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EDITORIAL

EVOLUCION DEL DIAGNOSTICO
PERIODONTAL.

Una vision a través
de la historia

LORENA DAVILA BARRIOS
— PERIODONCISTA—

E s sabido que desde los albores de la humanidad, esta ha tenido que adap-
tarse a un proceso de evolucion constante que se extiende desde las exi-
gencias mas 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 evolucion 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 histérico 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 fisico 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 observacién y la asociacion, el ensayo y el error han permitido
evolucionar en la busqueda de respuestas y soluciones, lo que indica que la
investigacion y la experimentacion siempre han estado presentes en el creci-
miento historico del ser humano.

La periodoncia, como area del saber en odontologia, ha evolucionado con
la humanidad: encontramos a través de la historia cémo diversas civilizacio-
nes y culturas reconocieron la importancia de la higiene bucal, identificaron
los problemas de la encia y establecieron incluso tratamiento para los mis-
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mos. Los incas dan cuenta en sus escritos de enfermedades de las encias;
los mayas lograron determinar la etiologia de las enfermedades segun los
sintomas; y los aztecas daban gran valor a los dientes, considerandolos como
simbolo de estatus y poder.

En Egipto, el papiro de Evers (1500 a.C) hace referencia a los problemas
de las encias e indica cuidados de higiene fisica y dental; y el papiro de Smith
(1650 a.C) establece las bases del diagndstico, prondstico y plan de tratamien-
to; en la India la boca era considerada como la entrada del cuerpo, por lo tan-
to deberia 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,
escribi6 un capitulo dedicado a las enfermedades de las encias, a las condi-
ciones inflamatorias y a las enfermedades de los tejidos blandos.

En la cultura hebrea, el Talmud sostiene que “la limpieza fisica conduce a
la limpieza espiritual”. En Grecia, Hipocrates describe la etiologia de la enfer-
medad periodontal y asocia el “mal olor” a las enfermedades esplénicas que
afectan ala encia, manejando unavisiéon 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) describi6 signos como el san-
grado, fistulas, tlceras, recesiones y separacion de la encia e insistié en la
necesidad de eliminar el sarro (término usado en la antigua Roma), como ain
se sigue llamando el calculo dental en la lengua general.

Al surgir las primeras universidades, el conocimiento sobre la salud evo-
lucioné atin mas con el desarrollo de areas como la anatomia y la fisiologia,
y se insiste en la higiene debido a las asechanzas de las epidemias; en esta
época se establecen la bases de la periodoncia, cientificos como Vesalius An-
drea (1514-1564) descubre el ligamento periodontal y su insercién entre la raiz
y el hueso; Paré Ambrosio (1509-1590) explica el efecto de la eliminacién del
calculo dental y el efecto de los factores locales y sistémicos sobre la encia.

En el siglo XVIII, Pierre Fauchard (1716) describe la técnica e instrumen-
tos para la eliminacién del cdlculo dental; Hunter (1728-1793) ilustra la anato-
mia del diente y sus estructuras de soporte. En el siglo XIX, Gottlieb Bernard
(1885-1950) realiza estudios microscopicos en los que describe la insercién
del epitelio gingival al diente, la inflamacién y degradacion de los tejidos,
describe el cemento radicular y los efectos de la oclusién traumatica

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 deberian darse por sentados una disminu-
cion en la incidencia y prevalencia de la enfermedad periodontal, un mejor
control de los factores etioldgicos 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 encias; cada época, por antigua que sea,
ha aportado las bases, acertadas o no, para los conceptos que hoy en dia 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 cientificas y manejar
los avances que el proceso dindmico de la evolucion brinda.

Lo anteriormente expuesto ha llevado a una constante revisidn, siendo
esta la premisa de la nueva clasificacion 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-
logia (AAP) y la Federacion Europea de Periodontologia (FEP). Esta clasifica-
cién es producto de un arduo trabajo que se inici6 en el afio 2015y en el cual
participaron 120 clinicos 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 comun para clasificar y definir la salud, las patologias
gingivales, las enfermedades y condiciones periodontales y periimplantares.
Los resultados fueron reflejados en cuatro consensos y diecinueve articulos
publicados en las revistas de ambas asociaciones.

Una vez realizado en Chicago en el afio 2017 el Taller Mundial de discusién
de la Nueva Clasificacién de las Enfermedades Periodontales y Periimplanta-
res, la Sociedad Venezolana de Periodontologia, conformé un equipo lidera-
do por la Dra. Xiomara Giménez, el cual comenz6 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
informacion de primera linea y consolidarlo con las 19 revisiones de la litera-
turay 4 articulos 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-
logia ; tal esfuerzo se ve plasmado en este numero 2 de la Revista Odontoldgi-
ca de Los Andes, para presentar a estudiantes, odontdlogos y especialistas, la
nueva vision del sistema de clasificacién de las enfermedades y condiciones
periodontales y periimplantares, con una visiéon de universalidad y de aplica-
cién global, cubriendo un significativo déficit con la premisa de que la salud
parte de un correcto diagnostico y adecuado plan de tratamiento.

I 8 REVISTA ODONTOLOGICA DE LOS ANDES
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Resumen

Los esquemas de clasificacion de enfermedades son desarro-
llados para facilitar el disefio y aplicacion de estrategias tera-
péuticas apropiadas para cada caso, basadas en la evidencia
de ensayos clinicos. Estos esquemas proporcionan un marco
para el estudio cientifico de la etiologia, patogénesis, historia
natural y tratamiento de las enfermedades y ofrecen, ademas,
una forma de organizar y ejecutar estrategias de tratamiento
individual. En el Taller mundial de Enfermedades Periodontales y
Periimplantarias, realizado en el afio 2017, se acordé un sistema
de clasificacion oficial para las enfermedades y condiciones
priodontalesy periimplantares, que fue publicado, posteriormente
en el afio 2018 en las dos revistas de mayor prestigio del érea:
Journal of Periodontology y Journal Clinical of Periodontology.
Esta clasificacion permite el desarrollo de marcos para estudiar
la etiologia, patogénesis y tratamiento de la enfermedad perio-
dontal y periimplantar, ademas de proporcionar a la comunidad
internacional, una forma de comunicarse en un idioma comun.
El objetivo de esta revision documental es poner a disposicion
de los hispanohablantes y profesionales de la Odontologia los
aspectos basicos del nuevo esquema de clasificacion de las
enfermedades y condiciones periodontales y periimplantares.
El nuevo sistema de clasificacion brinda herramientas para
que el clinico logre diagnosticar y tratar al paciente desde la
definicién de casos, asi como también, ofrece al cientifico,
investigador y epidemidlogo bases cientificas para contribuir
en el desarrollo de nuevos conocimientos. No obstante, este
sistema de clasificacion esté lejos de ser perfecto y deberéd
modificarse una vez que existan suficientes datos nuevos para
justificar nuevas revisiones.

PALABRAS CLAVE: Clasificacién de las enfermedades y condi-
ciones periodontales, Clasificacion 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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Introduccién
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1 primer sistema de clasificacién para la enfermedad periodontal se re-
E gistré en 1806. Desde entonces, se han propuesto, modificado y actuali-
zado varios esquemas a medida que ha incrementado el conocimiento de la
biopatologia de las enfermedades periodontales. Aunque es ideal que la cla-
sificacion de las enfermedades periodontales se base en agentes etiolégicos,
fundamento del sistema de clasificacion 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; razén
por la cualla AAP y la Federacion Europea de Periodoncia (FEP) conformaron
un comité para la planificacién, organizacion y revision de la clasificacion de
enfermedades periodontales.

De esta manera, se concret6 el Taller mundial de Enfermedades Periodon-
tales y Periimplantarias celebrado en el afio 2017 en Chicago, Estados Unidos,
en el cual se determiné que el sistema de clasificacidon de las enfermedades y
condiciones periodontales desarrollado en 1999 ' carecia de una base biopa-
toldgica que permitiera distinguir las categorias descritas, en virtud de la im-
precision diagndstica y las dificultades de implementacién 22. Es asi como la
Academia Americana de Periodoncia (AAP) y la Federacion Europea de Perio-
doncia (FEP) propusieron un nuevo esquema de clasificacion que redefiniera
las enfermedades y condiciones periodontales e incorporara las enfermeda-
des y condiciones periimplantares 45 de manera que los cientificos dispusie-
ran de otro esquema que les permitieran lograr un mayor acercamiento a
la etiologia, patogénesis, historia natural, diagnéstico y tratamiento de las
enfermedades y condiciones que se presentan en los tejidos periodontales y
periimplantares.

Los fundamentos, criterios e interpretacion de la clasificacién que se pre-
sentardn a continuacioén surgen de la actualizacidon del esquema de clasifi-
cacion planteado anteriormente, permitiendo una comprension mas amplia
para el manejo de los casos en el contexto clinico e investigativo 45, por lo que
el objetivo de esta revision documental es poner a disposicién de los hispa-
nohablantes y profesionales de la Odontologia los aspectos basicos del nuevo
esquema de clasificacién de las enfermedades y condiciones periodontales
y periimplantares propuesto por la AAP y la FEP. Sin embargo, se alienta al
lector a revisar los articulos originales, informes de consenso y revisiones bi-
bliogréficas publicados indistintamente en el Journal of Periodontology y en
el Journal Clinical of Periodontology suscritos por los mismos autores con los
mismos titulos, para recibir la informacion completa sobre los fundamentos,
criterios e implementacion de la nueva clasificacidn.

REVISTA ODONTOLOGICA DE LOS ANDES
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Clasificacion de

enfermedades

y condiciones

periodontales y

periimplantares

TABLA 1.

Clasificacion de enfermedades y condiciones periodontales y periimplantares 201

El nuevo esquema de clasificacién de enfermedades y condiciones periodon-
tales y periimplantares estd basado en evidencias cientificas. Los cambios
al sistema clasificatorio anterior en relaciéon son sustanciales y tienen rela-
cioén con la incorporacion de criterios diagnosticos y categorias no incluidas
previamente, reorganizacion y redefinicion de enfermedades y condiciones
periodontales y periimplantares 45 (TABLA 1).

Una de las caracteristicas mas relevante fue incorporar la definicion de
salud periodontal y gingival, basdndose en la presencia o ausencia de sangra-
do al sondaje e identificando la diferencia entre la presencia de inflamacién
gingival en uno o mas sitios en funcién de la definicién de casos con salud o
gingivitis 4. La salud gingival clinica puede ser encontrada en un periodonto
intacto (sin pérdida de insercion clinica o pérdida 6sea) o en un periodonto
reducido de un paciente sin periodontitis o con antecedentes de periodonti-
tis, la cual puede estar estable o en remision/control ¢7.

Sobre la base de la fisiopatologia se identifican tres formas diferentes de
periodontitis: a) periodontitis necrosante; b) periodontitis como manifesta-
cién directa de enfermedades sistémicas y c) periodontitis, lo cual permite
presentar una nueva clasificacién producto del analisis de los factores de
riesgo ambientales y sistémicos, ademas se caracteriza a esta ultima catego-
ria de acuerdo a un sistema de clasificaciéon multidimensional por estadios
y grados, donde es posible incorporar factores individuales del paciente 23,

745

Enfermedades y condiciones periodontales

Salud periodontal,
enfermedades

y condiciones gingivales

Salud periodontal

y salud gingival
Gingivitis inducida
por biopelicula dental

Enfermedad gingival no inducida

por biopelicula dental

Otras condiciones
que afectan el periodonto

Periodontitis

Periodontitis como manifestacion
de enfermedad sistémica

Fuerzas oclusales trauméticas
Factores relacionados con

Deformidades y condiciones
dientes y protesis

Enfermedades sistémicas o
mucogingivales

Enfermedad periodontal
condiciones que afectan los

necrosante

Periodontitis
Abscesos periodontales y lesiones

tejidos de soporte periodontal
endodonticas periodontales

Enfermedades y condiciones periimplantares

Salud periimplantar

Mucositis .. . Deficiencias de tejidos
. . Periimplantitis ..
periimplantaria periimplantares blandos y duros
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considerando que, un paciente con gingivitis puede evolucionar a un estado
de salud, y un paciente con periodontitis seguirda manteniendo ese diagnosti-

co durante toda su vida 45.

Por otra parte, se enfatiza la distincién fisiopatolégica 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 destruccién rdpida que causan en los tejidos pe-
riodontales y dolor o molestia que presentan los pacientes 22.

Asimismo, considerando la epidemiologia y etiopatogénesis, se actualiza
la clasificacion 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 inflamacion
producida por la biopelicula dental, incluyendo las condiciones adquiridas o
del desarrollo. Se sugiere la adopcién del término fenotipo periodontal en lu-
gar de biotipo periodontal, para describir la manifestacién clinica de la com-
binacién del fenotipo gingival (volumen gingival en tres dimensiones) y el
grosor de la tabla 6sea vestibular (morfologia 6sea) 89.

Se propone la utilizacion de una nueva clasificacion de las recesiones gin-
givales partiendo de la propuesta de Cairo et al. 2011 '° con referencia a la
pérdida de insercidn clinica interdental. El término ancho biol6gico es reem-
plazado por el término insercion de tejidos supracrestales; constituido por el
epitelio de unién y el tejido conjuntivo supracrestal. Se introduce el término
fuerzas oclusales traumdticas 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 clasificacién de las fuerzas oclusales trau-
maticas y se destaca que la existencia de abfraccién no es compatible con la
evidencia actual. Se incorpora una clasificacion de factores asociados a dien-
tes y protesis, destacando que sus manifestaciones dependen de la respuesta
inflamatoria inducida por biopelicula dental y la susceptibilidad individual

de cada paciente &°.

Se desarrolla una nueva clasificaciéon 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, tumefaccién y supuracion, esta puede existir
alrededor de los implantes con soporte dseo intacto o reducido; la mucositis
se caracteriza por el sangrado al sondaje, en ausencia de pérdida 6seay la pe-
riimplantitis, por la presencia de signos clinicos de inflamacion y la pérdida
progresiva del hueso de soporte. Finalmente, la cicatrizacién posterior a la
pérdida dental conduce a una disminucion de las dimensiones del proceso al-
veolar/cresta 6sea que representa deficiencias de tejidos duros y blandos 2.
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Salud
periodontal,
enfermedades
y condiciones
gingivales

Salud periodontal
y salud gingival

TABLA 2.

Salud periodontal enfermedades y condiciones gingivales

Salud periodontal

y salud gingival
(Chapple et al.) &7

En este grupo se incluye la salud periodontal, la salud gingival y dos catego-
rias de enfermedad gingival: la gingivitis inducida por biopelicula dental y la
enfermedad gingival no inducida por biopelicula, siendo todas compatibles
con cierto grado de inflamacién y ausencia de pérdida de insercion y pérdida
6sea detectable, sin embargo, estas entidades pueden diagnosticarse clinica-
mente en periodontos reducidos 67 (TABLA 2).

La salud de los tejidos periodontales y gingivales puede ser evaluada tanto a
nivel histolégico como a nivel clinico. Evidentemente la salud existe antes de
que comience la enfermedad, sin embargo, también puede restaurarse des-
pués de un tratamiento adecuado en un periodonto anatémicamente reduci-
do. La salud gingival clinica se caracteriza por una ausencia de los siguientes
signos: sangrado al sondaje, eritema, edema, pérdida de insercion y pérdida
6sea (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 &7,

Lang y Bartold '** proponen la existencia de cuatro niveles de salud pe-
riodontal, dependiendo del estado estructural y clinico del periodonto y de
los resultados relativos del tratamiento: a) salud periodontal pristina, en una
estructura periodontal sana, no inflamada; b) salud periodontal clinica bien
mantenida, en un periodonto estructural y clinicamente sano (intacto); c)
enfermedad periodontal estable, en periodonto reducido y d) remisiéon/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 clinica segun la integridad de un sitio particular
como: salud gingival clinica en un periodonto intacto, salud gingival clinica
en un periodonto reducido en un paciente con periodontitis estable o en un
paciente con periodonto reducido sin periodontitis 7.

6-715-16,19-20

Gingivitis inducida Enfermedad gingival no inducida
por biopelicula dental por biopelicula dental
(Murakami etal.) ' (Holmstrup et al.)'°-2°

a. Salud gingival clinica en un periodonto | a. Asociada con biopelicula dental

intacto.

b. Salud gingival clinica en un periodonto | b. Modificada por factores de riesgo

reducido

c. Paciente con periodontitis estable c. Agrandamiento gingival influenciado

d. Paciente sin periodontitis

— 15

. Trastornos genéticos/del desarrollo

. Infecciones especificas

. Condiciones inflamatorias e inmunes

. Procesos reactivos

. Neoplasias
Enfermedades endocrinas,
nutricionales y metabadlicas,

g. Lesiones traumaticas

h. Pigmentacion gingival

solamente

sistémicos o locales

SO O 0 0o

por drogas
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Gingivitis inducida Es una respuesta inflamatoria de los tejidos gingivales como resultado de la
por biopelicula dental acumulacién de biopelicula dental localizada en el margen gingival e inclu-
ye: a) signos y sintomas clinicos de inflamacién que se limitan a la encia; b)
reversibilidad de la inflamacién mediante la eliminacion o alteracion de la

biopelicula; c) la presencia de una alta carga de biopelicula bacteriana para
iniciar la inflamacidn; d) factores modificadores sistémicos que pueden alte-
rar la severidad de la inflamacién inducida por la biopelicula y e) niveles esta-
bles de insercidn, sobre un periodonto que puede o no tener antecedentes de
pérdida de insercioén o pérdida ésea alveolar. La clasificacion 2017 subdivide
esta categoria en tres entidades: gingivitis asociada con biopelicula dental
solamente, gingivitis modificada por factores de riesgo sistémicos o locales
y agrandamiento gingival influenciado por drogas 5. La gingivitis como en-
tidad tiene significancia clinica particular porque es considerada precursora

de la periodontitis '8 (TABLA 2).

Enfermedad gingival Son manifestaciones frecuentes de condiciones sistémicas y de patologias o
no inducida por cambios limitados a los tejidos gingivales. La clasificacién 2017 esta basada
biopelicula dental en la etiologia de las lesiones e incluye: trastornos genéticos o del desarrollo;

infecciones especificas; condiciones y lesiones inflamatorias e inmunes; pro-
cesos reactivos; neoplasias; enfermedades endocrinas, nutricionales y meta-
boélicas; lesiones traumaticas y pigmentaciones gingivales 920 (TABLA 2).

Periodontitis Es una enfermedad inflamatoria multifactorial crénica asociadas a la biope-
licula dental disbidtica que se caracterizan por la destruccién progresiva del
aparato de soporte dental. Sus caracteristicas principales incluyen la pérdida
de soporte del tejido periodontal, que se manifiesta a través de la pérdida de
insercidn clinica (PIC) y la pérdida 6sea alveolar evaluada radiograficamente,
la presencia de sacos periodontales y sangrado gingival 2-3.

Desde la tultima clasificacién de las enfermedades periodontales, han sur-
gido distintas evidencias de estudios prospectivos que evaluian el riesgo am-
biental y los factores de riesgo sistémico, asi como informacién sustancial
producto de los distintos estudios de poblaciones e investigaciones cientifi-

cas 45,

De acuerdo al conocimiento y las evidencias sobre la base de la fisiopato-
logia, se han identificado tres formas diferentes de periodontitis: enferme-
dad periodontal necrosante, periodontitis como una manifestacién de enfer-
medad sistémica y periodontitis; donde se agrupan las formas previamente
reconocidas como periodontitis cronica y periodontitis agresiva 45 (TABLA 3).
El diagnostico diferencial se basa en la historia clinica, los signos y sintomas
especificos de la periodontitis necrosante o la presencia de una enfermedad
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TABLA 3.
Formas de periodontitis

Enfermedad periodontal

necrosante

4-5,8-9,21-24

(Herrera et al.) 8°

Gingivitis necrosante
Periodontitis necrosante
Estomatitis necrosante

Enfermedad
periodontal
necrosante (EPN)

Periodontitis

— 17

Periodontitis Periodontitis como manifestacion de
(Tonetti et al.) 2-22 enfermedades sistémicas (Jepsen et al.) 2324
Estadios: Trastornos sistémicos que tienen mayor

I: inicial impacto en la pérdida de los tejidos de soporte
[l: moderada periodontal influidos por la inflamaciéon

Ill: severa con potencial de pérdida de dientes periodontal

adicional a. Trastornos genéticos

I\V: severa con potencial de pérdida de la denticion | b. Enfermedades de inmunodeficiencia adquirida
Extensién y distribucién: c. Enfermedades inflamatorias

Localizada

Generalizada

Distribucion incisivo/molar
Grados:

A: tasa de progresion lenta
B: tasa moderada

C: tasa de progresion réapida
Descriptores:

Diabetes

Tabaquismo

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

Son condiciones infecciosas, de etiologia 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-
risticas clinicas tipicas: necrosis papilar, sangrado y dolor. La clasificacion
propuesta estd basada en la respuesta inmune o compromiso sistémico del
hospedero #-22(TABLA 3).

La periodontitis se caracteriza por una inflamacién mediada por el hospe-
dero y asociada a microorganismos que da como resultado la pérdida de la
insercion periodontal. Los estadios de la periodontitis del I al IV se definen
en funcidn de la gravedad (principalmente de la destruccion periodontal con
relacién a la longitud de la raiz y la asociacién a la pérdida de dientes) y la
complejidad del manejo (profundidad del saco, los defectos del infradseos, el
compromiso de la furcacion, la hipermovilidad dental, la disfuncién mastica-
toria). Adicionalmente, se describe la extension (localizada o generalizada).
Por otra parte, el grado de periodontitis se estima con evidencias directas o
indirectas de la tasa de progresion en tres categorias: progresion lenta, mo-
derada o rapida (grados A-B-C). El analisis de los factores de riesgo se utiliza
como modificador del grado 2324,
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Periodontitis como
manifestacion de
enfermedad sistémica

condiciones
que afectan
el periodonto

Enfermedades
sistémicas o
condiciones que
afectan los tejidos de
soporte periodontal

Abscesos
periodontales y
lesiones endoddnticas
periodontales
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Las enfermedades sistémicas comunes que parecen ser parte de la na-
turaleza multifactorial de la periodontitis * con efectos variables que mo-
difican su curso (severidad, progresién y extension) tales como la diabetes
y el tabaquismo, las cuales deben ser incluidas en el diagnéstico clinico de
periodontitis, como descriptores & (TABLA 3).

Ciertos factores sistémicos pueden afectar las formas de periodontitis a nivel
de la respuesta inflamatoria e inmune. Los desérdenes sistémicos que se ca-
racterizan por la manifestaciéon temprana de periodontitis severa son agrupa-
dos como periodontitis como manifestacion de enfermedad sistémica25-26. La
periodontitis como una manifestacién directa de una enfermedad sistémica
debe incorporar la clasificacion de la enfermedad primaria segin los c6digos
respectivos de la Clasificacion Estadistica Internacional de Enfermedades y
Problemas Relacionados con la Salud (CIE) 23 (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 insercion periodontal y las condiciones adquiri-
das o del desarrollo que pueden predisponer a enfermedades del periodon-
to 89 asociadas a cinco categorias a saber: enfermedades sistémicas o condi-
ciones que afectan los tejidos de soporte periodontal, abscesos periodontales
y lesiones endoddnticas-periodontales, deformidades y condiciones muco-
gingivales, fuerzas oclusales traumaticas y factores relacionados con dientes
y protesis 45 (TABLA 4).

Las enfermedades que afectan los tejidos periodontales independiente de
la periodontitis inducida por biopelicula deben ser clasificadas basandose
en la enfermedad sistémica primaria y ser agrupados como enfermedades
sistémicas o condiciones que afectan los tejidos de soporte periodontal.*s El
diagndstico primario debe ser la enfermedad sistémica segtin la Clasificacién
Internacional de Enfermedades (CIE) 2-323-24(TABLA 4).

Abscesos periodontales

Son condiciones agudas definidas como una acumulacién localizada de exu-
dado purulento dentro de la pared gingival del saco periodontal, con des-
truccion periodontal que ocurre durante un periodo de tiempo limitado y
con sintomas clinicos facilmente detectables, tales como dolor, sensibilidad
gingival, inflamacion y/o sensacién de un diente mas alto. Deben ser clasifi-
cados segun los factores etiologicos involucrados en presencia o ausencia de
periodontitis 222 (TABLA 4).
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TABLA 4.

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

Enfermedades sistémicas | Abscesos periodontales | Deformidades Fuerzas clusales | Factores relacionados
o condiciones que afectan | y lesiones endoddnticas | y condiciones traumaticas con dientes y prétesis
los tejidos de soporte periodontales mucogingivales (Jepsen et al.)?5?% | (Fan y Caton)?°-30

periodontal (Herrera et al.)®-° (Caton et al.)?-22
(Albandar et al.)*®

Trastornos sistémicos Abscesos periodontales | a. Fenotipo/biotipo a. Trauma por Factores locales relacionados
que pueden resultar a. En pacientes con gingival oclusion con los dientes que
en la pérdida de periodontitis b. Recesion de tejido primario modifican o predisponen a
tejidos periodontales b. En pacientes sin gingival/blando b. Trauma por enfermedades gingivales
independientemente de la periodontitis. c. Falta de encia oclusion inducidas por placa dental /
periodontitis queratinizada secundario periodontitis
a. Neoplasmas Lesiones endoddnticas d. Disminucion de la c. Fuerzas a. Factores anatomicos del
b. Otros trastornos que periodontales profundidad del ortodonticas diente
pueden afectar los tejidos | a. Con dafio radicular vestibulo b. Fractura radicular
periodontales b. Sin dafio radicular e. Posicion aberrante del c. Reabsorcion radicular
frenillo/musculo cervical, desgarros de
f. Exceso gingival cemento
g. Color anormal d. Proximidad radicular
h. Condicion de la e. Erupcion pasiva alterada
superficie radicular
expuesta Factores locales relacionados

con la prétesis dental

a. Margenes de las
restauraciones colocados
dentro de la insercion del
tejido supracrestal

b. Procedimientos
clinicos relacionados
con la fabricacion de
restauraciones indirectas

c. Hipersensibilidad/reacciones
de toxicidad a materiales
dentales

Lesiones endoddnticas periodontales

Son condiciones clinicas que involucran tanto la pulpa como los tejidos perio-
dontales y pueden ocurrir en formas agudas o crénicas. Deben ser clasifica-
das de acuerdo a los signos y sintomas 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 extension de la
destruccion periodontal alrededor de los dientes afectados 2-22 (TABLA 4).

Deformidades Estas condiciones no necesariamente estan asociadas con el desarrollo de
y condiciones patologias. Se propone una clasificaciéon de las condiciones mucogingivales,
mucogingivales especialmente de la recesion gingival, orientada clinicamente al impacto que

tienen en la estética, la hipersensibilidad dentinaria y las alteraciones de la
superficie radicular en el area cervical 2728 (TABLA 4).
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Fuerzas oclusales
traumaticas

Factores relacionados
con dientes y protesis

Enfermedades
y condiciones
periimplantares

Salud Periimplantar

Mucositis
periimplantaria

— 20

La fuerza oclusal traumatica se define como cualquier fuerza oclusal que
provoca una lesidon de los dientes y/o del aparato de insercién periodontal.
No hay suficientes evidencias para respaldar que estas fuerzas propicien le-
siones cervicales no cariosas, aceleren la progresiéon de la periodontitis 89
inicien enfermedades inducidas por biopelicula dental o causen pérdida de
insercion periodontal, abfraccion o recesion gingival 29-30 (TABLA 4).

Algunas condiciones relacionadas con dientes y proétesis dentales, pueden
predisponer a enfermedades del periodonto, dependiendo de la susceptibili-
dad individual de cada paciente. La invasion del tejido conectivo supracrestal
estd asociada con la inflamacion y la pérdida de tejido de soporte periodontal
asociada a biopelicula dental, trauma, toxicidad o una combinacién de es-
tos factores 89, Se acordd una clasificacién de factores relacionados con los
dientes y protesis dentales considerando los factores anatémicos del diente,
anomalias radiculares, fracturas, relaciones dentarias en el arco dental y con
los dientes antagonistas, restauraciones apoyadas o retenidas por dientes,
disefio, fabricacion, ubicacién y materiales de las protesis y reacciones de
hipersensibilidad 332 (TABLA 4).

Se propone una nueva clasificacién 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 poblacién #5.

La salud periimplantar se define tanto clinica como histolégicamente 3334, La
definicién diagnédstica de salud periimplantaria implica la ausencia de sig-
nos clinicos de inflamacién en los tejidos blandos periimplantarios (enroje-
cimiento, aumento de volumen, sangrado profuso al sondaje) y la ausencia
de pérdida 6sea adicional después de la cicatrizacién inicial 25-36. La salud pe-
riimplantar puede existir alrededor de implantes con soporte 6seo normal o
reducido, sin embargo, no se ha definido un rango especifico de profundidad
de sondaje compatible con salud periimplantar "2,

La mucositis periimplantaria es una lesién inflamatoria de los tejidos blan-
dos que rodean un implante endodseo en ausencia de pérdida de hueso de
soporte o pérdida 6sea marginal continua ¥-38. La definicidn diagnoéstica de la
mucositis periimplantaria implica la presencia de signos de inflamacién pe-
riimplantaria (enrojecimiento, aumento de volumen, sangrado dentro de los
30 segundos posteriores al sondaje), combinada con la ausencia de pérdida
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TABLA 5.

Enfermedades y condiciones periimplantares

4-5

Salud periimplantar

Periimplantitis

Deficiencias

de tejidos
periimplantares
blandos y duros

— 2]

Mucositis

Periimplantitis Deficiencias de tejidos

periimplantaria periimplantares

blandos y duros

6sea adicional después cicatrizacion inicial 35-36, Existe una fuerte evidencia
de que la mucositis periimplantaria es causada por la biopelicula, asi como
también, existen evidencias limitadas de mucositis periimplantaria no indu-
cida por biopelicula #5.

La periimplantitis es una condicién patolégica que se presenta en los tejidos
alrededor de los implantes dentales, caracterizada por la inflamacion en el
tejido conectivo periimplantar y la pérdida progresiva del hueso de soporte 3°-
40, La definicion clinica de periimplantitis se basa en: 1) la presencia de sig-
nos de inflamacién en el periimplante, 2) la evidencia radiografica de pérdida
6sea después de la cicatrizacion inicial y 3) el aumento de la profundidad del
sondaje en comparacion con los valores de profundidad del sondaje recogi-
dos después de la colocacion del implante y la rehabilitacion protésica 35-36,

En ausencia de radiografias previas, un nivel dseo radiografico >3 mm en
combinacién 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 biopelicula y antece-
dentes de periodontitis, progresando con un patrén no lineal 45.

Las deficiencias de tejidos duros y blandos se asocian con la cicatrizacion
posterior a la pérdida de los dientes, la cual conduce a la disminucién en
las dimensiones del proceso alveolar en funcién de la pérdida previa del so-
porte periodontal, el trauma durante la extraccion, los procesos infecciosos
endoddnticos, las fracturas radiculares, tablas dseas delgadas, mal posicion
dental, lesiones y neumatizacién de los senos maxilares, medicamentos o en-
fermedades sistémicas que reducen la cantidad de hueso formado, agenesia
dental y por razones protésicas 5.

Las deficiencias en los tejidos duros antes de la colocacion del implante
abarcan situaciones en las que la cantidad de hueso disponible no permite
colocar un implante estandar, mientras que las deficiencias después de la co-
locacion del implante se pueden clasificar en: deficiencias éseas 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 442
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Conclusiones El nuevo sistema de clasificacién brinda una infraestructura para el estudio
cientifico de la etiologia, patogénesis y tratamiento de la enfermedad perio-
dontal: propone herramientas para que el clinico puede diagnosticar y tratar
al paciente desde la definicién de casos, asi como también ofrece al cienti-

fico, investigador y epidemidlogo bases cientificas que le permitan aportar
nuevos conocimientos. Este sistema de clasificacién esta lejos de ser perfecto
y debera modificarse una vez que existan suficientes datos nuevos para justi-
ficar nuevas revisiones. Hasta que esto suceda, los sistemas de clasificacion
permitirdn la posibilidad de eleccién de diferentes alternativas diagndsticas
y continuaran creando dilemas y controversias que estimulen el debate y mo-
dificaciones adicionales.
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Resumen

Este trabajo persigue como objetivo establecer una visién ac-
tualizada de la salud en funcién de las definiciones propuestas
por el consenso del Taller 2017 “Clasificacién de las enferme-
dadesy 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 diagndstico
y planificacion del tratamiento periodontal. Este anélisis tiene
como importancia la ausencia de sangrado, indica ausencia
de inflamacion clinica, por lo cual es fundamental conocer y
aplicar los pardmetros clinicos recomendados por el consenso,
asi 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,
extensiony progresion de la enfermedad. El restablecimiento de
la salud se debe a las condiciones alostaticas de cada paciente,
tomando en cuenta que existe una individualidad presente, en
la definicién de caso y en la planificacion del tratamiento. En
conclusidn, la salud debe evaluarse desde el sitio y desde el
paciente. La salud segun el sitio se clasifica en salud gingival
clinica en periodonto intacto y salud gingival clinica 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 biopelicula
se clasifica segun la integridad del sitio en gingivitis inducida
por biopelicula en periodonto intacto y en periodonto reducido.
PALABRAS CLAVE: salud gingival, salud periodontal, periodonto
intacto, periodonto reducido, factores predisponentes, factores
modificadores.
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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.
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Introduccién 1 consenso del Taller mundial de Enfermedades Periodontales y Periim-
E plantarias, realizado en el afio 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-
mas la salud que se restablece después de aplicado el tratamiento, segin 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 sistemdaticamente la carga bioldgica y microbiana de la
inflamacién 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, segin 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 segtin la integridad del sitio, estableciendo pardmetros
clinicos validados que permiten identificar las caracteristicas clinicas sobre

periodontos intactos y reducidos.

La nueva clasificaciéon contempla herramientas dirigidas al clinico para
que sus diagndsticos y planificacion de tratamiento sean establecidos en fun-
cion a la definicidn de casos, y herramientas para los investigadores y epide-
miodlogos para que las evidencias en funcién al conocimiento de la naturaleza

y progresion de la enfermedad y la planificacion de programas preventivos
de seguimiento y prevalencia, sean mas préximos 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 epidemioldgicos,
razon por la cual esta clasificacién aporta herramientas de aplicacion clinica

y epidemiologica.

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

Salud La nueva clasificacion de las enfermedades y condiciones periodontales y
periodontal 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 aportéd un documento de consenso y cuatro
articulos de apoyo. Este apartado, se sub divide en tres entidades: salud pe-
riodontal y salud gingival, gingivitis inducida por biopelicula dental y gingivi-

tis no inducida por biopelicula dental (TABLA 1).

— 28 REVISTA ODONTOLOGICA DE LOS ANDES



SALUD PERIODONTAL Y SALUD GINGIVAL,

pags. 26-46

TABLA 1.

Salud, enfermedades y condiciones gingivales'

Salud periodontal
y salud gingival

Salud
periodontal
y salud gingival
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Gingivitis inducida Enfermedad gingival no inducida
por biopelicula dental por biopelicula dental

Numerosas son las novedades que presenta esta nueva clasificacion; por
primera vez los autores definen y clasifican a la salud periodontal dentro de
una clasificacién propiamente dicha; la salud no solo se refiere a la salud
existente en aquel paciente que nunca ha sufrido una enfermedad o condi-
cion periodontal, sino también, a la salud que se restablece después que un
paciente ha sido diagnosticado con alguna patologia periodontal y ha sido
tratado satisfactoriamente. Por lo tanto, al identificar la salud, se esta eva-
luando al mismo tiempo si el tratamiento ha sido planificado y ejecutado
adecuadamente y si el diagnéstico ha sido correcto. Hoy en dia, la medicina
dental de precision no solo se basa en las evidencias clinicas y cientificas
para tratar una patologia, sino que también considera al individuo como un
todo, donde el paciente debe ser manejado de manera éptima e integral en
una vision holistica que toma en cuenta el entorno que lo rodea.

La salud, segtin la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS), es un estado com-
pleto de bienestar fisico, mental y social, y no simplemente la ausencia de
enfermedad o dolencia 2. El estado de salud bucodental es un componente
importante en la salud general de los individuos, por lo que cualquier altera-
cién repercutird 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 clinicos de inflamacién gingival. Al evaluar las escasas evidencias cien-
tificas 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 clinica periodontal en aquellos pacientes que han
experimentado enfermedad periodontal y han sido tratados con éxito; por
lo tanto, la restauracién o restablecimiento de la salud en estos pacientes se
define como la respuesta de un individuo al tratamiento, teniendo en cuenta
las condiciones alostaticas 2.

Es fundamental evaluar la salud desde el punto de vista clinico e histoldgi-
co,?ya que, a través de las caracteristicas clinicas de los tejidos se evidencian
y correlacionan los cambios histolégicos producidos por la respuesta inmune
inducida por la agresion microbiana, como consecuencia de una disbiosis en
el microbioma que favorece el incremento de la virulencia de los microorga-
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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 prevencién se
evita que un individuo que nunca ha sufrido de patologias periodontales se
enferme, asi como también, a través de ella se evita la aparicion de nuevos
casos de una patologia; y un punto de vista terapéutico, ya que a través de
un tratamiento bien planificado segun 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 evalle al paciente desde la individualidad con el objetivo de lograr y

mantener la salud clinica periodontal 2.

La salud debe definirse desde el sitio donde se produce la inflamacién 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 clinicos de inflamacién y, la salud en el paciente como la presencia de
niveles bajos de indicadores y marcadores bioldgicos, 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 sistematicamente la carga
bacteriana y bioldgica 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 interaccién intima entre
la microbiota subgingival, las respuestas inmunoldgicas e inflamatorias del
hospedero y los factores ambientales modificadores 5. Por lo tanto, la salud
periodontal no debe ser considerada inicamente en el contexto de los niveles
y control de biopelicula/bacterias, sino que debe abarcar una consideracion y
evaluacion de todos los factores responsables de la aparicion de enfermeda-
des, asi como, de la restauracion y mantenimiento de la salud 26.

Evaluacién de la La definicién de salud parte de la ausencia de signos inflamatorios y de san-

salud periodontal grado, caracteristicas que deben ser evaluadas clinicamente a través del san-

grado al sondaje (SS), el cual es el mejor indicador para monitorear la salud

o la inflamacion de los tejidos gingivales 7, ademads, las evidencias cientificas
lo definen como un parametro clinico que no solo indica salud, sino que tam-
bién puede ser un indicador prondstico de la progresion y estabilidad de la

enfermedad periodontal 28.
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Sangrado
al sondaje (SS)
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Los parametros que se presentan a continuacion para evaluar la salud pe-
riodontal son recomendados por el Consenso, y se caracterizan por ser de
facil uso y aplicacién en la consulta diaria 2

- Sangrado al sondaje (SS): proporcién de zonas sangrantes.
- Profundidad de sondaje (PS).

- Pérdida de insercién clinica (PIC).

- Pérdida 6sea radiografica.

El sangrado al sondaje se mide generalmente como un sangrado provocado
por la aplicacién con presién controlada (0.25 N) de una sonda en el fondo
de un surco/saco El SS debe entenderse como un sangrado provocado ante la
presion 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 colageno, pero sin un aumento de la vascularizaciéon o tamafo
del lumen del vaso que pudiera justificar la tendencia al sangrado. Ademas,
los datos clinicos e histolégicos sugieren que el sangrado es un signo de gingi-
vitis anterior a los signos visibles de inflamacién (enrojecimiento e edema) 2.

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

El sangrado gingival presenta caracteristicas adicionales a favor de su
aplicacién en la practica clinica™: a) es un signo clinico obvio y objetivo, que
puede ser facilmente evaluado y registrado; b) a nivel del sitio, se ha correla-
cionado con la severidad de la condicién inflamatoria de los tejidos gingiva-
les; c) con un entrenamiento adecuado, es posible que los odonté6logos gene-
rales logren y mantengan altos niveles de consistencia inter-examinador al
evaluar el sangrado; d) tiene una relevancia en el prondstico para establecer
el deterioro periodontal de los sitios cuando se presenta persistentemente
durante multiples intervalos de observacion. En este sentido, se ha demostra-
do que los sitios con SS (equivalente a Indice gingival IG = 2) tienen mayores
probabilidades de pérdida de insercidén y exhiben una mayor prevalencia de
pérdida de insercion progresiva severa cuando se compara con los sitios sin
sangrado (IG =0 0 1); e) La informacion aportada por el paciente (representa-
tiva de toda la denticidn) sobre la presencia o no de sangrado gingival pueden
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derivarse facilmente a partir de la medicién de los sitios especificos, de la
frecuencia o proporcion de los sitios sangrantes, generando asi parametros
que pueden ser utilizados efectivamente para reportar y motivar al paciente,
asi como, para monitorear la eficacia de las estrategias preventivas y de trata-

miento de las enfermedades periodontales.

La proporcion del SS segtin las zonas sangrantes presentes, permiten ade-
mas establecer la extension y severidad de la patologia periodontal, lo cual
serd explicado en la parte correspondiente a enfermedad gingival.

Profundidad del Si bien parece intuitivo que los sacos poco profundos son consistentes con
sondaje periodontal salud y los sacos profundos son compatibles con enfermedad, hay una am-
(PS) plia evidencia que indica que esto puede no ser necesariamente cierto. Por

ejemplo, los sacos profundos pueden permanecer estables y sin inflamacion,
especialmente, si se tiene cuidado y se proporciona atencién periodontal de
mantenimiento o de soporte adecuados durante largos periodos 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 denticion pueda estar bien mantenida y en un estado de salud relativo.
Esto ha sido interpretado para indicar que el valor de los parametros clinicos
tales como la PS, el nivel de insercién 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 insercion por si so-
los no deben utilizarse como evidencia de salud o enfermedad gingival. Estos
deben ser considerados en conjunto con otros parametros clinicos importan-
tes, tales como el SS, asi como la valoracidn de los factores predisponentes y

modificadores 2.

Esto resalta, como se indicé anteriormente, que el indicador mas ttil de la
enfermedad es la evidencia clinica de inflamacién, y que la evidencia histéri-
ca de la enfermedad (aumento de la PS, recesidn, pérdida de insercién y pér-
dida dsea) puede ser de menor relevancia en el contexto de salud periodontal

en un periodonto reducido 2.

Pérdida de insercion PIC se refiere a la magnitud de la pérdida de soporte periodontal, comprende
clinica (PIC) la distancia en milimetros desde el limite cemento-esmalte hasta el fondo del
surco/saco periodontal 2. 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 andli-
sis detallado y cuidadoso diente por diente demuestra de forma individual el
estado aproximado de soporte periodontal 3. Los niveles de pérdida de inser-
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cién clinica son utiles para establecer el estado de integridad del periodonto,
si estd intacto o reducido.

La evaluacién radiografica constituye un componente critico en la evalua-
cion clinica del periodonto. Las caracteristicas radiograficas de un periodon-
to normal, anatémicamente intacto, incluyen una lamina dura intacta (tanto
lateralmente como en la cresta alveolar), sin evidencia de pérdida ésea en las
areas de furcacion, y una distancia promedio de 2 mm, desde la porcién mas
coronal de la cresta dsea alveolar (CA) hasta el limite 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 inclinacién 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
precaucion al evaluarlo como parametro de la salud periodontal 2.

Por definicion, una vez que la periodontitis se ha desarrollado, se pro-
duce una pérdida ésea alveolar debido al proceso inflamatorio. Por lo tanto,
la salud periodontal clinica en un periodonto reducido no se puede deter-
minar utilizando solo radiografias; estas proporcionan informacion sobre la
destruccion histérica y son valiosas para la determinacion longitudinal de la
pérdida ésea 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 consideracidn el nivel de insercion clinica y el nivel 6seo 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
- Salud periodontal pristina: correspondiente a una estructura sana, con
ausencia total de inflamacién clinica y defensa inmunolégica en un
periodonto con soporte normal (sin pérdida 6sea, ni de insercién). El
término salud pristina representa una rara entidad pero real, es decir,
estd presente una pequefia inflamacién a nivel histolégico mas aso-
ciada a una repuesta inmunolégica fisiolégica que a una inflamacion
patolégica, sin pérdida de insercidn, sin sangrado en el sondaje (SS),
sin profundidad de sondaje >3 mm y sin enrojecimiento, inflamacién
clinica/edema, o pus.
- Salud clinica periodontal: corresponde a un caso tratado de gingivitis,
en un periodonto estructural y clinicamente intacto. se caracteriza
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por la ausencia o niveles minimos de inflamacién clinica 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 minimo de SS, mejorias en el nivel de la PS y de inser-

cién, y ausencia de destruccién progresiva.

