical
(15-33 %)

Extensión a tercio 
medio

Extensión a tercio 
apical

Pérdidas dentarias Sin pérdidas dentarias por razones periodontales ≤4 pérdidas dentarias 
por razones 

periodontales

≥5 pérdidas dentarias 
por razones 

periodontales

Complejidad Local Profundidad de sondaje 
máxima ≤4 mm

Profundidad de sondaje 
máxima ≤5 mm

Profundidad de sondaje 
6-7 mm

Profundidad de sondaje 
≥8 mm

Pérdida ósea 
principalmente 

horizontal

Pérdida ósea 
principalmente 

horizontal

Además de complejidad 
Estadio II:

Además de complejidad 
Estadio III:

Pérdida ósea vertical 
≥3 mm

Disfunción masticatoria,
Trauma oclusal 

secundario;
movilidad dentaria ≥2

Compromiso de 
furcación grado II o III

Colapso de mordida, 
Vestibularización,

Migraciones dentarias,

21-28 dientes 
residuales

< 20 dientes residuales

Defecto moderado 
del reborde

Defecto severo 
del reborde

Extensión y 
distribución

Añadir al estadio 
como descriptor

En cada estadio, describir extensión como localizada (<30 % de dientes involucrados), 
generalizada (>30% de dientes involucrados), o patrón incisivo/ molar
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El grado evalúa el número de dientes afectados y la distribución de los dientes 
con pérdida periodontal detectable (incisivo-molar versus patrón de pérdida 
ósea, generalizado o localizado) 1,4,36,37. Las razones para mantener esta infor-
mación en el sistema de clasificación provienen del hecho de que los patrones 
específicos de periodontitis proporcionan información indirecta sobre la in-
teracción específica de placa dental del hospedero. Los grados agregan otra 
dimensión y permiten considerar la tasa de progresión. El objetivo de los gra-
dos es utilizar la información disponible para determinar la probabilidad de 
que el caso progrese a un ritmo mayor al que es típico para la mayoría de la po-
blación o responde de una manera menos predecible a la terapia estándar 10.

La evidencia directa se basa en la observación longitudinal disponible, por 
ejemplo, en radiografías de un diagnóstico más antiguo. La evidencia indi-
recta se basa en la evaluación de la pérdida ósea en el diente más afectado en 
la dentición en función de la edad (es decir, el porcentaje de la pérdida ósea 
radiográfica en la longitud de la raíz dividida por la edad del sujeto) 10.

Uno de los aspectos más importantes para un sistema de clasificación es 
tener en cuenta la variabilidad en la tasa de progresión de la periodontitis 10. 
La importancia de este criterio ha sido bien reconocida desde la clasificación 
de la AAP de 1989, donde se identificaron formas de periodontitis que progre-
san rápidamente 38.

Se han utilizado como descriptores para calificar a un paciente de forma 
específica, la enfermedad tabáquica y la diabetes mellitus. El mejor conoci-
miento de cómo los factores de riesgo afectan la periodontitis y la respuesta 
al tratamiento indican que los factores de riesgo deberían ser considerados 
en la clasificación de la periodontitis 10.

Desde el taller de 1999, han surgido evidencias considerables sobre los efectos 
potenciales de la periodontitis en las enfermedades sistémicas. Se han propues-
to diversos mecanismos que vinculan la periodontitis a múltiples enfermeda-
des 39,40, debido a que las bacterias bucales específicas en el saco periodontal 
pueden acceder al torrente sanguíneo a través del epitelio del saco ulcerado. 
Los mediadores inflamatorios del periodonto pueden ingresar al torrente san-
guíneo y activar las proteínas de la fase aguda en el hígado, tales como la proteí-
na C reactiva (PCR), que amplifica aún más los niveles de inflamación sistémi-
ca 10; mostrando que la periodontitis contribuye a la carga inflamatoria general 
del individuo que está fuertemente implicada en la enfermedad arterial coro-
naria, en el accidente cerebrovascular y en la diabetes tipo II 41,42.

Clasificación de la periodontitis según los grados

Criterios primarios

Modificadores 
de grado

Riesgo de impacto 
sistémico de la 
periodontitis
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Debido a múltiples factores, algunos individuos son más propensos que otros 
a desarrollar y mantener una microbiota disbiótica en relación con la infla-
mación periodontal crónica; no está claro si los parámetros clínicos actuales 
son suficientes para monitorear el desarrollo de la enfermedad y las respues-
tas al tratamiento en tales pacientes. Para esas personas, los biomarcadores, 
pueden ser valiosos para aumentar la información proporcionada por los pa-
rámetros clínicos estándar. Los biomarcadores pueden contribuir a mejorar 
la precisión diagnóstica en la detección temprana de periodontitis y es pro-
bable que proporcionen contribuciones decisivas para una mejor evaluación 
del grado de periodontitis. Pueden ayudar tanto en la estadificación como en 
los grados de la periodontitis. El marco propuesto permite la introducción de 
biomarcadores validados en el sistema de definición de casos 10.

El grado debe usarse como un indicador de la tasa de progresión de la pe-
riodontitis. Los criterios principales son la evidencia directa o indirecta de 
progresión. Siempre que esté disponible, se utiliza la evidencia directa; en 
su ausencia, la estimación indirecta se realiza utilizando la pérdida ósea en 
función de la edad en el diente más afectado o en la presentación del caso 
(pérdida ósea radiográfica expresada como porcentaje de la longitud de la 
raíz dividido entre la edad del sujeto/edad) 10. 

Los clínicos deben asumir inicialmente la enfermedad como grado B y bus-
car evidencia específica para cambiarla hacia grado A o C, si están disponibles. 
Una vez que se establece el grado en función de la evidencia de progresión, se 
puede modificar en función de la presencia de factores de riesgo 10 (TABLA 2).

En resumen, un diagnóstico de periodontitis para un paciente individual 
debe abarcar tres dimensiones:

•	 Definición de un caso de periodontitis basado en la pérdida detectable 
del nivel de inserción clínica en dos dientes no adyacentes.

•	 Identificación de la forma de periodontitis: periodontitis necrosante, 
periodontitis como manifestación de enfermedad sistémica o perio-
dontitis.

•	 Descripción de la presentación y agresividad de la enfermedad por es-
tadios y grados.

Este nuevo esquema de clasificación para la periodontitis, proporciona una 
evaluación individual del paciente que clasifican la enfermedad según dos di-
mensiones que van más allá de la gravedad y la extensión, en cuanto a la com-
plejidad de la administración del caso y al riesgo de que el caso muestre una 
progresión mayor y/o una respuesta menos predecible a la terapia periodontal 
estándar; así como reconocer explícitamente el potencial de algunos casos de 

Biomarcadores

Determinación 
del grado

Conclusión
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periodontitis para influir en la enfermedad sistémica. Los riesgos propuestos 
se basan en factores de riesgo validados que incluyen el tabaquismo, la dia-
betes tipo II no controlada, la evidencia clínica de progresión o diagnóstico 
de la enfermedad a una edad temprana y la gravedad de la pérdida ósea en 
relación con la edad del paciente. 

1	 Armitage G. Development of a classification system for periodontal diseases and conditions. 
Ann Periodontol, 1999; 4:1-6.

2	 Papapanou P, Sanz M, Buduneli N, Dietrich T, Feres M, Fine D, et al. Periodontitis: Consensus 
report of workgroup 2 of the 2017 WorldWorkshop on the Classification of Periodontal and 
Peri-Implant Diseases and Conditions. J Clin Periodontol, 2018; 45(Suppl 20): S162-S170. 

3	 Papapanou P, Sanz M, Buduneli N, Dietrich T, Feres M, Fine D, et al. Periodontitis: Consensus 
report of workgroup 2 of the 2017 WorldWorkshop on the Classification of Periodontal and 
Peri-Implant Diseases and Conditions. J Periodontol, 2018; 89(Suppl 1): S173-S182.

4	 Lang N, Bartold P, Cullinan M, Jeffcoat M, Mombelli A, Murakami S, et al. Consensus Report: 
Aggressive Periodontitis. Ann Periodontol, 1999; 4(1): 53.

TABLA 2.
Clasificación de la periodontitis según los grados que reflejan las características biológicas de la enfermedad, incluida la evidencia o 
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Resumen
La periodontitis es una enfermedad infecciosa caracterizada 
por una inflamación mediada por el sistema inmunológico del 
hospedero y que está asociada a microorganismos específicos, 
dando como resultado la pérdida de la inserción periodontal. 
Esta respuesta inmunológica puede variar en cada persona; y si 
el organismo está afectado por alguna enfermedad sistémica el 
periodonto puede presentar manifestaciones de dicha enferme-
dad. El objetivo es realizar una revisión de la nueva clasificación 
de enfermedades periodontales y periimplantares propuesta y 
compararla con la del año 1999, en relación con la asociación 
de la periodontitis y las enfermedades sistémicas. Los hallazgos 
obtenidos fueron las enfermedades y condiciones sistémicas 
que afectan el aparato de inserción periodontal se distribuyen 
en tres grandes grupos. En el primero se encuentran las en-
fermedades raras que tienen un mayor impacto en el aparato 
de inserción, resultando en una presentación temprana de una 
periodontitis severa, en el segundo describen las condiciones 
que tienen un impacto moderado en la severidad de la perio-
dontitis que han mostrado un incremento de la prevalencia y la 
severidad de la misma, pero no tienen una presentación clínica 
específica que las diferencie de una periodontitis crónica y en 
último lugar se desarrollan las condiciones que pueden causar 
la destrucción de la inserción periodontal independiente de la 
periodontitis inducida por biopelícula dental. En conclusión, se 
puede señalar que la nueva clasificación permite identificar a 
mayor profundidad de acuerdo a la patología periodontal, la 
gravedad de la manifestación sistémica.
PALABRAS CLAVE: Periodontitis, pérdida de inserción, enfermedades 
genéticas, respuesta inmunológica, inflamación, enfermedad 
periodontal, enfermedad sistémica.

Abstract
Periodontitis is an infectious disease characterized by inflam-
mation mediated by the host’s immune system and that is as-
sociated with specific microorganisms, resulting in the loss of 
periodontal insertion. This immune response may vary in each 
person; and if the organism is affected by some systemic disease, 
the periodontium may present manifestations of said disease. 
The objective is to review the proposed new classification of 
periodontal and peri-implant diseases and compare it with that of 
1999, in relation to the association of periodontitis and systemic 
diseases. The findings obtained were diseases and systemic 
conditions that affect the periodontal insertion apparatus are 
distributed in three large groups. In the first one there are rare 
diseases that have a greater impact on the insertion apparatus, 
resulting in an early presentation of severe periodontitis, in the 
second they describe the conditions that have a moderate impact 
on the severity of periodontitis that have shown a increased 
prevalence and severity of the disease, but they do not have 
a specific clinical presentation that differentiates them from 
chronic periodontitis and ultimately the conditions that can 
cause the destruction of periodontal insertion independent of 
dental biofilm-induced periodontitis develop. In conclusion it 
can be pointed out that the new classification allows to iden-
tify in greater depth according to periodontal pathology, the 
severity of the systemic manifestation.
KEY WORD: Periodontitis, insertion loss, genetic diseases, immune 
response, inflammation, periodontal disease, systemic disease.
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En la patogénesis de la periodontitis la respuesta inmunológica del hospe-
dero varía entre individuos y la alteración de esta respuesta, ya sea insu-

ficiente o exagerada, puede provocar formas más graves de la enfermedad 1. 

Las enfermedades periodontales y ciertos trastornos sistémicos comparten 
una predisposición genética y/o factores etiológicos ambientales en donde 
los pacientes pueden presentar manifestaciones de ambas entidades 2. En la 
clasificación de 1999 3 la periodontitis como manifestación de una enferme-
dad sistémica fue dividida en tres grupos: a) asociada con desórdenes hema-
tológicos, b) asociada con desórdenes genéticos y c) no especificadas de otra 
forma (TABLA 1).

La nueva clasificación del año 2017 establece que existen condiciones sis-
témicas raras con una mayor influencia en el curso de la periodontitis y con-
diciones comunes con efectos variables, además de condiciones que afectan 
el aparato de inserción independientemente de la inflamación inducida por 
la biopelícula dental y amplían el análisis de la antigua clasificación 4 (TABLA 2).

Introducción

TABLA 1. 
Periodontitis como manifestación de enfermedades sistémicas 3

Clasificación Trastorno

Asociada con desórdenes 
hematológicos

1. Neutropenia adquirida
2. Leucemias
3. Otros

Asociada con desórdenes 
genéticos

1. Neutropenia cíclica y familiar
2. Síndrome de Down
3. Síndrome de deficiencia de adhesión leucocitaria
4. Síndrome de Papillon-Lefèvre
5. Síndrome de Chediak-Higashi
6. Síndrome de histiocitosis
7. Enfermedad de almacenamiento de glucógeno
8. Agranulocitosis infantil
9. Síndrome de Cohen
10. Síndrome de Ehlers-Danlos (tipo IV y VIII)
11. Hipofosfatasia
12. Otras

No  específicos de otra manera

TABLA 2.
Enfermedades y condiciones sistémicas que afectan el aparato de inserción periodontal 2

Clasificación de los trastornos sistemáticos

1. Trastornos sistémicos que tiene mayor impacto en la 
pérdida de los tejidos de soporte periodontal influidos 
por la inflamación periodontal

1.1  Trastornos genéticos
1.2  Enfermedades de inmunodeficiencia adquirida
1.3  Enfermedades inflamatorias

2. Otros trastornos sistémicos que influencian la 
patogénesis de la enfermedad periodontal

2.1  Depresión y estrés emocional
2.2  Tabaquismo
2.3  Medicación 

3. Trastornos sistémicos que pueden resultar en la 
pérdida de tejidos periodontales independientemente 
de la periodontitis.

3.1   Neoplasias
3.2  Otros trastornos que pueden afectar los tejidos
       periodontales 
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Por otra parte, la nueva clasificación busca definir cada caso y establecer 
las consideraciones diagnósticas de los trastornos sistémicos y afecciones 
que lesionan al aparato de inserción periodontal. Conjuntamente, codifica 
los trastornos de acuerdo al Código Internacional de Enfermedades (CIE-10) 2.

Las enfermedades raras tienen un gran impacto sobre el periodonto dan-
do como resultado la aparición temprana de una periodontitis severa. Con 
fines diagnósticos se nombra en primer lugar la periodontitis seguida de la 
condición sistémica. Ejemplo: periodontitis en presencia de Síndrome de 
Down 4.

Las enfermedades comunes por otra parte, producen un impacto mo-
derado en la severidad de la periodontitis, con incremento y severidad de 
la misma, sin embargo, no muestran una condición clínica específica que 
permita diferenciarlas de un a periodontitis crónica. Para diagnosticarla se 
menciona la periodontitis seguida de la patología. Ejemplo: periodontitis y 
diabetes mellitus o periodontitis y tabaquismo previo o actual en paquetes/
año 4. Finalmente se describen las condiciones que pueden causar la destruc-
ción de la inserción periodontal, independiente de la periodontitis inducida 
por biopelícula dental 2 (TABLA 3).

TABLA 3.
Enfermedades y condiciones sistémicas que afectan el aparato de inserción periodontal 2

Clasificación Trastorno Cie-10 código

1
Trastornos sistémicos que tienen mayor impacto en la pérdida de los tejidos 

de soporte periodontal influidos por la inflamación periodontal

1.1 Trastornos genéticos

1.1.1 Enfermedades asociadas con trastornos inmunológicos

Síndrome de Down Q90.9

Síndrome de deficiencia de adhesión leucocitaria D72.0

Síndrome de Papillon-Lefévre Q82.8

Síndrome de Haim-Munk Q82.8

Síndrome de Chedia-Higashi E70.3

Neutropenia severa

Neutropenia congénita (Síndrome Kostmann) D70.0

Neutropenia cíclica D70.4

Enfermedades de inmunodeficiencia primaria

Enfermedad granulomatosa crónica D71.0

Síndrome de hiperinmonoglobulina E D82.9

Síndrome de Cohen Q87.8

1.1.2 Enfermedades que afectan la mucosa bucal y los tejidos gingivales

Epidermólisis bullosa

Epidermólisis bullosa distrófica Q81.2

Síndrome de Kindler Q81.8

Deficiencia de plasminógeno D68.2
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Clasificación Trastorno Cie-10 código

1.1.3 Enfermedades que afectan el tejido conjuntivo

Síndrome de Ehlers-Danlos (tipo IV y VIII) Q79.6

Angioedema (deficiencia del inhibidor de C1) D84.1

Lupus eritematoso sistémico M32.9

1.1.4 Trastornos metabólicos y endocrinos

Enfermedad de almacenamiento de glucógeno E74.0

Enfermedad de Gaucher E75.2

Hipofosfatasia E83.30

Raquitismo hipofosfatémico E83.31

Síndrome de Hajdu-Cheney Q78.8

Diabetes Mellitus
E10(tipo 1), E11 

(tipo2)

Obesidad E66.9

Osteoporosis M81.9

1.2 Enfermedades de inmunodeficiencia adquirida

Neutropenia adquirida D70.9

Infección por VIH B24

1.3 Enfermedades inflamatorias

Epidermólisis bullosa adquirida L12.3

Enfermedad inflamatoria intestinal K50, K51.9, K52.9

Artritis (artritis reumatoide, osteoartritis)
M05, M06, 
M15-M19

2.
Otros trastornos sistémicos que influencian la patogénesis de la enfermedad 

periodontal

Depresión y estrés emocional F32.9

Tabaquismo (dependencia a la nicotina) F17

Medicación

3.
Trastornos sistémicos que pueden resultar en la pérdida de tejidos periodontales 

independientemente de la periodontitis.

3.1 Neoplasias

Enfermedad neoplásica primaria de los tejidos periodontales 

Carcinoma bucal de células escamosas C03.0-1

Tumor ontogénico D48.0

Otras neoplasias primarias de los tejidos periodontales C41.0

Neoplasias metastásicas secundarias de los tejidos periodontales C06.8

3.2 Otros trastornos que pueden afectar los tejidos periodontales

Granulomatosis con poliangitis M31.3

Histiocitosis de células de Langerhans C96.6

Granuloma de células gigantes K10.1

Hiperparatiroidismo E21.0

Esclerosis sistémica. (Esclerodermia) M34.9

Enfermedad de desaparición ósea (Síndrome de Gorham-Stout) M89.5

TABLA 3.
Continuación.
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Enfermedades asociadas a trastornos inmunológicos (TABLA 4):

Síndrome de Down (SD): es una enfermedad congénita provocada por la tri-
somía del cromosoma 21. Clínicamente se presentan sacos profundos, la 
gravedad de la destrucción periodontal no se corresponde con la cantidad 
de irritantes locales 5. Las investigaciones recientes confirman y amplían las 
endocrinopatías previamente conocidas en el SD y proporcionan más infor-
mación sobre los posibles mecanismos subyacentes 6. 

Actualmente se muestra una relación significativa entre subpoblaciones 
de linfocitos T periféricos y la matriz de metaloproteinasa-3, 8 y 9 ((MMP-3), 
MMP-8 y MMP-9), que pueden indicar un aumento de la migración de linfo-
citos T al periodonto y por lo tanto, un mayor riesgo de pérdida de tejido de 
soporte periodontal 7.

Síndrome de deficiencia de adhesión de leucocitos (DAL): es una enferme-
dad hereditaria. Los neutrófilos no son capaces de producir o expresar una 
integrina de la superficie celular (CD 18) que se necesita para la adhesión de 
los leucocitos a la pared de los vasos en el sitio de la infección 1, por lo tanto, 
están confinados a los vasos sanguíneos y están ausentes del periodonto 8. Se 
inicia durante la erupción de los dientes primarios presentando una reacción 
aguda en los tejidos gingivales y una pérdida ósea rápida, provocando una 
exfoliación temprana de los dientes 9. La pérdida de tejido periodontal puede 
ser causada por la falta de vigilancia inmunológica por parte de los neutró-
filos y por la interrupción de los neutrófilos asociados a los mecanismos ho-
meostáticos 2.

Síndrome de Papillon-Lefèvre (SPL): es una condición hereditaria, en la que 
los dientes primarios pueden perderse entre los 5 y 6 años de edad. Los dien-
tes permanentes erupcionan, pero al corto tiempo se exfolian 10. Las funcio-
nes de los neutrófilos pueden ser deficientes. La formación de las trampas ex-
tracelulares de neutrófilos, que es un mecanismo antimicrobiano distinto, es 
irregular y las enzimas elastasa neutrófila y serina proteasa son deficientes 11.

Eick et al. 12 revelan que la deficiencia del péptido catelicidina LL-37 jue-
ga un rol esencial en la homeostasis periodontal, por ende, la deficiencia de 
catepsina C da como resultado la falta de activación de la proteasa 3 y defi-
ciencia del péptido catelicidina LL-37, comprometiendo así la capacidad del 
hospedero para eliminar las bacterias periodontales. De igual manera, el re-

1. Trastornos sistémicos que tienen mayor impacto en la pérdida 
de tejido periodontal influenciado por la inflamación periodontal

Trastornos 
genéticos
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clutamiento repetido y la acumulación de neutrófilos hiperactivos/reactivos 
en SPL pueden inducir la liberación de niveles más altos de citocinas proin-
flamatorias, que sumado a la reducida capacidad antimicrobiana de los neu-
trófilos puede conducir a un ciclo inflamatorio crónico destructivo que causa 
la pérdida severa de tejidos periodontales 13.

Síndrome de Haim-Munk (SHM): es un trastorno autosómico recesivo carac-
terizado clínicamente por hiperqueratosis palmoplantar anormal y destruc-
ción del periodonto; incluyen inflamación gingival severa poco después de 
la erupción de los dientes, periodontitis, alta tasa de pérdida de inserción 
y pérdida temprana de dientes. Es una variante alélica de la mutación del 
gen catepsina C (CTCS) y sugiere que otros factores (ambientales o genéticos) 
pueden ser determinantes importantes del fenotipo clínico 14. 

Síndrome de Chediak-Higashi (SCH): es una rara enfermedad genética auto-
sómica recesiva. El defecto principal es la formación anormal de gránulos 
en las células secundarias a la mutación de una proteína reguladora del trá-
fico lisosomal 15. Los neutrófilos contienen lisosomas muy grandes de forma 
anormal que se fusionan con el fagosoma, pero la capacidad para liberar su 
contenido se ve afectada 1. Se presenta con un inicio temprano de inflama-
ción gingival severa y mayor profundidad al sondaje a nivel generalizado que 
afecta la mayor parte de la dentición. También existe gran pérdida de hueso 
alveolar que progresa rápidamente y conduce a la pérdida prematura de los 
dientes 2.

Neutropenia congénita: las ulceraciones bucales, la inflamación periodontal y 
la periodontitis son manifestaciones clínicas frecuentes, la diversidad gené-
tica de la neutropenia congénita puede influenciar la prevalencia y severidad 
de las manifestaciones periodontales. Hay evidencia que las mutaciones en 
el gen ELANE que codifica la elastasa neutrófila son más importantes en la 
patogénesis de la periodontitis en individuos con neutropenia que con muta-
ciones de otros genes 16.

Inmunodeficiencia primaria: Enfermedad granulomatosa crónica (EGC) Exis-
te una incapacidad de producción de peróxido de hidrógeno y superóxido, 
necesarios para la degradación de microorganismos. Clínicamente pueden 
presentar candidiasis pseudomembranosa aguda y eritematosa en cualquier 
sitio de la cavidad bucal 17. Se presentan mutaciones genéticas que causan de-
fectos en la eliminación intracelular de microorganismos fagocitados por los 
leucocitos 18.
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Síndrome de hiperinmunoglobulina E (H-IgE): es una inmunodeficiencia pri-
maria poco frecuente con un aumento marcado de los niveles de inmuno-
globulina sérica E (IgE) y dermatitis eccematosa. Los individuos con H-IgE 
comparten rasgos faciales característicos, con muchas manifestaciones bu-
cales 19. 

Síndrome de Cohen: es causado por una mutación autosómica recesiva (AR) 
del gen de la clasificación de proteína vacuolar 13 homologo B (VPS13B, tam-
bién conocido como COH1) en el cromosoma 8q22.2. Sus características clí-
nicas incluyen obesidad, hipotonía, deficiencia mental y anomalías faciales, 
oculares, de extremidades y bucales. La leucopenia, especialmente la neu-
tropenia, fue descrita más tarde como una característica del síndrome de 
Cohen 20. 

Enfermedades que afectan la mucosa bucal y el tejido gingival (TABLA 4)

Epidermólisis bullosa (EB): el síndrome de Kindler es el que más se relacio-
na con la periodontitis 21. Es un trastorno genético poco frecuente. Las ca-
racterísticas clínicas incluyen enfermedad periodontal agresiva y gingivitis 
no inducida por biopelícula 22. Se ha planteado la hipótesis que los defectos 
moleculares en la membrana basal en ciertos tipos de EB, particularmente 
el síndrome de Kindler, puede dar como resultado una reducción en la resis-
tencia del epitelio de unión, que predispone a estos individuos a desarrollar 
periodontitis incluso en la ausencia de patógenos periodontales 23.

Esto fue apoyado por el hallazgo de un estudio histológico realizado en 
pacientes, en el que se localizó una unión atípica en forma de bolsillo del 
epitelio de unión en el tejido periodontal. Este síndrome es causado por mu-
taciones en el gen homólogo familiar de fermitina 1 gen (kindlin1; también 
llamado FERMT1) que codifica la proteína kindlin1, que es importante para la 
adhesión celular, la propagación y la migración 24.

Se ha demostrado que kindlin1 juega un papel crucial en la adhesión celu-
lar de queratinocitos dependientes de la actina, que es esencial para la salud 
epidérmica y periodontal, y que además la deficiencia de esta proteína en 
los queratinocitos conducirá a reducir la propagación, proliferación y tasa de 
migración de las células 25.

Deficiencia de plasminógeno: el plasminógeno desempeña un papel impor-
tante en la fibrinólisis, así como en la cicatrización de heridas, la migración 
celular, el modelado de tejidos y la angiogénesis. La deficiencia congénita de 
plasminógeno es un trastorno autosómico recesivo 26. Es probable que la in-
terrupción de uno o más de estos procesos debido a la deficiencia de plasmi-
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TABLA 4.
Trastornos genéticos que afectan la respuesta inmunológica y se asocian a la pérdida de tejido periodontal 2

Trastorno Definicion de casos Consideraciones diagnósticas

Síndrome de Down Aspecto físico característico, grado variable de deterioro cog-
nitivo y una variedad de trastornos físicos Pérdida moderada 
a severa de la inserción periodontal y de hueso alveolar

La prueba de cariotipo es positiva para la trisomía del 
cromosoma 21

Síndrome de adhesión 
leucocitaria

Historial de infecciones recurrentes graves sin formación 
de exudado purulento. La leucocitosis es común. Inflama-
ción gingival grave, lesiones gingivales agudas, pérdida ósea 
alveolar de inicio temprano y rápidamente progresiva. Pérdida 
precoz de los dientes primarios y permanentes

La citometría de flujo muestra una expresión baja de 
CD18 o CD15 en los neutrófilos (<5% de lo normal). 
Pruebas genéticas para detectar mutaciones en el gen 
de la integrina beta-2 (ITGB2). Las pruebas también 
muestran la ausencia de ARNm de integrina beta 2 en 
los leucocitos.

Síndrome 
de Papillon-Lefèvre

Lesiones de hiperqueratosis que afectan particularmente las 
palmas, plantas de los pies, codos y rodillas.
Inflamación gingival severa, pérdida temprana, rápida y pro-
gresiva del hueso alveolar.
Perdida temprana de dientes primarios y permanentes

Pruebas genéticas para detectar mutaciones del gen 
de la catepsina C (CTSC) en el cromosoma 11q14. Ade-
más, recientemente se ha desarrollado una prueba de 
laboratorio para la detección temprana de la ausencia de 
actividad de catepsina C en la orina.

Síndrome 
de Haim-Munk

Lesiones de hiperqueratosis palmo plantares, aracnodactilia, 
acrosteolisis, cambios atróficos de las uñas y deformidad 
radiográfica de los dedos Inflamación gingival severa poco 
después de la erupción de los dientes, alta tasa de pérdida de 
inserción. Pérdida precoz de los dientes primarios y perma-
nentes.

Pruebas genéticas para mutaciones de CTSC (exón 6, 
2127A → G). Un examen clínico podría diferenciar este 
trastorno del síndrome de Papillon-Lefèvre

Síndrome 
de Chediak-Higashi

Albinismo oculocutáneo parcial, diversos problemas neuro-
lógicos, como déficit intelectual y demencia, e infecciones 
piogénicas recurrentes
Inflamación gingival grave, pérdida ósea alveolar de inicio 
temprano y rápidamente progresiva. Pérdida precoz de los 
dientes primarios y permanentes

Pruebas genéticas para detectar mutaciones en el gen 
del síndrome de Chediak-Higashi (CHS1) / regulador de 
tráfico lisosomal (LYST). Frotis de sangre periférica que 
muestra los gránulos azurófilos gigantes clásicos en 
neutrófilos, eosinófilos y otros granulocitos

Neutropenia severa

Neutropenia congénita 
(síndrome de Kostmann)

CAN <500 células / µL e invariable
Infecciones graves y recurrentes: otitis media, bronquitis, 
neumonía, osteomielitis, celulitis; infecciones fúngicas 
La periodontitis severa es común
Mayor riesgo de pérdida de dientes
Úlceras orales

Se debe determinar el CAN
Niveles plasmáticos reducidos de hCAP-18 (proproteína 
de LL-37) determinados por ELISA
Pruebas genéticas para mutaciones en el gen de elas-
tasa expresada en neutrófilos (ELANE). Una prueba de 
médula ósea también puede ayudar en el diagnóstico

Neutropenia cíclica CAN <500 células / µL y ocurre cada 21 días, con una dura-
ción de 3 a 6 días.
Infecciones recurrentes, menos graves que en la neutropenia 
congénita.
Mayor riesgo de pérdida de la inserción periodontal y úlceras 
orales

Monitoreo del conteo de neutrófilos 2 a 3 veces por 
semana durante 6 semanas. Pruebas genéticas para 
mutaciones en ELANE

Enfermedades de inmunodeficiencia primaria

Enfermedad granuloma-
tosa crónica

Infecciones bacterianas y fúngicas de la piel, vías respirato-
rias, ganglios linfáticos, hígado, cerebro y huesos recurrentes. 
La gravedad de la afectación periodontal se correlaciona con 
la extensión del defecto inmunitario y abarca desde la infla-
mación gingival hasta la periodontitis grave generalizada

Prueba de función de neutrófilos seguidas de confirma-
ción de inmunotransferencia Pruebas genéticas para de-
tectar mutaciones en los genes que codifican: gp91phox, 
p47phox, p22phox, p67phox y p40phox

Síndrome de hiperinmu-
no globulinemia E

Abscesos cutáneos recurrentes, eczema, infecciones pulmo-
nares y otras manifestaciones clínicas.
Algunos casos, pero no todos, muestran exudado hemo-
rrágico severo y periodontitis generalizada avanzada. Hay 
erupción tardía de los dientes permanentes

IgE > 1000 UI / ml, una puntuación ponderada> 30 
de las pruebas clínicas / de laboratorio seleccionadas 
diseñadas por el INS. Pruebas genéticas para confirmar 
mutaciones de STAT3 o DOCK8

Síndrome de Cohen Aspecto facial característico, microcefalia, ojos inclinados 
hacia abajo, hipotonía, laxitud articular, retraso mental, neu-
tropenia, miopía y retinopatía pigmentaria

Niveles plasmáticos reducidos de PACh-18 (proproteína 
del péptido antibacteriano LL-37) determinados por 
ELISA

CAN: contaje absoluto de neutrófilos; CD: grupo de diferenciación; ELISA: ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas; PACh: proteína 
antimicrobiana catiónica humana; PNH: péptido neutrófilo humano; IgE: inmunoglobulina E; INS: Institutos Nacionales de Salud.
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nógeno puede dar lugar a la pérdida del aparato de inserción periodontal en 
individuos afectados, pero el mecanismo específico involucrado hasta ahora 
se desconoce 27.

