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RESUMEN 

La periodontitis es una enfermedad compleja de carácter inflamatorio, crónica 

multifactorial y tiene como consecuencia la destrucción progresiva de los tejidos 

periodontales. Según el estudio de carga global de morbilidad realizado en el 

2016, la periodontitis ocupa el lugar número 11 de las enfermedades de mayor 

prevalencia en el mundo. Desafortunadamente transcurre un largo tiempo desde 

su diagnóstico hasta su tratamiento, debido a que la falta de atención y 

desconocimiento del tema ha contribuido a su progreso y no a su descenso. El 

objetivo del estudio consistió en revelar la prevalencia de enfermedad periodontal 

en pacientes de posgrado de la facultad de odontología de la UACH, tomando 

como referencia el nuevo esquema de clasificación para enfermedades y 

afecciones periodontales y periimplantarias propuesta en 2018. Para la realización 

del presente estudio fue necesaria la revisión de los expedientes clínicos y 

radiografías del archivo de posgrado, siendo un total de 530 expedientes, de los 

cuales solo 106 cumplieron con los criterios de inclusión. La prevalencia de 

enfermedad periodontal fue del 91.51% y el principal estadio y grado encontrado 

fue 4 C, mientras que la principal enfermedad relacionada a la enfermedad 

periodontal fue la hipertensión arterial. Basados los resultados obtenidos, la 

enfermedad periodontal resultó ser problema de salud pública de alta prevalencia 

en nuestra institución y la intervención para su tratamiento ocurrió mayormente en 

etapas avanzadas de la enfermedad. 

Palabras clave: enfermedad periodontal, paciente hipertenso, enfermedades 

sistémicas, clasificación para enfermedades periodontales, terapia de 

mantenimiento periodontal. 



 

 

 

 

SUMMARY 

Periodontitis is a complex, inflammatory, chronic, multifactorial disease that results 

in the progressive destruction of periodontal tissues. According to the global 

burden of disease study carried out in 2016, periodontitis ranks 11th among the 

most prevalent diseases in the world. Unfortunately, a long time passes from its 

diagnosis until its treatment, because the lack of attention and ignorance of the 

subject has contributed to its progress and not to its decline. The objective of the 

study was to reveal the prevalence of periodontal disease in postgraduate patients 

of the UACH School of Dentistry, taking as a reference the new classification 

scheme for periodontal and peri-implant diseases and conditions proposed in 

2018. In order to this study was necessary to review the clinical files and 

radiographs of the postgraduate file, with a total of 530 files, of which only 106 met 

the inclusion criteria. The prevalence of periodontal disease was 91.51% and the 

main stage and grade found was 4 C, while the main disease related to periodontal 

disease was arterial hypertension. Based on the results obtained, periodontal 

disease turned out to be a highly prevalent public health problem in our institution 

and the intervention for its treatment occurred mostly in advanced stages of the 

disease. 

Key words: periodontal disease, hypertensive patient, systemic diseases, 

classification for periodontal diseases, supportive periodontal therapy. 
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GLOSARIO 

Abfracción.- El proceso hipotético que conduce a la pérdida de la estructura 

dental cervical debido a una combinación de abrasión, erosión y/o fuerzas 

oclusales; los datos que respaldan este término como una entidad clínica discreta 

son equívocos. 

Abrasión.- El desgaste de la estructura dental o material de restauración a través 

de un proceso mecánico anormal. Los ejemplos incluyen abrasiones gingivales y 

dentales debido a un cepillado incorrecto. 

Absceso.- Colección localizada de exudado purulento (pus) en una cavidad 

formada por la desintegración de tejidos debido a un proceso infeccioso o material 

extraño. 

Absceso apical.- Condición inflamatoria caracterizada por la formación de 

exudado purulento que involucra la pulpa dental o remanentes pulpares y los 

tejidos que rodean el ápice de un diente.  

Absceso gingival.- Infección purulenta localizada que afecta la encía marginal o 

la papila interdental. 

Absceso pericoronario.- Infección purulenta localizada dentro del tejido que 

rodea la corona de un diente parcialmente erupcionado. 

Absceso periodontal.- Colección purulenta localizada en los tejidos 

periodontales; también llamado absceso periodontal lateral. 

Anaerobio.- Microorganismo que puede sobrevivir en ausencia parcial o total de 

oxígeno. 

Atrición.- Desgaste fisiológico de los tejidos duros dentales a través del contacto 

de diente a diente, sin la intervención de sustancias extrañas. 
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Biopelícula.- Una comunidad de múltiples especies de microorganismos que se 

adhieren entre sí y a una superficie, y están encerrados en una matriz extracelular.  

Bolsa periodontal.- Una fisura patológica entre un diente y el epitelio crevicular, y 

limitada en su vértice por el epitelio de unión. 

Bruxismo.- Hábito de rechinar o apretar los dientes. La fuerza así generada 

puede dañar tanto el diente como el aparato de inserción. 

Cálculo dental.- Una concreción dura que se forma en los dientes o prótesis 

dentales a través de la calcificación de la placa microbiana. 

Cresta alveolar.-  La porción más coronal del proceso alveolar. 

Disbiosis.- Alteración indeseable de la microbiota que resulta en un desequilibrio 

entre las bacterias protectoras y las dañinas. 

Edentulismo.- Estado de la salud bucal que corresponde a la ausencia de piezas 

dentarias, se clasifica en edentulismo parcial y edentulismo total. 

Encía.- El tejido de revestimiento fibroso, cubierto por epitelio queratinizado, que 

rodea inmediatamente a un diente y es contiguo con su ligamento periodontal y 

con los tejidos de la mucosa bucal. 

Encía insertada.-  La porción de la encía unida al diente y al hueso alveolar que 

se extiende desde el surco gingival libre hasta la unión mucogingival. 

Encía marginal.- Borde terminal de la encía que rodea al diente en forma de 

collar. Por lo general, alrededor de 1 mm de ancho, forma la pared del surco 

gingival. 

Encía queratinizada.-  Distancia entre la unión mucogingival (MGJ) y el margen 

gingival.  

 



UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE CHIHUAHUA

FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 

3 

 

Enfermedad periodontal.- Los procesos patológicos que afectan al periodonto; 

más a menudo gingivitis y periodontitis. 

Erosión.- Una aparente disolución química del esmalte y la dentina, no 

relacionada con la caries, que causa una cavidad que tiene una base dura y lisa. 

Estadio.- Etapa o período determinado en la evolución de una enfermedad. 

Factores de riesgo.- Factores ambientales, de comportamiento o biológicos que 

aumentan la probabilidad de desarrollar una enfermedad, identificado a través de 

estudios longitudinales y confirmado que está presente antes del inicio de la 

enfermedad. 

Frémito.- Un movimiento palpable o visible de un diente cuando se somete a 

fuerzas oclusales. 

Gingivitis.- Inflamación de la encía. 

Grado.- Información adicional sobre las características biológicas de la 

enfermedad. 

Incidencia.-  Se le define como el número de casos de enfermedad que 

comienzan o de personas que se enferman durante un período dado en una 

población determinada.  

Mantenimiento periodontal.-  Anteriormente conocido como Terapia Periodontal 

de Apoyo [SPT]. Procedimientos realizados en intervalos seleccionados para 

ayudar al paciente a mantener la salud bucal.  

Microbioma.- Comunidad de microorganismos residentes en un órgano o nicho. 

Migración dental patológica.- El movimiento de un diente fuera de su posición 

anterior cuando la etiología o etiologías responsables de dicho movimiento están 

asociadas a un proceso patológico. 
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Mucositis.- Enfermedad en la que la presencia de inflamación se limita a la 

mucosa que rodea un implante dental sin signos de pérdida de hueso de soporte. 

Nivel de inserción clínica CAL.- La distancia desde la unión cemento-esmalte 

hasta la punta de una sonda periodontal durante el sondeo del diagnóstico 

periodontal. 

Osteointegración.- Conexión estructural y funcional directa entre el hueso vivo 

ordenado y la superficie de un implante que soporta carga. 

Patobiontes.- Comensales del ser humano que bajo la influencia de un entorno 

adecuado pueden producir enfermedad. 

Patógeno.- Cualquier microorganismo productor de enfermedad.  

Pérdida de inserción clínica.- Distancia desde la unión cemento-esmalte hasta la 

base de la bolsa. 

Periimplantitis.- Un proceso inflamatorio alrededor de un implante que incluye 

tanto la inflamación del tejido blando como la pérdida del hueso de soporte.  

Periodontitis.- Inflamación de los tejidos periodontales que resulta en pérdida de 

inserción clínica, pérdida de hueso alveolar y formación de bolsas periodontales. 

Prevalencia.- Es el número de casos existentes, en una población en un momento 

determinado, sin distinguir si son casos nuevos o antiguos. 

Profundidad de sondeo (PD).- Distancia desde el margen gingival hasta la base 

de la bolsa periodontal. 

Recesión gingival.- La migración de la encía a un punto apical a la unión 

cemento-esmalte. 

Salud.- La condición de un paciente cuando hay una función normal sin evidencia 

de enfermedad o anormalidad. 
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Síndrome metabólico.- El síndrome metabólico es una combinación de trastornos 

médicos que, cuando ocurren juntos, aumentan el riesgo de desarrollar 

enfermedades cardiovasculares y diabetes. 

Sondeo.- Penetración de tejido blando anestesiado o no por una sonda para 

determinar la topografía del proceso alveolar. 

Sucesión bacteriana.- Un proceso de colonización por bacterias orales en un 

patrón temporal predecible, con organismos residentes alterando el ambiente, 

permitiendo que nuevos organismos se establezcan o que ciertas bacterias logren 

el dominio. 

Trauma oclusal primario.- Lesión que resulta en cambios en el tejido debido a 

fuerzas oclusales excesivas aplicadas a un diente o dientes con soporte normal. 

Trauma oclusal secundario.- Lesión que resulta en cambios en el tejido debido a 

fuerzas oclusales normales o excesivas aplicadas a un diente o dientes con 

soporte reducido. 
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INTRODUCCIÓN 

La periodontitis es una enfermedad compleja de carácter inflamatorio, crónica 

multifactorial y se asocia a biopelículas disbióticas, que finalmente causan 

destrucción progresiva de los tejidos periodontales (encía, hueso alveolar, 

cemento y ligamento periodontal)(1,2). La enfermedad periodontal tiene algunas 

secuelas: movilidad dental, disfunción masticatoria, problemas estéticos y en el 

peor de los casos, pérdida dental(3). En el año 2016, el estudio de carga global de 

morbilidad reportó que este padecimiento ocupa el onceavo lugar dentro de las 

condiciones con mayor prevalencia alrededor del mundo, pudiendo afectar desde 

un 20% a un 50% de las personas, lo que equivale a un aproximado de 530 

millones de sujetos en el planeta(1).  

Quizá la parte más difícil de comprender para esta enfermedad es su carácter 

crónico y naturaleza multifactorial, debido a que dificulta su progresión y 

tratamiento. Es por eso que hoy en día los principales aspectos que se estudian 

son la genética, el medio ambiente, los microorganismos y el huésped(3). El 

microbioma oral está compuesto por alrededor de 700 especies. Las bacterias se 

pueden alojar en sitios como mucosa epitelial, dorso de la lengua, corona clínica 

de los dientes, etc. y estas a su vez pueden localizarse a nivel supragingival o 

infragingival(4). Socranksky demostró en un estudio en 1998 que la relación 

existente entre los complejos bacterianos permite la colonización de los sitios 

subgingivales, pero específicamente reportó que los complejos naranja y rojo 

interactuaban de manera efectiva para propiciar la instauración de las bacterias en 

estos sitios, siendo las bacterias T. denticola, P. gingivalis y T. forsythia las más 

agresivas(5 ). 

 Para que se manifieste la enfermedad periodontal debe ocurrir una transición de 

simbiosis a disbiosis, incrementando el número de bacterias, como ocurre con P. 

gingivalis que mantiene niveles de inflamación, lo que facilita la presencia de otros 

patobiontes(4). Sin saber el impacto que tendría su investigación, en 1964 Löe dio 
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a conocer al mundo la transición de salud gingival a gingivitis, comprendiendo así  

la interacción entre el huésped, microorganismos y medio ambiente(6). 

Otra de las inquietudes que surgieron en su momento fue la respuesta del 

huésped a la infección focal, que se refiere a “la presencia de alguna enfermedad 

sistémica” como consecuencia de la infección dental–término que se introdujo en 

el siglo XX, pero su escasa evidencia descartó esta hipótesis–. Posteriormente 

(hacia 1980) este concepto despertó incertidumbre, lo que permitió conocer la 

interacción que tiene la enfermedad sistémica y la enfermedad periodontal para 

luego entender que ambas enfermedades interfieren en mantener una condición 

general de salud estable(7). Según el informe del Centro Nacional de Estadísticas 

de Salud de los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades se ha 

relacionado a la periodontitis con muchas de las enfermedades sistémicas no 

transmisibles, algunas de las cuales son: enfermedades cardiacas, cáncer, 

enfermedad crónica de las vías respiratorias inferiores, accidentes 

cerebrovasculares, Alzheimer, diabetes, etc.(8). 

El conocimiento desarrollado a través de las décadas, permitió que se lograra 

formar clasificaciones para la enfermedad periodontal, mismas que 

paulatinamente se han modificado por los datos que arroja la evidencia actual; la 

clasificación de 1999 perduró por casi 20 años, sin embargo, se consideró que era 

necesario un cambio donde se incluyeran otros factores que generan 

susceptibilidad en el huésped, como la genética y la respuesta individual a los 

patobiontes, concluyendo en que el curso de la enfermedad es diferente en cada 

individuo. En el año del 2017 se presentó una nueva estructura para clasificar y 

definir las enfermedades y condiciones periodontales y periimplantarias, para lo 

cual 120 expertos de la AAP y FEP participaron, tomando como base la evidencia 

acumulada en los últimos 20 años(9). El principal aspecto que se modificó en esta 

nueva clasificación fue que el concepto de “periodontitis agresiva” fue eliminado, 

ya que no existe diferencia entre una periodontitis crónica y agresiva, puesto que 

son la misma enfermedad, pero en un momento diferente(10). Con base en lo 
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anterior se logró unificar la periodontitis a través de estadios y grados, además del 

patrón de progresión(11). Los estadios van del I al IV, y para determinarlo se 

considera el nivel de inserción clínica, porcentaje de pérdida ósea, profundidad de 

bolsa, etc. Mientras que el grado se divide en 3 (A, B o C), y se evalúa a través de 

la pérdida ósea en base a la edad, cantidad de biofilm y destrucción, además de 

los factores de riesgo como tabaquismo y diabetes mellitus(12). 