« Remisién/control de la enfermedad en periodonto reducido. Es un pe-
riodo en el curso de la enfermedad durante el cual el tratamiento ha

dado lugar a una reduccion (aunque no total) de la inflamacién, alguna

mejoria en la PS y en los niveles de insercién, y estabilizacién en la
progresion de la enfermedad pero sin un control éptimo 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 6ptimo, cuando se logra la estabilidad, caracterizada por la ausencia
o presencia de niveles bajos de inflamacién clinica como resultado del con-
trol de los factores modificadores y reduccion de los factores predisponentes.
Cuando estos factores no son controlados completamente debido a la presen-
cia de condiciones de salud sistémica crénicas (por ejemplo, diabetes, enfer-

medad cardiovascular, hiperlipidemia y artritis reumatoide) y el tabaquismo,

la baja actividad de la enfermedad representada en remisién/control puede

ser un objetivo terapéutico aceptable y razonable 2.

Por lo tanto, la definicién de remisioén/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 definicion

de estabilidad de la enfermedad, que certifiquen una mejoria de la condicién

periodontal con respecto al estado inicial, pero sino se logra controlar los fac-
tores, estos estarian asociados con la progresion de la pérdida de insercion.
Si el concepto de remisién/control de la enfermedad se adopta como un
objetivo de tratamiento para el manejo de las enfermedades periodontales, el
tratamiento pasard de un protocolo basado inicamente en la biopelicula a un
modelo mas holistico, basado en el control de la inflamacién. Es importante

tener en cuenta que este modelo no descarta ni disminuye la importancia de
la microbiota periodontal, pero enfoca la atencion en el control de la infla-
macion, la infeccién y la destruccién progresiva del periodonto. Este modelo
requiere que los marcadores tradicionales de periodontitis (PS, pérdida de in-
serciony pérdida dsea), los marcadores inflamatorios modificables (valores de

inflamacion periodontal y mediadores inflamatorios en el fluido crevicular), y

los factores de riesgo sistémicos modificadores (p. €j., diabetes y tabaquismo)
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se tengan en cuenta al evaluar el resultado del tratamiento periodontal, asi
como también, si la respuesta positiva es consistente con saludy estabilidad
periodontal. Por lo tanto, deben determinarse los resultados biolégicos y cli-
nicos medibles especificos para basar la evaluacion de la salud periodontal en
gran parte (pero no exclusivamente) en la respuesta inflamatoria 2.

En general, la restauracion de la salud clinica completa (sin SS, sin pérdi-
da anatémica de estructuras periodontales) debe ser la expectativa después
de la eliminacién de la biopelicula, de una efectiva higiene bucal y de un
mantenimiento periodico 'S.

Segun el resultado del Consenso 2, la salud periodontal se clasifica segun al
sitio en:

- Salud gingival clinica en periodonto intacto.

- Salud gingival clinica en periodonto reducido, que comprende a su vez:

- Paciente con periodontitis estable.

- Paciente sin periodontitis: en caso de recesiones de etiologia dife-
rente a periodontitis y en los casos en los cuales se haya realizado
aumento de corona clinica.

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

En la salud es fundamental que exista ausencia de inflamacidon clinica y
de sangrado al sondaje > 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'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-
cién a tres determinantes que influyen en la salud (TABLA 2): determinantes
microbiolégicos, 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,
extension y progresion de la enfermedad; y su evaluacion en cada paciente es
crucial para alcanzar y mantener la salud periodontal clinica.
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TABLA 2.

Determinantes de salud periodontal clinica 2

1. Microbiolégicos a. Composicion de la biopelicula supragingival
b. Composicion de la biopelicula subgingival

2. Del Hospedero a. Factores locales predisponente
i Sacos periodontales
ii Restauraciones dentales
iii Anatomia dental
iv Corona y posicién dental
b. Factores sistémico modificadores
i Funcién inmune del hospedero
ii Salud sistémica
iii Genético
3. Ambientales . Tabaquismo
. Medicamentos
Estrés
. Nutricién

00 oo

En cuanto a los determinantes microbioldgicos, se esta otorgando un pro-

tagonismo creciente a microorganismos que han acompafiado durante mi-
llones de afios de evolucién 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“.

La composiciéon microbiana de la biopelicula tanto supra como subgingival,

tienen una implicacién directa en la salud. Al romperse el equilibrio (sim-

biosis) entre los microorganismos presentes en la biopelicula 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 biopelicula, contribuyendo

a exacerbar la inflamacion periodontal 4.

Los determinantes del hospedero estan relacionados con factores locales

predisponentes (sacos periodontales, restauraciones dentales, anatomia ra-
dicular, posicion de la corona y del diente) que favorecen el acumulo de bio-
pelicula; 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 predisposicién 2157,

Los determinantes ambientales como el tabaquismo, medicacion por
problemas cronicos, estrés y nutricion pueden influir también en la respues-
ta del hospedero?'®. 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.
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Controlados

Controlados

Dependiendo de un resultado favorable del tratamiento periodontal, en
el cual se logre controlar el riesgo individual en funcion a los factores pre-
disponente y modificadores, y se logre controlar el acimulo de biopelicula,
ademds 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 inflamacién 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 remisién/control. En estabilidad, los
factores predisponente y modificadores estan controlados a diferencia de la
remision/control. En salud el sangrado al sondaje esta ausente, y la variacion
en la profundidad del sondaje y la altura dsea va a existir en periodontos re-
ducidos ? (TABLA 3).

2

Periodontitis (periodonto reducido)

Salud Salud al clinica Gingivitis Enfermedad Enfermedad
periodontal (periodonto periodontal periodontal
pristina intacto) estable en remisién/control
No No/minimos Si No/minimo Significativamente reducido

Pueden estar

Controlados Controlados No controlados totalmente

presentes
Si Si Si No No
Si Si Si No No

Pueden estar
presentes

Controlados Controlados No controlados totalmente

Para un periodonto intacto, la salud gingival se define como la condicién que
presenta <10% de sitios sangrantes con profundidad de sondaje < 3 mm ™8,
ademads de las caracteristicas siguientes 2 (FIGURA 1): ausencia de sangrado al
sondaje, ausencia de eritema, edema o sintomatologia en el paciente, ausen-
cia de pérdida de insercién y pérdida ésea, presencia de niveles dseos fisiol6-
gicos entre 1.0 y 3.0 mm apical al limite cemento-esmalte.
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FIGURA 1.
Caracteristicas clinicas de salud gingival en periodonto intacto

Salud gingival en un El objetivo del tratamiento periodontal en un periodonto reducido es un pa-
periodonto reducido.  ciente sin los signos de gingivitis definidos anteriormente 2. Las caracteristi-
Caracteristicas cas correspondientes a este periodonto son:ausencia de sangrado al sondaje,

ausencia de cambios clinicos de inflamacidn, presencia de insercién clinica
y niveles 6seos reducidos.

Al referirse a un periodonto reducido, los casos de salud en periodontitis
estable (FIGURA 2) tienen, segun las evidencias clinicas y cientificas, mayor
predisposicion a la progresion 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 progresion a periodontitis en el tiempo 2.

FIGURA 2.
Paciente con periodontitis estable

FIGURA 3.
Paciente sin periodontitis
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En el contexto de la actual visién sobre salud, se concluye que la com-
prensién de la naturaleza multifactorial de las enfermedades periodontales
(asociadas a la biopelicula) y el conocimiento de los objetivos terapéuticos
enfocados a la reduccién de la inflamacién y la mejoria clinica de las carac-
teristicas del periodonto, hacen que la salud sea evaluada en un periodonto
intacto y en un periodonto reducido segun el caso, teniendo presente que
en este ultimo se puede lograr dos metas: estabilidad y remision/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 predisposiciéon a la recurrencia y progresion de la enfermedad
en el tiempo. Asi como también debe existir comprension de la influencia
que tienen sobre los resultados del tratamiento los diversos factores de riesgo
individual.

Dentro de los aportes de la nueva clasificacion estd la definicién de casos y
condiciones gingivales, estableciéndose una serie de criterios para definir un
caso de gingivitis ", tales como:

- Signos y sintomas caracteristicos de la gingivitis inducida por biope-
licula.

- Puntuacidén del sangrado al sondaje (SS).

- Sintomatologia del paciente.

- Evidencias aportadas por los marcadores bioquimicos, microbiold-
gicos y genéticos (valiosos desde el punto de vista epidemioldgico y
cientifico).

De igual manera, expone herramientas utiles epidemiolégicamente ", rela-
cionadas con la severidad y extension, que:

- Permiten elaborar programas terapéuticos para evaluar la prevenciéon
y el tratamiento.

- Permiten la evaluacién del impacto de la enfermedad sobre la calidad
de vida del paciente.

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

La inflamacién gingival clinica, es una condicion bien definida en un sitio
especifico que debe ser evaluada, su presencia es considerada como un signo
inicial de la gingivitis ", su ausencia estd en relacion con la salud; ademas la
inflamacion gingival (a diferencia de la gingivitis) puede no ser una enferme-
dad sino una variante de la salud ', lo cual hace que sea fundamental deter-
minarla adecuadamente. Las medidas clinicas mds comunmente usadas para
la inflamacién gingival consisten en indices cualitativos o semicuantitativos,
basados en la evaluacién visual de las caracteristicas gingivales (edema/infla-
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macion, enrojecimiento, etc.) y/o la evaluacion de la tendencia al sangrado
gingival marginal ante un estimulo mecénico ejercido por el sondaje perio-
dontal ™.

La prevalencia, severidad y extension reportada puede estar influenciada
por la evaluacion no completa de los distintos parametros que deben aplicar-
se para la identificacion y definicion de caso. Existen diversos parametros
clinicos y marcadores para definir la inflamacién gingival ", de gran utilidad
desde el punto de vista clinico y de la investigacidn, pero algunos ofrecen
desventajas en cuanto a la aplicacidn cotidiana en la préctica clinica debido a
lainversion econémicay de tiempo que exige (TABLA 4). Es importante resaltar
entre estos determinantes, la parte correspondiente a la percepcion del pa-
ciente al momento de definir un caso, representada en el autoreporte y en la
afeccion que la enfermedad pueda tener sobre su calidad de vida.

En la evaluacidn clinica la aplicacidn de los cuatro parametros recomen-
dados por el consenso para la evaluacién de salud y enfermedad, resultan
indiscutibles para la definicién de casos, pero desde el punto de vista epide-
mioldgico y cientifico, los marcadores bioquimicos, microbiolégicos y gené-

ticos aportan mas evidencias.

TABLA 4.
Pardmetros clinicos y marcadores para definir la inflamacién gingival

Parémetro clinico

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

indice gingival Correlacion de los valores con parametros histolégicos de inflamacion.
La aplicacioén rutinaria presenta inconvenientes
Estrategias preventivas o terapéuticas de inflamacién gingival

indice de sangrado al sondaje | Signo temprano y preciso de inflamacién gingival
Correlaciona cuantitativa y cualitativamente las alteraciones por
inflamacion

Marcadores microbiolégicos Cultivo bacteriano, andlisis morfolégicos y bioquimicos de placa
recolectada

Gen céntrico en lugar de bacterias céntricas

Marcadores de inflamacién Correlacion entre marcadores biolégicos e inflamatorios
sistémica. Proteina C Reactiva

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

Autoreporte Percepcion del paciente

Afeccion de la calidad de vida | Percepcion del paciente
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Definicion
de caso de
gingivitis

Extensién de un caso
de gingivitis

TABLA 5.

La definicion debe realizarse en el sitio y en el paciente para poder establecer
el caso de gingivitis 2''; asi, la definicién de un sitio de gingivitis, es la condi-
cion inflamatoria gingival localizada en un sitio especifico por acumulo de
biopelicula y no necesariamente equivale a un caso de gingivitis. Mientras
que la definicion de un caso de gingivitis es la condicion inflamatoria en un
sitio especifico inducida por el acumulo de biopelicula dental manifestada
por el SS mas el riesgo individual comprendido en los factores predisponen-
tes y modificadores que influyen en la severidad, extension y distribucion de
la enfermedad 2". Estas observaciones refuerzan la necesidad de identificar
y calificar un CG en funcién de parametros clinicos especificos, directos y
pragmaticos que combinen los umbrales de severidad y extensién para eva-
luar la inflamacidn gingival en toda la denticion. El SS puede ser usado para:
- Discriminar entre un paciente saludable y paciente con gingivitis?,
- Clasificar un CG (localizada, generalizada) ™.

El uso de SS para identificar un CG tiene como ventajas " ser objetivo, uni-
versalmente aceptado, representa un signo clinico confiable y preciso, es fa-
cil de usar, econémico, y requiere minima o ninguna tecnologia. Ademas,
el sangrado gingival representa un signo clinico, percibido a menudo por el
paciente, mientras que el bajo nivel de SS% es consistente con la percepcion
autoinformada de condiciones gingivales sanas.

La extension se establece en funcién al porcentaje de SS de sitios presentes;
por lo tanto, la gingivitis puede ser localizada y generalizada ™, se considera
ademas la pérdida de insercion y la percepcion del paciente (TABLA 5).

Clasificacion de la gingivitis segun la extensién

Gingivitis localizada Gingivitis generalizada

Puntuacion de SS 2 de 10% y < de 30% - Puntuacién de SS 2 de 30%

Sin pérdida de insercion y sin pérdida dsea radiogréfica - Sin pérdida de insercion y sin pérdida dsea radiogréafica
Percepcién del paciente de encias sangrantes - Percepcién del paciente de encias sangrantes

Escaso impacto, si lo hay, en la calidad de vida - Modesto impacto en la calidad de vida

Severidad de un caso
de gingivitis

— &

Los investigadores manifiestan que, a pesar de que no existe evidencia cien-
tificay clinica que permitan establecer el limite del umbral entre leve, mode-
rado y severo, en el consenso de la nueva clasificacion se establece que por
medio del porcentaje de SS, se puede definir la extensiéon en™:

- Leve<10%

- Moderada entre 10y 30 %

- Severa > 30%
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De igual manera, desde el punto de vista epidemiolégico se puede definir la
extensién en Grados de 1 a 5 en quintiles de 20 % para definir el porcentaje
de sitios con SS2 ™.

Transicion entre Un paciente puede no haber sufrido nunca de enfermedad periodontal y en-
salud, gingivitis contrarse en estado de salud, pero si en algin 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 segun el caso, esta patologia 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 insercidn clinica y pérdida de
nivel 6seo, pudiendo comportarse de tres maneras: a) Caso estable de salud
periodontal, b) Caso con leve presencia de inflamacién 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 remisidon/control. La influencia de estos factores sobre la respuesta de
los tejidos hace que los dos ultimos casos presenten mayor riesgo de progre-
sidn y recurrencia de la enfermedad, por lo tanto, exige que el tratamiento y
control sea mas exhaustivo 2 (FIGURA 4).

y periodontitis

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

PERIODONTO REDUCIDO

Paciente
con

Paciente Paciente
con salud con

periodontal gingivitis periodontitis

PERIODONTO INTACTO

Caso estable Caso Caso
de salud con poca inestable de
periodontal inflamacion periodontitis
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El consenso sobre la clasificacién de enfermedades y condiciones perio-
dontales y periimplantarias '?, establece que desde el punto de vista epide-
miolégico un caso de periodontitis no puede simultdneamente ser definido
como un caso de gingivitis y, desde el punto de vista clinico, un paciente con
antecedentes de periodontitis con inflamacién gingival, sigue siento un caso
de periodontitis. Por lo tanto, cuando exista inflamacién en un periodonto
reducido (FIGURA 5) puede denominarse como gingivitis en periodonto redu-
cido, inflamacion gingival en periodontitis estable, periodontitis estable con
inflamacidn gingival o gingivitis con historia de periodontitis.

FIGURA 5.
Cambios clinicos inflamatorios en la UD 12 que puede
denominarse inflamacién gingival en periodontitis estable

El diagnostico de salud gingival y gingivitis inducida por biopelicula 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 " (TABLA 6). Para evaluar la salud o
gingivitis, se determinan cuatro parametros clinicos: pérdida de insercién
clinica (PIC), profundidad del sondaje (PS) considerando la ausencia de pseu-
dosacos, sangrado al sondaje (SS) en relacién a la proporcién de zonas san-
grantes presentes y pérdida 6sea radiografica De acuerdo a estos parametros
se puede hacer mencién de salud en los tres casos, cuando el SS es < de 10%;
con relacién a la PIC, en el caso 1 no existe, mientras que en los casos 2 y 3 si
estd presente. En cuanto a PS, en los casos 1y 2 debe ser < 3 mm, mientras que
en el caso 3, se considera salud cuando PS es < 4mm, en estos casos no debe
haber ningun lugar con > 4mm de PS ni con SS. La pérdida 6sea radiografica
no esta presente en el caso 1, mientras que en los casos 2 y 3 es posible 2"

En lo referente a gingivitis inducida por biopelicula dental, los parame-
tros indican en los tres casos la presencia de SS > 10%, y la PS es < 3mm ™.
Solo que en el caso 3 se habla de gingivitis inducida por biopelicula en un
periodonto reducido, gingivitis en un paciente con historia de periodontitis o
inflamacién gingival en periodontitis estable.
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TABLA 6.

Consulta diagnostica para salud gingival o gingivitis inducida por biopelicula dental en la préctica clinica

1

(1) Periodonto intacto ‘ Salud ‘ Gingivitis
Pérdida de insercién al sondaje No No
Profundidad de sacos al sondaje

i <3mm <3mm
(suponiendo que no hay pseudosacos) @
Sangrado al sondaje ® <10% Si (210%)
Pérdida ¢sea radiogréfica No No
(2) Periodonto reducido en pacientes sin periodontitis Gingivitis
Pérdida de insercién al sondaje Si Si
Profundidad de sacos al sondaje (todos los sitios y

. <3mm <3mm
suponiendo que no hay pseudosacos) @
Sangrado al sondaje ® <10% Si (210%)
Pérdida ¢sea radiogréfica Posible Posible

Gingivitis en un paciente con
historia de periodontitis

(8) Paciente con periodontitis exitosamente tratado

Pérdida de insercion al sondaje Si Si
Profundidad de sacos al sondaje (todos los sitios y < 4mm (sin sitios < 3mm
suponiendo que no hay pseudosacos) @ con 2 4mm con SS)°

Sangrado al sondaje ® <10% Si (210%)
Pérdida radiogréfica de hueso Si Si

Se debe tener presente que después de un tratamiento periodontal de pe-
riodontitis activa y la resolucién de la inflamacidn, el tejido periodontal no
estd clinicamente inflamado, pero tiene una reduccién de la insercion 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-
cion inducida por bacterias al margen gingival sin evidencia de pérdida pro-
gresiva de insercidn (es decir, ninguna indicacion de enfermedad activa) .

Conclusiéon La salud periodontal adquiere un lugar importante en la nueva clasificacién,
su definicién como una condicion libre de inflacién y sangrado al sondaje,
permite entenderla como la situacion ideal del periodonto, no solo en quien
no ha sufrido enfermedad sino tambien en quien ha sido diagnésticado 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
diagndsticar correctamente, planificar y ejecutar un tratamiento exitoso.
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La salud debe ser evaluada desde el sitio en funcién a la integridad y desde
el paciente quien presenta los factores modificadores y predisponentes de
la enfermedad, responsables de la severidad, extensién y progresiéon 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 remisi6on/
control de la enfermedad.

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

Es fundamental comprender que la diferencia entre salud, inflamacién y
enfermedad estd determinada por la aplicacién de parametros clinicos, en el
cual la presencia o no de sangrado ante el sondaje establece los limites entre
salud y enfermedad, y la profundidad de sondaje junto con la pérdida de in-
sercion 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 revision, es conocer las evidencias cientificas
que permiten establecer las bases de los cambios aplicados a la
clasificacion de las enfermedades y condiciones que afectan al
periodonto de proteccion para que el diagnéstico se fundamente
en ladefinicion de casos. La informacidn aportada proporciona
estrategias diagndsticas, de prevencion, terapéuticas y epide-
mioldgicas utiles para clinicos e investigadores con la finalidad
de diagnosticar y manejar adecuadamente al paciente. Las
caracteristicas clinicas comunes de las condiciones gingivales
inducidas por biopelicula incluyen: a) signos y sintomas clinicos
de inflamacion limitada a la encia, b) reversibilidad de la infla-
macion mediante la eliminacién o alteracion de la biopelicula, c)
presencia de una alta carga de biopelicula bacteriana para iniciar
la inflamacidn; d) factores modificadores que pueden alterar la
severidad de la inflamacion y e) niveles estables de insercion,
sobre un periodonto que puede o no tener un antecedentes de
pérdida de insercion o de hueso alveolar. La taxonomia simpli-
ficada de las condiciones gingivales incluye: 1) introduccidn del
término “gingivitis incipiente”; 2) descripcion de la extension y
severidad de la inflamacién gingival; 3) descripcion de la exten-
siony severidad del agrandamiento gingival; 4) reduccién de las
categorias de la taxonomia de la enfermedad gingival inducida
por placa; 5) uso del término de enfermedades necrosantes
para englobar gingivitis, periodontitis y estomatitis necrosantes,
6) consideracion del eritema lineal como candidiasis bucal; 7)
creacion de una nomenclatura mas completa de las patologias
relacionadas con las enfermedades no inducidas por biopelicula
que incluye el Cédigo Internacional de Enfermedades CIE-10.
En conclusion, la gingivitis inducida por biopelicula se clasifi-
ca segun el sitio, en un periodonto intacto y en un periodonto
reducido. Segun su extensioén se clasifica en localizada con SS
210% y <30%, sin pérdida de insercion ni pérdida ¢sea radio-
graficay generalizada con SS >30%, sin pérdida de insercién ni
pérdida dsea radiografica. En el periodonto pueden reflejarse los
primeros signos de enfermedades y condiciones sistémicas no
diagnosticadas, asi como manifestaciones bucales de algunas
patologias, El control de biopelicula en pacientes sistémicos es
fundamental para prevenir complicaciones.

PALABRAS CLAVE: Gingivitis, biopelicula dental, gingivitis, sangrado
gingival, sangrado al sondaje, diagndstico bucal.
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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
210% 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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Introduccion n la actualidad la medicina dental de precisién, no solo se basa en las
E evidencias clinicas y cientificas para diagnosticar y tratar una patologia,
sino que también considera al paciente como un todo, como un individuo
que siente y padece, que estd en relacién con el entorno que lo rodea y que
interactia con normas sociales y culturales. Estas circunstancias generan
un proceso de cambio constante y dinamico 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, asi el tratamiento se inicia desde la in-
dividualidad para lograr un resultado 6ptimo.

La evidencia cientifica y la expansién del conocimiento son muy cam-
biantes trayendo como consecuencia que el profesional, y particularmente,
el periodoncista este en constante revisién y actualizacién de sus capacida-
des. Esta raz6n obliga a examinar continuamente la naturaleza bésica 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 vision, se presenta los cambios establecidos y aceptados
en el Consenso de Periodontologia del 2017, en funcién a las enfermedades y
condiciones gingivales.

Clasificacion La nueva clasificacién incluye “Salud, Enfermedades y Condiciones Gingiva-
de la gingivitis les”, este apartado, se subdivide en tres entidades: salud periodontal y salud
gingival, gingivitis inducida por biopelicula dental y gingivitis no inducida
por biopelicula dental (TABLA 1), presentandose en esta revision los cambios
aceptados para las dos ultimas entidades.

Resulta importante establecer la diferencia entre el sistema de clasifica-
cién en el afio1999 y la nueva clasificacién con relacion a la gingivitis induci-
da por biopelicula. Los cambios taxonémicos agrupan a los factores locales
y sistémicos como factores modificadores de la gingivitis, se agrega la hiper-
trofia gingival inducida por fAirmacos dentro de la sub clasificacién y se con-
templa la clasificacién de la gingivitis considerando la integridad del sitio?
(TABLA 2).

TABLA 1.
Enfermedades y condiciones gingivales]

Gingivitis: inducida por biopelicula dental Enfermedad gingival:
no inducida por biopelicula dental
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La nueva clasificaciéon tiene como novedad que la gingivitis inducida por
biopelicula se define en funcién a casos clinicos. La relevancia clinica y la
necesidad de realizar una clasificacién de caso de gingivitis (CG), se funda-
menta en los siguientes hechos 2: la inflamacién gingival como un hallazgo
endémico que siempre estd presente en nifios y adultos en todo el mundo;
la destruccion del aparato de insercion periodontal esta asociada solamente
con un numero selecto de sitios gingivales inflamados; la gingivitis general-
mente es indolora y no produce destruccion funcional; la inflamacién gin-
gival (a diferencia de la gingivitis) puede no ser una enfermedad sino una
variante de la salud 2.

TABLA 2.
Diferencias entre la clasificacion 1999 y 2017 con relacion a la gingivitis inducida por biopelicula dental

Sistema de clasificacion 1999 Sistema de clasificacion 2017
1. Sub clasificacion: 1. Sub clasificacion similar a la de 1999 con definiciones diferentes:
Gingivitis asociada Unicamente a placa dental - Gingivitis asociada Unicamente a biopelicula
Patologia gingivales modificadas por factores sistémicos - Gingivitis modificada por factores de riesgo sistémico o locales
Patologias gingivales modificadas por farmacos - Hipertrofia gingival inducida por fd&rmacos
Patologias gingivales modificadas por malnutricion 2. Gingivitis + Integridad del sitio
Gingivitis inducida Los cambios iniciales desde la salud a la gingivitis inducida por biopelicula

por biopelicula dental pueden no ser detectables clinicamente, establecer los umbrales entre los
cambios clinicos fisiologicos versus inflamacion patolégica ha sido motivo de
discusion. El consenso considera la introduccion del término “gingivitis in-
cipiente” donde, por definicidn, solo unos pocos sitios se ven afectados por
inflamacidn leve expresada como enrojecimiento leve, una disminucién o un
retardo del sangrado durante el sondaje, presencia de cambio de color mas
que de edema. La gingivitis incipiente puede conceptuarse como una condi-
cion que forma parte de un espectro de “salud clinica”, pero puede rapida-
mente avanzar a una gingivitis localizada si no se trataZ.

La gingivitis inducida por biopelicula es producto de una respuesta infla-
matoria de los tejidos gingivales como consecuencia del acimulo de biopeli-
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 24. Los
signos clinicos comunes de la gingivitis inducida por placa incluyen cambio
de color, edema, sangrado, sensibilidad y aumento de volumen 234, Los pa-
cientes pueden manifestar sintomas que incluyen sangrado al cepillado den-
tal, sangre en la saliva, inflamacién, enrojecimiento gingival y halitosis en el
caso de formas establecidas 2.
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Un caso de gingivitis inducida por biopelicula se define como una lesién
inflamatoria resultante de las interacciones diente-biopelicula y la respuesta
inmunoinflamatoria del hospedero que permanece confinada en la encia, no
se extiende al soporte periodontal (cemento, ligamento periodontal y hueso
alveolar) y es reversible al reducir los niveles de biopelicula dental apicales al
margen gingival 22.

Los métodos clinicos para evaluar la presencia y severidad de la inflama-
cién gingival inducida por biopelicula en un sitio, se basan en la evaluacion
de los cambios macroscdpicos que se presentan en el tejido gingival marginal
durante la transicion salud-inflamacidn; por lo tanto un CG puede ser defini-
do y clasificado de manera simple, objetiva y precisa usando la puntuacion
de sangrado al sondaje (SS%), la cual es la proporcidn porcentual de sitios de
sangrado presentes producto del estimulo 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
colocacién de la sonda 3.

La clasificacion se establece segun los criterios para un caso de gingivitis
considerando ademas la integridad del sitio, clasificando el caso como gingi-
vitis inducida por biopelicula dental sobre 23: periodonto intacto, periodonto
reducido en un paciente sin periodontitis. y periodonto reducido en un pa-
ciente con periodontitis tratada con éxito (inflamacién gingival).

Por lo tanto, en funcién a los parametros clinicos utilizados, un caso de
gingivitis inducida por biopelicula en periodonto intacto segiin su extension,
es definido como CG localizada o generalizada de la siguiente manera *: 1)
gingivitis localizada, definida como la condiciéon que presenta una puntua-
cion de SS >10% y <30%, sin pérdida de insercién ni pérdida dsea radiogra-
fica. Este caso puede estar asociado a la percepcién del paciente de encias
sangrantes, y al escaso impacto, si lo hay, en la calidad de vida; 2) gingivitis
generalizada, definida como un paciente que se presenta con puntuacion de
SS > 30%), sin pérdida de insercién ni pérdida 6sea radiografica. Este caso se
asocia a menudo con la percepcion del paciente de encia sangrante, y un mo-
desto impacto en la calidad de vida (FIGURA 1).

En cuanto a un caso de gingivitis inducida por biopelicula en un periodon-
to reducido, este se define como 23: la condicién que presenta pérdida de in-
sercion, pérdida 6sea radiografica, 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).
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FIGURA 2

Inflamacion gingival en periodonto reducido. Autorfa propia

Condiciones
gingivales inducidas
por biopelicula dental
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FIGURA 1.
Periodonto intacto con presencia de SS. Autoria propia

Se puede establecer en funcion a los aportes del consenso en relaciéon
con las enfermedades gingivales, especificamente, los casos de gingivitis in-
ducida por biopelicula dental lo fundamental que es aplicar los parametros
clinicos recomendados y de acuerdo a los aportes que arrojen los mismos,
el caso se clasifica segun la integridad del sitio (intacto/reducido), segin su
extension y severidad.

La inflamacion gingival es el primer signo que antecede a la gingivitis,
por lo cual se hace necesario para prevenir la progresién de la gingivitis a
periodontitis, la motivaciéon del paciente en cuanto al control mecanico de
biopelicula dental a través de un cepillado dental adecuado, el uso de produc-
tos complementarios para el cuidado bucal y los controles periédicos para la
remocion profesional de biopelicula 3.

El consenso del Taller 2017 establece que es indiscutible que la biopelicula
microbiana es la causa de inflamacion gingival, asi como también, ratifica
que la extension y severidad de la inflamacién esta influenciada por diversas
condiciones y factores sistémicos 22. Los cambios en la nueva clasificacién
al respecto son pocos y estdn mas orientados a simplificar la ubicacién de
los factores. De esta manera, se amplia la clasificacién de gingivitis inducida
por biopelicula dental en funcién a la integridad del sitio (periodonto intacto,
periodonto reducido sin periodontitis y con periodontitis tratada con éxito),
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TABLA 3.

Clasificacion de la gingivitis inducida por placa y factores modificadores

agregandose el numeral “A” referente a gingivitis asociada exclusivamente
con biopelicula, y el numeral “B” el cual se relaciona a factores de riesgo
sistémico (factores modificadores) 2 o locales (factores predisponentes) 3567,
(TABLA 3). A continuacion se realiza una breve descripcién de los diversos fac-
tores considerados.

2

A. Asociada con bacterias de la biopelicula solamente

B. Factores modificadores potenciales de gingivitis inducida por biopelicula:

1. Condiciones sistémicas:

a. Hormonas sexuales esteroideas

- Ciclo menstrual
- Pubertad
- Embarazo

- Anticonceptivos orales

b. Hiperglicemia
c. Leucemia

d. Tabaquismo
e. Malnutricion

2. Factores bucales que favorecen la acumulacién de placa:

a. Restauraciones marginales subgingivales prominentes

b. Hiposalivacion

C. Agrandamiento gingival inducido por drogas

Factores modificadores potenciales de gingivitis

inducida por biopelicula. Condiciones sistémicas

Hormonas sexuales
esteroideas

Pubertad

— 54

Durante los cambios hormonales se producen modificaciones clinicas en los
tejidos periodontales, en especial en presencia de inflamacién gingival in-
ducida por biopelicula preexistente. La homeostasis dentro del periodonto
implica una interrelacion multifactorial endocrina compleja. La evidencia
recopilada demuestra que la respuesta del tejido dentro del periodonto es
modulada por andrégenos, estrégenos y progestinas en un momento u otro
de la vida de la persona?2.

Para las condiciones endocrinotrépicas, las bacterias de la biopelicula
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 esta influen-
ciada por una variedad de factores que incluye niveles de placa, caries den-
tal, respiracién bucal, malposicién dentaria, erupcion dental y habitos, sin
embargo, la elevacidon de las hormonas esteroideas durante la pubertad en
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ambos sexos tiene un efecto transitorio sobre la inflamacion de la encia 4. La
gingivitis asociada a la pubertad tiene muchas de las caracteristicas clinicas
de la gingivitis inducida por biopelicula, es la predisposicion a desarrollar
signos francos de inflamacidn gingival en presencia de cantidades relativa-
mente pequefias de biopelicula durante el periodo circumpuberal, es clave
para distinguirlas.

Durante este ciclo se observan cambios inflamatorios significativos y obser-
vables en la encia, sin embargo, la mayoria de los estudios clinicos han de-
mostrado que solo hay casos inflamatorios discretos que pueden ser observa-
bles durante la ovulacién. Ademas, se ha demostrado que el fluido crevicular
gingival presenta un incremento, de al menos un 20%, durante la ovulaciéon
en mas del 75% de las mujeres evaluadas. La mayoria de las mujeres con in-
flamacion gingival asociada con el ciclo menstrual no presenta signos clini-
camente detectables de la enfermedad 2*.

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 biopelicula presente 4. En cuanto a
las caracteristicas clinicas, 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 caracteristicas de la gingivitis
asociada al embarazo son similares a la gingivitis inducida por biopelicula,
excepto por la predisposicion a desarrollar signos francos de inflamacién
gingival en presencia de cantidades relativamente pequefias de biopelicula 2.

Las caracteristicas de la gingivitis asociada a los anticonceptivos orales en las
mujeres pre menopausicas, son similares a la gingivitis inducida por biope-
licula, excepto las mujeres que fueron propensas a desarrollar signos claros
de inflamacion gingival en presencia de cantidades relativamente pequefias
de placa al tomar estas hormonas?. Las concentraciones actuales de anticon-
ceptivos son mucho mas bajas que las dosis originales que se reportaron en
estudios clinicos que detectaron cambios clinicos, se reconoce que las for-
mulaciones actuales de los anticonceptivos orales no inducen los cambios en
la encia reportados en estudios que usaban dosis altas de anticonceptivos 8.

La hiperglicemia cronica tiene efectos perjudiciales directos e indirectos en
multiples 6rganos y esta implicada en el desarrollo y progresién de micro y
macroangiopatia diabética. Ante la presencia de hiperglicemia, existe una
respuesta hiperinflamatoria a las bacterias, que puede dar lugar a una serie
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de cambios en el hospedero, incluyendo defectos de los neutréfilos, monoci-
tos hiperinflamatorios sensibles, incremento en la liberacién de citoquinas
proinflamatorias, reacciones de estrés oxidativo y respuestas de cicatrizacion
alteradas®.

Las caracteristicas de la gingivitis asociada a diabetes son muy parecidas a
las de la gingivitis inducida por biopelicula, excepto que el nivel en el control
de la diabetes es mas importante que el control de placa en la severidad de la
inflamacién gingival 24. En los pacientes diabéticos no controlados, la biope-
licula produce una respuesta mas severa en comparacion con los diabéticos
controlados?. En adultos con diabetes mellitus es mucho mas dificil detectar
los efectos de esta enfermedad endocrina sobre la enfermedad gingival, las
evidencias disponibles son limitadas ', ya que la mayoria de los estudios han
evaluado la inflamacion gingival en asociacion con la pérdida de insercion ™.

Los signos de inflamacién en la encia de un paciente con leucemia incluyen
tejidos inflamados, brillantes y depresibles, de una apariencia de color rojo a
morado oscuro“. El sangrado gingival es un signo comun en estos pacientes y
es el signo bucal inicial y/o sintoma en un 17.7% y 4.4% de casos con leucemias
aguda y crdnicas, respectivamente. El sangrado se debe a la trombocitopenia
y alas deficiencias del factor de coagulacion 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 encia marginal e insertada. El agrandamiento es
causado por la infiltracion gingival de células leucémicas. Aunque los irritan-
tes locales pueden predisponer la exacerbacién de la respuesta gingival en
la leucemia, no son requisitos previos para las lesiones que se forman en la
cavidad bucal 2.

La relacién 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 circulacion sistémica, mientras
que la exposicion directa del cigarrillo inhalado entra a los tejidos periodon-
tales causando vasoconstriccién de la microvasculatura periodontal y fibro-
sis gingival, observada a menudo en pacientes fumadores?2. Sin embargo, los
pacientes fumadores tienen menos signos y sintomas clinicos de inflamacion
gingival, por lo tanto fumar puede enmascarar una gingivitis subyacente 12131,
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La malnutricién puede comprometer el sistema de defensa individual del
hospedero aumentando su susceptibilidad a la infeccidn. La deficiencia nu-
tricional puede exagerar la respuesta de la encia ante la presencia de biope-
licula dental 24.

En cuanto a la aparicién y el progreso de la inflamacién gingival, los facto-
res bucales (locales) favorecen el acumulo de biopelicula lo que modifica y/o
exacerba los cambios inflamatorios, tal es el caso de:

Restauraciones marginales subgingivales prominentes. Las restauraciones y
protesis disefiadas sin criterio periodontal, que no sigan el perfil de emer-
gencia, que no reproduzcan adecuadamente los puntos de contacto, marge-
nes subgingivales disenados inadecuadamente, que presenten superficies
retentivas, promueven el acimulo de biopelicula 2'* seguida de inflamacién
gingival. De no corregirse el factor local relacionado con las restauraciones y
protesis defectuosa, se establece un proceso destructivo progresivo 6.

La anatomia, posicion y relaciones de los dientes dentro de los arcos den-
tales son factores que también han sido asociados con la retencién de placa,
gingivitis y periodontitis. Se ha sugerido que los factores relacionados con la
presencia, diseflo, fabricacién, colocacion y materiales de proétesis dentoso-
portadas pueden influir en el periodonto, relacionandolos generalmente con
un aumento localizado del acimulo de biopelicula y menos frecuentemente
con traumatismos y reacciones alérgicas a los materiales dentales. La evalua-
cién y el tratamiento periodontal adecuado, las instrucciones y la motivacién
en el autocontrol de biopelicula y el cumplimiento de los protocolos de man-
tenimiento, parecen ser los factores mas importantes para limitar o evitar
los posibles efectos negativos en el periodonto asociado con las prétesis fijas
y removibles®.

La xerostomia es un sintoma causado por falta de saliva percibida en la cavi-
dad bucal en lugar de ser un diagndstico per se; por lo tanto, el término “hipo-
salivacién” se emplea en la nueva clasificacién como término diagnoéstico2. Se
reconoce que algunas condiciones de salud y enfermedades como el sindro-
me de Sjogren, ansiedad, y la diabetes mal controlada puede causar xerosto-
mia debido a la hiposalivacién. Es importante destacar que la hiposalivacién
se observa con frecuencia como un efecto secundario de medicamentos tales
como antihistaminicos, descongestionantes, antidepresivos y medicamen-
tos antihipertensivos. La hiposalivacion también puede causar caries dental
progresiva, trastornos del gusto, halitosis e inflamacién de la mucosa bucal,
lengua y encia 78, La sequedad en la boca puede producir dificultad para el
control de biopelicula y puede empeorar la inflamacién gingival 2.
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Dentro de la nueva clasificacion este tipo de agrandamientos es considerado
como una subclasificacion diferente dentro de los factores modificadores.
Esta condicién gingival requiere del acumulo de biopelicula para producir
una respuesta gingival, pero debe aclararse que no todos los individuos que
toman medicamentos desarrollan agrandamientos en la encia, se requiere
una caracteristica de susceptibilidad especifica para producir una respuesta
gingival 24.

Los farmacos asociados con hiperplasia gingival incluyen medicamentos
antiepilépticos como fenitoina 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'°. Todos estos farmacos
producen lesiones clinicas y caracteristicas histoldgicas indistinguibles una
de la otra2.

Las caracteristicas clinicas comunes de las hiperplasias gingivales in-
fluenciadas por farmacos incluyen variaciones en los patrones interpacien-
tes o intrapacientes* predisposicién genética, mayor tendencia en la encia
anterior, mayor prevalencia en grupos de edades mas joévenes, 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
6sea, no se asocia con pérdida de insercién o pérdida dental 20,

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

Las hiperplasias gingivales influenciadas por droga se organizan y de-
finen segun la extension y severidad, aunque existen numerosos enfoques
para evaluar el tamaiio de la encia, es importante considerar la seleccion de
un método que sea facil de usar, no invasivo y apropiado para la evaluacion
clinica. La extension de la hiperplasia gingival se definié como localizada o
generalizada; la localizada se limita a la encia en relacién con un solo diente
o grupo de dientes, mientras que la generalizada involucra la encia de toda la
unidad gingival 2.

En cuanto a la severidad, el agrandamiento gingival leve involucra la en-
cia papilar; el agrandamiento gingival moderado involucra la papila gingival
y la encia marginal, y el agrandamiento gingival severo involucra la papila,
margen gingival y la encia adherida. La gravedad de la manifestacion clinica
en las condiciones antes mencionadas se debe a que en los sitios inflamados
la biopelicula se acumula més rdpidamente creando un complejo dindmico
biopelicula/respuesta del hospedero2.

Porlo tanto, paralograr restablecer la salud en un paciente periodontal, es
fundamental controlar, en la medida de lo posible, los factores modificadores
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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 biopeli-
cula microbiana causa inflamacion gingival, y la extension y severidad de la
inflamacion estd influenciada por diversas condiciones y factores sistémicos.

Las alteraciones gingivales no inducidas por biopelicula son un grupo de di-
ferentes trastornos no inducidos por el acimulo de placa en los margenes
gingivales que no son resueltos por completo tras la eliminacidon de la misma.
Estas lesiones pueden estar localizadas en los tejidos gingivales o ser mani-
festaciones de ciertas enfermedades sistémicas 2+22, La gravedad de estos tras-
tornos puede aumentar por el acimulo de biopelicula 2223,

En el consenso de la nueva clasificacion 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, asi como también, se corrobora que la gravedad de
estos trastornos puede aumentar por el acimulo de biopelicula?'.

La clasificacion 19994y la actual son muy similares en lo que respecta a las
alteraciones gingivales no inducidas por biopelicula, la nueva clasificacion
modificada de estos trastornos se presenta en la TABLA 4, en la cual se observa
como la clasificacién 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 biopelicula.

El consenso establece una subclasificacion de estas enfermedades, basa-
da en la etiologia de las lesiones e incluye *?': trastornos genéticos/desarrollo,
infecciones especificas, afecciones y lesiones inflamatorias e inmunes; pro-
cesos reactivos, neoplasias, enfermedades endocrinas, nutricionales y meta-
bélicas, lesiones traumaticas y pigmentaciones gingivales.

En el nuevo reporte de la clasificacion con relacién a las enfermedades y
condiciones gingivales no inducidas por biopelicula, los cambios son pocosy
especificos, orientados mas a cambios taxonémicos, 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 item aparte por lo que es eliminado de la
clasificacion 2017 2.