Enfermedades que afectan el tejido conectivo (TABLA 5)

Síndrome de Ehlers-Danlos (SED) tipo VIII: es un desorden del tejido conectivo 
que a menudo es causado por mutaciones en genes que codifican colágenos 
fibrilares o enzimas involucradas en la biosíntesis de estas proteínas. Se pre-
senta clínicamente en boca con recesiones gingivales y periodontitis severa 
generalizada con frecuencia conduce a la pérdida de todos los dientes 28. La 
periodontitis también puede presentarse en el tipo SED tipo IV 29 y en menor 
grado en SED tipo I 30.

Angioedema: relacionado con inhibidores C1 (C1-INH) (C1-INH-HAE) es una 
afección patológica poco frecuente causada por una deficiencia o una alte-
ración funcional de la proteína sérica C1-INH. Las manifestaciones clínicas 
están representadas por episodios recurrentes y potencialmente mortales de 
edema cutáneo o mucoso 31. 

Lupus eritematoso sistémico (LES): es una enfermedad autoinmune, se debe 
a una sobreproducción de anticuerpos dirigidos contra las membranas ce-
lulares, proteínas citoplasmáticas y determinantes nucleares (ADN) 17. Los 
tejidos afectados muestran un aumento de la acumulación de células inmu-
nológicas, anticuerpos del citoplasma antineutrófilo, metaloproteinasas, 
producción alterada de citoquinas y factor de necrosis tumoral en sangre. 
Estos cambios pueden causar hiperactivación de los linfocitos B y T, aumento 
de la producción de IgG, y producción y acumulación de autoanticuerpos que 
causan destrucción tisular 32. En boca las lesiones se presentan en la encía, 
mucosa bucal y borde bermellón del labio, manifestándose como lesiones 
eritematosas con estrías queratósicas que pueden ulcerarse 17. 

Trastornos metabólicos y endocrinos (TABLA 6)

Almacenamiento de glucógeno (EAG) tipo 1b: es un trastorno metabólico poco 
frecuente que afecta el sistema de transporte del metabolismo de la gluco-
sa-6-fosfatasa; dando como resultado, hepatomegalia, falta de desarrollo, dis-
función renal e infecciones recurrentes se producen en pacientes afectados. 
Las úlceras bucales son un hallazgo común, probablemente debido a la neu-
tropenia grave y la migración de neutrófilos deteriorados que caracteriza la 
aparición de este trastorno poco frecuente 33. 
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Enfermedad de Gaucher (EG): es un trastorno genético autosómico recesivo 
poco frecuente; causado por una deficiencia de la enzima lisosomal, gluco-
cerebrosidasa, que conduce a una acumulación de su sustrato, glucosilgeera-
mida, en macrófagos. Se observa citopenia, esplenomegalia, hepatomegalia 
y lesiones óseas asociadas con la enfermedad, cuya causa principal es debida 
al infiltrado de células de Gaucher en la médula ósea, el bazo e hígado 34. 

Las características radiográficas incluyen pérdida de la arquitectura tra-
becular del hueso alveolar, ensanchamiento de los espacios medulares, y pre-
sencia de lesiones radiolúcidas en forma de panal, principalmente en las re-
giones premolar y molar. Algunos estudios reportan periodontitis que afecta 
a individuos con EG 35.

Hipofosfatasia (HF): es un trastorno provocado por mutaciones en el gen de la 
fosfatasa alcalina tisular inespecífica (1p36.1-34) lo cual se traduce en altera-
ciones del metabolismo óseo 1. La dentina no se ve afectada, aunque tanto el 

TABLA 5. 
Transtornos genéticos que afectan la mucosa bucal, los tejidos gingivales o el tejido conectivo y están asociados a pérdida de tejido 
periodontal 2

Trastorno Definición de casos Consideraciones diagnósticas

Enfermedades que afectan la mucosa bucal y los tejidos gingivales

EB distrófica Formación de ampollas recurrentes de la piel y cavidad 
bucal que puede ser localizada o generalizada. Inflamación 
gingival generalizada y pérdida severa de la encía 
queratinizada

Biopsia de la piel de una ampolla inducida a través de 
un microscopio de inmunofluorescencia, mapeo de 
antígenos de membrana basal. Pruebas genéticas para 
mutaciones en COL7A1

Síndrome de Kindler Formación recurrente de ampollas en piel y cavidad bucal. 
Fotosensibilidad.
Periodontitis avanzada y pérdida ósea que progresa 
rápidamente

Biopsia de la piel de una ampolla inducida mediante 
microscopía de inmunofluorescencia. Pruebas 
genéticas para mutaciones en FERMT1

Deficiencia de 
plasminógeno

Enfermedad inflamatoria crónica de las membranas 
mucosas de diversos órganos.
La conjuntivitis leñosa es común. Aumento de volumen 
de la encía y ulceraciones, puede estar cubierta con una 
membrana blanco-amarillenta, pérdida progresiva de hueso 
alveolar y pérdida temprana de dientes

Las pruebas de laboratorio muestran una disminución 
en la actividad del plasminógeno y los niveles de 
antígeno. La biopsia de la encía muestra tinción 
positiva para fibrina y negativa para amiloide

Enfermedades que afectan el tejido conjuntivo

Síndrome de Ehlers-
Danlos (tipo IV y VIII)

Mutaciones en genes que codifican colágenos fibrilares o 
enzimas involucradas en la biosíntesis de estas proteínas

Hipermovilidad articular, extensibilidad de la piel, 
hematomas fáciles y cicatrices anormales y cicatrices 
pigmentarias de la parte inferior de las piernas (tipo 
VIII). También puede tener una discapacidad física 
grave y complicaciones vasculares potencialmente 
mortales. Periodontitis severa generalizada de inicio 
temprano y recesión gingival Pérdida precoz de los 
dientes primarios y permanentes

Lupus eritematosos 
sistémico

Dolor en las articulaciones e hinchazón que afecta los 
dedos, manos, muñecas y rodillas
Erupción cutánea y fatiga
Úlceras orales y aumento de la prevalencia de inflamación 
gingival y periodontitis

Aparición concomitante de al menos 4 de los 
siguientes síntomas: eritema malar; lesiones 
discoides; fotosensibilidad úlceras nasales; artritis; 
serositis; insuficiencia renal; Cambios neurológicos, 
hematológicos, inmunológicos; y anticuerpos 
antinucleares
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cemento acelular como el celular pueden estar ausentes, hipocalcificados o 
displásicos.  Estos defectos en el cemento radicular dan lugar a una adhesión 
periodontal deficiente y a la reducción en la altura del hueso alveolar. Las 
raíces de los dientes no están adecuadamente ancladas al hueso alveolar a 
través del ligamento periodontal lo que conduce a la pérdida prematura de 
dientes en personas con HF 36. La pérdida de inserción es de inicio temprano. 
En adultos que padecen esta condición no se presenta ninguna alteración 
periodontal significativa 17.

Raquitismo hipofosfatémico (RHF): hay alteración en la mineralización de los 
huesos y dientes que puede producir malformaciones óseas, huesos débiles 
y la pérdida prematura de dientes 37. RHF es causado por mutaciones en el 
gen del factor de crecimiento de fibroblastos 23 (FCF 23), que regula el fos-
fato y la homeostasis de la vitamina D. La población experimental de FCF23 
en ratones conduce a la formación de matriz ectópica en cámaras pulpares, 
ruptura de la capa del odontoblasto, disminución del espacio del ligamento 
periodontal, y alteración de la estructura del cemento 38.

Osteoporosis: es un adelgazamiento del hueso cortical y trabecular que pro-
duce una disminución global de la masa ósea 17. Estudios recientes de muje-
res postmenopáusicas con osteopenia y osteoporosis exhiben mayor pérdida 
de inserción periodontal comparado con mujeres con densidad ósea mineral 
normal 39.

Síndrome de Hajdu-Cheney: es un trastorno del tejido conectivo muy raro. 
Tiene herencia autosómica dominante o puede ocurrir debido a una mu-
tación espontánea de novo 40. Se ha identificado una nueva mutación en el 
último exón del gen NOTCH2 41. La mayoría de los hallazgos característicos 
incluyen una banda transversal de acroosteolisis que involucra las falanges 
de las manos y los pies; osteoporosis y deformidades que involucran cráneo, 
mandíbula, columna vertebral y otros huesos. El paciente puede desarrollar 
progresivamente cifoscoliosis, invaginación basilar y fracturas óseas debido 
a la pobre calidad ósea 43. Comúnmente se presentan con periodontitis severa 
y pérdida dental 44. 

Diabetes mellitus (DM) e hiperglicemia crónica: la diabetes mellitus presenta 
una incapacidad de la glucosa para transportarse por el torrente sanguíneo 
hacia los tejidos, que produce un aumento en los niveles de glucosa en san-
gre 1. Se ha considerado factor de riesgo importante para enfermedades pe-
riodontales asociado a una prevalencia y severidad significativamente mayor 
de periodontitis 45,46. 
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TABLA 6.
Trastornos metabólicos y endocrinos asociados a la pérdida de tejidos periodontales 2

Trastorno Definiciones de casos Consideraciones diagnósticas

Enfermedad por 
almacenamiento de 
glucógeno (tipo 1b)

Hipoglicemia, hepatoesplenomegalia, convulsiones, 
disfunciones mieloides, neutropenia e infecciones 
bacterianas recurrentes
Periodontitis severa

Pruebas genéticas para mutaciones en la glucosa 
6-fosfatasa, gen de subunidad catalítica (G6PC) y gen 
portador de soluto de 37 miembros 4 (SLC37A4) gen 
que codifica G6FD

Enfermedad de 
Gaucher

Anemia, neutropenia, sangrado espontáneo, 
hepatoesplenomegalia y remodelación ósea defectuosa y 
osteopenia
Pérdida de la arquitectura trabecular del hueso alveolar, 
ensanchamiento de los espacios de la ELP y de la médula 
ósea, y la presencia de lesiones radiolúcidas en forma de 
panal, principalmente en las regiones premolares y molares 
de la mandíbula.
Puede haber pérdida ósea alveolar severa generalizada

Ensayo enzimático de glucocerebrosidasa para evaluar 
la actividad enzimática en leucocitos periféricos
Pruebas genéticas para detectar mutaciones en el gen 
que codifica la glucocerebrosidasa (GCS )

Hipofosfatasia Forma leve: dolor en el pie, fractura por estrés de los 
metatarsianos.
Forma severa: deformidades esqueléticas, baja estatura, 
andar con los pies, dolor óseo, alto riesgo de fracturas 
óseas
Cemento defectuoso, pérdida de hueso alveolar y pérdida 
prematura de dientes

Evaluación de un panel metabólico completo para 
evaluar la presencia de fosfatasa alcalina baja en el 
suero
Pruebas genéticas para mutaciones en ALPL

Raquitismo 
hipofosfatémico

Estatura corta y deformidades en las piernas.
Afectación endodóntica e infecciones periapicales 
espontáneas no debidas a caries o traumatismos
Pérdida de hueso alveolar, que puede ser grave.
Mayor prevalencia de periodontitis.
Pérdida prematura de dientes.

Las siguientes 4 condiciones deben estar presentes: 
aumento de fosfatasa alcalina sérica, hormona 
paratiroidea sérica normal, calcio sérico normal y 
disminución de los niveles de fosfato sérico

Síndrome 
de Hajdu-Cheney

Estatura baja, cara pequeña, osteoporosis (reabsorción 
de la falange distal en rayos X), pérdida de audición y 
osteoporosis
Periodontitis severa y pérdida prematura de dientes.

Diagnóstico clínico
Las pruebas genéticas pueden detectar la mutación 
que elimina  el exón terminal de NOTCH2

Osteoporosis Disminución de la densidad mineral ósea y debilitamiento 
de la microarquitectura ósea, lo que conlleva un alto riesgo 
de fractura ósea
Mayor prevalencia y severidad de la pérdida ósea alveolar 
radiográfica
No hay asociación clara con periodontitis (profundidad de 
sondaje o pérdida de inserción clínica)

Diagnóstico clínico

Diabetes mellitus Estado crónico del nivel elevado de glucosa en sangre
Mayor prevalencia y severidad de la pérdida de inserción.

Nivel de glucosa en plasma en ayunas
Prueba HBA1c

Obesidad IMC ≥30
Mayor riesgo de periodontitis, progresión periodontal y 
pérdida de la unión periodontal

Diagnóstico clínico

PAG: producto avanzado de la glicosilación; IMC: índice de masa corporal; G6FD: glucosa-6-fosfato deshidrogenasa; HbA1c: hemoglobina glicosilada; 

ELP: espacio del ligamento periodontal.

La inflamación periodontal puede contribuir a la aparición y persistencia 
de la hiperglicemia, en particular que la inflamación se asocia con un control 
glicémico más pobre en individuos con DM y puede estar asociado con un 
aumento en la incidencia de DM en estudios prospectivos longitudinales 47. 

Los estudios sugieren que, en presencia de hiperglicemia, ocurre una respues-
ta hiperinflamatoria a las bacterias, pudiendo dar lugar a una serie de cambios en 
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el hospedero, incluyendo defectos de los neutrófilos, monocitos hiperinflamato-
rios sensibles, incremento en la liberación de citoquinas proinflamatorias, reac-
ciones de estrés oxidativo y respuestas de cicatrización alteradas 48.

No existen rasgos fenotípicos característicos que sean únicos para la pe-
riodontitis en pacientes con DM. Es por ello que se considera una enferme-
dad común que afecta el curso de la periodontitis y es un factor modificador 
importante de la misma; reportándose como un elemento descriptor dentro 
del proceso de clasificación por grados 49.

Obesidad: es un riesgo para la salud frecuentemente asociado con compli-
caciones como la DM tipo 2, dislipidemia, presión arterial alta, fibrinólisis 
anormal, enfermedades cardiovasculares, y otras enfermedades 50. Se ha 
descrito una asociación epidemiológica entre obesidad y periodontitis, sugi-
riendo desde un 50% hasta un 80% mayores probabilidades de periodontitis 
en individuos obesos en comparación con individuos que no lo son 51,52. El 
aumento de la producción de diversos factores humorales proinflamatorios 
(adipocinas) y citocinas por el tejido adiposo puede contribuir a la patogéne-
sis de la periodontitis 53.

Enfermedades de inmunodeficiencia adquirida (TABLA 7)

Neutropenia adquirida: acontece cuando las cifras de neutrófilos son menores 
a 1.800/mm3 de sangre. Puede tener su origen en enfermedades, químicos, 
infecciones, condiciones idiopáticas o en la ingesta de medicamentos 1. En la 
mayoría de los casos es debido a que el medicamento actúa como un hapte-
no, que al unirse con los granulocitos periféricos o con los precursores de la 
médula ósea, induce la formación de anticuerpos contra las células blancas, 
dando lugar a respuesta inmunopatológicas tipo II (citotoxicidad), que llevan 
a la destrucción celular de los polimorfonucleares 17.

VIH: el estado de inmunosupresión que experimentan los pacientes que pre-
sentan una disminución de CD4 puede manifestar la aparición de periodontitis 
ulcerativa necrosante y aumento de la pérdida de inserción 2. Las lesiones ne-
crotizantes de la encía y el periodonto pueden progresar de manera dramática 1.

Enfermedades inflamatorias (TABLA 8)

Epidermólisis ampollar: se caracteriza por la presencia de autoanticuerpos 
contra el colágeno tipo VII. Clínicamente, los pacientes pueden mostrar infla-
mación y agrandamiento gingival generalizados, recesión gingival, pérdida 
de hueso alveolar y movilidad dental 2.
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Enfermedad intestinal inflamatoria (EII): es un término general que se utili-
za para describir dos enfermedades idiopáticas del tubo digestivo, la colitis 
ulcerosa (limitada al intestino grueso y al recto) y la enfermedad de Crohn 
(afecta toda la pared del intestino produciendo úlceras a lo largo de cualquier 
punto del canal alimentario desde la boca hasta el año) 54. Se caracteriza por 
una respuesta inmune de hipersensibilidad a las bacterias intestinales co-
mensales y bacterias de la biopelícula dental, respectivamente, lo que puede 
alterar la homeostasis local en individuos susceptibles 55. Los estudios mues-
tran mayor pérdida de inserción, así como mayor prevalencia y severidad de 
periodontitis en adultos con EII que en los controles 56. 

TABLA 7. 
Enfermedades de inmunodeficiencia adquirida que pueden estar asociadas con pérdida de tejido periodontal 2

Trastorno Definiciones de casos Consideraciones diagnósticas

Neutropenia 
adquirida

CAN <1500 células / µL (leve), <1000 células / µL (moderada) o 
<500 células / µL (grave)
Mayor riesgo de infecciones correlacionadas con la severidad de la 
neutropenia
El aumento del riesgo de periodontitis se correlaciona con la 
gravedad de la neutropenia

Determinar CAN

Infección 
por VIH

El CCPE y el Consejo de Epidemiólogos Estatales y Territoriales 
recomiendan una definición revisada de caso de infección por VIH
Mayor riesgo de infecciones, sarcoma de Kaposi
Candidiasis bucal, leucoplasia vellosa bucal, úlceras aftosas graves
Mayor riesgo de enfermedades periodontales necrotizantes

Depende de la etapa de la infección. En general, 
se recomienda realizar una prueba de detección 
del antígeno VIH / antígeno p24 mediante un 
inmunoensayo combinado y una carga viral de VIH 
basada en la PCR.

CAN: contaje absoluto de neutrófilos, CCPE: centro de control y prevención de enfermedades; PCR: reacción en cadena de la 
polimerasa

TABLA 8. 
Enfermedades inflamatorias que pueden estar asociadas con la pérdida de tejido periodontal 2

Trastorno Definiciones de casos Consideraciones diagnósticas

Epidermólisis bullosa 
adquirida

Tipo mecanobuloso: se caracteriza por ampollas, afectación leve 
de la mucosa y cicatrización con cicatrices densas principalmente 
en áreas propensas a traumatismos
Forma inflamatoria: presente como una erupción vesiculobullosa 
generalizada principalmente en el tronco y las áreas de flexión
Formación de ampollas recurrentes de la cavidad oral que puede 
ser localizada o generalizada.
Inflamación gingival generalizada y pérdida ósea alveolar severa 
que puede ser localizada o generalizada

Historial detallado y evaluación clínica de las 
lesiones cutáneas, seguida de microscopía 
de inmunofluorescencia directa de la piel 
perilesional e inmunofluorescencia en la zona 
dividida de la membrana basal

Enfermedad 
inflamatoria intestinal

Dolor abdominal, fiebre, diarrea y pérdida de peso.
Colonoscopia que muestra cambios en la mucosa poliploide, 
ulceraciones y cambios inflamatorios
Mayor prevalencia y severidad de la periodontitis y pérdida de 
inserción periodontal y hueso alveolar

Historia, colonoscopia y biopsia intestinal.

Artritis Dolor en las articulaciones, hinchazón, rigidez, enrojecimiento y 
movimiento limitado
Mayor riesgo de pérdida de inserción periodontal y hueso alveolar

Historia clínica y examen físico de artritis.



PERIODONTITIS Y ENFERMEDADES SISTÉMICAS, NUEVA CLASIFICACIÓN 
DE ENFERMEDADES PERIODONTALES Y PERIIMPLANTARES,  págs.  100-121

— 115 VOL. 14 NO. 2 ·  JULIO-DICIEMBRE 2019

Artritis reumatoide: es una enfermedad autoinmune que se caracteriza por 
la inflamación simétrica de las articulaciones, afecta especialmente las ma-
nos, los pies y las rodillas. La sinovitis estimula los anticuerpos de tipo inmu-
noglobulina G. Éstos forman agregados antigénicos en el espacio articular 
e inducen la producción de más anticuerpos 55. Existe cierta evidencia que 
sustenta que la periodontitis puede contribuir a la patogénesis de la artri-
tis reumatoide 57. Se requieren más estudios longitudinales para aclarar esta 
afirmación 4.

2. Otros trastornos sistémicos que pueden contribuir 
a la pérdida de tejido periodontal influyendo en la 
patogenia de las enfermedades periodontales (Tabla 9)

Estrés: puede interferir en la respuesta inmunológica. Inducido experimen-
talmente aumenta significativamente la destrucción periodontal en ratas, 
mientras que las intervenciones para modular el hipotálamo y el eje hipofisa-
rio-suprarrenal invierten este efecto 58. Esto sugiere que el estrés y la depre-
sión pueden potenciar la degradación periodontal 4.

El tabaquismo: es considerado una enfermedad común que puede agravar la 
pérdida de inserción en los pacientes con periodontitis y puede incrementar 
el riesgo de enfermedad de 2 a 5 veces. No existe un fenotipo periodontal úni-
co para los fumadores. Se considera un factor modificador importante en el 
curso de la misma. Ahora está incluido como un elemento descriptor dentro 
del proceso de clasificación por grados 4,49.

TABLA 9.
Otros trastornos sistémicos que pueden contribuir a la pérdida de tejido periodontal al influir en la inflamación periodontal 2

Trastorno Definiciones de casos Consideraciones diagnósticas

Estrés emocional y 
depresión

Cambios en el comportamiento, estado de ánimo y 
marcadores fisiológicos.
Factor de riesgo para enfermedad periodontal 
ulcerativa; Asociación con pérdida de hueso alveolar en 
modelos animales.

No existe una prueba específica para diagnosticar el 
estrés.
El diagnóstico de depresión puede incluir un examen 
físico y una evaluación psicológica.

Tabaquismo Estado crónico de la presión arterial alta
La mayoría de los estudios no informaron asociación 
significativa con periodontitis o pérdida de inserción

Examen físico

Medicación Que el paciente este medicado con citotóxicos para 
malignidades: Quimioterapia para el cáncer
Inhibidores de FAVE (bevacizuamb)
ITKs (sunitinib, pazopanib)
Agentes antiinflamatorios (Aines)
Terapias anti FNT, misceláneos, bifosfonatos

Aines: drogas antiinflamatorias no esteroideas, RCT: Ensayo controlado aleatorizado; ITK: inhibidor de tirosina quinasa; FNT: factor de necrosis 
tumoral; FAVE: factor de agrandamiento vascular endotelial
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Son condiciones poco frecuentes y muchas son lesiones neoplásicas, a me-
nudo deben ser diagnosticadas a través de biopsia y examen histopatológico, 
difícilmente tendrán una resolución periodontal satisfactoria después del 
tratamiento, debido a que la pérdida dentaria normalmente se realiza como 
parte del tratamiento 2.

Carcinoma bucal de células escamosas (CBCE) el 10% de los casos de CBCE se 
presenta en encía, en cuanto a las características clínicas a menudo pueden 
parecerse a periodontitis localizada o una infección periodontal aguda con 
enrojecimiento gingival, edema, aumento en la profundidad del sondaje y 
pérdida ósea radiográfica 2.

3. Trastornos sistémicos que pueden resultar en pérdida 
de inserción periodontal independiente de la periodontitis

Neoplasias 
(TABLA 10)

TABLA 10.
Neoplasias asociadas a pérdida de tejido periodontal 2

Trastorno Definiciones de casos Consideraciones diagnósticas

Enfermedades neoplásicas primaria de los tejidos periodontales

Carcinoma bucal de células 
escamosas

Inflamación localizada o ulceración de la encía, típicamente en la 
región molar mandibular
Otras características similares a la periodontitis localizada.
Linfadenopatía regional
Riesgo de metástasis en etapa tardía

Biopsia

Tumores odontogénicos Lesión precoz: aumento de volumen localizado mandibular o maxilar 
y desplazamiento dental
Características tardías: similar a la periodontitis localizada

Biopsia

Otras neoplasias primarias del 
tejido periodontal

Lesión osteolítica expansiva en la mandíbula. Biopsia

Neoplasias metastásicas 
secundarias del tejido 
periodontal

Lesión (s) osteolítica expansiva (s) en mandíbulas
Presencia de lesión primaria en otras partes del cuerpo; La 
ubicación de la neoplasia primaria varía según el tipo de neoplasia.

Biopsia
Examen sistémico para descartar 
lesión primaria.

Granulomatosis con poliangitis: es una enfermedad multisistémica que hace 
parte de las vasculitis de pequeños vasos asociadas a anticuerpos contra el 
citoplasma de los neutrófilos 1.

Histiocitosis de células de Langerhans: es producto de alteraciones en la in-
munorregulación ósea; puede afectar el tejido periodontal y pueden semejar-
se a la periodontitis 1. 

Granuloma de células gigantes: las lesiones de células gigantes en la región 
maxilofacial, varían desde radiolucencias asintomáticas descubiertas en la 

Otros trastornos que 
pueden afectar el 
tejido periodontal 
(TABLA 11)
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radiografía de rutina, hasta lesiones agresivas en rápida expansión 59. Se ma-
nifiestan con un edema gingival similar al épulis y puede causar lesiones ex-
pansivas y osteolíticas en crecimiento en el tejido periodontal profundo, que 
en ocasiones puede extenderse hacia el tejido periodontal marginal 2. 

Hiperparatiroidismo: se produce resorción osteoclástica del hueso con un re-
emplazo fibroso y hemorragia con depósitos de hemosiderina, lo que crea 
una masa conocida como tumor pardo. Las lesiones osteolíticas múltiples 
o únicas (tumores marrones) en la mandíbula pueden imitar la pérdida de 
hueso que se produce en la periodontitis 60. La borrosidad de la lámina dura 
y el ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal puede ser un ha-
llazgo común 4.

Esclerosis sistémica (esclerodermia): esclerosis generalizada progresiva. Es 
un trastorno que se caracteriza por cambios escleróticos de la piel y esclero-
sis intersticial en todo el organismo, su etiología puede estar relacionada con 
anormalidades en la síntesis de colágeno, anormalidades microvasculares 
o trastornos inmunitarios 17. Radiográficamente el ligamento periodontal se 
ensancha de forma uniforme a expensas del hueso alveolar circundante 1,61. 

TABLA 11.
Otras enfermedades y afecciones que pueden estar asociadas con la pérdida de tejido periodontal 2

Trastorno Definiciones de casos Consideraciones diagnósticas

Granulomatosis con 
poliangitis.

Insuficiencia respiratoria y renal, encía inflamada, roja y ardiente
Pérdida de hueso alveolar

Apariencia clínica
Biopsia

Histiocitosis de células 
de Langerhans

Amplio espectro de presentaciones clínicas, que incluyen lesiones 
óseas crónicas solitarias, diabetes insípida y exoftalmia.
Erupción prematura de los dientes primarios, lesiones osteolíticas 
en los tejidos periodontales, inflamación periodontal generalizada y 
aumento de la profundidad del saco, pérdida ósea alveolar grave y 
pérdida prematura de los dientes

Biopsia tisular de una lesión ósea 
osteolítica o lesión cutánea con tinción 
inmunohistoquímica positiva para CD1a 
y CD207 para demostrar la presencia de 
células de Langerhans

Granuloma de células 
gigantes

GCG periférico: expansión de épulis, como hinchazón gingival, 
pérdida ocasional de tejido de soporte periodontal
GCG central: pérdida de tejido de soporte periodontal profundo, que 
puede expandirse hacia el tejido periodontal marginal
Sin características sistémicas.

Biopsia

Hiperparatiroidismo Debilidad, cálculos renales, micción excesiva, dolor abdominal, dolor 
de huesos y articulaciones
Ampliación de la ELP y lesiones osteolíticas múltiples o únicas 
(tumores marrones) en la mandíbula que pueden imitar la pérdida 
ósea debido a la enfermedad periodontal

La prueba muestra una PTH sérica elevada
Biopsia

Esclerosis sistémica 
(esclerodermia)

Muchas presentaciones sistémicas diferentes.
Ampliación de la ELP y mayor prevalencia de periodontitis.

Examen físico
Fenómeno de Raynaud
Detección de autoanticuerpos

Enfermedad ósea  
fantasma

Destrucción progresiva de uno o varios huesos.
Pérdida progresiva del hueso alveolar mandibular y aumento de la 
movilidad de los dientes

Exámenes clínicos y radiográficos.
Biopsia

GD: grupo de diferenciación; GCG: granuloma de células gigantes; ELP: espacio del ligamento periodontal; PTH: hormona paratiroidea.
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Enfermedad ósea fantasma: es un subtipo raro pero grave de osteolisis idiopá-
tica, es decir, la destrucción de la matriz ósea y la proliferación de estructuras 
vasculares, lo que resulta en la destrucción y reabsorción de hueso. A pesar 
de la extensa investigación de los mecanismos patogénicos de la enfermedad, 
su etiología no ha sido aclarada y existen varias teorías. El síndrome puede 
afectar uno o varios huesos del paciente incluyendo el cráneo, las extremida-
des superior e inferior, la columna vertebral y la pelvis 62. 