Tomando como base sólida la evidencia que se publicó en el 2017, este trabajo 

informa la prevalencia de enfermedad periodontal en el Posgrado de la Facultad 

de Odontología de la UACH, considerando los factores etiológicos y modificadores 

de la misma, logrando comprender el papel que representan en el curso de la 

enfermedad.   

Aún existen lagunas por explorar y resolver en la enfermedad periodontal, pero sin 

duda los avances más importantes desde el 2016 al día de hoy han sido el 

entendimiento de su etiopatogenia, los factores de riesgo para su aparición y la 

estrecha relación de las enfermedades sistémicas con las que fuertemente se le 

ha relacionado(8). 
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JUSTIFICACIÓN 

La enfermedad periodontal se caracteriza por ser silenciosa y dejar grandes 

secuelas a su paso a nivel fonético, estético y funcional. Desafortunadamente, 

transcurre un largo tiempo desde su diagnóstico hasta su tratamiento, debido a 

que la falta de atención y desconocimiento del tema ha contribuido a su desarrollo. 

Este estudio será el primero en medir la prevalencia de la enfermedad periodontal 

en el posgrado de la facultad de odontología de la UACH, por lo tanto, los aportes 

de esta investigación permitirán estimar la problemática que presentan los 

pacientes en esta área de la institución. 

Considerando lo anterior, el análisis desarrollado será de utilidad para los alumnos 

y docentes, ya que permitirá actualizarles en el tema considerando que existen 

recientes modificaciones para la clasificación de la enfermedad periodontal 

mismos que antes de lo cual, no tuvieron cambios por casi 19 años, y esto a su 

vez, hará posible brindarle al paciente una oportuna atención, debido a que  

existen factores de riesgo que predisponen y exacerban la aparición de la 

enfermedad periodontal que aún son desconocidos.  

La viabilidad de la investigación es posible gracias a la evidencia disponible en el 

archivo clínico de la institución, como expedientes clínicos, periodontogramas y 

radiografías, a los cuales tenemos acceso con fines académicos.  

Además, una vez que se conozca el estado actual de la enfermedad periodontal, 

sabremos si es necesario crear mayores medidas preventivas, dado que al ser 

una enfermedad que no es atendida en los sistemas de salud pública, resulta casi 

imposible costear el tratamiento por particular para la mayoría de la población 

afectada. 

 

 



UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE CHIHUAHUA

FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 

10 

 

OBJETIVO GENERAL 

Reportar la prevalencia de enfermedad periodontal conforme al nuevo esquema 

de clasificación para enfermedades y afecciones periodontales y periimplantarias 

de los pacientes que acuden al posgrado de la facultad de odontología de la 

UACH. 
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OBJETIVOS PARTICULARES 

Revisar los expedientes clínicos del área de posgrado de la facultad de 

odontología de la UACH. 

Identificar el principal estadio y grado de enfermedad periodontal de los pacientes 

que llegan a consulta. 

Relacionar el estadio y grado de enfermedad periodontal con el género. 

Averiguar si el motivo de consulta refleja la necesidad de terapia periodontal. 

Encontrar si existe asociación entre el estadio y grado de enfermedad periodontal 

con las principales comorbilidades (diabetes mellitus e HTA). 

Analizar si el estadio y grado de enfermedad periodontal guarda relación con la 

edad.  
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HIPÓTESIS 

“La mayoría de los pacientes que presentan enfermedad periodontal acuden hasta 

que el daño es generalizado y además cursan con alguna enfermedad sistémica” 
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MARCO TEÓRICO  

Tejidos del periodonto 

Figura 1.- Tejidos periodontales sanos y enfermos. 

 

Fuente: Xu et al.(13). 

La figura 1 muestra una comparativa para los tejidos del periodonto, al lado izquierdo se observa 

un periodonto sano, mientras que al lado derecho destacan algunas características propias de la 

enfermedad periodontal como lo son el cálculo dental, encía inflamada, cemento enfermo y pérdida 

de hueso.  

La palabra periodonto se compone de los vocablos (peri: alrededor / odontos: 

diente)(14). El periodonto alberga los siguientes tejidos: cemento, ligamento 

periodontal, hueso alveolar y encía, histológicamente los cuatro están formados 

por tejido conectivo(15) y poseen una biología compleja y de gran importancia en la 

fisiología humana(16). Es gracias al folículo dental que se origina el periodonto; se 

suscita en un momento donde la vaina radicular epitelial a través de hendiduras da 

paso a varias células ectomesenquimáticas, y al estar presentes algunas proteínas 
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del esmalte, ocurre la diferenciación en cementoblastos. Los tejidos restantes del 

periodonto se forman por acción de las células ectomesenquimáticas, que están 

alrededor del cemento, las células que pueden originarse son fibroblastos, que a 

su vez pueden formar fibras para el ligamento periodontal o transmutar en 

osteoblastos para el hueso alveolar propiamente dicho(14). 

A continuación, se describen cada uno de los tejidos periodontales con sus 

principales características:  

Tabla 1.- Cemento dental. 

 

Fuente : Lindhe et al.(14), Newman et al.(17), Cho et al.(18).  

En la tabla 1 se describen las principales funciones, componentes y clasificaciones del cemento 

dental. 



UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE CHIHUAHUA

FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 

15 

 

 

 

 

Tabla 2.- Ligamento periodontal. 

 

 

 

Fuente : Lindhe et al.(14), Newman et al.(16), Cho et al.(18), Willis et al.(19) y Mortazavi(20). 

En la tabla 2 se describen los principales componentes, funciones y fibras del ligamento 

periodontal. 
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Tabla 3.- Encía. 

 

 

 

Fuente: Lindhe et al.(14), Newman et al.(17). 

En la tabla 3 se describen las principales funciones, componentes, clasificaciones y fibras que 

posee la encía. 
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Tabla 4.- Hueso. 

 

 

 Fuente: Lindhe et al.(14), Genzheng et al.(16), Cho et al.(18) y Marx et al.(21). 

En la tabla 4 se describen las principales funciones, componentes y tipos de hueso. 
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Clasificaciones para la enfermedad periodontal 

 

La importancia de las clasificaciones para las enfermedades, radica en que 

orientan en dar un diagnóstico más certero, y al ser de carácter internacional, 

facilita el conocimiento e intercambio de ideas entre colegas de todo el mundo(10). 

 Las aportaciones y modificaciones por los que se han clasificado tales  esquemas 

enriquecen el conocimiento de la enfermedad periodontal, por ejemplo, en 1977, 

solo se denominaba periodontitis juvenil y periodontitis marginal crónica, pero en 

1989 se amplió a cinco posibles categorías (además de considerar el efecto de las 

enfermedades sistémicas), aunque carecía de una categoría exclusiva para 

aquellas enfermedades de tipo gingival y además se enfrentaban con la dificultad 

para categorizar a ciertos pacientes, respuestas diferentes del huésped y la 

controversia entre la edad de aparición de la enfermedad periodontal, por esta 

razón fue necesario desarrollar una nueva clasificación en 1999(22). Tras casi 19 

años sin ningún cambio, se propuso el desarrollo de una estructura que permitiera 

clasificar escenarios clínicos como salud gingival, enfermedades y condiciones 

periodontales y las enfermedades y condiciones periimplantarias considerando la 

evidencia que se había acumulado en ese tiempo(9). A continuación, se resumen 

varios esquemas de clasificaciones para la enfermedad periodontal previas a los 

del 2018(10), hasta llegar a la clasificación actual. 
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Tabla 5. - Clasificaciones para la enfermedad periodontal desde 1806 hasta 1999. 

 

 

Fuente: Milward y Roberts(10).  

La tabla 5 resume las clasificaciones periodontales, desde 1806 (cuando se pensó por primera vez 

encontrar un sistema de clasificación), hasta 1999. Posteriormente se integraron clasificaciones 

propuestas por la AAP, Taller Europeo de Periodoncia y el Taller internacional para la clasificación 

periodontal. 
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Tabla 6. - Clasificaciones de la AAP para la enfermedad periodontal.  

 

 

Fuente:  Wiebe y Putnins(22). 

La tabla 6 presenta las clasificaciones de la AAP, las cuales en un inicio se limitaron a ser 

periodontitis juvenil o p. marginal crónica, para posteriormente incluir a la p. juvenil, p. necrotizante 

y p. refractaria, luego se anexó el término prepuberal y en el grupo de periodontitis rápidamente 

progresivas, se anexó por primera la periodontitis relacionada a enfermedades sistémicas. 
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Tabla 7.-Clasificación de las enfermedades y condiciones periodontales de 1999.  

.  

Fuente: Armitage(23). 

La tabla 7 presenta la clasificación de 1999, que incorporó los conceptos relacionados a la p. 

crónica y p. agresiva, con tasa de destrucción y extensión de la enfermedad, también se suman los 

tipos de abscesos y deformidades adquiridas del desarrollo.  
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Figura 2. - Clasificación de enfermedades y condiciones periodontales y periimplantarias 2018. 

 

 

Fuente: Caton et al.(11).  

La figura 2 muestra la nueva clasificación del 2018 que se resume en cuatro categorías: salud 

periodontal, enfermedades y condiciones gingivales, periodontitis, otras condiciones que afectan el 

periodonto y enfermedades y condiciones periimplantarias. Esta clasificación trata por primera vez 

la transición desde la salud gingival hasta la periodontitis, conceptos que no habían sido incluidos 

previamente.  
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Salud periodontal, gingivitis y condiciones gingivales 

“La salud es un estado de completo bienestar físico, mental y social y no 

meramente la ausencia de enfermedad o dolencia”(24). La prevención es la base de 

la salud, pues disminuye la probabilidad de eventos relacionados con la aparición 

de una enfermedad. La salud bucal es tan indispensable como la de cualquier otra 

parte del cuerpo: la boca es la entrada hacia nuestro organismo, alberga una 

amplia cantidad de bacterias, que, de organizarse, podrían formar estructuras 

bacterianas complejas como lo es el biofilm dental, lo que dará lugar a las 

enfermedades bucales(25). La salud periodontal también incluye a los pacientes 

que han finalizado el tratamiento periodontal y se han mantenido estables en el 

tiempo, puede ocurrir en dos escenarios: en un periodonto intacto y en un 

periodonto reducido(26). 

Tabla 8.- Parámetros clínicos para determinar la salud periodontal.  

Fuente: Chapple et al.(26). 

 En la tabla 8 se muestra una guía para la determinar salud gingival o gingivitis en un periodonto 

intacto, periodonto reducido y periodonto con antecedente de periodontitis tratada con éxito. 
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Gingivitis 

Tuvieron que pasar décadas para conocer esta definición, el conocimiento que se 

tenía acerca de la gingivitis para 1960 era escaso y carecía de atención(27), hoy 

sabemos que la gingivitis es una enfermedad inflamatoria que comienza con 

acúmulo de biofilm dental, se acompaña de enrojecimiento y edema, y a diferencia 

de la periodontitis, no ocurre pérdida de inserción. Otras de sus características son 

que no causa hemorragia espontánea y es indolora, por lo que bien se podría 

considerar como una enfermedad silenciosa ante falta de síntomas evidentes(28). 

La atención oportuna de la gingivitis es parte de la prevención primaria que evita el 

desarrollo de la periodontitis(29). Se conoce que mientras el epitelio de unión 

permanezca intacto, la llegada de las bacterias a este sitio será complejo. Sin 

importar la amplia permeabilidad de este epitelio, las células de defensa como los 

fagocitos, actuarán como protección en el tejido conectivo(27). 

La gingivitis puede diagnosticarse en las siguientes 3 formas(26) : 

 Gingivitis en un periodonto intacto. 

 Gingivitis en un periodonto reducido en un paciente sin periodontitis 

(recesión, alargamiento de la corona). 

 Inflamación gingival en un periodonto reducido en un paciente con 

periodontitis tratado con éxito (no se puede descartar periodontitis 

recurrente en este caso). 
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Tabla 9. - Etapas de la gingivitis según Page. 

 

Fuente: Lindhe et al.(14), Page et al.(27). 

La tabla 9 describe las etapas que componen la gingivitis, que son: inicial, temprana y establecida, 

las cuales progresan hasta la formación de la bolsa periodontal, la etapa avanzada corresponde a 

la periodontitis.  

Marcadores microbiológicos 

Löe et al. en uno de sus primeros estudios establecieron la etiología bacteriana 

para 1960, su evaluación microbiológica para la periodontitis y gingivitis se apoyó 

de cultivos bacterianos, análisis morfológicos, bioquímicos y muestras de placas. 

Se demostró que el cambio de salud a enfermedad se basa en la sucesión 

ecológica primaria, donde las especies autóctonas aumentan en número y no en 

microorganismos nuevos, también encontraron que tanto la gingivitis como la 

periodontitis tienen en común la mayor parte de las especies(28). Gracias a los 

estudios del gen ribosómico 16S de rRNA se logró conocer a las bacterias y 

comunidades microbianas que habitan en los humanos (piel, boca, esófago, 
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estómago, colon, vagina) además se descubrieron nuevas bacterias relacionadas 

con salud y enfermedad(30). El proyecto del Microbioma Humano es el estudio que 

cuenta con un mayor número de información sobre el microbioma subgingival, 

para el cual participaron 143 personas, desafortunadamente, no se excluyeron a 

las personas que presentaban salud gingival, por lo que los resultados pudieron 

ser insuficientes para llegar a conocer la cantidad de especies que habitan en esta 

zona(31). 