En la medicina dental de precisién (MDP) 2, una necesidad de salud espe-
cifica del individuo y los resultados de salud deseados son condiciones que
impulsan todas las decisiones de salud, calidad y mediciones. Uno de los ele-
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TABLA 4.
Clasificacién de salud periodontal, enfermedades y condiciones gingivales]

1. SALUD PERIODONTAL
A. Salud clinica en un periodonto intacto
B. Salud gingival clinica 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 biopelicula solamente
B. Mediada por factores de riesgo sistémicos o locales

i. Factores de riesgo sistémicos (factores modificadores)
a) Cigarrillo

(o)}

Hiperglicemia

Q o

)

) Factores nutricionales

) Agentes farmacoldgicos (prescritos, no prescritos y recreacionales)
)

e) Hormonas esteroideas sexuales
- Pubertad
- Ciclo menstrual
- Embarazo
- Anticonceptivos orales
f) Condiciones hematoldgicas
ii. Factores de riesgo locales (factores predisponentes)
a) Factores de retencién de biopeliculas en placa dental
(e.g., restauraciones con margenes prominentes)
b) Resequedad bucal (Hiposalivacién)
c) Agrandamiento gingival influenciado por drogas

3. ENFERMEDADES GINGIVALES NO INDUCIDAS POR PLACA DENTAL 2
A. Enfermedades genéticas/del desarrollo
i.  Fibromatosis gingival hereditaria
B. Infecciones especificas
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) @

(o)}

) Herpes simple | y Il (primario o recurrente)?®

Q

Varicela zoster (lechina y culebrilla-V par craneal) @

Q

)
) Molluscum contagiosum?®
e) Virus del papiloma humano (papiloma de células escamosas, condiloma
acuminado, verruga vulgar, hiperplasia focal epitelial)

D. Origen fungico

a) Candidiasis

b) Otras micosis, e.g. histoplasmosis, aspergilosis
E. Condiciones inmunes e inflamatorias

i. Reacciones de hipersensibilidad

a) Alergia por contacto @

b) Gingivitis de células plasméaticas @

c) Eritema multiforme @
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TABLA 4.
Continuacion.

ii. Enfermedades autoinmunes de la piel y de las membranas mucosas
a) Pénfigo vulgar @

(o)}

Penfigoide @

Q

)
) Liquen plano @
d) Lupus eritematoso
- Lupus eritematoso sistémico
- Lupus eritematoso discoide
iii. Lesiones granulomatosas inflamatorias (granulomatosis orofacial)
a) Enfermedad de Crohn @
b) Sarcoidosis @
c) Procesos reactivos
- Epulis
- Epulis fibrosis
- Granuloma fibroblastico calcificado
- Epulis vascular (granuloma piogénico)
- Granuloma periférico de células gigantes @
F. Neoplasias
i. Premalignas
a) Leucoplasia
b) Eritroplasia
ii. Malignas
a) Carcinoma de células escamosas
b) Infiltracién de células leucémicas
c) Linfoma®
- Hodgkin
- No Hodgkin
G. Enfermedades endocrinas, nutricionales y metabdlicas
i. Deficiencias vitaminicas
a) Deficiencia de vitamina C (escorbuto)
H. Lesiones traumaticas
i.  Trauma fisico/mecénico
a) Queratosis friccional
b) Ulceraciones gingivales inducidas mecanicamente
c) Lesiones facticias (autolesiones)
ii. Quemadura quimica (téxico)
iii. Injuria térmica
a) Quemaduras a la encia
. Pigmentacion gingival
a) Melanoplaquia

(=)}

Melanosis del fumador

Q

)
c) Pigmentacioén inducida por drogas (antimaldricos, minociclina)
) Tatuaje de amalgama

mentos de la MDP es que el cuidado es colaborativo, coordinado y accesible.
Se proporciona la atencion adecuada, en el momento adecuado y en el lugar
correcto, es por esta razon, que las patologias 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 diagndstico y tratamiento .
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TABLA 5.

Ademas, en esta nueva clasificacién se crea una nomenclatura mas com-
pleta y se incluye el Cédigo Internacional de Enfermedades (CIE-10) 2. En la
TABLA 5, se indica el diagndstico de la patologia, el cédigo CIE-10 correspon-
diente, la presentacion clinica y la etiologia de la misma, las condiciones aso-
ciadas para el diagndstico diferencial y los medios e investigaciones diagnds-

ticas 2.

Caracteristicas mas comunes de las lesiones y condiciones gingivales no inducidas por biopelicula?

Subtitulo
y diagnéstico

Cédigo
ICD-10

1. Trastornos Genéticos del Desarrollo

11
Fibromatosis Gingival
Hereditaria

K061

2. Infecciones especificas

2]. Origen bacteriano

Enfermedades perio-
dontales necrosantes

Gonorrea

Sifilis

Tuberculosis

Gingivitis
estreptocécica
2.2. Origen viral

Enfermedad de mano,
pies y boca

Gingivostomatitis
herpética primaria

Herpes simple
intraoral recurrente

Varicela

— 62

AB9.0

Ab54.8

Ab1.2

A18.8

K05.01

B0O0.2

BOO

BO1.8

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

La ulceracién con necrosis
central de las papilas puede
resultar en una destruccion
considerable del tejido con
formacioén de un créter.

Lesiones inespecificas con
Ulceras o mucosa roja y pseu-
domembrana blanca con o sin
sintomas.

Ulceraciones rojas, ede-
matosas y frecuentemente
dolorosas, chancros asinto-
méticos o parches mucosos,
o inflamacién por gingivitis
atipica no ulcerada.

Proliferacion papilar o nodular
de tejido gingival inflamado.

Gingivitis aguda no asociada
con placa.

Pequefias vesiculas que
después de su ruptura, dejan
Ulceras recubiertas de fibrina.
Usualmente en nifios.

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

Agrupaciones de pequefias
Ulceras dolorosas en encia y
paladar duro.

Generalmente afecta a nifios:
pequeiias vesiculas amarillen-
tas con ruptura réapida.

Mutacion localizada

en 2p21-p22 (HGF1) y
5Q13-Q22 (HGF2).
Mutaciones en los genes
SOS: “Son of Sevenless”
(SOS 1, S0OS 2).

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

Neisseria gonorrhoeae

Treponema pallidum

Mycobacterium tuberculosis

Cepas de Estreptococos

Virus Coxsackie A 6, A 10
Y A16.

Virus de Herpes Simple tipos
1y 2.

Virus de Herpes Simple tipos
1y 2.

Virus de la Varicela Zoster

REVISTA ODONTOLOGICA DE LOS ANDES

N/A

Mala higiene bucal taba-
quismo, estrés, malnutricién
compromiso inmunoldgico
p.e. VIH

Puede estar asociado con
faringitis dolorosa y linfade-
nopatia. Infeccién genital de
pareja sexual.

Més a menudo combinado
con infeccién pulmonar

A veces precedido por infec-
cién respiratoria superior.

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

Linfadenitis, eventualmente
fiebre.

Fiebre, malestar y erupcion
de la piel.

Presentacion Etiologia Condiciones Investigaciones
clinica asociadas diagndsticas

Biopsia por escision para
histopatologia.

Caracteristicas clinicas.

Identificaciéon microbiolégica
de patégenos.

Caracteristicas clinicas
combinadas con ensayo

de campo oscuro. Las
reacciones seroldgicas estan
presentes después de pocas
semanas.

Biopsia que demuestra
granulomas con células
gigantes multinucleadas.

Biopsia combinada con
examen microbioldgico.

Caracteristicas clinicas con
lesiones de piel y mucosa
oral.

Pocas o muchas vesiculas
que se rompen, se unen y
dejan fibrina recubierta. Ul-
ceras a menudo de extension
irregular.

Lesiones caracteristicas
combinadas con historia del
paciente.

Caracteristicas clinicas.
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TABLA 5.
Continuacion

Subtitulo
y diagnéstico
Herpes zoster BO2
Virus del Molusco BO8.1
Contagioso
Papiloma de Células B07.8

Escamosas, condiloma
acuminado, verruga
vulgar e hiperplasia
epitelial focal

2.3. Fungica (Hongos)

Candidiasis B37
Histoplasmosis B39
Aspergilosis B44

Presentacidon

clinica

Ulceras dolorosas unilaterales
precedidas por vesiculas. Las
lesiones se unen para formar

Ulceras irregulares.

El molusco contagioso es una
enfermedad de la mucosa

y la piel de origen viral con
afectacién poco frecuente de
la mucosa oral.

Papilomatosis exofitica asin-
tomatica, lesiones verrugosas
o planas.

Varios tipos de manifestacio-
nes clinicas incluyendo:

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

- Eritematoso.

- Similares a placa.

- Nodular.

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

Etapa temprana caracterizada
por violaceos en la zona gin-
gival marginal. En una etapa
mas avanzada, las lesiones

se vuelven necréticas y estan
recubiertas por una pseudo-
membrana que contiene hifas
fungicas.

3. Lesiones y condiciones inmunes e inflamatorias

31. Reacciones de hipersensibilidad

Alergia por contacto K08.55/
Z9101/
79104

Gingivitis de células C90

plasmaéticas

Eritema multiforme L51

— 63

Enrojecimiento y a veces
lesiones liquenoides.

Encia eritematosa con una
textura aterciopelada que
suele afectar a la encia maxi-
lar anterior

Las manifestaciones son
variadas, la mas caracteristica
tiene una forma redondeada
con una zona central roja,
rosa pélido o una zona ede-
matosa, y una periferia roja.
Puede presentarse también
soélo con eritema, erosiones

y Ulceras.

Etiologia

Virus de la Varicela zoster

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

Virus de Papiloma Humano
(VPH).

Varias especies de Céndida,
mas frecuentemente Céndi-
da albicans

Histoplasma capsulatum

Asperillus spp.

Hipersensibilidad tipo IV a
materiales de restauracion

dental, dentifricos, enjuagues

bucales y alimentos.
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Condiciones
asociadas

Algunas veces combinado
con lesiones de la piel.

Péapulas umbilicales dis-
cretas en la piel de la cara
y tronco en adultos, en el
area genital por transmisién
sexual.

A veces la participacion oral
es secundaria a una infec-
cion sistémica mas seria.

La participacion oral es
comunmente secundaria a
una infeccion sistémica mas
seria. En una etapa tardia, las
lesiones pueden progresar e
incluir destruccion del hueso
alveolar y los musculos
envolventes faciales.

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

Investigaciones

diagndsticas

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

Caracteristicas clinicas.

Histopatologia de lesiéon
removida.

Se confirma el diagnéstico
definitivo con revision histo-
légica de biopsia de tejido,
asi como los resultados de
cultivo pertinentes.

Caracteristicas clinicas,
examen histopatolégico y/o
cultivo.

Caracteristicas clinicas,
examen histopatolégico y/o
cultivo.

La histopatologia muestra
reaccion inflamatoria cro-
nica, a menudo infiltracién
liguenoide de linfocitos
primarios.

La histopatologia revela un
infiltrado denso de células
plasmaéticas en ldmina. Los
alérgenos seréan identifica-
dos por un dermatélogo.

Manifestaciones clinicas
combinadas con la historia
clinica del paciente y biopsia.
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TABLA 5.
Continuacién

Subtitulo Caédigo Presentacion Etiologia Condiciones Investigaciones
y diagnéstico ICD-10 clinica asociadas diagndsticas

3.2. Enfermedades autoinmunes de la piel y membranas mucosas

Pénfigo vulgar L10
Penfigoide L121
Liquen plano L43.8
Lupus Eritematoso (LE) L93

La manifestacion gingival es
usualmente descrita como
una gingivitis descamativa
y/o como lesiones vesicu-
lo-ampollosas de encia libre
e insertada, caracterizada por
ampollas intraepiteliales que
después de la ruptura, dejan
erosiones.

Las lesiones descamati-

vas de encia se presentan
como éreas intensamente
eritematosas. El frotamiento
de la encia puede precipitar
la formacion de la ampolla,
esto es llamado como un
signo positivo de Nicholsky y
es causado por la pérdida de
adhesion entre el epitelio y el
conjuntivo.

Tipo papular, reticular o
placa, eritematoso (atréfico),
ulcerativo (erosivo) o lesiones
ampollosas

La lesion tipica se presenta
como un &rea atroéfica central
con pequefios puntos blancos,
rodeados por estrias blancas
finas. Las ulceraciones pueden
ser un signo de Lupus Erite-
matoso Sistémico (LES).

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

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

Reaccion inflamatoria hacia
un antigeno no identificado
en la capa epitelial/zona de la
membrana basal.

Depdsitos de complejos anti-
geno-anticuerpo aparecen
para jugar un rol en el dafio
tisular, caracteristico de la
enfermedad.

3.3. Condiciones inflamatorias granulomatosas (Granulomatosis orofacial)

Enfermedad de Crohn K50
Sarcoidosis D86.8
4. Procesos reactivos
41. Epulis

Epulis fibroso K06.8
Granuloma fibroblasti- L92.8
co calcificante

Granuloma piogénico L98

(épulis vascular)

— 64

El aspecto de la mucosa
bucal es de empedrado ul-
ceracion lineal y crecimiento
gingival excesivo.

Inflamacién gingival, nédulos,
ulceraciones y recesién
gingival, pérdida dental e
inflamacion de las glandulas
salivales.

Masas de consistencia fibro-
sa exofitica de superficie lisa
y color rosa, unidas a la encia.

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

Masa pedunculada o sésil,
ulcerada, lisa o lobulada, roja
a rosa dependiendo de la
duracion de la lesion.

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

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

Presumiblemente, el
resultado de trauma fisico
continuado.

REVISTA ODONTOLOGICA DE LOS ANDES

Las lesiones ampollosas de
la piel son comunes.

La cicatrizacién es una grave
preocupacion por las lesio-
nes oculares.

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

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

El diagndstico esté basado
en la presentacion clinica y
confirmado por histopatolo-
gia y la presencia de titulos
de autoanticuerpos circulan-
tes de desmogleina 1y 3 que
pueden ser detectados por
Ensayo por Inmunoabsorcién
Ligado a Enzimas (ELISA).

Caracteristicas clinicas e
histopatologia. Los anticuer-
pos circulantes no siempre
son encontrados por Inmu-
nofluorescencia indirecta.

La presencia de lesiones
reticulares o papulares son
caracteristicas de liquen
plano. El diagndstico esta
basado en las caracteristicas
clinicas e histopatologia.

Caracteristicas clinicas y
hallazgos histopatolégicos.

Hallazgos clinicos e histopa-
tolégicos.

Hallazgos clinicos e histopa-
toldgicos.

Caracteristicas clinicas
e histopatoldgicas.

Caracteristicas clinicas
e histopatoldgicas.

Caracteristicas clinicas
e histopatoldgicas.
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TABLA 5.
Continuacién

Subtitulo Cadigo
y diagnéstico ICD-10
Granuloma periférico M271
de células gigantes (o
central)
5. Neoplasmas
51. Premaligno
Leucoplasia K13.21
Eritroplasia K13.29
5.2. Maligno
Carcinoma de Células 4402
Escamosas
Leucemia Co5
Linfoma C85.91

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

Mancha blanca no extraible
en la mucosa oral con su-
perficie verrugosa corrugada
o lisa.

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

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

Varios cambios que incluyen
palidez de la mucosa bucal,
dolor, petequias y equi-
mosis, sangrado gingival e
inflamacion gingival debido

a la infiltracién de células
leucémicas. Ulceraciones
profundas, necrosis gingival y
movilidad de los dientes.

La hinchazén gingival no es-
pecifica puede ser la primera
manifestacion del Linfoma
no-Hodgkin que simula un
absceso periodontal o un
granuloma piégeno.

6. Enfermedades metabdlicas, nutricionales y endocrinas

6.1

Deficiencia de vitami- EG4.2

na C (escorbuto)

7. Lesiones traumaticas

Deficiencia de Vitaminas

Hemorragia gingival aumen-
tada, ulceracién, hinchazon.

7). Lesiones mecanicos/fisicos

Queratosis por friccion = K13.29

Ulceracion gingival KO5&.10
inducida por cepillado

dental

— 65

Lesién blanca fuertemente
demarcada, placas blanque-
cinas homogéneas asintoma-
ticas similares a leucoplasia
que son inamovibles, por lo
general presentes en encia.

Laceracion gingival a menudo
horizontal y superficial, debi-

do a la gran pérdida de tejido
que a menudo resulta en una

recesion gingival.

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

Puede estar asociado con
liguen plano oral.

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

Inmunosupresion debida a la
transformacién maligna en la
produccién de leucocitos en
la médula 6sea.

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

Cambios en el metabolismo
del tejido conectivo debido a
la falta de &cido ascérbico.

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

Trauma excesivo debido al
inapropiado cepillado dental.
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Disfagia, pardlisis facial y
parestesia de la cara, labios,
lengua y barbilla. Puede
ocurrir trismo dental.

Inflamacién de los nédulos
linfaticos.

Malestar

Presentacion Etiologia Condiciones Investigaciones
clinica asociadas diagndsticas

Caracteristicas clinicas e
histopatolégicas.

Caracteristicas clinicas e
histopatoldgicas, descartan-
do otros diagnésticos.

Caracteristicas clinicas e
histopatolégicas, descartan-
do otros diagndsticos.

Caracteristicas clinicas e
histopatoldgicas.

Anélisis diferencial de
células sanguineas de sangre
venosa, biopsia de médula
osea.

Histopatologia de biopsia.

Reduccion de la concentra-
cién de 4cido ascoérbico en
plasma.

Caracteristicas clinicas e
histopatoldgicas.

Hallazgos clinicos.
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TABLA 5.
Continuacién

Subtitulo

Presentacion

Etiologia

Condiciones

Investigaciones

y diagnéstico

Lesiones facticias F681

(autolesiones)

clinica
Dafio inusual de tejido con ul-
ceracién en éreas que pueden
ser facilmente alcanzadas por
dedos e instrumentos.

7.2. Lesiones quimicas (téxicos)

Alcohol etilico clor- L43.8
hexidina, acido ace-

tilsalicilico, cocaina,

perodxido de hidrégeno,
detergentes dentifri-

cos, paraformaldehido

o hidréxido de calcio.

7.3. Lesiones térmicas

Quemaduras de la K137

mucosa

8. Pigmentacién gingival

Pigmentacidn gingival/ L81.9
melanoplasia

Melanosis del fumador = K13.24
Pigmentacién inducida L83

por drogas(antipaludi-

cos, minociclina)

Tatuaje de amalgama L818

— 66

Ulceracién superficial

Lesiones eritematosas que
pueden desprender una su-
perficie coagulada. Vesiculas
y algunas veces ulceracion,
petequias o erosioén.

Areas difusamente
pigmentadas de color pardo
a negro.

Zonas parduzcas mas a
menudo en la zona facial
mandibular gingival.

Pigmentacion gris azulado o
parda a negro difuso.

Pigmentacion localizada,
generalmente pequefia de
color azul o gris a negro, no
es elevada.

Presién de las uiias, apli-
cacién de lapices, navajas
de bolsillo u otro tipo de
instrumentos.

Puede estar relacionado con
el uso de clorhexidina por
parte del paciente, 4cido
acetilsalicilico, cocaina,
perdxido de hidrégeno,
detergentes dentifricos,
paraformaldehido o hidréxido
de calcio.

Pigmentacion fisiolégica
més frecuente en personas
con tez o piel oscura.

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

Acumulacién de melanina,
depésitos de drogas o meta-
bolitos de drogas, sintesis de
pigmentos bajo la influencia
de una droga o deposicion
de hierro.

Acumulacién de fragmentos
de amalgama o pequefias
particulas de amalgama.
Puede ser el resultado de la
fractura o relleno de amalga-
ma durante la extraccion, o
debido a pequefias particu-
las de amalgama derramadas
en heridas durante procedi-
mientos restaurativos.
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asociadas

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

diagnésticas

Hallazgos clinicos combina-
do con la historia clinica del
paciente.

Hallazgos clinicos combina-
do con historia clinica del
paciente.

Hallazgos clinicos combina-
do con historia del paciente.

Hallazgos clinicos even-
tualmente combinados con
investigacioén de laboratorio.

Hallazgos clinicos combi-
nados con la historia del
paciente.

Hallazgos clinicos combina-
do con historia del paciente.

Hallazgos clinicos even-
tualmente combinado con
radiografias para identificar
fragmentos mas grandes. En
casos donde el tatuaje no
puede ser diferenciado de
otras causas de pigmenta-
cién oral, se puede realizar
una biopsia.



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

Conclusion
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La gingivitis se clasifica segun el sitio y segin el paciente, en el primero segin
la integridad del periodonto (intacto/reducido) y en el segundo en funcion a
los factores predisponentes y modificadores que influyen en la severidad, ex-
tensién y progresion de la enfermedad.

El periodonto no es un tejido mas que esta 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 estd en intima relacién 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 odontélogo y el periodoncista deben ser muy acuciosos al momento
de realizar el examen clinico y pensar de una manera integral, involucrando
una evaluacion sistémica del paciente; asimismo, sobre el periodonto se pue-
den observar lesiones bucales propias de patologias sistémicas. Las lesiones
bucales pueden verse agravadas por la presencia de biopelicula, por lo tanto
es fundamental realizar controles periodontales periddicos para mantener
al margen el acimulo de biopelicula que pueda comprometer la condicién
general de salud del paciente.
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Resumen

Las enfermedades periodontales agudas son condiciones clinicas
de inicio rapido que involucran al periodonto o las estructuras
asociadas y estan caracterizadas por dolor o incomodidad,
destruccion de los tejidos e infeccidn. En contraste con la ma-
yoria de las otras condiciones periodontales, pueden causar la
destruccion rapida de los tejidos periodontales, enfatizando asf
laimportancia del diagndstico y tratamiento répido. Entre estas
condiciones, se destacan la enfermedad periodontal necrosante
(EPN). Segun el Taller Internacional para la clasificacién de
enfermedades y condiciones periodontales y periimplantares
2017 comprende la gingivitis necrosante (GN), periodontitis
necrosante (PN) y estomatitis necrosante (EN). Representa una
infecciodn caracterizada por necrosis gingival, dolor y sangrado
gingival. Se considera una infeccién gingival oportunista aguda
causada por biopelicula dental. Se presenta con mayor frecuencia
en nifios desnutridos y adultos con inmunodeficiencia. En su
patogénesis, hay factores relacionados con la microbiota bucal
y asociados con el hospedero. El diagndstico se realiza median-
te el examen clinico. El propdsito de este estudio es realizar
una revision bibliogréfica de la EPN. La presentacion clinica,
el curso y la respuesta a la terapia de la EPN, son especificos
entre otras enfermedades periodontales, por lo que se respalda
la existencia de una categoria de enfermedad clinica particular.
PALABRAS CLAVE: enfermedad periodontal necrosante, gingi-
vitis necrosantetizante, periodontitis necrosante, estomatitis
necrosante.

— 7

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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Introduccion ecientemente la Academia Americana de Periodoncia (AAP) y la Fede-
R racién Europea de Periodontologia (FEP) actualizaron la clasificacion
de las enfermedades y condiciones periodontales de 1999 y desarrollaron un
nuevo esquema de clasificacion fundamentado en las evidencias cientificas
disponibles 2.

La periodontitis implica una enfermedad inflamatoria multifactorial cré-
nica asociada a una biopelicula disbidtica y se caracteriza por la destruccién
progresiva del aparato de insercién periodontal. Sus caracteristicas principa-
les incluyen la pérdida de soporte del tejido periodontal, que se manifiesta
a través de la pérdida de insercién clinica (PIC) y la pérdida 6sea alveolar
(POA), la presencia de sacos periodontales y el sangrado gingival. Sobre la
base de la fisiopatologia, se han identificado tres formas de periodontitis: a)
enfermedad periodontal necrosante, b) periodontitis como manifestacion di-
recta de enfermedades sistémicas y c) periodontitis 3 (TABLA 1).

TABLA 1.
Clasificacion de las enfermedades y condiciones periodontales 1.2

Periodontitis

Periodontitis como
Periodontitis una manifestacion de
enfermedad sistémica

Enfermedad
periodontal necrosante

La enfermedad periodontal necrosante (EPN), se ha reconocido como
una categoria de periodontitis distinta, con un fenotipo clinico caracteristico
que incluye: necrosis de la encia 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 rapido, b) des-
truccion rapida de los tejidos periodontales y c) dolor/molestia 34.

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

Herrera et al. 56 realizaron una revision bibliografica con el objetivo de
evaluar la literatura existente sobre las lesiones agudas en el periodonto,
determinar la evidencia de condiciones clinicas especificas que puedan ser
agrupadas de acuerdo a sus caracteristicas comunes y sustentar un sistema
de clasificaciéon que permita al odontélogo, determinar el prondstico de los
dientes involucrados y el tratamiento de estas condiciones. De esta manera
presentan una clasificaciéon para la EPN (TABLA 2).
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TABLA 2.

Clasificacion de las enfermedades periodontales necrosantes 56

Categoria Pacientes Condiciones predisponentes Condicidn clinica

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

Enfermedades En adultos
periodontales necrosantes Otras condiciones sistémicas GN PN.EN. N
; . ; [P , PN, EN, Noma.
en pacientes cronicos severas (inmunosupresion)

y severamente Posible progresion

. Mal nutriciéon severa @
comprometidos

En nifios Condiciones extremas de vida °

Infecciones severas (virales) ©

Factores incontrolables: estrés,

nutricioén, cigarrillo, habitos GN generalizada,

posible progresion a PN

Enfermedades En pacientes ) . :
: PR EPN previa: crateres residuales
periodontales necrosantes con gingivitis
en pacientes con Factores locales: proximidad GN localizada.
compromiso temporal radicular, mal posicion dental Posible progresion a PN
y/o moderado
En pacientes Factores comunes predisponentes GN. Progresion infrecuente
con periodontitis para EPN (ver articulo) PN. Progresion infrecuente

Se ha reportado que la EPN esta fuertemente asociada con el deterioro del
sistema inmunitario del hospedero en pacientes crénicos, gravemente com-
prometidos, pudiendo constituir una condicion severa que amenaza la vida
y en pacientes temporal y/o moderadamente comprometidos 3. De acuerdo
con lo anteriormente descrito se presenta una revision de la literatura con-
cerniente a la EPN.

Definiciones 1. Gingivitis necrosante (GN): antiguamente denominada gingivitis ulcero-
membranosa, gingivoestomatitis de Vincent, gingivitis ulcero necrotizante

aguda, estomatitis vesiculomembranosa, infeccién fusoespiroquetal o boca
de trinchera. Representa un proceso inflamatorio agudo de los tejidos gingi-
vales que se caracteriza por sintomas clinicos especificos asociados a dolor
(generalmente de inicio rapido), necrosis interdental y sangrado gingival. Si
uno de estos tres sintomas estd ausente, no se puede diagnosticar GN78. Otros
signos/sintomas asociados con esta afeccion pueden incluir halitosis, pseu-
domembranas, linfadenopatias regionales, fiebre y sialorrea (en nifios) 34.

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/dlce-
ra de las papilas interdentales, sangrado gingival, halitosis, dolor y pérdida
6sea rapida. Otros signos/sintomas asociados pueden incluir la formacion de
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pseudomembranas, linfadenopatia y fiebre % 49. Puede ser la consecuencia
evolutiva de varios episodios de GN, o el resultado de complicaciones de una
periodontitis previa en la zona afectada 7°.

Bascones y Escribano " afirman que la GN y la PN representan entidades
evolutivas de un mismo proceso nosologico, por lo que, basandose en las ma-
nifestaciones clinicas se recomienda que estas subcategorias se cataloguen
dentro de una misma entidad, debido a que representan diferentes etapas de
la misma infeccién y no hay suficiente informacién para ubicarlas en catego-
rias separadas 2. Asimismo, el informe de Consenso 2017 establece que estas
entidades deben seguir siendo consideradas una sola enfermedad asociada
con una disminucion de la resistencia sistémica a la infeccién bacteriana 5.

3. Estomatitis necrosante (EN): antiguamente denominada estomatitis ulcero-
necrotizante, noma, gangrena fusoespiroquetal o cancrum oris. Representa
una condicién inflamatoria grave del periodonto y la cavidad bucal en donde
la necrosis de los tejidos blandos se extiende mas alla de la encia y puede
ocurrir denudacion 6sea a través de la mucosa alveolar, con areas mas gran-
des de osteitis y secuestros 6seos. Ocurre tipicamente en pacientes con com-
promiso sistémico severo, sin embargo, se han reportado casos atipicos, en
los que puede desarrollarse sin la aparicion previa de lesiones de gingivitis/
periodontitis necrosantes 34.

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

Prevalencia La prevalencia de la EPN es baja, sin embargo, su importancia deriva en que
representan una de las condiciones mas severas asociadas con la biopelicula
dental, que conducen a una destruccién rapida del tejido. La prevalencia e
incidencia han sido reportadas a nivel general o en grupos especificos 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 paises en desarrollo que en los indus-
trializados. Aunque puede aparecer a cualquier edad, es rara a partir de los
cincuenta afios > ¢ La mayoria de los casos se manifiestan en adultos jovenes,
especialmente de edad mediana, (15-35 afios) 3.
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Etiologia infecciosa inmunoldgica

Factores
microbianos

Factores
predisponentes

— 75

La EPN es una condicién infecciosa. La etiologia bacteriana estd caracteriza-
da principalmente por la presencia de espiroquetas y bacterias fusiformes?,
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'. La invasion tisular por espiroquetas fue confir-
mada por inmunoandlisis '®* microscopia electrénica '®7 y PCR dirigido al 16s
del ARNr 8.

En ocasiones se pueden encontrar gérmenes atipicos como Mycoplasma
salivarium y Enterobacter cloacae™. En lesiones avanzadas (noma) en nifios y
adolescentes se ha reportado la presencia de Neisseria, Fusiform bacilli, Lepto-
trichia buccalis y hongos 2°. Bacillus fusiformisy Borrelia vicenti se han conside-
rado en algunos cuadros clinicos . Los andlisis filogenéticos implican la pre-
sencia de P. intermedia y Streptococcus en la etiologia de 1a EPN y en pacientes
con VIH, la microbiota se asocia con Cdndida albicansy el virus del herpes 58.

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

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 %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 depresion generalizada del sistema
inmunitario en la funcién de los polimorfosnucleares, en la respuesta con an-
ticuerpos y en la funcién de los linfocitos, asociada con la aparicién de EPN ™.
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. La mayoria de los pacien-
tes presentaran determinantes sistémicos desconocidos, por lo que se realiza
una presuncion de los mecanismos etiopatolégicos basandose en la identifi-
cacion de factores predisponentes’.

Virus de inmunodeficiencia humana y sindrome de inmunodeficiencia adqui-
rida (VIH/SIDA): en pacientes con VIH, la EPN puede ser frecuente, muestra
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una progresion rapida, con mayor riesgo de evolucionar a lesiones mas seve-
ras, con una mayor tendencia a la recurrencia y una respuesta deficiente al

tratamiento 58.

Es posible que la desregulacién de citocinas asociada al VIH y los defectos
cualitativos de los neutréfilos, los macroéfagos y las células de Langerhans en
los tejidos gingivales puedan desempeflar 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 asociacion estadisticamente significativa entre la extension o la

gravedad de la EPN con respecto a la edad, sexo, estado serolégico, recuento

de células TCD4+ o recuento de neutréfilos 23,

Malnutricién/Desnutricién: la malnutricién puede ser un factor predisponen-
te para la EPN 24 especialmente en paises en desarrollo 2. La reduccién de
nutrientes antioxidantes y la alteracidn en la respuesta de la fase aguda son

claves en el proceso infeccioso 26.

Estrés psicoldgico y falta de suefio: ciertas situaciones de estrés psicoléogico,
algunos rasgos de personalidad o la incapacidad para hacer frente a los es-
tresores pueden predisponer a los individuos a EPN. Durante los periodos de
estrés, la respuesta inmune esta alterada y se modifica el comportamiento
del sujeto. La plausibilidad biolégica de este supuesto se basa en la reduc-
cién de la microcirculacién gingival y del flujo salival, en el incremento en
los niveles séricos y urinarios de 17-hidrocorticoides , en un cambio en la
funcién de los PMN y linfocitos y en un incremento en el nivel de patégenos
periodontales (P. intermedia) . La asociacion entre el estrés psicoldgico y la
GN es asociada a la produccién de altos niveles de hormonas tipo cortisol,
que favorece el crecimiento de especies bacterianas periodontopatdgenas 22.

Durante estos periodos, la higiene bucal disminuye, la alimentacién se
vuelve inadecuada, el consumo de tabaco aumenta y la capacidad inmunita-
ria puede verse afectada negativamente, se activa el eje hipotalamico-pituita-
rio-adrenal y aumentan las concentraciones de glucocorticoides en suero y

orinam.

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 quimicos presentes en el humo
del cigarrillo los cuales son potentes inductores de respuestas inflamatorias y
son toxicos para multiples tipos de células. La nicotina presente en el tabaco
provoca la liberacion 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 homeostatico en el periodonto e influye
en la microflora periodontal. Los cambios en la vascularizacidn tisular, la al-
teracion de la union y funcion de los fibroblastos, la supresion de la prolifera-
cion de osteoblastos, la estimulacién de los osteoclastos y la alteracion de la
funcién de leucocitos polimorfonucleares que conducen a una disminucién
de la fagocitosis, la generacion de peréxido de hidrégeno y la inhibicion de
las proteinas y la integrina son algunas de las consecuencias del consumo de
tabaco. Los estudios demuestran que los fumadores tienen niveles de biope-
licula més altos, una flora mas patégena y una respuesta menos favorable al
tratamiento periodontal 2°.

El mecanismo por el cual el consumo de tabaco favorece la aparicion de
EPN es similar al del estrés. La nicotina induce la secrecién de adrenalina,
lo que conlleva a una disminucién de la microcirculacién gingival y a la al-
teracion de la susceptibilidad tisular. También ocurre una disminucién de
linfocitos T y una alteracidn en la quimiotaxis y la actividad fagocitica de los
polimorfosnucleares ". La mayoria de los pacientes adultos con EPN son fu-
madores 3°. Hay una asociacién estadisticamente significativa entre el taba-
quismo y la GN 3. El consumo de alcohol también ha sido asociado a factores
fisiolégicos y psicolégicos que favorecen la EPN 3233,

Edad y etnia: en paises desarrollados, las personas jovenes (15-34 afios) tienen
un mayor riesgo de padecer EPN, frecuentemente combinada con factores
predisponentes 332, En los paises en desarrollo, los nifios tienen un mayor
riesgo asociado con la malnutricién y otras infecciones 3. Algunos estudios
sugieren que los caucasicos padecen mas EPN 3% que otros grupos étnicos, sin
embargo, este hallazgo necesita ser confirmado.

Variaciones estacionales: diferentes estudios han establecido hipétesis so-
bre el efecto de las variaciones estacionales sobre la prevalencia de EPN: en
Africa Central, la EPN alcanzd su punto maximo en la temporada de lluvias
y los meses de invierno eran normalmente periodos picos, excepto en Suda-
frica 8.

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

Gingivitis preexistente o historia previa de EPN:1la EPN por lo general ocurre
de manera secundaria a una enfermedad periodontal existente 32. Cualquier
circunstancia que favorezca la acumulacién de bacterias predispone a la apa-
ricion de una EPN .
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Otros factores: los factores locales, incluyendo las coronas y la ortodoncia
pueden favorecer la aparicién de GN. La geometria 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 58.

Progresion La progresion, extension y severidad dependen principalmente de factores
de la EPN predisponentes relacionados con el hospedero 5. Las lesiones tienden a pro-
gresar indefinidamente o pueden mostrar una limitacién espontanea. Las

recurrencias son comunes '°. Las enfermedades periodontales necrosantes,
son rapidamente progresivas, destruyendo tejidos desde los gingivales hasta
el 6seo, teniendo una secuencia de estadios segun distribucién del drea de ne-
crosis; 1) necrosis del extremo de la papila, 2) necrosis completa de papila, 3)
necrosis que afecta la encia marginal, 4) necrosis que afecta la encia adheri-
da, 5) necrosis que llega a la mucosa labial o bucal, 6) necrosis con exposiciéon
del hueso alveolar y 7) necrosis con perforacién de la cara 32. Estos estadios
serian el paso de una gingivitis necrosante a una estomatitis necrosante '.

En este sentido, dependiendo del estado nutricional e inmunolégico, la
evolucidn de una GN podria ser: a) a una restauracion integra sin dejar cica-
trices, b) dejando crateres residuales capaces de favorecer los depdsitos de
biopelicula dental y predisponiendo a un nuevo brote de GN, c¢) con pérdida
de insercion, afectacion 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 6seo, es decir, evolucionando hacia un
noma o cancrum oris .

Fisiopatologia y Se han descrito cuatro capas diferentes en las lesiones de EPN. Desde las ca-
caracteristicas pas mas superficiales hasta las mas profundas de la lesiéon observadas al mi-
croscopio de luz, se han descrito cuatro zonas: 1) zona bacteriana superficial,
2) zona rica en neutréfilos, 3) zona necrdtica y 4) una zona de infiltraciéon
espiroquetal/bacteriana. Se observa la presencia de ulceras en el epitelio es-

histoldgicas

camoso estratificado y en la capa superficial del tejido conjuntivo gingival,
rodeadas de un infiltrado inflamatorio agudo no especifico 347, Tal infiltrado
también se puede ver en las lesiones que exhiben un exudado inflamatorio
con areas de necrosis, pseudomembranas de fibrina con fragmentos de epite-
lio necrdtico, neutroéfilos y células polimorfosnucleares, asi como la presen-
cia de microorganismos. Los vasos del corion estan dilatados y densamente
poblados por polimorfosnucleares y células redondeadas tipo plasmocito '°.
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La evaluacidn integral de la salud bucal de cualquier paciente incluye una
evaluacién periodontal. Esto generalmente comenzard mediante una eva-
luacién periodontal. La evaluacion debe incluir un historial médico-dental
detallado, un examen clinico intrabucal y otras evaluaciones complementa-
rias 3. El diagnostico se basa en la informacion dada por el paciente y en los
aspectos clinicos '® determinados por los signos y sintomas patognomonicos
de la enfermedad, descartando patologias similares. La evaluacién microbio-
logica con una biopsia es recomendada en casos de presentaciones atipicas o
sin respuesta al tratamiento 5-¢, aunque la biopsia no es patognoménica. Los
examenes complementarios son indispensables para determinar si existe o
no una enfermedad sistémica subyacente %’.

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

La GN se presenta con necrosis y ulcera en la papila interdental (94-100%),
sangrado gingival (95-100%) y dolor (86-100%) 2. Las ulceras son crate-
riformes y el término “invertida” se ha usado para describir las papilas
interdentales. Si estd completa, la superficie ulcerada generalmente esta
cubierta por una capa de tejido necrético (pseudomembrana) compuesto
de fibrina, células inflamatorias y una masa de bacterias viables o no, que
se desprende rapidamente, exponiendo una ulcera hemorragica en los te-
jidos subyacentes. El area entre el margen de necrosis y el tejido gingival
no afectado generalmente presenta una banda eritematosa, denominada
eritema lineal 2°.

Las caracteristicas diagndsticas secundarias incluyen la formacién de una
pseudomembrana (73-88%), halitosis (84-97%), adenopatia (44-61%) y fiebre
(20-39%) 32. En niflos, se suele presentar con frecuencia fiebre, adenopatia y
sialorrea, mientras que el dolor y la halitosis son menos frecuentes 4°.

La PN puede ser el resultado de uno o varios episodios de GN # donde
ademads de los signos y sintomas descritos para la GN, se observa pérdida de
insercidn periodontal y destruccién ésea #2. En pacientes inmunocomprome-
tidos, se pueden producir secuestros 6seos 3.

La EN es la forma mas destructiva dentro del espectro de las condicio-
nes periodontales necrosantes #4. Se presenta con denudacién 6sea que se
extiende a través de la mucosa alveolar, con 4reas de osteitis y secuestros
6seos, en pacientes sistémicos severamente comprometidos. Se han repor-
tado casos atipicos, sin la aparicién de lesiones de EPN previas 454647, Puede
provocar una exposicion dsea extensa y, en consecuencia, el desarrollo de
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fistulas oro-antrales y osteitis, llamada cancrum oris, la cual es una enferme-
dad infecciosa oportunista y devastadora caracterizada por la destruccidn de
tejidos blandos y duros en la region orofacial 3°.

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 area infectada por el dolor, lo que con-
lleva a que el diagndstico de EPN sea realizado clinicamente en funcién de
otros signos y sintomas. La naturaleza retrospectiva de los estudios es una
limitaciéon importante, ya que la exposicion a la enfermedad ya ha ocurrido
y, por lo tanto, el investigador tiene que usar datos anteriores para evaluar las

asociaciones .
Diagnéstico Es perentorio establecer un diagndstico diferencial con enfermedades vesi-
diferencial culoampollares, gingivoestomatitis herpética primaria o recurrente “¢, mo-

nonucleosis infecciosa, gingivitis gonocécica o estreptococica, gingivitis
descamativa, eritema multiforme, pénfigo vulga #°, estomatitis aftosa recu-
rrente, mucositis microbiana, eritema exudativo multiforme, abscesos perio-
dontales ' e incluso abrasion por cepillado dental 5°.

Tratamiento Los pacientes con EPN son susceptibles a la recurrencia de la enfermedad,
principalmente como resultado de las dificultades para controlar la biope-
licula dental, por lo tanto, el mayor desafio en el tratamiento es reforzar la
educacion en salud del paciente, dado que el éxito dependera no solo del con-
trol adecuado de la biopelicula sino también de la modificacion del compor-
tamiento y del cumplimiento del tratamiento periodontal 8.

La literatura carece de consenso sobre el tratamiento éptimo de la EPN,
debido a su baja prevalencia, es dificil disefiar ensayos clinicos controlados.
La mayoria de las modalidades de tratamiento reportadas actualmente es-
tan relacionadas con informes de casos y revisiones de literatura, sin em-
bargo, hay evidencias que demuestran la importancia de una intervencion
rapida con el tratamiento periodontal adecuado, que incluye desbridamiento
mecdnico cuidadoso y superficial, el uso de agentes quimicos (por ejemplo,
clorhexidina), el establecimiento de hébitos 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 8.

El tratamiento de la EPN debe organizarse en etapas sucesivas: primero,
el tratamiento de la fase aguda; segundo, el tratamiento de la condicién 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-
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medad y la destruccion del tejido y controlar el estado general del paciente,
la sensacién de incomodidad y el dolor que interfieren con la nutricion y las
practicas de higiene bucal. Estos objetivos pueden lograrse mediante un des-
bridamiento ultrasénico superficial cuidadoso y una detersiéon quimica de las
lesiones necrdticas con agentes liberadores de oxigeno 4°.

Se han reportado tratamientos a base de instrucciones de higiene bucal,
enjuagatorios con clorhexidina, desbridamiento, antibioticoterapia o terapia
de cesacién tabaquica. Es necesario investigar el tipo y la gravedad del dolor
asociado asi como el uso y efectividad de los regimenes analgésicos 3'.

El uso de antibidticos 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 opcion apropiada por su actividad contra anaero-
bios estrictos. También se ha sugerido penicilina, tetraciclinas, clindamicina,
amoxicilina o amoxicilina mas acido clavulanico. Los agentes antimicéticos
estan indicados en pacientes inmunodeprimidos que reciben tratamiento
con antibidticos. Una vez que se ha controlado la fase aguda, debe iniciarse el
tratamiento de la infeccion crénica preexistente con instrucciones de higie-
ne bucal, motivacion, profilaxis, raspado y alisado radicular, entre otros. De-
ben controlarse los factores predisponentes sistémicos, como el tabaquismo,
el suefio inadecuado y el estrés #°.

En ocasiones, debe corregirse la topografia gingival alterada debido a que
favorece la acumulacién de biopelicula dental y la recurrencia de la enferme-
dad. Los procedimientos de gingivectomia, gingivoplastia, cirugia a colgajo
y regenerativa, son opciones adecuadas para los crateres descritos. Si no se
realiza el mantenimiento adecuado, es probable que ocurran recaidas que
pueden conducir a una pérdida de insercién mayor 4°.

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

La presente revision bibliografica se centré en un analisis comprensivo de la
literatura cientifica disponible que permitié una descripcion de la etiologia,
patogenia, diagndstico y tratamiento de la EPN. La mayoria de las publicacio-
nes encontradas fueron reportes de casos y articulos de revision.

La EPN es una enfermedad infecciosa que puede indicar la presencia
de una enfermedad subyacente '°. Sus caracteristicas clinicas tipicas son
necrosis y ulcera en la papila interdental, sangrado gingival y dolor. Las ca-
racteristicas diagnosticas secundarias incluyen la formacion de una pseudo-
membrana, halitosis, adenopatia y fiebre 32. Las lesiones tienden a progresar
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indefinidamente o pueden mostrar una limitacién espontdnea. En acuerdo
con Bermejo y Sdnchez ¥. Ademas de la flora bacteriana y la inmunodepre-
sidn es importante considerar el tipo de reaccion especifica del tejido perio-
dontal, que depende de otros factores locales o sistémicos. Generalmente
existe mds de un factor asociado a la aparicién de la EPN.