La nueva clasificación presenta una amplia gama de enfermedades sistémi-
cas que pueden relacionarse con la pérdida de inserción periodontal. Sin em-
bargo, al analizar los cuadros se presenta la diabetes mellitus como un tras-
torno genético incluido dentro de los trastornos sistémicos que tiene mayor 
impacto en la pérdida de los tejidos de soporte periodontal 2. Es por ello que 
Jepsen et al 4. afirman que no hay rasgos fenotípicos característicos que sean 
únicos para la periodontitis en pacientes con DM y que se considera una en-
fermedad común que afecta el curso de la periodontitis y por ello está inclui-
da como un elemento descriptor dentro del proceso de clasificación por gra-
dos 4,49. Posiblemente en un futuro sea necesario modificar la clasificación.

Esta nueva clasificación amplía considerablemente el número de trastornos 
relacionados con la enfermedad periodontal, clasificándolos según su afec-
tación en tres grandes grupos. Sin embargo, es posible que se deban incluir 
nuevas patologías a medida que se vayan publicando nuevos hallazgos gené-
ticos asociados a la pérdida de inserción.
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Resumen
El diagnóstico y manejo de emergencias periodontales es parte 
común de la práctica dental general. El objetivo de la presente 
revisión fue evaluar críticamente la literatura disponible sobre el 
absceso periodontal y las lesiones periodontales endodónticas. 
Los abscesos periodontales se definen como lesiones agudas 
caracterizadas por la acumulación localizada de pus dentro de 
la pared gingival de la bolsa periodontal / surco, la destrucción 
rápida del tejido y están asociadas con el riesgo de disemina-
ción sistémica. Las lesiones periodontales endodónticas están 
definidas por una comunicación patológica entre los tejidos 
pulpar y periodontal en un diente dado, se presentan en forma 
aguda o crónica, y se clasifican según los signos y síntomas 
que tienen un impacto directo en su pronóstico y tratamiento. 
Los abscesos periodontales y las presentaciones agudas de 
lesiones endoperiodontales comparten características que 
los diferencian de las lesiones de periodontitis. El absceso 
periodontal y la lesión periodontal endodóntica son afeccio-
nes frecuentes en las que los tejidos periodontales pueden 
destruirse rápidamente, estas condiciones son de las pocas 
situaciones clínicas en periodoncia donde los pacientes pueden 
buscar atención inmediata. Su importancia radica no solo en el 
pronóstico del diente afectado, sino también en la posibilidad 
de propagación de la infección. 
PALABRAS CLAVE: abscesos periodontales, lesiones endodónti-
cas-periodontales, clasificación de las enfermedades y con-
diciones periodontales y periimplantares.

Abstract
The diagnosis and management of periodontal emergencies 
is a common part of general dental practice. The objective of 
this review was to critically evaluate the available literature on 
periodontal abscess and endodontic periodontal lesions. Pe-
riodontal abscesses are defined as acute lesions characterized 
by localized accumulation of pus within the gingival wall of the 
periodontal pocket / groove, rapid tissue destruction and are 
associated with the risk of systemic dissemination. Endodontic 
periodontal lesions are defined by a pathological communication 
between pulp and periodontal tissues in a given tooth, present 
in acute or chronic form, and are classified according to the 
signs and symptoms that have a direct impact on their prognosis 
and treatment. Periodontal abscesses and acute presentations 
of endoperiodontal lesions share characteristics that differen-
tiate them from periodontitis lesions. Periodontal abscess and 
endodontic periodontal lesion are common conditions in which 
periodontal tissues can be destroyed quickly, these conditions 
are among the few clinical situations in periodontics where 
patients can seek immediate attention. Its importance lies 
not only in the prognosis of the affected tooth, but also in the 
possibility of spreading the infection.
KEY WORDS: periodontal abscesses, endodontic-periodontal 
lesions, classification of periodontal and peri-implant diseases 
and conditions.
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Las lesiones del periodonto, tales como los abscesos periodontales y las 
formas agudas de las lesiones endoperiodontales, se encuentran entre las 

situaciones clínicas en que motivan a los pacientes a solicitar atención por 
emergencia, principalmente debido al dolor asociado. En contraste con otras 
condiciones periodontales, durante el curso de estas patologías se produce 
una destrucción acelerada de los tejidos periodontales, lo que subraya la im-
portancia del diagnóstico y tratamiento temprano. A pesar de esto, el cono-
cimiento disponible sobre estas condiciones es limitado. Esta falta de datos 
dificulta el diseño de pautas terapéuticas basadas en evidencias científicas, 
por lo tanto, es imprescindible realizar constantes actualizaciones 1. En otro 
párrafo la presente revisión bibliográfica se centra en dos condiciones que 
tienen en común un posible inicio agudo y destrucción severa de los tejidos 
periodontales, proporcionando una descripción general de la información 
existente sobre los abscesos periodontales y las presentaciones agudas de las 
lesiones endodónticas-periodontales, que permita describir la importancia, 
etiología, patogenia y diagnóstico de estas entidades, enmarcadas en la clasi-
ficación de las enfermedades y condiciones periodontales y periimplantares 
propuesta por la Academia Americana de Periodontología (AAP) y la Federa-
ción Europea de Periodoncia (FEP) en el consenso mundial llevado a cabo en 
el año 2017 2.

Los abscesos periodontales (AP) y las lesiones endodónticas-periodontales 
(LEP) ocurren con una frecuencia relativamente baja, sin embargo, revisten 
una gran relevancia clínica, porque requieren un manejo inmediato por el 
dolor o el compromiso del diente. Herrera et al. 3 consideraron la evidencia 
disponible para definir estas condiciones y agrupar las características comu-
nes, que permitan al clínico determinar el pronóstico de los dientes involu-
crados, así como su tratamiento. 

Los abscesos periodontales ocurren con mayor frecuencia en los sacos 
periodontales preexistentes y deben clasificarse de acuerdo a su etiología. Se 
caracterizan por la acumulación localizada de exudado purulento dentro de 
la pared gingival del saco/surco periodontal, causan una rápida destrucción 
del tejido que puede comprometer el pronóstico dental y están asociados con 
el riesgo de diseminación sistémica. Las lesiones endodónticas-periodonta-
les se definen como una comunicación patológica entre la pulpa y los tejidos 
periodontales de un diente, ocurren en forma aguda o crónica, y deben clasi-
ficarse de acuerdo a los signos y síntomas que tienen un impacto directo en 
su pronóstico y tratamiento como presencia o ausencia de fracturas y perfo-
raciones, y presencia o ausencia de periodontitis 4.
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Según la Academia Americana de Periodontología 5, las enfermedades pe-
riodontales agudas son condiciones clínicas de inicio rápido que involucran 
al periodonto o las estructuras asociadas y pueden estar caracterizadas por 
dolor o incomodidad, destrucción de los tejidos e infección Las lesiones agu-
das en el periodonto están entre las pocas situaciones clínicas en periodoncia 
en la cual los pacientes pueden buscar atención urgente, sobre todo por el 
dolor asociado. Además, en contraste con la mayoría de las otras condicio-
nes periodontales, la destrucción rápida de los tejidos periodontales puede 
ocurrir durante el curso de estas lesiones, enfatizando así la importancia del 
diagnóstico y tratamiento rápido 3.

Los abscesos periodontales (AP) representan emergencias dentales comu-
nes que requieren el manejo inmediato, pueden resultar en una rápida des-
trucción del periodonto con un impacto negativo en el pronóstico del diente 
afectado y en ciertas circunstancias, puede tener graves consecuencias sisté-
micas. Por su parte, las LEP pueden comprometer gravemente el pronóstico 
del diente. Son consideradas uno de los problemas más desafiantes, ya que 
requieren evaluación, diagnóstico y tratamiento multidisciplinarios 3.

1. Abscesos periodontales

Los AP pueden ser definidos como una acumulación localizada de exudado 
purulento dentro de la pared gingival del saco periodontal, con una destrucción 
periodontal expresa que ocurre durante un período de tiempo limitado y con 
síntomas clínicos fácilmente detectables 6. También se puede definir como la 
acumulación localizada de exudado purulento ubicada dentro de la pared gingi-
val del saco/surco periodontal, que resulta en una destrucción significativa del 
tejido, con un posible riesgo de diseminación sistémica. Los principales signos/
síntomas detectables asociados con un absceso periodontal pueden incluir la 
elevación ovoide de la encía a lo largo de la pared lateral de la raíz y el sangrado 
al sondaje, también puede presentarse dolor, exudado hemorrágico en la explo-
ración, saco periodontal profundo y aumento de la movilidad dental 2.

Cuando un absceso periodontal ocurre en un sitio periodontalmente salu-
dable se asocia comúnmente con un historial de traumas o hábitos nocivos, 
sin embargo, por lo general, un absceso periodontal se desarrolla en un saco 
periodontal preexistente, por ejemplo, en pacientes con periodontitis no tra-
tada, bajo terapia de mantenimiento o después del raspado y alisado radicular 
o terapia antimicrobiana sistémica 4.

El primer paso en el desarrollo de un absceso periodontal es la invasión 
bacteriana o el impacto de un cuerpo extraño en los tejidos blandos que ro-
dean el saco periodontal, que desarrolla un proceso inflamatorio que atrae a 

Definición de absceso 
periodontal
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los neutrófilos polimorfosnucleares (PMN) y un bajo número de otras células 
inmunitarias. Si el proceso de defensa mediado por los neutrófilos no contro-
la la invasión bacteriana local o no elimina el cuerpo extraño, puede produ-
cirse degranulación, necrosis y un mayor flujo de neutrófilos, lo que conlleva 
a la formación de exudado purulento, que si no drena, produce un absceso. 
En contraste con una lesión inflamatoria crónica, tiene un mayor potencial 
de resolución si se maneja rápidamente 4.

Lang et al. 7 acordaron una clasificación de los abscesos periodontales ba-
sada principalmente en la ubicación de la infección, describiendo: a) absceso 
gingival (infección purulenta localizada, que involucra la encía marginal o la 
papila interdental), b) absceso periodontal (infección purulenta localizada. 
dentro de los tejidos adyacentes al saco periodontal que puede conducir a la 
destrucción del ligamento periodontal y hueso alveolar) y c) absceso perico-
ronal (infección purulenta localizada. dentro del tejido que rodea una parte 
de la corona de un diente erupcionado). Todos estos asociados a la presencia 
individual o combinada de ciertas características clínicas, a saber: dolor, au-
mento de volumen, cambio de color, movilidad dental, extrusión de dientes, 
purulencia, tracto sinusal formación, fiebre, linfadenopatía y radiolucidez 
del hueso alveolar afectado 7.

Recientemente en el taller internacional para la clasificación de enfer-
medades y condiciones periodontales y periimplantares Academia America-
na de Periodontología (AAP) y la Federación Europea de Periodoncia (FEP) 
(2017), se clasificaron los abscesos periodontales según se desarrollen en si-
tios periodontalmente afectados (con un saco periodontal preexistente) o en 
sitios sanos (sin sacos preexistentes) 8.

Un área con absceso puede manifestar los siguientes signos y síntomas: au-
mento de volumen, supuración, enrojecimiento visible, extrusión del diente 
involucrado, movilidad dental y sensibilidad a la percusión. La elevación de 
la temperatura corporal es un hallazgo ocasional. Anteriormente, los absce-
sos periodontales se denominaban abscesos laterales y parietales 9.

La importancia de los AP radica en que: a) representan aproximadamen-
te el 7.7-14.0% de las emergencias dentales, siendo la tercera infección más 
prevalente que requiere un tratamiento de emergencia (después de los abs-
cesos dentoalveolares y pericoronaritis), b) provocan la destrucción rápida de 
los tejidos periodontales, con un efecto negativo en el pronóstico del diente 
afectado, pueden conducir a la pérdida de dientes, siendo considerados la 
principal causa de extracción dental durante el mantenimiento periodontal y 
c) tienen consecuencias sistémicas severas, al asociarse con la diseminación 
sistémica de una infección localizada, ya sea por diseminación ocurrida du-
rante la terapia o relacionado con un absceso no tratado 10.
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clínica del absceso 
periodontal
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Diferentes factores etiológicos pueden explicar la aparición de abscesos en 
los tejidos periodontales, como la necrosis pulpar, infecciones periodontales, 
pericoronaritis, traumatismo, cirugía y la inclusión de un cuerpo extraño, sin 
embargo, la etiología del absceso periodontal se ha asociado directamente a 
la periodontitis, aunque pueden desarrollarse en sitios sin existencia previa 
de periodontitis. Los factores predisponentes locales y sistémicos hacen que 
el paciente sea propenso al absceso periodontal 6,11.

La entrada de bacterias en la pared de los tejidos blandos podría ser el primer 
evento para iniciar el absceso periodontal. Las células inflamatorias y la reac-
ción concomitante conducen a la destrucción de los tejidos conectivos 6. La in-
vasión bacteriana desarrollará un proceso inflamatorio a través de los factores 
quimiotácticos que atraen a los leucocitos polimorfosnucleares (PMN) y otras 
células y activa la liberación de citocinas; generando la destrucción del teji-
do conectivo; encapsulamiento de la infección bacteriana y la producción de 
exudado purulento. Una vez formado el absceso, la tasa de destrucción dentro 
del absceso dependerá del crecimiento bacteriano, su virulencia y el pH local 
(un ambiente ácido favorecerá la actividad de las enzimas lisosomales) 12.

Los reportes han mostrado una composición microbiana similar a la observa-
da en la periodontitis. Las especies bacterianas más prevalente identificadas 
en los AP, mediante diferentes técnicas son: Porphyromonas gingivalis, Prevote-
lla intermedia, Prevotella melaninogénica, Fusobacterium nucleatum, Tannerella 
forsythia, especies de Treponema, Campylobacter, Capnocytophaga, Aggre-
gatibacter actinomycetemcomitans y bacilos entéricos gram negativos. Existen 
evidencias limitadas sobre el papel de los virus, las características genéticas 
o la susceptibilidad antimicrobiana de cepas aisladas en estas lesiones 10. La 
desaparición de P. gingivalis de sitios con abscesos después del tratamiento 
sugiere una estrecha asociación de este microorganismo con la formación de 
abscesos. En general se ha reportado que los microorganismos que colonizan 
los abscesos periodontales son principalmente anaerobios gramnegativos 9.

La histopatología de las lesiones del absceso periodontal se corresponde con 
a) un epitelio bucal normal y lámina propia; b) un infiltrado inflamatorio agu-
do; c) un foco intenso de inflamación (linfocito de neutrófilos) con tejido co-
nectivo circundante destruido y necrótico; d) un epitelio del saco ulcerado y 
destruido y e) una región central compuesta por una masa de desechos gra-
nulares acidófilos y amorfos 11.
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Los abscesos periodontales generalmente resultan de casos preexistentes de 
periodontitis crónica y se precipitan por cambios en la microflora subgingi-
val, disminución de la resistencia del hospedero. Entre los factores que se 
han asociado con la formación de abscesos periodontales se encuentran: a) 
oclusión del orificio del saco; b) compromisos de la furcación; c) tratamiento 
antibiótico sistémico y d) diabetes 9.

La mayoría de los investigadores reportan que los abscesos periodontales 
son inducidos por la oclusión del orificio del saco periodontal, por factores 
locales tales como la impactación de alimentos y cuerpos extraños, lo que 
reduce la eliminación de bacterias y la acumulación de células hospedero. 
Como consecuencia de esto, la infección se propaga hacia los tejidos de so-
porte. La formación de un absceso periodontal también puede ocurrir como 
resultado de la eliminación incompleta del cálculo dental. En tales casos, la 
pared blanda del saco se contrae, ocluyendo el orificio del saco 9.

Los abscesos se encuentran con frecuencia en zonas con compromisos de 
furcaciones, lo cual se ha evidenciado en dientes extraídos por causa de un 
absceso periodontal. En algunos casos, los abscesos periodontales múltiples 
no pueden explicarse solo por factores locales, y se ha sugerido que la admi-
nistración sistémica de antibióticos puede desencadenar su formación. Asi-
mismo, los pacientes con diabetes son propensos a infecciones purulentas, 
lo cual los hace propensos a desarrollar abscesos periodontales asociados a 
la resistencia reducida del hospedero, la inmunidad celular deteriorada, la 
quimiotaxis/fagocitosis leucocitaria disminuida, los cambios vasculares y el 
metabolismo alterado del colágeno. Sumado a lo anterior, existen otros facto-
res asociados con la formación de un absceso periodontal que incluyen trau-
matismos dentales, perforación de la pared lateral de la raíz durante la tera-
pia endodóntica y ciertas anomalías anatómicas, como perlas de esmalte 9.

La clasificación de los abscesos periodontales del año 1999, incluyó abscesos 
gingivales, periodontales, pericoronales y periapicales. Los problemas aso-
ciados con esta clasificación se asociaban al hecho que: a) la diferenciación 
entre el absceso periodontal y el absceso gingival, es confusa, porque está 
basada simultáneamente en la localización y la etiología; b) considerar un AP 
como crónico no es adecuado, porque por definición es una lesión aguda; y c) 
no es apropiada o incluir pericoronaritis y abscesos periapicales en la clasifi-
cación de abscesos periodontales 10.

Se han utilizado diferentes criterios para clasificar los abscesos periodon-
tales, según su localización (en el periodonto de protección o de inserción), 
curso de la lesión (agudos o crónicos), cantidad (simple o múltiples) o de 
acuerdo a los factores etiológicos 1. Dependiendo de los criterios etiológicos 
pueden existir abscesos periodontales asociados a sitios con periodontitis o 
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abscesos periodontales asociados a sitios sin periodontitis 6,13. En el taller in-
ternacional para la clasificación de enfermedades y condiciones periodonta-
les y periimplantares (2017), se clasifican los abscesos periodontales según se 
desarrollen en sitios periodontalmente afectados (con un saco periodontal 
preexistente) o en sitios sanos (sin sacos preexistentes) (TABLA 1).

TABLA 1.
Clasificación de los abscesos periodontales 10

Abscesos periodontales en 
pacientes con periodontitis 
(en sacos periodontales pre-
existentes)

Exacerbación aguda Periodontitis no tratada

Periodontitis sin respuesta a 
tratamiento

Terapia de mantenimiento periodontal

Después del tratamiento Post-raspado

Post-cirugía

Post-medicación Antimicrobianos sistémicos

Otras drogas: Nifedipina

Abscesos periodontales en 
pacientes sin periodontitis (No 
es obligatorio tener un saco 
periodontal preexistente)

Impacto Hilo dental, elásticas ortodónticas, 
palillos dentales, goma dique, 
conchas de palomitas

Hábitos dañinos Morder alambres, onicofagia o 
bruxismo

Factores ortodónticos Fuerzas ortodónticas o mordida 
cruzada

Agrandamiento gingival

Alteraciones en la 
superficie radicular

Alteraciones sistémicas severas Diente invaginado, odontodisplasia

Alteraciones anatómicas menores Lágrimas de cemento, perlas de 
esmalte o surcos de desarrollo.

Condiciones iatrogénicas Perforaciones

Daño radicular severo Fisura o fractura, síndrome del 
diente fisurado

Reabsorción radicular externa

Fuente adaptado de Herrera et al. (2018)

En pacientes con periodontitis, un absceso periodontal puede representar 
la exacerbación de la enfermedad favorecida por la existencia de sacos tor-
tuosos, compromisos de furcación y defectos verticales, por lo que el cierre 
marginal del saco periodontal puede conducir a la propagación de la infec-
ción en los tejidos periodontales circundantes. Los cambios en la microbiota 
subgingival, el aumento de la virulencia bacteriana y la disminución de los 
mecanismos de defensa del hospedero, reducen la capacidad de drenaje del 
exudado purulento 1.

Los abscesos periodontales pueden presentarse después de la terapia pe-
riodontal no quirúrgica, después de la tartrectomía y profilaxis profesional, 
por la permanencia de fragmentos de cálculo en el área coronal de los teji-
dos o después de la terapia periodontal quirúrgica, por la presencia de cuer-
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pos extraños, como membranas o suturas. Así mismo, pueden representar 
una exacerbación aguda de una periodontitis no tratada, una exacerbación 
aguda durante la terapia periodontal de apoyo, por la ingesta sistémica de 
antimicrobianos sin desbridamiento subgingival 1, relacionados con un desa-
rrollo de bacterias oportunistas 10.

De esta manera los diferentes subgrupos pueden ser distinguidos como: 
a) exacerbación aguda en periodontitis no tratada, en periodontitis refracta-
ria, en mantenimiento periodontal y b) después de los diversos tratamientos 
tales como raspado y alisado radicular o profilaxis, después de la terapia pe-
riodontal quirúrgica, por el consumo de antimicrobianos sistémicos y por el 
uso de drogas como la nifedipina 10.

Los abscesos periodontales pueden también ocurrir en sitios sanos, debido a 
la inclusión de cuerpos extraños (hilo dental, elásticas de ortodoncia, palillos 
dentales, diques de goma, o cáscaras de palomitas de maíz), hábitos pernicio-
sos (morder cables, morderse las uñas, apretamiento), fuerzas ortodónticas 
inadecuadas o una mordida cruzada, agrandamiento gingival, alteraciones 
de la superficie radicular (anatómicas, iatrogénicas, fracturas radiculares 
verticales, síndrome del diente fisurado y reabsorción radicular externa) 10.

El diagnóstico debe realizarse después de la evaluación e interpretación ge-
neral de la queja principal del paciente, la historia clínica médico/dental, el 
examen clínico y radiográfico. El drenaje purulento puede ocurrir durante 
el sondaje periodontal o de manera espontánea. Las radiografías y la evalua-
ción del estado del órgano pulpar pueden proporcionar información adicio-
nal en relación con la etiología 9.

Los síntomas reportados por pacientes con AP son: dolor, sensibilidad 
gingival, aumento de volumen, sensación de un diente más alto. Los signos 
más prominentes son la presencia de una elevación ovalada en la encía a lo 
largo de la pared lateral de la raíz y la supuración al sondaje, sangrado al son-
daje, movilidad, pérdida ósea. Los hallazgos extrabucales son poco frecuen-
tes y si se presentan están asociados a inflamación extrabucal, temperatura 
corporal elevada, malestar general, linfadenopatía regional, leucocitosis. La 
anamnesis puede proporcionar información sobre los tratamientos previos, 
ingesta de medicamentos o inclusión de cuerpos extraños 10.

El diagnóstico diferencial se establece con abscesos dentoalveolares, pe-
ricoronaritis, lesiones endoperiodontales, quiste lateral periapical, lesiones 
tumorales metastásicas, mixomas odontogénicos, linfoma no Hodgkin, car-
cinoma de células escamosas, carcinoma metastásico, granuloma piógeno, 
osteomielitis, queratoquiste odontogénico, granuloma eosinofílico, lesiones 
gingivales autoinfligidas, anemia de células falciformes, entre otros 10.

Abscesos 
periodontales 
en pacientes 
sin periodontitis

Evaluación y 
diagnóstico del 
absceso periodontal



ABSCESOS PERIODONTALES, 
págs.  122-144

— 131 VOL. 14 NO. 2 ·  JULIO-DICIEMBRE 2019

Wadia e Ide 14, describen el manejo del absceso periodontal en dos etapas: 
manejo inmediato o de emergencia y el manejo a largo plazo. Estas dos eta-
pas fueron definidas por Herrera et al. 1 como: control de la afección aguda y 
manejo de la lesión preexistente y/o residual.

Control de la afección aguda

El manejo de la emergencia constituye la primera fase del tratamiento e in-
volucra el control de la afección para detener la destrucción del tejido y el 
manejo de los síntomas agudos. Si el pronóstico dental es bueno, debe esta-
blecerse un drenaje (a través del saco o con una incisión externa) y el saco 
periodontal debe desbridarse completamente. El ajuste oclusal puede ser de 
ayuda para proporcionar alivio inmediato. Los antibióticos sistémicos solo se 
requieren si hay signos claros de compromiso sistémico o propagación de la 
infección (por ejemplo, fiebre y linfadenopatía). Si el diente tiene un pronós-
tico malo, la opción de tratamiento es la extracción 14.

En líneas generales, se han propuesto cuatro alternativas terapéuticas 
para el control de la condición aguda: drenaje y desbridamiento; antimicro-
bianos sistémico o locales; cirugía periodontal y extracción dental. Si el dien-
te está gravemente afectado y su pronóstico es malo, el tratamiento debería 
ser la extracción del diente. El tratamiento, debe incluir drenaje, compresión 
y desbridamiento de la pared de tejidos blandos y la aplicación de antisépti-
cos tópicos después del drenaje. Si el absceso se asocia con una impactación 
de cuerpo extraño, el objeto debe eliminarse mediante un desbridamiento 
cuidadoso. Los antimicrobianos sistémicos se pueden usar como tratamiento 
único (si existe la necesidad de medicación previa, si la infección no está bien 
localizada o si no se puede determinar un drenaje adecuado), como trata-
miento inicial o como tratamiento complementario, si existe afectación sis-
témica 10. 

Se han propuesto numerosos protocolos de tratamiento, pero no se dis-
pone de suficiente evidencia científica para recomendar un enfoque definiti-
vo, sin embargo, está claro que se debe realizar el drenaje y desbridamiento 
cuando la condición sistémica y el acceso al absceso son adecuados. Cuando 
no es posible el drenaje inmediato, se debe considerar la terapia con anti-
microbianos sistémicos. El medicamento con el perfil más apropiado es el 
metronidazol (250 mg, tres veces al día), no obstante, la azitromicina (500 
mg, una vez al día) y la amoxicilina más ácido clavulánico (500 + 125 mg, 
tres veces al día) han mostrado buenos resultados clínicos. La duración de la 
terapia debe limitarse a la duración de la lesión aguda, que normalmente es 
de 2 a 3 días 1.

Tratamiento del 
absceso periodontal
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Manejo de una lesión preexistente y/o residual

La terapia periodontal debe evaluarse después de la resolución de la fase agu-
da. Si el paciente no ha sido tratado previamente, debe proporcionársele el 
tratamiento periodontal adecuado, si el paciente se encuentra en la fase acti-
va de la terapia, debe completarse el tratamiento periodontal y si el paciente 
se encuentra en terapia periodontal de apoyo, debe realizarse una evaluación 
cuidadosa de la recurrencia del absceso, así como una evaluación del daño 
tisular y sus implicaciones en el pronóstico a largo plazo del diente 1,14.

El absceso periodontal tiene la posibilidad de propagar microorganismos a 
otras partes del cuerpo, lo que puede provocar bacteriemia, angina de Lud-
wig, infección espacial de la región orofacial, actinomicosis pulmonar o 
absceso cerebral. El riesgo de bacteriemia durante el drenaje de un absceso 
puede reducirse si, antes de la incisión, se realiza una aspiración con agu-
ja del contenido del absceso. La pérdida de dientes se observa en casos de 
periodontitis avanzada a moderada. El diente con antecedentes de abscesos 
repetidos se considera conjuntamente con otros hallazgos, como un diente 
con un pronóstico reservado 11.

Complicaciones del 
absceso periodontal

2. Lesiones endodónticas-periodontales

Las lesiones inflamatorias del aparato de inserción de los dientes tienen etio-
logías diferentes al acúmulo de biopelícula dental, lo cual exige indagar con 
más detenimiento los procedimientos diagnósticos y la planificación del tra-
tamiento, debido a que los signos y síntomas de la periodontitis tales como 
profundidad de sondaje, pérdida de inserción, aumento de la movilidad den-
tal, dolor, tumefacción y supuración, pueden estar asociados a otras infec-
ciones entre las que se encuentran las de origen endodóntico, infecciones 
iniciadas por perforaciones iatrogénicas, fracturas verticales y resorciones 
radiculares externas. Los procesos asociados a la periodontitis se pueden pre-
sentar en varios dientes, mientras que los procesos asociados con las estruc-
turas dentarias se presentan en un solo diente, sin embargo, estas lesiones 
puede exhibir expresiones clínicas confusas sobre todo cuando se presentan 
en dientes comprometidos periodontalmente 15.

La interrelación pulpo-periodontal es única y puede ser considerada como 
un sistema único continuo o como una unidad biológica en la que hay varios 
caminos de comunicación. La interrelación de estas estructuras se influye 
entre sí durante la salud, la función y la enfermedad, pueden verse afectadas 
individualmente o combinadas; cuando ambos sistemas están involucrados 
se llaman verdaderas lesiones endoperiodontales 16.
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Entonces, una lesión endoperiodontal es una lesión en la que la pulpa y el 
periodonto se encuentran afectados simultáneamente, las complicaciones se 
presentan cuando el proceso puede ser de origen totalmente periodontal con 
muerte pulpar en consecuencia, o puede ser la representación de una infec-
ción del conducto radicular, por lo cual es fundamental identificar el origen 15.

La infección pulpar puede causar un proceso destructivo tisular desde 
la región apical hacia la encía marginal del diente. En la clasificación de la 
enfermedades y condiciones periodontales de 1999, se sugirió el termino de 
periodontitis retrograda para diferenciarla de la periodontitis marginal en la 
cual la infección va desde la encía marginal hacia el ápice de la raíz. Sin em-
bargo, el termino síndrome pulpodóntico-periodóntico ha sido usado para 
definir un síndrome que envuelve la inflamación o degeneración de la pulpa 
con la presencia de un saco periodontal en el mismo diente 17.

Las lesiones endoperiodontales (LEP), a pesar de ser relativamente raras 
en la práctica clínica, podrían comprometer gravemente el pronóstico del 
diente, siendo consideradas uno de los problemas más desafiantes que en-
frentan los clínicos, ya que requieren evaluación, diagnóstico y tratamiento 
multidisciplinarios 18.

Las LEP son condiciones clínicas que involucran tanto la pulpa como los 
tejidos periodontales y pueden ocurrir en formas agudas o crónicas. Cuan-
do se asocian con un evento traumático o iatrogénico reciente (por ejemplo, 
fractura de la raíz o perforación), la manifestación más frecuente es un absce-
so acompañado con dolor. Sin embargo, las LEP en sujetos con periodontitis, 
normalmente presentan progresión lenta y crónica sin síntomas evidentes 10. 

Mientras la pulpa mantenga sus funciones vitales, aunque esté inflamada, es 
improbable que produzca irritación suficiente para causar una destrucción 
marginal del periodonto; para que se produzca lesiones importantes, la pulpa 
debe haber perdido su vitalidad 15.

Las lesiones pueden estar en estado silencioso, asintomático o aparecer 
con signos más o menos manifiestos de infección aguda. Una LEP puede pre-
sentar sacos periodontales profundos que alcanzan o están cerca del ápice, 
además de una respuesta negativa o alterada de las pruebas de vitalidad pul-
par. Los otros signos y síntomas reportados, en orden de prevalencia, son: 
reabsorción en la región apical o en la furcación, dolor espontáneo o dolor a 
la palpación y percusión, exudado purulento, movilidad dental, alteraciones 
del color en el diente y la encía 10.