Marcadores de inflamación sistémica (PCR) 

El objetivo de las proteínas de la fase aguda consiste en mediar efectos benéficos 

y perjudiciales de la inflamación; ya sea de tipo aguda o crónica. Una de esas 

proteínas es la proteína C reactiva (actúa como un biomarcador que permite 

cuantificar la defensa del huésped), se caracteriza por su rápida respuesta a 

estímulos relacionados a la inflamación(32,33). El principal uso de este biomarcador 

es su respuesta a lesiones como traumatismos, hipoxia, enfermedad periodontal, 

etc. Sus valores se han asociado al tabaquismo, obesidad, triglicéridos y diabetes 

mellitus. En pacientes que presentan periodontitis, los valores de PCR son 

elevados, y una vez que terminan su tratamiento periodontal no quirúrgico, los 

valores descienden, tal como lo mostraron los estudios de Linden et al., 

Jayaprakash et al., y Pradeep et al.(33). 

Marcadores genéticos 

La palabra epigenética fue definida por Conrad Waddington y estudia el por qué la 

genética se modifica a exposiciones ambientales(34). Se espera que los estudios 

desarrollados del genoma en un futuro permitan encontrar las variaciones 

genéticas relacionadas con la inflamación gingival(28). 
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Indicadores de salud periodontal 

Algunos de los determinantes de la salud pueden ser a nivel clínico como 

histológico, teniendo como objetivo un tratamiento preventivo y tratamiento 

terapéutico(24). 

Tabla 10. - Indicadores de salud clínica periodontal. 

 

 

Fuente: Lang y Bartold(24). 

En la tabla 10 se dan a conocer los principales indicadores que son analizados durante el examen 

clínico periodontal, y son: sangrado al sondeo, profundidad del sondeo, características 

radiográficas y movilidad dental.  

 

 

 

 

 



UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE CHIHUAHUA

FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 

28 

 

 

 

Tabla 11.-  Escenarios para un periodonto sano y enfermo conforme a los indicadores de salud. 

 

Fuente: Lang y Bartold(24). 

La tabla 11 resume una comparativa para la transición de los parámetros clínicos que inician en 

salud periodontal pristina, y posteriormente, el desarrollo de gingivitis, enfermedad periodontal, y 

las etapas posteriores de la enfermedad periodontal. 

Se considera que el estado periodontal del paciente es sano cuando el sangrado 

al sondeo es menor al 10%, además de la ausencia de los signos de pérdida de 

inserción y pérdida ósea(28). En la gingivitis, de un periodonto reducido o intacto, 

deberá existir menos del 10% de los sitios con sangrado al sondeo y 

profundidades menores de 3 mm. al sondeo. La gingivitis localizada ocurre cuando 

más del 10% de los sitios están afectados y pasa a ser generalizada cuando más 

del 30% de los sitios presentan sangrado.  Una vez que concluye la terapia 

periodontal se espera lograr la remisión/control de la enfermedad(26). 
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Figura 3. - Transición de salud gingival a periodontitis. 

 

Fuente: Chapple et al(26). 

La figura 3 ilustra cómo es posible un cambio de salud periodontal a gingivitis, también se 

comprende la reversibilidad de gingivitis a salud periodontal. No obstante, de progresar la gingivitis, 

la periodontitis se manifestará, y posterior a recibir terapia periodontal puede encontrarse en tres 

posibles estados: caso estable de salud periodontal, caso con infamación gingival, caso inestable 

de periodontitis recurrente.  

La estabilidad se alcanza cuando el tratamiento concluye con éxito y los signos de 

la enfermedad no se extienden ni se agravan a pesar de presentar un periodonto 

reducido. Además, se controlan los factores locales y sistémicos, y los signos 

clínicos de sangrado al sondeo, profundidad al sondeo y nivel de inserción son 

más favorables. También el control del tabaquismo y la diabetes conducen a la 

estabilidad. La remisión, por su parte, hace referencia al estado en el que los 

síntomas de la enfermedad tornan a ser menos graves, sin embargo, tales 

síntomas no se resuelven por completo. Por otro lado, los factores contribuyentes 

locales o sistémicos no tienen un control óptimo(24). 
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Gingivitis inducida por biofilm 

La gingivitis, está asociada a biofilm y/o fluctuaciones hormonales endógenas, 

ciertos fármacos, enfermedades sistémicas y desnutrición(29). Con los años se ha 

comprobado con mayor evidencia que la enfermedad periodontal dista mucho de 

ser una simple “infección bacteriana”; actualmente se acepta que existen 3 

determinantes para la salud periodontal y son: microbiológicos, huésped y medio 

ambiente(24). En 1988, Socransky investigó la relación entre las bacterias del 

biofilm dental subgingival, asignó complejos para las bacterias, las cuales se 

agruparon en base a las asociaciones encontradas entre ellas mismas. El 

complejo rojo (Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia y Treponema 

denticola) fue el más agresivo para la enfermedad periodontal, las bacterias se 

localizaban a profundidades de bolsa mucho mayores que los otros complejos y 

presentaban sangrado al sondeo, sin embargo, el complejo naranja 

(Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia y Campylobacter rectus) mostró 

una estrecha relación como bacterias puente, debido a que facilitarían la 

conformación del complejo rojo. Este estudio sin duda alguna ha sido uno de los 

más importantes para comprender y mejorar las opciones de tratamiento en 

pacientes afectados por enfermedad periodontal(5). En contraste, existen factores 

predisponentes y modificadores; se dividen en controlables o no controlables. Los 

factores predisponentes contribuyen al acúmulo de biofilm, ejemplo de ellos son: 

anatomía del diente, posición del diente, restauraciones, trauma oclusal e higiene 

bucal, mientras que los factores modificadores son agentes o condiciones que 

alteran la manera en que el individuo reacciona ante al acumulo de biofilm 

subgingival, ejemplos son: tabaquismo, afecciones sistémicas y medicamentos. 

Los factores modificadores tienen el 80% de posibilidades para desarrollar 

enfermedad periodontal, mientras que el 20% corresponde al biofilm(24). 
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Tabla 12.- Clasificación de gingivitis inducida por biofilm y factores modificadores. 

 

Fuente: Murakami et al.(29), Bostanci et al.(35), Genco et al.(8).  

La tabla 12 resume varios agentes que potencian la gingivitis, como lo son las condiciones 

sistémicas, factores que se relacionan a restauraciones e hiposalivación, sin olvidar el peso que 

tienen algunos medicamentos para favorecer el curso de la enfermedad.  

Enfermedades gingivales no inducidas por biofilm 

Existen lesiones que pueden manifestarse en la encía y que son independientes al 

acúmulo del biofilm, las causas puede ser afección sistémica o trastorno médico. 

Pese a que la etiología de estas lesiones es ajena al biofilm, este podría afectar el 

curso clínico, conduciendo finalmente a la inflamación gingival(36). 
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Periodontitis 

La periodontitis es una enfermedad compleja, de carácter inflamatorio, crónica 

multifactorial y se asocia a biopelículas disbióticas, que finalmente causan 

destrucción progresiva de los tejidos periodontales(37). Según el estudio de carga 

global de morbilidad realizado en el 2016, la periodontitis ocupa el lugar número 

11 de las enfermedades de mayor prevalencia en el mundo, afectando de un 20% 

a un 50% de la población(1), es decir 538 millones de personas(38)
. El biofilm dental 

coloniza poco a poco los sitios supragingivales e infragingivales, posteriormente se 

obtiene un infiltrado inflamatorio, que procederá a destruir la unión que se forma 

entre el diente y tejido conectivo, para continuar con la pérdida ósea y finalmente 

la exfoliación del órgano dental. La enfermedad periodontal ocurre debido a los 

cambios en las comunidades microbianas, volviéndolas patogénicas e 

incrementando las especies de la comunidad(4). Dentro de sus características se 

encuentra el daño que deja a su paso como la pérdida dental y discapacidad 

(dado a que afecta la función masticatoria y compromete a la estética), situaciones 

que afectan la calidad de vida y marcan una notable desigualdad social(37). Para el 

paciente es desalentador asimilar el diagnóstico que presenta al momento de la 

consulta, pues al ser una enfermedad silenciosa, los síntomas pasan por alto y la 

atención periodontal llega cuando el paciente presenta signos clínicos de una 

enfermedad muy avanzada, como lo es la movilidad o abanicamento dental(10). De 

atenderse, la periodontitis puede controlarse y permitir que los dientes 

permanezcan en boca por muchos años más, lo que permitirá al paciente tener 

estabilidad periodontal, no obstante, esa estabilidad puede terminar y la 

enfermedad podría reactivarse y exacerbarse. Para los pacientes que han tenido 

periodontitis, el riesgo de que la enfermedad sea recurrente será mayor en 

comparación con quienes solo han padecido gingivitis, por esta razón el monitoreo 

y mantenimiento debe mantenerse de por vida(26). 

 



UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE CHIHUAHUA

FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 

33 

 

Figura 4. -Factores que promueven la salud gingival y enfermedad periodontal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Sedghi et al.(39). 

Como lo señala la figura 4, la salud periodontal se integra por factores como: homeostasis del 

biofilm supragingival y subgingival, inmunidad de los tejidos periodontales, buenos hábitos 

alimenticios y la inexistencia de enfermedades crónicas inflamatorias en otros órganos del cuerpo. 

En cambio, los agentes que propician la aparición y evolución de la enfermedad periodontal son: 

disbiosis del biofilm, inflamación descontrolada y continua de los tejidos periodontales, estrés, 

liberación de cortisol y alimentación con alto consumo de carbohidratos. Además de lo anterior, la 

enfermedad periodontal se considera un factor de riesgo para enfermedades como el carcinoma 

oral, y enfermedades crónicas inflamatorias como enfermedad cardiovascular, enfermedades 

autoinmunes y Alzheimer. Recientemente se ha observado un agravamiento en pacientes con 

COVID-19 que presentan enfermedad periodontal(39). 

Existen clasificaciones previas a la del 2018: por ejemplo, en 1989 la periodontitis 

se catalogó como prepuberal, juvenil (localizada y generalizada), adulta y 

rápidamente progresiva. Posteriormente en 1993, con la finalidad de simplificar la 

clasificación, se determinó que se agruparía en periodontitis del adulto y de 
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aparición temprana. Tuvieron que pasar seis años, (hasta 1999) para realizar 

modificaciones a la clasificación que perduró por 19 años para designarla como 

periodontitis crónica (forma de enfermedad periodontal de progresión lenta) o 

agresiva (forma de periodontitis que se manifiesta en individuos jóvenes), 

necrotizante y como manifestación de enfermedades sistémicas(11) (diversas 

patologías sistémicas donde simultáneamente se presenta la periodontitis(37)). 

Pese a que se conoce el agravio que puede generar a nivel bucal una enfermedad 

sistémica, se ha determinado que, aunque el paciente presente específicamente 

enfermedad periodontal, el diagnóstico primario será la enfermedad sistémica, y 

aun cuando se desconoce si la enfermedad sistémica genera una fisiopatología 

única, deberá de buscarse el control de ambas enfermedades(40). 

Nuevos aspectos para la clasificación de periodontitis 

Con el paso de los años se ha dado mayor importancia a los factores que rodean 

al huésped en la enfermedad periodontal, tales factores son el ambiente y la 

genética, que, en conjunto, modifican la respuesta del individuo ante el estímulo 

microbiano, y, por consiguiente, el resultado en la terapia periodontal. Dicho lo 

anterior, era el momento de replantearse si la enfermedad periodontal de un 

individuo era diferente a la de otro o si realmente era variante de la misma 

enfermedad, si el resultado de la enfermedad era un trabajo en conjunto de varias 

infecciones y, por último, la manera particular en que influyen los factores de 

riesgo en la enfermedad periodontal(41). Específicamente algunas de las razones 

por las cuales se decidió implementar la nueva clasificación fueron: la falta de 

especificidad del estado actual de le EP, desconocimiento del inicio de la 

enfermedad, falta de seguimiento longitudinal de la enfermedad, pérdida de 

inserción clínica muy similar en pacientes con edades muy diversas, falta de 

pronóstico y tratamiento en las lesiones endo – periodontales, el riesgo de los 

abscesos periodontales y la diseminación sistémica, etc.(37). 
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Un caso de periodontitis conforme a la nueva clasificación de 2018 se establece 

cuando la lesión está presente en más de 2 dientes no adyacentes, CAL mayor o 

igual a 3 mm (siempre y cuando no sea en un sitio con recesión, caries cervical, 

en un sitio distal a un segundo molar por su cercanía a un tercer molar, un trayecto 

sinusal y una fractura)(37). Además de lo anterior, para presentar el caso de 

periodontitis se propuso denominarla en dos partes, donde primero se compone 

del estadio, que informa la gravedad y complejidad presente al el momento de la 

consulta y también la complejidad, la segunda parte se compone del grado, que 

aporta información extra, específicamente el riesgo de progresión(40). 
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Tabla 13. - Estadios de la enfermedad periodontal.  

 

Fuente: Papapanou et al.(37).  

La tabla 13 desarrolla los cuatro estadios existentes para la enfermedad periodontal, lo cual indica 

la severidad y complejidad del caso. Para conocer a cuál etapa pertenece el paciente, es 

importante una adecuada exploración de los parámetros clínicos que son; inserción clínica, 

porcentaje de pérdida ósea radiográfica, pérdida de órganos dentales y factores como PB, tipo de 

pérdida ósea, grado de furca, tipo de defecto del reborde, tipo de trauma oclusal, etc.  
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Tabla 14. - Grados de la enfermedad periodontal.  

 

 

 

Fuente: Papapanou et al.(37). 

