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RESUMEN

La periodontitis es una enfermedad compleja de caracter inflamatorio, cronica
multifactorial y tiene como consecuencia la destruccidon progresiva de los tejidos
periodontales. Segun el estudio de carga global de morbilidad realizado en el
2016, la periodontitis ocupa el lugar numero 11 de las enfermedades de mayor
prevalencia en el mundo. Desafortunadamente transcurre un largo tiempo desde
su diagnostico hasta su tratamiento, debido a que la falta de atencion y
desconocimiento del tema ha contribuido a su progreso y no a su descenso. El
objetivo del estudio consistié en revelar la prevalencia de enfermedad periodontal
en pacientes de posgrado de la facultad de odontologia de la UACH, tomando
como referencia el nuevo esquema de clasificacion para enfermedades y
afecciones periodontales y periimplantarias propuesta en 2018. Para la realizacién
del presente estudio fue necesaria la revisibn de los expedientes clinicos y
radiografias del archivo de posgrado, siendo un total de 530 expedientes, de los
cuales solo 106 cumplieron con los criterios de inclusion. La prevalencia de
enfermedad periodontal fue del 91.51% vy el principal estadio y grado encontrado
fue 4 C, mientras que la principal enfermedad relacionada a la enfermedad
periodontal fue la hipertensién arterial. Basados los resultados obtenidos, la
enfermedad periodontal resulté ser problema de salud publica de alta prevalencia
en nuestra institucion y la intervencion para su tratamiento ocurri6 mayormente en

etapas avanzadas de la enfermedad.

Palabras clave: enfermedad periodontal, paciente hipertenso, enfermedades
sistémicas, clasificacion 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

Abfraccion.- El proceso hipotético que conduce a la pérdida de la estructura
dental cervical debido a una combinacién de abrasion, erosion y/o fuerzas
oclusales; los datos que respaldan este término como una entidad clinica discreta

son equivocos.

Abrasion.- El desgaste de la estructura dental o material de restauracion a traves
de un proceso mecanico anormal. Los ejemplos incluyen abrasiones gingivales y

dentales debido a un cepillado incorrecto.

Absceso.- Coleccion localizada de exudado purulento (pus) en una cavidad
formada por la desintegracion de tejidos debido a un proceso infeccioso o material

extrafio.

Absceso apical.- Condicion inflamatoria caracterizada por la formacion de
exudado purulento que involucra la pulpa dental o remanentes pulpares y los
tejidos que rodean el 4pice de un diente.

Absceso gingival.- Infeccidn purulenta localizada que afecta la encia marginal o

la papila interdental.

Absceso pericoronario.- Infeccién purulenta localizada dentro del tejido que

rodea la corona de un diente parcialmente erupcionado.

Absceso periodontal.- Coleccion purulenta localizada en los tejidos

periodontales; también llamado absceso periodontal lateral.

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

oxigeno.

Atricion.- Desgaste fisiologico de los tejidos duros dentales a través del contacto

de diente a diente, sin la intervencién de sustancias extrafnas.
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Biopelicula.- Una comunidad de mdltiples especies de microorganismos que se

adhieren entre si y a una superficie, y estan encerrados en una matriz extracelular.

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

limitada en su vértice por el epitelio de union.

Bruxismo.- Habito de rechinar o apretar los dientes. La fuerza asi generada

puede dafar tanto el diente como el aparato de insercion.

Célculo dental.- Una concrecion dura que se forma en los dientes o protesis

dentales a través de la calcificacion de la placa microbiana.
Cresta alveolar.- La porcion mas coronal del proceso alveolar.

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

entre las bacterias protectoras y las dafinas.

Edentulismo.- Estado de la salud bucal que corresponde a la ausencia de piezas
dentarias, se clasifica en edentulismo parcial y edentulismo total.

Encia.- 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.

Encia insertada.- La porcién de la encia unida al diente y al hueso alveolar que

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

Encia marginal.- Borde terminal de la encia que rodea al diente en forma de
collar. Por lo general, alrededor de 1 mm de ancho, forma la pared del surco

gingival.

Encia queratinizada.- Distancia entre la uniébn mucogingival (MGJ) y el margen

gingival.
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Enfermedad periodontal.- Los procesos patolégicos que afectan al periodonto;

mas a menudo gingivitis y periodontitis.

Erosion.- Una aparente disolucion quimica del esmalte y la dentina, no

relacionada con la caries, que causa una cavidad que tiene una base dura y lisa.
Estadio.- Etapa o periodo determinado en la evolucién de una enfermedad.