Las lesiones por la enfermedad periodontal necrosante se diferencian de
las lesiones de periodontitis por: a) un inicio rapido, b) destruccién rapida
de los tejidos periodontales y c) dolor/molestia 34. El diagndstico se basa en
la informacién dada por el paciente y en los aspectos clinicos determinados
por los signos y sintomas patognomonicos de la enfermedad, descartando

patologias similares.

La EPN puede representar una condicién severa que amenaza la vida.
Los pacientes expuestos a un compromiso sistémico grave tienen un mayor
riesgo de tener una progresion rapida y mas severa, por el contrario, en los
pacientes con compromiso sistémico temporal pudiera no progresar 58, por

lo que el tratamiento precoz es esencial para evitar la progresion de la enfer-
medad, que conduce a la destruccién tisular y a la cicatrizacidon con secuelas.

Conclusiones La presentacién clinica, el curso y la respuesta a la terapia de la EPN, son
especificos entre otras enfermedades periodontales, por lo que se respalda
la existencia de una categoria de enfermedad clinica particular. La EPN pre-

senta tres caracteristicas clinicas tipicas: necrosis papilar, sangrado y dolor
y representan una relacion biopelicula-inmunosupresion-factores predispo-
nentes. Su inicio, severidad, extension y progresion estan claramente asocia-
dos con la respuesta inmune del hospedero, dando crédito a una clasificacién

basada en esta respuesta.
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Resumen

El propdsito de este estudio fue realizar una revision de la
clasificacion de las enfermedades y condiciones periodontales,
especificamente la Periodontitis. Los sistemas de clasificacion
han sido ampliamente utilizados por clinicos e investigadores
en todo el mundo. Estos proporcionan un marco para estudiar
cientificamente la etiologia, patogénesis y el tratamiento de
enfermedades de manera ordenada. La Ultima vez que se acordo,
por la Academia Americana de Periodontologia, un sistema de
clasificacion para enfermedades periodontales fue en el afio
1999, no obstante, dada la evidencia cientifica, en el Taller
mundial de Enfermedades Periodontales y Periimplantarias,
realizado en el afio 2017, se acordd un nuevo esquema de cla-
sificacion, en el que las formas de la enfermedad previamente
reconocidas como crénicas y agresivas ahora se agrupan en una
sola categoria denominada periodontitis y se caracterizan con
base en un sistema multidimensional. En conclusién, el nuevo
esquema de clasificacion 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 evaluacion individual, que més alla
de la gravedady la extension de la enfermedad, identifican a los
pacientes en cuanto a la complejidad de la direccién del caso,
al riesgo de progresion y a la respuesta posterior a la terapia
periodontal. Estos riesgos se basan en factores que incluyen
el tabaquismo, la diabetes tipo Il no controlada, la evidencia
clinica de diagndstico o progresion de la enfermedad a una
edad temprana y la gravedad de la pérdida 6ésea en relacion
con la edad del paciente.

PALABRAS CLAVE: clasificacion de la enfermedad periodontal,
periodontitis.
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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 |l 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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Introduccion

Periodontitis
agresiva (PA)
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os sistemas de clasificacion de las enfermedades son necesarios ya que
Lproporcionan un marco para estudiar cientificamente la etiologia, pato-
génesis y el tratamiento de manera ordenada . Distintos sistemas de clasifi-
cacion han sido ampliamente utilizados por clinicos e investigadores en todo
el mundo. La ultima vez que se acordé un sistema de clasificacion para en-
fermedades periodontales, por la Academia Americana de Periodontologia
(AAP), fue en 1999, donde se enfatizaron las caracteristicas percibidas de dife-
rentes fenotipos de periodontitis y se reconocieron cuatro formas diferentes
de la entidad: periodontitis necrosante, periodontitis crénica, periodontitis
agresiva y periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas.

Si bien esta clasificacion ha proporcionado un marco funcional que se ha
utilizado ampliamente tanto en la practica clinica como en la investigacion
cientifica en periodontologia durante los ultimos 17 aflos, este sistema tuvo
varias deficiencias importantes, entre las que se incluyen la superposicion
sustancial y la falta de una clara distincion basada en la biopatologia entre las
categorias estipuladas, la imprecision diagnoéstica y las dificultades de imple-
mentacion 23.

De esta manera, para el afio 2017 se planted adoptar un nuevo esquema
para la clasificacién de las enfermedades periodontales, en el que las for-
mas de la enfermedad previamente reconocidas como periodontitis crénica
y agresiva ahora se agrupan en una sola categoria denominada periodontitis
y se caracterizan segun un sistema multidimensional de estadios y grados 23.

En el taller de la Academia Americana de Periodontologia de 1999, la perio-
dontitis agresiva era definida como un tipo especifico de periodontitis con
hallazgos clinicos y de laboratorio claramente identificable que la hacian lo
suficientemente diferente de la periodontitis cronica4 en su naturaleza agre-
siva, la ubicacién de las lesiones, las tendencias familiares y lo escaso de la
biopelicula subgingival detectada . Fue especificada como una enfermedad
del periodonto que ocurria en adolescentes sanos y se caracterizaba por una
rapida pérdida de hueso alveolar alrededor de mas de un diente de la denti-
ciéon permanente é, con una tendencia de agregacion familiar y hay una tasa
rapida de progresion de la enfermedad y se subclasificaba en formas locali-
zadas y generalizadas’.

Durante las 2 ultimas décadas, los clinicos, educadores, investigadores
y epidemidlogos han expresado su preocupacion en relaciéon a la capacidad
para diferenciar correctamente los casos de periodontitis agresivas y croni-
cas, y estas dificultades han sido una razén importante para el nuevo marco
de la clasificacion 8.
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En el afio 2017, se resumen ciertas evidencias derivadas de las similitu-
des de la periodontitis agresiva con la periodontitis crénica en su naturaleza
infecciosa y en funcién del hecho de su expresién en muy pocos casos y las
inconsistencias en su definicion °. Los reportes que investigaron sobre la pe-
riodontitis agresivas y crénicas llegaron a las siguientes conclusiones '°:

- No hay evidencia de una fisiopatologia especifica que permita la dife-
renciacion de casos actualmente clasificados como periodontitis agre-
sivay crénica o que proporcione orientacion para diferentes interven-
ciones’.

- Existe poca evidencia consistente de que la periodontitis agresivay cré-
nica sean enfermedades diferentes, sin embargo, existen evidencias de
multiples factores e interacciones influyen en los resultados de la en-
fermedad (fenotipos), los cuales son clinicamente observables a nivel
individual, tanto para los fenotipos agresivos como para los cronicos'°.

- Sobre la base poblacional, las tasas medias de progresion de perio-
dontitis son consistentes en todas las poblaciones observadas a nivel
mundial '°.

- Existe evidencia que segmentos especificos de la poblaciéon exhiben
diferentes niveles de progresion de la enfermedad .

- Un sistema de clasificacién 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 capacitacion '°.

Debido a esto se ha propuesto una nueva definicién, para detectar la enfer-
medad en sus etapas mas 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 nimero de indivi-
duos que tienen esta forma de enfermedad y la inconsistencia resultante de
las definiciones generales propuestas en el pasado".

Otro aspecto que han encontrado son los hallazgos contradictorios de la
literatura sobre el hecho que: a) la clasificacién 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 multiples y diferen-
tes poblaciones son escasos 3.

Con base en lo anterior, se realiz6 una extensa revision bibliogréfica, don-
de se evalud la epidemiologia, microbiologia, 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 crénica.
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Epidemiologia: se evaluaron los datos epidemioldgicos que reforzaban las di-
ferencias observadas en la prevalencia de PA en varias poblaciones étnicas y
raciales. Se utilizaron diversos métodos y criterios de valoracion para el diag-
nostico y la caracterizacién de la enfermedad '2'3, sin embargo, concluyen
que existe una gran cantidad de variaciones metodoldgicas que no permiten
hacer una distincion especifica de la entidad.

Microbiologia: 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 Salmonellas415161718192021 gin embargo,
aunque la composicion del complejo microbiano varié de un caso a otro y de
una poblacién a otra, los productos metabdlicos finales del hospedero son
similares™.

Factores genéticos: alo largo de los afos, 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 nucleétido seleccionado, descartan una posible
asociacion de la enfermedad y el gen implicado 2223,

Respuesta del hospedero: aunque se reconoce que la red de citocinas actian
como moléculas de sefializacion para que las células desempefien las funcio-
nes protectoras del hospedero, estas interacciones no se conoceran hasta que
se determine el tiempo de la infeccién y la enfermedad ™.

En el taller internacional de 1999 para la clasificacion de enfermedades y con-
diciones periodontales, la periodontitis crénica fue definida como una enfer-
medad infecciosa que provoca inflamacién en los tejidos de soporte de los
dientes, pérdida progresiva de la insercion y pérdida ésea, que se caracteriza
por la formacion de sacos y/o recesion gingival, que se puede caracterizar
segun su extension y gravedad 25.

En las ultimas décadas, los intentos de clasificar la periodontitis se han
centrado en un dilema, en funcién de precisar si las presentaciones de ca-
sos fenotipicamente diferentes representan otras enfermedades o solo varia-
ciones de una sola enfermedad. La incapacidad para resolver el problema
genero algunos cambios en el sistema de clasificacion que enfatizaron las
diferencias o puntos en comun 6%,

En la integracion de los conocimientos actuales de clasificacion de perio-
dontitis, la definicidon clinica de periodontitis se caracteriza por una inflama-
cién mediada por el hospedero y asociada a microorganismos que da como
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resultado la pérdida de insercion periodontal. Se manifiesta como una pérdi-
da de insercidn clinica durante la evaluacion circunferencial de la denticién
presente en boca, con una sonda periodontal estandarizada con referencia al
limite cemento-esmalte '°.

La formulacién de un diagndstico de periodontitis se ha basado en multi-
ples parametros clinicos y radiograficos, los cuales pueden no ser necesarios.
En general, un paciente con periodontitis se diagnosticaba cuando uno o mas
sitios presentaban sangrado por inflamacién al sondaje, pérdida 6sea radio-
grafica y mayor profundidad de sondaje o pérdida de insercidn clinica 2. Las
caracteristicas clinicas primarias de la periodontitis descritas en la clasifi-
cacion de 1999 incluyen ademaés de agrandamiento o recesién de la encia,
sangrado de la misma después de la aplicacién de presion, posible aumento
de movilidad y/o la pérdida dental 28.

Para la nueva clasificacién de las enfermedades periodontales de 2017,
la caracteristica principal que identifica a la periodontitis es la pérdida del
tejido periodontal de soporte debido a la inflamacidn, estableciendo un um-
bral de pérdida de insercion clinica interproximal de >2 mm o0 >3 mm en >2
dientes no adyacentes 23. Las descripciones clinicamente significativas de pe-
riodontitis deben incluir la proporcién de sitios que sangran al sondaje, el nu-
mero y proporcidon de dientes con profundidad de sondaje cominmente >4
mm Yy >6 mm y los dientes con pérdida de insercion clinica >3 mm y >5 mm 2°.

La presentacion clinica difiere segtin la edad del paciente y el nimero de
lesiones, la distribucién, gravedad y ubicacion en el arco dental. La cantidad
de biopelicula dental también influye en la presentacion clinica. Asi que en
el contexto de la atencion clinica, un paciente se define como un caso de
periodontitis si: a) la pérdida de insercion clinica interdental es detectable
en >2 dientes no adyacentes; o b) la pérdida de insercion clinica vestibular
>3 mm con un saco >3 mm en >2 dientes, sin embargo, deben diferenciarse
las pérdidas de insercién clinica no atribuibles a la periodontitis, tales como:
1) recesion gingival de origen traumatico; c) caries dental que se extiende al
area cervical del diente; d) la pérdida de insercion clinica en la cara distal de
un segundo molar asociada con una mala posicién o extraccion de un tercer
molar, e) una lesiéon endodéntica que drena a través del periodonto marginal
y f)la una fractura vertical de la raiz°.

En el nuevo esquema de la clasificaciéon de las enfermedades periodonta-
les y periimplantares, las formas de la periodontitis agresivas y cronicas se
agrupan en una sola categoria denominada periodontitis y se caracterizan
con base en un sistema multidimensional de estadios y grados 22.
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Sistema
multidimensional de
estadios y grados

En el consenso 2017 se estableci6 que un caso de periodontitis debe caracteri-
zarse utilizando una matriz que describe el estadio y grado de la enfermedad
y propusieron un marco para el desarrollo de un sistema multidimensional
de descripcion de la periodontitis en el que los estadios dependen de la seve-
ridad y la complejidad de la enfermedad incluyendo una descripcién de la ex-
tension/distribucion en los dientes y los grados proporcionan la informacion
complementaria sobre las caracteristicas bioldgicas de la enfermedad, inclu-
yendo el andlisis basado en la historia de la tasa de progresion de la periodon-
titis, evaluacion del riesgo de progresion, analisis de los posibles resultados
del tratamiento y evaluacién del riesgo que la enfermedad o su tratamiento
puedan afectar negativamente la salud general del paciente 23.

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

Complejidad. Ayuda a definir los niveles de competencia y experiencia que
cada caso puede requerir para obtener resultados 6ptimos. Incluyen factores
tales como profundidad de sondaje, tipo de pérdida dsea (vertical/horizon-
tal), compromisos de furcacién, movilidad dental, dientes perdidos, colapso
de la mordida y tamafio del defecto de la cresta residual 303132333435 1,05 cua-
les deben considerarse porque aumentan la complejidad del tratamiento '°.

Clasificacion de la periodontitis segun estadios

Periodontitis
en estadio |

— 92

La periodontitis en estadio I es el limite entre la gingivitis y la periodontitis
y representa las primeras etapas de la pérdida de insercién, que va mas alla
del diagnéstico precoz. El diagnostico temprano y la definiciéon de una pobla-
cion de individuos susceptibles ofrece oportunidades para una intervencion
anticipada y un monitoreo que puede resultar mas rentable a nivel de la po-
blacién, ya que las lesiones superficiales pueden proporcionar opciones es-
pecificas tanto para la eliminacion mecdnica convencional de la biopelicula
dental, como para los agentes farmacoldgicos administrados como apoyo a
la higiene bucal '°.
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Representa la periodontitis establecida en la que un examen periodontal
clinico realizado con cuidado identifica los dafios caracteristicos 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 aplicacién de los principios del trata-
miento estandar que involucran la eliminacién y el control de las bacterias
para detener la progresién de la enfermedad .

La periodontitis ha producido un dafio significativo en el aparato de inser-
cién 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 raiz y cuyo manejo se complica por la
presencia de defectos intradseos profundos, compromiso de furcacion, ante-
cedentes periodontales de pérdida/exfoliacion dental y presencia de defectos
de la cresta 6sea localizados. A pesar de la posibilidad de pérdida dental, la
funcién masticatoria se conserva y el tratamiento de la periodontitis no re-
quiere una rehabilitacion compleja .

La periodontitis causa un dafio considerable en el soporte periodontal y pue-
de causar una pérdida significativa de dientes y esto se traduce en una pér-
dida de la funcién masticatoria. En ausencia de un control adecuado de la
periodontitis y una rehabilitaciéon adecuada, la denticién corre el riesgo de
perderse. Esta etapa se caracteriza por la presencia de lesiones periodontales
profundas que se extienden a la porcion apical de la raiz y/o antecedentes de
multiples pérdidas dentarias; con frecuencia se complica por la hipermovi-
lidad dental debido a un trauma por oclusién 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 estabilizacion/restauracién de la
funciéon masticatoria °.

El estadio inicial debe determinarse utilizando la pérdida de insercién cli-
nica (PIC); Si no esta disponible, se debe utilizar la pérdida 6sea radiografi-
ca (POR). La informacién sobre la pérdida de dientes que se puede atribuir
principalmente a la periodontitis, si esta disponible, puede modificar la defi-
nicion del estadio. Este es el caso incluso en ausencia de factores de comple-
jidad. Los factores de complejidad pueden cambiar el estadio a un nivel mas
alto, por ejemplo, la lesion de furcacion II o III cambiarian al estadio III o IV
independientemente de la PIC. La distincidn entre el estadio III y el estadio
IV se basa principalmente en factores de complejidad. Por ejemplo, un alto
nivel de movilidad dental y/o colapso de la mordida posterior indicaria un
diagnoéstico en estadio IV '°.
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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 diagnostico a un estadio superior. Se debe enfa-
tizar que estas definiciones de casos son pautas que deben aplicarse utilizan-
do un juicio clinico s6lido para llegar al diagnostico clinico mds apropiado.
Para los pacientes después del tratamiento, la PIC y la POR siguen siendo los
determinantes primarios del estadio. Si un factor de complejidad de cambio
de estadio se elimina por el tratamiento, el estadio no debe retroceder a un
estadio mas bajo, ya que el factor de complejidad del estadio original siempre
debe considerarse en la planificacidon de la fase de mantenimiento '° (TABLA 1).

TABLA 1.
Clasificacion de la periodontitis segun los estadios 10
Estadio | ‘ Estadio Il ‘ Estadio Il ‘ Estadio IV
Severidad PIC interdental en el 1-2 mm 3-4 mm 25m 28 mm
sitio con mayor pérdida
Pérdida 6sea Tercio cervical Tercio cervical Extension a tercio Extension a tercio
radiogréfica (<15 %) (15-33 %) medio apical
Pérdidas dentarias Sin pérdidas dentarias por razones periodontales <4 pérdidas dentarias 25 pérdidas dentarias
por razones por razones
periodontales periodontales
Complejidad Local Profundidad de sondaje = Profundidad de sondaje @ Profundidad de sondaje = Profundidad de sondaje
maéxima <4 mm maxima <5 mm 6-7 mm 28 mm
Pérdida 6sea Pérdida 6sea Ademas de complejidad = Ademés de complejidad
principalmente principalmente Estadio II: Estadio IlI:
horizontal horizontal
Pérdida dsea vertical Disfuncién masticatoria,
23 mm Trauma oclusal
secundario;

movilidad dentaria 22

Compromiso de Colapso de mordida,
furcacion grado Il o 11l Vestibularizacion,
Migraciones dentarias,

21-28 dientes < 20 dientes residuales
residuales
Defecto moderado Defecto severo
del reborde del reborde
Extensién y Anadir al estadio En cada estadio, describir extension como localizada (<30 % de dientes involucrados),
distribucion como descriptor generalizada (>30% de dientes involucrados), o patrén incisivo/ molar
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El grado evalia el numero de dientes afectados y la distribucién de los dientes
con pérdida periodontal detectable (incisivo-molar versus patrén de pérdida
6sea, generalizado o localizado) 43627, Las razones para mantener esta infor-
macion en el sistema de clasificacion provienen del hecho de que los patrones
especificos de periodontitis proporcionan informacion indirecta sobre la in-
teraccidn especifica de placa dental del hospedero. Los grados agregan otra
dimension y permiten considerar la tasa de progresion. El objetivo de los gra-
dos es utilizar la informacion disponible para determinar la probabilidad de
que el caso progrese a un ritmo mayor al que es tipico para la mayoria de la po-
blacion o responde de una manera menos predecible a la terapia estandar '°.

La evidencia directa se basa en la observacién longitudinal disponible, por
ejemplo, en radiografias de un diagnoéstico mas antiguo. La evidencia indi-
recta se basa en la evaluacion de la pérdida 6sea en el diente mas afectado en
la denticién en funcién de la edad (es decir, el porcentaje de la pérdida ésea
radiografica en la longitud de la raiz dividida por la edad del sujeto) '°.

Uno de los aspectos mas importantes para un sistema de clasificacion es
tener en cuenta la variabilidad en la tasa de progresion de la periodontitis '°.
La importancia de este criterio ha sido bien reconocida desde la clasificacién
de la AAP de 1989, donde se identificaron formas de periodontitis que progre-
san rapidamente 28,

Se han utilizado como descriptores para calificar a un paciente de forma
especifica, la enfermedad tabaquica y la diabetes mellitus. E1 mejor conoci-
miento de como los factores de riesgo afectan la periodontitis y la respuesta
al tratamiento indican que los factores de riesgo deberian ser considerados
en la clasificaciéon de la periodontitis ™.

Desde el taller de 1999, han surgido evidencias considerables sobre los efectos
potencialesdelaperiodontitisenlasenfermedadessistémicas. Sehan propues-
to diversos mecanismos que vinculan la periodontitis a multiples enfermeda-
des 394 debido a que las bacterias bucales especificas en el saco periodontal
pueden acceder al torrente sanguineo a través del epitelio del saco ulcerado.
Los mediadores inflamatorios del periodonto pueden ingresar al torrente san-
guineoyactivar las proteinas de la fase aguda en el higado, tales como la protei-
na C reactiva (PCR), que amplifica ain mas los niveles de inflamacién sistémi-
ca'%; mostrando que la periodontitis contribuye ala carga inflamatoria general
del individuo que estd fuertemente implicada en la enfermedad arterial coro-
naria, en el accidente cerebrovascular y en la diabetes tipo I14142,
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Debido a multiples factores, algunos individuos son mas propensos que otros
a desarrollar y mantener una microbiota disbidtica en relacién con la infla-
macidn periodontal crénica; no esta claro si los parametros clinicos 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 informacién proporcionada por los pa-
rametros clinicos estdndar. Los biomarcadores pueden contribuir a mejorar
la precision diagndstica en la deteccidén temprana de periodontitis y es pro-
bable que proporcionen contribuciones decisivas para una mejor evaluacion
del grado de periodontitis. Pueden ayudar tanto en la estadificacion como en
los grados de la periodontitis. El marco propuesto permite la introduccién de
biomarcadores validados en el sistema de definicién de casos .

El grado debe usarse como un indicador de la tasa de progresion de la pe-
riodontitis. Los criterios principales son la evidencia directa o indirecta de
progresion. Siempre que esté disponible, se utiliza la evidencia directa; en
su ausencia, la estimacién indirecta se realiza utilizando la pérdida 6sea en
funcién de la edad en el diente mas afectado o en la presentacién del caso
(pérdida o6sea radiografica expresada como porcentaje de la longitud de la
raiz dividido entre la edad del sujeto/edad) .

Los clinicos deben asumir inicialmente la enfermedad como grado By bus-
car evidencia especifica para cambiarla hacia grado A o C, si estan disponibles.
Una vez que se establece el grado en funcion de la evidencia de progresion, se
puede modificar en funcion de la presencia de factores de riesgo'© (TABLA 2).

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

- Definicién de un caso de periodontitis basado en la pérdida detectable
del nivel de insercién clinica en dos dientes no adyacentes.

- Identificacion de la forma de periodontitis: periodontitis necrosante,
periodontitis como manifestacién de enfermedad sistémica o perio-
dontitis.

- Descripcion de la presentacién y agresividad de la enfermedad por es-
tadios y grados.

Este nuevo esquema de clasificacion para la periodontitis, proporciona una
evaluacién individual del paciente que clasifican la enfermedad segun dos di-
mensiones que van mas alld de la gravedad y la extension, en cuanto a la com-
plejidad de la administracién del caso y al riesgo de que el caso muestre una
progresion mayor y/o una respuesta menos predecible a la terapia periodontal
estandar; asi como reconocer explicitamente el potencial de algunos casos de

REVISTA ODONTOLOGICA DE LOS ANDES



PERIODONTITIS,
pags. 86-99

TABLA 2.
Clasificacion de la periodontitis segun los grados que reflejan las caracteristicas bioldgicas de la enfermedad, incluida la evidencia o
el riesgo de progresion répida, la respuesta anticipada al tratamiento y los efectos en la salud sistémica.®

Grado A Grado B Grado C
Grado de periodontitis Tasa de progresion Tasa de progresion Tasa de progresion
Lenta moderada répida
Evidencia directa Data longitudinal Evidencia de < 2mm en 5 afios 2 2mm en 5 afios
de progresion (Pérdida 6sea No Pérdida en 5 afios

radiogréafica o PIC)

% pérdida ésea/edad <025 025a10 >10
Evidencia indirecta Fenotipo Depésitos fuertes de Destruccién acorde La destruccion excede
de progresion biopelicula con bajos con los depdsitos de la expectativa, dados los
Criterio niveles de destruccion biopelicula depdsitos de biopelicula,
primario patrén clinico especifico

que sugiere periodos de
progresion rapidos y /

o enfermedad de inicio
temprano (por ejemplo,
patrén molar/incisivo, falta
de respuesta esperada
a las terapias de control
bacteriano esténdar)

Factores de riesgo Tabaquismo No fumador Fumador <10 Fumador 210
Modificadores cigarrillos/dia cigarrillos/dia
de grado Diabetes Normo glicemia/sin HbAlc < 7.0% en HbAlc 270% en
diagndstico de diabetes = pacientes con diabetes pacientes con diabetes
Riesgo de Carga inflamatoria | Alta sensibilidad PCR <Img/L Ta 3 mg/L >3mg/L
impacto
sistémico de la
periodontitis
. Indicadores de Saliva, fluido ? ? ?
Biomarcadores PIC/pérdida 6sea crevicular, suero

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 clinica de progresién o diagnéstico
de la enfermedad a una edad temprana y la gravedad de la pérdida 6sea en
relacion con la edad del paciente.
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Resumen

La periodontitis es una enfermedad infecciosa caracterizada
por una inflamacién mediada por el sistema inmunoldgico del
hospederoy que esté asociada a microorganismos especificos,
dando como resultado la pérdida de la insercion periodontal.
Esta respuesta inmunolégica puede variar en cada persona; y si
el organismo estd afectado por alguna enfermedad sistémica el
periodonto puede presentar manifestaciones de dicha enferme-
dad. El objetivo es realizar una revision de la nueva clasificacion
de enfermedades periodontales y periimplantares propuesta 'y
compararla con la del afio 1999, en relacién con la asociacion
de la periodontitis y las enfermedades sistémicas. Los hallazgos
obtenidos fueron las enfermedades y condiciones sistémicas
que afectan el aparato de insercidn 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 insercion, resultando en una presentacion 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 prevalenciay la
severidad de la misma, pero no tienen una presentacion clinica
especifica que las diferencie de una periodontitis crénicay en
ultimo lugar se desarrollan las condiciones que pueden causar
la destruccion de la insercidn periodontal independiente de la
periodontitis inducida por biopelicula dental. En conclusion, se
puede sefalar que la nueva clasificacion permite identificar a
mayor profundidad de acuerdo a la patologia periodontal, la
gravedad de la manifestacion sistémica.

PALABRAS CLAVE: Periodontitis, pérdida de insercion, enfermedades
genéticas, respuesta inmunoldgica, inflamacién, enfermedad
periodontal, enfermedad sistémica.
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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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Introduccién

n la patogénesis de la periodontitis la respuesta inmunoloégica del hospe-

dero varia entre individuos y la alteracién de esta respuesta, ya sea insu-
ficiente o exagerada, puede provocar formas mas graves de la enfermedad .
Las enfermedades periodontales y ciertos trastornos sistémicos comparten
una predisposicién genética y/o factores etiolégicos ambientales en donde
los pacientes pueden presentar manifestaciones de ambas entidades 2. En la
clasificacion de 1999 2 la periodontitis como manifestaciéon de una enferme-
dad sistémica fue dividida en tres grupos: a) asociada con desérdenes hema-
toldgicos, b) asociada con desordenes genéticos y c) no especificadas de otra
forma (TABLA 1).

La nueva clasificaciéon del afio 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, ademas de condiciones que afectan
el aparato de insercién independientemente de la inflamacién inducida por
la biopelicula dental y amplian el anéalisis de la antigua clasificacién 4(TABLA 2).

TABLA 1.
Periodontitis como manifestacién de enfermedades sistémicas 2

Clasificacion ‘ Trastorno
Asociada con desérdenes 1. Neutropenia adquirida
hematoldgicos 2. Leucemias

3. Otros
Asociada con desdérdenes 1. Neutropenia ciclica y familiar
genéticos 2. Sindrome de Down

3. Sindrome de deficiencia de adhesion leucocitaria
4. Sindrome de Papillon-Lefevre

5. Sindrome de Chediak-Higashi

6. Sindrome de histiocitosis

7. Enfermedad de almacenamiento de glucdgeno

8. Agranulocitosis infantil

9. Sindrome de Cohen

10. Sindrome de Ehlers-Danlos (tipo IV y VIII)

11. Hipofosfatasia

12. Otras

No especificos de otra manera

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

Clasificacion de los trastornos sistematicos

1. Trastornos sistémicos que tiene mayor impacto en la 11 Trastornos genéticos

pérdida de los tejidos de soporte periodontal influidos 1.2 Enfermedades de inmunodeficiencia adquirida
por la inflamacion periodontal 1.3 Enfermedades inflamatorias

2. Otros trastornos sistémicos que influencian la 2.1 Depresion y estrés emocional

patogénesis de la enfermedad periodontal 2.2 Tabaquismo

2.3 Medicacion

3. Trastornos sistémicos que pueden resultar en la 3.1 Neoplasias
pérdida de tejidos periodontales independientemente 3.2 Otros trastornos que pueden afectar los tejidos
de la periodontitis. periodontales
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TABLA 3.

Por otra parte, la nueva clasificaciéon busca definir cada caso y establecer
las consideraciones diagnoésticas de los trastornos sistémicos y afecciones
que lesionan al aparato de insercidon periodontal. Conjuntamente, codifica
los trastornos de acuerdo al Cédigo Internacional de Enfermedades (CIE-10)2

Las enfermedades raras tienen un gran impacto sobre el periodonto dan-
do como resultado la aparicion temprana de una periodontitis severa. Con
fines diagnoésticos se nombra en primer lugar la periodontitis seguida de la
condicion sistémica. Ejemplo: periodontitis en presencia de Sindrome 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 condicion clinica especifica que
permita diferenciarlas de un a periodontitis crénica. Para diagnosticarla se
menciona la periodontitis seguida de la patologia. Ejemplo: periodontitis y
diabetes mellitus o periodontitis y tabaquismo previo o actual en paquetes/
afio %. Finalmente se describen las condiciones que pueden causar la destruc-
cion de la insercién periodontal, independiente de la periodontitis inducida
por biopelicula dental 2 (TABLA 3).

Enfermedades y condiciones sistémicas que afectan el aparato de insercion periodontal 2

Clasificacion

11.2

— 103

Trastorno Cie-10 cédigo

Trastornos sistémicos que tienen mayor impacto en la pérdida de los tejidos
de soporte periodontal influidos por la inflamacion periodontal

Trastornos geneticos

Enfermedades asociadas con trastornos inmunolégicos

Sindrome de Down Q90.9

Sindrome de deficiencia de adhesion leucocitaria D72.0

Sindrome de Papillon-Lefévre Q82.8

Sindrome de Haim-Munk Q82.8

Sindrome de Chedia-Higashi E70.3
Neutropenia severa

Neutropenia congénita (Sindrome Kostmann) D70.0

Neutropenia ciclica D704

Enfermedades de inmunodeficiencia primaria

Enfermedad granulomatosa cronica D710
Sindrome de hiperinmonoglobulina E D829
Sindrome de Cohen Q87.8

Enfermedades que afectan la mucosa bucal y los tejidos gingivales

Epidermolisis bullosa

Epidermdlisis bullosa distréfica Q81.2
Sindrome de Kindler Q818
Deficiencia de plasmindgeno D68.2
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TABLA 3.
Continuacion.
Clasificacion Trastorno
11.3 Enfermedades que afectan el tejido conjuntivo

Sindrome de Ehlers-Danlos (tipo IV y VIII)

Angioedema (deficiencia del inhibidor de C1)

Lupus eritematoso sistémico
114 Trastornos metabdlicos y endocrinos
Enfermedad de almacenamiento de glucégeno
Enfermedad de Gaucher
Hipofosfatasia

Raquitismo hipofosfatémico

Sindrome de Hajdu-Cheney
Diabetes Mellitus

Obesidad
Osteoporosis
12 Enfermedades de inmunodeficiencia adquirida
Neutropenia adquirida
Infeccion por VIH
1.3 Enfermedades inflamatorias
Epidermdlisis bullosa adquirida
Enfermedad inflamatoria intestinal
Artritis (artritis reumatoide, osteoartritis)
Otros trastornos sistémicos que influencian la patogénesis de la enfermedad
periodontal
Depresion y estrés emocional
Tabaquismo (dependencia a la nicotina)
Medicacion

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

31 Neoplasias
Enfermedad neopléasica primaria de los tejidos periodontales
Carcinoma bucal de células escamosas
Tumor ontogénico
Otras neoplasias primarias de los tejidos periodontales
Neoplasias metastdsicas secundarias de los tejidos periodontales
3.2 Otros trastornos que pueden afectar los tejidos periodontales
Granulomatosis con poliangitis
Histiocitosis de células de Langerhans
Granuloma de células gigantes
Hiperparatiroidismo
Esclerosis sistémica. (Esclerodermia)

Enfermedad de desaparicion ¢sea (Sindrome de Gorham-Stout)

— 104 REVISTA ODONTOLOGICA DE LOS ANDES

Cie-10 cédigo

Q79.6
D841
M32.9

E74.0
E756.2
E83.30
E83.31
Q78.8

E10(tipo 1), EN
(tipo2)

E66.9
M81.9

D70.9
B24

L12.3
K50, K519, K62.9

MO5, MOB,
M156-M19

F32.9
F17

C083.0-1
D48.0
C410
Cc06.8

M31.3
COo6.6
K101
E21.0
M34.9
M89.5
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1. Trastornos sistémicos que tienen mayor impacto en la pérdida

de tejido periodontal influenciado por la inflamacién periodontal

Trastornos
genéticos
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Enfermedades asociadas a trastornos inmunolégicos (TABLA 4):

Sindrome de Down (SD): es una enfermedad congénita provocada por la tri-
somia del cromosoma 21. Clinicamente se presentan sacos profundos, la
gravedad de la destruccién periodontal no se corresponde con la cantidad
de irritantes locales 5. Las investigaciones recientes confirman y amplian las
endocrinopatias previamente conocidas en el SD y proporcionan mas infor-
macion sobre los posibles mecanismos subyacentes ©.

Actualmente se muestra una relacion 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 migracién de linfo-
citos T al periodonto y por lo tanto, un mayor riesgo de pérdida de tejido de
soporte periodontal?.

Sindrome de deficiencia de adhesién de leucocitos (DAL): es una enferme-
dad hereditaria. Los neutroéfilos no son capaces de producir o expresar una
integrina de la superficie celular (CD 18) que se necesita para la adhesion de
los leucocitos a la pared de los vasos en el sitio de la infecciéon’, por lo tanto,
estan confinados a los vasos sanguineos y estan ausentes del periodonto 8. Se
inicia durante la erupcion de los dientes primarios presentando una reaccion
aguda en los tejidos gingivales y una pérdida 6sea rapida, provocando una
exfoliacién temprana de los dientes °. La pérdida de tejido periodontal puede
ser causada por la falta de vigilancia inmunolégica por parte de los neutré-
filos y por la interrupcion de los neutroéfilos asociados a los mecanismos ho-
meostaticos 2.

Sindrome de Papillon-Lefévre (SPL): es una condicién hereditaria, en la que
los dientes primarios pueden perderse entre los 5y 6 afios de edad. Los dien-
tes permanentes erupcionan, pero al corto tiempo se exfolian '°. Las funcio-
nes de los neutréfilos pueden ser deficientes. La formacion de las trampas ex-
tracelulares de neutrofilos, que es un mecanismo antimicrobiano distinto, es
irregular y las enzimas elastasa neutrofila y serina proteasa son deficientes ".

Eick et al. 2 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 activacién de la proteasa 3 y defi-
ciencia del péptido catelicidina LL-37, comprometiendo asi la capacidad del
hospedero para eliminar las bacterias periodontales. De igual manera, el re-
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clutamiento repetido y la acumulacién de neutrdéfilos hiperactivos/reactivos
en SPL pueden inducir la liberacidn de niveles mads altos de citocinas proin-
flamatorias, que sumado a la reducida capacidad antimicrobiana de los neu-

tréfilos puede conducir a un ciclo inflamatorio crénico destructivo que causa

la pérdida severa de tejidos periodontales .

Sindrome de Haim-Munk (SHM): es un trastorno autosémico recesivo carac-
terizado clinicamente por hiperqueratosis palmoplantar anormal y destruc-
cion del periodonto; incluyen inflamacion gingival severa poco después de

la erupcién de los dientes, periodontitis, alta tasa de pérdida de insercion

y pérdida temprana de dientes. Es una variante alélica de la mutacién del
gen catepsina C (CTCS) y sugiere que otros factores (ambientales o genéticos)
pueden ser determinantes importantes del fenotipo clinico .

Sindrome de Chediak-Higashi (SCH): es una rara enfermedad genética auto-
somica recesiva. El defecto principal es la formaciéon anormal de granulos

en las células secundarias a la mutacién de una proteina reguladora del tra-
fico lisosomal 5. Los neutroéfilos contienen lisosomas muy grandes de forma
anormal que se fusionan con el fagosoma, pero la capacidad para liberar su
contenido se ve afectada’. Se presenta con un inicio temprano de inflama-
cion gingival severa y mayor profundidad al sondaje a nivel generalizado que

afecta la mayor parte de la denticion. También existe gran pérdida de hueso

alveolar que progresa rapidamente y conduce a la pérdida prematura de los

dientes?.

Neutropenia congénita: las ulceraciones bucales, la inflamacion periodontal y
la periodontitis son manifestaciones clinicas 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 neutrofila son mds importantes en la
patogénesis de la periodontitis en individuos con neutropenia que con muta-

ciones de otros genes®.

Inmunodeficiencia primaria: Enfermedad granulomatosa crdnica (EGC) Exis-

te una incapacidad de produccién de perdxido de hidrégeno y superdxido,
necesarios para la degradacion de microorganismos. Clinicamente pueden
presentar candidiasis pseudomembranosa aguda y eritematosa en cualquier
sitio de la cavidad bucal V. Se presentan mutaciones genéticas que causan de-
fectos en la eliminacién intracelular de microorganismos fagocitados por los

leucocitos 8.
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Sindrome 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 caracteristicos, con muchas manifestaciones bu-
cales™.

Sindrome de Cohen: es causado por una mutacién autosdmica recesiva (AR)
del gen de la clasificacién de proteina vacuolar 13 homologo B (VPS13B, tam-
bién conocido como COH1) en el cromosoma 8q22.2. Sus caracteristicas cli-
nicas incluyen obesidad, hipotonia, deficiencia mental y anomalias faciales,
oculares, de extremidades y bucales. La leucopenia, especialmente la neu-
tropenia, fue descrita mas tarde como una caracteristica del sindrome de
Cohen 2.

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

Epidermdlisis bullosa (EB): el sindrome de Kindler es el que mas se relacio-
na con la periodontitis 2. Es un trastorno genético poco frecuente. Las ca-
racteristicas clinicas incluyen enfermedad periodontal agresiva y gingivitis
no inducida por biopelicula 2. Se ha planteado la hipdtesis que los defectos
moleculares en la membrana basal en ciertos tipos de EB, particularmente
el sindrome de Kindler, puede dar como resultado una reduccion en la resis-
tencia del epitelio de unién, que predispone a estos individuos a desarrollar
periodontitis incluso en laausencia de patogenos periodontales 22,

Esto fue apoyado por el hallazgo de un estudio histolégico realizado en
pacientes, en el que se localizé una union atipica en forma de bolsillo del
epitelio de unién en el tejido periodontal. Este sindrome es causado por mu-
taciones en el gen homologo familiar de fermitina 1 gen (kindlin1; también
llamado FERMT1) que codifica la proteina kindlin1, que es importante para la
adhesion celular, la propagacién y la migracion 4.

Se ha demostrado que kindlin1 juega un papel crucial en la adhesion celu-
lar de queratinocitos dependientes de la actina, que es esencial para la salud
epidérmica y periodontal, y que ademas la deficiencia de esta proteina en
los queratinocitos conducira a reducir la propagacién, proliferacion y tasa de
migracion de las células 25.

Deficiencia de plasminégeno: el plasminogeno desempefia un papel impor-
tante en la fibrinolisis, asi como en la cicatrizacion de heridas, la migracion
celular, el modelado de tejidos y la angiogénesis. La deficiencia congénita de
plasminégeno es un trastorno autosémico recesivo 26. Es probable que la in-
terrupcién de uno o mas de estos procesos debido a la deficiencia de plasmi-
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TABLA 4.

Trastornos genéticos que afectan la respuesta inmunoldgica y se asocian a la pérdida de tejido periodontal 2

Trastorno

Sindrome de Down

Sindrome de adhesién
leucocitaria

Sindrome
de Papillon-Lefevre

Sindrome
de Haim-Munk

Sindrome
de Chediak-Higashi

Definicion de casos

Aspecto fisico caracteristico, grado variable de deterioro cog-
nitivo y una variedad de trastornos fisicos Pérdida moderada
a severa de la insercién periodontal y de hueso alveolar

Historial de infecciones recurrentes graves sin formacion

de exudado purulento. La leucocitosis es comun. Inflama-
cion gingival grave, lesiones gingivales agudas, pérdida 6sea
alveolar de inicio temprano y rdpidamente progresiva. Pérdida
precoz de los dientes primarios y permanentes

Lesiones de hiperqueratosis que afectan particularmente las
palmas, plantas de los pies, codos y rodillas.

Inflamacidn gingival severa, pérdida temprana, répida y pro-
gresiva del hueso alveolar.

Perdida temprana de dientes primarios y permanentes

Lesiones de hiperqueratosis palmo plantares, aracnodactilia,
acrosteolisis, cambios atréficos de las ufias y deformidad
radiogréfica de los dedos Inflamacién gingival severa poco
después de la erupcién de los dientes, alta tasa de pérdida de
insercion. Pérdida precoz de los dientes primarios y perma-
nentes.

Albinismo oculocuténeo parcial, diversos problemas neuro-
légicos, como déficit intelectual y demencia, e infecciones
piogénicas recurrentes

Inflamacioén gingival grave, pérdida 6sea alveolar de inicio
temprano y rapidamente progresiva. Pérdida precoz de los
dientes primarios y permanentes

Consideraciones diagnésticas

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

La citometria de flujo muestra una expresion baja de
CD18 o CDI15 en los neutrdfilos (<56% 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.

Pruebas genéticas para detectar mutaciones del gen

de la catepsina C (CTSC) en el cromosoma 11g14. Ade-
més, recientemente se ha desarrollado una prueba de
laboratorio para la deteccion temprana de la ausencia de
actividad de catepsina C en la orina.

Pruebas genéticas para mutaciones de CTSC (exén 6,
2127A - G). Un examen clinico podria diferenciar este
trastorno del sindrome de Papillon-Lefévre

Pruebas genéticas para detectar mutaciones en el gen
del sindrome de Chediak-Higashi (CHS]) / regulador de
tréfico lisosomal (LYST). Frotis de sangre periférica que
muestra los gréanulos azurdfilos gigantes clasicos en
neutrdfilos, eosindfilos y otros granulocitos

Neutropenia severa

Neutropenia congénita
(sindrome de Kostmann)

Neutropenia ciclica

CAN <500 células / pL e invariable

Infecciones graves y recurrentes: otitis media, bronquitis,
neumonia, osteomielitis, celulitis; infecciones fungicas
La periodontitis severa es comun

Mayor riesgo de pérdida de dientes

Ulceras orales

CAN <500 células / pL y ocurre cada 21 dias, con una dura-
cion de 3 a 6 dias.

Infecciones recurrentes, menos graves que en la neutropenia
congénita.

Mayor riesgo de pérdida de la insercion periodontal y Ulceras
orales

Se debe determinar el CAN

Niveles plasméticos reducidos de hCAP-18 (proproteina
de LL-37) determinados por ELISA

Pruebas genéticas para mutaciones en el gen de elas-
tasa expresada en neutrofilos (ELANE). Una prueba de
meédula ésea también puede ayudar en el diagndstico

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

Enfermedades de inmunodeficiencia primaria

Enfermedad granuloma-
tosa croénica

Sindrome de hiperinmu-
no globulinemia E

Sindrome de Cohen

Infecciones bacterianas y fungicas de la piel, vias respirato-
rias, ganglios linfaticos, higado, cerebro y huesos recurrentes.
La gravedad de la afectacion periodontal se correlaciona con
la extension del defecto inmunitario y abarca desde la infla-
macion gingival hasta la periodontitis grave generalizada

Abscesos cutaneos recurrentes, eczema, infecciones pulmo-
nares y otras manifestaciones clinicas.