La tabla 14 describe el riesgo de progresión de la enfermedad periodontal, catalogándola en grado 

I (bajo), II (medio) o III (rápido). Para determinar a cuál grado corresponde se analizan los 

parámetros de pérdida de inserción clínica o pérdida ósea radiográfica, porcentaje de pérdida ósea 

vs. edad, tabaquismo y diabetes.  
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Tabla 15. - Explicación para cada estadio de la enfermedad periodontal. 

 

 

 

Fuente:  Tonetti et al.(40).    

La tabla 15 describe el estatus a nivel clínico y de tratamiento que necesita el paciente en cada 

estadio. El estadio I tiene mejor pronóstico; la pérdida de inserción no es avanzada, en el estadio II 

los daños de la periodontitis ya son notorios; el tratamiento requerirá mayor tiempo que el estadio I, 

el estadio III presenta pérdida de órganos dentales; defectos óseos avanzados y un porcentaje de 

pérdida ósea marcado, el estadio IV, es el escenario más desafortunado para la pérdida de los 

órganos dentarios, además de una rehabilitación es sumamente compleja.  
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Figura 5. -  Resumen de la etiopatogénesis de la enfermedad periodontal.  

 

 

Fuente: Surma et al.(42). 

La figura 5 resume la etiopatogenia de la periodontitis. La interacción de las prostaglandinas, 

enzimas proteolíticas y factor de necrosis tumoral alfa repercuten en el metabolismo óseo, 

promoviendo la resorción ósea y dañando en tejido conectivo. 
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Enfermedades periodontales agudas 

Según la Academia Estadounidense de Periodontología, las enfermedades 

periodontales agudas son afecciones de inicio rápido, involucran el periodonto o 

estructuras asociadas, generalmente se caracterizan por dolor o malestar y 

destrucción de tejidos e infección. Estas enfermedades requieren de un 

tratamiento oportuno debido a la rápida destrucción de los tejidos. Algunas de 

estas enfermedades son: absceso gingival, absceso periodontal, enfermedades 

periodontales necrotizantes, gingivoestomatitis herpética, absceso pericoronal o 

pericoronitis y lesiones periodontales-endodónticas combinadas(43). 

Tabla 16. - Resumen de absceso periodontal. 

 

Fuente: Saygun et al.(44), Herrera et al.(45), Jaramillo et al.(46).  

La tabla 16 describe las principales características, microrganismos y guía en el tratamiento del 

absceso periodontal.  
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Tabla 17. - Resumen de enfermedades periodontales necrotizantes.  

 

Fuente:  Herrera et al.(43), Bascones et al.(47).  

La tabla 17 describe las principales características, microrganismos y guía en el tratamiento de las 

enfermedades periodontales necrotizantes.  

Tabla 18. - Resumen de lesiones endoperiodontales. 

 

Fuente:  Herrera et al.(43), Lindhe et al.(14). 

La tabla 18 describe las principales características, microrganismos y guía en el tratamiento de las 

lesiones endoperiodontales.   
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Periodontitis como manifestación de enfermedades sistémicas 

“La enfermedad sistémica se define como una enfermedad que afecta a múltiples 

órganos o tejidos o que altera al cuerpo en su totalidad”. La enfermedad 

periodontal se ve influenciada por factores del huésped, como la respuesta 

inmune, factores anatómicos y factores estructurales de los tejidos, y estos a su 

vez están determinados por el perfil genético, que pueden ser modificados por 

factores ambientales o de comportamiento del huésped. Algo en común entre las 

enfermedades periodontales y algunos trastornos sistémicos es que comparten 

algunos factores genéticos y/o ambientales; es por eso que los individuos pueden 

cursar con ambos padecimientos(48). Existen diversas enfermedades y afecciones 

sistémicas que son capaces de dañar a los tejidos de soporte periodontal, se 

pueden agrupar en las siguientes categorías, según Albandar: trastornos 

genéticos que impactan en la respuesta inmune del huésped o afectan los tejidos 

conectivos, trastornos metabólicos y endócrinos y afecciones inflamatorias(49).  

Enfermedades cardiovasculares 

“Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son trastornos del corazón y del 

sistema circulatorio(50), encabezan la lista de enfermedades no transmisibles y son 

las responsables de un tercio de muertes en el mundo. Aunque las tasas de 

mortalidad causadas por ECV han disminuido, las cifras de nuevos casos en los 

recientes 25 años han aumentado, al parecer, por el envejecimiento de la 

población(51).  

Las principales enfermedades cardiovasculares son: aterosclerosis, hipertensión, 

insuficiencia cardíaca, fibrilación auricular y fibrosis miocárdica(52). Algunos de los 

factores de riesgo para la enfermedad cardiovascular son: edad, género, herencia, 

dislipidemia, tabaquismo, hipertensión arterial, diabetes mellitus, colesterol alto, 

etc.(53). Recientemente se asocia el microbioma intestinal a las ECV, ya que los 
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factores de riesgo anteriormente mencionados no se encontraron en muchas de 

las personas que padecían la enfermedad(52).  

Asociación entre enfermedades cardiovasculares y periodontitis 

La artritis reumatoide, psoriasis, lupus eritematoso sistémico y periodontitis 

guardan relación con la manifestación de algún evento cardiovascular(51).  

Según la información que se tiene hasta la fecha existen dos motivos por los 

cuales la ECV y periodontitis se relacionan: el primero, señala que la periodontitis 

ocasiona mayores niveles de inflamación sistémica, y al tratarse, los mediadores 

inflamatorios a nivel sistémico disminuyen; como segunda relación, se conoce que 

las bacterias periodontopatógenas (Porphyromonas gingivalis, Bacteroides 

forsythus, Prevotella intermedia y Aggregatibacter actinomycetemcomitans) 

pueden ingresar al torrente sanguíneo y seguir su camino hasta causar daños en 

el sistema cardiovascular. Estos grupos de bacterias se han encontrado en los 

ateromas gracias a pruebas de PCR, su objetivo consiste en formar plaquetas y 

dar lugar a la formación de ateromas con lo que posteriormente pueden ocurrir 

eventos cardiovasculares(54). La facilidad con la que las bacterias 

periodontopatógenas ingresan al torrente sanguíneo se debe al alto potencial de 

vascularización de la cavidad bucal en conjunto con la alta permeabilidad del 

epitelio del surco. La necesidad de higiene bucal que se consigue con el cepillado 

dental y la masticación influye en epitelio del surco al lograr una bacteriemia 

momentánea(55). 

Existen datos importantes que mediante revisiones sistemáticas se han dado a 

conocer en relación con la enfermedad periodontal y las enfermedades 

cardiovasculares(51): 

1.- Pacientes que presentan periodontitis tienen un riesgo mayor de presentar un 

primer evento coronario, y el riesgo es aún mayor para un estadio de periodontitis 

más grave que uno menos grave(51). 
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2.- La PCR es más alta para pacientes que presentan periodontitis y ECV que 

para un paciente que solo manifiesta una de las enfermedades(51). 

3.- Los pacientes que presentan enfermedad periodontal manifiestan valores 

elevados de IL ‐ 1β, IL ‐ 8, IL ‐ 6 y factor de necrosis tumoral (TNF). La IL-6 

disminuye en pacientes que han recibido terapia periodontal, también el amiloide A 

sérico y antiquimiotripsina alfa 1(51).  

Las relaciones encontradas entre estas enfermedades ha provocado la urgencia 

por atender la periodontitis y así evitar el desarrollo de enfermedades 

cardiovasculares(54).   

Hipertensión arterial y enfermedad periodontal 

La HTA se define como “un aumento crónico de la presión arterial por encima de 

140/90 mmHg”(56),la HTA se encuentra distribuida del 30 % al 40% en personas de 

todo el mundo(57). 

En los últimos 10 años se ha estudiado la íntima relación entre la periodontitis y el 

sistema inmune, todo parece indicar que las células inmunitarias una vez 

activadas se aglomeran en sitios de los vasos sanguíneos y órganos como riñón y 

cerebro, generando una inflamación crónica, logrando que los órganos citados 

previamente no cumplan su papel en la regulación de la presión arterial, 

ocasionando así la hipertensión(56). Por otro lado, el rol de las bacterias en la HTA 

tiene un mecanismo muy particular, ya que existen bacterias comensales 

localizadas en la lengua que favorecen la vasodilatación, entre ellas se encuentran 

Staphylococcus, Streptococcus, Actinomyces, V. parvula, F. nucleatum, C. 

concisus, L. buccalis, P. intermedia etc. La función de estas bacterias consiste en 

la producción de óxido nítrico a través de la dieta del huésped (favoreciendo la 

salud cardiometabólica), no obstante, la disbiosis entre la microbiota induce la 

disminución en la producción del óxido nítrico, lo que genera un aumento en la 

presión sanguínea(42). 
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Arterosclerosis y enfermedad periodontal 

La aterosclerosis se define como una “enfermedad inflamatoria en la que los 

mecanismos inmunitarios del huésped interactúan con otros factores de riesgo 

convencionales para iniciar, diseminar y activar lesiones en todo el sistema 

cardiovascular” (58). Hace más de cuarenta años (1980) se comprobó que la salud 

dental no era del todo buena para quienes habían sufrido infarto agudo al 

miocardio en comparación con pacientes sanos, por lo tanto, se involucra a 

infecciones crónicas como la periodontitis, con la patogenia de la 

arterosclerosis(57). 

Todo parece indicar que la relación entre la arterosclerosis-periodontitis se debe 

primero a que una vez que los microorganismos llegan a los vasos propician la 

formación de los ateromas; así también, que tanto la inflamación e inmunología 

influyen en la patobiología de los ateromas(8). La presencia de inflamación es un 

requisito para que la arterosclerosis se manifieste, por lo tanto, la ausencia o el 

tratamiento de la inflamación disminuye el riesgo cardiovascular. Este riesgo 

genera mayores cantidades de monocitos, manteniendo los valores de inflamación 

sistémica elevados(55). 

Diabetes Mellitus 

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad de carácter crónico degenerativo, 

donde el metabolismo de la glucosa se encuentra alterado. Las causas pueden ser: 

falla en la producción de insulina, acción de insulina, o ambas(59).  El diagnóstico 

para DM puede establecerse con la ayuda de glucosa plasmática en ayunas, prueba 

de tolerancia a la glucosa y hemoglobina glicosilada(60). 
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Tabla 19. - Clasificaciones para los diferentes tipos de Diabetes Mellitus. 

 

Fuente: Clasificación de la DM según la Asociación Americana de Diabetes(61) y Johns et al.(62). 

Se describe en la tabla 19 los 3 tipos de Diabetes Mellitus que son: Diabetes idiopática, Diabetes no 

insulinodependiente y Diabetes Mellitus Gestacional. 

Para el 2014 la OMS informó que existían en el mundo 422 millones de personas que 

presentaban diabetes mellitus 2, es decir, un 8% de la población(48), se espera  que 

para el 2035 las cifras  asciendan hasta 591.9 millones de personas, 

desafortunadamente, la DM es una de las principales causas de morbi-mortalidad 

prematura(63). Desde el año 2000 la DM ocupa el segundo lugar como causa de 

muerte (para ambos géneros) solo por debajo de la enfermedad coronaria. Entre las 

principales complicaciones que se presentan en la diabetes mellitus se encuentra: 

nefropatía, enfermedad cardiovascular, retinopatía, neuropatía y enfermedad vascular 

periférica. La presencia de complicaciones eleva los costos del tratamiento, por 

ejemplo, en nefropatía aumenta un 75%, en complicaciones vasculares, un 13%; para 

la retinopatía el 8% y en neuropatía un 3%(64). 

Relación entre diabetes mellitus y enfermedad periodontal 

Löe et al. informaron que los signos y síntomas clínicos de la enfermedad 

periodontal son parte de la 6ta complicación de la DM(65). La periodontitis, obesidad 

y diabetes forman una interrelación que es importante considerar en todo momento. 
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El tejido adiposo va más allá se ser un depósito de triglicéridos: alberga citocinas y 

hormonas como la IL-6 y TNF-α las cuales se caracterizan por su actividad 

inflamatoria. Patiño et al. relacionaron la periodontitis y obesidad por el hallazgo 

ligado al incremento de las especies reactivas de oxígeno. El poder de la DM en 

influir sobre los tejidos periodontales se ha observado a través de la microbiota 

periodontopatógena que altera la función a nivel celular, humoral y expresión de 

genes. No podemos olvidar que un factor que dispara la resistencia a la insulina es 

la obesidad y esta a su vez la diabetes(66). La hiperglucemia genera cambios en las 

proteínas a través de la glucosilación, que da paso a los productos finales de 

glucosilación avanzada (AGES), estos productos tienen un efecto en la membrana 

basal de los tejidos periodontales dificultando la llegada de leucocitos y nutrientes, 

además del barrido de desechos metabólicos de los microorganismos 

periodontopatógenos que ralentiza la respuesta a la injuria de los tejidos y agrava el 

estado de la enfermedad periodontal. Los AGES se pueden unir a varios receptores 

celulares (conocidos como RAGE, ejemplo: endoteliales, monocitos, macrófagos). 

La unión de los AGE-RAGE en monocitos activa al factor nuclear de transcripción 

kappa (B NF-Κb) y esto aumenta la producción de IL-1 y TNF-α, el primero destruye 

el ligamento periodontal y hueso alveolar, el segundo se encarga de la reabsorción 

ósea, destrucción de células endoteliales y perturbar la migración de células al 

ligamento periodontal(67). 

Un paciente con DM y periodontitis no cursará con una periodontitis diferente, pero 

sin duda padecer esta enfermedad metabólica podrá modificar la periodontitis, es 

por eso que es fundamental el control glucémico en estos pacientes.  