La pulpa y el periodonto tienen interrelación embrionaria, anatómica y fun-
cional. Existen varias vías para el intercambio de elementos infecciosos e 
irritantes desde la pulpa hasta el periodonto o viceversa, lo que conduce al 
desarrollo de lesiones endoperiodontales 16: 

Vías de comunicación 
entre las lesiones 
endodónticas y 
periodontales
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Vías de origen del desarrollo (vías anatómicas):

•	 Foramen apical, canales accesorios/canales laterales.
•	 Ausencia congénita de cemento exponiendo túbulos dentinarios.
•	 Ranuras de desarrollo. 

Vías de origen patológico:

•	 Espacios vacíos en la raíz creados por las fibras de Sharpey. 
•	 Fractura de raíz después de trauma.
•	 Resorción de raíz idiopática - interna y externa. 
•	 Pérdida de cemento debido a irritantes externos.

Vías de origen iatrogénico: 

•	 Exposición de los túbulos dentinarios después de raspados y alisados 
de la raíz.

•	 Perforación lateral accidental de la raíz durante los procedimientos de 
endodoncia. 

•	 Fracturas de raíz durante los procedimientos de endodoncia.

Los principales factores etiológicos para las lesiones endoperio son los pa-
tógenos vivos (bacterias, hongos y virus) y los patógenos no vivos, además 
de factores que contribuyen y juegan un papel importante en el desarrollo 
y progresión de dicha lesión que tales como trauma, resorciones de raíces, 
perforaciones y malformaciones dentales 16.

En lo que respecta la influencia microbiana en las LEP, diversos estudios 
sugieren que no hay diferencias importantes entre la microbiota encontrada 
en los canales radiculares y en los sacos periodontales, o un perfil microbia-
no específico asociado a las LEP, debido a que ambos sitios de infección son 
ambientes anaerobios expuestos a nutrientes similares 10.

La interrelación entre las alteraciones pulpares y periodontales, la inte-
racción entre las microbiotas endodónticas y periodontales, podría estar su-
bordinada al contenido total y a la virulencia de los microorganismos y al 
tiempo de su actuación, lo cual puede determinar la influencia del momento 
y la intensidad de las modificaciones pulpares sobre el periodonto, o de las 
patologías periodontales sobre la pulpa 19.

El estado de la pulpa es un factor importante en la susceptibilidad a la in-
vasión microbiana. Una pulpa vital es muy resistente a la invasión microbia-
na. La penetración de la superficie de una pulpa sana por bacterias bucales 
es relativamente lenta o puede estar bloqueada por completo. Por el contra-
rio, una pulpa necrótica es rápidamente invadida y colonizada por bacterias. 
Cuando la pulpa se vuelve necrótica, los subproductos inflamatorios de ori-
gen pulpar pueden filtrarse a través de las vías de intercomunicación e iniciar 
o desencadenar una respuesta vascular inflamatoria en el tejido periodontal, 
causando destrucción de las fibras del tejido periodontal, resorción de hueso 
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alveolar y cemento. La naturaleza y el alcance de la destrucción periodon-
tal dependen de diversos factores, como la virulencia de los microorganis-
mos, la duración de la enfermedad y el mecanismo de defensa del huésped. 
El efecto de una pulpa necrótica en el ligamento periodontal, se ha referido 
como pulpitis retrógrada 15-16.

Durante el siglo pasado, la literatura dental ha reflejado consistentemente 
una controversia relacionada con el efecto de la enfermedad periodontal en 
la pulpa dental. Se ha encontrado que la pulpa tiene un sistema vascular bas-
tante sofisticado con una red de lechos capilares, precapilares y derivaciones 
arteriovenosas, lo que proporciona una capacidad significativa para que la 
pulpa sobreviva. Es raro encontrar un diente virgen (sin caries, restauracio-
nes, fractura, perforación) con evidencia de patología periapical en la cual la 
pulpa se vuelve necrótica. Por otro parte, se ha sugerido que el efecto de la 
enfermedad periodontal en la pulpa es de naturaleza atrófica y degenerativa, 
incluyendo una disminución en el número de células pulpares, un aumento 
en las calcificaciones distróficas, fibrosis, así como un efecto inflamatorio 
directo; por lo tanto, la enfermedad periodontal y los tratamientos periodon-
tales deben considerarse como posibles causas de  pulpitis y necrosis pulpar. 
Sin embargo, se ha defendido que la enfermedad periodontal no tiene nin-
gún efecto en la pulpa, a menos que se extienda hasta el ápice del diente, que  
la pulpa dental es capaz de sobrevivir a daños significativos y que el efecto 
de la enfermedad periodontal, así como, el tratamiento periodontal sobre la 
pulpa dental es insignificante 16.

Históricamente, el efecto de la enfermedad periodontal en la pulpa dental 
ha sido una fuente de discusión, pero recientemente se ha discutido el efecto 
de la necrosis pulpar en la iniciación y progresión de la pérdida ósea margi-
nal. El efecto potencial de un diente con una pulpa necrótica o un diente con 
tratamiento previo de conducto radicular se ha tenido en cuenta como un 
factor de riesgo en la iniciación, progresión de la enfermedad periodontal y 
la resolución de los sacos periodontales 15-16.

Las LEP tienen que ver con la complejidad de las vías de intercomunicación 
entre el periodonto y el tejido pulpar. La comprensión de su papel en la etio-
patología del desarrollo de lesiones pulpares y periodontales y la interrela-
ción de las dos patologías, llevan a establecer diferentes formas de manifesta-
ción clínica 6. La migración de microorganismos y mediadores inflamatorios 
entre el conducto radicular y el periodonto, puede conducir a las LEP 5,7, esta 
intercomunicación se puede dar a través de varias vías, a continuación se se-
ñalan las más frecuentes y su papel en la etiología de estas lesiones 20-21: 

•	 Canales dentinarios:  los cuales se extienden desde el conducto radicu-
lar hasta la unión cemento-dentinaria, ellos pueden llevar la infección 

Vías de 
intercomunicación 
entre periodonto y 
tejido pulpar
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pulpar al periodonto o viceversa. La hipersensibilidad en el área cer-
vical del diente es un ejemplo de la comunicación pulpo-periodontal 
a través de esta vía.

•	 Conductos accesorios y laterales: los cuales se encuentran en un 40% 
de los dientes ubicados a nivel del ápice y en la zona de bifurcación, 
son capaces de comunicar las estructuras endodónticas y periodon-
tales permitiendo un intercambio de sustancias entre ambas estruc-
turas; pueden extenderse a lo largo de toda la raíz presentándose con 
más frecuencia a nivel del ápice; la incidencia de enfermedad perio-
dontal asociada a los conductos laterales causada por irritantes en la 
pulpa, es baja. Los conductos ubicados en la furcación son una comu-
nicación directa entre la pulpa y el periodonto a través de vasos con-
tenidos en el conducto y en el tejido conectivo, por lo que el área de la 
furcación se considera una zona vulnerable.

•	 Foramen apical: es la ruta principal de comunicación entre la pulpa 
y el periodonto, el cual permite una entrada de elementos inflamato-
rios a la pulpa como bacterias y toxinas que pueden salir fácilmente 
a través de él causando una patología periapical. La enfermedad pe-
riodontal tiene un efecto perjudicial acumulativo en el tejido pulpar, 
mientras que la desintegración de la pulpa es una certeza solo si hay 
compromiso de la placa bacteriana en el foramen apical comprome-
tiendo el aporte vascular.

•	 Ranura palatogingival: es una anomalía común de los incisivos late-
rales superiores. La ranura comienza en la fosa central o a través del 
cíngulo, extendiéndose a hacia el ápice. Esto proporciona un tipo 
embudo que retiene la biopelícula dental. Se asocian con sacos pe-
riodontales profundos, con defectos intraóseos y con la incidencia de 
periodontitis localizada con o sin patología pulpar, dependiendo de la 
profundidad, extensión y complejidad de la ranura 20. La mayoría de 
las LEP reportados en la literatura en pacientes sin periodontitis fue-
ron asociadas con los surcos palatinos 10.

•	 Fracturas radiculares: su presencia es mayor en los dientes a los que 
se les ha realizado una técnica de condensación lateral y en los que 
se han restaurado con endopostes. Las fracturas radiculares pueden 
presentarse también como una lesión primaria con compromiso pe-
riodontal secundario. Las fracturas verticales de origen no endodón-
tico como contactos oclusales traumáticos pueden presentarse como 
combinación de lesiones endodónticas y periodontales. El principal 
síntoma en las fracturas es el dolor durante la oclusión y masticación. 
La sensibilidad térmica, sangrado gingival, absceso periodontal y las 
fistulas, son comunes, así como la presencia de un saco periodontal 
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profundo y localizado. Radiográficamente estas fracturas son difíciles 
de detectar, se puede observar un ensanchamiento lateral del espacio 
del ligamento periodontal del lado donde se encuentre la fractura 15.

•	 Perforación radicular: las lesiones inflamatorias en el periodonto mar-
ginal manifestado por la presencia de sacos profundo, movilidad den-
tal, pérdida de inserción y supuración, puede ser el resultado de una 
perforación producida durante un tratamiento endodóntico inade-
cuado, que puede traer en consecuencia la presencia de una lesión 
periodontal (absceso) en ausencia de biopelícula dental o de alguna 
enfermedad periodontal previa.
Al producirse la perforación puede haber dolor y sangrado, aunque 
puede pasar inadvertido por el efecto de la anestesia. Estas perfora-
ciones si están muy cerca de la cresta ósea la proliferación del epitelio 
hacia el sitio perforado será mayor, lo que trae como consecuencia un 
saco periodontal 15.

La LEP es una comunicación patológica entre los tejidos endodónticos y los 
periodontales de un diente. Puede ocurrir en forma aguda o crónica y deben 
ser clasificadas según los signos y síntomas que tienen un impacto directo en 
el pronóstico y tratamiento, tales como la presencia o ausencia de fracturas y 
perforaciones, la presencia o ausencia de periodontitis y el grado de destruc-
ción periodontal alrededor del diente afectado 10. Las diferentes situaciones 
clínicas en torno a las LEP requieren ser perfectamente diferencias para la 
realización de un correcto diagnóstico y plan de tratamiento 19.

La primera clasificación de las lesiones endodóntica-periodontal basadas 
en la patología de origen fue propuesta por Simon et al en 1972 y consiste en 
los siguientes tipos 16,19,22:

•	 Tipo 1. Lesiones endodónticas primarias.
•	 Tipo 2. Lesiones periodontales primarias. 
•	 Tipo 3. Lesiones endodónticas primarias con afectación periodontal 

secundaria. 
•	 Tipo 4. Lesiones periodontales primarias con afectación endodóntica 

secundaria. 
•	 Tipo 5. Lesiones combinadas verdaderas.

Las lesiones 3, 4 y 5 se consideran lesiones combinadas 22. Ha habido muchas 
clasificaciones sugeridas por varios otros autores como “lesiones periodonta-
les y endodónticas independientes” o “lesiones pulpares y periodontales con-
comitantes” para describir lesiones endoperio. A diferencia de las lesiones 
perioendo combinadas, las lesiones pulpares y periodontales concomitantes 
reflejan la presencia de dos estados de enfermedad separados y distintos con 
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diferentes factores causales y sin evidencia clínica de que un estado de la 
enfermedad haya influido en el otro 22. Singh 23 clasificó las lesiones endope-
riodontales basadas en la patogénesis y añadió el término lesiones iatrogéni-
cas, generalmente lesiones endodónticas producidas como resultado de las 
modalidades de tratamiento. Existen muchas clasificaciones para lesiones 
endoperio, pero a efectos de diagnóstico diferencial, las llamadas “lesiones 
endoperio” se clasifican mejor como lesión endodóntica, lesión periodontal 
o una enfermedad combinada 24. 

Una LEP establecida siempre se asocia con diversos grados de contami-
nación microbiana de la pulpa dental y del tejido de soporte periodontal. No 
obstante, la etiología primaria de estas lesiones podría estar asociada con: a) 
Infecciones endodónticas y/o periodontales; b) Trauma y/o factores iatrogé-
nicos.

Lesiones endoperiodontales asociadas a endodoncia e infecciones 

periodontales 

Estas lesiones pueden deberse por: a) una lesión cariosa que afecta a la pulpa 
y, secundariamente, al periodonto; b) destrucción periodontal que afecta de 
manera secundaria al canal radicular; c) ambos eventos combinados 10.

En cuanto a las lesiones combinadas, estas ocurren con menos frecuencia 
y es usualmente referido como una lesión “combinada verdadera “ o “combi-
nada” 25. Estas lesiones pueden desarrollarse en sujetos con salud periodon-
tal 26-28 o enfermedad 29-30. Un examen periodontal minucioso es fundamental 
para el diagnóstico preciso y un plan de tratamiento de las LEP. Por otra par-
te, la condición periodontal influye sobre el pronóstico de las LEP debido a 
los cambios en la ecología bucal. En pacientes con periodontitis severa y en 
dientes con sacos profundos en el caso de la LEP, llevar esta ecología a un 
estado de salud es un reto 10. 

Lesiones endoperiodontales asociadas a trauma y factores iatrogénicos 

Son condiciones que suelen tener un mal pronóstico ya que afectan a la es-
tructura del diente. Las lesiones más comunes en esta categoría son 10: a) Per-
foración de la raíz/cámara pulpar/furcación durante la instrumentación del 
conducto radicular, o la preparación dental para restauraciones; b) Fractura o 
fisura de la raíz a un traumatismo o a la preparación dental para restauracio-
nes; c) Reabsorción externa de la raíz debido a trauma; o d) necrosis pulpar de-
bido a un traumatismo que drena a través del periodonto. Estas lesiones tam-
bién se pueden clasificar por la modalidad de tratamiento dependiendo del 
caso, si es tratamiento endodóntico, periodontal o tratamiento combinado 22.
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Estas lesiones generalmente sanan después de la terapia de conducto radi-
cular. El resultado del tratamiento de endodoncia está influenciado por la 
presencia de microorganismos dentro del sistema de conducto radicular. Se 
espera un buen pronóstico si el tratamiento se lleva a cabo correctamente 
con un enfoque en el control de la infección. El tracto sinusal que se extiende 
hacia el surco gingival o área de furcación desaparece en una etapa temprana 
una vez que la pulpa afectada ha sido removida y los conductos radiculares 
bien limpiados, moldeados y borrados 16,20.

Lesiones endodónticas primaria con lesiones periodontales secundarias

El tratamiento y el pronóstico del diente con estas lesiones son diferentes 
de los de los dientes implicados con sólo la enfermedad de endodoncia pri-
maria. El pronóstico para el tratamiento de la enfermedad endodóntica pri-
maria con afectación periodontal secundaria depende principalmente de la 
gravedad de la afectación periodontal. Los dientes con estas lesiones deben 
tratarse primero con endodoncia y terapia de fase de higiene simple. La se-
cuencia de tratamiento permite tiempo suficiente para la curación inicial del 
tejido y una mejor evaluación de la condición periodontal 31. También reduce 
el riesgo potencial de introducir bacterias y sus subproductos durante la fase 
inicial de la curación periodontal. Pero en los casos en que no se produzca 
curación con solo terapia endodóntica, se deben llevar a cabo tratamientos 
periodontales y endodónticos, ya que solo con el tratamiento endodóntico, 
sólo una parte de la lesión puede sanar hasta el nivel de la lesión periodontal 
secundaria 16.

Las lesiones endodónticas primarias con afectación periodontal secun-
daria también pueden ocurrir como resultado de daños iatrogénicos como 
perforación radicular o fractura durante el tratamiento del conducto radicu-
lar o la colocación de pines o postes. Las perforaciones de raíz se tratan de 
acuerdo con su etiología. Las fracturas de raíz también pueden presentarse 
como lesiones endodónticas primarias con afectación periodontal secunda-
ria. Estos suelen ocurrir en dientes tratados con raíces, a menudo con poste 
y coronas. El tratamiento depende del tipo de diente, extensión, duración y 
ubicación de la fractura, por ejemplo, diente de raíz única con lesiones cau-
sadas por fractura de raíz vertical tiene un pronóstico desesperanzado y debe 
ser extraído, mientras que los molares pueden ser tratados por resección de 
raíces o hemisección 16,20.

Lesión periodontal primaria

Solo debe tratarse con terapia periodontal. En este caso, el pronóstico depen-
de de la gravedad de la enfermedad periodontal, la eficacia de la terapia pe-
riodontal y la respuesta del paciente; sin embargo, el pronóstico de lesiones 
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periodontales primarias no es tan favorable como las lesiones endodónticas 
primarias. Las lesiones periodontales primarias deben tratarse mediante te-
rapia de fase higiénica en primera instancia. Posteriormente, se deben elimi-
nar las restauraciones deficientes y los surcos de desarrollo que intervienen 
en la lesión. La cirugía periodontal debe realizarse después de la finaliza-
ción de la terapia de fase de higiene si se considera necesario. Dado que, la 
presencia de una capa de cemento intacta es importante para la protección 
de la pulpa, los procedimientos periodontales quirúrgicos vigorosos pueden 
eliminar el cemento y exponer los túbulos dentinarios, que a su vez transpor-
tan irritantes, por lo tanto, causan inflamación pulpar y necrosis de la pulpa 
dental. Por lo tanto, los clínicos deben tomar precauciones durante la terapia 
periodontal y evitar el uso de productos químicos irritantes, minimizar el uso 
de ultrasonidos e instrumentos de escalado rotativo cuando queda <2 mm de 
espesor de dentina 16,20.

Lesión endodóntica secundaria periodontal primaria y las lesiones combinadas 

verdaderas

Requieren tratamiento endodóntico y terapia regenerativa periodontal. Las 
lesiones combinadas se pueden clasificar en tres tipos: a) diente con dos 
lesiones separadas, una endodóntica generalmente periapical y una perio-
dontal sin comunicación, b) dientes con una sola lesión que implica altera-
ción endodóntica y periodontales y, c) dientes con lesiones endodónticas y 
periodontales que una vez fueron separadas pero ahora se comunican. Las 
lesiones combinadas verdaderas deben tratarse inicialmente como lesiones 
endodónticas primarias con afectación periodontal secundaria. Antes de la 
cirugía, se debe completar el tratamiento periodontal paliativo y llevar a cabo 
el tratamiento del conducto radicular. El pronóstico de una verdadera lesión 
combinada es a menudo pobre o incluso desesperanzado, especialmente 
cuando las lesiones periodontales son crónicas y extensas. El pronóstico de 
enfermedades combinadas se basa principalmente en la eficacia de la terapia 
periodontal 16.

La Academia Americana de Periodoncia (AAP) incluyó a las LEP dentro de 
la clasificación de las enfermedades y condiciones periodontales 1999 en la 
sección VII - Periodontitis Asociada a Lesiones Endodónticas, como una sola 
categoría titulada “Lesiones Endodónticas Periodontales Combinadas” 17,10. 
Esta terminología no superaba las deficiencias de las clasificaciones utiliza-
das para el momento, ya que no se basa en la etiología inicial32  y así no dife-
rencia aquellas lesiones que son 20: 

•	 Primariamente pulpar.
•	 Primariamente periodontales en su origen.

Cambios propuestos 
a la clasificación 
de 1999
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•	 Aquellas que se producen tanto por enfermedad periodontal como 
pulpar, con la unificación de dos lesiones distintas.

Este sistema de clasificación presento problemas asociados, tales como 10: 
•	 Agrupa todas las LEP bajo una sola sección titulada “periodontitis aso-

ciada a lesiones endodónticas” lo cual indica una falla, debido a que 
estas lesiones pueden ocurrir en sujetos con o sin periodontitis.

•	 La categoría única de “Lesiones periodontales y endodónticas combi-
nadas”, era demasiado genérica y no lo suficientemente discriminati-
va para ayudar al clínico a determinar el tratamiento más efectivo para 
una lesión en particular. 

Por otra parte 10, el consenso de la Clasificación de las enfermedades y condi-
ciones periodontales y periimplantares Academia Americana de Periodonto-
logía (AAP) y la Federación Europea de Periodoncia (FEP) 2017, establece una 
propuesta de clasificación de las lesiones endoperiodontales, de acuerdo a 
los signos y síntomas factibles a ser evaluados en el momento en que se de-
tecta la lesión y debe tener un impacto directo en su tratamiento, tales como 
la presencia o ausencia de fracturas y perforaciones, la presencia o ausencia 
de periodontitis y la extensión de la destrucción periodontal alrededor de 
los dientes afectados. En este sentido las LEP se clasifican en dos grupos: a) 
Lesiones endoperiodontales con daño radicular, y b) Lesiones endoperiodon-
tales sin daño radicular. En la TABLA 2 se presenta esta propuesta en la cual se 
ubica la etiología y se clasifica en grados según los signos clínicos presentes.

TABLA 2. 
Clasificación de lesiones endodónticas-periodontales 10

Lesiones endoperiodontales 
con daño radicular

Fractura o fisura radicular

Perforación en la cámara pulpar o canal radicular

Reabsorción radicular externa

Lesiones endoperiodontales 
sin daño radicular

Lesiones endoperiodontales 
en pacientes con periodontitis

Grado 1 - Saco periodontal profundo y 
estrecho en una superficie dental

Grado 2 – Saco periodontal profundo 
y ancho en una superficie dental

Grado 3 – Saco periodontal profundo 
en más de 1 superficie dental

Lesiones endoperiodontales 
en pacientes sin periodontitis

Grado 1 - Saco periodontal profundo y 
estrecho en una superficie dental

Grado 2 – Saco periodontal profundo 
y ancho en una superficie dental

Grado 3 – Saco periodontal profundo 
en más de 1 superficie dental

Fuente: Adaptado de Herrera et al. (2018)



CAROLL YIBRIN ,  LORENA DÁVILA ,  GREDY LUGO ,  TABATHA ROJAS ,  XIOMARA GIMÉNEZ ,  ILUSIÓN ROMERO , 
JOHELSY INFANTE ,  RODOLFO GUTIÉRREZ ,  SUSANA ARTEAGA ,  MARÍA PALACIOS ,  L ISBETH SOSA

— 142 REVISTA ODONTOLÓGICA DE LOS ANDES

Los AP pueden presentar diferentes etiologías. Estas lesiones son comúnmen-
te asociadas con el drenaje reducido de un saco periodontal profundo, nor-
malmente causan una rápida destrucción del tejido, que puede comprometer 
el pronóstico de los dientes, y representar una de las razones más frecuentes 
de extracción dental durante el mantenimiento periodontal. Constituyen una 
emergencia dental relativamente frecuente, Están asociados con riesgos sis-
témicos, debido a que las bacterias dentro involucradas pueden propagarse y 
causar infecciones en otros sitios del cuerpo. Se han identificado diferentes 
tipos de absceso, clasificados principalmente por sus factores etiológicos. El 
diagnóstico rápido y preciso y la terapia temprana son obligatorios. El trata-
miento de la afección aguda debe basarse en el drenaje y el desbridamiento, 
con la evaluación de la necesidad de una terapia antimicrobiana sistémica 
basada en factores locales y sistémicos. Cuando los tejidos de soporte com-
prometen el pronóstico del diente, la extracción puede ser la única alternati-
va válida. El tratamiento definitivo de la afección preexistente se debe lograr 
después de que se haya controlado la fase aguda. 

Las LEP son producto de la intercomunicación patológica que se produce 
entre los tejidos endodónticos y los periodontales de un diente como conse-
cuencia de la presencia o ausencia de fracturas y perforaciones, la presencia 
o ausencia de periodontitis y el grado de destrucción periodontal alrededor 
del diente afectado. Puede ocurrir en forma aguda o crónica y deben ser cla-
sificadas según los signos y síntomas que tienen un impacto directo en el pro-
nóstico y tratamiento. Forman parte de un grupo de lesiones periodontales 
que provocan dolor y dificultades durante las prácticas de higiene bucal. 

El término lesión endodóntica-periodontal describe una comunicación 
patológica entre la pulpa y los tejidos periodontales en un diente, que puede 
desencadenarse: a) por una lesión cariosa o traumática que afecta a la pulpa y 
en segundo lugar, al periodonto; b) por la destrucción periodontal que afecta 
de manera secundaria al canal radicular y c) por presencia concomitante de 
ambas patologías. Los principales signos asociados con esta lesión son los 
sacos periodontales profundos que se extienden hacia el ápice radicular y/o 
la respuesta negativa/alterada a las pruebas de vitalidad de la pulpa. Otros 
signos/síntomas pueden incluir evidencia radiográfica de pérdida ósea en la 
región apical o de la  furcación, dolor espontáneo o a la palpación/percusión, 
exudado hemorrágico o purulento, movilidad dental, fístula/tracto sinuoso y 
alteraciones en el color del diente/encía. Los signos observados en las lesio-
nes endoperiodontales asociadas con factores traumáticos y/o iatrogénicos 
pueden incluir perforación de la raíz, fractura/fisura o reabsorción radicular 
externa. Estas condiciones también afectan el pronóstico del diente afectado.

Conclusiones
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Resumen
Las condiciones mucogingivales han sido objeto de estudio 
en el área de la periodoncia desde las primeras décadas del 
siglo XX, actualmente están incluidas en la clasificación de 
las enfermedades periodontales como otras condiciones que 
pueden afectar el periodonto. Se propuso realizar una revi-
sión bibliográfica de la clasificación actual y compararla con 
la del año 1999. Esta nueva clasificación amplía el análisis de 
las recesiones gingivales y la falta de tejido queratinizado. 
Asimismo, ofrece la posibilidad de mejorar la orientación con 
respecto al tratamiento, debido a que se analizan diversos 
factores como el espesor gingival, ancho gingival, presencia 
de lesiones cervicales no cariosas, hipersensibilidad dentinaria 
y por primera vez se toma en cuenta la percepción estética 
que tiene el paciente, aplicando el Índice de Sonrisa Estética. 
También se incluye el término condición mucogingival normal 
y se actualiza la definición de deformidades mucogingivales y 
recesión gingival. Se concluyó que la nueva clasificación de las 
recesiones gingivales está basada en la pérdida de inserción 
interproximal y combina parámetros clínicos, incluido el fenotipo 
gingival y las características de la superficie radicular expuesta, 
buscando obtener mejores resultados en el tratamiento.
PALABRAS CLAVE: Deformidades mucogingivales, recesión gingi-
val, condición mucogingival, tejido queratinizado, clasificación.

Abstract
Mucogingival conditions have been studied in the area of pe-
riodontics since the first decades of the twentieth century, 
currently included in the classification of periodontal diseases 
as other conditions that can affect the periodontium. It was 
proposed to carry out a review of the classification currently 
being proposed compared to that of 1999. This new classifi-
cation expands the analysis of gingival recessions and lack of 
keratinized tissue, because multiple factors may be related to 
its appearance and offers the possibility of improving guidance 
with respect to the because factors such as gingival thickness, 
gingival width, presence of non-carious cervical lesions, dentin 
hypersensitivity are analyzed and for the first time the aesthetic 
perception of the patient is taken into account, applying the Index 
of Aesthetic Smile. Also included is the term normal mucogin-
gival condition and the definition of mucogingival deformities 
and gingival recession is updated. It was concluded that the 
new classification of gingival recessions is based on the loss 
of interproximal insertion and combines clinical parameters, 
including the gingival phenotype and exposed root surface 
characteristics, seeking better treatment outcomes.
KEY WORDS: Mucogingival deformities, gingival recession, mu-
cogingival condition, keratinized tissue, classification.



ILUSIÓN ROMERO ,  TABATHA ROJAS ,  LORENA DÁVILA ,  GREDY LUGO ,  CAROLL YIBRIN ,  XIOMARA GIMÉNEZ , 
SUSANA ARTEAGA ,  RODOLFO GUTIÉRREZ ,  JOHELSY INFANTE ,  L ISBETH SOSA ,  MARÍA PALACIOS

— 148 REVISTA ODONTOLÓGICA DE LOS ANDES

Las deformidades mucogingivales fueron definidas por Pini-Prato1 como 
defectos congénitos, del desarrollo o adquiridos, los cuales pueden ocurrir 

alrededor de dientes naturales, implantes y en rebordes edéntulos. Pueden 
ser localizados en tejidos blandos o estar asociados con defectos en el hue-
so subyacente y pueden mostrar diferentes grados de gravedad y extensión. 
Esta clasificación de las deformidades mucogingivales trató de proporcionar 
un método para identificar las diferentes condiciones con el fin de mejorar 
el diagnóstico, la identificación etiológica, la investigación y el tratamiento 1.

En el año 2017 se propuso una nueva clasificación de las principales con-
diciones periodontales haciendo énfasis en la recesión gingival; definiendo el 
impacto que genera en la estética, en la hipersensibilidad dentinaria y en las 
alteraciones de la superficie radicular a nivel cervical. Asimismo, se discute 
la consecuencia de los signos y síntomas clínicos asociados con el desarrollo 
de las recesiones gingivales en el estado de salud periodontal futuro y se in-
troduce el término condición mucogingival normal, el cual definen como la 
ausencia de alguna patología (recesión gingival, gingivitis o periodontitis) 2.

La recesión gingival se definía como la exposición bucal de la superficie 
radicular como resultado del desplazamiento del margen gingival apical a 
la unión cemento-esmalte, con o sin pérdida interdental de tejido blando y 
duro 3, no obstante, actualmente se decide asumir que la recesión gingival es 
la migración apical del margen gingival causado por diferentes condiciones 
o patologías; asociadas con la pérdida de inserción y puede ocurrir en cual-
quiera de las superficies del diente (bucal, palatino. lingual o interproximal) 4.

Surge la discusión al analizar los términos biotipo y fenotipo. El biotipo tiene 
un origen genético, por lo que es definido como un grupo de órganos que tienen 
el mismo genotipo específico; mientras que el fenotipo alude a la apariencia de 
un órgano basado en la combinación multifactorial de características genéti-
cas y factores ambientales (es decir que este término incluye al biotipo) 4.

Jepsen et al. 4 proponen asumir el término fenotipo periodontal para des-
cribir una estructura conformada por el fenotipo gingival (volumen gingival 
en tres dimensiones) y por el grosor de la tabla ósea vestibular (morfología 
ósea). Justifican utilizar el término fenotipo porque éste indica una dimen-
sión que puede tener cambios a través del tiempo dependiendo de los facto-
res ambientales y la intervención clínica y puede darse en un sitio específico 
(el fenotipo puede ser modificado, el genotipo no).