Algunos casos, pero no todos, muestran exudado hemo-
rrégico severo y periodontitis generalizada avanzada. Hay
erupcion tardia de los dientes permanentes

Aspecto facial caracteristico, microcefalia, ojos inclinados
hacia abajo, hipotonia, laxitud articular, retraso mental, neu-
tropenia, miopia y retinopatia pigmentaria

Prueba de funcién de neutrdfilos seguidas de confirma-
cién de inmunotransferencia Pruebas genéticas para de-
tectar mutaciones en los genes que codifican: gp9lphox,
p47phox, p22phox, p67phox y p40phox

IgE > 1000 Ul / ml, una puntuacién ponderada> 30

de las pruebas clinicas / de laboratorio seleccionadas
disefiadas por el INS. Pruebas genéticas para confirmar
mutaciones de STAT3 o DOCK8

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

CAN: contaje absoluto de neutréfilos; CD: grupo de diferenciacién; ELISA: ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas; PACh: proteina
antimicrobiana catiénica humana; PNH: péptido neutréfilo humano; IgE: inmunoglobulina E; INS: Institutos Nacionales de Salud.
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noégeno puede dar lugar a la pérdida del aparato de insercién periodontal en
individuos afectados, pero el mecanismo especifico involucrado hasta ahora
se desconoce 7.

Enfermedades que afectan el tejido conectivo (TABLA 5)

Sindrome de Ehlers-Danlos (SED) tipo VIII: es un desorden del tejido conectivo
que a menudo es causado por mutaciones en genes que codifican coladgenos
fibrilares o enzimas involucradas en la biosintesis de estas proteinas. Se pre-
senta clinicamente en boca con recesiones gingivales y periodontitis severa
generalizada con frecuencia conduce a la pérdida de todos los dientes 8. La
periodontitis también puede presentarse en el tipo SED tipo IV2? y en menor
grado en SED tipo I2°.

Angioedema: relacionado con inhibidores C1 (C1-INH) (C1-INH-HAE) es una
afeccion patoldgica poco frecuente causada por una deficiencia o una alte-
racion funcional de la proteina sérica C1-INH. Las manifestaciones clinicas
estan representadas por episodios recurrentes y potencialmente mortales de
edema cutdneo o mucoso ?'.

Lupus eritematoso sistémico (LES): es una enfermedad autoinmune, se debe
a una sobreproduccion de anticuerpos dirigidos contra las membranas ce-
lulares, proteinas citoplasmaticas y determinantes nucleares (ADN) . Los
tejidos afectados muestran un aumento de la acumulacién de células inmu-
noldgicas, anticuerpos del citoplasma antineutrdfilo, metaloproteinasas,
produccidn alterada de citoquinas y factor de necrosis tumoral en sangre.
Estos cambios pueden causar hiperactivacion de los linfocitos By T, aumento
de la produccién de IgG, y produccién y acumulacion de autoanticuerpos que
causan destruccion tisular 32, En boca las lesiones se presentan en la encia,
mucosa bucal y borde bermellén del labio, manifestandose como lesiones
eritematosas con estrias queratdsicas que pueden ulcerarse”.

Trastornos metabdlicos y endocrinos (TABLA 6)

Almacenamiento de glucégeno (EAG) tipo 1b: es un trastorno metabdlico poco
frecuente que afecta el sistema de transporte del metabolismo de la gluco-
sa-6-fosfatasa; dando como resultado, hepatomegalia, falta de desarrollo, dis-
funcién renal e infecciones recurrentes se producen en pacientes afectados.
Las ulceras bucales son un hallazgo comun, probablemente debido a la neu-
tropenia grave y la migracion de neutréfilos deteriorados que caracteriza la
aparicion de este trastorno poco frecuente 33.
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TABLA 5.

Transtornos genéticos que afectan la mucosa bucal, los tejidos gingivales o el tejido conectivo y estan asociados a pérdida de tejido

periodontal 2

Trastorno

‘ Definicién de casos

Enfermedades que afectan la mucosa bucal y los tejidos gingivales

EB distréfica

Sindrome de Kindler

Deficiencia de
plasminégeno

Formacién de ampollas recurrentes de la piel y cavidad
bucal que puede ser localizada o generalizada. Inflamacion
gingival generalizada y pérdida severa de la encia
queratinizada

Formacioén recurrente de ampollas en piel y cavidad bucal.
Fotosensibilidad.

Periodontitis avanzada y pérdida dsea que progresa
rapidamente

Enfermedad inflamatoria cronica de las membranas
mucosas de diversos érganos.

La conjuntivitis leflosa es comun. Aumento de volumen

de la encia y ulceraciones, puede estar cubierta con una
membrana blanco-amarillenta, pérdida progresiva de hueso
alveolar y pérdida temprana de dientes

‘ Consideraciones diagnésticas

Biopsia de la piel de una ampolla inducida a través de
un microscopio de inmunofluorescencia, mapeo de
antigenos de membrana basal. Pruebas genéticas para
mutaciones en COL7AI1

Biopsia de la piel de una ampolla inducida mediante
microscopfa de inmunofluorescencia. Pruebas
genéticas para mutaciones en FERMTI

Las pruebas de laboratorio muestran una disminucion
en la actividad del plasmindgeno y los niveles de
antigeno. La biopsia de la encfa muestra tincion
positiva para fibrina y negativa para amiloide

Enfermedades que afectan el tejido conjuntivo

Sindrome de Ehlers-
Danlos (tipo IV y VIII)

Lupus eritematosos
sistémico

Mutaciones en genes que codifican colagenos fibrilares o
enzimas involucradas en la biosintesis de estas protefnas

Dolor en las articulaciones e hinchazon que afecta los
dedos, manos, mufiecas y rodillas

Erupcion cuténea y fatiga

Ulceras orales y aumento de la prevalencia de inflamacién
gingival y periodontitis

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

Aparicion concomitante de al menos 4 de los
siguientes sintomas: eritema malar; lesiones
discoides; fotosensibilidad Ulceras nasales; artritis;
serositis; insuficiencia renal; Cambios neurolégicos,
hematoldgicos, inmunoldgicos; y anticuerpos
antinucleares

Enfermedad de Gaucher (EG): es un trastorno genético autosémico recesivo
poco frecuente; causado por una deficiencia de la enzima lisosomal, gluco-
cerebrosidasa, que conduce a una acumulacion de su sustrato, glucosilgeera-
mida, en macrofagos. Se observa citopenia, esplenomegalia, hepatomegalia
y lesiones dseas asociadas con la enfermedad, cuya causa principal es debida
al infiltrado de células de Gaucher en la médula dsea, el bazo e higado 3.

Las caracteristicas radiograficas incluyen pérdida de la arquitectura tra-
becular del hueso alveolar, ensanchamiento de los espacios medulares, y pre-
sencia de lesiones radiolucidas 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 inespecifica (1p36.1-34) lo cual se traduce en altera-
ciones del metabolismo dseo . La dentina no se ve afectada, aunque tanto el
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cemento acelular como el celular pueden estar ausentes, hipocalcificados o
displasicos. Estos defectos en el cemento radicular dan lugar a una adhesion
periodontal deficiente y a la reduccién en la altura del hueso alveolar. Las
raices de los dientes no estan adecuadamente ancladas al hueso alveolar a
través del ligamento periodontal lo que conduce a la pérdida prematura de
dientes en personas con HF 3¢, La pérdida de insercion es de inicio temprano.
En adultos que padecen esta condicidén no se presenta ninguna alteracion
periodontal significativa .

Raquitismo hipofosfatémico (RHF): hay alteracién en la mineralizacién de los
huesos y dientes que puede producir malformaciones 6seas, huesos débiles
y la pérdida prematura de dientes 3. 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 poblacién experimental de FCF23
en ratones conduce a la formacién de matriz ectépica en camaras pulpares,
ruptura de la capa del odontoblasto, disminucién del espacio del ligamento
periodontal, y alteracién de la estructura del cemento 38.

Osteoporosis: es un adelgazamiento del hueso cortical y trabecular que pro-
duce una disminucién global de la masa 6sea . Estudios recientes de muje-
res postmenopausicas con osteopenia y osteoporosis exhiben mayor pérdida
de insercidn periodontal comparado con mujeres con densidad 6sea mineral
normal *°.

Sindrome de Hajdu-Cheney: es un trastorno del tejido conectivo muy raro.
Tiene herencia autosémica dominante o puede ocurrir debido a una mu-
tacion espontanea de novo %°. Se ha identificado una nueva mutacién en el
ultimo ex6n del gen NOTCH2 #'. La mayoria de los hallazgos caracteristicos
incluyen una banda transversal de acroosteolisis que involucra las falanges
de las manos y los pies; osteoporosis y deformidades que involucran craneo,
mandibula, columna vertebral y otros huesos. El paciente puede desarrollar
progresivamente cifoscoliosis, invaginacién basilar y fracturas éseas debido
ala pobre calidad 6sea*3. Comunmente se presentan con periodontitis severa
y pérdida dental 44.

Diabetes mellitus (DM) e hiperglicemia crénica: la diabetes mellitus presenta
una incapacidad de la glucosa para transportarse por el torrente sanguineo
hacia los tejidos, que produce un aumento en los niveles de glucosa en san-
gre'. Se ha considerado factor de riesgo importante para enfermedades pe-
riodontales asociado a una prevalencia y severidad significativamente mayor
de periodontitis 4546,
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TABLA 6.

Trastornos metabdlicos y endocrinos asociados a la pérdida de tejidos periodontales 2

Trastorno

Enfermedad por
almacenamiento de
glucégeno (tipo 1b)

Enfermedad de
Gaucher

Hipofosfatasia

Raquitismo
hipofosfatémico

Sindrome
de Hajdu-Cheney

Osteoporosis

Diabetes mellitus

Obesidad

‘ Definiciones de casos

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

Periodontitis severa

Anemia, neutropenia, sangrado espontaneo,
hepatoesplenomegalia y remodelacion ¢sea defectuosa y
osteopenia

Pérdida de la arquitectura trabecular del hueso alveolar,
ensanchamiento de los espacios de la ELP y de la médula
Osea, y la presencia de lesiones radiolUcidas en forma de
panal, principalmente en las regiones premolares y molares
de la mandibula.

Puede haber pérdida 6sea alveolar severa generalizada

Forma leve: dolor en el pie, fractura por estrés de los
metatarsianos.

Forma severa: deformidades esqueléticas, baja estatura,
andar con los pies, dolor 6seo, alto riesgo de fracturas
oseas

Cemento defectuoso, pérdida de hueso alveolar y pérdida
prematura de dientes

Estatura corta y deformidades en las piernas.
Afectacion endododntica e infecciones periapicales
espontaneas no debidas a caries o traumatismos
Pérdida de hueso alveolar, que puede ser grave.
Mayor prevalencia de periodontitis.

Pérdida prematura de dientes.

Estatura baja, cara pequefia, osteoporosis (reabsorcion
de la falange distal en rayos X), pérdida de audicion y
osteoporosis

Periodontitis severa y pérdida prematura de dientes.

Disminucion de la densidad mineral 6sea y debilitamiento
de la microarquitectura ¢sea, lo que conlleva un alto riesgo
de fractura ¢sea

Mayor prevalencia y severidad de la pérdida ¢sea alveolar
radiogréfica

No hay asociacion clara con periodontitis (profundidad de
sondaje o pérdida de insercion clinica)

Estado cronico del nivel elevado de glucosa en sangre
Mayor prevalencia y severidad de la pérdida de insercion.

IMC 230
Mayor riesgo de periodontitis, progresiéon periodontal y
pérdida de la unién periodontal

‘ Consideraciones diagndsticas

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

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

Evaluacion de un panel metabdlico completo para
evaluar la presencia de fosfatasa alcalina baja en el
suero

Pruebas genéticas para mutaciones en ALPL

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

Diagndstico clinico
Las pruebas genéticas pueden detectar la mutacion
que elimina el exén terminal de NOTCH?2

Diagndéstico clinico

Nivel de glucosa en plasma en ayunas
Prueba HBAIc

Diagnéstico clinico

PAG: producto avanzado de la glicosilacion; IMC: indice de masa corporal; G6FD: glucosa-6-fosfato deshidrogenasa; HbA : hemoglobina glicosilada;

ELP: espacio del ligamento periodontal.

— 12

La inflamacién periodontal puede contribuir a la aparicion y persistencia
de la hiperglicemia, en particular que la inflamacién se asocia con un control
glicémico mas pobre en individuos con DM y puede estar asociado con un
aumento en la incidencia de DM en estudios prospectivos longitudinales 4.

Losestudiossugieren que, en presenciadehiperglicemia, ocurreunarespues-
tahiperinflamatoria alas bacterias, pudiendo dar lugar a una serie de cambios en
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el hospedero, incluyendo defectos de los neutréfilos, monocitos hiperinflamato-
rios sensibles, incremento en la liberacidn de citoquinas proinflamatorias, reac-
ciones de estrés oxidativo y respuestas de cicatrizacion alteradas 8.

No existen rasgos fenotipicos caracteristicos que sean unicos para la pe-
riodontitis en pacientes con DM. Es por ello que se considera una enferme-
dad comun que afecta el curso de la periodontitis y es un factor modificador
importante de la misma; reportandose como un elemento descriptor dentro
del proceso de clasificacién por grados *°.

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

Enfermedades de inmunodeficiencia adquirida (TABLA 7)

Neutropenia adquirida: acontece cuando las cifras de neutrofilos son menores
a 1.800/mm?3 de sangre. Puede tener su origen en enfermedades, quimicos,
infecciones, condiciones idiopaticas o en la ingesta de medicamentos’. En la
mayoria de los casos es debido a que el medicamento actiia como un hapte-
no, que al unirse con los granulocitos periféricos o con los precursores de la
meédula 6sea, induce la formacién de anticuerpos contra las células blancas,
dando lugar a respuesta inmunopatologicas tipo II (citotoxicidad), que llevan
a la destruccion celular de los polimorfonucleares .

VIH: el estado de inmunosupresién que experimentan los pacientes que pre-
sentan una disminucién de CD4 puede manifestar la aparicién de periodontitis
ulcerativa necrosante y aumento de la pérdida de insercion 2. Las lesiones ne-
crotizantes delaenciay el periodonto pueden progresar de maneradramatica'.

Enfermedades inflamatorias (TABLA 8)
Epidermdlisis ampollar: se caracteriza por la presencia de autoanticuerpos
contra el colageno tipo VII. Clinicamente, los pacientes pueden mostrar infla-

macién y agrandamiento gingival generalizados, recesién gingival, pérdida
de hueso alveolar y movilidad dental 2.
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TABLA 7.

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

Trastorno Definiciones de casos

Consideraciones diagnésticas

Neutropenia CAN <1500 células / pL (leve), <1000 células / L (moderada) o
adquirida <600 células / pL (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

Infeccion ElI CCPE y el Consejo de Epidemidlogos Estatales y Territoriales
por VIH recomiendan una definicion revisada de caso de infeccion por VIH
Mayor riesgo de infecciones, sarcoma de Kaposi
Candidiasis bucal, leucoplasia vellosa bucal, Ulceras aftosas graves

Mayor riesgo de enfermedades periodontales necrotizantes

Determinar CAN

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

CAN: contaje absoluto de neutréfilos, CCPE: centro de control y prevencién de enfermedades; PCR: reaccién 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 diagnésticas
Epidermdlisis bullosa Tipo mecanobuloso: se caracteriza por ampollas, afectacion leve Historial detallado y evaluacion clinica de las
adquirida de la mucosa y cicatrizacion con cicatrices densas principalmente | lesiones cuténeas, seguida de microscopia

en areas propensas a traumatismos

de inmunofluorescencia directa de la piel

Forma inflamatoria: presente como una erupcion vesiculobullosa perilesional e inmunofluorescencia en la zona
generalizada principalmente en el tronco vy las éreas de flexion dividida de la membrana basal
Formacién de ampollas recurrentes de la cavidad oral que puede

ser localizada o generalizada.

Inflamacioén gingival generalizada y pérdida ¢sea alveolar severa

que puede ser localizada o generalizada

Enfermedad Dolor abdominal, fiebre, diarrea y pérdida de peso.
inflamatoria intestinal Colonoscopia que muestra cambios en la mucosa poliploide,
ulceraciones y cambios inflamatorios

Historia, colonoscopia y biopsia intestinal.

Mayor prevalencia y severidad de la periodontitis y pérdida de

insercion periodontal y hueso alveolar

Artritis Dolor en las articulaciones, hinchazén, rigidez, enrojecimiento y Historia clinica y examen fisico de artritis.

movimiento limitado

Mayor riesgo de pérdida de insercion periodontal y hueso alveolar

Enfermedad intestinal inflamatoria (Ell): es un término general que se utili-
za para describir dos enfermedades idiopaticas 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 tlceras a lo largo de cualquier
punto del canal alimentario desde la boca hasta el afio) 4. Se caracteriza por
una respuesta inmune de hipersensibilidad a las bacterias intestinales co-
mensales y bacterias de la biopelicula dental, respectivamente, lo que puede
alterar la homeostasis local en individuos susceptibles %°. Los estudios mues-

tran mayor pérdida de insercion, asi como mayor prevalencia y severidad de

periodontitis en adultos con EII que en los controles %¢.
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Artritis reumatoide: es una enfermedad autoinmune que se caracteriza por
la inflamacién simétrica de las articulaciones, afecta especialmente las ma-
nos, los pies y las rodillas. La sinovitis estimula los anticuerpos de tipo inmu-
noglobulina G. Estos forman agregados antigénicos en el espacio articular
e inducen la produccion de méas anticuerpos %4. Existe cierta evidencia que
sustenta que la periodontitis puede contribuir a la patogénesis de la artri-
tis reumatoide %. Se requieren mas estudios longitudinales para aclarar esta
afirmacién 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 inmunoldgica. Inducido experimen-
talmente aumenta significativamente la destruccién periodontal en ratas,
mientras que las intervenciones para modular el hipotdlamo y el eje hipofisa-
rio-suprarrenal invierten este efecto 2. Esto sugiere que el estrés y la depre-
sidn pueden potenciar la degradacion periodontal 4.

El tabaquismo: es considerado una enfermedad comun que puede agravar la
pérdida de insercidn en los pacientes con periodontitis y puede incrementar
el riesgo de enfermedad de 2 a 5 veces. No existe un fenotipo periodontal uni-
co para los fumadores. Se considera un factor modificador importante en el
curso de la misma. Ahora estd incluido como un elemento descriptor dentro
del proceso de clasificacién por grados 44°.

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

Trastorno Definiciones de casos Consideraciones diagnésticas
Estrés emocional y Cambios en el comportamiento, estado de animo y No existe una prueba especifica para diagnosticar el
depresion marcadores fisiologicos. estrés.

Factor de riesgo para enfermedad periodontal El diagndstico de depresién puede incluir un examen

ulcerativa; Asociacion con pérdida de hueso alveolar en fisico y una evaluacion psicoldgica.
modelos animales.

Tabaquismo Estado crénico de la presion arterial alta Examen fisico
La mayoria de los estudios no informaron asociacion
significativa con periodontitis o pérdida de insercion

Medicacion Que el paciente este medicado con citotéxicos para
malignidades: Quimioterapia para el cancer
Inhibidores de FAVE (bevacizuamb)
ITKs (sunitinib, pazopanib)
Agentes antiinflamatorios (Aines)
Terapias anti FNT, miscelédneos, 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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3. Trastornos sistémicos que pueden resultar en pérdida
de insercion periodontal independiente de la periodontitis

Son condiciones poco frecuentes y muchas son lesiones neoplésicas, a me-

nudo deben ser diagnosticadas a través de biopsia y examen histopatolégico,
dificilmente tendran una resolucion periodontal satisfactoria después del
tratamiento, debido a que la pérdida dentaria normalmente se realiza como

parte del tratamiento 2.

Neoplasias Carcinoma bucal de células escamosas (CBCE) el 10% de los casos de CBCE se
(TABLA10) presenta en encia, en cuanto a las caracteristicas clinicas a menudo pueden
parecerse a periodontitis localizada o una infeccién periodontal aguda con
enrojecimiento gingival, edema, aumento en la profundidad del sondaje y

pérdida ésea radiografica 2.

TABLA 10.
Neoplasias asociadas a pérdida de tejido periodontal 2

Trastorno Definiciones de casos Consideraciones diagndsticas

Enfermedades neoplésicas primaria de los tejidos periodontales

Carcinoma bucal de células Inflamacion localizada o ulceracion de la encia, tipicamente en la Biopsia

escamosas region molar mandibular
Otras caracteristicas similares a la periodontitis localizada.
Linfadenopatia regional
Riesgo de metastasis en etapa tardia

Tumores odontogénicos Lesion precoz: aumento de volumen localizado mandibular o maxilar | Biopsia
y desplazamiento dental
Caracterfsticas tardfas: similar a la periodontitis localizada

Otras neoplasias primarias del | Lesion osteolitica expansiva en la mandibula. Biopsia
tejido periodontal

Neoplasias metastasicas Lesion (s) osteolitica expansiva (s) en mandibulas Biopsia
secundarias del tejido Presencia de lesion primaria en otras partes del cuerpo; La Examen sistémico para descartar
periodontal ubicacion de la neoplasia primaria varia segun el tipo de neoplasia. | lesion primaria.

Otros trastornos que Granulomatosis con poliangitis: es una enfermedad multisistémica que hace

pueden afectar el parte de las vasculitis de pequefios vasos asociadas a anticuerpos contra el
tejido periodontal citoplasma de los neutréfilos .
(TABLA 1)

Histiocitosis de células de Langerhans: es producto de alteraciones en la in-
munorregulacion 6sea; puede afectar el tejido periodontal y pueden semejar-

se a la periodontitis .

Granuloma de células gigantes: las lesiones de células gigantes en la region
maxilofacial, varian desde radiolucencias asintomaticas descubiertas en la
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TABLA 1.
Otras enfermedades y afecciones que pueden estar asociadas con la pérdida de tejido periodontal 2

Trastorno Definiciones de casos Consideraciones diagndésticas

Granulomatosis con Insuficiencia respiratoria y renal, encfa inflamada, roja y ardiente Apariencia clinica

poliangitis. Pérdida de hueso alveolar Biopsia

Histiocitosis de células Amplio espectro de presentaciones clinicas, que incluyen lesiones Biopsia tisular de una lesion ¢sea

de Langerhans Oseas cronicas solitarias, diabetes insipida y exoftalmia. osteolitica o lesién cutédnea con tincion
Erupcion prematura de los dientes primarios, lesiones osteoliticas inmunohistoquimica positiva para CDla
en los tejidos periodontales, inflamacion periodontal generalizada y y CD207 para demostrar la presencia de
aumento de la profundidad del saco, pérdida ¢sea alveolar grave y células de Langerhans

pérdida prematura de los dientes

Granuloma de células GCG periférico: expansion de épulis, como hinchazén gingival, Biopsia
gigantes 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 caracter(sticas sistémicas.

Hiperparatiroidismo Debilidad, célculos renales, miccion excesiva, dolor abdominal, dolor La prueba muestra una PTH sérica elevada
de huesos y articulaciones Biopsia
Ampliacion de la ELP y lesiones osteoliticas multiples o Unicas
(tumores marrones) en la mandibula que pueden imitar la pérdida
¢sea debido a la enfermedad periodontal

Esclerosis sistémica Muchas presentaciones sistémicas diferentes. Examen fisico
(esclerodermia) Ampliacion de la ELP y mayor prevalencia de periodontitis. Fendmeno de Raynaud
Deteccion de autoanticuerpos

Enfermedad dsea Destruccion progresiva de uno o varios huesos. Exémenes clinicos y radiogréficos.
fantasma Pérdida progresiva del hueso alveolar mandibular y aumento de la Biopsia
movilidad de los dientes

GD: grupo de diferenciacion; GCG: granuloma de células gigantes; ELP: espacio del ligamento periodontal; PTH: hormona paratiroidea.

radiografia de rutina, hasta lesiones agresivas en rapida expansion 5°. Se ma-
nifiestan con un edema gingival similar al épulis y puede causar lesiones ex-
pansivas y osteoliticas en crecimiento en el tejido periodontal profundo, que
en ocasiones puede extenderse hacia el tejido periodontal marginal 2.

Hiperparatiroidismo: se produce resorcién osteoclastica del hueso con un re-
emplazo fibroso y hemorragia con depoésitos de hemosiderina, lo que crea
una masa conocida como tumor pardo. Las lesiones osteoliticas multiples
0 Unicas (tumores marrones) en la mandibula pueden imitar la pérdida de
hueso que se produce en la periodontitis 6°. La borrosidad de la ldmina dura
y el ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal puede ser un ha-
llazgo comun “.

Esclerosis sistémica (esclerodermia): esclerosis generalizada progresiva. Es
un trastorno que se caracteriza por cambios escleroticos de la piel y esclero-
sis intersticial en todo el organismo, su etiologia puede estar relacionada con
anormalidades en la sintesis de coldgeno, anormalidades microvasculares
o trastornos inmunitarios 7. Radiograficamente el ligamento periodontal se
ensancha de forma uniforme a expensas del hueso alveolar circundante '¢'.
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Enfermedad 6sea fantasma: es un subtipo raro pero grave de osteolisis idiopa-
tica, es decir, la destruccién de la matriz 6sea y la proliferacién de estructuras
vasculares, lo que resulta en la destruccion y reabsorcién de hueso. A pesar

de la extensa investigacion de los mecanismos patogénicos de la enfermedad,

su etiologia no ha sido aclarada y existen varias teorias. El sindrome puede
afectar uno o varios huesos del paciente incluyendo el craneo, las extremida-
des superior e inferior, la columna vertebral y la pelvis 2.

Discusion La nueva clasificaciéon presenta una amplia gama de enfermedades sistémi-

cas que pueden relacionarse con la pérdida de insercidon 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®. afirman que no hay rasgos fenotipicos caracteristicos que sean

unicos para la periodontitis en pacientes con DM y que se considera una en-

fermedad comun que afecta el curso de la periodontitis y por ello estd inclui-
da como un elemento descriptor dentro del proceso de clasificacién por gra-
dos 449, Posiblemente en un futuro sea necesario modificar la clasificacién.

Conclusiéon Esta nueva clasificacién amplia considerablemente el nimero de trastornos

relacionados con la enfermedad periodontal, clasificandolos segtin su afec-
tacion en tres grandes grupos. Sin embargo, es posible que se deban incluir
nuevas patologias a medida que se vayan publicando nuevos hallazgos gené-

ticos asociados a la pérdida de insercién.
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Resumen

El diagnéstico y manejo de emergencias periodontales es parte
comun de la préactica dental general. El objetivo de la presente
revision fue evaluar criticamente la literatura disponible sobre el
absceso periodontal y las lesiones periodontales endoddnticas.
Los abscesos periodontales se definen como lesiones agudas
caracterizadas por la acumulacién localizada de pus dentro de
la pared gingival de la bolsa periodontal / surco, la destruccién
rdpida del tejido y estén asociadas con el riesgo de disemina-
cion sistémica. Las lesiones periodontales endoddnticas estan
definidas por una comunicacion patoldgica entre los tejidos
pulpar y periodontal en un diente dado, se presentan en forma
aguda o crénica, y se clasifican segun los signos y sintomas
que tienen un impacto directo en su prondstico y tratamiento.
Los abscesos periodontales y las presentaciones agudas de
lesiones endoperiodontales comparten caracteristicas que
los diferencian de las lesiones de periodontitis. El absceso
periodontal y la lesién periodontal endoddntica son afeccio-
nes frecuentes en las que los tejidos periodontales pueden
destruirse rapidamente, estas condiciones son de las pocas
situaciones clinicas en periodoncia donde los pacientes pueden
buscar atencién inmediata. Su importancia radica no solo en el
prondstico del diente afectado, sino también en la posibilidad
de propagacion de la infeccion.

PALABRAS CLAVE: abscesos periodontales, lesiones endododnti-
cas-periodontales, clasificacion de las enfermedades y con-
diciones periodontales y periimplantares.
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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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Introduccién as lesiones del periodonto, tales como los abscesos periodontales y las
formas agudas de las lesiones endoperiodontales, se encuentran entre las
situaciones clinicas en que motivan a los pacientes a solicitar atencién por
emergencia, principalmente debido al dolor asociado. En contraste con otras
condiciones periodontales, durante el curso de estas patologias se produce
una destruccion acelerada de los tejidos periodontales, lo que subraya la im-
portancia del diagnoéstico y tratamiento temprano. A pesar de esto, el cono-
cimiento disponible sobre estas condiciones es limitado. Esta falta de datos
dificulta el disefio de pautas terapéuticas basadas en evidencias cientificas,
por lo tanto, es imprescindible realizar constantes actualizaciones'. En otro
parrafo la presente revision bibliografica se centra en dos condiciones que
tienen en comun un posible inicio agudo y destrucciéon severa de los tejidos
periodontales, proporcionando una descripcion general de la informacién
existente sobre los abscesos periodontales y las presentaciones agudas de las
lesiones endoddnticas-periodontales, que permita describir la importancia,
etiologia, patogenia y diagndstico de estas entidades, enmarcadas en la clasi-
ficacion de las enfermedades y condiciones periodontales y periimplantares
propuesta por la Academia Americana de Periodontologia (AAP) y la Federa-
cién Europea de Periodoncia (FEP) en el consenso mundial llevado a cabo en

el aflo 20172.

Revision Los abscesos periodontales (AP) y las lesiones endodonticas-periodontales
de la literatura (LEP) ocurren con una frecuencia relativamente baja, sin embargo, revisten

una gran relevancia clinica, porque requieren un manejo inmediato por el

dolor o el compromiso del diente. Herrera et al. ® consideraron la evidencia
disponible para definir estas condiciones y agrupar las caracteristicas comu-
nes, que permitan al clinico determinar el prondstico de los dientes involu-

crados, asi como su tratamiento.

Los abscesos periodontales ocurren con mayor frecuencia en los sacos
periodontales preexistentes y deben clasificarse de acuerdo a su etiologia. Se
caracterizan por la acumulacién localizada de exudado purulento dentro de
la pared gingival del saco/surco periodontal, causan una rapida destruccion
del tejido que puede comprometer el pronéstico dental y estan asociados con
el riesgo de diseminacion sistémica. Las lesiones endoddnticas-periodonta-
les se definen como una comunicacién patolégica entre la pulpa y los tejidos
periodontales de un diente, ocurren en forma aguda o crénica, y deben clasi-
ficarse de acuerdo a los signos y sintomas que tienen un impacto directo en
su pronostico y tratamiento como presencia o ausencia de fracturas y perfo-

raciones, y presencia o ausencia de periodontitis 4.
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Segln la Academia Americana de Periodontologia , las enfermedades pe-
riodontales agudas son condiciones clinicas de inicio rapido que involucran
al periodonto o las estructuras asociadas y pueden estar caracterizadas por
dolor o incomodidad, destruccién de los tejidos e infeccion Las lesiones agu-
das en el periodonto estan entre las pocas situaciones clinicas en periodoncia
en la cual los pacientes pueden buscar atencion urgente, sobre todo por el
dolor asociado. Ademas, en contraste con la mayoria de las otras condicio-
nes periodontales, la destruccion rapida de los tejidos periodontales puede
ocurrir durante el curso de estas lesiones, enfatizando asi la importancia del
diagndstico y tratamiento rapido 2.

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

1. Abscesos periodontales

Definicién de absceso
periodontal

— 125

Los AP pueden ser definidos como una acumulacion localizada de exudado
purulento dentro de la pared gingival del saco periodontal, con una destruccion
periodontal expresa que ocurre durante un periodo de tiempo limitado y con
sintomas clinicos facilmente detectables . También se puede definir como la
acumulacionlocalizada de exudado purulento ubicada dentro dela pared gingi-
val del saco/surco periodontal, que resulta en una destruccion significativa del
tejido, con un posible riesgo de diseminacion sistémica. Los principales signos/
sintomas detectables asociados con un absceso periodontal pueden incluir la
elevacion ovoide de la encia alo largo de la pared lateral de la raiz y el sangrado
al sondaje, también puede presentarse dolor, exudado hemorragico enla explo-
racion, saco periodontal profundo y aumento de la movilidad dental 2.

Cuando un absceso periodontal ocurre en un sitio periodontalmente salu-
dable se asocia comunmente con un historial de traumas o habitos 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“.

El primer paso en el desarrollo de un absceso periodontal es la invasidon
bacteriana o el impacto de un cuerpo extrafio en los tejidos blandos que ro-
dean el saco periodontal, que desarrolla un proceso inflamatorio que atrae a
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los neutréfilos polimorfosnucleares (PMN) y un bajo numero de otras células
inmunitarias. Si el proceso de defensa mediado por los neutréfilos no contro-
la la invasién bacteriana local o no elimina el cuerpo extrafio, puede produ-

cirse degranulacion, necrosis y un mayor flujo de neutrdfilos, lo que conlleva

a la formacion de exudado purulento, que si no drena, produce un absceso.
En contraste con una lesién inflamatoria crénica, tiene un mayor potencial

de resolucidn si se maneja rapidamente 4.

Lang et al.” acordaron una clasificacién de los abscesos periodontales ba-
sada principalmente en la ubicacién de la infecciéon, describiendo: a) absceso

gingival (infeccién purulenta localizada, que involucra la encia marginal o la

papila interdental), b) absceso periodontal (infeccidon purulenta localizada.
dentro de los tejidos adyacentes al saco periodontal que puede conducir a la
destruccion del ligamento periodontal y hueso alveolar) y c) absceso perico-
ronal (infeccién 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 caracteristicas clinicas, a saber: dolor, au-

mento de volumen, cambio de color, movilidad dental, extrusion de dientes,
purulencia, tracto sinusal formacién, fiebre, linfadenopatia y radiolucidez

del hueso alveolar afectado’.

Recientemente en el taller internacional para la clasificacién de enfer-
medades y condiciones periodontales y periimplantares Academia America-
na de Periodontologia (AAP) y la Federacion Europea de Periodoncia (FEP)

(2017), se clasificaron los abscesos periodontales segiin se desarrollen en si-
tios periodontalmente afectados (con un saco periodontal preexistente) o en

sitios sanos (sin sacos preexistentes) 8.

Un area con absceso puede manifestar los siguientes signos y sintomas: au-

Presentacion mento de volumen, supuracion, enrojecimiento visible, extrusién del diente
clinica del absceso involucrado, movilidad dental y sensibilidad a la percusién. La elevacién de
periodontal la temperatura corporal es un hallazgo ocasional. Anteriormente, los absce-

sos periodontales se denominaban abscesos laterales y parietales °.
La importancia de los AP radica en que: a) representan aproximadamen-
te el 7.7-14.0% de las emergencias dentales, siendo la tercera infeccion mas

prevalente que requiere un tratamiento de emergencia (después de los abs-

cesos dentoalveolares y pericoronaritis), b) provocan la destruccion rapida de
los tejidos periodontales, con un efecto negativo en el prondstico del diente
afectado, pueden conducir a la pérdida de dientes, siendo considerados la
principal causa de extraccion dental durante el mantenimiento periodontal y
c) tienen consecuencias sistémicas severas, al asociarse con la diseminacion

sistémica de una infeccién localizada, ya sea por diseminacién ocurrida du-
rante la terapia o relacionado con un absceso no tratado °.
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Diferentes factores etiologicos pueden explicar la aparicion de abscesos en
los tejidos periodontales, como la necrosis pulpar, infecciones periodontales,
pericoronaritis, traumatismo, cirugia y la inclusién de un cuerpo extrafio, sin
embargo, la etiologia 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 &,

La entrada de bacterias en la pared de los tejidos blandos podria ser el primer
evento para iniciar el absceso periodontal. Las células inflamatorias y la reac-
cién concomitante conducen ala destrucciéon de los tejidos conectivosé. La in-
vasion bacteriana desarrollara un proceso inflamatorio a través de los factores
quimiotacticos que atraen a los leucocitos polimorfosnucleares (PMN) y otras
células y activa la liberacion de citocinas; generando la destruccion del teji-
do conectivo; encapsulamiento de la infeccidn bacteriana y la produccién de
exudado purulento. Una vez formado el absceso, la tasa de destruccién dentro
del absceso dependera del crecimiento bacteriano, su virulencia y el pH local
(un ambiente acido favorecera la actividad de las enzimas lisosomales) '2.

Los reportes han mostrado una composicién microbiana similar a la observa-
da en la periodontitis. Las especies bacterianas mas 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 caracteristicas genéticas
o la susceptibilidad antimicrobiana de cepas aisladas en estas lesiones . La
desaparicion de P. gingivalis de sitios con abscesos después del tratamiento
sugiere una estrecha asociacién de este microorganismo con la formacién de
abscesos. En general se ha reportado que los microorganismos que colonizan
los abscesos periodontales son principalmente anaerobios gramnegativos °.

La histopatologia de las lesiones del absceso periodontal se corresponde con
a) un epitelio bucal normal y ldmina propia; b) un infiltrado inflamatorio agu-
do; ¢) un foco intenso de inflamacidn (linfocito de neutréfilos) con tejido co-
nectivo circundante destruido y necroético; d) un epitelio del saco ulcerado y
destruido y e) una region central compuesta por una masa de desechos gra-
nulares acidéfilos y amorfos ™.
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Factores de Los abscesos periodontales generalmente resultan de casos preexistentes de
riesgo asociados periodontitis cronica y se precipitan por cambios en la microflora subgingi-
al desarrollo val, disminucién de la resistencia del hospedero. Entre los factores que se
de abscesos han asociado con la formacién de abscesos periodontales se encuentran: a)
periodontales oclusién del orificio del saco; b) compromisos de la furcacién; c) tratamiento

antibiotico sistémico y d) diabetes °.

La mayoria de los investigadores reportan que los abscesos periodontales
son inducidos por la oclusién del orificio del saco periodontal, por factores
locales tales como la impactacion de alimentos y cuerpos extrafios, lo que
reduce la eliminacidn de bacterias y la acumulacién de células hospedero.
Como consecuencia de esto, la infeccion se propaga hacia los tejidos de so-
porte. La formacién de un absceso periodontal también puede ocurrir como
resultado de la eliminacién incompleta del cdlculo dental. En tales casos, la
pared blanda del saco se contrae, ocluyendo el orificio del saco®.

Los abscesos se encuentran con frecuencia en zonas con compromisos de
furcaciones, lo cual se ha evidenciado en dientes extraidos por causa de un
absceso periodontal. En algunos casos, los abscesos periodontales multiples
no pueden explicarse solo por factores locales, y se ha sugerido que la admi-
nistracién sistémica de antibiéticos puede desencadenar su formacién. 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 coldageno. Sumado a lo anterior, existen otros facto-
res asociados con la formacién de un absceso periodontal que incluyen trau-
matismos dentales, perforacién de la pared lateral de la raiz durante la tera-
pia endoddntica y ciertas anomalias anatémicas, como perlas de esmalte °.

Clasificacion del La clasificacion de los abscesos periodontales del afio 1999, incluy6 abscesos
absceso periodontal gingivales, periodontales, pericoronales y periapicales. Los problemas aso-
ciados con esta clasificacidn se asociaban al hecho que: a) la diferenciacion
entre el absceso periodontal y el absceso gingival, es confusa, porque esta
basada simultaneamente en la localizacidn y la etiologia; b) considerar un AP
como crénico no es adecuado, porque por definicidon es una lesion aguda; y c)
no es apropiada o incluir pericoronaritis y abscesos periapicales en la clasifi-

cacion de abscesos periodontales™©.

Se han utilizado diferentes criterios para clasificar los abscesos periodon-
tales, segun su localizacion (en el periodonto de proteccién o de insercion),
curso de la lesion (agudos o crdnicos), cantidad (simple o multiples) o de
acuerdo a los factores etiologicos'. Dependiendo de los criterios etiolégicos
pueden existir abscesos periodontales asociados a sitios con periodontitis o
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abscesos periodontales asociados a sitios sin periodontitis 3. En el taller in-
ternacional para la clasificacidon de enfermedades y condiciones periodonta-
les y periimplantares (2017), se clasifican los abscesos periodontales segun se
desarrollen en sitios periodontalmente afectados (con un saco periodontal
preexistente) o en sitios sanos (sin sacos preexistentes) (TABLA 1).

Clasificacion de los abscesos periodontales 10

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

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

Exacerbacién aguda Periodontitis no tratada

Periodontitis sin respuesta a
tratamiento

Terapia de mantenimiento periodontal
Después del tratamiento | Post-raspado
Post-cirugia
Post-medicacion Antimicrobianos sistémicos
Otras drogas: Nifedipina

Impacto | Hilo dental, elasticas ortoddnticas,
palillos dentales, goma dique,
conchas de palomitas

Habitos dafiinos | Morder alambres, onicofagia o
bruxismo

Factores ortoddnticos | Fuerzas ortododnticas o mordida
cruzada
Agrandamiento gingival
Alteraciones en la Alteraciones sistémicas severas Diente invaginado, odontodisplasia
superficie radicular Alteraciones anatdmicas menores Lagrimas de cemento, perlas de
esmalte o surcos de desarrollo.
Condiciones iatrogénicas Perforaciones

Dafo radicular severo Fisura o fractura, sindrome del
diente fisurado

Reabsorcion radicular externa

Fuente adaptado de Herrera et al. (2018)

Abscesos
periodontales

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

Los abscesos periodontales pueden presentarse después de la terapia pe-
riodontal no quirurgica, después de la tartrectomia y profilaxis profesional,
por la permanencia de fragmentos de calculo en el area coronal de los teji-
dos o después de la terapia periodontal quirdrgica, por la presencia de cuer-
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pos extraflos, como membranas o suturas. Asi mismo, pueden representar
una exacerbacion aguda de una periodontitis no tratada, una exacerbaciéon
aguda durante la terapia periodontal de apoyo, por la ingesta sistémica de
antimicrobianos sin desbridamiento subgingival ', relacionados con un desa-
rrollo de bacterias oportunistas °.

De esta manera los diferentes subgrupos pueden ser distinguidos como:
a) exacerbacion 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 quirtargica, por el consumo de antimicrobianos sistémicos y por el
uso de drogas como la nifedipina'°.

Los abscesos periodontales pueden también ocurrir en sitios sanos, debido a
la inclusion de cuerpos extrafios (hilo dental, elasticas de ortodoncia, palillos
dentales, diques de goma, o cascaras de palomitas de maiz), habitos pernicio-
sos (morder cables, morderse las ufias, apretamiento), fuerzas ortodénticas
inadecuadas o una mordida cruzada, agrandamiento gingival, alteraciones
de la superficie radicular (anatémicas, iatrogénicas, fracturas radiculares
verticales, sindrome del diente fisurado y reabsorcion radicular externa) '°.

El diagnéstico debe realizarse después de la evaluacion e interpretacion ge-
neral de la queja principal del paciente, la historia clinica médico/dental, el
examen clinico y radiogréfico. El drenaje purulento puede ocurrir durante
el sondaje periodontal o de manera espontanea. Las radiografias y la evalua-
cién del estado del 6rgano pulpar pueden proporcionar informacién adicio-
nal en relacién con la etiologia °.

Los sintomas reportados por pacientes con AP son: dolor, sensibilidad
gingival, aumento de volumen, sensacién de un diente mas alto. Los signos
mas prominentes son la presencia de una elevacién ovalada en la encia a lo
largo de la pared lateral de la raiz y la supuracion al sondaje, sangrado al son-
daje, movilidad, pérdida dsea. Los hallazgos extrabucales son poco frecuen-
tes y si se presentan estan asociados a inflamacién extrabucal, temperatura
corporal elevada, malestar general, linfadenopatia regional, leucocitosis. La
anamnesis puede proporcionar informacion sobre los tratamientos previos,
ingesta de medicamentos o inclusién de cuerpos extrafios '°.

El diagnéstico diferencial se establece con abscesos dentoalveolares, pe-
ricoronaritis, lesiones endoperiodontales, quiste lateral periapical, lesiones
tumorales metastasicas, mixomas odontogénicos, linfoma no Hodgkin, car-
cinoma de células escamosas, carcinoma metastasico, granuloma piégeno,
osteomielitis, queratoquiste odontogénico, granuloma eosinofilico, lesiones
gingivales autoinfligidas, anemia de células falciformes, entre otros ™.
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Wadia e Ide ¥, 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. ' como: control de la afecciéon aguda y
manejo de la lesion preexistente y/o residual.