 

 



UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE CHIHUAHUA

FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 

48 

 

Artritis reumatoide 

La artritis reumatoide (AR) “es una enfermedad autoinmune caracterizada por la 

generación de autoanticuerpos específicos de la enfermedad contra antígenos 

proteicos modificados(68), se estima que afecta hasta el 1% de la población en el 

mundo(69). Los sitios mayormente afectados son las membranas sinoviales de 

numerosas articulaciones que cursan con inflamación y posible destrucción. La 

enfermedad inicia entre los 40 y 60 años, con predilección por el género femenino 

en proporción 3:1. Un paciente que no recibe tratamiento para artritis se enfrenta a 

la destrucción de cartílago articular (que tendrá como consecuencia deformidad y 

discapacidad funcional) lo que disminuye la calidad de vida en el paciente(70). 

En los inicios de la artritis reumatoide la participación del sistema inmune innato 

genera la llegada leucocitos al lugar del compartimiento sinovial, mientras tanto, el 

complemento no tiene todos sus factores completos y el sistema inmune tiene 

listas las células dendríticas y moléculas coestimuladoras, lo que activará a las 

células Th1. Una vez que las células T proinflamatorias se encuentran preparadas, 

comenzará la actividad de los macrófagos y sinoviocitos para la producción de 

TNF-α, IL-1, IL-6, IL-15 e IL-23(71). 

Los autoantígenos de la artritis reumatoide difícilmente se pueden eliminar y esto 

prolonga su vida y genera un estado inflamatorio que se vuelve crónico, lo que 

implica para el paciente vivir con síntomas de dolor e inflamación en las 

articulaciones(72). Entre los medicamentos más conocidos para el manejo de 

síntomas y con el potencial de enlentecer el daño de la artritis reumatoide se 

encuentran: analgésicos, AINE y antirreumáticos modificadores de la 

enfermedad(69). 

Microorganismos para la artritis reumatoide y enfermedad periodontal 

La relación entre periodontitis y artritis reumatoide comenzó a sospecharse desde 

1982(73). Entre los microorganismos que se encuentran asociados a la 
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etiopatogenia de la AR están P. gingivalis, P.  mirabilis, virus de Epstein-Barr y 

micoplasma. También otros microorganismos que se les relaciona a la activación 

de anticuerpos antipéptidos cíclicos citrulinados son T.forsythia, y Fusobacterium 

nucleatum(70). Mientras que en la enfermedad periodontal los microorganismos 

más importantes son: P. gingivalis, T. denticola, T. forsythia y A. 

actinomycetemcomitans. El líquido sinovial de pacientes con AR ha servido como 

evidencia para detectar el ADN de varios periodopatógenos: P. gingivalis, 

Treponema denticola, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Tannerella 

forsythia y Fusobacterium nucleatum(69).Por lo tanto existe un estrecha relación 

entre el microbioma de ambas enfermedades. 

Hipotiroidismo e hipertiroidismo 

Los desórdenes tiroideos son fáciles de identificar y sencillos de tratarse, pero un 

inadecuado tratamiento puede generar efectos adversos(74). El hipotiroidismo (que 

constituye la enfermedad tiroidea más común)(75), afecta entre 3-7% de la 

población de EE.UU., tiene predilección por el género femenino, generalmente 

aparece en edades superiores a los 65 años y en personas de tez blanca, se ha 

relacionado a personas con enfermedades autoinmunes como: DM1, atrofia 

gástrica autoinmune y enfermedad celiaca. Algunos de los síntomas de esta 

enfermedad son: fatiga, cansancio, poca tolerancia al frío, ganancia de peso, 

estreñimiento(76), etc. El hipertiroidismo por su parte afecta al 1.3% de las 

personas en los EE.UU., presenta mayor prevalencia en mujeres y la probabilidad 

de desarrollar esta enfermedad aumenta con el paso de los años. Entre sus 

principales síntomas se encuentran: frecuencia cardiaca elevada, temblor, 

ansiedad, insomnio, pérdida de peso, poca tolerancia al calor, etc.(77). 

Hormonas tiroideas y metabolismo óseo 

La hormona tiroidea, esteroides y vitamina D tienen bastante en común, realizan la 

señalización en receptores nucleares, afectan a varias células y sistemas en casi 
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todos los tejidos (hormonas pleitrópicas) y actúan con resistencia para el 

metabolismo óseo(78). En pacientes hipotiroideos la escasa producción de tiroxina 

(T4), triyodotironina (T3) y calcitonina aminora la actividad del metabolismo, 

maduración y recambio óseo, dificultando la homeostasis ósea del paciente(75). T3 

lleva a cabo funciones complejas (como reabsorción ósea), ejerce las siguientes 

actividades: proliferación, diferenciación y apoptosis de osteoblastos, aumento en 

la expresión de osteocalcina, fosfatasa alcalina y varios factores de crecimiento. 

En la reabsorción incrementa los factores de diferenciación para hormonas 

osteoclásticas: IL-6, prostaglandina E2, etc., además, trabaja en conjunto con 

hormona paratiroidea y vitamina D para ejercer osteoclastogénesis, inclusive llega 

hasta la activación de RANK. De manera similar T4 afecta en el remodelado óseo, 

ya que al liberar prostaglandinas facilitan la osteoclastogénesis(79).   

Hormonas tiroideas, tejido conectivo y enfermedad periodontal 

Los individuos que presentan hipotiroidismo o hipertiroidismo en conjunto con 

enfermedad periodontal tienen mayor predisposición para la inminente pérdida de 

tejido conectivo. Se conoce que IL-6 y TNF-α están involucradas en la patogenia 

de la enfermedad periodontal, y su presencia incrementa la cascada inflamatoria 

en los tejidos del periodontales. Una vez que estas citocinas llegan a la circulación 

sistémica se producen las metaloproteinasas de la matriz, que destruirán sin 

precedentes el hueso alveolar(79). Hasta este punto tenemos claro que tanto T3 

como T4 tienen una participación magistral en el crecimiento, desarrollo, 

maduración y recambio óseo. En el hipotiroidismo la maduración ósea es lenta con 

riesgo de fractura, y en el hipertiroidismo la maduración es rápida y de baja 

densidad mineral. Dicho lo anterior, los valores de T3 y T4 pueden actuar como un 

dato que indique el estatus de la enfermedad periodontal, pues la destrucción 

ósea es un parámetro clínico de amplia utilidad en el diagnóstico de la 

periodontitis(80). La actividad simultánea de citoquinas como IL-1β, IL- 6, factor de 

necrosis tumoral-α (TNF-α) y prostaglandinas E2 favorecen la producción de 

metaloproteinasas que generan pérdida ósea, pero para lograrlo, las citocinas 
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deben establecerse en la circulación sistémica. Según el reporte de Monea et al., 

la unión de las endotoxinas de las bacterias del biofilm a las citoquinas 

previamente mencionadas serán quienes activen a las metaloproteinasas de la 

matriz,  ocasionando así la destrucción de los tejidos del periodonto(81).  

Tabaquismo 

La cifra de fumadores reportadas por la OMS alrededor del mundo es de 1 billón 

de personas (tan solo en américa latina vive el 10% de los fumadores de todo el 

mundo), con posibilidad de un crecimiento de 1.7 billones para el año del 2025, 

además de esto, 10 millones de personas morirán a consecuencia de la adicción 

al tabaco en el 2030, por si fuera poco, el 70% de las muertes ocurrirán en países 

de ingresos bajos y medios(82). Otro factor que se olvida en relación al tabaquismo 

son los fumadores pasivos, ya que de manera incidental aspiran los productos del 

tabaco de quienes están a su alrededor(83). 

Tabaquismo y enfermedad periodontal 

El tabaquismo constituye el primer factor de riesgo para el desarrollo y progresión 

de la enfermedad periodontal(84). En 1940 Pindborg informó los primeros hallazgos 

en la relación a estas dos condiciones; observó que los pacientes fumadores 

presentaban gingivitis ulcerativa necrotizante (ahora gingivitis ulcerativa). Por su 

parte, estudios como el de Preber y Bergstrom reportaron que se encontró mayor 

sangrado al sondeo en pacientes no fumadores (40%) que en fumadores (27%)(82). 

Más dudas se disiparon a la mitad del siglo XIX al confirmar que el humo del 

cigarro se relacionó con la destrucción de los tejidos periodontales, los 125 años 

que siguieron arrojaron información más certera al observar la unión epitelial 

deficiente, pérdida de altura ósea y pérdida de dientes en relación a ambas 

condiciones(83). 
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Los componentes del cigarro son altamente dañinos para la salud, regularmente 

se adjudica a la nicotina como el agente más severo de los componentes, y es que 

de todos ellos, es el más adictivo, a nivel tisular el tabaquismo también causa 

estragos, como lo son la supresión vascular, inhibición en la proliferación y 

adhesión de fibroblastos y disminución en la producción de colágeno(85,86). A pesar 

de que son evidentes los cambios clínicos al renunciar al tabaco, a nivel sistémico 

la inflamación persiste ya sea por meses o años, a tal punto que las 

consecuencias ocurren hasta 20 años después con la aparición de cáncer o 

ECV(87). 

Respuesta inmune de fumadores en relación a la enfermedad periodontal 

A nivel inmunológico se ha ligado el papel del humo del cigarro a los siguientes 

eventos: peor respuesta en la identificación de los periodontopatógenos, 

cantidades menores de quimiocinas, nivel más bajo de células dendríticas en el 

epitelio y deficiencia en la quimiotaxis para el reconocimiento de las bacterias y su 

fagocitosis. Otro efecto nocivo del humo es la liberación de productos que 

destruyen a los neutrófilos (superóxido, peróxido de hidrógeno y enzimas 

proteolíticas). También se han observado niveles altos para RANKL y niveles 

bajos para la osteoprotegerina. La perturbación que ocurre entre las citocinas 

proinflamatorias y citocinas protectoras genera que la cantidad de IL-1α, IL-1 β, 

TNF-α, prostaglandinas e IL-6 se encuentren en mayores cantidades y no puedan 

ser controladas(84). 

Obesidad 

Según la Asociación de Medicina de la Obesidad, la obesidad es una “enfermedad 

crónica, recidivante, multifactorial, neuroconductual, en la que un aumento de la 

grasa corporal promueve la disfunción del tejido adiposo. Otra definición para 

obesidad es un índice de masa corporal superior a los 30 kg/m. La OMS estimó  

en el 2016 que la cantidad de obesos era de 650 millones, mientras que 1900 
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millones de personas tenían sobrepeso(88), ya para 1980, las cifras de obesidad 

habían crecido en un 50% en más de 70 países(89). Según lo reportado por Global 

Burden of Disease, en 2015 la obesidad cobró la vida de 4 millones de 

personas(90). La obesidad constituye un factor de riesgo para el desarrollo de 

enfermedades como la DM2, dislipidemia, HTA, ECV, entre otras. En el tejido 

adiposo existe un elevado número de macrófagos, células B, células reguladoras, 

Th1 y Th17, eosinófilos, neutrófilos y mastocitos, todas estas células favorecen la 

liberación de mediadores de la inflamación como citocinas y quimiocinas, las 

cuales finalmente elevarán los valores de inflamación a nivel sistémico(48). 

Figura 6.- Relaciones entre la obesidad y enfermedad periodontal. 

 

Fuente: Ganesan et al(88). 

En la figura 6 se dan a conocer los factores que predisponen la aparición de enfermedad 

periodontal en personas obesas, entre esos factores se encuentran: disfunción inmune, 

inflamación, microbioma, genética, nutrición y estrés.  

Obesidad y enfermedad periodontal 

La evidencia informó en 1977 la relación de un grupo de ratas obesas que 

simultáneamente presentaba enfermedad periodontal, a comparación de las ratas 
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sanas, las obesas presentaban peor salud periodontal, mientras que en humanos, 

los japoneses obesos tenían mayor posibilidad de desarrollar enfermedad 

periodontal en comparación a los japoneses delgados(91). Iwasaki señaló que los 

pacientes con síndrome metabólico tenían una posibilidad 2.6 veces mayor para 

desarrollar enfermedad periodontal que los no obesos, así mismo, entre más 

signos clínicos del síndrome metabólico presentaran, la forma de periodontitis era 

más extensa(92). En el ámbito de la cicatrización, la obesidad mantiene un estado 

proinflamatorio, resistencia a la insulina y un microbioma periodontal más 

agresivo(93). También se ha reportado que las fluctuaciones de TNF – α son más 

elevadas en paciente con índice de masa corporal mayor a 40, lo que exacerba la 

destrucción periodontal(91), mientras que en pacientes con IMC mayor a 30, la 

respuesta a la terapia periodontal es más pobre en comparación con los pacientes 

sin obesidad o sobrepeso(93). A nivel microbiológico Haffajee y Socransky 

notificaron que T.forsythia se encontraba con  mayor frecuencia en los individuos 

obesos o con sobrepeso(94).  
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Otras condiciones que afectan el periodonto 

Las deformidades mucogingivales más comunes son la deficiencia de encía 

queratinizada y la recesión gingival. “La recesión gingival se define como el 

desplazamiento apical del margen gingival con respecto a la unión cemento-

esmalte (CEJ)”(95). La estética, la hipersensibilidad dental y la prevención de caries 

y lesiones cervicales no cariosas se consideran las principales indicaciones 

reportadas en la literatura para la cobertura radicular(96). Cuando una LCNC 

involucra la raíz se asocia comúnmente con la recesión gingival. Una LCNC que 

involucra solo la corona anatómica del diente debe tratarse con terapia 

restauradora, mientras que una LCNC limitada a la superficie de la raíz debe 

tratarse con cirugía mucogingival(97). 

Figura 7. –Tipos de fenotipo y factores que lo determinan.  

 

Fuente Cortellini et al.(95). 

La figura 7 describe los factores que contribuyen para la forma de un fenotipo, los cuales son 3: 

grosor y anchura de encía queratinizada, morfotipo óseo y la dimensión del diente. A su vez 

podemos tener 3 tipos de fenotipos en los pacientes: festoneado fino, plano grueso y festoneado 

grueso. 



UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE CHIHUAHUA

FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 

56 

 

Tabla 20.-  Clasificación de recesiones gingivales según Cairo.  