A pesar de lo anterior, algunos autores continúan utilizando el término 
biotipo periodontal. Consideran que la distinción entre los diferentes bioti-
pos está basada en los componentes del complejo masticatorio, los cuales 
incluyen al biotipo gingival (espesor gingival y ancho de tejido queratinizado) 
morfotipo óseo y dimensión del diente. Zweers et al. 5 clasifican a los biotipos 
en tres clases: Festoneado fino, plano grueso y festoneado grueso (TABLA 1).

Introducción
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El espesor gingival puede determinarse con diferentes técnicas, la más 
utilizada es la transparencia de la sonda, después de su colocación en el surco 
vestibular. El espesor se considerará delgado si se trasluce (menor o igual a 
1.0 mm) o grueso, si no se trasluce (mayor o igual a 1 mm) 6. 

El ancho de tejido queratinizado se mide con una sonda periodontal colo-
cada entre el margen gingival y la línea mucogingival 7. El morfotipo óseo se 
evalúa a través de una tomografía computarizada Cone Beam (TCCB), debido 
a su alta precisión diagnóstica y la forma del hueso puede relacionarse con el 
espesor gingival 8 (TABLA 2).

TABLA 1.
Clasificación de los fenotipos periodontales 2

Biotipo Gingival Festoneado fino Plano grueso Festoneado grueso

Características Corona triangular delgada
Convexidad cervical sutil
Contactos interproximales cercanos al 
borde incisal
Zona estrecha de tejido queratinizado
Encía delgada y traslúcida
Hueso alveolar delgado

Coronas dentales de forma cuadrada
Convexidad cervical pronunciada
Contacto interproximal localizado más 
apicalmente
Amplia zona de tejido queratinizado
Encía gruesa
Hueso alveolar relativamente grueso

Encía fibrosa gruesa
Dientes delgados
Zona estrecha de tejido queratinizado
Pronunciado festoneado gingival

TABLA 2.
Características del biotipo periodontal 2

Biotipo periodontal
Ancho de tejido
queratinizado

Espesor gingival Morfotipo óseo

Delgado 4,15 mm 0,63 mm 0,34 mm

Grueso 5,72 mm 1,79 mm 0,75 mm

La posición del diente influye en el espesor gingival según su ubicación 
hacia vestibular o lingual. Cuando los dientes se encuentran ubicados hacia 
vestibular, la encía suele ser más delgada con una tabla ósea vestibular delga-
da también 2. Ciertos factores pueden predisponer a la aparición de las rece-
siones gingivales; entre estos, se ha descrito el biotipo periodontal y la encía 
adherida; el biotipo es delgado y la ausencia de encía adherida, pueden ser 
factores de riesgo 2, sin embargo, cualquier no se ha determinado la cantidad 
de encía adherida necesaria para mantener la salud periodontal, por lo que 
se considera que será adecuada siempre y cuando se mantenga una salud 
bucal óptima 4,9.

En relación al cepillado dental, estudios afirman que el cepillado produce 
un mayor índice de recambio y descamación de las superficies del epitelio de 
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unión. Este proceso puede reparar las pequeñas rupturas en esta estructura 
y evitar el acceso directo al tejido subyacente por parte del patógeno perio-
dontal 10. 

La posibilidad que el trauma durante el cepillado produzca una recesión 
gingival ha sido reconocida durante muchos años, sin embargo, los estudios 
recientes no son concluyentes al respecto, por lo que no se puede inferir que 
una inadecuada técnica o forma del cepillo puedan producir una recesión 11,12. 

Las restauraciones marginales en cervical pudieran producir recesiones 
si se colocan en biotipos delgados, con ausencia o mínima cantidad (1 mm) 
de encía adherida, sin embargo existe un bajo nivel de evidencia 2,4,9. Algunos 
autores aconsejan que antes de realizar cualquier tipo de terapia ortodóntica 
se verifique el espesor vestíbulolingual de los tejidos duros y blandos del lado 
de presión en todos los dientes que habrán de ser movidos debido a que la 
dirección del movimiento de los dientes y el ancho vestibulolingual de la en-
cía pueden jugar un papel importante en la alteración de los tejidos blandos 
durante el tratamiento 13,14.

Con respecto a las consideraciones diagnósticas que deben estar orien-
tadas al tratamiento, se tiene que tomar en cuenta la profundidad de la re-
cesión, a mayor profundidad, menor posibilidad de cobertura radicular. Si 
el espesor gingival es menor de 1mm, hay menor probabilidad de cobertura 
radicular 2. 

En la clasificación propuesta en 1999 se utilizó la categorización de las 
recesiones según Miller. La recesión clase I es aquella que no se extiende a la 
unión mucogingival, no hay pérdida ósea ni de tejido blando en el área inter-
dental: este tipo de recesión puede ser estrecha o ancha. En la recesión clase 
II el tejido marginal se extiende hasta la unión mucogingival o más allá, no 
hay pérdida ósea o de tejido blando en el área interdental. En la recesión cla-
se III el tejido marginal se extiende hasta la unión mucogingival o más allá, 
hay pérdida ósea y de tejido blando en el área interdental o mala posición 
dental. En la recesión clase IV el tejido marginal se extiende hasta la unión 
mucogingival o más allá, hay pérdida ósea y de tejido blando avanzado en el 
área interdental 15.

En la clasificación propuesta en el año 2017 se planteó catalogarlas según 
el nivel de inserción clínica, utilizando la categorización de Cairo: Recesión 
tipo 1 (RT1) recesión gingival sin pérdida de inserción interproximal, el límite 
cemento esmalte interproximal no puede detectarse. Recesión tipo 2 (RT2), 
asociada con pérdida de inserción interproximal, esta pérdida es menor o 
igual que la pérdida de inserción en vestibular. Recesión tipo 3 (RT3) la pér-
dida de inserción interproximal es mayor que la pérdida de inserción vesti-
bular 16. 
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También debe tomarse en cuenta la estética, por lo que se sugiere la apli-
cación del Índice de la Sonrisa Estética (ISE), el cual es un método reprodu-
cible, para evaluar el componente estético de la sonrisa, útil para la fase de 
diagnóstico y para establecer planes de tratamiento adecuados. Contempla 
la evaluación de la línea de la sonrisa, línea media facial, alineación dental, 
deformidad de los dientes, discromía de los dientes, discromía gingival, rece-
sión gingival, exceso gingival, cicatrices gingivales, diastemas y ausencia de 
papilas 17.

La hipersensibilidad dentinaria también es analizada, la misma puede ser 
definida como un dolor breve y agudo ocasionado por la exposición de la 
dentina a estímulos térmicos, evaporatorios, táctiles, osmóticos o químicos 
que no puede ser atribuido a ningún defecto o enfermedad dental 18. La expo-
sición de la dentina puede ser causada por alteraciones de las características 
anatómicas del cemento, esmalte o en el área de unión cemento/esmalte, a 
consecuencia de recesiones gingivales, aparatos ortodónticos, atrición, abra-
sión, erosión 19. 

Diversos estudios han mostrado excelentes resultados a largo plazo pro-
ducidos por la cirugía plástica periodontal, no obstante, se reporta que esta 
técnica tiene una eficacia clínica variable en el tratamiento de la hipersensi-
bilidad dentinaria, probablemente relacionada con la falta de un protocolo 
estandarizado, la imposibilidad de establecer la validez de los métodos apli-
cados y la evidencia insuficiente para concluir la predictibilidad de los proce-
dimientos de cobertura radicular en la reducción de la misma 20. 

Cuando se estudia la condición del diente con respecto a la integridad de 
su estructura en cervical, es tomada en cuenta la clasificación propuesta por 
Pini Prato 21. En la que clasificó la presencia/ausencia del Límite Cemento 
Esmalte (LCE) como Clase A (LCE detectable) o Clase B (LCE no detectable) y 
la presencia/ausencia de concavidades cervicales (escalones) en la superficie 
de la raíz como Clase + (presencia de un escalón cervical> 0,5 mm) o Clase - 
(ausencia de escalón) 21 (TABLA 3).

TABLA 3. 
Sistema de clasificación de cuatro clases diferentes de concavidades en la superficie radicular 2

Límite
Cemento-esmalte

Escalón Descriptores

Clase A - LCE detectable sin escalón

Clase A + LCE detectable con escalón

Clase B - LCE no detectable sin escalón

Clase B + LCE no detectable con escalón
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Es así como Cortellini et al. 2 proponen el abordaje diagnóstico de la uni-
dad dentogingival para clasificar las recesiones gingivales, las condiciones 
mucogingivales relevantes asociadas y lesiones cervicales con una visión 
orientada al tratamiento 2 (TABLA 4).

TABLA 4. 
Clasificación del biotipo gingival y recesión gingival 2

Zona gingival Zona dental

PRG EG ATQ
LCE
(a-b)

Escalón
(+ / -)

Sin recesión

RT1

RT2

RT3

En primer lugar analizan si, en la zona, están presentes o ausentes las 
recesiones gingivales, luego se evalúa el biotipo gingival, medido a través del 
espesor gingival y el ancho de tejido queratinizado, ya sea en toda la cavidad 
bucal o en sitios únicos. Lo cual permite establecer la clasificación en fun-
ción a casos de la siguiente manera: 

•	 Caso a. Biotipo gingival grueso sin recesión gingival: el tratamiento 
será prevención a través de una buena instrucción de higiene bucal y 
seguimiento del caso 2.

•	 Caso b. Biotipo gingival delgado sin recesión gingival: esto conlleva a 
un mayor riesgo de desarrollo futuro de recesiones gingivales. Se debe 
mejorar la atención de los clínicos hacia la prevención y la vigilancia 
cuidadosa.

Con respecto a los casos con biotipo gingival extremadamente delgado se po-
dría considerar la aplicación de una cirugía mucogingival en sitios de alto 
riesgo, para prevenir futuros daños mucogingivales. Esto se aplica especial-
mente en los casos en los que se ha planificado un tratamiento adicional con 
ortodoncia, restauraciones con márgenes dentro de la inserción de tejido su-
pracrestal y terapia con implantes 2.

Si hay presencia de recesiones gingivales, se debe evaluar el nivel de in-
serción clínica interdental (puntuación Cairo RT1, RT2 o RT3) con la califi-
cación de la profundidad de la recesión, espesor gingival, ancho de tejido 
queratinizado y la condición de la superficie radicular. Otros contribuyentes 
potenciales serían la posición de los dientes, el desgaste cervical de los mis-
mos y el número de dientes adyacentes a las recesiones 2.
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•	 Caso c. Una actitud clínica conservadora debe registrar las lesiones 
periodontales y de la superficie radicular; monitorearlas a lo largo del 
tiempo en busca del deterioro. Se debe anotar la distancia desde el 
límite cemento esmalte al margen gingival libre (MGL), así como la 
distancia entre la línea mucogingival y el margen gingival libre para 
determinar la cantidad de tejido queratinizado presente. El desarrollo 
y aumento de la gravedad de las lesiones tanto periodontales como 
dentales orientaran a los clínicos hacia el tratamiento adecuado 2.

•	 Caso d. Un enfoque orientado al tratamiento, especialmente en bio-
tipos delgados y cuando esté justificado por la preocupación del pa-
ciente en términos de estética y/o hipersensibilidad dentinaria y por 
la presencia de caries cervical o lesiones cervicales no cariosas, debe 
considerarse la cirugía mucogingival para la cobertura radicular y la 
reconstrucción del límite cemento esmalte cuando sea necesario. Esto 
aplica especialmente en caso que se planifiquen tratamientos adicio-
nales como la ortodoncia, la odontología restauradora con márgenes 
dentro de la inserción supracrestal e implantes 2 (TABLA 5).

TABLA 5. 
Consideraciones diagnósticas y de tratamiento basadas en la clasificación del fenotipo periodontal, la recesión gingival y las 
condiciones de la superficie radicular 2

Recesión gingival Tratamiento

Ausente Caso a.  Biotipo gingival grueso Prevención.
Instrucciones de higiene bucal. 
Seguimiento del caso

Caso b.  Biotipo gingival delgado Prevención y vigilancia.
Cirugía mucogingival si es muy delgado y será sometido a 
tratamientos adicionales

Presente Caso c.  Clasificarla según la tabla 4 Monitoreo a largo plazo. 
Registro de medidas desde LCE a MGL y LMG a MGL. 
Si se incrementa en el tiempo se debe realizar cirugía mucogingival.

Caso d.  Clasificarla según la tabla 4. Presencia de HD, 
preocupación estética, planificación de tratamientos 
restauradores u ortodónticos

Cirugía mucogingival

En líneas generales, la nueva clasificación incluye una información adi-
cional, como biotipo periodontal, severidad de la recesión, dimensión de la 
encía residual, presencia/ausencia de caries y lesiones cervicales no cario-
sas, preocupación estética del paciente y presencia de hipersensibilidad den-
tinaria 2 (TABLA 6).
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Algunos autores justifican utilizar el término fenotipo porque indica una di-
mensión que puede tener cambios a través del tiempo dependiendo de los 
factores ambientales y la intervención clínica y del sitio específico (el fenoti-
po puede ser modificado, el genotipo no) 4, sin embargo, otros autores conti-
núan utilizando el termino biotipo periodontal y presentan la nueva clasifica-
ción con dicho término 2. Es conveniente hacer el cambio en los cuadros de 
clasificación para que se asuma el término fenotipo universalmente.

La nueva clasificación de las recesiones gingivales está basada en la pérdi-
da de inserción interproximal y combina parámetros clínicos, incluido el 
fenotipo gingival y las características de la superficie radicular expuesta, lo 
que permite un mejor diagnóstico orientado a la eficaz canalización del tra-
tamiento y ofrece el registro del seguimiento de las recesiones para ubicar el 
mejor momento para aplicar la terapéutica. 

TABLA 6. 
Clasificación de las deformidades mucogingivales y alteraciones alrededor de los dientes 2

Biotipo periodontal
festoneado fino

plano grueso 
festoneado grueso

Recesión gingival
Vestibular o lingual

Interproximal
Severidad de la recesión 

Espesor gingival
Ancho gingival

Presencia de LCNC/caries cervical
Preocupación estética del paciente (índice de sonrisa estética)

Presencia de hipersensibilidad

Falta de encía queratinizada

Profundidad del vestíbulo disminuida

Posición aberrante de frenillos/músculos

Exceso gingival
Pseudosaco

Márgenes gingivales inconsistentes
Exposición gingival excesiva
Agrandamientos gingivales

Color anormal 

Discusión

Conclusión
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Resumen 
Las fuerzas oclusales traumáticas y la periodontitis son dos 
factores que provocan la destrucción periodontal. Se han 
realizado diversas investigaciones sobre la relación entre las 
fuerzas oclusales y la periodontitis, sin embargo, el papel de las 
fuerzas oclusales traumáticas en el inicio y la progresión de la 
periodontitis sigue siendo un tema controvertido en periodon-
tología. Un comité organizado por la Academia Americana de 
Periodoncia (AAP) y la Federación Europea de Periodoncia (FEP) 
se encargó de actualizar la clasificación de las enfermedades 
periodontales en el año 1999 y desarrollar un nuevo esquema de 
clasificación de enfermedades periodontales y periimplantares. 
En el presente artículo de revisión se analizan los efectos de 
las fuerzas oclusales traumáticas en el periodonto, el inicio y la 
progresión de la periodontitis, la abfracción y la recesión gingival, 
presentando algunas definiciones de interés y el tratamiento 
de las fuerzas oclusales traumáticas. 
PALABRAS CLAVE: fuerzas oclusales traumáticas, trauma por 
oclusión, periodontitis, abfracción, recesión gingival.

Abstract
Traumatic occlusal forces and periodontitis are two factors 
that cause periodontal destruction. Various investigations have 
been conducted on the relationship between occlusal forces 
and periodontitis, however, the role of traumatic occlusal for-
ces at the onset and progression of periodontitis remains a 
controversial issue in periodontology. A committee organized 
by the American Academy of Periodontics (AAP) and the Eu-
ropean Federation of Periodontics (FEP) was responsible for 
updating the classification of periodontal diseases in 1999 
and developing a new classification scheme for periodontal 
and peri-implant diseases. This review article analyzes the 
effects of traumatic occlusal forces on the periodontium, the 
onset and progression of periodontitis, abfraction and gingival 
recession, presenting some definitions of interest and treatment 
of traumatic occlusal forces.
KEY WORD: traumatic occlusal forces, trauma by occlusion, pe-
riodontitis, abfraction, gingival recession.
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Una variedad de enfermedades y condiciones pueden tener un impacto ne-
gativo en el aparato de inserción periodontal o afectar el curso de la perio-
dontitis. Entre estas se encuentran las fuerzas oclusales. La fuerza oclusal 
traumática (anteriormente llamada fuerza oclusal excesiva) puede resultar 
en un trauma por oclusión (lesión en el periodonto), desgastes excesivos o 
fracturas dentales 1,2.

Existen evidencias que asocian las fuerzas oclusales traumáticas (FOT) 
con la severidad de la periodontitis 3 y con el aumento de pérdida ósea alveo-
lar (estudios en animales) 4,5, a pesar de esto, no existen suficientes evidencias 
que demuestren que las FOT o el trauma por oclusión (TPO) puedan acelerar 
la progresión de la periodontitis 1,2, por lo que hacen falta más investigacio-
nes en humanos para implicarlos en la progresión de la pérdida de inserción 
durante la periodontitis 6,7. Se han reportado estudios en humanos y animales 
muy limitados donde se señalan que las FOT pueden causar inflamación en el 
ligamento periodontal 1,2-8,9. Son necesarias mayores evidencias para afirmar 
que las FOT causen lesiones cervicales no cariosas 1,2 o recesión gingival 10,11.

Por otra parte, los reportes en modelos animales sugieren que ciertas 
fuerzas de ortodoncia pueden afectar negativamente el periodonto y pro-
vocar resorción radicular, trastornos pulpares, recesión gingival y pérdida 
ósea alveolar 12,13, no obstante, los estudios observacionales indican que con 
un buen control de la biopelícula dental, los dientes con un periodonto sano 
reducido pueden experimentar movimientos dentales, sin comprometer el 
soporte periodontal 14,15. A pesar que no existen suficientes ensayos clínicos 
que evalúen el impacto de la eliminación de los signos de las fuerzas oclusa-
les traumáticas en la respuesta al tratamiento periodontal 1,2, existen ciertas 
evidencias que sugieren que el reducir la movilidad dental puede mejorar los 
resultados del tratamiento periodontal 16.

Jepsen et al. 1,2 presentaron una clasificación de las manifestaciones y con-
diciones periodontales del desarrollo y adquiridas, que afectan el aparato de 
inserción periodontal y el curso de la periodontitis, con sus respectivas defi-
niciones de casos y consideraciones diagnósticas. Basándose en la revisión 
narrativa de Fan y Caton 8,9, en donde se determinan los efectos de las FOT y 
del TPO sobre el inicio y la progresión de periodontitis, la abfracción y la re-
cesión gingival, se presenta el siguiente artículo de revisión con el propósito 
de analizar el papel de las fuerzas oclusales traumáticas en el periodonto, en 
el curso de la periodontitis, en la abfracción y en la recesión gingival, con sus 
respectivas definiciones y tratamiento.

Introducción
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Se define como cualquier fuerza oclusal que provoca una lesión de los dien-
tes y/o del aparato de inserción periodontal. Estas fuerzas, anteriormente 
descritas como fuerzas oclusales excesivas, denotan aquellas que exceden la 
capacidad de adaptación del individuo o de un área del periodonto. La pre-
sencia de fuerzas oclusales traumáticas puede estar representada por una o 
varias de las siguientes manifestaciones: fremitus, movilidad dental, sensibi-
lidad térmica, desgaste oclusal excesivo, migración dental, malestar/dolor al 
masticar, dientes fracturados, ensanchamiento radiográfico del espacio del 
ligamento, reabsorción radicular e hipercementosis 1,2. Asimismo, las fuerzas 
oclusales traumáticas exceden la capacidad reparadora del aparato de inser-
ción periodontal 17,18. Jepsen et al. 1,2 propusieron una clasificación del trauma 
por oclusión y de las fuerzas oclusales traumáticas (TABLA 1).

Fuerza oclusal 
traumática

TABLA 1. 
Clasificación de las fuerzas oclusales traumáticas 
sobre el periodonto 1,2

Trauma por oclusión

Trauma por oclusión primario

Trauma por oclusión secundario

Fuerzas de ortodoncia

Es una lesión en el ligamento periodontal, cemento y hueso adyacente al dien-
te causado por fuerzas oclusales traumáticas 1,2. El trauma por oclusión solo 
puede confirmarse histológicamente, por lo que su diagnóstico clínico de-
pende por completo de indicadores clínicos y radiográficos sustitutos 8,9-19 tales 
como: presencia de movilidad dental progresiva, movilidad dental adaptativa 
(fremitus), migración dental, malestar/dolor al masticar, ensanchamiento ra-
diográfico del ligamento periodontal y reabsorción radicular 1,2, El trauma por 
oclusión puede ocurrir en un periodonto intacto o en un periodonto reducido 
por la enfermedad periodontal 8,9-20.

Esta lesión tisular ocurre en tres etapas: a) lesión (se inicia la reabsorción/
aposición ósea y estiramiento/compresión de fibras periodontales), b) repara-
ción (reforzamiento de trabéculas óseas) y c) remodelación adaptativa del pe-
riodonto (movilidad, defectos angulares, aumento de la vascularización) 19, 20,21.

Según la duración de la causa Glickman 23 clasificó el trauma por oclu-
sión en agudo (impacto oclusal abrupto, causado por la masticación de un 
objeto duro, restauraciones o aparatos protésicos que pueden alterar las fuer-
zas oclusales, puede provocar dolor, sensibilidad y una mayor movilidad del 
diente) y crónico (es más frecuente y tiene mayor importancia clínica). Los 
cambios graduales en la oclusión causados por el desgaste de los dientes, 

Trauma por oclusión
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el movimiento a la deriva y la extrusión de los dientes junto con los hábitos 
parafuncionales conducen a un trauma por oclusión crónico. De acuerdo a la 
naturaleza de su causa, el trauma por oclusión se ha clasificado en primario 
y secundario 19.

Trauma por oclusión primario

Se ha definido como una lesión que resulta en cambios en el tejido debido a 
las fuerzas oclusales traumáticas, aplicadas a uno o varios dientes con sopor-
te periodontal normal. Se manifiesta clínicamente como una movilidad adap-
tativa no progresiva 1,2. Ocurre en presencia de niveles de inserción clínica y 
óseos normales y fuerza(s) oclusal(es) traumática(s) 8,9.

Trauma por oclusión secundario

Implica la lesión que produce cambios en el tejido por fuerzas oclusales nor-
males o traumáticas aplicadas a uno o varios dientes con soporte periodontal 
reducido 1,2. Ocurre en presencia de pérdida de inserción y ósea y fuerza(s) 
oclusal(es) normal(es) o traumática s) 8,9.

Periodonto reducido

A pesar del consenso sobre la definición del trauma por oclusión primario y 
secundario, no han sido identificados los criterios específicos para distinguir 
entre un soporte periodontal normal o reducido 8,9. En un estudio in vitro, el 
estrés del ligamento periodontal incrementó significativamente después de 
reducir el 60% del soporte óseo 22. Un periodonto reducido, solo es significa-
tivo cuando la movilidad dental es progresiva, lo que indica que las fuerzas 
que actúan sobre el diente exceden la capacidad de adaptación de la persona 
o del área afectada 1,2. 

Debido a que el trauma por oclusión se define sobre la base de cambios his-
tológicos en el periodonto y que no es posible realizar un diagnóstico defini-
tivo sin una biopsia, se utilizan múltiples indicadores clínicos y radiográficos 
sustitutos que contribuyen con el diagnóstico clínico presuntivo 8,9 (TABLA 2).

TABLA 2. 
Indicadores clínicos y radiográficos del trauma por oclusión 8,9

1. Fremitus 5. Migración dental 9. Ensanchamiento del espacio 
del ligamento periodontal2. Movilidad 6. Fractura dental

3. Discrepancias oclusales 7. Sensibilidad térmica 10. Reabsorción radicular

4. Facetas de desgaste 8. Malestar/dolor a la masticación 11. Desgarro del cemento
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Por otra parte, dado que estos signos y síntomas pueden estar asociados 
con otras condiciones, se debe realizar un análisis diferencial para descartar 
los factores etiológicos 1,2. Por ejemplo, la movilidad puede ser producto de 
una pérdida de inserción clínica y las facetas de desgaste pueden ser cau-
sadas por contactos funcionales o hábitos parafuncionales, como el bruxis-
mo. De esta manera deben ser considerados los procedimientos diagnósticos 
complementarios, tales como pruebas de vitalidad pulpar y evaluación de 
hábitos parafuncionales 8,9.

1. Fremitus: es un movimiento palpable o visible de un diente cuando se so-
mete a fuerzas oclusales 20. Esta movilidad funcional palpable, es un signo 
clínico significativo del trauma por oclusión 24.
2. Movilidad: se define como un movimiento visualmente perceptible del dien-
te fuera de su posición normal cuando se aplica una fuerza ligera 25; ha sido 
descrita como uno de los primeros signos clínicos del trauma por oclusión 22. 
La movilidad dental progresiva puede ser sugerente del trauma por oclusión 
continuo, pero para hacer esta determinación, es necesario realizar varias 
evaluaciones en diferentes periodos de tiempo 26. Los dientes con movilidad 
progresiva pueden presentar migración y dolor en la función y requerir feru-
lización para mejorar la función 27 y proporcionar comodidad al paciente 1,2.
3. Discrepancias oclusales: son contactos dentales entre superficies opuestas 
que no están en armonía entre sí, ni con el control anatómico y fisiológico de 
la mandíbula 20. Se han definido como diferencias entre la relación céntrica 
y la máxima intercuspidación (oclusión céntrica) y contactos en trabajo y ba-
lance durante los movimientos laterales y protrusivos 22.
4. Facetas de desgaste: pérdida de sustancia en unidades o superficies oclu-
sales opuestas. Es un proceso mecánico inusual o anormal, limitado a las 
superficies de contacto de los dientes, por causas distintas a la masticación 28.
5. Migración dental: cambio en la posición del diente que ocurre cuando hay 
una interrupción de las fuerzas que mantienen los dientes en una relación 
normal 29. Representa un problema estético y funcional que puede estar aso-
ciado con distintos factores etiológicos. La posición de los dientes depende 
de la salud del periodonto y de las fuerzas ejercidas sobre estos 30.
6. Fracturas dentales: grietas de etiología multifactorial que pueden ser el re-
sultado de fuerzas patológicas o excesivas en dientes estructuralmente sanos 
o de fuerzas fisiológicas o normales en dientes debilitados 31.
7. Sensibilidad térmica: las alteraciones en la integridad del esmalte y la den-
tina relacionadas con traumas y caries pueden aumentar la permeabilidad 
de la dentina, dando lugar a hipersensibilidad dentinaria, causada por el mo-
vimiento del líquido dentinario en respuesta a señales térmicas, químicas y 
mecánicas que estimulan las fibras pulpares 32.
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8. Malestar/dolor a la masticación: la presión en el periodonto es seguida por 
isquemia, inflamación y edema, que causan dolor e incomodidad. Existen 
diversos mecanismos que pueden contribuir con la presentación clínica del 
dolor 33.
9. Ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal: elongación de las 
fibras del ligamento periodontal (observada radiográficamente), hialiniza-
ción o necrosis como respuesta a las fuerzas mecánicas aplicadas sobre los 
dientes 8,9.
10. Reabsorción radicular: proceso fisiológico que conduce a la remodelación 
activa del cemento y la dentina. La resorción radicular de los dientes perma-
nentes describe un proceso patológico con manifestaciones clínicas y radio-
lógicas que causan la destrucción radicular 34.
11. Desgarros (lágrimas) del cemento: es un tipo especial de fractura de la su-
perficie radicular, que involucra el cemento dental y algunas veces la dentina; 
conduce a la aparición de un saco periodontal profundo, que retiene biopelí-
cula y cálculo y finalmente causa periodontitis. Su presencia a menudo no se 
aprecia, se diagnostica erróneamente o no se reporta. Entre sus factores pre-
disponente se han reportado trauma por oclusión, hábitos parafuncionales, 
carga oclusal inadecuada/severa y fuerza tensional excesiva 35.

Factores predisponentes

Entre los factores que predisponen al trauma por oclusión se destacan los in-
trínsecos (orientación del eje largo del diente, morfología dental y radicular, 
cantidad y calidad del hueso) y extrínsecos (acumulación de biopelícula, há-
bitos, impacto alimentario, maloclusión) 19,21. Los factores precipitantes inclu-
yen la magnitud de la fuerza, la duración de la fuerza, las fuerzas de dirección 
y la frecuencia de aplicación de la fuerza 21.

Bruxismo o rechinamiento de dientes

Es el hábito de rechinar o apretar los dientes 20; consiste en movimientos in-
voluntarios, rítmicos o espasmódicos no funcionales, distintos a la mastica-
ción, que pueden provocar trauma por oclusión, desgastes y fracturas denta-
les 36. La fuerza generada puede afectar los dientes y el aparato de inserción 
periodontal 8,9.

Lesiones cervicales no cariosas (LCNCs)

Implican la pérdida de tejido duro en el tercio cervical de la corona y en la 
superficie radicular subyacente a través de procesos no relacionados con 
caries 37. Las LCNCs son de etiología multifactorial y pueden resultar de la 
abrasión, erosión o corrosión 8,9. Los factores desencadenantes principales 
se asocian con la carga oclusal y su consecuente concentración de tensiones, 
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la calidad del periodonto, los ácidos de la dieta, la abrasión por cepillado, 
las características de los dientes de cada individuo y las peculiaridades de 
la región cervical 38; suelen ir acompañadas de recesión gingival. Otros fac-
tores de riesgo asociados con las LCNCs son la edad, el sexo y el trauma por 
oclusión 39. En el caso de presentarse LCNCs, los hábitos de cepillado dental, 
la dieta, las relaciones oclusales y los hábitos parafuncionales deben ser eva-
luados 8,9. Entre los parámetros oclusales dinámicos, el momento de desoclu-
sión lateral se ha asociado significativamente con LCNCs 40. Se han reportado 
diferencias estadísticamente significativas en función de las interferencias 
durante la protrusiva y la lateralidad, especialmente en el lado de balance, sin 
embargo, los factores oclusales solos no parecen ser suficientes para explicar 
la presencia de LCNCs 41.