Control de la afeccion aguda

El manejo de la emergencia constituye la primera fase del tratamiento e in-
volucra el control de la afecciéon para detener la destruccién del tejido y el
manejo de los sintomas agudos. Si el prondstico dental es bueno, debe esta-
blecerse un drenaje (a través del saco o con una incision externa) y el saco
periodontal debe desbridarse completamente. El ajuste oclusal puede ser de
ayuda para proporcionar alivio inmediato. Los antibiéticos sistémicos solo se
requieren si hay signos claros de compromiso sistémico o propagacién de la
infeccion (por ejemplo, fiebre y linfadenopatia). Si el diente tiene un pronds-
tico malo, la opcidn de tratamiento es la extraccién .

En lineas generales, se han propuesto cuatro alternativas terapéuticas
para el control de la condiciéon aguda: drenaje y desbridamiento; antimicro-
bianos sistémico o locales; cirugia periodontal y extraccién dental. Si el dien-
te esta gravemente afectado y su prondéstico es malo, el tratamiento deberia
ser la extraccion del diente. El tratamiento, debe incluir drenaje, compresion
y desbridamiento de la pared de tejidos blandos y la aplicacién de antisépti-
cos topicos después del drenaje. Si el absceso se asocia con una impactaciéon
de cuerpo extrafo, el objeto debe eliminarse mediante un desbridamiento
cuidadoso. Los antimicrobianos sistémicos se pueden usar como tratamiento
unico (si existe la necesidad de medicacion previa, si la infeccién no esta bien
localizada o si no se puede determinar un drenaje adecuado), como trata-
miento inicial o como tratamiento complementario, si existe afectacién sis-
témica’o.

Se han propuesto numerosos protocolos de tratamiento, pero no se dis-
pone de suficiente evidencia cientifica para recomendar un enfoque definiti-
vo, sin embargo, esta claro que se debe realizar el drenaje y desbridamiento
cuando la condicién 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 méds apropiado es el
metronidazol (250 mg, tres veces al dia), no obstante, la azitromicina (500
mg, una vez al dia) y la amoxicilina mas acido clavulanico (500 + 125 mg,
tres veces al dia) han mostrado buenos resultados clinicos. La duracion de la
terapia debe limitarse a la duracién de la lesién aguda, que normalmente es
de 2 a3dias’.
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Manejo de una lesidon preexistente y/o residual

La terapia periodontal debe evaluarse después de la resolucién de la fase agu-
da. Si el paciente no ha sido tratado previamente, debe proporcionarsele 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 evaluacion
cuidadosa de la recurrencia del absceso, asi como una evaluacién del dafio
tisular y sus implicaciones en el pronoéstico a largo plazo del diente V4.

Complicaciones del El absceso periodontal tiene la posibilidad de propagar microorganismos a
absceso periodontal otras partes del cuerpo, lo que puede provocar bacteriemia, angina de Lud-
wig, infeccidon espacial de la region orofacial, actinomicosis pulmonar o
absceso cerebral. El riesgo de bacteriemia durante el drenaje de un absceso
puede reducirse si, antes de la incision, se realiza una aspiracién 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 pronostico reservado .

2. Lesiones endodoénticas-periodontales

Las lesiones inflamatorias del aparato de insercion de los dientes tienen etio-
logias diferentes al acimulo de biopelicula dental, lo cual exige indagar con
mas detenimiento los procedimientos diagndsticos y la planificacion del tra-
tamiento, debido a que los signos y sintomas de la periodontitis tales como
profundidad de sondaje, pérdida de insercién, aumento de la movilidad den-
tal, dolor, tumefaccion y supuracion, pueden estar asociados a otras infec-
ciones entre las que se encuentran las de origen endodontico, 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 clinicas confusas sobre todo cuando se presentan

en dientes comprometidos periodontalmente 's.

Lainterrelaciéon pulpo-periodontal es inicay puede ser considerada como
un sistema Unico continuo o como una unidad biolégica en la que hay varios
caminos de comunicacién. La interrelacion de estas estructuras se influye
entre si durante la salud, la funcién y la enfermedad, pueden verse afectadas
individualmente o combinadas; cuando ambos sistemas estan involucrados

se llaman verdaderas lesiones endoperiodontales 6.
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Entonces, una lesion endoperiodontal es una lesion en la que la pulpay el
periodonto se encuentran afectados simultdneamente, las complicaciones se
presentan cuando el proceso puede ser de origen totalmente periodontal con
muerte pulpar en consecuencia, o puede ser la representacion de una infec-
cion del conducto radicular, por lo cual es fundamental identificar el origen's.

La infeccidn pulpar puede causar un proceso destructivo tisular desde
la regién apical hacia la encia marginal del diente. En la clasificacién de la
enfermedades y condiciones periodontales de 1999, se sugirid el termino de
periodontitis retrograda para diferenciarla de la periodontitis marginal en la
cual la infeccién va desde la encia marginal hacia el apice de la raiz. Sin em-
bargo, el termino sindrome pulpodoéntico-perioddntico ha sido usado para
definir un sindrome que envuelve la inflamacién o degeneracion de la pulpa
con la presencia de un saco periodontal en el mismo diente .

Las lesiones endoperiodontales (LEP), a pesar de ser relativamente raras
en la préctica clinica, podrian comprometer gravemente el pronéstico del
diente, siendo consideradas uno de los problemas mas desafiantes que en-
frentan los clinicos, ya que requieren evaluacion, diagnéstico y tratamiento
multidisciplinarios 8.

Las LEP son condiciones clinicas que involucran tanto la pulpa como los
tejidos periodontales y pueden ocurrir en formas agudas o crénicas. Cuan-
do se asocian con un evento traumatico o iatrogénico reciente (por ejemplo,
fractura de la raiz o perforacion), la manifestacién mas frecuente es un absce-
so acompafiado con dolor. Sin embargo, las LEP en sujetos con periodontitis,
normalmente presentan progresion lenta y crénica sin sintomas evidentes .
Mientras la pulpa mantenga sus funciones vitales, aunque esté inflamada, es
improbable que produzca irritacion suficiente para causar una destruccion
marginal del periodonto; para que se produzca lesiones importantes, la pulpa
debe haber perdido su vitalidad 's.

Las lesiones pueden estar en estado silencioso, asintomatico o aparecer
con signos mas o menos manifiestos de infecciéon aguda. Una LEP puede pre-
sentar sacos periodontales profundos que alcanzan o estdn cerca del apice,
ademds de una respuesta negativa o alterada de las pruebas de vitalidad pul-
par. Los otros signos y sintomas reportados, en orden de prevalencia, son:
reabsorcion en la regién apical o en la furcacién, dolor espontaneo o dolor a
la palpacidén y percusion, exudado purulento, movilidad dental, alteraciones
del color en el diente y la encia ™.

La pulpay el periodonto tienen interrelacién embrionaria, anatémica y fun-
cional. Existen varias vias para el intercambio de elementos infecciosos e
irritantes desde la pulpa hasta el periodonto o viceversa, lo que conduce al
desarrollo de lesiones endoperiodontales '6:
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Vias de origen del desarrollo (vias anatémicas):
- Foramen apical, canales accesorios/canales laterales.
- Ausencia congénita de cemento exponiendo tubulos dentinarios.
- Ranuras de desarrollo.
Vias de origen patoldgico:
- Espacios vacios en la raiz creados por las fibras de Sharpey.
- Fractura de raiz después de trauma.
- Resorcion de raiz idiopdtica - interna y externa.
- Pérdida de cemento debido a irritantes externos.
Vias de origen iatrogénico:
- Exposicion de los tubulos dentinarios después de raspados y alisados
de la raiz.
- Perforacién lateral accidental de la raiz durante los procedimientos de
endodoncia.
- Fracturas de raiz durante los procedimientos de endodoncia.

Etiologia de Los principales factores etiolégicos para las lesiones endoperio son los pa-
las lesiones tégenos vivos (bacterias, hongos y virus) y los patégenos no vivos, ademads
endoperiodontales de factores que contribuyen y juegan un papel importante en el desarrollo

y progresion de dicha lesiéon que tales como trauma, resorciones de raices,
perforaciones y malformaciones dentales 6.

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 especifico asociado a las LEP, debido a que ambos sitios de infeccion son
ambientes anaerobios expuestos a nutrientes similares '°.

La interrelacion entre las alteraciones pulpares y periodontales, la inte-
raccion entre las microbiotas endodonticas y periodontales, podria estar su-
bordinada al contenido total y a la virulencia de los microorganismos y al
tiempo de su actuacion, lo cual puede determinar la influencia del momento
y la intensidad de las modificaciones pulpares sobre el periodonto, o de las
patologias periodontales sobre la pulpa .

El estado de la pulpa es un factor importante en la susceptibilidad a la in-
vasion microbiana. Una pulpa vital es muy resistente a la invasién microbia-
na. La penetracion 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 necrdtica es rapidamente invadida y colonizada por bacterias.
Cuando la pulpa se vuelve necroética, los subproductos inflamatorios de ori-
gen pulpar pueden filtrarse a través de las vias de intercomunicacién e iniciar
o desencadenar una respuesta vascular inflamatoria en el tejido periodontal,
causando destruccion de las fibras del tejido periodontal, resorcién de hueso
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alveolar y cemento. La naturaleza y el alcance de la destrucciéon periodon-
tal dependen de diversos factores, como la virulencia de los microorganis-
mos, la duracion de la enfermedad y el mecanismo de defensa del huésped.
El efecto de una pulpa necrdtica en el ligamento periodontal, se ha referido
como pulpitis retrégrada 56,

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, perforacién) con evidencia de patologia periapical en la cual la
pulpa se vuelve necrética. Por otro parte, se ha sugerido que el efecto de la
enfermedad periodontal en la pulpa es de naturaleza atréfica y degenerativa,
incluyendo una disminucién en el numero de células pulpares, un aumento
en las calcificaciones distroficas, fibrosis, asi 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-
gun efecto en la pulpa, a menos que se extienda hasta el dpice del diente, que
la pulpa dental es capaz de sobrevivir a dafios significativos y que el efecto
de la enfermedad periodontal, asi como, el tratamiento periodontal sobre la
pulpa dental es insignificante .

Histéricamente, el efecto de la enfermedad periodontal en la pulpa dental
ha sido una fuente de discusion, pero recientemente se ha discutido el efecto
de la necrosis pulpar en la iniciacién y progresion de la pérdida 6sea margi-
nal. El efecto potencial de un diente con una pulpa necrética o un diente con
tratamiento previo de conducto radicular se ha tenido en cuenta como un
factor de riesgo en la iniciacién, progresién de la enfermedad periodontal y
la resolucion de los sacos periodontales 56,

Las LEP tienen que ver con la complejidad de las vias de intercomunicacion
entre el periodonto y el tejido pulpar. La comprension de su papel en la etio-
patologia del desarrollo de lesiones pulpares y periodontales y la interrela-
cion de las dos patologias, llevan a establecer diferentes formas de manifesta-
cién clinica 6. La migracién de microorganismos y mediadores inflamatorios
entre el conducto radicular y el periodonto, puede conducir a las LEP 5 esta
intercomunicacién se puede dar a través de varias vias, a continuacion se se-
fialan las més frecuentes y su papel en la etiologia de estas lesiones 20-2':
- Canales dentinarios: los cuales se extienden desde el conducto radicu-
lar hasta la unién cemento-dentinaria, ellos pueden llevar la infeccién
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pulpar al periodonto o viceversa. La hipersensibilidad en el drea cer-
vical del diente es un ejemplo de la comunicacién pulpo-periodontal
a través de esta via.

Conductos accesorios y laterales: 1os cuales se encuentran en un 40%
de los dientes ubicados a nivel del 4pice y en la zona de bifurcacidn,
son capaces de comunicar las estructuras endoddnticas y periodon-
tales permitiendo un intercambio de sustancias entre ambas estruc-
turas; pueden extenderse a lo largo de toda la raiz presentdndose con
mas frecuencia a nivel del apice; la incidencia de enfermedad perio-
dontal asociada a los conductos laterales causada por irritantes en la
pulpa, es baja. Los conductos ubicados en la furcacién son una comu-
nicacion 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 drea de la
furcacion se considera una zona vulnerable.

Foramen apical: es la ruta principal de comunicacion 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 facilmente
a través de él causando una patologia periapical. La enfermedad pe-
riodontal tiene un efecto perjudicial acumulativo en el tejido pulpar,
mientras que la desintegracion 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 anomalia comun de los incisivos late-
rales superiores. La ranura comienza en la fosa central o a través del
cingulo, extendiéndose a hacia el 4pice. Esto proporciona un tipo
embudo que retiene la biopelicula dental. Se asocian con sacos pe-
riodontales profundos, con defectos intradseos y con la incidencia de
periodontitis localizada con o sin patologia pulpar, dependiendo de la
profundidad, extensién y complejidad de la ranura 2°. La mayoria de
las LEP reportados en la literatura en pacientes sin periodontitis fue-
ron asociadas con los surcos palatinos °.

Fracturas radiculares: su presencia es mayor en los dientes a los que
se les ha realizado una técnica de condensacion lateral y en los que
se han restaurado con endopostes. Las fracturas radiculares pueden
presentarse también como una lesién primaria con compromiso pe-
riodontal secundario. Las fracturas verticales de origen no endodén-
tico como contactos oclusales traumaticos pueden presentarse como
combinacién de lesiones endoddnticas y periodontales. El principal
sintoma en las fracturas es el dolor durante la oclusiéon y masticacién.
La sensibilidad térmica, sangrado gingival, absceso periodontal y las
fistulas, son comunes, asi como la presencia de un saco periodontal
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profundo y localizado. Radiograficamente estas fracturas son dificiles
de detectar, se puede observar un ensanchamiento lateral del espacio
del ligamento periodontal del lado donde se encuentre la fractura's.

- Perforacién radicular: las lesiones inflamatorias en el periodonto mar-

ginal manifestado por la presencia de sacos profundo, movilidad den-
tal, pérdida de insercidn y supuracion, puede ser el resultado de una
perforacion producida durante un tratamiento endodéntico inade-
cuado, que puede traer en consecuencia la presencia de una lesion
periodontal (absceso) en ausencia de biopelicula dental o de alguna
enfermedad periodontal previa.
Al producirse la perforacién puede haber dolor y sangrado, aunque
puede pasar inadvertido por el efecto de la anestesia. Estas perfora-
ciones si estan muy cerca de la cresta dsea la proliferacion del epitelio
hacia el sitio perforado serd mayor, lo que trae como consecuencia un
saco periodontal 's.

La LEP es una comunicacion patoldgica entre los tejidos endodoénticos y los
periodontales de un diente. Puede ocurrir en forma aguda o crénica y deben
ser clasificadas segun los signos y sintomas que tienen un impacto directo en
el prondstico y tratamiento, tales como la presencia o ausencia de fracturasy
perforaciones, la presencia o ausencia de periodontitis y el grado de destruc-
cion periodontal alrededor del diente afectado '°. Las diferentes situaciones
clinicas en torno a las LEP requieren ser perfectamente diferencias para la
realizacién de un correcto diagnéstico y plan de tratamiento .

La primera clasificacién de las lesiones endodéntica-periodontal basadas
en la patologia de origen fue propuesta por Simon et al en 1972 y consiste en
los siguientes tipos 161922

- Tipo 1. Lesiones endoddnticas primarias.

- Tipo 2. Lesiones periodontales primarias.

- Tipo 3. Lesiones endoddnticas primarias con afectacion periodontal
secundaria.

- Tipo 4. Lesiones periodontales primarias con afectaciéon endoddntica
secundaria.

- Tipo 5. Lesiones combinadas verdaderas.

Las lesiones 3, 4y 5 se consideran lesiones combinadas ?>. Ha habido muchas
clasificaciones sugeridas por varios otros autores como “lesiones periodonta-
les y endodénticas 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 clinica de que un estado de la
enfermedad haya influido en el otro 2. Singh 23 clasificé las lesiones endope-
riodontales basadas en la patogénesis y afiadié el término lesiones iatrogéni-

cas, generalmente lesiones endodénticas producidas como resultado de las
modalidades de tratamiento. Existen muchas clasificaciones para lesiones
endoperio, pero a efectos de diagnoéstico diferencial, las llamadas “lesiones
endoperio” se clasifican mejor como lesién endododntica, lesion periodontal

o una enfermedad combinada 24.

Una LEP establecida siempre se asocia con diversos grados de contami-
nacion microbiana de la pulpa dental y del tejido de soporte periodontal. No

obstante, la etiologia primaria de estas lesiones podria estar asociada con: a)
Infecciones endoddnticas 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 lesion cariosa que afecta a la pulpa
y, secundariamente, al periodonto; b) destruccion periodontal que afecta de
manera secundaria al canal radicular; c) ambos eventos combinados'°.

En cuanto a las lesiones combinadas, estas ocurren con menos frecuencia

y es usualmente referido como una lesion “combinada verdadera “ o “combi-
nada” 5. Estas lesiones pueden desarrollarse en sujetos con salud periodon-
tal 2628 o enfermedad 22-3°. Un examen periodontal minucioso es fundamental

para el diagnostico preciso y un plan de tratamiento de las LEP. Por otra par-
te, la condicién periodontal influye sobre el pronéstico de las LEP debido a
los cambios en la ecologia bucal. En pacientes con periodontitis severa y en
dientes con sacos profundos en el caso de la LEP, llevar esta ecologia a un

estado de salud es un reto°.

Lesiones endoperiodontales asociadas a trauma y factores iatrogénicos

Son condiciones que suelen tener un mal prondstico ya que afectan a la es-
tructura del diente. Las lesiones mas comunes en esta categoria son '°: a) Per-
foracién de la raiz/cdmara pulpar/furcacién durante la instrumentacién del

conducto radicular, o la preparacion dental para restauraciones; b) Fractura o

fisura de la raiz a un traumatismo o a la preparacion dental para restauracio-
nes; c) Reabsorcidn externa de la raiz 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 endodontico, periodontal o tratamiento combinado 2.
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Estas lesiones generalmente sanan después de la terapia de conducto radi-
cular. El resultado del tratamiento de endodoncia estd influenciado por la
presencia de microorganismos dentro del sistema de conducto radicular. Se
espera un buen prondstico si el tratamiento se lleva a cabo correctamente
con un enfoque en el control de la infeccidn. El tracto sinusal que se extiende
hacia el surco gingival o area de furcacion desaparece en una etapa temprana
una vez que la pulpa afectada ha sido removida y los conductos radiculares
bien limpiados, moldeados y borrados '62°.

Lesiones endoddnticas primaria con lesiones periodontales secundarias

El tratamiento y el prondstico del diente con estas lesiones son diferentes
de los de los dientes implicados con sélo la enfermedad de endodoncia pri-
maria. El pronéstico para el tratamiento de la enfermedad endoddntica pri-
maria con afectacidn periodontal secundaria depende principalmente de la
gravedad de la afectacion 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 curacién inicial del
tejido y una mejor evaluacion de la condicién periodontal 3. También reduce
el riesgo potencial de introducir bacterias y sus subproductos durante la fase
inicial de la curacion periodontal. Pero en los casos en que no se produzca
curacién con solo terapia endodontica, se deben llevar a cabo tratamientos
periodontales y endodénticos, ya que solo con el tratamiento endodoéntico,
solo una parte de la lesion puede sanar hasta el nivel de la lesiéon periodontal
secundariae.

Las lesiones endodonticas primarias con afectacion periodontal secun-
daria también pueden ocurrir como resultado de dafios iatrogénicos como
perforacion radicular o fractura durante el tratamiento del conducto radicu-
lar o la colocacion de pines o postes. Las perforaciones de raiz se tratan de
acuerdo con su etiologia. Las fracturas de raiz también pueden presentarse
como lesiones endoddnticas primarias con afectacion periodontal secunda-
ria. Estos suelen ocurrir en dientes tratados con raices, a menudo con poste
y coronas. El tratamiento depende del tipo de diente, extension, duraciéon y
ubicacidn de la fractura, por ejemplo, diente de raiz tinica con lesiones cau-
sadas por fractura de raiz vertical tiene un prondstico desesperanzado y debe
ser extraido, mientras que los molares pueden ser tratados por reseccion de
raices o hemiseccion 620,

Lesion periodontal primaria

Solo debe tratarse con terapia periodontal. En este caso, el pronéstico depen-
de de la gravedad de la enfermedad periodontal, la eficacia de la terapia pe-
riodontal y la respuesta del paciente; sin embargo, el pronostico de lesiones
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periodontales primarias no es tan favorable como las lesiones endoddnticas
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 lesion. La cirugia periodontal debe realizarse después de la finaliza-
cion 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 proteccion
de la pulpa, los procedimientos periodontales quirirgicos vigorosos pueden
eliminar el cemento y exponer los tibulos dentinarios, que a su vez transpor-
tan irritantes, por lo tanto, causan inflamacién pulpar y necrosis de la pulpa
dental. Por lo tanto, los clinicos deben tomar precauciones durante la terapia
periodontal y evitar el uso de productos quimicos irritantes, minimizar el uso
de ultrasonidos e instrumentos de escalado rotativo cuando queda <2 mm de

espesor de dentina 620,

Lesién endoddntica secundaria periodontal primaria y las lesiones combinadas

verdaderas

Requieren tratamiento endododntico y terapia regenerativa periodontal. Las
lesiones combinadas se pueden clasificar en tres tipos: a) diente con dos
lesiones separadas, una endodéntica generalmente periapical y una perio-
dontal sin comunicacién, b) dientes con una sola lesién que implica altera-
ciéon endodontica y periodontales y, c) dientes con lesiones endoddnticas y
periodontales que una vez fueron separadas pero ahora se comunican. Las
lesiones combinadas verdaderas deben tratarse inicialmente como lesiones
endodonticas primarias con afectacion periodontal secundaria. Antes de la
cirugia, se debe completar el tratamiento periodontal paliativo y llevar a cabo
el tratamiento del conducto radicular. El prondstico de una verdadera lesiéon
combinada es a menudo pobre o incluso desesperanzado, especialmente
cuando las lesiones periodontales son cronicas y extensas. El prondstico de
enfermedades combinadas se basa principalmente en la eficacia de la terapia

periodontal 6.

Cambios propuestos La Academia Americana de Periodoncia (AAP) incluy6 a las LEP dentro de
a la clasificacion la clasificacion de las enfermedades y condiciones periodontales 1999 en la

de 1999 seccién VII - Periodontitis Asociada a Lesiones Endodénticas, como una sola
categoria titulada “Lesiones Endoddnticas Periodontales Combinadas” °,
Esta terminologia no superaba las deficiencias de las clasificaciones utiliza-
das para el momento, ya que no se basa en la etiologia inicial®* y asi no dife-

rencia aquellas lesiones que son 2°:
- Primariamente pulpar.
- Primariamente periodontales en su origen.
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- Aquellas que se producen tanto por enfermedad periodontal como
pulpar, con la unificacién de dos lesiones distintas.

Este sistema de clasificacién presento problemas asociados, tales como '°:

- Agrupatodas las LEP bajo una sola seccién titulada “periodontitis aso-
ciada a lesiones endodénticas” lo cual indica una falla, debido a que
estas lesiones pueden ocurrir en sujetos con o sin periodontitis.

- La categoria Unica de “Lesiones periodontales y endodénticas combi-
nadas”, era demasiado genérica y no lo suficientemente discriminati-
va para ayudar al clinico a determinar el tratamiento mas efectivo para
una lesion en particular.

Por otra parte ', el consenso de la Clasificacion de las enfermedades y condi-
ciones periodontales y periimplantares Academia Americana de Periodonto-
logia (AAP) y la Federacion Europea de Periodoncia (FEP) 2017, establece una
propuesta de clasificacion de las lesiones endoperiodontales, de acuerdo a
los signos y sintomas factibles a ser evaluados en el momento en que se de-
tecta la lesion 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 extensién de la destruccion periodontal alrededor de
los dientes afectados. En este sentido las LEP se clasifican en dos grupos: a)
Lesiones endoperiodontales con dafio radicular, y b) Lesiones endoperiodon-
tales sin dafio radicular. En la TABLA 2 se presenta esta propuesta en la cual se
ubica la etiologia y se clasifica en grados segun los signos clinicos presentes.

Clasificacion de lesiones endoddnticas-periodontales 10

Lesiones endoperiodontales
con dafio radicular

Lesiones endoperiodontales
sin dafio radicular

Fractura o fisura radicular
Perforacion en la camara pulpar o canal radicular
Reabsorcion radicular externa

Lesiones endoperiodontales Grado 1 - Saco periodontal profundo y
en pacientes con periodontitis estrecho en una superficie dental

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

Grado 3 — Saco periodontal profundo
en mas de 1 superficie dental

Lesiones endoperiodontales Grado 1 - Saco periodontal profundo y
en pacientes sin periodontitis estrecho en una superficie dental

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

Grado 3 — Saco periodontal profundo
en mas de 1 superficie dental

Fuente: Adaptado de Herrera et al. (2018)
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Conclusiones Los AP pueden presentar diferentes etiologias. Estas lesiones son comunmen-
te asociadas con el drenaje reducido de un saco periodontal profundo, nor-
malmente causan una rapida destruccion del tejido, que puede comprometer
el prondstico de los dientes, y representar una de las razones mas frecuentes
de extraccién dental durante el mantenimiento periodontal. Constituyen una
emergencia dental relativamente frecuente, Estan 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 etioldgicos. El
diagndstico rapido y preciso y la terapia temprana son obligatorios. El trata-
miento de la afeccién aguda debe basarse en el drenaje y el desbridamiento,
con la evaluaciéon de la necesidad de una terapia antimicrobiana sistémica
basada en factores locales y sistémicos. Cuando los tejidos de soporte com-
prometen el pronostico del diente, la extraccion puede ser la inica alternati-
va valida. El tratamiento definitivo de la afeccion preexistente se debe lograr

después de que se haya controlado la fase aguda.

Las LEP son producto de la intercomunicacion patolégica que se produce
entre los tejidos endoddnticos 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 destruccién periodontal alrededor
del diente afectado. Puede ocurrir en forma aguda o crénica y deben ser cla-
sificadas segun los signos y sintomas que tienen un impacto directo en el pro-
nostico y tratamiento. Forman parte de un grupo de lesiones periodontales
que provocan dolor y dificultades durante las practicas de higiene bucal.

El término lesiéon endoddntica-periodontal describe una comunicacion
patologica entre la pulpa y los tejidos periodontales en un diente, que puede
desencadenarse: a) por una lesién cariosa o traumatica que afecta ala pulpay
en segundo lugar, al periodonto; b) por la destruccién periodontal que afecta
de manera secundaria al canal radicular y c) por presencia concomitante de
ambas patologias. Los principales signos asociados con esta lesion son los
sacos periodontales profundos que se extienden hacia el apice radicular y/o
la respuesta negativa/alterada a las pruebas de vitalidad de la pulpa. Otros
signos/sintomas pueden incluir evidencia radiografica de pérdida 6sea en la
region apical o de la furcacion, dolor espontdneo o a la palpacién/percusion,
exudado hemorragico o purulento, movilidad dental, fistula/tracto sinuoso y
alteraciones en el color del diente/encia. Los signos observados en las lesio-
nes endoperiodontales asociadas con factores traumadticos y/o iatrogénicos
pueden incluir perforacién de la raiz, fractura/fisura o reabsorcién radicular
externa. Estas condiciones también afectan el pronéstico del diente afectado.
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Resumen

Las condiciones mucogingivales han sido objeto de estudio
en el drea de la periodoncia desde las primeras décadas del
siglo XX, actualmente estén incluidas en la clasificacion de
las enfermedades periodontales como otras condiciones que
pueden afectar el periodonto. Se propuso realizar una revi-
sion bibliografica de la clasificacion actual y compararla con
la del afio 1999. Esta nueva clasificacion amplia el anélisis de
las recesiones gingivales y la falta de tejido queratinizado.
Asimismo, ofrece la posibilidad de mejorar la orientacién 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 percepcion estética
que tiene el paciente, aplicando el indice de Sonrisa Estética.
También se incluye el término condiciéon mucogingival normal
y se actualiza la definicidon de deformidades mucogingivales y
recesion gingival. Se concluyé que la nueva clasificacion de las
recesiones gingivales estéd basada en la pérdida de insercién
interproximal y combina pardmetros clinicos, incluido el fenotipo
gingivaly las caracteristicas de la superficie radicular expuesta,
buscando obtener mejores resultados en el tratamiento.

PALABRAS CLAVE: Deformidades mucogingivales, recesion gingi-
val, condicion mucogingival, tejido queratinizado, clasificacion.
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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.
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Introduccién as deformidades mucogingivales fueron definidas por Pini-Prato’ 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 extension.
Esta clasificaciéon de las deformidades mucogingivales traté de proporcionar
un método para identificar las diferentes condiciones con el fin de mejorar
el diagnostico, la identificacidn etioldgica, la investigacién y el tratamiento .
En el afio 2017 se propuso una nueva clasificacién de las principales con-
diciones periodontales haciendo énfasis en la recesion 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 sintomas clinicos asociados con el desarrollo
de las recesiones gingivales en el estado de salud periodontal futuro y se in-
troduce el término condicién mucogingival normal, el cual definen como la
ausencia de alguna patologia (recesion gingival, gingivitis o periodontitis) 2.
La recesion gingival se definia como la exposicién bucal de la superficie
radicular como resultado del desplazamiento del margen gingival apical a
la unién cemento-esmalte, con o sin pérdida interdental de tejido blando y
duro 3, no obstante, actualmente se decide asumir que la recesién gingival es
la migracion apical del margen gingival causado por diferentes condiciones
o patologias; asociadas con la pérdida de insercidon y puede ocurrir en cual-
quiera de las superficies del diente (bucal, palatino. lingual o interproximal) 4.
Surgeladiscusion al analizarlos términos biotipoy fenotipo. El biotipo tiene
un origen genético, por lo que es definido como un grupo de 6rganos que tienen
el mismo genotipo especifico; mientras que el fenotipo alude ala apariencia de
un 6rgano basado en la combinacién multifactorial de caracteristicas genéti-
casy factores ambientales (es decir que este término incluye al biotipo) 4.
Jepsen et al. * 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 6sea vestibular (morfologia
6sea). Justifican utilizar el término fenotipo porque éste indica una dimen-
sidn que puede tener cambios a través del tiempo dependiendo de los facto-
res ambientales y la intervencién clinica y puede darse en un sitio especifico

(el fenotipo puede ser modificado, el genotipo no).

A pesar de lo anterior, algunos autores contintian utilizando el término
biotipo periodontal. Consideran que la distincién entre los diferentes bioti-
pos estd basada en los componentes del complejo masticatorio, los cuales
incluyen al biotipo gingival (espesor gingival y ancho de tejido queratinizado)
morfotipo dseo y dimension del diente. Zweers et al. 5 clasifican a los biotipos
en tres clases: Festoneado fino, plano grueso y festoneado grueso (TABLA 1).
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TABLA 1.
Clasificacion de los fenotipos periodontales 2

Biotipo Gingival Festoneado fino Plano grueso Festoneado grueso

Caracteristicas Corona triangular delgada Coronas dentales de forma cuadrada Encia fibrosa gruesa
Convexidad cervical sutil Convexidad cervical pronunciada Dientes delgados
Contactos interproximales cercanos al | Contacto interproximal localizado més = Zona estrecha de tejido queratinizado
borde incisal apicalmente Pronunciado festoneado gingival
Zona estrecha de tejido queratinizado = Amplia zona de tejido queratinizado
Encia delgada vy trasltcida Encia gruesa
Hueso alveolar delgado Hueso alveolar relativamente grueso

El espesor gingival puede determinarse con diferentes técnicas, la mas
utilizada es la transparencia de la sonda, después de su colocacion en el surco
vestibular. El espesor se considerara 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 linea mucogingival’. El morfotipo dseo se
evalla a través de una tomografia computarizada Cone Beam (TCCB), debido
a su alta precisioén diagndstica y la forma del hueso puede relacionarse con el
espesor gingival & (TABLA 2).

TABLA 2.
Caracteristicas del biotipo periodontal 2

Ancho de tejido

Biotipo periodontal e Espesor gingival Morfotipo 6seo
Delgado 415 mm 0,63 mm 0,34 mm
Grueso 5,72 mm 1,79 mm 0,76 mm

La posicion del diente influye en el espesor gingival segiin su ubicacién
hacia vestibular o lingual. Cuando los dientes se encuentran ubicados hacia
vestibular, la encia suele ser mas delgada con una tabla ésea vestibular delga-
da también 2. Ciertos factores pueden predisponer a la aparicion de las rece-
siones gingivales; entre estos, se ha descrito el biotipo periodontal y la encia
adherida; el biotipo es delgado y la ausencia de encia adherida, pueden ser
factores de riesgo 2, sin embargo, cualquier no se ha determinado la cantidad
de encia adherida necesaria para mantener la salud periodontal, por lo que
se considera que sera adecuada siempre y cuando se mantenga una salud
bucal éptima 4°.

En relacion al cepillado dental, estudios afirman que el cepillado produce
un mayor indice de recambio y descamacion de las superficies del epitelio de
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union. Este proceso puede reparar las pequefias rupturas en esta estructura
y evitar el acceso directo al tejido subyacente por parte del patégeno perio-

dontal °.

La posibilidad que el trauma durante el cepillado produzca una recesion

gingival ha sido reconocida durante muchos afos, 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 recesion "2,

Las restauraciones marginales en cervical pudieran producir recesiones
si se colocan en biotipos delgados, con ausencia o minima cantidad (1 mm)
de encia adherida, sin embargo existe un bajo nivel de evidencia 249, Algunos

autores aconsejan que antes de realizar cualquier tipo de terapia ortoddntica
se verifique el espesor vestibulolingual de los tejidos duros y blandos del lado
de presion en todos los dientes que habran de ser movidos debido a que la
direccién del movimiento de los dientes y el ancho vestibulolingual de la en-
cia pueden jugar un papel importante en la alteracion de los tejidos blandos

durante el tratamiento 314,

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

radicular2.

En la clasificacion propuesta en 1999 se utiliz6 la categorizacion de las

recesiones segun Miller. La recesion clase I es aquella que no se extiende a la
uniéon mucogingival, no hay pérdida dsea ni de tejido blando en el 4rea inter-
dental: este tipo de recesion puede ser estrecha o ancha. En la recesion clase
IT el tejido marginal se extiende hasta la unién mucogingival o m4és alla, no
hay pérdida ésea o de tejido blando en el area interdental. En la recesién cla-
se III el tejido marginal se extiende hasta la unién mucogingival o mas all4,

hay pérdida ésea y de tejido blando en el 4rea interdental o mala posicion
dental. En la recesion clase IV el tejido marginal se extiende hasta la unién
mucogingival o mds alla, hay pérdida dsea y de tejido blando avanzado en el

area interdental '5.

En la clasificacién propuesta en el afio 2017 se plante6 catalogarlas segun

el nivel de insercidn clinica, utilizando la categorizaciéon de Cairo: Recesion

tipo 1 (RT1) recesién gingival sin pérdida de insercién interproximal, el limite
cemento esmalte interproximal no puede detectarse. Recesion tipo 2 (RT2),

asociada con pérdida de insercién interproximal, esta pérdida es menor o
igual que la pérdida de insercién en vestibular. Recesién tipo 3 (RT3) la pér-
dida de insercion interproximal es mayor que la pérdida de insercidn vesti-

bulare.
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TABLA 3.

También debe tomarse en cuenta la estética, por lo que se sugiere la apli-
cacién del Indice de la Sonrisa Estética (ISE), el cual es un método reprodu-
cible, para evaluar el componente estético de la sonrisa, util para la fase de
diagndstico y para establecer planes de tratamiento adecuados. Contempla
la evaluacién de la linea de la sonrisa, linea media facial, alineacion dental,
deformidad de los dientes, discromia de los dientes, discromia gingival, rece-
sidn gingival, exceso gingival, cicatrices gingivales, diastemas y ausencia de
papilas?.

La hipersensibilidad dentinaria también es analizada, la misma puede ser
definida como un dolor breve y agudo ocasionado por la exposicion de la
dentina a estimulos térmicos, evaporatorios, tactiles, osmdticos o quimicos
que no puede ser atribuido a ningin defecto o enfermedad dental 8. La expo-
sicién de la dentina puede ser causada por alteraciones de las caracteristicas
anatomicas del cemento, esmalte o en el drea de unién cemento/esmalte, a
consecuencia de recesiones gingivales, aparatos ortoddnticos, atricion, abra-
sién, erosion .

Diversos estudios han mostrado excelentes resultados a largo plazo pro-
ducidos por la cirugia plastica periodontal, no obstante, se reporta que esta
técnica tiene una eficacia clinica 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 reduccién de la misma 2°.

Cuando se estudia la condicion del diente con respecto a la integridad de
su estructura en cervical, es tomada en cuenta la clasificacion propuesta por
Pini Prato ?. En la que clasificé la presencia/ausencia del Limite 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 raiz como Clase + (presencia de un escaldn cervical> 0,5 mm) o Clase -
(ausencia de escalén) 2! (TABLA 3).

Sistema de clasificacion de cuatro clases diferentes de concavidades en la superficie radicular 2

Limite
Cemento-esmalte
Clase A
Clase A
Clase B
Clase B
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Escalén Descriptores

+

+

LCE detectable sin escalon
LCE detectable con escalon
LCE no detectable sin escalén

LCE no detectable con escaldn

VOL. 14 NO. 2 - JULIO-DICIEMBRE 2019



ILUSION ROMERO, TABATHA ROJAS, LORENA DAVILA, GREDY LUGO, CAROLL YIBRIN, XIOMARA GIMENEZ,
SUSANA ARTEAGA, RODOLFO GUTIERREZ, JOHELSY INFANTE, LISBETH SOSA, MARIA PALACIOS

Es asi como Cortellini et al. 2proponen el abordaje diagnostico de la uni-
dad dentogingival para clasificar las recesiones gingivales, las condiciones
mucogingivales relevantes asociadas y lesiones cervicales con una visiéon
orientada al tratamiento 2 (TABLA 4).

TABLA 4.
Clasificacion del biotipo gingival y recesion gingival 2
Zona gingival ‘ Zona dental

LCE Escalén

PRG EG ATQ (a-b) /1)

Sin recesion
RT1
RT2
RT3

En primer lugar analizan si, en la zona, estdn presentes o ausentes las
recesiones gingivales, luego se evalua 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 Unicos. Lo cual permite establecer la clasificacion en fun-
cion a casos de la siguiente manera:

- Caso a. Biotipo gingival grueso sin recesion gingival: el tratamiento
serd prevencion a través de una buena instruccién de higiene bucal y
seguimiento del caso?.

- Caso b. Biotipo gingival delgado sin recesion gingival: esto conlleva a
un mayor riesgo de desarrollo futuro de recesiones gingivales. Se debe
mejorar la atencién de los clinicos hacia la prevencién y la vigilancia
cuidadosa.

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

Si hay presencia de recesiones gingivales, se debe evaluar el nivel de in-
sercion clinica interdental (puntuacién Cairo RT1, RT2 o RT3) con la califi-
cacion de la profundidad de la recesion, espesor gingival, ancho de tejido
queratinizado y la condicidn de la superficie radicular. Otros contribuyentes
potenciales serian la posicidn de los dientes, el desgaste cervical de los mis-
mos y el numero de dientes adyacentes a las recesiones2.
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TABLA 5.

Caso c. Una actitud clinica 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
limite cemento esmalte al margen gingival libre (MGL), asi como la
distancia entre la linea 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 clinicos hacia el tratamiento adecuado 2.
Caso d. Un enfoque orientado al tratamiento, especialmente en bio-
tipos delgados y cuando esté justificado por la preocupacion 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 cirugia mucogingival para la cobertura radicular y la
reconstruccién del limite cemento esmalte cuando sea necesario. Esto
aplica especialmente en caso que se planifiquen tratamientos adicio-
nales como la ortodoncia, la odontologia restauradora con margenes
dentro de la insercion supracrestal e implantes 2 (TABLA 5).

Consideraciones diagndsticas y de tratamiento basadas en la clasificacion del fenotipo periodontal, la recesién gingival y las
condiciones de la superficie radicular 2

Recesion gingival Tratamiento

Caso a. Biotipo gingival grueso Prevencion.

Ausente

Presente

— 163

Instrucciones de higiene bucal.
Seguimiento del caso

Caso b. Biotipo gingival delgado Prevencion y vigilancia.

Caso c. Clasificarla segun la

Caso d. Clasificarla segun la

Cirugfa mucogingival si es muy delgado y serd sometido a
tratamientos adicionales

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 cirugia mucogingival.

tabla 4. Presencia de HD, | Cirugfa mucogingival

preocupacion estética, planificacion de tratamientos

restauradores u ortodénticos

En

cional,

lineas generales, la nueva clasificacién incluye una informacién adi-
como biotipo periodontal, severidad de la recesién, dimensién de la

encia residual, presencia/ausencia de caries y lesiones cervicales no cario-
sas, preocupacion estética del paciente y presencia de hipersensibilidad den-
tinaria 2 (TABLA 6).
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TABLA 6.

Clasificacion de las deformidades mucogingivales y alteraciones alrededor de los dientes 2

Biotipo periodontal
festoneado fino
plano grueso
festoneado grueso

Recesion gingival
Vestibular o lingual
Interproximal
Severidad de la recesion

Espesor gingival

Ancho gingival
Presencia de LCNC/caries cervical
Preocupacion estética del paciente (indice de sonrisa estética)
Presencia de hipersensibilidad

Falta de encfa queratinizada
Profundidad del vestibulo disminuida
Posicion aberrante de frenillos/musculos

Exceso gingival
Pseudosaco
Maérgenes gingivales inconsistentes
Exposicion gingival excesiva
Agrandamientos gingivales

Color anormal

Discusion Algunos autores justifican utilizar el término fenotipo porque indica una di-
mension que puede tener cambios a través del tiempo dependiendo de los
factores ambientales y la intervencion clinica y del sitio especifico (el fenoti-
po puede ser modificado, el genotipo no) 4, sin embargo, otros autores conti-
nuan utilizando el termino biotipo periodontal y presentan la nueva clasifica-

cion con dicho término 2. Es conveniente hacer el cambio en los cuadros de

clasificacion para que se asuma el término fenotipo universalmente.

Conclusion La nueva clasificacion de las recesiones gingivales estd basada en la pérdi-
da de insercién interproximal y combina parametros clinicos, incluido el

fenotipo gingival y las caracteristicas de la superficie radicular expuesta, lo

que permite un mejor diagndstico orientado a la eficaz canalizacién del tra-
tamiento y ofrece el registro del seguimiento de las recesiones para ubicar el

mejor momento para aplicar la terapéutica.
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Resumen

Las fuerzas oclusales trauméticas y la periodontitis son dos
factores que provocan la destruccién periodontal. Se han
realizado diversas investigaciones sobre la relacién entre las
fuerzas oclusales y la periodontitis, sin embargo, el papel de las
fuerzas oclusales trauméticas en el inicio y la progresion de la
periodontitis sigue siendo un tema controvertido en periodon-
tologia. Un comité organizado por la Academia Americana de
Periodoncia (AAP) y la Federacion Europea de Periodoncia (FEP)
se encargd de actualizar la clasificacion de las enfermedades
periodontales en el afio 1999 y desarrollar un nuevo esquema de
clasificacion de enfermedades periodontales y periimplantares.
En el presente articulo de revisidn se analizan los efectos de
las fuerzas oclusales traumaticas en el periodonto, el inicio y la
progresion de la periodontitis, la abfraccién y la recesién gingival,
presentando algunas definiciones de interés y el tratamiento
de las fuerzas oclusales traumaticas.

PALABRAS CLAVE: fuerzas oclusales traumaticas, trauma por
oclusidn, periodontitis, abfraccion, recesion gingival.
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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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Introduccién Una variedad de enfermedades y condiciones pueden tener un impacto ne-
gativo en el aparato de insercién periodontal o afectar el curso de la perio-
dontitis. Entre estas se encuentran las fuerzas oclusales. La fuerza oclusal

traumadtica (anteriormente llamada fuerza oclusal excesiva) puede resultar

en un trauma por oclusion (lesién en el periodonto), desgastes excesivos o

fracturas dentales 2.