 

Fuente: Cairo et al.(98) 

En la tabla 20 se describen los tres tipos de recesiones propuestos por Cairo. Tipo 1, pérdida de 

inserción clínica únicamente en bucal sin pérdida de inserción interproximal, tipo 2, pérdida de 

inserción interproximal menor o igual que en bucal, y el tipo 3, donde la pérdida de inserción es 

mayor en interproximal que en bucal. 

Figura 8. - Factores predisponentes para el desarrollo de recesiones gingivales. 

 

Fuente: Cortellini y Bissada(95).  

La figura 8 nos muestra los principales factores que predisponen la aparición de recesiones 

gingivales: fenotipo periodontal y encía adherida (grosor) cepillado dental (técnica y textura de las 

fibras) y ortodoncia (cuando el grosor de la EQ es <2 mm). 

Trauma oclusal y fuerzas excesivas 

Para comprender el trauma oclusal se deben repasar algunos términos que son 

básicos para su comprensión: 
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El trauma oclusal causa daños en el aparato de inserción (hueso, ligamento y 

cemento) al responder el estímulo de la fuerza oclusal(99). Las causas son 

generalmente por un contacto anormal entre los órganos dentarios, disfunción en 

el sistema estomatognático, tratamientos de prótesis u ortodoncia(100). La fuerza 

oclusal excesiva sucede cuando se excede el poder de reparación del periodonto, 

conduciendo al trauma oclusal y/o desgaste excesivo del diente. El trauma oclusal 

puede ser en un periodonto intacto o reducido(99). 

Tabla 21. -Conceptos clave del trauma oclusal. 

 

Fuente: Fan y Caton(99). 

En la tabla 21 se presentan los conceptos clave del trauma oclusal. El trauma oclusal secundario 

ocurre en un periodonto reducido, mientras que el trauma oclusal primario acontece en un 

periodonto intacto. El frémito y el bruxismo son signos clínicos de que estamos ante la presencia 

de algún tipo de trauma oclusal.  

 

 

 

 



UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE CHIHUAHUA

FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 

58 

 

 

Figura 9. - Indicadores clínicos y radiográficos de trauma oclusal. 

 

Fuente: Fan y Caton(99). 

En la figura 9 se resumen varios de los signos clínicos del trauma oclusal, el mejor diagnóstico para 

el trauma oclusal es el histológico, ante la dificultad que representa, los signos que se resumen en 

la tabla son una guía bastante amplia que facilitan el diagnóstico para el trauma oclusal.   

En 1970 se realizaron varios estudios con animales bajo control y diseños 

estrictos, destacan los realizados en el Centro Dental Eastman en Rochester y el 

de la Universidad de Gotemburgo en Suecia. La conclusión de estos estudios fue 

que mientras la inflamación inducida por biofilm estaba ausente, la pérdida ósea y 

la pérdida de unión de tejido conectivo causada por el trauma oclusal era 

reversible(99). Polson afirmó que la perdida de inserción y los defectos óseos se 

debían al “frente de placa”, mientras que Glickman buscó explicar el proceso 

destructivo en relación con el trauma oclusal, al cual denominó teoría 
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codestructiva, la zona de irritación correspondía a la encía marginal, encía 

interdental, fibras gingivales y transeptales, mientras que la zona de codestrucción 

la conforma el LPO, hueso alveolar, fibras transeptales y cresta alveolar, 

concluyendo que la inflamación estaba confinada a la zona de irritación mientras 

que la relacionada al trauma oclusal afectaba la zona de codestrucción, pero sin 

generar inflamación gingival(100). 

El hecho de tratar el trauma oclusal no remplaza el tratamiento periodontal, pero el 

trabajarlo en conjunto con la terapia periodontal manifiesta mejores indicadores, 

hace sentir más cómodo al paciente y reestablece la función masticatoria(99). 

Fuerzas oclusales excesivas y abfracción 

Se ha propuesto que una de las etiologías para las LCNC son las fuerzas 

oclusales, y que a su vez pueden generar abfracción, se considera que, la 

abrasión, erosión, corrosión o una mezcla de ellas también fungen como una de 

las posibles etiologías para las LCNC(99). También es importante recordar que 

cuando la fuerza aplicada durante la masticación está fuera del eje longitudinal del 

diente, la UCE amortigua tal descompensación(101). Los sitios más afectados para 

las LCNC son en premolares del maxilar superior(102). 

Efectos de las fuerzas oclusales excesivas sobre la recesión gingival 

También las fuerzas oclusales excesivas se han asociado a las recesiones.  

Geiger demostró que la relación existente entre el trauma oclusal y la recesión no 

ocurre cuando el diente se encuentra en malposición dentaria, y asoció que más 

bien la recesión ocurrió cuando la posición del diente estaba en linguoversión(99). 

De la misma manera se ha encontrado una estrecha relación para la presencia de 

recesiones en dientes con sobremordida. No hay suficientes datos para sostener 

que existe una asociación entre las fuerzas oclusales y la recesión gingival.(103) 
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Efectos de las fuerzas de ortodoncia sobre el periodonto 

La ortodoncia no es un impedimento en pacientes con periodonto reducido (pero 

debe mantenerse un adecuado control de biofilm). No obstante, las fuerzas 

descontroladas pueden dañar al periodonto y presentarse reabsorción radicular, 

reabsorción del hueso alveolar y trastornos pulpares(99). 

Tabla 22.- Factores relacionados al diente y a la prótesis dental. 

 

Fuente: Ercoli y Caton(104). 

La tabla 22 resume los factores protésicos y anatómicos que guardan una estrecha relación con la 

enfermedad periodontal. 
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Enfermedades y condiciones periimplantarias. 

El uso de implantes dentales como sustitutito de la pérdida de dientes ha crecido 

en las últimas tres décadas. Parte de la aceptación se debe a que ofrecen una alta 

tasa de éxito, previsibilidad de su procedimiento y pocas complicaciones. Los 

antecedentes de la implantología datan desde el 600 d.C.(105). Para 1930, los 

implantes eran muy similares a los tornillos ortopédicos, el tipo de aleación era de 

cromo-cobalto.  

En busca del crecimiento de hueso sobre el implante, se modificó la forma a 

“espiral” y su composición a acero inoxidable. Fue en 1965 cuando Per-Ingvar 

Brånemark llevó al mercado el implante con forma de raíz roscado, mismo que se 

considera como el primer implante con evidencia científica sólida(106). 

Desafortunadamente los implantes no están libres de fallas, y es común que se 

presenten en algún momento. Las fallas se dividen en tardías y tempranas(107). La 

etiología de las fallas se clasifica en biológicas (periimplantitis), mecánicas 

(fractura del implante), iatrogénicas (sobrecalentamiento del hueso, contaminación 

del sitio, malposición) y funcionales (diseño de la prótesis y sobrecarga 

funcional)(108). Al no existir un conceso acerca de las enfermedades y afecciones 

periimplantarias, el workshop del 2017 profundizó en las 2 complicaciones 

biológicas de los implantes que son: mucositis y periimplantitis(11). 

Salud periimplantaria 

Los implantes dentales se encuentran circundados por tejidos periimplantarios, es 

decir, tejidos blandos y duros, el primero es la mucosa periimplantaria (protege al 

hueso) y el segundo es el hueso, que tiene un íntimo contacto con el implante 

(brinda la estabilidad necesaria para sostener al implante). Es por esto que un 

daño en los tejidos periimplantarios es un foco de alerta en el tiempo de vida 

estimado de los implantes dentales, el conocimiento de estos tejidos evitará que 

cualquier anomalía pase desapercibida(109).  
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Tabla 23. -Diferencias entre tejidos periimplantarios y periodontales sanos. 

 

Fuente: Araujo y Lindhe(109). 

Se resume en la tabla 23 las principales diferencias entre los tejidos periodontales y 

periimplantares. 

Un sitio que recibirá un implante debe estar ausente de: eritema, sangrado al 

sondeo, inflamación, exudado purulento. Al igual que la inflamación en un sitio 

periodontal, en el sitio periimplantario la inflamación podrá verificarse por medio de 

la inspección visual, uso de la sonda periodontal y palpación(110). 
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Tabla 24. - Características de un sitio con salud periimplantar. 

Fuente: Renvert et al.(111).  

En la tabla 24 se presenta una guía para determinar la presencia de salud periimplantaria.  

 

Mucositis periimplantaria 

La mucosa periimplantaria debe dar protección al implante dental, de tal manera 

que brinde una barrera entre el medio oral y los tejidos periimplantarios. Para que 

se pueda llevar a cabo esta función, el epitelio oral debe continuar hasta el epitelio 

de barrera, luego que ambos epitelios se encuentran, el tejido conectivo tiene el 

papel de defensa contra las bacterias del medio oral. Tanto la interacción el 

epitelio de barrera como el tejido conectivo permiten un entorno de salud en el 

implante(112).  

La evidencia mostrada por Salvi et al. acerca de que los signos tempranos de 

mucositis disminuyeron a las 3 semanas posteriores de reinstituir las prácticas 

correctas de higiene dental, es similar al periodo de tiempo del estudio de Löe en 

su artículo Gingivitis experimental en el hombre(6,113). 
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Tabla 25.- Características clínicas de mucositis durante el examen clínico. 

 

Fuente: Heitz‐Mayfield y Salvi.(112) 

En la tabla 25 se dan a conocer las características que presenta un sitio con mucositis 

periimplantaria, entre ellas se encuentra el sangrado al sondeo, inflamación y exudado purulento. 

En los casos de mucositis no existe pérdida ósea.  

 

Indicadores / factores de riesgo generales para mucositis periimplantaria 

Entre los factores más conocidos se encuentra el tabaquismo, radioterapia, 

diabetes mellitus (HbA1c> 10,1), antecedente de enfermedad cardiovascular y 

tiempo de carga del implante, aunque de este último poco se sabe (112). 
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Tabla 26. - Principales factores de riesgo para el desarrollo de mucositis. 

 

Fuente: Heitz-Mayfield y Salvi.(112) 

En la tabla 26 se dan a conocer los mayores factores de riesgo para la mucositis: inadecuado 

control de biofilm, falta de complimiento en la terapia de mantenimiento, posibles reacciones a 

materiales del implante, mala confección de la prótesis, deficiencia de encía queratinizada y 

excedentes de cemento en la corona de la prótesis.  

 

Periimplantitis 

Hoy en día una de las principales complicaciones en el área de le periodoncia es 

la periimplantitis, por lo que constituye un campo de estudio a largo plazo(114). A 

diferencia de los complejos bacterianos de la enfermedad periodontal se 

desconoce si existe alguna bacteria o citocina propia de la periimplantitis. Se 

cuenta con una cantidad de 19 especies asociadas a la periimplantitis y mucositis, 

entre ellas están: Porphyromonas gingivalis y Tannerella forsythia(115).  Renvert et 

al. informaron que las especies eran muy similares tanto para los escenarios ya 
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fueran sanos, con mucositis o periimplantitis. Los sitios con periimplantitis 

albergaron patógenos oportunistas, fúngicos y virus(114). Similar a la enfermedad 

periodontal se entiende que la mucositis ocurre previo a la periimplantitis, no 

obstante, se desconocen las causas que propician al avance a periimplantitis.(110) 

Varias citocinas se han asociado a la osteoclastogénesis, por lo regular se ha 

enfocado el estudio de las siguientes citocinas: IL-1β y TNF-α,IL-1β, mismas que 

aumentan en los sitios para mucositis y periimplantitis. Niveles elevados de TNF-α 

se relacionan con incremento de periimplantitis en implantes sanos. Por otro lado, 

se ha descartado la relación de IL-4 e IL-10 con la osteoclastogénesis en sitios 

sanos y periimplantarios(112). 

Los estudios han indicado mayor propensión para la periimplantitis en los 

pacientes que no llevan un adecuado mantenimiento y pobre control de biofilm. 

Los principales signos clínicos para la periimplantitis son: sangrado al sondeo, 

exudado purulento, aumento de profundidad de bolsa, dehiscencia periimplantaria 

y visible aumento de pérdida ósea a nivel radiográfico (varía en cada paciente)(110)
. 

Tabla 27.-  Valoración para descartar o confirmar la presencia de periimplantitis. 

 

Fuente: Renvert et al. (111) 

En la tabla 27 se muestran los pasos a seguir para valorar la presencia de periimplantitis, primero 

se analizará el enrojecimiento, inflamación, dolor, sangrado al sondeo y posteriormente el exudado 

purulento que pudiera existir en el sitio, luego se tomará una radiografía de control para supervisar 

que no exista pérdida ósea > 6 mm. 
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Tabla 28. - Indicadores de riesgo para la periimplantitis. 

 

Fuente: Schwarz et al.(114) 

La tabla 28 resume los principales indicadores de riesgo para la periimplantitis, entre ellos se 

encuentran el tabaquismo, la diabetes y la falta de control de biofilm, así como la falta de 

mantenimiento. Mientras algunos estudios muestran que existe relación para algunos de los 

factores mencionados, otros estudios no han encontrado relación.  
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Tabla 29.- Áreas de investigación futura para la periimplantitis. 

 

Fuente: Schwarz et al.(114). 

En la tabla 29 se resumen algunos de los factores que se ha visto repercuten en la aparición de la 

periimplantitis, para lo cual aún debe indagarse más, ya que aún no existe suficiente evidencia 

disponible.  

Deficiencia de los tejidos duros y blandos en sitios periimplantarios 

Como se habló previamente, el manejo inadecuado de los tejidos periimplantarios 

puede conducir a situaciones que ponen en peligro la vida útil del implante. En los 

tejidos duros, las deficiencias más comunes son: defectos infraóseos (verticales u 
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horizontales), fenestraciones, y dehiscencias. En los tejidos blandos los principales 

defectos son falta de volumen por deficiencia de encía queratinizada(116). 

Tabla 30. -Factores que afectan las deficiencias de los tejidos duros y blandos en los implantes 
dentales. 