Abfracción

Es un término utilizado para definir un defecto en forma de cuña que ocurre 
en la unión cemento-esmalte de los dientes afectados, como resultado de la 
flexión y fatiga del esmalte y la dentina 1,2. Constituye una lesión hipotética de 
la superficie del diente causada por fuerzas oclusales, que en conjunto con la 
abrasión, erosión y corrosión, se han implicado en la etiología de las LCNC 20. 
La existencia de una abfracción no está suficientemente respaldada por la 
evidencia actual 1,2, por lo tanto, no es posible hacer un diagnóstico definitivo 
de esta entidad 8,9.

Recesión gingival

Es definida como una condición clínica libre de inflamación, caracterizada 
por la migración apical de la encía vestibular y menos frecuentemente en la 
zona palatina o lingual 42.

Hendidura de Stillman

Se define como una recesión gingival angosta y triangular en el aspecto ves-
tibular del diente 17,18.

Ajuste oclusal

Remodelación de las superficies oclusales de los dientes, mediante el desgas-
te, para crear relaciones de contacto armónicas entre los dientes maxilares y 
mandibulares 20.
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El papel de las fuerzas oclusales traumáticas en la progresión de la periodon-
titis, ha sido discutido desde hace varios años. Los investigadores han exami-
nado el concepto de las fuerzas oclusales traumáticas dentro de los múltiples 
factores de riesgo que resultan en el inicio y progresión de las enfermedades 
periodontales 8,9. 

Una serie de estudios retrospectivos investigaron la asociación entre las 
discrepancias oclusales y la progresión de la periodontitis encontrando que 
los dientes con discrepancias oclusales tenían una profundidad de sondaje 
inicial significativamente más profunda, mayor movilidad y peor pronóstico 
que los dientes sin discrepancias oclusales 43. Los contactos oclusales múlti-
ples, incluyendo contactos prematuros en relación céntrica, contactos poste-
riores en protrusiva, contactos combinados en trabajo y balance y la longitud 
del desplazamiento de relación céntrica a oclusión céntrica, se asociaron con 
profundidades de sondaje mayores y con un pronóstico menos favorable 44.

Si bien, algunas investigaciones han reportado que los molares con con-
tactos en el lado de balance tienen mayores profundidades de sondaje y pér-
dida ósea en comparación con los que no tienen contacto en el lado de balan-
ce, otros estudios que analizaron las desarmonías oclusales en pacientes con 
periodontitis no encontraron ninguna correlación entre los contactos oclusa-
les anormales y los parámetros periodontales (profundidad de sondaje, nivel 
de inserción clínica y pérdida ósea) 45.

Un diente con un trauma por oclusión muestra histológicamente, zonas 
de tensión y presión en el periodonto adyacente. La ubicación y severidad de 
las lesiones varía en función de la magnitud y dirección de las fuerzas apli-
cadas 17. Estos cambios reflejan una respuesta adaptativa del periodonto  23. 
En el lado de presión, se presenta un incremento de la vascularización y la 
permeabilidad, hialinización/necrosis del ligamento periodontal, hemorra-
gia, trombosis, reabsorción ósea y, en algunos casos, reabsorción radicular 
y desgarros de cemento y en el lado de tensión se presenta elongación de las 
fibras del ligamento periodontal y aposición de hueso alveolar y cemento18,46.

Como resultado del trauma por oclusión sostenido, la densidad del hueso 
alveolar disminuye mientras que el ancho del espacio del ligamento perio-
dontal aumenta, lo que conduce a una mayor movilidad dental y con frecuen-
cia a un ensanchamiento radiográfico del espacio del ligamento periodontal, 
ya sea limitado a la cresta alveolar a lo largo del hueso alveolar 47.

En los estudios experimentales realizados por Polson et al. 48 se encontra-
ron cambios mínimos en la tasa de pérdida de inserción periodontal, cuando 

Efectos de las fuerzas oclusales traumáticas 
en el inicio/progresión de la periodontitis
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el trauma por oclusión se combinaba con enfermedad periodontal inflama-
toria y no se observaba regeneración ósea cuando se eliminaba el trauma, 
en presencia de inflamación activa. Estos resultados sugirieron que sin in-
flamación inducida por biopelícula, el trauma por oclusión no causa pérdida 
de inserción del tejido conectivo ni pérdida ósea de forma irreversible, sin 
embargo, puede actuar como un cofactor que acelera el colapso periodontal 
en presencia de periodontitis 8,9.

La relación entre las cúspides es un factor importante en la transmisión 
de fuerzas oclusales al periodonto. Se ha reportado una diferencia prome-
dio en la profundidad del sondaje y la inserción clínica entre los dientes con 
equilibrio oclusal y con trauma por oclusión, estableciéndose una asociación 
entre la severidad de la periodontitis y el trauma por oclusión, que sustenta 
la teoría de codestrucción en la zona bacteriana/trauma en dientes con pe-
riodontitis 49.

Asimismo, se ha reportado que los dientes móviles con ensanchamiento 
radiográfico del espacio del ligamento periodontal tienen mayor profundidad 
de sondaje, mayor pérdida de inserción y un incremento de la pérdida del 
hueso alveolar, con respecto a los dientes sin movilidad 45. La movilidad den-
tal afecta los resultados de la terapia periodontal 50. Después del tratamiento 
periodontal, los dientes con movilidad no ganan tanta inserción clínica como 
aquellos sin movilidad, incluso los dientes móviles tratados con terapias de 
regeneración no responden tan bien como los dientes sin movilidad 51. Los 
dientes con mayor movilidad muestran mayor pérdida de inserción clínica 
durante el período de mantenimiento 50. A pesar de todo lo anterior, no se ha 
establecido una asociación entre la movilidad y las fuerzas oclusales 51.

Las estructuras dentarias con signos francos de trauma por oclusión, in-
cluyendo fremitus y ensanchamiento radiográfico del espacio del ligamento 
periodontal, demostraron mayor profundidad de sondaje, pérdida de inser-
ción clínica y pérdida ósea 45, sin embargo de acuerdo a Rodríguez et al. 52. 
no hay pruebas suficientes para suponer que existe una asociación causa/
efecto entre la enfermedad periodontal y el trauma por oclusión; aunque es 
probable que el trauma actúe como un factor agravante o modificador de la 
progresión de la enfermedad periodontal, al lesionar las fibras periodontales 
y gingivales, al aumentar la permeabilidad del tejido, favoreciendo la pene-
tración de toxinas y antígenos bacterianos, al incrementar el área de forma-
ción del complejo inmune y la reacción inflamatoria a nivel de las estructuras 
de soporte periodontal. 
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Algunos estudios han tratado de encontrar evidencias de una relación causal 
entre la oclusión y las LCNCs 53 Se ha propuesto que una carga oclusal trau-
mática puede causar un estrés cervical que resulta en la formación de LC-
NCs. Las fuerzas oclusales traumáticas han sido propuestas específicamente 
como un factor causal en el desarrollo de la abfracción 54. Algunos estudios 
transversales han indicado asociaciones entre LCNCs, bruxismo, facetas de 
desgaste oclusal, función de grupo y contactos prematuros, pero estas inves-
tigaciones no lograron confirmar relaciones causales 8,9. 

Una mayor incidencia de LCNCs se asoció con la presencia de facetas de 
desgaste oclusal después de un seguimiento de 3 años en un grupo de estu-
diantes de odontología 55. Por el contrario, en un diseño de boca dividida, se 
demostró que la eliminación de interferencias durante la excursión con un 
ajuste oclusal no disminuía la progresión de las LCNCs 56. Un ensayo clínico 
prospectivo encontró que la progresión de la LCNCs se asociaba con fuerzas 
oclusales relativas en la posición de máxima intercuspidación, pero no es-
taba asociada con la dieta, el cepillado dental, facetas de desgaste oclusal, 
función de grupo o hábitos parafuncionales 53.

Aunque algunos estudios han sugerido una asociación, sin embargo, la 
relación causal entre las fuerzas oclusales traumáticas y la progresión de LC-
NCs todavía es incierta, aunado al hecho que la abfracción sigue siendo un 
concepto teórico, basado en un tipo de biomecánica, que no está suficiente-
mente respaldado por evidencia clínica científica 8,9.

Efectos de fuerzas oclusales traumáticas en el 
inicio/progresión de la abfracción

Efectos de fuerzas oclusales traumáticas en el 
inicio/progresión de la recesión gingival

Históricamente, se ha sugerido que las fuerzas oclusales traumáticas podrían 
ser un factor causal en el desarrollo de la recesión gingival 17,18. Se ha postula-
do que la fuerza oclusal traumática causan la hendidura de Stillman, sin em-
bargo, las referencias se basan en observaciones clínicas no controladas 8,9. 

Al comparar dientes con recesión gingival con dientes contralaterales sin 
recesión, no se ha identificado una correlación entre la recesión y algunos 
indicadores del trauma por oclusión (movilidad). Un estudio retrospectivo no 
logró establecer una relación entre la presencia de discrepancias oclusales 
y el ancho del tejido gingival, o entre el tratamiento oclusal y los cambios 
en el ancho de la encía 11, por lo tanto, los datos existentes no proporcionan 
ninguna evidencia sólida para corroborar los efectos de fuerzas oclusales en 
la recesión gingival 8,9.
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Los efectos a largo plazo de las fuerzas de ortodoncia sobre el periodonto 
han sido controversiales. Una revisión sistemática reportó que la terapia de 
ortodoncia se asocia con recesión gingival, pérdida ósea alveolar y aumento 
en la profundidad del sondaje 57. Los estudios clínicos han demostrado que 
con un buen control de biopelícula, los dientes con un periodonto sano re-
ducido pueden soportar el movimiento dental exitoso sin comprometer el 
soporte periodontal, sin embargo, una fuerza ortodóntica no controlada pue-
de afectar negativamente el periodonto y dar lugar a reabsorción radicular, 
alteraciones pulpares y reabsorción ósea alveolar. En general, la evidencia 
existente sugiere que el tratamiento de ortodoncia tiene efectos perjudiciales 
mínimos para el periodonto 8,9. 

Las consideraciones de tratamiento incluyen: a) ajuste oclusal, b) manejo de 
hábitos parafuncionales, c) estabilización temporal, provisional o permanen-
te de dientes móviles, d) ortodoncia, e) reconstrucción oclusal y f) extracción. 
La eliminación de las fuerzas oclusales anormales junto con la estabilización 
del diente/dientes involucrados es el tratamiento primario para el trauma por 
oclusión 19,58. 

La terapia oclusal no es un sustituto del tratamiento periodontal conven-
cional para la resolución de la inflamación inducida por biopelícula dental, 
sin embargo, puede ser beneficioso realizar la terapia oclusal en conjunto 
con el tratamiento periodontal en presencia de indicadores clínicos de trau-
ma por oclusión, especialmente en relación con la comodidad del paciente 
y la función masticatoria. La oclusión de los dientes periodontalmente com-
prometidos debe ajustarse hasta lograr que las fuerzas se mantengan dentro 
del rango de la capacidad adaptativa del periodonto. La reducción de la movi-
lidad dental puede mejorar el efecto de la terapia periodontal 8,9.

Diversos estudios clínicos han demostrado el beneficio adicional del tra-
tamiento oclusal en dientes con enfermedad periodontal y aunque no pro-
porcionan una evidencia sólida para apoyar la terapia oclusal de rutina, en 
presencia de un trauma por oclusión, la terapia oclusal puede retardar la pro-
gresión de la periodontitis y mejorar el pronóstico 8,9.

De acuerdo a Rodríguez et al. 52 no hay pruebas suficientes para apoyar el 
ajuste oclusal para prevenir la enfermedad periodontal, sin embargo sugiere 
que el ajuste oclusal adjunto al tratamiento periodontal aumenta la ganancia 
de inserción y retarda la progresión de la enfermedad periodontal.

Efectos de las fuerzas oclusales traumáticas 
ortodónticas sobre el periodonto

Tratamiento
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Los estudios publicados a lo largo de los años han mostrado interés en las 
consecuencias de las fuerzas oclusales traumáticas en los tejidos periodon-
tales, en la ATM y en el sistema neuromuscular 59. Algunos reportan una co-
rrelación positiva entre los parámetros periodontales y los indicadores del 
trauma por oclusión y sugieren el monitoreo de las fuerzas oclusales y con-
tactos, durante la terapia de pacientes comprometidos periodontalmente 60, 
sin embargo, el papel del trauma por oclusión en el inicio y progresión de la 
periodontitis sigue siendo un tema controversial en periodontología. 

Se ha sugerido que las fuerzas traumáticas pueden facilitar la disemina-
ción apical de la biopelícula dental y los exudados inflamatorios, lo que resul-
ta en una profundización del saco periodontal y pérdida de inserción/ósea 61. 
Sin embargo, no existe un consenso sobre el papel de la oclusión en la enfer-
medad periodontal.

Las investigaciones han establecido que las fuerzas oclusales traumáticas 
no inician la periodontitis o la pérdida de inserción de tejido conectivo/óseo. 
Cuando la periodontitis y el trauma por oclusión están presentes al mismo 
tiempo, existe una evidencia débil que el trauma por oclusión pueda aumen-
tar la tasa de pérdida de inserción de tejido conectivo y de que altere la pro-
gresión de la enfermedad 8,9.

Existe una evidencia débil que la movilidad y el trauma por oclusión im-
pacten la longevidad periodontal, sin embargo, se ha sugerido establecer una 
terapia oclusal (después de la reducción de la inflamación) en los dientes con 
movilidad asociada con hábitos parafuncionales 22, así, la terapia oclusal está 
indicada como parte de la terapia periodontal para reducir la movilidad e 
incrementar la comodidad del paciente y función masticatoria.

A la luz de los resultados clínicos de Meynardi1 et al. 62 y del conocimiento 
actual sobre la naturaleza de las bases patogénicas, la progresión de la enfer-
medad periodontal no depende únicamente del componente bacteriano en la 
biopelícula dentogingival, sino más bien, representa un síndrome crónico in-
volutivo atrófico/distrófico real, con una base disfuncional biomecánica que 
responde, de acuerdo con la genética y la epigenética, donde la prevención 
y detención de su progresión debe ser el resultado de métodos terapéuticos 
interdisciplinarios.

Los estudios han indicado una asociación entre las fuerzas oclusales traumáti-
cas y la progresión de la enfermedad periodontal. Las fuerzas oclusales traumá-
ticas conducen a una movilidad adaptativa en los dientes con soporte normal y 
a una movilidad progresiva en los dientes con soporte reducido, sin embargo, 
no parece haber alguna evidencia científica sólida para demostrar que las fuer-
zas oclusales traumáticas inicien las enfermedades inducidas por biopelícula 

Discusión

Conclusiones
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dental o causen lesiones cervicales no cariosas y recesión gingival; y no hay 
pruebas clínicas suficientes que evalúen el impacto de eliminar los signos de 
las fuerzas oclusales traumáticas en la respuesta al tratamiento periodontal.
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Resumen
Este trabajo tiene como objetivo, realizar una revisión de los 
factores dentales y protésicos relacionados con las enferme-
dades periodontales. De acuerdo con las evidencias científicas, 
la ubicación de los márgenes de restauraciones dentro del 
epitelio de unión y la inserción de tejido conectivo supracrestal 
puede estar asociada con inflamación gingival y una potencial 
recesión. Por otra parte, los factores anatómicos del diente, las 
anomalías de la raíz y las fracturas pueden actuar como factores 
retentivos de biopelícula dental que aumentan la probabilidad 
de enfermedades gingivales o periodontales. En conclusión, 
si bien la etiología de la enfermedad periodontal es principal-
mente bacteriana, los factores que promueven la acumulación 
de biopelícula dental o permiten el ingreso de bacterias en el 
periodonto deben considerarse en la clasificación y diagnóstico 
de las enfermedades periodontales. Varios factores relacionados 
con la anatomía del diente/raíz y consideraciones restaurativas se 
han asociado con la inflamación gingival, la pérdida de inserción 
y la pérdida ósea. Sin embargo, las evidencias especialmente 
relacionadas con los mecanismos biológicos por los cuales 
estos factores afectan el periodonto, no son concluyentes. Esto 
resalta la necesidad de estudios adicionales y la evaluación 
periodontal adecuada.
PALABRAS CLAVE: anatomía dental, prótesis dentales, restaura-
ciones dentales, enfermedad periodontal.

Abstract 
This work aims to conduct a review of dental and prosthetic 
factors related to periodontal diseases. According to scientific 
evidence, the location of restoration margins within the junction 
epithelium and the insertion of supracrestal connective tissue 
may be associated with gingival inflammation and a potential 
recession. On the other hand, the anatomical factors of the 
tooth, root anomalies and fractures can act as retentive factors 
of dental biofilm that increase the probability of gingival or 
periodontal diseases. In conclusion, although the etiology of 
periodontal disease is mainly bacterial, the factors that promote 
the accumulation of dental biofilm or allow the entry of bacteria 
into the periodontium should be considered in the classification 
and diagnosis of periodontal diseases. Several factors related to 
tooth / root anatomy and restorative considerations have been 
associated with gingival inflammation, insertion loss and bone 
loss. However, the evidence especially related to the biological 
mechanisms by which these factors affect the periodontium 
are inconclusive. This highlights the need for additional studies 
and adequate periodontal evaluation.
KEY WORDS: Dental anatomy, dentures, dental restorations, pe-
riodontal disease.
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Existen algunas condiciones alrededor de los dientes que pueden predis-
poner o contribuir al inicio y progresión de la enfermedad periodontal, al 

fomentar la acumulación de biopelícula dental o impedir su eliminación con 
técnicas de higiene bucal. Estas situaciones pueden ocurrir como resultado 
de la condición o posición de los dientes o como resultado del tratamiento 
dental. Varios factores relacionados con la anatomía del diente se han aso-
ciado con la inflamación gingival, la pérdida de inserción y la pérdida ósea 1. 
También se ha sugerido que los factores relacionados con la presencia, di-
seño, elaboración, materiales y colocación de prótesis dentales y restaura-
ciones, pueden afectar el periodonto, relacionándolos generalmente con un 
aumento localizado de la acumulación de biopelícula dental, traumatismos y 
reacciones alérgicas 2,3.

De acuerdo a la clasificación del año 2017, como se presenta en la TABLA 1 2,3, 
estos factores se dividen en:

A.	 Factores locales relacionados con los dientes que modifican o predis-
ponen a enfermedades gingivales inducidas por biopelícula dental/
periodontitis

B.	 Factores locales relacionados con prótesis dentales.

Introducción

TABLA 1. 
Clasificación de los factores relacionados con los dientes y las prótesis dentales que pueden afectar el periodonto 2,3

Clasificación de los factores relacionados con dientes y prótesis dentales que modifican o 
predisponen a enfermedades gingivales inducidas por biopelícula dental y a periodontitis

A. Factores locales relacionados con los dientes que modifican o predisponen a enfermedades 
gingivales inducidas por biopelícula dental/periodontitis

1. Factores anatómicos del diente
2. Fractura radicular
3. Reabsorción radicular cervical, desgarros de cemento
4. Proximidad radicular
5. Erupción pasiva alterada

B. Factores locales relacionados con prótesis dentales

1. Márgenes de las restauraciones colocados dentro de la inserción del tejido supracrestal
2. Procedimientos clínicos relacionados con la fabricación de restauraciones indirectas
3. Hipersensibilidad/reacciones de toxicidad a materiales dentales

Se denomina espacio biológico a la unión dentogingival, descrita como una 
unidad funcional, compuesta de dos partes: a) la unión fibrosa del tejido co-
nectivo de la encía y b) la unión epitelial. Es un espacio que se extiende desde 
el margen gingival hasta la cresta ósea y está conformado por tres componen-
tes: las fibras supracrestales (del tejido conjuntivo), el epitelio de unión y el 
surco gingival 4,5. 

Espacio biológico/Inserción de tejido supracrestal
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Este espacio está biológicamente determinado. El estudio clásico en cadá-
veres de Gargiulo et al. en 1961 6, estableció las dimensiones de espacio reque-
ridas por los tejidos gingivales; encontrando que en el ser humano promedio, 
la medida del surco gingival era de 0.69 mm, la inserción del epitelio de unión 
por debajo de la base del surco gingival ocupaba 0.97 mm del espacio y la in-
serción del tejido conjuntivo ocupaba 1.07 mm del espacio por encima de la 
cresta del hueso alveolar.

Si bien el epitelio de unión y la inserción de tejido conjuntivo supracrestal 
mostraron dimensiones promedio de 0.5 a 1 mm cuando se examinaron en 
diferentes superficies dentales, este estudio y otros mostraron que las dimen-
siones del epitelio de unión y de la inserción de tejido conjuntivo supracrestal 
pueden variar considerablemente, independientemente de la asociación con 
otros factores como el tipo de diente, superficie, biotipo, pérdida de inser-
ción, presencia de restauraciones y largo de la corona, por lo que es imposi-
ble definir claramente una dimensión del ancho biológico fija 2,3.

En la clasificación del año 2017 se reemplaza el término ancho biológico 
por la expresión inserción de tejido supracrestal, la cual involucra el epite-
lio de unión el tejido conjuntivo supracrestal insertado, siendo estas dimen-
siones variables y evaluadas histológicamente. Los métodos que incorporan 
el sondaje transgingival y la radiografía de cono paralelo, se pueden utilizar 
para medir clínicamente las dimensiones de la unidad dentogingival, pero no 
son apropiados para medir el ancho biológico verdadero 2,3.

A. Factores locales relacionados con los dientes que 
modifican o predisponen a enfermedades gingivales 
inducidas por biopelícula dental/periodontitis

Varios factores morfológicos relacionados con la anatomía dental contribu-
yen con la etiología y el pronóstico de los dientes. Estos factores incluyen: 
proyecciones cervicales y perlas de esmalte, anatomía y ubicación de la fur-
cación 7 y surcos del desarrollo, entre otros.

Proyecciones cervicales y perlas de esmalte 

Las proyecciones cervicales de esmalte se definen como una estructura con-
tinua del esmalte que se extiende desde la unión cemento-esmalte hasta el 
área de furcación 8. Estos depósitos de esmalte generalmente tienen forma 
triangular o cónica 1  y se reconocen como un factor anatómico relevante para 
la invasión en la furcación 9.

La extensión de las proyecciones cervicales de esmalte hacia el área de la 
furcación se puede clasificar en tres clases 10:

1. Factores 
anatómicos del diente
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•	 Grado I: descrita como el cambio visible en la posición del límite ce-
mento-esmalte con una proyección del esmalte hacia la furcación. 

•	 Grado II: la proyección cervical de esmalte se aproxima a la furcación, 
sin hacer contacto con esta. 

•	 Grado III: la proyección cervical de esmalte se extiende hacia el inte-
rior de la furcación.

Las perlas de esmalte son depósitos ectópicos de esmalte más grandes, en 
forma de esferas, que también se pueden ubicar en la furcación o en otras 
superficies radiculares de los molares 11. Las perlas de esmalte pueden actuar 
como un factor de retención de biopelícula cuando la periodontitis progresa 
hasta el punto en que se convierten en parte del ecosistema microbiano sub-
gingival 2,3.

Ambas entidades están fuertemente asociadas con la afectación en la 
zona de la furcación. Se deduce que la presencia de esmalte en estos lugares 
impide la unión del tejido conectivo a las áreas involucradas, por lo tanto, se 
han considerado como un factor etiológico contribuyente en la pérdida de los 
tejidos en los sitios de furcación 1.

Anatomía y ubicación de la furcación

Una comprensión profunda de la anatomía radicular es esencial para las de-
cisiones diagnósticas y terapéuticas adecuadas. Factores tales como la longi-
tud del tronco radicular, la entrada de la furcación, la separación de la raíz y 
el área de la superficie radicular, afectan el diagnóstico y, en consecuencia, 
la elección de la terapia adecuada para los molares con afección de la furca-
ción 7. La forma de las raíces puede contribuir al desarrollo de defectos perio-
dontales ya que puede proporcionar un ambiente favorable para la retención 
de biopelícula dental 12.

Pero si bien la anatomía y la ubicación del área de furcación son factores 
importantes a tener en cuenta en el diagnóstico y manejo del sitio involucra-
do, no requieren una consideración especial con respecto a la clasificación 
de las enfermedades periodontales 1.

Surcos del desarrollo

Otra anomalía que ocurre especialmente en los incisivos maxilares (princi-
palmente en el lateral) son los surcos del desarrollo, sin embargo, también 
pueden estar presentes en otros dientes. Son anormalidades mayormente 
ubicadas en las áreas interproximales, que comienzan en la región coronal 
hacia el cíngulo y se continúa distoapicalmente, interrumpiendo la continui-
dad entre la cresta marginal distal y el cíngulo. Luego puede continuar a dis-
tancias variables a lo largo del aspecto distolingual de la raíz 13.
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La presencia de un surco del desarrollo que se extienda apicalmente y 
sobrepase el margen gingival puede impedir la eliminación de la biopelícula 
dental, permitiendo que los microorganismos accedan al área subgingival.  
En muchos casos, la pérdida de inserción periodontal y ósea se pueden en-
contrar en estos sitios 1.

Las fracturas radiculares pueden clasificarse en función de la trayectoria de la 
fractura (vertical, transversal u oblicua), la extensión (completa o incomple-
ta), la ubicación (región apical, media o cervical) y la forma de cicatrización/
reparación 14. Pueden ser causadas por el estrés mecánico en la raíz debido 
a fuerzas oclusales, procedimientos y postes restauradores, u obturación del 
canal por procedimientos endodónticos 15,16.

En situaciones donde existe una fractura vertical de la raíz, es común en-
contrar lesiones periodontales acompañantes. Estas lesiones a veces son di-
fíciles de distinguir de otros tipos de lesiones endodónticas o periodontales 17. 

Un saco localizado, con pérdida de inserción y pérdida ósea, generalmente 
se asocia con un diente fracturado y se extiende a longitudes variables a lo 
largo de la línea de fractura. Los defectos óseos en forma de V, estrechos y 
profundos, generalmente se observan durante la exposición quirúrgica del 
área fracturada con reabsorción ósea e inflamación relacionada con la in-
fección bacteriana del margen gingival y del sistema de conductos radicula-
res 16,17,18,19,20.

Las fracturas ubicadas en el tercio cervical de la raíz tienen una proba-
bilidad mayor de ser colonizada por biopelícula subgingival, pueden actuar 
como factores retentivos de biopelícula y causar indirectamente gingivitis y 
periodontitis. Además, pueden traumatizar directamente el periodonto cir-
cundante debido a la movilidad de la zona fracturada 2,3.

Según el estudio de Andreasen 14 la resorción externa de la raíz se puede cla-
sificar en tres tipos principales según la etiología y la patogénesis, en super-
ficial, inflamatoria o de reemplazo. Dependiendo de su ubicación, como in-
terna o externa, cervical o apical 21,22,23. Cuando la reabsorción radicular se 
encuentra en el tercio cervical de la raíz, puede comunicarse fácilmente con 
el ecosistema microbiano subgingival. La retención de biopelícula en dichos 
sitios puede causar gingivitis y periodontitis 2,3.

La reabsorción externa de la raíz tiene el potencial de destruir el perio-
donto cuando la lesión se encuentra coronal a la raíz. Esto permite una co-
municación entre el área de reabsorción y el entorno bucal; en donde las 
bacterias pueden penetrar estas áreas y causar inflamación, lo cual puede 
destruir la unión periodontal y el hueso alveolar 14.

2. Fracturas 
radiculares

3. Reabsorción 
radicular, desgarros 
de cemento
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Los desgarros de cemento son áreas de separación del cemento a la den-
tina subyacente que pueden conducir al colapso periodontal localizado, aun-
que el mecanismo biológico involucrado no se ha dilucidado 24,25.

La proximidad de las raíces de los dientes adyacentes se considera un factor 
de riesgo para el desarrollo de la enfermedad periodontal. La proximidad de 
la raíz puede presentar un impedimento para la autoeliminación de la biope-
lícula o su eliminación por parte de un profesional y de esta manera puede 
conducir a una inflamación gingival 1.

La proximidad radicular es más prevalente entre el primer y segundo 
molar maxilar, entre el incisivo central y lateral maxilar y entre los incisi-
vos centrales y laterales mandibulares 26,27. Debido a que el volumen de tejido 
conectivo y hueso se reduce en áreas donde las raíces del diente están muy 
cerca, se cree que cualquier inflamación que ocurra en estos sitios destruye 
fácilmente el tejido. Sin embargo, no hay evidencia científica que respalde 
esta afirmación. De hecho, un estudio a largo plazo de la proximidad de la 
raíz después del tratamiento de ortodoncia no mostró predisposición a un 
colapso periodontal más rápido 1. Basado en la evidencia limitada no se puede 
concluir cuáles son los mecanismos biológicos que subyacen a este aumento 
de la pérdida ósea 2,3.

Es una anomalía de las relaciones dentoalveolares 28. Clínicamente, esta con-
dición se caracteriza por la ubicación del margen gingival (y a veces ósea) a 
un nivel más coronal, donde se pueden presentar sacos relativos, pseudo-
sacos y problemas estéticos 4,5.

Sumado a lo establecido en la clasificación de factores locales relacionados 
con los dientes que modifican o predisponen a enfermedades gingivales in-
ducidas por biopelícula dental/periodontitis es importante considerar otros 
factores tales como la posición del diente, el fenotipo periodontal y la sepa-
ración dentaria.

La mordida cruzada, la inclinación, la rotación/desalineación y apiña-
miento de los dientes pueden ser factores que predisponen al periodonto 
a la acumulación de biopelícula y posterior inflamación 1, gingivitis, mayor 
profundidad de sondaje y pérdida de inserción clínica y ósea. Si bien los estu-
dios muestran que las áreas del periodonto adyacentes a los dientes pueden 
mantenerse en buen estado de salud, en situaciones en las que no se practica 
una higiene bucal meticulosa, puede producirse una enfermedad periodon-
tal29,30,31,32,33,34,35.

El fenotipo periodontal y su interacción con la posición dental puede ser 
un factor que influye en la probabilidad de deformidades mucogingivales, ya 

4. Proximidad 
radicular

5. Erupción pasiva 
alterada

Otros factores 
a considerar
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que se ha demostrado que un fenotipo periodontal delgado tiene una tabla 
ósea vestibular significativamente más delgada, un grosor gingival más estre-
cho y una mayor distancia apico-coronal entre el límite cemento-esmalte y la 
cresta alveolar. En los sujetos que presentan traumatismos relacionados con 
el cepillado dental o malposición dental en el proceso alveolar, puede haber 
un mayor riesgo de recesión gingival. Se ha demostrado que la anatomía del 
diente, y específicamente la forma del diente y su aproximación al tejido, 
afectan la altura de la papila interproximal 36, 37, 38,39,40,41,42,43.