Existen evidencias que asocian las fuerzas oclusales traumaticas (FOT)
con la severidad de la periodontitis ® y con el aumento de pérdida dsea alveo-
lar (estudios en animales) 45, a pesar de esto, no existen suficientes evidencias

que demuestren que las FOT o el trauma por oclusién (TPO) puedan acelerar
la progresién de la periodontitis 2, por lo que hacen falta mas investigacio-
nes en humanos para implicarlos en la progresion de la pérdida de insercion
durante la periodontitis 7. Se han reportado estudios en humanos y animales
muy limitados donde se sefialan que las FOT pueden causar inflamacién en el
ligamento periodontal 289, Son necesarias mayores evidencias para afirmar

que las FOT causen lesiones cervicales no cariosas 2 o recesion gingival o1,

Por otra parte, los reportes en modelos animales sugieren que ciertas
fuerzas de ortodoncia pueden afectar negativamente el periodonto y pro-
vocar resorcion radicular, trastornos pulpares, recesion gingival y pérdida
6sea alveolar '2'3) no obstante, los estudios observacionales indican que con
un buen control de la biopelicula dental, los dientes con un periodonto sano

reducido pueden experimentar movimientos dentales, sin comprometer el

soporte periodontal /5. A pesar que no existen suficientes ensayos clinicos
que evaltien el impacto de la eliminacién de los signos de las fuerzas oclusa-
les traumaticas en la respuesta al tratamiento periodontal 2, existen ciertas
evidencias que sugieren que el reducir la movilidad dental puede mejorar los

resultados del tratamiento periodontal '6.

Jepsen et al. 2 presentaron una clasificacién de las manifestaciones y con-
diciones periodontales del desarrollo y adquiridas, que afectan el aparato de
inserciéon periodontal y el curso de la periodontitis, con sus respectivas defi-
niciones de casos y consideraciones diagndsticas. Basandose en la revision
narrativa de Fan y Caton 9 en donde se determinan los efectos de las FOT y
del TPO sobre el inicio y la progresion de periodontitis, la abfraccion y la re-
cesién gingival, se presenta el siguiente articulo de revision con el propdsito
de analizar el papel de las fuerzas oclusales traumaticas en el periodonto, en
el curso de la periodontitis, en la abfracciéon y en la recesién gingival, con sus

respectivas definiciones y tratamiento.
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Fuerza oclusal
traumatica

TABLA 1.

Se define como cualquier fuerza oclusal que provoca una lesién de los dien-
tes y/o del aparato de insercion periodontal. Estas fuerzas, anteriormente
descritas como fuerzas oclusales excesivas, denotan aquellas que exceden la
capacidad de adaptacién del individuo o de un area del periodonto. La pre-
sencia de fuerzas oclusales traumaticas puede estar representada por una o
varias de las siguientes manifestaciones: fremitus, movilidad dental, sensibi-
lidad térmica, desgaste oclusal excesivo, migracion dental, malestar/dolor al
masticar, dientes fracturados, ensanchamiento radiografico del espacio del
ligamento, reabsorcion radicular e hipercementosis 2. Asimismo, las fuerzas
oclusales traumaticas exceden la capacidad reparadora del aparato de inser-
cién periodontal 8. Jepsen et al. ? propusieron una clasificacion del trauma
por oclusion y de las fuerzas oclusales traumaticas (TABLA 1).

Clasificacion de las fuerzas oclusales traumaticas

sobre el periodontoL2

Trauma por oclusién

Trauma por oclusion primario

Trauma por oclusién secundario

Fuerzas de ortodoncia

Trauma por oclusioén

— 159

Esunalesién en el ligamento periodontal, cemento y hueso adyacente al dien-
te causado por fuerzas oclusales traumaticas 2. El trauma por oclusion solo
puede confirmarse histolégicamente, por lo que su diagnostico clinico de-
pende por completo de indicadores clinicos y radiograficos sustitutos 8°7° tales
como: presencia de movilidad dental progresiva, movilidad dental adaptativa
(fremitus), migracidon dental, malestar/dolor al masticar, ensanchamiento ra-
diografico del ligamento periodontal y reabsorcién radicular 2, El trauma por
oclusién puede ocurrir en un periodonto intacto o en un periodonto reducido
por la enfermedad periodontal 89-20,

Esta lesion tisular ocurre en tres etapas: a) lesion (se inicia la reabsorcion/
aposicion 6seay estiramiento/compresion de fibras periodontales), b) repara-
cion (reforzamiento de trabéculas éseas) y c) remodelacion adaptativa del pe-
riodonto (movilidad, defectos angulares, aumento de la vascularizacion)#:202,

Segun la duracion de la causa Glickman 22 clasific el trauma por oclu-
sién en agudo (impacto oclusal abrupto, causado por la masticaciéon 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 crénico (es mas frecuente y tiene mayor importancia clinica). Los
cambios graduales en la oclusién causados por el desgaste de los dientes,
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TABLA 2.

Indicadores clinicos y radiograficos del trauma por oclusion

el movimiento a la deriva y la extrusién de los dientes junto con los habitos
parafuncionales conducen a un trauma por oclusién crénico. De acuerdo a la
naturaleza de su causa, el trauma por oclusién se ha clasificado en primario
y secundario .

Trauma por oclusidon primario

Se ha definido como una lesion que resulta en cambios en el tejido debido a
las fuerzas oclusales traumaticas, aplicadas a uno o varios dientes con sopor-
te periodontal normal. Se manifiesta clinicamente como una movilidad adap-
tativa no progresiva 2. Ocurre en presencia de niveles de insercion clinica y
6seos normales y fuerza(s) oclusal(es) traumatica(s) 8°.

Trauma por oclusién secundario

Implica la lesién que produce cambios en el tejido por fuerzas oclusales nor-
males o traumaticas aplicadas a uno o varios dientes con soporte periodontal
reducido 2. Ocurre en presencia de pérdida de insercién y dsea y fuerza(s)
oclusal(es) normal(es) o traumatica s) 8°.

Periodonto reducido

A pesar del consenso sobre la definicidn del trauma por oclusién primario y
secundario, no han sido identificados los criterios especificos para distinguir
entre un soporte periodontal normal o reducido 8°. En un estudio in vitro, el
estrés del ligamento periodontal incrementé significativamente después de
reducir el 60% del soporte 6seo 22. Un periodonto reducido, solo es significa-
tivo cuando la movilidad dental es progresiva, lo que indica que las fuerzas
que actian sobre el diente exceden la capacidad de adaptacién de la persona
o del area afectada 2.

Debido a que el trauma por oclusion se define sobre la base de cambios his-
tologicos en el periodonto y que no es posible realizar un diagndstico defini-
tivo sin una biopsia, se utilizan multiples indicadores clinicos y radiograficos
sustitutos que contribuyen con el diagnéstico clinico presuntivo 89 (TABLA 2).

8,9

1. Fremitus
2. Movilidad
3. Discrepancias oclusales

4. Facetas de desgaste

— 160

5. Migracion dental 9. Ensanchamiento del espacio

6. Fractura dental del ligamento periodontal

7. Sensibilidad térmica 10. Reabsorcion radicular

8. Malestar/dolor a la masticacion 11. Desgarro del cemento
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Por otra parte, dado que estos signos y sintomas pueden estar asociados
con otras condiciones, se debe realizar un analisis diferencial para descartar
los factores etioldgicos 2. Por ejemplo, la movilidad puede ser producto de
una pérdida de insercion clinica y las facetas de desgaste pueden ser cau-
sadas por contactos funcionales o habitos parafuncionales, como el bruxis-
mo. De esta manera deben ser considerados los procedimientos diagnosticos
complementarios, tales como pruebas de vitalidad pulpar y evaluacion de
habitos parafuncionales 8°.

1. Fremitus: es un movimiento palpable o visible de un diente cuando se so-
mete a fuerzas oclusales 2°. Esta movilidad funcional palpable, es un signo
clinico significativo del trauma por oclusion 24

2. Movilidad: se define como un movimiento visualmente perceptible del dien-
te fuera de su posiciéon normal cuando se aplica una fuerza ligera 2; ha sido
descrita como uno de los primeros signos clinicos del trauma por oclusién 22.
La movilidad dental progresiva puede ser sugerente del trauma por oclusién
continuo, pero para hacer esta determinacion, es necesario realizar varias
evaluaciones en diferentes periodos de tiempo 2. Los dientes con movilidad
progresiva pueden presentar migracion y dolor en la funciéon y requerir feru-
lizacién para mejorar la funciéon  y proporcionar comodidad al paciente 2.
3. Discrepancias oclusales: son contactos dentales entre superficies opuestas
que no estan en armonia entre si, ni con el control anatémico y fisiolégico de
la mandibula 2°. Se han definido como diferencias entre la relaciéon céntrica
y la méxima intercuspidacion (oclusién céntrica) y contactos en trabajo y ba-
lance durante los movimientos laterales y protrusivos %2

4. Facetas de desgaste: pérdida de sustancia en unidades o superficies oclu-
sales opuestas. Es un proceso mecanico inusual o anormal, limitado a las
superficies de contacto de los dientes, por causas distintas a la masticacion 8.
5. Migracién dental: cambio en la posicion del diente que ocurre cuando hay
una interrupcion de las fuerzas que mantienen los dientes en una relacion
normal 2°. Representa un problema estético y funcional que puede estar aso-
ciado con distintos factores etioldgicos. La posicion de los dientes depende
de la salud del periodonto y de las fuerzas ejercidas sobre estos 0.

6. Fracturas dentales: grietas de etiologia multifactorial que pueden ser el re-
sultado de fuerzas patolédgicas o excesivas en dientes estructuralmente sanos
o de fuerzas fisioldgicas o normales en dientes debilitados '.

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 liquido dentinario en respuesta a sefiales térmicas, quimicas y
mecdanicas que estimulan las fibras pulpares 2.
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8. Malestar/dolor a la masticacién: la presion en el periodonto es seguida por

isquemia, inflamacién y edema, que causan dolor e incomodidad. Existen

diversos mecanismos que pueden contribuir con la presentacién clinica del

dolor 33,

9. Ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal: elongacion de las
fibras del ligamento periodontal (observada radiograficamente), hialiniza-

cién o necrosis como respuesta a las fuerzas mecanicas aplicadas sobre los

dientes 89,

10. Reabsorcién radicular: proceso fisiolégico que conduce a la remodelaciéon
activa del cemento y la dentina. La resorcion radicular de los dientes perma-
nentes describe un proceso patolégico con manifestaciones clinicas y radio-

logicas que causan la destruccion radicular 34.

11. Desgarros (ldgrimas) 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 aparicién de un saco periodontal profundo, que retiene biopeli-
cula y calculo y finalmente causa periodontitis. Su presencia a menudo no se

aprecia, se diagnostica erroneamente o no se reporta. Entre sus factores pre-
disponente se han reportado trauma por oclusion, habitos parafuncionales,

carga oclusal inadecuada/severa y fuerza tensional excesiva 35.

Factores predisponentes

Entre los factores que predisponen al trauma por oclusion se destacan los in-
trinsecos (orientacion del eje largo del diente, morfologia dental y radicular,
cantidad y calidad del hueso) y extrinsecos (acumulacién de biopelicula, ha-
bitos, impacto alimentario, maloclusién) '*2. Los factores precipitantes inclu-

yen la magnitud de la fuerza, la duracién de la fuerza, las fuerzas de direcciéon

y la frecuencia de aplicacién de la fuerza 2.

Bruxismo o rechinamiento de dientes

Es el habito de rechinar o apretar los dientes 2°; consiste en movimientos in-
voluntarios, ritmicos o espasmddicos no funcionales, distintos a la mastica-

cion, que pueden provocar trauma por oclusidn, desgastes y fracturas denta-
les 36. La fuerza generada puede afectar los dientes y el aparato de insercion

periodontal 89,

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 ¥. Las LCNCs son de etiologia multifactorial y pueden resultar de la
abrasion, erosion o corrosion 82, Los factores desencadenantes principales

se asocian con la carga oclusal y su consecuente concentracion de tensiones,
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la calidad del periodonto, los acidos de la dieta, la abrasiéon por cepillado,
las caracteristicas de los dientes de cada individuo y las peculiaridades de
la region cervical 38; suelen ir acompanadas de recesion gingival. Otros fac-
tores de riesgo asociados con las LCNCs son la edad, el sexo y el trauma por
oclusiéon 29. En el caso de presentarse LCNCs, los habitos de cepillado dental,
la dieta, las relaciones oclusales y los habitos parafuncionales deben ser eva-
luados 8°. Entre los parametros oclusales dindmicos, el momento de desoclu-
sidn lateral se ha asociado significativamente con LCNCs4°. Se han reportado
diferencias estadisticamente significativas en funcién 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 .

Abfraccion

Es un término utilizado para definir un defecto en forma de cufia que ocurre
en la unidon cemento-esmalte de los dientes afectados, como resultado de la
flexién y fatiga del esmalte y la dentina 2. Constituye una lesion hipotética de
la superficie del diente causada por fuerzas oclusales, que en conjunto con la
abrasion, erosion y corrosion, se han implicado en la etiologia de las LCNC 2.
La existencia de una abfraccidn no estd suficientemente respaldada por la
evidencia actual 2, por lo tanto, no es posible hacer un diagnéstico definitivo
de esta entidad 8°.

Recesion gingival

Es definida como una condicién clinica libre de inflamacion, caracterizada
por la migracién apical de la encia vestibular y menos frecuentemente en la
zona palatina o lingual #2.

Hendidura de Stillman
Se define como una recesion gingival angosta y triangular en el aspecto ves-
tibular del diente 78,

Ajuste oclusal

Remodelacién de las superficies oclusales de los dientes, mediante el desgas-
te, para crear relaciones de contacto armdnicas entre los dientes maxilares y
mandibulares 2°.
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Efectos de las fuerzas oclusales traumaticas
en el inicio/progresion de la periodontitis

El papel de las fuerzas oclusales traumaticas en la progresion de la periodon-
titis, ha sido discutido desde hace varios afios. Los investigadores han exami-
nado el concepto de las fuerzas oclusales traumaticas dentro de los multiples
factores de riesgo que resultan en el inicio y progresion de las enfermedades

periodontales &°.

Una serie de estudios retrospectivos investigaron la asociacion entre las
discrepancias oclusales y la progresion de la periodontitis encontrando que
los dientes con discrepancias oclusales tenian una profundidad de sondaje
inicial significativamente mas profunda, mayor movilidad y peor pronéstico
que los dientes sin discrepancias oclusales 3. Los contactos oclusales multi-
ples, incluyendo contactos prematuros en relacién céntrica, contactos poste-
riores en protrusiva, contactos combinados en trabajo y balance y la longitud
del desplazamiento de relacién céntrica a oclusién céntrica, se asociaron con
profundidades de sondaje mayores y con un prondstico menos favorable 4.

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 6sea en comparacién con los que no tienen contacto en el lado de balan-
ce, otros estudios que analizaron las desarmonias oclusales en pacientes con
periodontitis no encontraron ninguna correlacion entre los contactos oclusa-
les anormales y los parametros periodontales (profundidad de sondaje, nivel

de insercioén clinica y pérdida ésea) #5.

Un diente con un trauma por oclusién muestra histolégicamente, zonas
de tensién y presion en el periodonto adyacente. La ubicacién y severidad de
las lesiones varia en funcién de la magnitud y direccién de las fuerzas apli-
cadas 7. Estos cambios reflejan una respuesta adaptativa del periodonto 23.
En el lado de presion, se presenta un incremento de la vascularizacién y la
permeabilidad, hialinizacion/necrosis del ligamento periodontal, hemorra-
gia, trombosis, reabsorcién désea y, en algunos casos, reabsorcién radicular
y desgarros de cemento y en el lado de tensidn se presenta elongacion de las
fibras del ligamento periodontal y aposicion de hueso alveolar y cemento'846.

Como resultado del trauma por oclusién 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 radiografico del espacio del ligamento periodontal,
ya sea limitado a la cresta alveolar a lo largo del hueso alveolar #.

En los estudios experimentales realizados por Polson et al. 48 se encontra-
ron cambios minimos en la tasa de pérdida de insercién periodontal, cuando
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el trauma por oclusién se combinaba con enfermedad periodontal inflama-
toria y no se observaba regeneracién 6sea cuando se eliminaba el trauma,
en presencia de inflamacién activa. Estos resultados sugirieron que sin in-
flamacién inducida por biopelicula, el trauma por oclusién no causa pérdida
de insercién del tejido conectivo ni pérdida ésea de forma irreversible, sin
embargo, puede actuar como un cofactor que acelera el colapso periodontal
en presencia de periodontitis 8°.

La relacién entre las cispides es un factor importante en la transmision
de fuerzas oclusales al periodonto. Se ha reportado una diferencia prome-
dio en la profundidad del sondaje y la insercién clinica entre los dientes con
equilibrio oclusal y con trauma por oclusién, estableciéndose una asociacion
entre la severidad de la periodontitis y el trauma por oclusion, que sustenta
la teoria de codestrucciéon en la zona bacteriana/trauma en dientes con pe-
riodontitis “°.

Asimismo, se ha reportado que los dientes moviles con ensanchamiento
radiografico del espacio del ligamento periodontal tienen mayor profundidad
de sondaje, mayor pérdida de inserciéon 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 5°. Después del tratamiento
periodontal, los dientes con movilidad no ganan tanta insercién clinica como
aquellos sin movilidad, incluso los dientes moviles tratados con terapias de
regeneracién no responden tan bien como los dientes sin movilidad 5'. Los
dientes con mayor movilidad muestran mayor pérdida de insercién clinica
durante el periodo de mantenimiento %°. A pesar de todo lo anterior, no se ha
establecido una asociacién entre la movilidad y las fuerzas oclusales 5.

Las estructuras dentarias con signos francos de trauma por oclusion, in-
cluyendo fremitus y ensanchamiento radiografico del espacio del ligamento
periodontal, demostraron mayor profundidad de sondaje, pérdida de inser-
cién clinica y pérdida dsea 45, sin embargo de acuerdo a Rodriguez et al. 52.
no hay pruebas suficientes para suponer que existe una asociacion causa/
efecto entre la enfermedad periodontal y el trauma por oclusiéon; aunque es
probable que el trauma actie como un factor agravante o modificador de la
progresion de la enfermedad periodontal, al lesionar las fibras periodontales
y gingivales, al aumentar la permeabilidad del tejido, favoreciendo la pene-
tracién de toxinas y antigenos bacterianos, al incrementar el drea de forma-
cién del complejo inmune y la reaccién inflamatoria a nivel de las estructuras
de soporte periodontal.
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Efectos de fuerzas oclusales traumaticas en el
inicio/progresion de la abfraccion

Algunos estudios han tratado de encontrar evidencias de una relacién causal
entre la oclusion y las LCNCs 23 Se ha propuesto que una carga oclusal trau-
matica puede causar un estrés cervical que resulta en la formacion de LC-
NCs. Las fuerzas oclusales traumaticas han sido propuestas especificamente
como un factor causal en el desarrollo de la abfraccion 4. Algunos estudios
transversales han indicado asociaciones entre LCNCs, bruxismo, facetas de
desgaste oclusal, funcién de grupo y contactos prematuros, pero estas inves-
tigaciones no lograron confirmar relaciones causales &°.

Una mayor incidencia de LCNCs se asocid con la presencia de facetas de
desgaste oclusal después de un seguimiento de 3 anos en un grupo de estu-
diantes de odontologia %5. Por el contrario, en un disefio de boca dividida, se
demostr6 que la eliminacion de interferencias durante la excursién con un
ajuste oclusal no disminuia la progresion de las LCNCs %¢. Un ensayo clinico
prospectivo encontr6 que la progresion de la LCNCs se asociaba con fuerzas
oclusales relativas en la posicion de maxima intercuspidacion, pero no es-
taba asociada con la dieta, el cepillado dental, facetas de desgaste oclusal,
funcién de grupo o hébitos parafuncionales 53.

Aunque algunos estudios han sugerido una asociacién, sin embargo, la
relacidn causal entre las fuerzas oclusales traumaticas y la progresion de LC-
NCs todavia es incierta, aunado al hecho que la abfraccion sigue siendo un
concepto teodrico, basado en un tipo de biomecéanica, que no esta suficiente-
mente respaldado por evidencia clinica cientifica 9.

Efectos de fuerzas oclusales traumaticas en el
inicio/progresion de la recesion gingival

— 166

Histéricamente, se ha sugerido que las fuerzas oclusales traumaticas podrian
ser un factor causal en el desarrollo de la recesion gingival 7. Se ha postula-
do que la fuerza oclusal traumatica causan la hendidura de Stillman, sin em-
bargo, las referencias se basan en observaciones clinicas no controladas &°.
Al comparar dientes con recesidon gingival con dientes contralaterales sin
recesion, no se ha identificado una correlacion entre la recesion y algunos
indicadores del trauma por oclusidon (movilidad). Un estudio retrospectivo no
logré establecer una relacion 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 encia ", por lo tanto, los datos existentes no proporcionan
ninguna evidencia sélida para corroborar los efectos de fuerzas oclusales en
la recesion gingival 89,
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ortoddnticas sobre el periodonto

Tratamiento
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Los efectos a largo plazo de las fuerzas de ortodoncia sobre el periodonto
han sido controversiales. Una revision sistematica reportd que la terapia de
ortodoncia se asocia con recesion gingival, pérdida ésea alveolar y aumento
en la profundidad del sondaje #. Los estudios clinicos han demostrado que
con un buen control de biopelicula, los dientes con un periodonto sano re-
ducido pueden soportar el movimiento dental exitoso sin comprometer el
soporte periodontal, sin embargo, una fuerza ortoddntica no controlada pue-
de afectar negativamente el periodonto y dar lugar a reabsorcién radicular,
alteraciones pulpares y reabsorcién 6sea alveolar. En general, la evidencia
existente sugiere que el tratamiento de ortodoncia tiene efectos perjudiciales
minimos para el periodonto &°.

Las consideraciones de tratamiento incluyen: a) ajuste oclusal, b) manejo de
hébitos parafuncionales, c) estabilizacién temporal, provisional o permanen-
te de dientes moéviles, d) ortodoncia, e) reconstruccion oclusal y f) extraccion.
La eliminacion de las fuerzas oclusales anormales junto con la estabilizacién
del diente/dientes involucrados es el tratamiento primario para el trauma por
oclusién 928,

La terapia oclusal no es un sustituto del tratamiento periodontal conven-
cional para la resolucion de la inflamacién inducida por biopelicula dental,
sin embargo, puede ser beneficioso realizar la terapia oclusal en conjunto
con el tratamiento periodontal en presencia de indicadores clinicos de trau-
ma por oclusidn, especialmente en relaciéon con la comodidad del paciente
y la funcién masticatoria. La oclusion 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 reduccién de la movi-
lidad dental puede mejorar el efecto de la terapia periodontal 8°.

Diversos estudios clinicos han demostrado el beneficio adicional del tra-
tamiento oclusal en dientes con enfermedad periodontal y aunque no pro-
porcionan una evidencia sélida para apoyar la terapia oclusal de rutina, en
presencia de un trauma por oclusion, la terapia oclusal puede retardar la pro-
gresion de la periodontitis y mejorar el pronéstico 9.

De acuerdo a Rodriguez 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 insercién y retarda la progresion de la enfermedad periodontal.
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Discusion Los estudios publicados a lo largo de los aflos han mostrado interés en las
consecuencias de las fuerzas oclusales traumaticas en los tejidos periodon-
tales, en la ATM y en el sistema neuromuscular 5°. Algunos reportan una co-

rrelacion positiva entre los parametros periodontales y los indicadores del

trauma por oclusion y sugieren el monitoreo de las fuerzas oclusales y con-
tactos, durante la terapia de pacientes comprometidos periodontalmente €°,
sin embargo, el papel del trauma por oclusion en el inicio y progresion de la
periodontitis sigue siendo un tema controversial en periodontologia.

Se ha sugerido que las fuerzas traumaticas pueden facilitar la disemina-
cion apical de la biopelicula dental y los exudados inflamatorios, lo que resul-

ta en una profundizacién del saco periodontal y pérdida de insercién/dsea®'.
Sin embargo, no existe un consenso sobre el papel de la oclusién en la enfer-

medad periodontal.

Las investigaciones han establecido que las fuerzas oclusales traumaticas
no inician la periodontitis o la pérdida de insercién de tejido conectivo/6seo.
Cuando la periodontitis y el trauma por oclusién estan presentes al mismo

tiempo, existe una evidencia débil que el trauma por oclusién pueda aumen-
tar la tasa de pérdida de insercion de tejido conectivo y de que altere la pro-

gresion de la enfermedad 8°.

Existe una evidencia débil que la movilidad y el trauma por oclusién im-

pacten lalongevidad periodontal, sin embargo, se ha sugerido establecer una
terapia oclusal (después de la reduccion de la inflamacion) en los dientes con
movilidad asociada con hébitos parafuncionales 22, asi, la terapia oclusal esta
indicada como parte de la terapia periodontal para reducir la movilidad e
incrementar la comodidad del paciente y funcién masticatoria.

Alaluz de los resultados clinicos de Meynardi1 et al. 62 y del conocimiento
actual sobre la naturaleza de las bases patogénicas, la progresion de la enfer-
medad periodontal no depende inicamente del componente bacteriano en la

biopelicula dentogingival, sino mas bien, representa un sindrome crénico in-
volutivo atréfico/distréfico real, con una base disfuncional biomecanica que
responde, de acuerdo con la genética y la epigenética, donde la prevenciéon
y detencidn de su progresioén debe ser el resultado de métodos terapéuticos

interdisciplinarios.

Conclusiones Los estudios han indicado una asociacidn entre las fuerzas oclusales traumati-
casylaprogresion de laenfermedad periodontal. Las fuerzas oclusales trauma-

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 cientifica sélida para demostrar que las fuer-
zas oclusales traumaticas inicien las enfermedades inducidas por biopelicula
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Resumen

Este trabajo tiene como objetivo, realizar una revision de los
factores dentales y protésicos relacionados con las enferme-
dades periodontales. De acuerdo con las evidencias cientificas,
la ubicacién de los margenes de restauraciones dentro del
epiteliode uniény lainsercion de tejido conectivo supracrestal
puede estar asociada con inflamacion gingival y una potencial
recesion. Por otra parte, los factores anatdmicos del diente, las
anomalias de la raiz y las fracturas pueden actuar como factores
retentivos de biopelicula dental que aumentan la probabilidad
de enfermedades gingivales o periodontales. En conclusidn,
si bien la etiologia de la enfermedad periodontal es principal-
mente bacteriana, los factores que promueven la acumulacién
de biopelicula dental o permiten el ingreso de bacterias en el
periodonto deben considerarse en la clasificacién y diagndstico
de las enfermedades periodontales. Varios factores relacionados
con la anatomia del diente/raiz y consideraciones restaurativas se
han asociado con la inflamacidn gingival, la pérdida de insercion
y la pérdida dsea. Sin embargo, las evidencias especialmente
relacionadas con los mecanismos bioldgicos por los cuales
estos factores afectan el periodonto, no son concluyentes. Esto
resalta la necesidad de estudios adicionales y la evaluacién
periodontal adecuada.

PALABRAS CLAVE: anatomia dental, protesis dentales, restaura-
ciones dentales, enfermedad periodontal.
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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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Introduccion xisten algunas condiciones alrededor de los dientes que pueden predis-
E poner o contribuir al inicio y progresion de la enfermedad periodontal, al
fomentar la acumulacion de biopelicula dental o impedir su eliminacién con
técnicas de higiene bucal. Estas situaciones pueden ocurrir como resultado
de la condicién o posicién de los dientes o como resultado del tratamiento
dental. Varios factores relacionados con la anatomia del diente se han aso-
ciado con la inflamacién gingival, la pérdida de insercién y la pérdida dsea’.
También se ha sugerido que los factores relacionados con la presencia, di-
seflo, elaboracion, materiales y colocacion de protesis dentales y restaura-
ciones, pueden afectar el periodonto, relacionandolos generalmente con un
aumento localizado de la acumulacion de biopelicula dental, traumatismos y
reacciones alérgicas 22,

De acuerdo a la clasificacion del afio 2017, como se presenta en la TABLA 123,

estos factores se dividen en:

A. Factores locales relacionados con los dientes que modifican o predis-
ponen a enfermedades gingivales inducidas por biopelicula dental/
periodontitis

B. Factores locales relacionados con protesis dentales.

TABLA 1.
Clasificacion de los factores relacionados con los dientes y las protesis dentales que pueden afectar el periodonto 23

Clasificacion de los factores relacionados con dientes y protesis dentales que modifican o

predisponen a enfermedades gingivales inducidas por biopelicula dental y a periodontitis

A. Factores locales relacionados con los dientes que modifican o predisponen a enfermedades
gingivales inducidas por biopelicula dental/periodontitis

1. Factores anatémicos del diente

2. Fractura radicular

3. Reabsorcion radicular cervical, desgarros de cemento
4. Proximidad radicular

5. Erupcion pasiva alterada

B. Factores locales relacionados con proétesis dentales

1. Margenes de las restauraciones colocados dentro de la insercion del tejido supracrestal
2. Procedimientos clinicos relacionados con la fabricacion de restauraciones indirectas
3. Hipersensibilidad/reacciones de toxicidad a materiales dentales

Espacio biolégico/Insercion de tejido supracrestal

Se denomina espacio bioldgico a la union dentogingival, descrita como una
unidad funcional, compuesta de dos partes: a) la union fibrosa del tejido co-
nectivo de la encia y b) la unidn epitelial. Es un espacio que se extiende desde
el margen gingival hasta la cresta dsea y estd conformado por tres componen-
tes: las fibras supracrestales (del tejido conjuntivo), el epitelio de unién y el
surco gingival 4°.
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Este espacio esta biolégicamente determinado. El estudio cldsico en cada-
veres de Gargiulo et al. en 19618, establecio 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 insercién del epitelio de uniéon
por debajo de la base del surco gingival ocupaba 0.97 mm del espacio y la in-
sercion del tejido conjuntivo ocupaba 1.07 mm del espacio por encima de la
cresta del hueso alveolar.

Si bien el epitelio de union y la insercion 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 unidn y de la insercién de tejido conjuntivo supracrestal
pueden variar considerablemente, independientemente de la asociacién con
otros factores como el tipo de diente, superficie, biotipo, pérdida de inser-
cién, presencia de restauraciones y largo de la corona, por lo que es imposi-
ble definir claramente una dimension del ancho biolégico fija23.

En la clasificacion del afio 2017 se reemplaza el término ancho biolégico
por la expresién insercion de tejido supracrestal, la cual involucra el epite-
lio de union el tejido conjuntivo supracrestal insertado, siendo estas dimen-
siones variables y evaluadas histolégicamente. Los métodos que incorporan
el sondaje transgingival y la radiografia de cono paralelo, se pueden utilizar
para medir clinicamente las dimensiones de la unidad dentogingival, pero no
son apropiados para medir el ancho biolégico verdadero 22.

A. Factores locales relacionados con los dientes que

modifican o predisponen a enfermedades gingivales

inducidas por biopelicula dental/periodontitis

1. Factores
anatdmicos del diente
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Varios factores morfologicos relacionados con la anatomia dental contribu-
yen con la etiologia y el pronostico de los dientes. Estos factores incluyen:
proyecciones cervicales y perlas de esmalte, anatomia y ubicacién de la fur-
cacion’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 unién cemento-esmalte hasta el
area de furcacion 8. Estos depdsitos de esmalte generalmente tienen forma
triangular o conica’y se reconocen como un factor anatémico relevante para
la invasién en la furcacion °.

La extension de las proyecciones cervicales de esmalte hacia el drea de la
furcacion se puede clasificar en tres clases '°:
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- Grado I: descrita como el cambio visible en la posicion del limite ce-
mento-esmalte con una proyeccién del esmalte hacia la furcacion.
- Grado II:1a proyeccion cervical de esmalte se aproxima a la furcacidn,

sin hacer contacto con esta.

- Grado IlI: 1a proyeccidn cervical de esmalte se extiende hacia el inte-

rior de la furcacion.

Las perlas de esmalte son depdsitos ectopicos de esmalte mds grandes, en
forma de esferas, que también se pueden ubicar en la furcacién o en otras

superficies radiculares de los molares ™. Las perlas de esmalte pueden actuar

como un factor de retencion de biopelicula cuando la periodontitis progresa
hasta el punto en que se convierten en parte del ecosistema microbiano sub-

gingival 22.

Ambas entidades estdn fuertemente asociadas con la afectaciéon en la
zona de la furcacion. Se deduce que la presencia de esmalte en estos lugares

impide la unién del tejido conectivo a las areas involucradas, por lo tanto, se

han considerado como un factor etiolégico contribuyente en la pérdida de los

tejidos en los sitios de furcacién'.

Anatomia y ubicacidén de la furcacion

Una comprension profunda de la anatomia radicular es esencial para las de-

cisiones diagnosticas y terapéuticas adecuadas. Factores tales como la longi-

tud del tronco radicular, la entrada de la furcacion, la separacion de la raiz y
el area de la superficie radicular, afectan el diagndstico y, en consecuencia,
la eleccidn de la terapia adecuada para los molares con afeccién de la furca-
cion’.La forma de las raices puede contribuir al desarrollo de defectos perio-
dontales ya que puede proporcionar un ambiente favorable para la retencién

de biopelicula dental 2.

Pero si bien la anatomia y la ubicacion del area de furcacién son factores
importantes a tener en cuenta en el diagnéstico y manejo del sitio involucra-
do, no requieren una consideracién especial con respecto a la clasificacion

de las enfermedades periodontales’.

Surcos del desarrollo

Otra anomalia 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 4reas interproximales, que comienzan en la regién coronal
hacia el cingulo y se continda distoapicalmente, interrumpiendo la continui-

dad entre la cresta marginal distal y el cingulo. Luego puede continuar a dis-

tancias variables a lo largo del aspecto distolingual de la raiz 3.
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2. Fracturas
radiculares

3. Reabsorcién
radicular, desgarros
de cemento
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La presencia de un surco del desarrollo que se extienda apicalmente y
sobrepase el margen gingival puede impedir la eliminacién de la biopelicula
dental, permitiendo que los microorganismos accedan al drea subgingival.
En muchos casos, la pérdida de insercidon periodontal y dsea se pueden en-
contrar en estos sitios '.

Las fracturas radiculares pueden clasificarse en funcion de la trayectoria de la
fractura (vertical, transversal u oblicua), la extension (completa o incomple-
ta), la ubicacion (regién apical, media o cervical) y la forma de cicatrizacion/
reparacion . Pueden ser causadas por el estrés mecanico en la raiz debido
a fuerzas oclusales, procedimientos y postes restauradores, u obturacién del
canal por procedimientos endodonticos %',

En situaciones donde existe una fractura vertical de la raiz, es comun en-
contrar lesiones periodontales acompafiantes. Estas lesiones a veces son di-
ficiles de distinguir de otros tipos de lesiones endoddnticas o periodontales .
Un saco localizado, con pérdida de insercidon y pérdida dsea, generalmente
se asocia con un diente fracturado y se extiende a longitudes variables a lo
largo de la linea de fractura. Los defectos 6seos en forma de V, estrechos y
profundos, generalmente se observan durante la exposicion quirurgica del
area fracturada con reabsorcion dsea e inflamacion relacionada con la in-
feccion bacteriana del margen gingival y del sistema de conductos radicula-
res 16,]7,]8,]9,20‘

Las fracturas ubicadas en el tercio cervical de la raiz tienen una proba-
bilidad mayor de ser colonizada por biopelicula subgingival, pueden actuar
como factores retentivos de biopelicula y causar indirectamente gingivitis y
periodontitis. Ademads, pueden traumatizar directamente el periodonto cir-
cundante debido a la movilidad de la zona fracturada 23.

Segun el estudio de Andreasen  la resorcion externa de la raiz se puede cla-
sificar en tres tipos principales segun la etiologia y la patogénesis, en super-
ficial, inflamatoria o de reemplazo. Dependiendo de su ubicacién, como in-
terna o externa, cervical o apical 22223, Cuando la reabsorcion radicular se
encuentra en el tercio cervical de la raiz, puede comunicarse facilmente con
el ecosistema microbiano subgingival. La retencién de biopelicula en dichos
sitios puede causar gingivitis y periodontitis 22.

La reabsorcion externa de la raiz tiene el potencial de destruir el perio-
donto cuando la lesién se encuentra coronal a la raiz. Esto permite una co-
municacién entre el area de reabsorcién y el entorno bucal; en donde las
bacterias pueden penetrar estas areas y causar inflamacion, lo cual puede
destruir la unién periodontal y el hueso alveolar ™.
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Los desgarros de cemento son areas de separacion del cemento a la den-
tina subyacente que pueden conducir al colapso periodontal localizado, aun-
que el mecanismo biolégico involucrado no se ha dilucidado 2425.

4. Proximidad La proximidad de las raices de los dientes adyacentes se considera un factor
radicular de riesgo para el desarrollo de la enfermedad periodontal. La proximidad de
la raiz puede presentar un impedimento para la autoeliminacion de la biope-
licula o su eliminacién por parte de un profesional y de esta manera puede

conducir a una inflamacién gingival .

La proximidad radicular es mas prevalente entre el primer y segundo

molar maxilar, entre el incisivo central y lateral maxilar y entre los incisi-
vos centrales y laterales mandibulares?6%. Debido a que el volumen de tejido
conectivo y hueso se reduce en areas donde las raices del diente estdn muy
cerca, se cree que cualquier inflamacién que ocurra en estos sitios destruye
facilmente el tejido. Sin embargo, no hay evidencia cientifica que respalde
esta afirmacion. De hecho, un estudio a largo plazo de la proximidad de la

raiz después del tratamiento de ortodoncia no mostr6 predisposicion a un
colapso periodontal mas rapido’. Basado en la evidencia limitada no se puede
concluir cudles son los mecanismos bioldgicos que subyacen a este aumento

de la pérdida dsea 23.

B. Erupcidn pasiva Es una anomalia de las relaciones dentoalveolares 28, Clinicamente, esta con-

alterada dicién se caracteriza por la ubicacién del margen gingival (y a veces 6sea) a
un nivel més coronal, donde se pueden presentar sacos relativos, pseudo-

sacos y problemas estéticos 4.

Otros factores Sumado a lo establecido en la clasificacion de factores locales relacionados

a considerar con los dientes que modifican o predisponen a enfermedades gingivales in-

ducidas por biopelicula dental/periodontitis es importante considerar otros
factores tales como la posicion del diente, el fenotipo periodontal y la sepa-

racion dentaria.

La mordida cruzada, la inclinacién, la rotacién/desalineacion y apifia-
miento de los dientes pueden ser factores que predisponen al periodonto

a la acumulacién de biopelicula y posterior inflamacién ', gingivitis, mayor

profundidad de sondaje y pérdida de insercidn clinica y dsea. Si bien los estu-
dios muestran que las dreas 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-

1a]29,30,31,32,33,34,35

El fenotipo periodontal y su interaccion con la posicion dental puede ser

un factor que influye en la probabilidad de deformidades mucogingivales, ya
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B. Factores locales

que se ha demostrado que un fenotipo periodontal delgado tiene una tabla
6sea vestibular significativamente mds delgada, un grosor gingival mas estre-
cho y una mayor distancia apico-coronal entre el limite cemento-esmalte y la
cresta alveolar. En los sujetos que presentan traumatismos relacionados con
el cepillado dental o malposicién dental en el proceso alveolar, puede haber
un mayor riesgo de recesion gingival. Se ha demostrado que la anatomia del
diente, y especificamente la forma del diente y su aproximacién al tejido,
afectan la altura de la papila interproximal 36 37 38,394041,42,43,

La presencia de contactos dentales proximales adecuados se considera
importante para evitar el impacto de los alimentos entre los dientes %4, pro-
porcionando una masticacion adecuada y la desviacién de los alimentos fue-
ra del espacio interdental. Cuando el contacto es pequefio o existe un espacio
entre los dientes, es probable que se produzca impactacion alimentaria, sin
embargo, la presencia de estos contactos abiertos no significa un factor di-
rectamente asociado con el aumento del indice gingival . Desde el punto de
vista periodontal, la mayor incidencia estadistica del impacto de los alimen-
tos en los sitios con contactos abiertos se ha asociado con un aumento de
profundidad de sondaje en estas areas 4344,

relacionados con protesis dentales

1. Margenes de las
restauraciones
colocados dentro de
la insercién del tejido
supracrestales
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Existe la hipétesis que las restauraciones que invaden la insercion de tejidos
supracrestales produciran una respuesta inflamatoria que puede dar como
resultado la pérdida 6sea y la migracion del epitelio de unioén 4546, Este proce-
so conduce a una inflamacién crénica y periodontitis 4.

La inflamacién gingival es significativamente mayor alrededor de los
margenes subgingivales en comparacién con los margenes supragingivales,
incluso cuando los niveles de biopelicula dental supragingival no son signifi-
cativamente diferentes a los niveles de biopelicula dental previos a la restau-
racién 48,

La literatura disponible apoya la conclusién que una restauracion direc-
ta con margenes subgingivales se puede asociar con gingivitis localizada y
aumento en la profundidad de sondaje. Una restauracion directa o indirecta
con margenes sobrecontorneados puede asociarse con gingivitis localizada,
aumento de la profundidad de sondaje y pérdida ésea interproximal, espe-
cialmente en los sobrecontornos mas grandes. Es probable que estos cam-
bios sean causados por el sobrecontorno que actia como un factor de re-
tencion de biopelicula y causa un cambio cualitativo hacia una microflora
subgingival cultivable mas caracteristica de la periodontitis 23.
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2. Procedimientos
clinicos relacionados
con la fabricacién
de restauraciones
indirectas
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Segun la evidencia disponible, el control de la biopelicula por parte del
paciente y el cumplimiento del mantenimiento periodontal son de suma
importancia para mantener la salud del periodonto cuando se realizan mar-
genes subgingivales en el disefio protésico 23. En la mayoria de los casos, la
gravedad de la discrepancia marginal, la capacidad de los pacientes para
mantener las areas libres de biopelicula y la cantidad de tiempo que esta pre-
sente influyen en la cantidad de dafio al periodonto.

De igual manera se ha observado que los procedimientos y/o materiales
tales como la preparacién de la corona, el desplazamiento gingival durante la
impresion 4249, las impresiones, protesis provisionales ' y los agentes de ce-
mentacién 52 pueden ser factores contribuyentes en el desarrollo de gingivi-
tis, recesion gingival y periodontitis. La colocacién de coronas provisionales
provoca un incremento en la retencion de biopelicula independientemente
del material de resina utilizado para la proétesis 5.

Los estudios transversales, en los que no se cuenta con suficiente informa-
cién sobre el nivel de autocontrol de biopelicula dental o mantenimiento
periodontal, o cuando existen condiciones periodontales complejas, las pré-
tesis parciales removibles se han asociado con una mayor prevalencia de ca-
ries, gingivitis y periodontitis 2°.

Un estudio no mostré cambios en la profundidad de sondaje, pero si au-
mentos en los niveles de biopelicula e inflamacién gingival en pacientes con
protesis parciales removibles 53. Otros autores reportan que cuando el pa-
ciente recibe una instrucciéon adecuada sobre el autocontrol de biopelicula
dental y realiza el mantenimiento periédico frecuentemente, hay una dismi-
nucion en los niveles de biopelicula e inflamacién gingival 54.

Los estudios longitudinales de protesis parciales removibles indican que
se puede esperar un pronoéstico periodontal favorable siempre que se trate
la enfermedad periodontal, si esta presente y se establezca un régimen pre-
protésico adecuado de control de la biopelicula dental; que se mantenga la
salud periodontal y la higiene bucal a través de medidas de autoevaluacion
del control de biopelicula dental y citas de mantenimiento periddico, y que
se refuerce la motivacién del paciente para mejorar el cumplimiento del au-
tocontrol de biopelicula dental y el mantenimiento periodontal 5526, Por lo
tanto, se pude concluir que, si se establece el control de la biopelicula dental,
se disefian correctamente y se verifican con regularidad las proétesis y se rea-
lizan los procedimientos de mantenimiento indicados, las dentaduras parcia-
les removibles no causan mayor acumulacién biopelicula dental, pérdida de
insercidn periodontal o movilidad 23.
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3. Hipersensibilidad/
reacciones de
toxicidad a materiales
dentales

Conclusion
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Los diferentes materiales dentales, sus caracteristicas de superficie y su ubi-
cacion en relacion con la encia, se han asociado con respuestas periodonta-
les variables 5758, sin embargo, esta respuesta podria verse potencialmente
afectada, no solo por el tipo de material, sino también por las caracteristicas
de su superficie, tal como la energia superficial y la rugosidad, entre otras,
que actuan como variables de confusién. La evidencia disponible demuestra
que los diferentes materiales dentales actian de manera similar al esmalte
como factores retentivos de biopelicula para iniciar la gingivitis 22.