 

Fuente: Hämmerle y Tarnow(116). 

En la tabla 30 encontramos algunos de los factores que tanto en tejidos duros y blandos pueden 

poner en riesgo la vida del implante. 

Terapia de mantenimiento periodontal 

La Academia Estadounidense de Periodoncia define la terapia de apoyo-soporte o 

mantenimiento periodontal como: “procedimientos que se realizan a intervalos 

seleccionados para ayudar al paciente a mantener la salud bucal”(117). La terapia 

periodontal activa tiene como objetivo disminuir o suprimir los factores etiológicos 

y controlar la enfermedad periodontal(118), pero una vez que el paciente concluye el 

tratamiento activo (raspado y alisado radicular) y los signos clínicos como 

inflamación, sangrado, etc. han cedido, se da inicio a la terapia de mantenimiento, 

Factores que afectan las 
deficiencias de los tejidos 

duros y blandos en los 
implantes dentales

Deficiencias de tejido duro antes 
de la colocación del implante

Perdida de dientes

Trauma por extracción de
dientes

Periodontitis

Infecciones endodónticas

Fracturas radiculares
longitudinales

Trauma general

Altura del hueso en el
maxilar posterior (área del
piso del seno)

Enfermedades sistémicas

Deficiencias de tejido duro 
después de la colocación del 

implante

Defectos en situaciones
saludables

Mal posicionamiento de
implantes

Periimplantitis

Sobrecarga mecánica

Espesor de tejido blando

Enfermedades sistémicas

Deficiencias de tejidos 
blandos antes de la 

colocación del implante

Pérdida de dientes

Enfermedad peridoontal

Enfermedades sistémicas

Deficiencias de tejidos 
blandos después de la 

colocación del implante

Falta de hueso en vestibular

Altura de la papila

Encía queratinizada

Migración dental y cambios
esqueléticos de por vida
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aproximadamente 6 a 8 semanas después de su última visita para fase 1(119). Si el 

paciente no cumple o no es informado sobre las visitas necesarias para la terapia 

de mantenimiento periodontal, la enfermedad puede prolongarse aún y cuando se 

haya concluido la terapia activa(118). En revisiones sistemáticas se ha informado la 

asociación entre la falta de terapia de mantenimiento y la pérdida de dientes, 

siendo significativamente inferior el número de dientes perdidos para quienes se 

adhieren al cumplimiento de su mantenimiento(117). Un factor que juega en contra 

de la preservación de los órganos dentarios es la edad en la cual toma el paciente 

la decisión de apegarse a la terapia periodontal y de mantenimiento(120). 

Objetivos de la terapia de mantenimiento periodontal. 

Según su orden de importancia los objetivos son los siguientes: 

1.- Cualquiera que sea la enfermedad periodontal (gingivitis, periodontitis, 

periimplantitis), se debe evitar su recidiva y progresión(119). 

2.- Disminuir la cantidad de órganos dentarios perdidos y buscar la rehabilitación 

oral para una oclusión funcional(119). 

3.- Cumplidos los dos objetivos anteriores, se logrará eliminar el dolor dental, 

movilidad o infecciones recurrentes de los sitios afectados por la enfermedad 

periodontal(119). 

Para cumplir los objetivos es indispensable: 

Verificar el estado actual de salud general del paciente en su historia clínica, 

donde se deberá interrogar si han ocurrido cambios en los últimos meses; 

examinar los tejidos blandos y duros(119), los dientes multirradiculares tienen hasta 

una posibilidad de pérdida del 13%(121); análisis radiográfico (nivel óseo), valorar el 

grado de control de higiene del paciente; analizar los riesgos que ponen en peligro 

la estabilidad periodontal y realizar detartraje supragingival. También se deberá 
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tomar la decisión si será necesario repetir fase higiénica de manera general o en 

sitios específicos(120). 

Factores que influyen en el cumplimiento de la terapia de mantenimiento 

La OMS reconoce 5 factores que se asocian al cumplimiento del paciente en 

relación a las terapias de mantenimiento (no solo periodontal): factores 

socioeconómicos (costo del tratamiento), factores relacionados al paciente 

(género, edad, actitud, ansiedad, estrés, depresión, tabaquismo, etc.) factores 

relacionados a la enfermedad (gravedad de la enfermedad), factores de la terapia 

(duración del tratamiento), factores relacionados con el sistema de salud 

pública(122,123). 

Evaluación del riesgo 

El modelo de Lang categoriza al paciente en riesgo bajo, medio o alto. Considera 

los siguientes parámetros: porcentaje de sitios son sagrado al sondeo, bolsas 

residuales de 5 mm, dientes perdidos, pérdida de inserción clínica en relación con 

la edad del paciente, enfermedades sistémicas o genéticas y factores ambientales. 

Según el riesgo encontrado, se designará la periodicidad de las visitas de 

mantenimiento y tratamiento específico(119). En el 2006 Trombelli y Lang 

clasificaron los riesgos como, bajo, medio y alto, siendo la periodicidad de las 

visitas cada 12 meses para el riesgo bajo, cada 6 meses para el riesgo medio y 

cada 3 meses para el riesgo alto(117). Durante 2009, Trombelli presentó el modelo 

de Perio Risk, que prometía ser un método más sencillo y de mayor precisión para 

determinar el grado de riesgo del paciente, el resultado es el producto de la suma 

de los cinco rubros (tabaquismo, diabetes, PB de 5 mm, sangrado al sondeo, 

pérdida ósea relacionada a la edad), asignándole al paciente uno de los siguientes 

riesgos: bajo, bajo-medio, riesgo medio, riesgo medio-alto y alto riesgo(124). 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

Tipo de estudio:  

El estudio realizado fue de tipo observacional, descriptivo, transversal y 

retrospectivo. 

Población de estudio: 

Pacientes que acudieron a consulta en el periodo de octubre de 2018 a marzo de 

2020 al posgrado de la Facultad de Odontología de la UACH.  

Procedimiento de recopilación de datos: 

Se revisaron un total de 530 expedientes de las áreas terminales de periodoncia, 

prostodoncia, endodoncia y ortodoncia, de los cuales solo 106 cumplieron con los 

criterios de inclusión. Tomando como guía al nuevo esquema de clasificación para 

enfermedades y afecciones periodontales y periimplantarias y siendo nuestro 

apoyo los periodontogramas de los expedientes y las radiografías clínicas, se 

consideraron las siguientes variables para determinar el estadio y grado de 

enfermedad periodontal:  

Estadio Grado Extensión 

1.- Pérdida de inserción clínica 
2.- Porcentaje de pérdida ósea 
radiográfica 
3.- Número de órganos 
dentarios perdidos 
4.- Profundidad de bolsa 
5.- Patrón de pérdida ósea 
(vertical u horizontal) 
6.- Grado de furca (I, II, III) 
7.- Disfunción masticatoria  
8.- Trauma oclusal secundario y 
movilidad 
9.- Migración dental patológica 
10.- Menos de 20 dientes  
 

1.- Porcentaje de pérdida 

ósea/edad 

2.- Tabaquismo 

3.- Diabetes 

Localizado  

Generalizado 
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Una vez obtenidas todas las variables mencionadas, se determinó estadio, grado y 

patrón de la enfermedad periodontal.  

Las variables se recopilaron en una hoja de cálculo Excel que facilitó el trabajo de 

campo de esta investigación.  

 

 

 

Análisis estadístico: 

Una vez concluido en análisis observacional de los expedientes se emplearon 

como medidas descriptivas la frecuencia y porcentaje en las variables categóricas.  

Para describir las variables numéricas (edad) primero se emplearon pruebas de 

normalidad de los datos (sesgo y curtosis), la variable edad resultó tener un 

comportamiento fuera de la normalidad, por eso se optó por la mediana y rangos 

intercuartílicos como medidas descriptivas. Para la asociación de las variables 



UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE CHIHUAHUA

FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 

74 

 

categóricas (sexo, enfermedades sistémicas, hipertensión, diabetes mellitus, 

estadio y grado de enfermedad periodontal), se empleó la prueba de chi cuadrada, 

en aquellas casillas dónde el número de observaciones fue de 5 o menos se utilizó 

la prueba para comparar categorías exactas de Fisher. Con finalidad de comparar 

el grado de la enfermedad periodontal con la variable edad se utilizó la prueba no 

paramétrica Kruskall Wallis. 

Todo lo mencionado anteriormente se llevó a cabo en el Software estadístico Stata 

versión 14.2. ® 
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Expedientes que presenten historia clínica y periodontograma completo, además 

de su serie radiográfica periapical del área terminal de periodoncia, prostodoncia, 

ortodoncia y endodoncia. 
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CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Historia clínica incompleta. 

Pacientes que no tengan serie radiográfica completa y falta de registro en el 

periodontograma. 

Pacientes pediátricos. 
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VARIABLE DEPENDIENTE 

1.-Estadio de enfermedad periodontal.  

2.-Grado de enfermedad periodontal. 
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VARIABLES INDEPENDIENTES 

1.- Pérdida de inserción clínica. 

2.- Porcentaje de pérdida ósea radiográfica. 

3.- Número de órganos dentarios perdidos. 

4.- Profundidad de bolsa. 

5.- Patrón de pérdida ósea (vertical u horizontal). 

6.- Grado de furca (I, II, III). 

7.- Disfunción masticatoria. 

8.-Trauma oclusal secundario. 

9.- Migración dental patológica. 

10.- Menos de 20 dientes. 

11.- Porcentaje de pérdida ósea/edad. 

12.- Tabaquismo. 

13.- Enfermedades: diabetes e HTA 

14.- Patrón de enfermedad (localizada, generalizada). 

15.- Género. 

16.- Edad. 

17.- Motivo de consulta.  
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RESULTADOS 

De los 530 expedientes de archivo se descartaron un total de 398 expedientes que 

no cumplieron los criterios de inclusión y se aceptaron 106 expedientes que 

cumplieron con los criterios de inclusión, de los cuales 51 fueron hombres y 55 

fueron mujeres.   

 

Tabla 31. Frecuencias y porcentajes de los géneros de la muestra. 

 

La tabla 31 presenta  la frecuencia y porcentaje de los géneros de  la muestra del estudio, siendo 

ligeramente mayor la frecuencia para el género femenino.  
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Tabla 32. Frecuencias y porcentajes de los motivos de consulta. 

 

En la tabla 32 se muestran los motivos de consulta por los cuales acudieron los pacientes a la 

Facultad de Odontología de la UACH. Destacan como motivo de consulta el “arreglar mis dientes” y 

“colocación de alguna prótesis”. 

Tabla 33. Frecuencias y porcentajes de comorbilidad.  

 

La tabla 33 muestra la condición de salud de los pacientes, que era: sano, presencia de 1-3 

enfermedades y hasta más de 3 enfermedades. Pocos pacientes tenían una condición general de 

salud sana, mientras que la mayoría de la muestra presentaba al menos una enfermedad. 
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Tabla 34. Frecuencias y porcentajes de Diabetes Mellitus. 

.  

La tabla 34 presenta la frecuencia de pacientes diabéticos y no diabéticos. 

 

 

 

Tabla 35. Frecuencias y porcentajes de hipertensión arterial. 

 

La tabla 35 presenta la frecuencia de pacientes hipertensos y no hipertensos.  
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Tabla 36. Frecuencia y porcentaje de estadio y grado de enfermedad periodontal. 

 

La tabla 36 reúne el porcentaje y frecuencia del estadio y grado de enfermedad periodontal 

encontrado en los 106 expedientes de la muestra del estudio, el más frecuente fue el estadio 4 

grado C. El 91.51% de los pacientes necesitaba terapia periodontal, solo el 8.49% presentaba 

salud periodontal. 

Tabla 37. Frecuencia y porcentaje para el patrón de enfermedad periodontal. 

 

La tabla 37 muestra el patrón de enfermedad periodontal, siendo la forma generalizada el patrón 

mayormente encontrado. 
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Tabla 38. Frecuencias y porcentajes de estadio de enfermedad periodontal. 

 

La tabla 38 reúne la frecuencia de los 4 estadios de enfermedad periodontal, siendo el grado 4 el 

de mayor frecuencia. 

 

Tabla 39. Frecuencias y porcentajes del grado de enfermedad periodontal. 

 

La tabla 39 reúne la frecuencia para los 3 grados de enfermedad periodontal, siendo el grado B el 

de mayor frecuencia. 
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Tabla 40. Asociación del estadio de enfermedad periodontal con la variable de estudio género. 

 

Pearson chi2(4) = 5.8540       Pr= 0.210 

La tabla 40 muestra que no existe una asociación entre el género y estadio de enfermedad 

periodontal, no hay resultados estadísticamente significativos.  

 

Tabla 41. Asociación del estadio de enfermedad periodontal con la variable de estudio salud o 
enfermedad. 

 

Pearson chi2(12) = 9.3863      Pr= 0.670 

La tabla 41 muestra que no existe asociación entre la salud o enfermedad y estadio de enfermedad 

periodontal, no hay resultados estadísticamente significativos.  
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Tabla 42. Asociación del estadio de enfermedad periodontal con la variable de estudio diabetes 
mellitus. 

 

Pearson chi2(4) = 6.7993     Pr= 0.147 

La tabla 42 muestra que no existe una asociación entre la DM y grado de la enfermedad 

periodontal, no hay resultados estadísticamente significativos.  

 

Tabla 43. Asociación del estadio de enfermedad periodontal con la variable de estudio hipertensión 
arterial. 

 

Pearson chi2(4)=16.8360     Pr=0.002 

La tabla 43 muestra que existe una relación entre la HTA y enfermedad periodontal para los 

pacientes hipertensos, la categoría de mayor porcentaje es el estadio 4 con 43.7 %. 

 

 

 

 



UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE CHIHUAHUA

FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 

86 

 

Tabla 44. Asociación de los grados de enfermedad periodontal con la variable de estudio género.  