La presencia de contactos dentales proximales adecuados se considera 
importante para evitar el impacto de los alimentos entre los dientes 44, pro-
porcionando una masticación adecuada y la desviación de los alimentos fue-
ra del espacio interdental. Cuando el contacto es pequeño o existe un espacio 
entre los dientes, es probable que se produzca impactación alimentaria, sin 
embargo, la presencia de estos contactos abiertos no significa un factor di-
rectamente asociado con el aumento del índice gingival 1. Desde el punto de 
vista periodontal, la mayor incidencia estadística del impacto de los alimen-
tos en los sitios con contactos abiertos se ha asociado con un aumento de 
profundidad de sondaje en estas áreas 43,44. 

B. Factores locales relacionados con prótesis dentales

Existe la hipótesis que las restauraciones que invaden la inserción de tejidos 
supracrestales producirán una respuesta inflamatoria que puede dar como 
resultado la pérdida ósea y la migración del epitelio de unión 45,46. Este proce-
so conduce a una inflamación crónica y periodontitis 47.

La inflamación gingival es significativamente mayor alrededor de los 
márgenes subgingivales en comparación con los márgenes supragingivales, 

incluso cuando los niveles de biopelícula dental supragingival no son signifi-
cativamente diferentes a los niveles de biopelícula dental previos a la restau-
ración 48.

La literatura disponible apoya la conclusión que una restauración direc-
ta con márgenes subgingivales se puede asociar con gingivitis localizada y 
aumento en la profundidad de sondaje. Una restauración directa o indirecta 
con márgenes sobrecontorneados puede asociarse con gingivitis localizada, 
aumento de la profundidad de sondaje y pérdida ósea interproximal, espe-
cialmente en los sobrecontornos más grandes. Es probable que estos cam-
bios sean causados por el sobrecontorno que actúa como un factor de re-
tención de biopelícula y causa un cambio cualitativo hacia una microflora 
subgingival cultivable más característica de la periodontitis 2,3.

1. Márgenes de las 
restauraciones 
colocados dentro de 
la inserción del tejido 
supracrestales
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Según la evidencia disponible, el control de la biopelícula por parte del 
paciente y el cumplimiento del mantenimiento periodontal son de suma 
importancia para mantener la salud del periodonto cuando se realizan már-
genes subgingivales en el diseño protésico 2,3. En la mayoría de los casos, la 
gravedad de la discrepancia marginal, la capacidad de los pacientes para 
mantener las áreas libres de biopelícula y la cantidad de tiempo que está pre-
sente influyen en la cantidad de daño al periodonto 1.

De igual manera se ha observado que los procedimientos y/o materiales 
tales como la preparación de la corona, el desplazamiento gingival durante la 
impresión 49,50, las impresiones, prótesis provisionales 51 y los agentes de ce-
mentación 52 pueden ser factores contribuyentes en el desarrollo de gingivi-
tis, recesión gingival y periodontitis. La colocación de coronas provisionales 
provoca un incremento en la retención de biopelícula independientemente 
del material de resina utilizado para la prótesis 51.

Los estudios transversales, en los que no se cuenta con suficiente informa-
ción sobre el nivel de autocontrol de biopelícula dental o mantenimiento 
periodontal, o cuando existen condiciones periodontales complejas, las pró-
tesis parciales removibles se han asociado con una mayor prevalencia de ca-
ries, gingivitis y periodontitis 2,3.

Un estudio no mostró cambios en la profundidad de sondaje, pero si au-
mentos en los niveles de biopelícula e inflamación gingival en pacientes con 
prótesis parciales removibles 53. Otros autores reportan que cuando el pa-
ciente recibe una instrucción adecuada sobre el autocontrol de biopelícula 
dental y realiza el mantenimiento periódico frecuentemente, hay una dismi-
nución en los niveles de biopelícula e inflamación gingival 54.

Los estudios longitudinales de prótesis parciales removibles indican que 
se puede esperar un pronóstico periodontal favorable siempre que se trate 
la enfermedad periodontal, si está presente y se establezca un régimen pre-
protésico adecuado de control de la biopelícula dental; que se mantenga la 
salud periodontal y la higiene bucal a través de medidas de autoevaluación 
del control de biopelícula dental y citas de mantenimiento periódico, y que 
se refuerce la motivación del paciente para mejorar el cumplimiento del au-
tocontrol de biopelícula dental y el mantenimiento periodontal 55,56. Por lo 
tanto, se pude concluir que, si se establece el control de la biopelícula dental, 
se diseñan correctamente y se verifican con regularidad las prótesis y se rea-
lizan los procedimientos de mantenimiento indicados, las dentaduras parcia-
les removibles no causan mayor acumulación biopelícula dental, pérdida de 
inserción periodontal o movilidad 2,3.

2. Procedimientos 
clínicos relacionados 
con la fabricación 
de restauraciones 
indirectas
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Los diferentes materiales dentales, sus características de superficie y su ubi-
cación en relación con la encía, se han asociado con respuestas periodonta-
les variables 57,58, sin embargo, esta respuesta podría verse potencialmente 
afectada, no solo por el tipo de material, sino también por las características 
de su superficie, tal como la energía superficial y la rugosidad, entre otras, 
que actúan como variables de confusión. La evidencia disponible demuestra 
que los diferentes materiales dentales actúan de manera similar al esmalte 
como factores retentivos de biopelícula para iniciar la gingivitis 2,3.

Se han reportado alergias a metales y acrílicos utilizados en restauracio-
nes dentales. En situaciones donde se presenta una reacción alérgica a uno o 
más de estos materiales, se puede desarrollar un daño al periodonto como re-
sultado de la hipersensibilidad. El manejo de estas situaciones siempre debe 
comenzar con la eliminación del alérgeno. El daño residual al periodonto 
puede persistir, requiriendo intervención terapéutica 1.

Los iones y partículas metálicas pueden liberarse de las aleaciones den-
tales y encontrarse localmente dentro de la biopelícula, el periodonto y en 
varios órganos y tejidos. Si bien se ha demostrado, a través de estudios in 
vitro, que algunos de estos iones (níquel [Ni], paladio [Pd], cobre [Cu], titanio 
[Ti] entre otros), afectan potencialmente el recuento celular, la viabilidad, la 
función y la liberación de mediadores inflamatorios, su influencia sobre la 
gingivitis y la periodontitis no está clara 59.

Los iones y partículas metálicas, especialmente Ni y Pd, también se han 
asociado con reacciones de hipersensibilidad que pueden aparecer clínica-
mente como gingivitis y estomatitis de contacto, localizadas en el área de 
contacto gingival con el material dental que no responde a las medidas ade-
cuadas de control de biopelícula, a menudo con una apariencia de tipo lique-
noide 60,61.

Se han reportado varios factores relacionados con la anatomía del diente y las 
condiciones restauradoras que se han asociado con la inflamación gingival, 
la pérdida de inserción y la pérdida ósea, sin embargo, la evidencia en varias 
de las áreas revisadas, especialmente relacionadas con los mecanismos bio-
lógicos por los cuales estos factores afectan el periodonto, no es concluyente. 
Esto resalta la necesidad de estudios adicionales y la evaluación periodontal 
adecuada, el tratamiento, las instrucciones apropiadas, la motivación para el 
autocontrol de biopelícula y el cumplimiento de protocolos de mantenimien-
to, los cuales parecen ser los factores más importantes para limitar o evitar 
los posibles efectos negativos en el periodonto causados por estos factores.

Si bien la etiología de la enfermedad periodontal es principalmente bacte-
riana, los factores que promueven la acumulación de biopelícula o permiten 

3. Hipersensibilidad/
reacciones de 
toxicidad a materiales 
dentales

Conclusión
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el ingreso de bacterias en el periodonto deben considerarse en la clasifica-
ción y el diagnóstico de las enfermedades periodontales.
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Resumen
La colocación y restauración de implantes dentales, se ha in-
crementado en las últimas décadas a nivel de la Odontología 
mundial, como una alternativa de tratamiento exitosa ante 
la pérdida dentaria. Se presenta una revisión narrativa sobre 
salud periimplantaria a través de un recorrido de todas las 
características, que proporcionen al clínico una herramienta 
de consulta para su conservación. El objetivo consiste en des-
cribir las estructuras de tejidos blandos y duros que rodean al 
implante, sus características histológicas, clínicas y radiográ-
ficas en condiciones de salud. En conclusión, el conocimiento 
de las condiciones sobre salud periimplantaria, requiere de la 
evaluación y mantenimiento oportuno para evitar la aparición 
de enfermedades periimplantarias como la mucositis y la pe-
riimplantitis.
PALABRAS CLAVE: implante dental, salud periimplantaria, caracterís-
ticas clínicas, radiográficas e histológicas tejidos periimplantares.

Abstract
The placement and restoration of dental implants has increased 
in recent decades at the level of global dentistry, as one of the 
successful treatment alternatives to tooth loss. A narrative 
review of peri-implant health is presented through a journey 
of all the characteristics, which provide the clinician with a 
consultation tool for its preservation. The goal is to consists of 
the description of the soft and hard tissue structures surroun-
ding the implant, their histological, clinical and radiographic 
characteristics in health conditions. In conclusion, knowledge 
of peri-implant health conditions requires timely evaluation and 
maintenance to avoid the occurrence of peri-implant diseases 
such as mucositis and periimplantitis.
KEY WORDS: dental implant, peri-implant health.
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La colocación de implantes dentales, como respuesta a la pérdida dentaria, 
requiere del conocimiento biológico de los tejidos blandos periimplan-

tarios; en lo que se refiere a la presencia, ausencia y posición de la mucosa 
insertada, el volumen y contorno vestibular, el nivel y configuración del mar-
gen gingival y el tamaño, forma y posición de la papila interdentaria de las 
áreas dentadas 1.

El éxito a largo plazo dependerá de la conservación de las características 
morfológicas de los tejidos blandos periimplantarios, en relación a la forma, 
color, contorno y consistencia en condiciones de salud. En este contexto, 
para comprender la interface de los tejidos blandos y duros alrededor de los 
implantes dentales, se hace inexcusable conocer la naturaleza de las estruc-
turas periodontales que proporcionarán la salud periimplantaria.

Las enfermedades periimplantares son presentadas por primera vez den-
tro de la clasificación de enfermedades periodontales como un tema contro-
versial, sobre la base de un Consenso realizado en Chicago en el año 2017, por 
un grupo de 24 destacados periodoncistas del mundo. La controversia se da 
porque existen dificultades y confusiones entre la enfermedad como tal y las 
condiciones clínicas. La enfermedad posee comprobadas características y las 
condiciones clínicas orientan al diagnóstico, como el sondaje, el sangrado, la 
pérdida ósea; siendo esta última difícil de identificar debido al remodelado 
óseo que se produce al inicio de la colocación de la restauración sobre el im-
plante dental.

La salud periimplantaria se define en modelos animales y humanos en 
el aspecto histológico y en apariencia clínica y radiográfica, con ausencia de 
inflamación, sangrado, y/o supuración, destacándose que no existe un ran-
go específico de profundidad al sondaje compatible con salud en implantes. 
Asimismo, es importante tomar en consideración que debido a defectos en 
la colocación de implantes, puede presentarse disminución del soporte óseo 
en salud 2.

Introducción

Características de los tejidos blandos periimplantarios

La mucosa periimplantaria está compuesta por un núcleo de tejido conecti-
vo, cubierto por un epitelio bucal queratinizado que se continúa con un epite-
lio de unión con una longitud de 2 mm aproximadamente. El tejido conectivo 
de la mucosa periimplantar en comparación con el tejido que está alrededor 
del diente, presenta un menor número de fibroblastos y fibras colágenas, las 
cuales se sitúan en dirección paralela a la superficie del implante, originando 
un sellado más lábil 3. 
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Esta disposición de las fibras permite que la penetración de la sonda pe-
riodontal desplace lateralmente el tejido epitelial y alcance el tejido óseo, sin 
deteriorar la inserción conectiva del implante, por lo tanto se establece que 
la fuerza de colocación de la sonda no debe exceder los 0.25N 3,4. El restable-
cimiento íntegro de la inserción epitelial demora aproximadamente  5 días, 
por lo que no existe ningún riesgo de alterar el sellado de los tejidos blandos 
alrededor de los implantes con el sondaje periodontal 1,4.

En el aspecto clínico, la mucosa periimplantaria vestibular una vez cica-
trizada, adquiere un promedio de 3 a 4 mm de extensión, desde el margen 
mucoso hasta la cresta ósea. Histológicamente se observa un núcleo de tejido 
conjuntivo con fibras colágenas y elementos de la matriz en un 85%, 3% de 
fibroblastos y 5% de unidades vasculares aproximadamente 5.

La cara externa vestibular, se encuentra recubierta por un epitelio orto-
queratinizado y la parte interna contiene una porción coronal cubierta por 
un epitelio delgado similar al epitelio de unión de la encía; el cual consta de 
un epitelio sulcular y una porción más apical de tejido conjuntivo que parece 
estar en contacto con el implante y se le define como zona de adherencia del 
tejido conjuntivo; los haces de fibras colágenas principales se anclan al hueso 
crestal y se extienden coronalmente paralelas al implante 2.

En cuanto al ancho o dimensión biológica de la mucosa periimplantaria, 
se ha determinado en 2 mm, desde el margen coronal de la mucosa hasta la 
porción más apical o epitelio de unión, siendo la zona de mayor adhesión 
de tejido conjuntivo de 1 a 2 mm. La mayoría de estos estudios realizados 
en animales y en humanos son consistentes, en ellos se analizan diferentes 
variables, determinándose que una altura o ancho biológico de 2,7 a 3,5 mm 
después de 12 semanas de cicatrización. Se concluye que el ancho biológico 
es de aproximadamente 3 a 4 mm, siendo el epitelio de unión de 2 mm 2,6.

La profundidad al sondaje es mayor en implantes que en dientes y mayor 
en las superficies proximales que en las vestibulares; se sugiere que esto se 
debe a la ausencia de cemento radicular y a la orientación de las fibras colá-
genas; asimismo, el sondaje transmucoso reveló que la mucosa queratinizada 
es de aproximadamente de 1 mm. Su ausencia no se asocia con inflamación 
de la mucosa, pero sí con mayor acúmulo de biopelícula cuando es menos a 2 
mm, igualmente se concluye que los pacientes con fenotipo plano muestran 
mayores dimensiones de mucosa periimplantaria que los fenotipos delgados, 
asimismo la altura de la papila en implantes es 5 mm menor que en dientes 2,6.

En cuanto al proceso de oseointegración, este se logra entre 6 semanas y 3 
meses, con un 60% de contactos hueso/implante. Una vez completada la fase 
protésica y carga del implante, ocurre un proceso de remodelado óseo con 
una pérdida de altura de cresta ósea inicial de alrededor de 2 mm, la cual se 
determina en la interfaz implante/pilar (microgap), por lo tanto es importan-
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te considerar que esta dimensión varía entre las diferentes marcas y diseños 
de implantes. Luego del remodelado inicial, el 75% de los implantes no pier-
den hueso cortical en condiciones de salud 6. 

En salud periimplantaria existe ausencia de inflamación y sangrado y/o supu-
ración al sondaje, con profundidades inferiores a 5 mm (FIGURA 1). Puede ha-
llarse salud después un tratamiento exitoso de periimplantitis con diferentes 
alturas de niveles óseos 1,2. 

Consideraciones 
diagnósticas

FIGURA 1. 
Vista clínica de tejidos blandos con salud 
periimplantaria. Tomada de Berglundth et al. 2019 7

No concurren diferencias visuales en salud entre los tejidos periimplanta-
rios y los tejidos periodontales. A pesar de ello, las profundidades de sondaje 
suelen ser mayores en los sitios de implante en comparación con los dientes, 
las papilas en los sitios interproximales de un implante pueden ser más cor-
tas que en los de los dientes 2,6.

La mucosa periimplantaria clínicamente sana, al igual que la encía, está 
constantemente expuesta a los microorganismos de la biopelícula, encon-
trándose que la respuesta del hospedero comprende sucesos vasculares y ce-
lulares en el tejido conjuntivo lateral al epitelio con presencia de leucocitos 
polimorfosnucleares, linfocitos T y B y macrófagos en las zonas de interfaz. 
El incremento en la profundidad al sondaje periimplantario, está asociado 
con cambios sustanciales en la microbiota submucosa en los niveles crecien-
tes de disbiosis 2,6,8. De acuerdo a lo reportado por Sanz-Martin y col 9, en el 
microbioma periimplantario en condiciones de salud prevalecen Actinobacte-
rias, Rothia, Neisseria, Fusobacterium, Parvimonas y Campylobacter sp.

En una revisión de la literatura realizada Araujo y Lindhe 2 se alude que 
durante muchos años se asumió incorrectamente que la punta de la sonda 
periodontal en una medición de profundidad al sondaje, identificaba la base 
apical del epitelio dentogingival. Sin embargo, investigaciones posteriores 
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documentaron, que este no era el caso. En los sitios sanos, la punta de la 
sonda no alcanzó la porción apical de la barrera epitelial, mientras que en 
los sitios enfermos la sonda encontró la base apical del infiltrado de células 
inflamatorias. Por lo tanto, las mediciones de profundidad al sondaje evalúan 
el fondo de la penetración de la sonda o la resistencia ofrecida por el tejido 
blando 10,11. 

El examen clínico alrededor de implantes dentales debe incluir la evalua-
ción de los tejidos blandos con registro de biopelícula, apreciación y registro 
una vez al año del sondaje menor a 5 mm y sin sangrado, evaluar los niveles 
óseos mesial, distal, vestibular y lingual, considerando que no deben existir 
cambios óseos mayores a 2 mm en cualquier punto después de un año. Se 
recomienda realizar los registros clínicos y radiográficos como base de refe-
rencia, el día de la instalación de la prótesis 2,8,12.

Es indispensable inspeccionar los tejidos periimplantarios con el fin de 
valorar la presencia de sangrado al sondaje y monitorear los cambios de pro-
fundidad de sondaje y la migración del margen mucoso. Esta valoración pue-
de advertir al clínico sobre la necesidad de intervención terapéutica. Existe 
evidencia científica suficiente que establece, que el análisis del tejido periim-
plantario es un componente seguro e importante de un examen bucal com-
pleto, pero no es posible definir un rango de profundidad del sondaje compa-
tible con salud 2,12 (FIGURA 2). 

FIGURA 2. 
Sondaje periimplantar para el diagnóstico 
clínico. Tomada de Berglundth et al. 2019 7

En consideración con el tejido óseo alrededor de implantes, encargado 
de la oseointegración, se ha demostrado que luego de la fase protésica final, 
ocurre un proceso de remodelado óseo marginal que se ha establecido en 
una proporción de 2 mm, la determinación de esta pérdida de altura se mide 
por la interfaz implante-pilar (microgap) y varía según la marca y diseño del 
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implante. En el 75% de los casos, no ocurre más pérdida ósea después de este 
remodelado, los implantes que muestran pérdida ósea están relacionados con 
cambios inflamatorios, aunque clínicamente parezcan sanos 2,12 (FIGURA 3).

 

 

FIGURA 3. 
Imagen Radiográfica para evaluación diagnóstica. 
Tomada de Berglundth 2019 7

Es necesario realizar la evaluación radiográfica intraoral de los cambios 
en los niveles óseos alrededor de los implantes, para discriminar entre los 
estados de salud y enfermedad. Un requisito previo para la estimación radio-
gráfica debe ser una imagen tomada el día de la instalación protésica, que 
permita claramente identificar un punto de referencia del implante y la vi-
sualización distinta de las roscas del implante, para futuras referencias, así 
como la apreciación de los niveles óseos distales y mesiales en relación con 
dichos puntos de referencia 12. 

El diagnóstico de salud periimplantaria requiere 12:
•	 Inspección visual que demuestre la ausencia de signos de inflamación 

en el periimplante: rosado en lugar de rojo, sin aumento de volumen 
en lugar a tejidos inflamados, firme en lugar a una consistencia blanda 
del tejido.

•	 Ausencia de sangrado al sondaje.
•	 Las profundidades del sondaje pueden diferir dependiendo de la al-

tura del tejido blando en la ubicación del implante, sin embargo, un 
aumento en la profundidad del sondaje a lo largo del tiempo, entra en 
conflicto con la salud periimplantar.

•	 Ausencia de una mayor pérdida ósea después de la cicatrización ini-
cial, ≥2mm

La salud periodontal fue descrita en el periodonto intacto, periodonto redu-
cido y periodonto tratado con éxito; describiéndose los criterios diagnósticos 
en salud con ausencia de inflamación, sangrado al sondaje <10% de los si-
tios y una profundidad al sondaje <3mm y en el periodonto tratado con éxito 
<4mm. En cuanto a las pérdidas de inserción y ósea, estas están ausentes en 
el periodonto intacto, mientras que el periodonto reducido y el tratado con 
éxito existe pérdida de inserción y ósea 13. 
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En la salud periimplantaria, hay ausencia de inflamación, sangrado al 
sondaje y pérdida de inserción; el nivel óseo no debe presentar una pérdida 
mayor a los niveles de remodelado inicial post carga y la profundidad del 
sondaje no debe tener incremento en relación al inicial; sin embargo, no es 
posible definir o establecer una profundidad de sondaje en implantes com-
patible con salud, debido por una parte, a la altura del tejido blando y por la 
otra, a la profundización ósea del implante 6 (TABLA 1).

TABLA 1. 
Criterios diagnósticos en salud 6, 13

Características
Periodonto

Intacto
Periodonto
Reducido

Periodonto
Tratado c/éxito

Tejidos
Periimplantares

Signos de
inflamación

Ausente A Ausente Ausente Ausente

Sangrado al sondaje < 10% < 10% < 10% Ausente

Profundidad
sondaje al sondaje

< 3mm < 3mm < 4mm
Sin incremento al 
sondaje inicial B

Pérdida de inserción al 
sondaje

O Si Si No

Pérdida ósea
radiográfica

No Probable Si
No mayor al nivel de 

remodelado C

A  Puede presentar 1 o 2 sitios con inflamación gingival.

B  Puede existir salud con niveles óseos disminuidos.

C No es posible definir una profundidad al sondaje compatible con salud, debido a la altura del tejido blando y a la localización del implante.

La comprensión de todo lo anterior comienza por la definición de salud peri-
implantaria, precisada por Araujo y Lindhe2 en modelos animales, humanos, 
histológicos, así como en apariencia clínica y radiográfica, con ausencia de 
inflamación, sangrado y/o supuración, con una profundidad al sondaje no 
mayor al rango individual compatible con salud en implante. Esta salud pue-
de existir en un soporte óseo disminuido como defecto en la implantación o 
por periimplantitis tratada.

Las características para definir casos de salud periimplantaria incluyen 
ausencia de signos clínicos de inflamación, de sangrado al sondaje y sin pérdi-
da ósea mayor a la del remodelado óseo inicial; es así como al comprender las 
características de la salud se facilita reconocer la enfermedad o la patología.

1	 Romanelli H.  Manejo de los tejidos periimplantares en 1001 Tips en Implantología Oral para 
resultados exitosos. 2017. Argentina, Ed, Amolca Cap. 11 pp. 205-239.

2	 Araujo M, Lindhe J. Periimplant health. Journal of Clinical Periodontology, 2018; 45: 5230-236.

3	 Lindhe J, Berglundht T. The interface between the mucosa and the implant. Periodontology 
2000, 1998; 17: 47-54.

4	 Berglundh T, Lindhe J, Ericsson I, Marinello C, Liljenberg B, Thomsen P. The soft tissue barrier 
at implants and teeth. Clin Oral Impl Res, 1991; 2(2): 81-90.
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Resumen
La terapia con implantes dentales se ha ido desarrollando durante 
décadas con resultados exitosos en cuanto a la oseointegración, 
proporcionando una excelente alternativa para el  edentulismo 
parcial y/o total y se han reportado éxitos hasta de un 90% 
después de 15 años: A pesar de esto existen condiciones que 
pueden conducir al fracaso, debido a las alteraciones de la 
salud de los tejidos periimplantares. La literatura relata simili-
tudes entre los tejidos que rodean a los dientes y a los tejidos 
periimplantares, tanto en salud como en enfermedad, resulta 
de especial relevancia las condiciones que pueden provocar 
alteraciones en los tejidos que rodean a los implantes denta-
les. Las enfermedades periimplantarias han sido clasificadas 
por primera vez en un consenso mundial realizado en Chicago 
2017, en una nueva era por definir, diagnosticar y tratar tanto la 
mucositis periimplantaria como la periimplantitis. Se presenta 
una revisión que describe estas entidades patológicas, sus 
características clínicas, radiográficas y factores de riesgo a 
fin de alcanzar un análisis propicio. 
PALABRAS CLAVE: implante dental, mucositis periimplantaria, 
periimplantitis, enfermedades periimplantarias.

Abstract
Dental implant therapy has been developing for decades with 
successful results in osseointegration, providing an excellent 
alternative for partial and / or total edentulism. Successes 
have been reported up to 90% after 15 years; however there 
are conditions that can lead to failure. The literature relates 
similarities between the tissues that surround the teeth and 
the peri-implant tissues, both in health and in disease, the con-
ditions that can cause alterations in the tissues that surround 
the dental implants are of particular relevance. Peri-implant 
diseases have been classified for a time in a global consensus 
held in Chicago 2017, in a new era to define, diagnose and treat 
both peri-implant mucositis and peri-implantitis. A review is 
presented describing these pathological entities, their clinical, 
radiographic characteristics and risk factors in order to achieve 
a favorable analysis.
KEY WORD: dental implant, peri-implant mucositis, peri-implantitis, 
peri-implant diseases.
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Los implantes dentales no están diseñados para que ocurra una interrela-
ción con los tejidos blandos que lo rodean, como ocurre con los dientes. 

La mucosa periimplantaria presenta muy pocos vasos sanguíneos y se en-
cuentra irrigada por las ramas laterales de los vasos sanguíneos mayores del 
periostio y del hueso alveolar, esta condición conlleva a una disminución sig-
nificativa de la capacidad de defensa ante la presencia exógena de microorga-
nismos bacterianos 1,2. Se han descrito patologías inflamatorias de origen in-
feccioso que afectan a los tejidos alrededor de los implantes dentales y éstas 
han sido llamadas enfermedades periimplantares 3,4.

En el primer Taller Europeo de Periodoncia en el año 1994 5 se definieron 
en consenso las patologías periimplantarias mucositis y periimplantitis, re-
firiéndose a la primera como la presencia de cambios inflamatorios reversi-
bles alrededor de los tejidos periimplantares sin pérdida ósea y a la segunda 
como un proceso inflamatorio que afecta los tejidos alrededor de implantes 
óseointegrados en función, con pérdida ósea. 

A partir de entonces, diversas publicaciones 3,5-22 abordaron estas patolo-
gías determinando prevalencia, etiología, factores de riesgo, composición 
bacteriana con técnicas de inmunohistoquímica para identificar las caracte-
rísticas fenotípicas de las lesiones con infiltrado celular, forma y superficie 
del implante, sellado biológico periimplantario y tratamiento, la mayoría de 
las cuales resultaron en investigaciones realizadas en animales. 

En el taller mundial sobre la nueva clasificación de enfermedades y condi-
ciones periodontales y periimplantarias, realizado en Chicago en el año 2017, 
se afrontaron preguntas enfocadas sobre las características de la salud peri-
implantaria, la mucositis periimplantaria, la periimplantitis y las deficiencias 
de tejidos blandos y duros; obteniéndose como resultado un informe de con-
senso 20, donde por primera vez se presenta una clasificación de enferme-
dades y condiciones periimplantarias (TABLA 1), introduciéndose definiciones 
de casos en la práctica clínica periódica y en estudios epidemiológicos o de 
vigilancia de enfermedades para la salud periimplantaria, la mucositis y la 
periimplantitis 20,21,22,23,24. 

Introducción

TABLA 1. 
Clasificación de las Enfermedades y Condiciones Periimplantares

Salud periimplantar Mucositis periimplantaria Periimplantitis
Deficiencias de tejidos 
periimplantares blandos y duros
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Se conceptualiza la mucositis periimplantaria como una lesión inflamatoria 
de los tejidos blandos que rodean los implantes endoóseos en ausencia de 
pérdida ósea, desarrollándose a partir de una mucosa periimplantaria sana, 
siendo el factor etiológico primario la presencia de biopelícula dental. Una 
vez establecida, se observa histológicamente (FIGURA 1) un abundante infiltra-
do de células inflamatorias lateral al epitelio de unión/saco, rico en estructu-
ras vasculares, células plasmáticas, linfocitos T y B y de Inmunoglobulina G 
(IgG), el cual al ser comparado con la gingivitis, indica que la respuesta del 
tejido blando a la presencia de biopelícula, es mucho más agresiva en implan-
tes que en dientes 21.

Mucositis 
periimplantaria

FIGURA 1. 
Infiltrado inflamatorio. Tomado 
de Lang et al. 17

Adicionalmente, existen factores de riesgo claramente demostrados para 
la mucositis periimplantaria, como son el tabaquismo, la radioterapia y la dia-
betes. La presencia o ausencia de mucosa queratinizada pareciera no tener 
mucha significación de riesgo, por falta de evidencia científica, al igual que el 
eritema bucal y los restos de material de cementación de prótesis, sin embar-
go se recomienda facilitar en las prótesis, la accesibilidad para la prevención, 
tratamiento y mantenimiento periodontal 21,23.  Los signos clínicos que per-
miten el diagnóstico incluyen el sangrado al sondaje, presencia de eritema, 
aumento de volumen y en algunos casos exudado purulento 21,24 (FIGURA 2).

La comprensión de la mucositis periimplantaria es de suma importancia; 
porque se considera un precursor de la periimplantitis, por lo tanto son im-
prescindibles las intervenciones individualizadas a los pacientes para el con-
trol adecuado de la biopelícula dental, al igual que el mantenimiento perio-
dontal. Esta condición patológica es reversible  a nivel de los biomarcadores 
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del hospedero, con el control de la biopelícula y dicha reversibilidad puede 
tardar más de 3 semanas 20, 21 (TABLA 2). 