Se han reportado alergias a metales y acrilicos utilizados en restauracio-
nes dentales. En situaciones donde se presenta una reaccién alérgica a uno o
mas de estos materiales, se puede desarrollar un dafio al periodonto como re-
sultado de la hipersensibilidad. El manejo de estas situaciones siempre debe
comenzar con la eliminacién del alérgeno. El dafio residual al periodonto
puede persistir, requiriendo intervencién terapéutica’.

Los iones y particulas metalicas pueden liberarse de las aleaciones den-
tales y encontrarse localmente dentro de la biopelicula, el periodonto y en
varios 6rganos y tejidos. Si bien se ha demostrado, a través de estudios in
vitro, que algunos de estos iones (niquel [Ni], paladio [Pd], cobre [Cu], titanio
[Ti] entre otros), afectan potencialmente el recuento celular, la viabilidad, la
funcidén y la liberaciéon de mediadores inflamatorios, su influencia sobre la
gingivitis y la periodontitis no esta clara 5°.

Los iones y particulas metalicas, especialmente Ni y Pd, también se han
asociado con reacciones de hipersensibilidad que pueden aparecer clinica-
mente como gingivitis y estomatitis de contacto, localizadas en el area de
contacto gingival con el material dental que no responde a las medidas ade-
cuadas de control de biopelicula, a menudo con una apariencia de tipo lique-
noide 608,

Se han reportado varios factores relacionados con la anatomia del diente y las
condiciones restauradoras que se han asociado con la inflamacién gingival,
la pérdida de insercidén y la pérdida 6sea, sin embargo, la evidencia en varias
de las areas revisadas, especialmente relacionadas con los mecanismos bio-
l6gicos por los cuales estos factores afectan el periodonto, no es concluyente.
Esto resalta la necesidad de estudios adicionales y la evaluacién periodontal
adecuada, el tratamiento, las instrucciones apropiadas, la motivacién para el
autocontrol de biopelicula y el cumplimiento de protocolos de mantenimien-
to, los cuales parecen ser los factores mas importantes para limitar o evitar
los posibles efectos negativos en el periodonto causados por estos factores.
Si bien la etiologia de la enfermedad periodontal es principalmente bacte-
riana, los factores que promueven la acumulacién de biopelicula o permiten
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Resumen

La colocacion y restauracion de implantes dentales, se ha in-
crementado en las Ultimas décadas a nivel de la Odontologia
mundial, como una alternativa de tratamiento exitosa ante
la pérdida dentaria. Se presenta una revisiéon narrativa sobre
salud periimplantaria a través de un recorrido de todas las
caracteristicas, que proporcionen al clinico una herramienta
de consulta para su conservacion. El objetivo consiste en des-
cribir las estructuras de tejidos blandos y duros que rodean al
implante, sus caracteristicas histoldgicas, clinicas y radiogra-
ficas en condiciones de salud. En conclusion, el conocimiento
de las condiciones sobre salud periimplantaria, requiere de la
evaluacién y mantenimiento oportuno para evitar la aparicion
de enfermedades periimplantarias como la mucositis y la pe-
riimplantitis.

PALABRAS CLAVE: implante dental, salud periimplantaria, caracteris-
ticas clinicas, radiogréficas e histoldgicas tejidos periimplantares.

— 187

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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Introduccion L a colocacion de implantes dentales, como respuesta a la pérdida dentaria,
requiere del conocimiento biolégico de los tejidos blandos periimplan-
tarios; en lo que se refiere a la presencia, ausencia y posicién de la mucosa

insertada, el volumen y contorno vestibular, el nivel y configuraciéon del mar-

gen gingival y el tamafio, forma y posicién de la papila interdentaria de las

areas dentadas’.

El éxito a largo plazo dependera de la conservacion de las caracteristicas
morfolégicas de los tejidos blandos periimplantarios, en relacion 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 proporcionaran la salud periimplantaria.

Las enfermedades periimplantares son presentadas por primera vez den-
tro de la clasificacién de enfermedades periodontales como un tema contro-
versial, sobre la base de un Consenso realizado en Chicago en el aflo 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 clinicas. La enfermedad posee comprobadas caracteristicas y las
condiciones clinicas orientan al diagnostico, como el sondaje, el sangrado, la
pérdida dsea; siendo esta ultima dificil de identificar debido al remodelado
6seo que se produce al inicio de la colocacion de la restauracion sobre el im-

plante dental.

La salud periimplantaria se define en modelos animales y humanos en
el aspecto histoldgico y en apariencia clinica y radiografica, con ausencia de
inflamacidén, sangrado, y/o supuracion, destacandose que no existe un ran-
go especifico de profundidad al sondaje compatible con salud en implantes.
Asimismo, es importante tomar en consideracidon que debido a defectos en

la colocacion de implantes, puede presentarse disminucion del soporte 6seo

en salud 2.

Caracteristicas de los tejidos blandos periimplantarios

La mucosa periimplantaria estd compuesta por un nucleo de tejido conecti-

vo, cubierto por un epitelio bucal queratinizado que se continia con un epite-
lio de unién con una longitud de 2 mm aproximadamente. El tejido conectivo
de la mucosa periimplantar en comparacion con el tejido que esté alrededor
del diente, presenta un menor numero de fibroblastos y fibras coldgenas, las
cuales se sitian en direccion paralela a la superficie del implante, originando

un sellado mads 14bil 2.

I 188 REVISTA ODONTOLOGICA DE LOS ANDES



SALUD PERIIMPLANTARIA,
pags. 186-194

— 189

Esta disposicion de las fibras permite que la penetraciéon de la sonda pe-
riodontal desplace lateralmente el tejido epitelial y alcance el tejido 6seo, sin
deteriorar la insercién conectiva del implante, por lo tanto se establece que
la fuerza de colocacion de la sonda no debe exceder los 0.25N 34, El restable-
cimiento integro de la insercién epitelial demora aproximadamente 5 dias,
por lo que no existe ningun riesgo de alterar el sellado de los tejidos blandos
alrededor de los implantes con el sondaje periodontal 4.

En el aspecto clinico, la mucosa periimplantaria vestibular una vez cica-
trizada, adquiere un promedio de 3 a 4 mm de extension, desde el margen
mucoso hasta la cresta 6sea. Histologicamente se observa un nucleo de tejido
conjuntivo con fibras coldgenas 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 porciéon coronal cubierta por
un epitelio delgado similar al epitelio de unién de la encia; el cual consta de
un epitelio sulcular y una porcién mas 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 colagenas principales se anclan al hueso
crestal y se extienden coronalmente paralelas al implante 2.

En cuanto al ancho o dimension bioldgica de la mucosa periimplantaria,
se ha determinado en 2 mm, desde el margen coronal de la mucosa hasta la
porcién mas apical o epitelio de unién, siendo la zona de mayor adhesion
de tejido conjuntivo de 1 a 2 mm. La mayoria de estos estudios realizados
en animales y en humanos son consistentes, en ellos se analizan diferentes
variables, determinandose que una altura o ancho bioldgico de 2,7 a 3,5 mm
después de 12 semanas de cicatrizacion. Se concluye que el ancho biolégico
es de aproximadamente 3 a 4 mm, siendo el epitelio de unién de 2 mm 2.

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 orientacion de las fibras cola-
genas; asimismo, el sondaje transmucoso revel6 que la mucosa queratinizada
es de aproximadamente de 1 mm. Su ausencia no se asocia con inflamacioén
de la mucosa, pero si con mayor acimulo de biopelicula 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 26.

En cuanto al proceso de oseointegracion, este se logra entre 6 semanasy 3
meses, con un 60% de contactos hueso/implante. Una vez completada la fase
protésica y carga del implante, ocurre un proceso de remodelado éseo con
una pérdida de altura de cresta dsea 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 dimensidn varia entre las diferentes marcas y disefios
de implantes. Luego del remodelado inicial, el 75% de los implantes no pier-
den hueso cortical en condiciones de salud ©.

Consideraciones En salud periimplantaria existe ausencia de inflamacion y sangrado y/o supu-

diagndsticas racion 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 6seos 2.

FIGURA 1.
Vista clinica 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 comparacion con los dientes,
las papilas en los sitios interproximales de un implante pueden ser mas cor-
tas que en los de los dientes 26.

La mucosa periimplantaria clinicamente sana, al igual que la encia, esta
constantemente expuesta a los microorganismos de la biopelicula, encon-
trandose 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 macrdfagos en las zonas de interfaz.
El incremento en la profundidad al sondaje periimplantario, estd asociado
con cambios sustanciales en la microbiota submucosa en los niveles crecien-
tes de disbiosis 268. De acuerdo a lo reportado por Sanz-Martin y col %, en el
microbioma periimplantario en condiciones de salud prevalecen Actinobacte-
rias, Rothia, Neisseria, Fusobacterium, Parvimonas y Campylobacter sp.

En una revision de la literatura realizada Araujo y Lindhe 2 se alude que
durante muchos afios se asumié incorrectamente que la punta de la sonda
periodontal en una medicion 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 alcanz6 la porcién apical de la barrera epitelial, mientras que en
los sitios enfermos la sonda encontr6 la base apical del infiltrado de células
inflamatorias. Por lo tanto, las mediciones de profundidad al sondaje evalian
el fondo de la penetracién de la sonda o la resistencia ofrecida por el tejido
blando 0.

El examen clinico alrededor de implantes dentales debe incluir la evalua-
cion de los tejidos blandos con registro de biopelicula, apreciacion y registro
una vez al afio del sondaje menor a 5 mm y sin sangrado, evaluar los niveles
6seos mesial, distal, vestibular y lingual, considerando que no deben existir
cambios 6seos mayores a 2 mm en cualquier punto después de un afio. Se
recomienda realizar los registros clinicos y radiograficos como base de refe-
rencia, el dia de la instalacién de la protesis 2812,

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 migracién del margen mucoso. Esta valoracién pue-
de advertir al clinico sobre la necesidad de intervencion terapéutica. Existe
evidencia cientifica suficiente que establece, que el analisis 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 2'2 (FIGURA 2).

FIGURA 2.
Sondaje periimplantar para el diagndstico
clinico. Tomada de Berglundth et al. 2019 7

En consideracién con el tejido éseo alrededor de implantes, encargado
de la oseointegracion, se ha demostrado que luego de la fase protésica final,
ocurre un proceso de remodelado 6seo marginal que se ha establecido en
una proporcién de 2 mm, la determinacién de esta pérdida de altura se mide
por la interfaz implante-pilar (microgap) y varia segtin la marca y disefio del
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implante. En el 75% de los casos, no ocurre mas pérdida 6sea después de este
remodelado, los implantes que muestran pérdida 6sea estan relacionados con
cambios inflamatorios, aunque clinicamente parezcan sanos 22 (FIGURA 3).

N

FIGURA 3.
Imagen Radiografica para evaluacion diagndstica.
Tomada de Berglundth 2019 7

Es necesario realizar la evaluacion radiogréafica intraoral de los cambios
en los niveles 6seos alrededor de los implantes, para discriminar entre los
estados de salud y enfermedad. Un requisito previo para la estimaci6n radio-
grafica debe ser una imagen tomada el dia de la instalacién protésica, que
permita claramente identificar un punto de referencia del implante y la vi-
sualizacién distinta de las roscas del implante, para futuras referencias, asi
como la apreciacion de los niveles dseos distales y mesiales en relacion con
dichos puntos de referencia 2.

El diagndstico de salud periimplantaria requiere '

- Inspeccion visual que demuestre la ausencia de signos de inflamacién
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 ubicacién 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 dsea después de la cicatrizacién ini-
cial, >2mm

La salud periodontal fue descrita en el periodonto intacto, periodonto redu-
cido y periodonto tratado con éxito; describiéndose los criterios diagndsticos
en salud con ausencia de inflamacién, 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 insercién y 6sea, estas estdn ausentes en
el periodonto intacto, mientras que el periodonto reducido y el tratado con
éxito existe pérdida de insercién y 6sea .
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En la salud periimplantaria, hay ausencia de inflamacién, sangrado al
sondaje y pérdida de insercion; el nivel 6seo no debe presentar una pérdida
mayor a los niveles de remodelado inicial post carga y la profundidad del
sondaje no debe tener incremento en relacion 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 profundizacion ésea del implante  (TABLA 1).

TABLA 1.
Criterios diagnodsticos en salud 6,13

Caracteristicas Periodonto | Periodonto Periodonto Tejidos
Intacto Reducido Tratado c/éxito Periimplantares
.S|gnos de Ausente* Ausente Ausente Ausente
inflamacion
Sangrado al sondaje <10% <10% <10% Ausente
Profundidad Sin incremento al
. . < 3mm < 3mm < 4mm L
sondaje al sondaje sondaje inicial B
Pérdi . i6n al
érdida de |ns.erC|on a 0 Si Si No
sondaje
Pert.ilda’o'sea NoO Probable Si No mayor al mvecl de
radiografica remodelado

A Puede presentar 10 2 sitios con inflamacion gingival.
B Puede existir salud con niveles 6seos disminuidos.
C No es posible definir una profundidad al sondaje compatible con salud, debido a la altura del tejido blando y a la localizacién del implante.

Conclusiones La comprension de todo lo anterior comienza por la definicién de salud peri-
implantaria, precisada por Araujo y Lindhe? en modelos animales, humanos,
histoldgicos, asi como en apariencia clinica y radiografica, con ausencia de
inflamacidén, sangrado y/o supuracién, con una profundidad al sondaje no
mayor al rango individual compatible con salud en implante. Esta salud pue-
de existir en un soporte dseo disminuido como defecto en la implantacién o
por periimplantitis tratada.

Las caracteristicas para definir casos de salud periimplantaria incluyen
ausencia de signos clinicos de inflamacién, de sangrado al sondaje y sin pérdi-
da 6sea mayor a la del remodelado éseo inicial; es asi como al comprender las
caracteristicas de la salud se facilita reconocer la enfermedad o la patologia.
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Resumen

La terapia con implantes dentales se ha ido desarrollando durante
décadas con resultados exitosos en cuanto a la oseointegracion,
proporcionando una excelente alternativa para el edentulismo
parcial y/o total y se han reportado éxitos hasta de un 90%
después de 15 afios: 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 revision que describe estas entidades patoldgicas, sus
caracteristicas clinicas, radiograficas y factores de riesgo a
fin de alcanzar un anélisis propicio.

PALABRAS CLAVE: implante dental, mucositis periimplantaria,
periimplantitis, enfermedades periimplantarias.

— 197

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.

VOL. 14 NO. 2 - JULIO-DICIEMBRE 2019



XIOMARA GIMENEZ, GREDY LUGO, LORENA DAVILA, ILUSION ROMERO, TABATHA ROJAS, CAROLL YIBRIN,
SUSANA ARTEAGA, MARIA PALACIOS, RODOLFO GUTIERREZ, JOHELSY INFANTE, LISBETH SOSA

Introduccion

TABLA 1.

os implantes dentales no estdn disefiados para que ocurra una interrela-
L cién con los tejidos blandos que lo rodean, como ocurre con los dientes.
La mucosa periimplantaria presenta muy pocos vasos sanguineos y se en-
cuentra irrigada por las ramas laterales de los vasos sanguineos mayores del
periostio y del hueso alveolar, esta condicién conlleva a una disminucion sig-
nificativa de la capacidad de defensa ante la presencia exgena de microorga-
nismos bacterianos 2. Se han descrito patologias inflamatorias de origen in-
feccioso que afectan a los tejidos alrededor de los implantes dentales y éstas
han sido llamadas enfermedades periimplantares 34.

En el primer Taller Europeo de Periodoncia en el afio 1994  se definieron
en consenso las patologias periimplantarias mucositis y periimplantitis, re-
firiéndose a la primera como la presencia de cambios inflamatorios reversi-
bles alrededor de los tejidos periimplantares sin pérdida ésea y a la segunda
como un proceso inflamatorio que afecta los tejidos alrededor de implantes
6seointegrados en funcidn, con pérdida ésea.

A partir de entonces, diversas publicaciones 3522 abordaron estas patolo-
gias determinando prevalencia, etiologia, factores de riesgo, composicion
bacteriana con técnicas de inmunohistoquimica para identificar las caracte-
risticas fenotipicas de las lesiones con infiltrado celular, forma y superficie
del implante, sellado biolégico periimplantario y tratamiento, la mayoria de
las cuales resultaron en investigaciones realizadas en animales.

En el taller mundial sobre la nueva clasificacion de enfermedades y condi-
ciones periodontales y periimplantarias, realizado en Chicago en el afio 2017,
se afrontaron preguntas enfocadas sobre las caracteristicas 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 2, donde por primera vez se presenta una clasificacién de enferme-
dades y condiciones periimplantarias (TABLA 1), introduciéndose definiciones
de casos en la practica clinica periédica y en estudios epidemiolégicos o de
vigilancia de enfermedades para la salud periimplantaria, la mucositis y la
periimplantitis 20212223.24,

Clasificacion de las Enfermedades y Condiciones Periimplantares

Salud periimplantar
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Mucositis periimplantaria Periimplantitis

Deficiencias de tejidos
periimplantares blandos y duros
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Se conceptualiza la mucositis periimplantaria como una lesion inflamatoria
de los tejidos blandos que rodean los implantes endodseos en ausencia de
pérdida 6sea, desarrollandose a partir de una mucosa periimplantaria sana,
siendo el factor etiolégico primario la presencia de biopelicula dental. Una
vez establecida, se observa histolégicamente (FIGURA 1) un abundante infiltra-
do de células inflamatorias lateral al epitelio de unién/saco, rico en estructu-
ras vasculares, células plasmaticas, 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 biopelicula, es mucho més agresiva en implan-
tes que en dientes 2.

FIGURA 1.
Infiltrado inflamatorio. Tomado
de Lang et al. 7

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 significacién de riesgo, por falta de evidencia cientifica, al igual que el
eritema bucal y los restos de material de cementacién de protesis, sin embar-
go se recomienda facilitar en las protesis, la accesibilidad para la prevencion,
tratamiento y mantenimiento periodontal 223, Los signos clinicos que per-
miten el diagnéstico incluyen el sangrado al sondaje, presencia de eritema,
aumento de volumen y en algunos casos exudado purulento #?* (FIGURA 2).

La comprension 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 biopelicula dental, al igual que el mantenimiento perio-
dontal. Esta condicién patolégica es reversible a nivel de los biomarcadores
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TABLA 2.

del hospedero, con el control de la biopelicula y dicha reversibilidad puede

tardar mas de 3 semanas 2% 2/ (TABLA 2).

FIGURA 2.
Signos clinicos y radiograficos de mucositis
periimplantaria. Tomado de Berglundh et al. 20

Similitudes y diferencias entre la gingivitis inducida por biopelicula dental y la mucositis periimplantaria

Gingivitis

Mucositis periimplantaria

Definicién

Signos clinicos

Inflamacién experimental
en humanos.

Reversibilidad en humanos

Anélisis de biopsias
humanas.

Inflamacioén corta
vs. larga data

Variabilidad en humanos
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Inflamacion gingival sin pérdida de insercion
periodontal

Enrojecimiento, aumento de volumen y sangrado al
sondaje suave

Aumento de los sitios de sangrado durante la
gingivitis experimental 218,

Gingivitis experimental clinicamente reversible
después de la restitucion del control de biopelicula
Resolucién de biomarcadores del hospedero en

el fluido crevicular gingival después de 21 dias de
control de biopelicula restablecido 2%,

La acumulacion experimental de biopelicula da como
resultado un aumento de las proporciones de células
inflamatorias en el tejido conectivo ",

La acumulacion experimental de biopelicula de 3
semanas y 3 meses da como resultado una intensidad
similar de las respuestas inflamatorias en la encia de
los perros 72,

Respuestas altas y bajas a la acumulacion
experimental de biopelicula 7°.
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Inflamacioén de la mucosa periimplantaria en ausencia
de pérdida 6sea marginal periimplantaria continua

Enrojecimiento, aumento de volumen, sangrado en la
exploracion suave y supuracion

La mucositis periimplantaria experimental conduce
a un mayor aumento de los sitios de sangrado en
comparacion con la gingivitis experimental 15,

La mucositis periimplantaria experimental puede
tardar més de 3 semanas para la reversibilidad
clinica 215,

Resolucion de biomarcadores del hospedero en el
liquido crevicular periimplantaria después de 21 dias
de control de biopelicula restablecido ',

Aumento de las proporciones de células inflamatorias
en el tejido conectivo similares a las encontradas en
la gingivitis experimental .

La acumulacion experimental de biopelicula en
perros de 3 meses da como resultado una respuesta
inflamatoria més pronunciada en la mucosa
periimplantaria en comparacion con la respuesta
inflamatoria en la encia .

Lesiones inflamatorias por mucositis de larga
duracién en humanos ?° considerablemente més
grandes en comparacion con las lesiones de
mucositis experimentales a corto plazo (3 semanas) .

Respuestas altas y bajas a la acumulacion
experimental de biopelicula aun no identificadas
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Periimplantitis

Implant

Conceptualmente se especifica a la periimplantitis, como una condicién pa-
toldgica que se muestra en torno a los implantes dentales, caracterizada por
la inflamacion en el tejido conjuntivo periimplantario y la pérdida progre-
siva de hueso de soporte 20 21222324 A] analizar la progresion de gingivitis a
periodontitis, se presume que es equivalente; la mucositis precede a la peri-
implantitis, a pesar de ello, ain no se conocen las caracteristicas de este pro-
ceso. Como etiologia primaria se describe la presencia de biopelicula dental,
dando como resultados clinicos una inflamacion de los tejidos blandos, con
cambios de coloracion, edema y pérdida 6sea radiografica 4.

Desde el punto de vista histoldgico, se ha confirmado en estudios en hu-
manos %%, la presencia de un infiltrado inflamatorio con linfocitos Ty B en el
tejido blando, lateral a la barrera del epitelio; asi como células plasmaticas y
macréfagos; esta lesion se encuentra separada del hueso crestal generalmen-
te, por un area de tejido conjuntivo sano, alcanzando en casos avanzados un
infiltrado celular inflamatorio cercano al hueso (FIGURAS 3, 4, 5, 6). Otro estu-
dio que utiliz6 el andlisis inmunohistoquimico de biopsias de tejidos blandos
recolectados, mostrd que la IL-1a era una citocina activadora de osteoclastos
dominante en los sitios de periimplantitis 4. De este modo los pacientes que
sufren mucositis y no reciben la terapia de mantenimiento, progresan a peri-
implantitis con deterioro 6seo, sin embargo los mecanismos histopatologicos
que dan como resultado la extension apical del infiltrado y la pérdida asocia-
da de hueso, ain no han sido determinados 22324,

FIGURA 3. FIGURA 4.
OE= epitelio oral, PE= epitelio del saco, Magnificacion con infiltrado de linfocitos y células plasmaéaticas
ICT= infiltrado celular en tejido conjuntivo en el tejido conjuntivo. Tomadas de Berglundh et al. 26
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FIGURA 5. FIGURA 6.
Presencia de mastocitos (amarillo) presencia de células plasméaticas (amarillo)
y macrofagos (rojo) y numerosos PMN (rojo). Tomadas de

Berglundh et al. 2%

En el aspecto microbioldgico se puntualiza una infeccién heterogénea
y compleja, con mas de 19 especies bacterianas, incluyendo Porphyromonas
gingivalis y Tannerella forsythia, patégenos oportunistas como Pseudomonas
aeruginosa y Sthaphylococcus aureus (S. aureus), organismos fungicos como
Cdndida albicans, Cdndida boidinii, Penicillum spp., Rhadotorula laryngis, Paeli-
comyces spp. y virus como citomegalovirus humano y virus de Epstein-Bar 23,

Anterior a esta clasificacion, los criterios diagnosticos periimplantarios,
solo se estimaban por la presencia de pérdida dsea radiografica y no se consi-
deraban los pardmetros clinicos, hoy por hoy, es obligatorio evaluar los cam-
bios inflamatorios, color, consistencia, sangrado al sondaje y/o supuracion,
ademads de la pérdida ésea radiografica mayor a 2 mm de remodelado 2327-29,
La periimplantitis sin tratamiento progresa rapidamente, en ocasiones los
cambios inflamatorios pudieran ser poco notorios, pero las profundidades al
sondaje y la pérdida 6sea se muestran excesivas, a pesar que la profundidad
de sondaje fisiolégica en implantes es dificil de establecer 2324,

Como factores de riesgo para periimplantitis, el consenso en el afio 2017
establece que existen suficientes evidencias cientificas 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 insercién y la pérdida dental, en los casos de periimplantitis los autores re-
fieren una falta de evidencia cientifica; encontraron 17 investigaciones donde
no hubo una adecuada clasificacién de la condicion del paciente fumador,
los estudios solo estaban basados en la informacién del paciente para eva-
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luar el estatus del fumador, algunos no consideraron el nimero de anos fu-
mando, en este sentido se considera necesario realizar mds 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 condicién se establece en cuanto a la sobrecarga oclusal, las parti-
culas de titanio que pudieran desprenderse y la presencia o ausencia de mu-
cosa queratinizada, aunque los estudios sugieren que la ausencia o reducciéon
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
instalacion de las protesis fijas son un factor de riesgo potencial para la apa-
ricién de la periimplantitis, fundamentalmente debido a que la rugosidad del
mismo favorece la retencidn de biopelicula, asimismo, a pesar que las inves-
tigaciones no son concluyentes, se considera que la posicion de la colocacion
del implante y el disefio de la superestructura pueden influir en el cuidado
en el hogar. Aunque todavia faltan estudios clinicos prospectivos y estudios
con un tamafio de muestra suficiente, la evidencia disponible apunta a una
posible influencia de varios polimorfismos genéticos en la patogénesis de la
periimplantitis 2024,

El diagnostico se establece con la presencia de signos clinicos de infla-
macion, pérdida 6sea radiografica mayor a los 2 mm de remodelado 6seo,
sangrado y/o supuracién al sondaje y profundidad de sondaje mayor a 6 mm.
Es importante la evaluacion desde la fase temprana de la instalacion de la
proétesis y llevar los registros periddicos, con evaluacion clinica y radiografica
anual, evitando la progresion de la enfermedad y por ende la pérdida de la
oseointegracidn 202829,

Las deficiencias de tejidos duros y blandos son hallazgos clinicos comu-
nes que conllevan a complicaciones y comprometen la supervivencia de los
implantes, por lo tanto requieren una intervencién terapéutica, su etiologia
incluye: medicamentos, procesos de cicatrizacion de tejidos, recambio y res-
puesta tisular a intervenciones clinicas, trauma de estructuras orofaciales,
enfermedades locales que afectan los dientes, el periodonto, el hueso y la
mucosa; factores biomecanicos, morfologia tisular y fenotipo, asi como fac-
tores iatrogénicos 2°.

La nueva clasificaciéon de las enfermedades periodontales, publicada en 2018
en un Consenso Mundial, incluye por primera vez las enfermedades peri-
implantares, suministrando una inestimable contribucién al clinico, quien
adquiere el compromiso de prevenirlas, diagnosticarlas y tratarlas. Es tras-
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cendental la comprensién de la condicién clinica 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 evaluacion
previa de las deficiencias de tejidos blandos y duros, las cuales pueden deber-
se a multiples factores, desde el proceso de reabsorcién natural después de
una exodoncia, traumatismos, enfermedades infecciosas como periodontitis,
periimplantitis, infecciones endoddnticas, crecimiento y desarrollo, eleva-
ciones de membrana del seno maxilar, condiciones anatémicas, sobrecargas
mecdnicas, tejidos blandos delgados, falta de mucosa queratinizada, fallas en
la colocacion de implantes, migracién dentaria y enfermedades sistémicas;
siendo necesaria mayor investigacion en ésta area.

No existen implantes genéricos sino diferentes disefios, con variadas ca-
racteristicas de superficie, asi como diversos protocolos quirurgicos y de car-
ga protésica. Es necesario sondear los tejidos periimplantares para evaluar
los cambios de profundidad y sangrado a través del tiempo, asi como obtener
radiografias y mediciones basales desde el dia de la instalacién protésica.
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Resumen

La patogénesis de las enfermedades periodontales esté 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 etiologia genética y/o factores ambientales
similares, por lo tanto, los individuos afectados pueden mostrar
manifestaciones de ambas enfermedades. Es de importancia
clinica y de salud publica, contar con informacién propia de
Venezuela con relacién a la prevalencia de las enfermedades
sistémicas y condiciones, y su relacidn con las patologias pe-
riodontales. Por tal motivo, el objetivo de esta investigacion
descriptiva de disefio retrospectivo fue determinar la prevalencia
de las enfermedades sistémicas y condiciones en los pacien-
tes atendidos en la Clinica de Periodoncia de la Facultad de
Odontologia de la Universidad de Los Andes (FOULA) durante
el periodo comprendido entre el afio 2009 hasta el afio 2014.
Fueron seleccionadas 1627 historias clinicas que cumplieron
con los criterios de inclusién. Se realizé un andlisis estadistico
descriptivo mediante tablas de distribucién de frecuencias. Se
encontré una importante prevalencia de enfermedades sisté-
micas y condiciones, como diabetes, cardiopatias, insuficiencia
renal y artritis reumatoide, entre otras, en posible asociacion
con la enfermedad periodontal.

PALABRAS CLAVE (DECS): Enfermedades Periodontales, Prevalencia,
Enfermedades Metabdlicas, Enfermedad Crénica, Fendmenos
del Sistema Inmunoldgico, Periodontitis /etiologia.
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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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a enfermedad periodontal es el conjunto de trastornos que se asocian a

la inflamacién y a la pérdida de estructuras de soporte de los dientes. Es
una infeccion multifactorial en la que la microbiota de la biopelicula y las
reacciones inflamatorias del hospedero contribuyen a la destruccion de los
tejidos como consecuencia de una disbiosis de la misma. Su elevada preva-
lenciay distribucion a nivel mundial, hacen que se considere un problema de
salud publica, ademas de ser una de las primeras causas de pérdida de piezas
dentarias 5.

La biopelicula es el factor principal en el inicio de las patologias perio-
dontales originando cambios clinicos inflamatorios localizados en la encia
(gingivitis). Si no es tratada oportunamente puede extenderse a estructuras
mas profundas del periodonto formando sacos periodontales, medios pro-
picios para la colonizacién bacteriana. A este nivel el dafio comienza a ser
irreversible con la consecuente reabsorcion 6sea y pérdida de insercion, ca-
racteristicas propias de la periodontitis -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 destruccion de tejidos blandos y hueso, en la
progresion y respuesta del hospedero al tratamiento, asi como a la severidad
y frecuencia de la enfermedad 4°.

La patogénesis de las enfermedades periodontales esta influenciada por
diversos factores del hospedero, incluida la respuesta inmune, factores ana-
témicos y factores estructurales del tejido °. La mayoria de estos factores es-
tan 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 etiologia gené-
tica y/o factores ambientales similares, por lo tanto, los individuos afectados
pueden mostrar manifestaciones de ambas enfermedades .

Es de importancia clinica y de salud publica, contribuir con informacién
propia de Venezuela con relacion a la prevalencia de las enfermedades sis-
témicas y condiciones, y su relacién con las patologias periodontales. Por
tal motivo, el objetivo de esta investigacion descriptiva de disefio retrospec-
tivo fue determinar la prevalencia de las enfermedades y condiciones sisté-
micas en los pacientes atendidos en la Clinica de Periodoncia de la Facultad
de Odontologia de la Universidad de Los Andes (FOULA) durante el periodo
comprendido entre el afio 2009 hasta el afio 2014.
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Materiales
y Métodos

Resultados

TABLA 1.

Se realiz un estudio descriptivo de disefio transversal retrospectivo con en-
foque cuantitativo, en el cual la poblacién estuvo constituida por los pacien-
tes que acudieron a la clinica de Periodoncia de la Facultad de Odontologia
de la FOULA, durante el periodo comprendido entre los afilos 2009-2014. La
poblacidn estuvo conformada por 1824 historias clinicas de Periodoncia, ubi-
cadas en el archivo clinico de la Facultad de Odontologia.

Finalmente formaron parte del estudio 1627 historias clinicas selecciona-
das después de aplicar los siguientes criterios de inclusion: datos sociode-
mograficos, antecedentes personales, evaluacion gingival, sondaje periodon-
tal, diagndstico, prondstico 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 informacion obtenida
fue registrada en una ficha diseniada para tal fin, validada por los Profesores
adscritos a la Catedra de Periodoncia de la Facultad de Odontologia de la Uni-
versidad de Los Andes, para posteriormente ser aplicado el andlisis de datos
secundarios a través de tablas estadisticas de frecuencia.

En el afio 2018, la Academia Americana de Periodontologia (AAP) y la Fe-
deracion Europea de Periodontologia (FEP) presentaron un consenso sobre
la nueva clasificacion de las enfermedades y condiciones periodontales y pe-
riimplantares; sin embargo, en esta investigacion se hace referencia a las pa-
tologias periodontales inducidas por biopelicula definidas por la clasificacion
del afio 1999, sistema aplicado para el diagndstico de las historias estudiadas.

La muestra de estudio estuvo representada por 1627 historias clinicas que
cumplian con los criterios de inclusion seleccionadas de 1824 historias eva-
luadas, distribuida de la siguiente manera: 937 historias pertenecian al géne-
ro femenino y 690 historias al género masculino. De esta manera, en la TABLA
1 se presenta la distribucion de la muestra por grupo etareo y su relacién por
género, observandose mayor prevalencia en el grupo etareo 20-29 aflos en
ambos géneros.

Distribucion grupo etéreo por género

Grupo etéreo
<20
20-29
30-39
40-49
50-569
>60

Total

— 209

F
132
373
122
136
137
37
937

% | M | % | Toal | %
81 92 565 204 812
229 316 19.44 689 229
747 67 41 189 749
838 83 510 219 8.36
845 80 491 017 843
008 52 319 89 207
57.59 690 42.41 1627 100
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TABLA 2.

El diagnéstico de la patologia periodontal se realizo a través de los datos
obtenidos del sondaje periodontal y del examen gingival como color, consis-
tencia, textura, ancho de encia insertada, fenotipo periodontal, contorno y
posicion de la encia, los cuales permitieron establecer el estado periodontal
inicial del paciente tratado. En las TABLA 2 Y 3, se presentan la distribucién de
las patologias inducidas por biopelicula segln el género y el grupo etareo,
respectivamente.

Las enfermedades periodontales manifiestan la consecuencia de una etio-
logia multifactorial en la cual intervienen factores sistémicos, entre otros.
Del total de la muestra estudiada (1627 historias clinicas), 286 refirieron al-
guna condicion sistémica. En la siguiente tabla se presenta la distribucion
de los factores sistémicos arrojados en las historias clinicas analizadas y su
relaciéon con la patologia periodontal (TABLA 4).

Distribucion de las patologias inducidas por biopelicula segun el género

Patologia

Gingivitis

Periodontitis Cronica

Periodontitis Agresiva

Total

TABLA 3.

F % M % Total %

495 3043 302 18.57 797 48.98
439 26.98 388 23.84 827 50.84

3 0.18 - -—- 3 018

937 57.59 690 42.41 1627 100

Distribucion de las patologias inducidas por biopelicula segun el grupo etédreo

Grupo etéreo

<20
20-29
30-39
40-49
50-59

>60

Total

Discusion

— 210

Gingivitis ‘ % ‘ P. Crénica ‘ % ‘ P. Agresiva ‘ %
164 10.65 58 3.56 2 012 224 13.76
433 26.60 265 16.67 1 0.06 689 42.34
79 483 10 6.76 -—- - 189 11.61
55 3.36 164 10.07 -—- --- 219 13.46
56 342 161 9.89 -—- -—- 217 13.33
10 0.61 79 485 -— - 89 547
797 48.98 827 50.84 3 018 1627 100

Las condiciones bucales son definidas como un problema de salud ptblica
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 etiologia comparte
la accion de los acidos organicos producidos por la disbiosis de los microor-
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TABLA 4.
Distribucion de los factores sistémicos arrojados en las historias clinicas analizadas

Factor sistémico Gingivitis ‘ % ‘ P. Crénica ‘ % ‘ P. Agresiva ‘ % ‘ Total ‘ %
Enf. cardiovasculares 58 3.59 61 3.78 - - 19 7.31
Embarazo 1 0.06 - -—- - - 1 0.06

ETS 2 0.12 5 0.30 - -—- 7 043

Artritis reumatoide 24 147 22 1.35 - - 46 2.82
Caéncer 2 012 6 0.36 - - 8 049

Hiper e Hipotiroidismo 7 043 6 0.36 - - 13 0.79
Diabetes 17 1.04 16 0.98 -—- -—- 33 2.02
Insuficiencia renal 17 1.04 19 118 - - 36 2.22
Asma 7 043 6 0.36 - - 11 0.69
Anemia 2 0.12 - - -—- - 2 0.12
Parkinson 1 0.06 — e o e 1 0.06
Osteoporosis - - 1 0.06 - - 1 0.06
Hiperlipidemia 1 0.06 -—- -—- - -—- 1 0.06
Sindrome de Down -~ - 1 0.06 - . 1 0.06
Lupus eritematoso 2 012 -— - - -— 2 012
Flebitis -—- -—- 2 0.12 -—- -—- 2 012
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

ganismos presentes en la biopelicula dental. La periodontitis es una de las
principales causas de pérdida del 6rgano dental en adultos, asumiendo que
su presencia es mayor en este grupo etario. Sin embargo, se considera la pre-
sencia de patologia periodontal en pacientes jovenes relacionadas con defi-
ciencias en las técnicas de remocidon mecdnica de la biopelicula”; informa-
cion similar a los resultados obtenidos en esta investigacion. El grupo etareo
20-29 afios present6 prevalencia de patologia periodontal relacionada con
gingivitis 65.31% y periodontitis 34.69%, contrastando con los grupos etareo
comprendidos 40-59 aflos en los cuales figuré 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 aflos los pacientes con mayor tasa de pro-
gresion de la enfermedad 23,

La periodontitis es la condicién periodontal crénica inflamatoria mas co-
mun 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 afios %, siendo
compatible con datos arrojados por investigaciones de paises latinoamerica-
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nos como Costa Rica, Chile y Mexico %5, Durante el periodo comprendido
entre los afios 2009-2014, de un total de 1627 historias clinicas analizadas de la
clinica de Periodoncia de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Los
Andes se obtuvo que un 50.84% correspondian a pacientes diagnosticados
con periodontitis crénica, 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
cronica con valores de alta prevalencia "5, ademds de presentarse con ma-
yor frecuencia en el género femenino 2.

El periodonto estd constantemente expuesto a un desafio microbiano que
estimula la respuesta del hospedero a través de su sistema inmune ¢, liberan-
do, entre otros elementos, anticuerpos y polimorfonucleares, como conse-
cuencia de la disbiosis de los microorganismos de la biopelicula dental, los
cuales producen antigenos, lipopolisacaridos y otros elementos. Los factores
de riesgo genético y sistémico, modifican la respuesta del hospedero y, en
consecuencia, la destruccién de los tejidos 347. En la presente investigacion,
del total de la muestra analizada, s6lo el 17.57% padecia una condicidon 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 relaciéon
directa y prevalencia de las enfermedades cardiovasculares con la enferme-
dad periodontal en proporciones elevadas, quienes obtuvieron un 47% de
pacientes afectados por patologias sistémicas del total de la muestra, de los
cuales 27% padecian enfermedades cardiovasculares 8.

Los pacientes diabéticos no controlados, presentan una reducciéon de la
resistencia a infecciones, lo que predispone marcadamente a lesiones perio-
dontales, destruccion dsea, retardo en la cicatrizacion de las heridas, con la
consiguiente respuesta desfavorable al tratamiento, agrandamientos gingi-
vales inflamatorios y aumento de la movilidad dental *°. Asi, la diabetes esta
relacionada a niveles elevados de marcadores sistémicos de inflamacidn, lo
que contribuye a las complicaciones microvasculares y macrovasculares 2,
de esta manera estableciéndose la relacién directa entre éstas dos patolo-
gias. Es importante mencionar, que la diabetes junto con el tabaquismo son
entidades que han demostrado suficientes evidencias cientificas y clinicas
que sustentan su repercusion directa sobre el periodonto y su relaciéon con
la enfermedad periodontal, segin el consenso de la Academia Americana de
Periodoncia y la Federacién Europea de Periodontologia 2018 162,

La inflamacién periodontal se asocia con la formacién de sacos periodon-
tales, que presentan un revestimiento epitelial ulcerado y permeable. Esto
permite a los microorganismos y sus subproductos, de la biopelicula, acce-
der ala circulacién sanguinea y desencadenar una respuesta inflamatoria sis-
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témica que implica al endotelio y las células inmunoldgicas 2. Se ha identifi-
cado ADN bacteriano no sélo en muestras de la arteria cardtida 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 2. Las
bacterias también pueden desencadenar un estado protrombdtico y disemi-
narse a ubicaciones lejanas afectando la funcién de las plaquetas y activar
procesos inflamatorios locales 2, marcando de esta manera la patogénesis
que resulta de la asociacion de la enfermedad periodontal y cardiovascular.

La insuficiencia renal es una enfermedad de etiologia multiple, donde se
produce una disminucion lenta, progresiva e irreversible de la funcién re-
nal 23, Es considerada una pandemia, que afecta aproximadamente al 10% de
la poblacién adulta en diferentes partes del mundo, afectando mayormente
a hombres. Se asocia a diferentes patologias sistémicas créonicas como la hi-
pertension arterial y la diabetes mellitus '©?4. Las manifestaciones bucales
tipicas son: mal sabor, xerostomia, aliento urémico, mucosa palida, candi-
diasis, queilitis angular y lengua saburral. Los pacientes con esta patologia se
encuentran predispuestos a formar calculo dental, debido al aumento de los
niveles de urea en saliva, fésforo y por las grandes cantidades de carbonato
de calcio que algunos ingieren como parte de su tratamiento 2324, La pérdida
de insercion y movilidad dental se dan por alteraciones que se producen en
el metabolismo 6seo y mineral, al verse afectado el balance calcio-fésforo y la
mineralizacion %23, Como resultado de esta investigacion, 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 etiologia 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 crdénica inflamatoria
que se caracteriza por una reaccién autoinmune que afecta de forma primaria
alas articulaciones. Afecta alrededor del 1% de la poblacién mundial, predomi-
na mas en mujeres que en hombres y se presenta con mayor frecuencia entre
los 30 y 50 afios de edad ?5. Puede producir manifestaciones a nivel orofacial
como afectacion de la articulacién temporomandibular, xerostomia, sindrome
de Sjogren secundario con sus respectivas manifestaciones, y periodontitis, en-
tre otras ?6. La periodontitis crénica y la artritis reumatoide son desérdenes
inflamatorios crénicos caracterizados por erosion, reabsorcién 6sea y produc-
cion de citoquinas proinflamatorias 2526, La relacién entre enfermedad perio-
dontal y artritis reumatoide ha quedado evidenciada en multiples estudios; de
la misma manera que en este estudio, de la poblacién estudiada, el 2.82% de la
muestra referia artritis reumatoide, coincidiendo con la relacion directa de esta
condicién sistémica y enfermedad periodontal.
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Los datos obtenidos de las historias clinicas analizadas permiten determinar
elevada prevalencia de enfermedades sistémicas y condiciones, y su posible
asociacién con la enfermedad periodontal como diabetes, cardiopatias, insu-
ficiencia renal y artritis reumatoide, entre otras. La diabetes como enferme-
dad y condicién sistémica ha demostrado evidencia cientifica y clinica sobre
su repercusion en el periodonto y en la enfermedad periodontal.

Resulta de vital importancia para los clinicos conocer la relacion de estas
patologias y su efecto en el periodonto, para realizar un diagndstico y plan de
tratamiento correcto individualizado para cada paciente.

De igual manera, la necesidad de divulgar y concientizar la relacion de
la enfermedad periodontal y las patologias sistémicas a través de programas
destinados a précticas clinicas preventivas saltan a la palestra de la salud pu-
blica con el fin de minimizar la progresién de las periodontopatias y crear
conciencia a los pacientes que las padecen.
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