Factores de riesgo.- Factores ambientales, de comportamiento o biolégicos que
aumentan la probabilidad de desarrollar una enfermedad, identificado a través de
estudios longitudinales y confirmado que estd presente antes del inicio de la

enfermedad.

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

fuerzas oclusales.
Gingivitis.- Inflamacion de la encia.

Grado.- Informacién adicional sobre las caracteristicas biologicas de la

enfermedad.

Incidencia.- Se le define como el numero de casos de enfermedad que
comienzan o de personas que se enferman durante un periodo dado en una

poblacién 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 drgano o nicho.

Migracion dental patoldgica.- EI movimiento de un diente fuera de su posicion
anterior cuando la etiologia o etiologias responsables de dicho movimiento estan

asociadas a un proceso patologico.
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Mucositis.- Enfermedad en la que la presencia de inflamacién se limita a la

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

Nivel de insercién clinica CAL.- La distancia desde la unién cemento-esmalte
hasta la punta de una sonda periodontal durante el sondeo del diagndstico

periodontal.

Osteointegracion.- Conexion estructural y funcional directa entre el hueso vivo

ordenado Yy la superficie de un implante que soporta carga.

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

adecuado pueden producir enfermedad.
Patdégeno.- Cualquier microorganismo productor de enfermedad.

Pérdida de insercidon clinica.- Distancia desde la unibn cemento-esmalte hasta la

base de la bolsa.

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

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

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

inserciodn clinica, pérdida de hueso alveolar y formacién de bolsas periodontales.

Prevalencia.- Es el nimero de casos existentes, en una poblacién en un momento

determinado, sin distinguir si son casos nuevos o0 antiguos.

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

de la bolsa periodontal.

Recesion gingival.- La migracion de la encia a un punto apical a la union

cemento-esmalte.

Salud.- La condicién de un paciente cuando hay una funcién normal sin evidencia

de enfermedad o anormalidad.
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Sindrome metabdlico.- El sindrome metabdlico es una combinacion de trastornos
médicos que, cuando ocurren juntos, aumentan el riesgo de desarrollar

enfermedades cardiovasculares y diabetes.

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

determinar la topografia del proceso alveolar.

Sucesion bacteriana.- Un proceso de colonizacion por bacterias orales en un
patron temporal predecible, con organismos residentes alterando el ambiente,
permitiendo que nuevos organismos se establezcan o que ciertas bacterias logren

el dominio.

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

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

Trauma oclusal secundario.- Lesidén 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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INTRODUCCION

La periodontitis es una enfermedad compleja de caracter inflamatorio, crénica
multifactorial y se asocia a biopeliculas disbidticas, que finalmente causan
destruccion progresiva de los tejidos periodontales (encia, hueso alveolar,
cemento y ligamento periodontal)*?. La enfermedad periodontal tiene algunas
secuelas: movilidad dental, disfuncidn masticatoria, problemas estéticos y en el
peor de los casos, pérdida dental®. En el afio 2016, el estudio de carga global de
morbilidad reportd 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®.

Quiz4 la parte méas dificil de comprender para esta enfermedad es su caracter
cronico y naturaleza multifactorial, debido a que dificulta su progresion y
tratamiento. Es por eso que hoy en dia los principales aspectos que se estudian
son la genética, el medio ambiente, los microorganismos y el huésped®. El
microbioma oral esta compuesto por alrededor de 700 especies. Las bacterias se
pueden alojar en sitios como mucosa epitelial, dorso de la lengua, corona clinica
de los dientes, etc. y estas a su vez pueden localizarse a nivel supragingival o
infragingival®. Socranksky demostr6 en un estudio en 1998 que la relacion
existente entre los complejos bacterianos permite la colonizacién de los sitios
subgingivales, pero especificamente reportdé que los complejos naranja y rojo
interactuaban de manera efectiva para propiciar la instauracion de las bacterias en
estos sitios, siendo las bacterias T. denticola, P. gingivalis y T. forsythia las mas

agresivas®),

Para que se manifieste la enfermedad periodontal debe ocurrir una transicién de
simbiosis a disbiosis, incrementando el nimero de bacterias, como ocurre con P.
gingivalis que mantiene niveles de inflamacion, lo que facilita la presencia de otros

patobiontes®. Sin saber el impacto que tendria su investigacion, en 1964 Lde dio

6
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a conocer al mundo la transicion de salud gingival a gingivitis, comprendiendo asi