FIGURA 2.
Signos clínicos y radiográficos de mucositis 
periimplantaria. Tomado de Berglundh et al. 20

TABLA 2. 
Similitudes y diferencias entre la gingivitis inducida por biopelícula dental y la mucositis periimplantaria

Gingivitis Mucositis periimplantaria

Definición Inflamación gingival sin pérdida de inserción 
periodontal

Inflamación de la mucosa periimplantaria en ausencia 
de pérdida ósea marginal periimplantaria continua

Signos clínicos Enrojecimiento, aumento de volumen y sangrado al 
sondaje suave

Enrojecimiento, aumento de volumen, sangrado en la 
exploración suave y supuración

Inflamación experimental 
en humanos.

Aumento de los sitios de sangrado durante la 
gingivitis experimental 12,13.

La mucositis periimplantaria experimental conduce 
a un mayor aumento de los sitios de sangrado en 
comparación con la gingivitis experimental 12,13.

Reversibilidad en humanos Gingivitis experimental clínicamente reversible 
después de la restitución del control de biopelícula 14

Resolución de biomarcadores del hospedero en 
el fluido crevicular gingival después de 21 días de 
control de biopelícula restablecido 12,13.

La mucositis periimplantaria experimental puede 
tardar más de 3 semanas para la reversibilidad 
clínica 12,13.
Resolución de biomarcadores del hospedero en el 
líquido crevicular periimplantaria después de 21 días 
de control de biopelícula restablecido 12,13.

Análisis de biopsias 
humanas.

La acumulación experimental de biopelícula da como 
resultado un aumento de las proporciones de células 
inflamatorias en el tejido conectivo 11.

Aumento de las proporciones de células inflamatorias 
en el tejido conectivo similares a las encontradas en 
la gingivitis experimental 11.

Inflamación corta 
vs. larga data

La acumulación experimental de biopelícula de 3 
semanas y 3 meses da como resultado una intensidad 
similar de las respuestas inflamatorias en la encía de 
los perros 17,72.

La acumulación experimental de biopelícula en 
perros de 3 meses da como resultado una respuesta 
inflamatoria más pronunciada en la mucosa 
periimplantaria en comparación con la respuesta 
inflamatoria en la encía 17.
Lesiones inflamatorias por mucositis de larga 
duración en humanos 20 considerablemente más 
grandes en comparación con las lesiones de 
mucositis experimentales a corto plazo (3 semanas) 11.

Variabilidad en humanos Respuestas altas y bajas a la acumulación 
experimental de biopelícula 73.

Respuestas altas y bajas a la acumulación 
experimental de biopelícula aún no identificadas
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Conceptualmente se especifica a la periimplantitis, como una condición pa-
tológica que se muestra en torno a los implantes dentales, caracterizada por 
la inflamación en el tejido conjuntivo periimplantario y la pérdida progre-
siva de hueso de soporte 20, 21,22,23,24. Al analizar la progresión de gingivitis a 
periodontitis, se presume que es equivalente; la mucositis precede a la peri-
implantitis, a pesar de ello, aún no se conocen las características de este pro-
ceso. Como etiología primaria se describe la presencia de biopelícula dental, 
dando como resultados clínicos una inflamación de los tejidos blandos, con 
cambios de coloración, edema y pérdida ósea radiográfica 24.

Desde el punto de vista histológico, se ha confirmado en estudios en hu-
manos 24, la presencia de un infiltrado inflamatorio con linfocitos T y B en el 
tejido blando, lateral a la barrera del epitelio; así como células plasmáticas y 
macrófagos; esta lesión se encuentra separada del hueso crestal generalmen-
te, por un área de tejido conjuntivo sano, alcanzando en casos avanzados un 
infiltrado celular inflamatorio cercano al hueso (FIGURAS 3, 4, 5, 6). Otro estu-
dio que utilizó el análisis inmunohistoquímico de biopsias de tejidos blandos 
recolectados, mostró que la IL-1α era una citocina activadora de osteoclastos 
dominante en los sitios de periimplantitis 24. De este modo los pacientes que 
sufren mucositis y no reciben la terapia de mantenimiento, progresan a peri-
implantitis con deterioro óseo, sin embargo los mecanismos histopatológicos 
que dan como resultado la extensión apical del infiltrado y la pérdida asocia-
da de hueso, aún no han sido determinados 21,23,24.

Periimplantitis

FIGURA 3.
OE= epitelio oral, PE= epitelio del saco, 
ICT= infiltrado celular en tejido conjuntivo

FIGURA 4.
Magnificación con infiltrado de linfocitos y células plasmáticas 
en el tejido conjuntivo. Tomadas de Berglundh et al. 26
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En el aspecto microbiológico se puntualiza una infección heterogénea 
y compleja, con más de 19 especies bacterianas, incluyendo Porphyromonas 
gingivalis y Tannerella forsythia, patógenos oportunistas como Pseudomonas 
aeruginosa y Sthaphylococcus aureus (S. aureus), organismos fúngicos como 
Cándida albicans, Cándida boidinii, Penicillum spp., Rhadotorula laryngis, Paeli-
comyces spp. y virus como citomegalovirus humano y virus de Epstein-Bar 23.

Anterior a esta clasificación, los criterios diagnósticos periimplantarios, 
solo se estimaban por la presencia de pérdida ósea radiográfica y no se consi-
deraban los parámetros clínicos, hoy por hoy, es obligatorio evaluar los cam-
bios inflamatorios, color, consistencia, sangrado al sondaje y/o supuración, 
además de la pérdida ósea radiográfica mayor a 2 mm de remodelado 23,27-29.  
La periimplantitis sin tratamiento progresa rápidamente, en ocasiones los 
cambios inflamatorios pudieran ser poco notorios, pero las profundidades al 
sondaje y la pérdida ósea se muestran excesivas, a pesar que la profundidad 
de sondaje fisiológica en implantes es difícil de establecer 23,24.

Como factores de riesgo para periimplantitis, el consenso en el año 2017 
establece que existen suficientes evidencias científicas de estudios longitudi-
nales y transversales para considerar como factor de riesgo en primer lugar 
los  antecedentes de periodontitis previa y la falta de mantenimiento perio-
dontal. El consumo del tabaco se ha asociado con la periodontitis, la pérdida 
de inserción y la pérdida dental, en los casos de periimplantitis los autores re-
fieren una falta de evidencia científica; encontraron 17 investigaciones donde 
no hubo una adecuada clasificación de la condición del paciente fumador, 
los estudios solo estaban basados en la información del paciente para eva-

FIGURA 6.
presencia de células plasmáticas (amarillo) 
y numerosos PMN (rojo). Tomadas de 
Berglundh et al. 26

FIGURA 5.
Presencia de mastocitos (amarillo) 
y macrófagos (rojo)
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luar el estatus del fumador, algunos no consideraron el número de años fu-
mando, en este sentido se considera necesario realizar más investigaciones, 
igualmente la evidencia para definir algunas condiciones sistémicas como la 
diabetes, las enfermedades cardiovasculares y la artritis reumatoide, como 
factor de riesgo son limitadas. 

Similar condición se establece en cuanto a la sobrecarga oclusal, las partí-
culas de titanio que pudieran desprenderse y la presencia o ausencia de mu-
cosa queratinizada, aunque los estudios sugieren que la ausencia o reducción 
del ancho de la mucosa queratinizada puede afectar negativamente las medi-
das de higiene bucal. 

En lo que se refiere a factores iatrogénicos, los restos de cemento por la 
instalación de las prótesis fijas son un factor de riesgo potencial para la apa-
rición de la periimplantitis, fundamentalmente debido a que la rugosidad del 
mismo favorece la retención de biopelícula, asimismo, a pesar que las inves-
tigaciones no son concluyentes, se considera que la posición de la colocación 
del implante y el diseño de la superestructura pueden influir en el cuidado 
en el hogar. Aunque todavía faltan estudios clínicos prospectivos y estudios 
con un tamaño de muestra suficiente, la evidencia disponible apunta a una 
posible influencia de varios polimorfismos genéticos en la patogénesis de la 
periimplantitis 20,24.

El diagnóstico se establece con la presencia de signos clínicos de infla-
mación, pérdida ósea radiográfica mayor a los 2 mm de remodelado óseo, 
sangrado y/o supuración al sondaje  y profundidad de sondaje mayor a 6 mm. 
Es importante la evaluación desde la fase temprana de la instalación de la 
prótesis y llevar los registros periódicos, con evaluación clínica y radiográfica 
anual, evitando la progresión de la enfermedad y por ende la pérdida de la 
oseointegración 20-28,29. 

Las deficiencias de tejidos duros y blandos son hallazgos clínicos comu-
nes que conllevan a complicaciones y comprometen la supervivencia de los 
implantes, por lo tanto requieren una intervención terapéutica, su etiología 
incluye: medicamentos, procesos de cicatrización de tejidos, recambio y res-
puesta tisular a intervenciones clínicas, trauma de estructuras orofaciales, 
enfermedades locales que afectan los dientes, el periodonto, el hueso y la 
mucosa; factores biomecánicos, morfología tisular y fenotipo, así como fac-
tores iatrogénicos 29.

La nueva clasificación de las enfermedades periodontales, publicada en 2018 
en un Consenso Mundial, incluye por primera vez las enfermedades peri-
implantares, suministrando una inestimable contribución al clínico, quien 
adquiere el compromiso de prevenirlas, diagnosticarlas y tratarlas. Es tras-

Discusión
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cendental la comprensión de la condición clínica de la mucositis periimplan-
taria y sus factores de riesgo, dada su reversibilidad, pues se considera un 
precursor de la periimplantitis.

La terapia de implantes dentales demanda el discernimiento y evaluación 
previa de las deficiencias de tejidos blandos y duros, las cuales pueden deber-
se a múltiples factores, desde el proceso de reabsorción natural después de 
una exodoncia, traumatismos, enfermedades infecciosas como periodontitis, 
periimplantitis, infecciones endodónticas, crecimiento y desarrollo, eleva-
ciones de membrana del seno maxilar, condiciones anatómicas, sobrecargas 
mecánicas, tejidos blandos delgados, falta de mucosa queratinizada, fallas en 
la colocación de implantes, migración dentaria y enfermedades sistémicas; 
siendo necesaria mayor investigación en ésta área. 

No existen implantes genéricos sino diferentes diseños, con variadas ca-
racterísticas de superficie, así como diversos protocolos quirúrgicos y de car-
ga protésica. Es necesario sondear los tejidos periimplantares para evaluar 
los cambios de profundidad y sangrado a través del tiempo, así como obtener 
radiografías y mediciones basales desde el día de la instalación protésica.
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Resumen
La patogénesis de las enfermedades periodontales está influen-
ciada por diversos factores del hospedero, incluida la respues-
ta inmune, determinados por el perfil genético y modificado 
por el medio ambiente y comportamiento del individuo. Las 
enfermedades periodontales y ciertos trastornos sistémicos 
comparten una etiología genética y/o factores ambientales 
similares, por lo tanto, los individuos afectados pueden mostrar 
manifestaciones de ambas enfermedades. Es de importancia 
clínica y de salud pública, contar con información propia de 
Venezuela con relación a la prevalencia de las enfermedades 
sistémicas y condiciones, y su relación con las patologías pe-
riodontales. Por tal motivo, el objetivo de esta investigación 
descriptiva de diseño retrospectivo fue determinar la prevalencia 
de las enfermedades sistémicas y condiciones en los pacien-
tes atendidos en la Clínica de Periodoncia de la Facultad de 
Odontología de la Universidad de Los Andes (FOULA) durante 
el periodo comprendido entre el año 2009 hasta el año 2014. 
Fueron seleccionadas 1627 historias clínicas que cumplieron 
con los criterios de inclusión. Se realizó un análisis estadístico 
descriptivo mediante tablas de distribución de frecuencias. Se 
encontró una importante prevalencia de enfermedades sisté-
micas y condiciones, como diabetes, cardiopatías, insuficiencia 
renal y artritis reumatoide, entre otras, en posible asociación 
con la enfermedad periodontal.
PALABRAS CLAVE (DECS): Enfermedades Periodontales, Prevalencia, 
Enfermedades Metabólicas, Enfermedad Crónica, Fenómenos 
del Sistema Inmunológico, Periodontitis /etiología.

Abstract
The pathogenesis of periodontal diseases is influenced by various 
host factors, including the immune response, determined by the 
genetic profile and modified by the environment and behavior 
of the individual. Periodontal diseases and certain systemic 
disorders share a genetic etiology and / or similar environmental 
factors, therefore, affected individuals may show manifestations 
of both diseases. It is of clinical and public health importance, 
to have Venezuela’s own information regarding the prevalence 
of systemic diseases and conditions, and their relationship with 
periodontal pathologies. For this reason, the objective of this 
descriptive research of retrospective design was to determine 
the prevalence of systemic diseases and conditions in patients 
treated at the Periodontics Clinic of the Faculty of Dentistry 
of the University of Los Andes (FOULA) during the period co-
vered between 2009 and 2014. 1627 medical records were 
selected that met the inclusion criteria. A descriptive statistical 
analysis was carried out using frequency distribution tables. 
An important prevalence of systemic diseases and conditions 
were found, such as diabetes, heart disease, kidney failure and 
rheumatoid arthritis, among others, in possible association with 
periodontal disease.
KEY WORDS (MESH): periodontal diseases, Prevalence, Metabolic 
Diseases, Chronic Disease, Immune System Phenomena, Pe-
riodontitis /etiology.
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La enfermedad periodontal es el conjunto de trastornos que se asocian a 
la inflamación y a la pérdida de estructuras de soporte de los dientes. Es 

una infección multifactorial en la que la microbiota de la biopelícula y las 
reacciones inflamatorias del hospedero contribuyen a la destrucción de los 
tejidos como consecuencia de una disbiosis de la misma. Su elevada preva-
lencia y distribución a nivel mundial, hacen que se considere un problema de 
salud pública, además de ser una de las primeras causas de pérdida de piezas 
dentarias 1-5.

La biopelícula es el factor principal en el inicio de las patologías perio-
dontales originando cambios clínicos inflamatorios localizados en la encía 
(gingivitis). Si no es tratada oportunamente puede extenderse a estructuras 
más profundas del periodonto formando sacos periodontales, medios pro-
picios para la colonización bacteriana. A este nivel el daño comienza a ser 
irreversible con la consecuente reabsorción ósea y pérdida de inserción, ca-
racterísticas propias de la periodontitis 6-8.

Las enfermedades sistémicas son determinantes en las condiciones pe-
riodontales, afectando entonces en la edad de inicio de la enfermedad, in-
terviniendo en los patrones de destrucción de tejidos blandos y hueso, en la 
progresión y respuesta del hospedero al tratamiento, así como a la severidad 
y frecuencia de la enfermedad 4,9.

La patogénesis de las enfermedades periodontales está influenciada por 
diversos factores del hospedero, incluida la respuesta inmune, factores ana-
tómicos y factores estructurales del tejido 9. La mayoría de estos factores es-
tán determinados por el perfil genético del hospedero y puede ser modificado 
por el medio ambiente y comportamiento del individuo. Las enfermedades 
periodontales y ciertos trastornos sistémicos comparten una etiología gené-
tica y/o factores ambientales similares, por lo tanto, los individuos afectados 
pueden mostrar manifestaciones de ambas enfermedades 10. 

Es de importancia clínica y de salud pública, contribuir con información 
propia de Venezuela con relación a la prevalencia de las enfermedades sis-
témicas y condiciones, y su relación con las patologías periodontales. Por 
tal motivo, el objetivo de esta investigación descriptiva de diseño retrospec-
tivo fue determinar la prevalencia de las enfermedades y condiciones sisté-
micas en los pacientes atendidos en la Clínica de Periodoncia de la Facultad 
de Odontología de la Universidad de Los Andes (FOULA) durante el periodo 
comprendido entre el año 2009 hasta el año 2014. 

Introducción



PREVALENCIA DE ENFERMEDADES Y CONDICIONES SISTÉMICAS 
EN PACIENTES ATENDIDOS EN LA CLINICA DE PERIODONCIA,  págs.  206-215

— 209 VOL. 14 NO. 2 ·  JULIO-DICIEMBRE 2019

Se realizó un estudio descriptivo de diseño transversal retrospectivo con en-
foque cuantitativo, en el cual la población estuvo constituida por los pacien-
tes que acudieron a la clínica de Periodoncia de la Facultad de Odontología 
de la FOULA, durante el periodo comprendido entre los años 2009-2014. La 
población estuvo conformada por 1824 historias clínicas de Periodoncia, ubi-
cadas en el archivo clínico de la Facultad de Odontología. 

Finalmente formaron parte del estudio 1627 historias clínicas selecciona-
das después de aplicar los siguientes criterios de inclusión: datos sociode-
mográficos, antecedentes personales, evaluación gingival, sondaje periodon-
tal, diagnóstico, pronóstico y plan de tratamiento con sus respectivas fases, 
correctamente llenados en su totalidad, junto con el consentimiento infor-
mado firmado por los pacientes, respectivamente. La información obtenida 
fue registrada en una ficha diseñada para tal fin, validada por los Profesores 
adscritos a la Cátedra de Periodoncia de la Facultad de Odontología de la Uni-
versidad de Los Andes, para posteriormente ser aplicado el análisis de datos 
secundarios a través de tablas estadísticas de frecuencia. 

En el año 2018, la Academia Americana de Periodontología (AAP) y la Fe-
deración Europea de Periodontología (FEP) presentaron un consenso sobre 
la nueva clasificación de las enfermedades y condiciones periodontales y pe-
riimplantares; sin embargo, en esta investigación se hace referencia a las pa-
tologías periodontales inducidas por biopelícula definidas por la clasificación 
del año 1999, sistema aplicado para el diagnóstico de las historias estudiadas. 

La muestra de estudio estuvo representada por 1627 historias clínicas que 
cumplían con los criterios de inclusión seleccionadas de 1824 historias eva-
luadas, distribuida de la siguiente manera: 937 historias pertenecían al géne-
ro femenino y 690 historias al género masculino. De esta manera, en la TABLA 

1 se presenta la distribución de la muestra por grupo etáreo y su relación por 
género, observándose mayor prevalencia en el grupo etáreo 20-29 años en 
ambos géneros.

Materiales 
y Métodos

Resultados

TABLA 1.
Distribución grupo etáreo por género

Grupo etáreo F % M % Total %

<20 132 8.11 92 5.65 224 8.12

20-29 373 22.9 316 19.44 689 22.9

30-39 122 7.47 67 4.12 189 7.49

40-49 136 8.38 83 5.10 219 8.36

50-59 137 8.45 80 4.91 217 8.43

>60 37 2.28 52 3.19 89 2.27

Total 937 57.59 690 42.41 1627 100
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El diagnóstico de la patología periodontal se realizó a través de los datos 
obtenidos del sondaje periodontal y del examen gingival como color, consis-
tencia, textura, ancho de encía insertada, fenotipo periodontal, contorno y 
posición de la encía, los cuales permitieron establecer el estado periodontal 
inicial del paciente tratado. En las TABLA 2 Y 3, se presentan la distribución de 
las patologías inducidas por biopelícula según el género y el grupo etáreo, 
respectivamente.

Las enfermedades periodontales manifiestan la consecuencia de una etio-
logía multifactorial en la cual intervienen factores sistémicos, entre otros. 
Del total de la muestra estudiada (1627 historias clínicas), 286 refirieron al-
guna condición sistémica. En la siguiente tabla se presenta la distribución 
de los factores sistémicos arrojados en las historias clínicas analizadas y su 
relación con la patología periodontal (TABLA 4). 

TABLA 2. 
Distribución de las patologías inducidas por biopelícula según el género

Patología F % M % Total %

Gingivitis 495 30.43 302 18.57 797 48.98

Periodontitis Crónica 439 26.98 388 23.84 827 50.84

Periodontitis Agresiva 3 0.18 --- --- 3 0.18

Total 937 57.59 690 42.41 1627 100

TABLA 3. 
Distribución de las patologías inducidas por biopelícula según el grupo etáreo

Grupo etáreo Gingivitis % P. Crónica % P. Agresiva % Total %

<20 164 10.65 58 3.56 2 0.12 224 13.76

20-29 433 26.60 255 15.67 1 0.06 689 42.34

30-39 79 4.83 110 6.76 --- --- 189 11.61

40-49 55 3.36 164 10.07 --- --- 219 13.46

50-59 56 3.42 161 9.89 --- --- 217 13.33

>60 10 0.61 79 4.85 --- --- 89 5.47

Total 797 48.98 827 50.84 3 0.18 1627 100

Las condiciones bucales son definidas como un problema de salud pública 
por su alta prevalencia en todas las regiones del mundo, por lo tanto, las al-
teraciones como la caries y las enfermedades periodontales son considera-
das eventos de mayor peso en la morbilidad bucal a nivel mundial; ambas 
se caracterizan por ser multifactoriales y como principal etiología comparte 
la acción de los ácidos orgánicos producidos por la disbiosis de los microor-

Discusión
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ganismos presentes en la biopelícula dental. La periodontitis es una de las 
principales causas de pérdida del órgano dental en adultos, asumiendo que 
su presencia es mayor en este grupo etario. Sin embargo, se considera la pre-
sencia de patología periodontal en pacientes jóvenes relacionadas con defi-
ciencias en las técnicas de remoción mecánica de la biopelícula11; informa-
ción similar a los resultados obtenidos en esta investigación. El grupo etáreo 
20-29 años presentó prevalencia de patología periodontal relacionada con 
gingivitis 65.31% y periodontitis 34.69%, contrastando con los grupos etáreo 
comprendidos 40-59 años en los cuales figuró gingivitis 12.85% y periodonti-
tis 87.15%. Investigaciones realizadas en intervalos de tiempo considerables 
arrojan datos que coinciden con lo obtenido, siendo el mayor promedio de 
edad el comprendido entre 50 y 60 años los pacientes con mayor tasa de pro-
gresión de la enfermedad 12,13.

La periodontitis es la condición periodontal crónica inflamatoria más co-
mún que se observa en humanos 8, y afecta a casi la mitad de los adultos en el 
Reino Unido y en Estados Unidos al 60% de los mayores de 55 años 14, siendo 
compatible con datos arrojados por investigaciones de países latinoamerica-

TABLA 4. 
Distribución de los factores sistémicos arrojados en las historias clínicas analizadas

Factor sistémico Gingivitis % P. Crónica % P. Agresiva % Total %

Enf. cardiovasculares 58 3.59 61 3.78 --- --- 119 7.31

Embarazo 1 0.06 --- --- --- --- 1 0.06

ETS 2 0.12 5 0.30 --- --- 7 0.43

Artritis reumatoide 24 1.47 22 1.35 --- --- 46 2.82

Cáncer 2 0.12 6 0.36 --- --- 8 0.49

Hiper e Hipotiroidismo 7 0.43 6 0.36 --- --- 13 0.79

Diabetes 17 1.04 16 0.98 --- --- 33 2.02

Insuficiencia renal 17 1.04 19 1.18 --- --- 36 2.22

Asma 7 0.43 6 0.36 --- --- 11 0.69

Anemia 2 0.12 --- --- --- --- 2 0.12

Parkinson 1 0.06 --- --- --- --- 1 0.06

Osteoporosis --- --- 1 0.06 --- --- 1 0.06

Hiperlipidemia 1 0.06 --- --- --- --- 1 0.06

Síndrome de Down --- --- 1 0.06 --- --- 1 0.06

Lupus eritematoso 2 0.12 --- --- --- --- 2 0.12

Flebitis --- --- 2 0.12 --- --- 2 0.12

Ausencia de factores 656 40.32 682 41.91 3 0.18 1341 82.42

Total 797 48.98 827 50.84 3 0.18 1627 100
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nos como Costa Rica, Chile y Mexico 9,14,15. Durante el periodo comprendido 
entre los años 2009-2014, de un total de 1627 historias clínicas analizadas de la 
clínica de Periodoncia de la Facultad de Odontología de la Universidad de Los 
Andes se obtuvo que un 50.84% correspondían a pacientes diagnosticados 
con periodontitis crónica, un 48.98% pacientes con gingivitis y 0.18% pacien-
tes diagnosticados con periodontitis agresiva. Dichos resultados coinciden 
con los obtenidos en investigaciones similares que exponen a la periodontitis 
crónica con valores de alta prevalencia 1,11-15, además de presentarse con ma-
yor frecuencia en el género femenino 12.

El periodonto está constantemente expuesto a un desafío microbiano que 
estimula la respuesta del hospedero a través de su sistema inmune 16, liberan-
do, entre otros elementos, anticuerpos y polimorfonucleares, como conse-
cuencia de la disbiosis de los microorganismos de la biopelícula dental, los 
cuales producen antígenos, lipopolisacáridos y otros elementos. Los factores 
de riesgo genético y sistémico, modifican la respuesta del hospedero y, en 
consecuencia, la destrucción de los tejidos 3,4,17. En la presente investigación, 
del total de la muestra analizada, sólo el 17.57% padecía una condición sis-
témica representada, entre otras alteraciones, por un 7.31% enfermedades 
cardiovasculares y 2.02% por diabetes, seguidos por enfermedad renal 2.22% 
y artritis reumatoide 2.82%. Investigaciones similares concluyen la relación 
directa y prevalencia de las enfermedades cardiovasculares con la enferme-
dad periodontal en proporciones elevadas, quienes obtuvieron un 47% de 
pacientes afectados por patologías sistémicas del total de la muestra, de los 
cuales 27% padecían enfermedades cardiovasculares 18. 

Los pacientes diabéticos no controlados, presentan una reducción de la 
resistencia a infecciones, lo que predispone marcadamente a lesiones perio-
dontales, destrucción ósea, retardo en la cicatrización de las heridas, con la 
consiguiente respuesta desfavorable al tratamiento, agrandamientos gingi-
vales inflamatorios y aumento de la movilidad dental 19. Así, la diabetes está 
relacionada a niveles elevados de marcadores sistémicos de inflamación, lo 
que contribuye a las complicaciones microvasculares y macrovasculares 19,20, 
de esta manera estableciéndose la relación directa entre éstas dos patolo-
gías. Es importante mencionar, que la diabetes junto con el tabaquismo son 
entidades que han demostrado suficientes evidencias científicas y clínicas 
que sustentan su repercusión directa sobre el periodonto y su relación con 
la enfermedad periodontal, según el consenso de la Academia Americana de 
Periodoncia y la Federación Europea de Periodontología 2018 16,21. 

La inflamación periodontal se asocia con la formación de sacos periodon-
tales, que presentan un revestimiento epitelial ulcerado y permeable. Esto 
permite a los microorganismos y sus subproductos, de la biopelícula, acce-
der a la circulación sanguínea y desencadenar una respuesta inflamatoria sis-
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témica que implica al endotelio y las células inmunológicas 21. Se ha identifi-
cado ADN bacteriano no sólo en muestras de la arteria carótida sino también 
en otras localizaciones a distancia, confirmando la capacidad de estas células 
de invadir la barrera endotelial y poner en marcha una respuesta local 22. Las 
bacterias también pueden desencadenar un estado protrombótico y disemi-
narse a ubicaciones lejanas afectando la función de las plaquetas y activar 
procesos inflamatorios locales 21, marcando de esta manera la patogénesis 
que resulta de la asociación de la enfermedad periodontal y cardiovascular. 

La insuficiencia renal es una enfermedad de etiología múltiple, donde se 
produce una disminución lenta, progresiva e irreversible de la función re-
nal 23. Es considerada una pandemia, que afecta aproximadamente al 10% de 
la población adulta en diferentes partes del mundo, afectando mayormente 
a hombres. Se asocia a diferentes patologías sistémicas crónicas como la hi-
pertensión arterial y la diabetes mellitus 10,24. Las manifestaciones bucales 
típicas son: mal sabor, xerostomía, aliento urémico, mucosa pálida, candi-
diasis, queilitis angular y lengua saburral. Los pacientes con esta patología se 
encuentran predispuestos a formar cálculo dental, debido al aumento de los 
niveles de urea en saliva, fósforo y por las grandes cantidades de carbonato 
de calcio que algunos ingieren como parte de su tratamiento 23,24. La pérdida 
de inserción y movilidad dental se dan por alteraciones que se producen en 
el metabolismo óseo y mineral, al verse afectado el balance calcio-fósforo y la 
mineralización 10,23. Como resultado de esta investigación, la enfermedad re-
nal se presenta en 36 pacientes atendidos representando el 2.22% de la mues-
tra estudiada, por lo que las enfermedades periodontales y ciertos trastornos 
sistémicos comparten una etiología genética y factores ambientales simila-
res, por lo tanto, los individuos afectados pueden mostrar manifestaciones 
de ambas enfermedades. 

La artritis reumatoide es una enfermedad sistémica crónica inflamatoria 
que se caracteriza por una reacción autoinmune que afecta de forma primaria 
a las articulaciones. Afecta alrededor del 1% de la población mundial, predomi-
na más en mujeres que en hombres y se presenta con mayor frecuencia entre 
los 30 y 50 años de edad 25. Puede producir manifestaciones a nivel orofacial 
como afectación de la articulación temporomandibular, xerostomía, síndrome 
de Sjögren secundario con sus respectivas manifestaciones, y periodontitis, en-
tre otras 26. La periodontitis crónica y la artritis reumatoide son desórdenes 
inflamatorios crónicos caracterizados por erosión, reabsorción ósea y produc-
ción de citoquinas proinflamatorias 25,26. La relación entre enfermedad perio-
dontal y artritis reumatoide ha quedado evidenciada en múltiples estudios; de 
la misma manera que en este estudio, de la población estudiada, el 2.82% de la 
muestra refería artritis reumatoide, coincidiendo con la relación directa de esta 
condición sistémica y enfermedad periodontal.
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Los datos obtenidos de las historias clínicas analizadas permiten determinar 
elevada prevalencia de enfermedades sistémicas y condiciones, y su posible 
asociación con la enfermedad periodontal como diabetes, cardiopatías, insu-
ficiencia renal y artritis reumatoide, entre otras. La diabetes como enferme-
dad y condición sistémica ha demostrado evidencia científica y clínica sobre 
su repercusión en el periodonto y en la enfermedad periodontal. 

Resulta de vital importancia para los clínicos conocer la relación de estas 
patologías y su efecto en el periodonto, para realizar un diagnóstico y plan de 
tratamiento correcto individualizado para cada paciente.

De igual manera, la necesidad de divulgar y concientizar la relación de 
la enfermedad periodontal y las patologías sistémicas a través de programas 
destinados a prácticas clínicas preventivas saltan a la palestra de la salud pú-
blica con el fin de minimizar la progresión de las periodontopatías y crear 
conciencia a los pacientes que las padecen. 
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