 

Pearson chi2(3)= 2.3586     Pr=0.501 

La tabla 44 muestra que no existe una asociación entre el género y grado de enfermedad 

periodontal, no hay resultados estadísticamente significativos.  

 

Tabla 45.  Asociación de los grados de enfermedad periodontal con la variable de estudio salud o 
enfermedad. 

 

Pearson chi2(9)= 4.9961 Pr= 0.835 

La tabla 45 muestra que no existe una asociación entre la salud o enfermedad y grado de 

enfermedad periodontal, no hay resultados estadísticamente significativos.  
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Tabla 46.  Asociación de los grados de enfermedad periodontal con la variable de estudio diabetes 
mellitus. 

 

Pearson chi2(3)=5.5145    Pr=0.138 

La tabla 46 muestra la relación entre la DM y grado de la enfermedad periodontal, no hay 

resultados estadísticamente significativos. La DM y el grado de enfermedad no tienen una 

asociación. 

 

Tabla 47.  Asociación de los grados de enfermedad periodontal con la variable de estudio 
hipertensión arterial. 

Pearson chi2(3)=14.9624       Pr=0.002 

La tabla 47 muestra que existe una asociación entre la hipertensión y el grado de enfermedad, 

dentro de los pacientes con la condición de hipertensión el grado B es el de mayor porcentaje con 

41.46%. 
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Tabla 48. Asociación de edad con el estadio de enfermedad periodontal. 

 

La tabla 48 presenta la mediana en relación a la edad con la salud periodontal y los 4 estadios de 

enfermedad periodontal. Podemos comprobar que las personas de edad avanzada pueden tener 

un diagnóstico de salud periodontal y gingival, el cual no está en conflicto con la edad. 

Tabla 49. Asociación de edad con el grado de enfermedad periodontal. 

 

La tabla 49 presenta la mediana en relación a la edad con la salud periodontal y los 3 grados de 

enfermedad periodontal. Es interesante observar que un estado más avanzado de la enfermedad 

periodontal no se relaciona forzosamente con la edad y que la salud periodontal y gingival está 

presente en edades avanzadas.  
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DISCUSIÓN 

Un total de 106 pacientes constituyeron la muestra del presente estudio, el 

principal hallazgo fue que el 91.50% de los pacientes del posgrado de la facultad 

de odontología de la UACH necesitaba tratamiento periodontal, el diagnóstico de 

mayor frecuencia fue estadio 4, grado C. La Universidad King Saud bin Abdul-Aziz 

en Arabia Saudita realizó un estudio muy similar al presentado, con un tamaño de 

muestra de 431 pacientes, el estadio y grado de mayor frecuencia fue 2A y 3A, lo 

que implica un nivel de enfermedad periodontal en su población menos 

deteriorado que en nuestros pacientes (aún y que los pacientes residían en una 

comunidad rural) Alawaji et al. 2021(125), lo que reafirma el hecho de que la salud 

tiene diferencias muy significativas en los países en desarrollo a comparación de 

los que se encuentran  en vías de desarrollo Germen et al. 2021(126). Por su parte, 

la necesidad de tratamiento periodontal en adultos de la región rural Mixteca fue 

de 9 en cada 10 pacientes García et al. 2010(127). Así mismo, en un estudio 

realizado en la UACH en el área de licenciatura durante el 2016 (6 años antes del 

presente estudio) encontraron que el 96% de los pacientes analizados necesitaba 

terapia periodontal López et al. 2019(128), mientras que la prevalencia de 

enfermedad periodontal fue del 100% en personal de artillería de la fuerza aérea 

No 2 de Nueva Granada Álvarez et al. 2013(129). Considerando que la enfermedad 

periodontal ocupa el lugar número 11 entre las enfermedades más prevalentes del 

mundo, no es de sorprender la similitud que guarda nuestro estudio con los 

previamente mencionados. Vos et al. 2016(130). 

La mediana de edad en pacientes con enfermedad periodontal fue de 58.5 años, 

coincidiendo con el reportado por López et al. 2019(128), donde el grupo de edad 50 

a 60 años fue el más perjudicado, por su parte Alawaji et al. 2021(125), encontraron 

la problemática mayormente entre los 50 a 55 años. Para Germen et al. 2021(126) 

el grupo de edad mayormente afectado por enfermedad periodontal fue entre los 

45 a 64 años de edad. Los informes de encuestas de salud en los Estados Unidos 
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de América señalan que en personas mayores de 30 años la prevalencia de 

periodontitis es de alrededor del 47%, y al llegar los 65 años (o más) la 

prevalencia es del 70% Eke et al. 2015(131). Los estudios mencionados confirman 

que el pico de incidencia para la enfermedad periodontal parece encontrarse entre 

los 50 y 60 años Billings et al. 2018(132). 

En lo que respecta al género, la enfermedad periodontal tuvo una ligera 

predilección en mujeres (51.89%) a comparación de hombres (48.11%). Al igual 

que en el estudio López et al. 2019(128), las mujeres necesitaban mayor terapia 

periodontal (60%) que los hombres (40%), lo mismo ocurrió con García y et al. 

2010(127), tan solo las mujeres correspondían al 60% de la población del estudio 

(todas necesitaban algún tipo de atención periodontal) mientras que los hombres 

eran el 40%. Por años existió la controversia del predominio de la enfermedad 

periodontal hacia el género femenino, Marques et al. 2000(133), Novaes Jr y 

Novaes 2001(134).  No obstante, se comprobó que el factor de riesgo más 

importante será el número y calidad de bacterias, indistintamente al género 

Schenkein et al. 1993(135). Lo que sí ha sido comprobado, es el hecho de que las 

mujeres tienen un mayor acercamiento con los servicios de salud, pues los 

hombres muestran mayor resistencia cuando de visitar al médico se trata Galdas 

et al. 2005(136). 

Un total de 19 pacientes (17.9%) presentaron diabetes mellitus, de los cuales 15 

cursaban simultáneamente con enfermedad periodontal y DM, y 4 únicamente 

eran diabéticos. No podemos dejar atrás el hecho que la diabetes es un peligro 

potencial para el desarrollo de la periodontitis (lo incrementa hasta 3 veces) en 

comparación con personas sanas Ermann y Fathman 2001(137). Alawaji et al. 

2021(125) informaron que el 14.5% de la población presentaba tanto DM como 

enfermedad periodontal, Tsai et al. 2002(138), en una muestra de 3,343 pacientes 

ambas enfermedades estaban presentes en el 13.06% de la muestra, de los 

cuales el 8.4 % tenían mejor control diabético y el 4.42% tenían peor control. 

Además, el riesgo para la pérdida ósea en un grupo de diabéticos no controlados 
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vs pacientes controlados o sanos, fue mayor en pacientes no controlados con 

HbA1c > 9% Taylor et al. 1998(139). En lo que respecta a la extensión de la 

enfermedad periodontal, los valores resultaron superiores para los diabéticos que 

para  los no diabéticos, con un 11.4% contra  5.8 % según lo reportado por 

Skrepcinski y Niendorff 2000(140). 

Un total de 40 pacientes padecían hipertensión arterial (37.74%), de los cuales 32 

cursaban simultáneamente con enfermedad periodontal e HTA, y 8 únicamente 

eran hipertensos. La 3era Encuesta Nacional de Examen de Salud y Nutrición 

(NHANES III) con casi 12,000 personas, indagó la asociación entre la HTA y 

periodontitis, el hallazgo más importante fue la correlación positiva para un estado 

de periodontitis más deteriorado, en conjunto con una mayor edad y presión 

arterial sistólica elevada Tsakos et al. 2010(141);  Inoue et al. 2005(142) informaron 

que la PA sistólica y diastólica fue mayor en pacientes con EP, y que el 7.3% de 

los pacientes con periodontitis tenían antecedentes de tratamiento para 

hipertensión arterial.  Franek et al. 2009(143) estudiaron la posible relación entre la 

HTA esencial y el aumento de la masa ventricular izquierda, finalmente, de los 109 

pacientes del estudio, 50 de ellos padecían “periodontitis crónica” (45.87%) y 

respectivamente mayor masa ventricular izquierda. En un estudio donde se 

valoraron dos grupos de pacientes (un grupo con presión arterial refractaria y otro 

control) quienes cursaban con HTA refractaria tuvieron sitios con mayor cantidad 

de biofilm, sangrado al sondeo y mayor pérdida de inserción clínica en 

comparación con los del sitio control. Vidal et al. 2011(144). Hoy en día se conoce la 

fuerte asociación entre la enfermedad periodontal y las enfermedades cardiacas, 

ya que ambas condiciones pueden estar presentes de manera simultánea, (hasta 

en un 92%), y esto a su vez potencia un 19% el riesgo de algún evento cardiaco 

en quienes padecen periodontitis. Gor et al. 2021(53). Un factor de riesgo común 

entre la enfermedad periodontal y la hipertensión es la edad Del Pinto et al. 

2020(145), mientras que Fryar et al. 2017(146) encontraron que la prevalencia de la 

hipertensión aumentaba conforme a la edad (siendo el 7,5% para quienes tenían 
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entre 18 a 39 y el 63,1% para los mayores de 60 años); Eke et al. 2018(147) 

indicaron que en el grupo de edad de 30 a 44 años la prevalencia de periodontitis 

era de 30% y en mayores de 65 años fue del 60%. 

Suzuki et al. 2021(148) actualizaron la información en relación a las causas de 

pérdida de dientes en Japón, según lo informado, en relación a la edad de los 

pacientes, la ortodoncia fue el principal motivo de extracción entre los más jóvenes 

(10 años a 14 años) la caries dental predominó en los grupos de los 15 años hasta 

los 44 años, pero a partir de los 45 años, la enfermedad periodontal fue el motivo 

más común. Según lo reportado por Alhadi et al. 2019(149) después de la caries 

dental (69%) la enfermedad periodontal (28%) fue el segundo motivo por el cual se 

realizaron extracciones en pacientes, el género masculino predominó vs al 

géneros femenino, y la necesidad de extracciones dentales también aumentó con 

la edad de los pacientes. A través de una encuesta con 155,280 participantes, se 

analizó la relación entre dientes perdidos (ya fuera por enfermedad periodontal o 

caries) en pacientes con diabetes mellitus, el 4.6% de los encuestados fueron 

diabéticos, de los cuales, el 38.3% había perdido un diente justo un año después 

de su última visita al dentista, mientras que el 61.8% no había tenido pérdida de 

órganos dentarios Kapp et al. 2007(150). Otra de las enfermedades asociada a la 

pérdida de dientes es la hipertensión arterial, según el estudio de Da et al. 

2019(151) en adultos mayores de 60 años de edad, de 3,677 pacientes, 1,339 eran 

hipertensos, dicha condición guardó relación con los dientes perdidos, y para 

quienes tuvieron una pérdida mayor a 15 dientes, la prevalencia de HTA fue 

mayor. Con el  objetivo fue conocer las razones para la pérdida de dientes en 

jóvenes fumadores de 20 a 39 años, Ojima et al. 2007(152) observaron que el 

porcentaje de dientes perdidos era mayor en fumadores actuales (40.6%) que 

exfumadores (32.1%) y no fumadores (27.9%).  
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CONCLUSIONES 

El porcentaje de pacientes con necesidad de tratamiento periodontal fue bastante 

elevado (91.51%), estas cifras respaldan claramente que la enfermedad 

periodontal es un problema de salud pública relevante en el posgrado de nuestra 

institución, coincidiendo ampliamente con otros estudios en relación a la 

prevalencia de enfermedad periodontal. La frecuencia mayormente reportada para 

el diagnóstico de enfermedad periodontal ocurrió en etapas muy avanzadas, esto 

refleja la falta de conocimiento, atención y tiempo que el paciente dedica a la salud 

bucal, resultando perjudicial al momento del pronóstico, debido a que implica una 

rehabilitación más compleja y costosa, puesto que la cantidad de órganos 

dentarios que pueden preservarse son menores al encontrarse la enfermedad 

generalizada. En relación a la predisposición por género, no existieron diferencias 

significativas, por lo tanto, no debería considerarse como un factor de riesgo en la 

enfermedad periodontal, en contraparte, la edad no es un factor decisivo para 

adquirir la enfermedad, por lo que una edad avanzada no antagoniza con un 

estado periodontal saludable. Otro aspecto del estudio es que permitió conocer el 

motivo principal de consulta de los pacientes de nuestra institución: encontrar un 

arreglo en relación a una prótesis, siendo que el problema principal es la 

enfermedad periodontal, esto resulta bastante preocupante ya que el paciente 

debió haber pasado por manos de otros dentistas que por falta de conocimiento o 

tiempo no detectaron la enfermedad en etapas más tempranas, generalmente este 

tipo de casos constituyen un desafío en el  área de pregrado, además de que los 

cortos tiempos no permiten que se lleve a cabo la terapia de mantenimiento, 

teniendo como posible consecuencia la recidiva de la enfermedad periodontal. Por 

años se ha hablado acerca de las enfermedades crónico-degenerativas como un 

factor de riesgo fuertemente relacionado con la enfermedad periodontal, el número 

de pacientes en nuestro estudio con al menos una enfermedad fue alto, siendo la 
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hipertensión arterial quien tuvo correlación con la periodontitis, manifestándose en 

un estado de salud periodontal más deteriorado, desafortunadamente las cifras de 

hipertensos en nuestro país es elevada y sigue en aumento, por esta razón este 

grupo de pacientes no debe pasar desapercibido como candidatos potenciales 

para la terapia periodontal, además no debemos olvidar que cada vez es más 

común encontrar la hipertensión en pacientes más jóvenes, y posiblemente la 

enfermedad periodontal como acompañante.  

Por lo anterior podemos concluir que la enfermedad periodontal es un problema de 

salud pública de alta prevalencia en nuestra institución y los pacientes acuden en 

busca de atención cuando la enfermedad es generalizada y bastante avanzada, 

además se encontró una asociación positiva entre la enfermedad periodontal y 

pacientes con hipertensión arterial. 
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