la interaccion entre el huésped, microorganismos y medio ambiente(®),

Otra de las inquietudes que surgieron en su momento fue la respuesta del
huésped a la infeccion focal, que se refiere a “la presencia de alguna enfermedad
sistémica” como consecuencia de la infeccion dental-término que se introdujo en
el siglo XX, pero su escasa evidencia descarté esta hipotesis—. Posteriormente
(hacia 1980) este concepto despert6 incertidumbre, lo que permitié conocer la
interaccién que tiene la enfermedad sistémica y la enfermedad periodontal para
luego entender que ambas enfermedades interfieren en mantener una condicion
general de salud estable(. Segun el informe del Centro Nacional de Estadisticas
de Salud de los Centros para el Control y la Prevencién de Enfermedades se ha
relacionado a la periodontitis con muchas de las enfermedades sistémicas no
transmisibles, algunas de las cuales son: enfermedades cardiacas, céncer,
enfermedad cronica de las vias respiratorias inferiores, accidentes

cerebrovasculares, Alzheimer, diabetes, etc.®,

El conocimiento desarrollado a través de las décadas, permiti6 que se lograra
formar clasificaciones para la enfermedad periodontal, mismas que
paulatinamente se han modificado por los datos que arroja la evidencia actual; la
clasificacion de 1999 perduré por casi 20 afos, sin embargo, se consider6 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 afio del 2017 se presentd 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 Ultimos 20 afios®). El principal aspecto que se modific6 en esta
nueva clasificacion fue que el concepto de “periodontitis agresiva” fue eliminado,
ya que no existe diferencia entre una periodontitis cronica y agresiva, puesto que

son la misma enfermedad, pero en un momento diferente®®. Con base en lo
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anterior se logro unificar la periodontitis a través de estadios y grados, ademas del
patron de progresiond, Los estadios van del | al IV, y para determinarlo se
considera el nivel de insercion clinica, porcentaje de pérdida 6sea, profundidad de
bolsa, etc. Mientras que el grado se divide en 3 (A, B o C), y se evalla a través de
la pérdida 6sea en base a la edad, cantidad de biofilm y destruccion, ademas de

los factores de riesgo como tabaquismo y diabetes mellitus®2).

Tomando como base sélida la evidencia que se publicé en el 2017, este trabajo
informa la prevalencia de enfermedad periodontal en el Posgrado de la Facultad
de Odontologia de la UACH, considerando los factores etiol6gicos y modificadores
de la misma, logrando comprender el papel que representan en el curso de la

enfermedad.

AUn existen lagunas por explorar y resolver en la enfermedad periodontal, pero sin
duda los avances mas importantes desde el 2016 al dia de hoy han sido el
entendimiento de su etiopatogenia, los factores de riesgo para su aparicion y la
estrecha relacion de las enfermedades sistémicas con las que fuertemente se le

ha relacionado®).
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JUSTIFICACION

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 diagndstico hasta su tratamiento, debido a
que la falta de atencion y desconocimiento del tema ha contribuido a su desarrollo.
Este estudio sera el primero en medir la prevalencia de la enfermedad periodontal
en el posgrado de la facultad de odontologia de la UACH, por lo tanto, los aportes
de esta investigacion permitirdn estimar la problemética que presentan los

pacientes en esta area de la institucion.

Considerando lo anterior, el analisis desarrollado sera de utilidad para los alumnos
y docentes, ya que permitird actualizarles en el tema considerando que existen
recientes modificaciones para la clasificacion de la enfermedad periodontal
mismos que antes de lo cual, no tuvieron cambios por casi 19 afos, y esto a su
vez, hard posible brindarle al paciente una oportuna atencién, debido a que
existen factores de riesgo que predisponen y exacerban la aparicion de la

enfermedad periodontal que aun son desconocidos.

La viabilidad de la investigacion es posible gracias a la evidencia disponible en el
archivo clinico de la institucion, como expedientes clinicos, periodontogramas y

radiografias, a los cuales tenemos acceso con fines académicos.

Ademas, 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 publica, resulta casi
imposible costear el tratamiento por particular para la mayoria de la poblacién

afectada.
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OBJETIVO GENERAL

Reportar la prevalencia de enfermedad periodontal conforme al nuevo esquema
de clasificacion para enfermedades y afecciones periodontales y periimplantarias
de los pacientes que acuden al posgrado de la facultad de odontologia de la
UACH.
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OBJETIVOS PARTICULARES

Revisar los expedientes clinicos del area de posgrado de la facultad de
odontologia 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 asociacion 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 relacién con la
edad.
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HIPOTESIS

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

gue el dafio es generalizado y ademas cursan con alguna enfermedad sistémica”
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MARCO TEORICO

Tejidos del periodonto

Figura 1.- Tejidos periodontales sanos y enfermos.
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Fuente: Xu et al.(®3,

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 caracteristicas propias de la
enfermedad periodontal como lo son el calculo dental, encia inflamada, cemento enfermo y pérdida

de hueso.

La palabra periodonto se compone de los vocablos (peri: alrededor / odontos:
diente)¥). El periodonto alberga los siguientes tejidos: cemento, ligamento
periodontal, hueso alveolar y encia, histolégicamente los cuatro estan formados
por tejido conectivo’® y poseen una biologia compleja y de gran importancia en la
fisiologia humana(1®). Es gracias al foliculo 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 ectomesenquimaticas, y al estar presentes algunas proteinas

13



UNIVERSIDAD AUTONOMA DE CHIHUAHUA

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

del esmalte, ocurre la diferenciacion en cementoblastos. Los tejidos restantes del

periodonto se forman por accidon de las células ectomesenquimaticas, que estan

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®4,

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

principales caracteristicas:

Tabla 1.- Cemento dental.

Cemento.

Descripcion.

Componentes.

Funciones.

Clasificaciones.

Carece de vasos | Hidroxiapatita 65%.
sanguineos, inervacién, no
sufre de remodelado o | Agua 35%.
resorcion.

Su depodsito continia de
por vida.

Recubre la  superficie
radicular en su totalidad.

Se localiza entre la dentina
radicular y el ligamento
periodontal.

Fijar las fibras del LPO a la
raiz.

Auxilia a la raiz dental
cuando ocurre alguna
injuria.

Permite que el diente se
adapte a nuevas
posiciones.

1.- Celular y acelular.

2.-Por su ubicacion:

Cemento acelular
afibrilar: Tercio cervical o
UCE.

Cemento acelular con
fibras extrinsecas: Tercio
medio o coronal. Fija la
raiz al LPO, destaca su
contenido de fibras de
Sharpey.

Cemento celular mixto
estratificado: En el tercio
apical o furcas. Amortigua

las desviaciones
fisiolégicas y
desplazamientos no
fisiolégicos.

Cemento celular con

fibras intrinsecas: Se
ubica paralelo a la raiz,
lagunas de reabsorcion y
en fracturas radiculares.

Fuente : Lindhe et al.4, Newman et al.t"), Cho et al.(t®),

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

dental.
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Tabla 2.- Ligamento periodontal.

Ligamento periodontal.

Descripeion.

Componentes.

Funciones.

Fibras.

El desarrollo del LPO inicia
durante la formacién de la raiz
del diente, pero previo a la
erupcion del 6rgano dental.

Se localiza entre la raiz del
diente y la lamina dura, su
grosor es de 0.2 a 0.4 mm.

Posee una gran importancia a
nivel regenerativo al poseer
células madres indiferenciadas,
que pueden dar lugar a
osteoblastos, cementoblastos y
fibroblastos.

Posee tejido conectivo
ampliamente vascularizado, se
forma por colageno tipo 1 y
fibroblastos, osteoblastos y
cementoblastos. Ademas de
restos epiteliales y células de
defensa.

Los fibroblastos son los mas
comunes, pueden sintetizar
colageno y fagocitar fibras
colagenas viejas.

Los restos epiteliales se
presentan como restos
aislados en forma de banda
cerca del cemento.

Entre las células de defensa se
encuentran: neutrofilos,
linfocitos, macroéfagos,
mastocitos y eosinofilos.

Propiocepcién, informa a la
corteza cerebral sobre las
fuerzas masticatorias.
Conduce las fuerzas
masticatorias al hueso.

Permite el contacto del diente
al hueso.

Formacion y remodelacion.
Sensitiva y nutricional.

Hace posible la movilidad

dental.

1.Fibras crestoalveolares. Se
posicionan de manera oblicua,
van del cemento a la cresta
alveolar. Evitan que el diente se
extruya o se mueva de manera
lateral.

2 Fibras horizontales. Se
extienden perpendicular al eje
longitudinal del diente, van del
cemento al hueso alveolar.
3.Fibras oblicuas. Son las mas
numerosas, corren de manera
oblicua hacia coronal o hacia el
hueso, contribuyen en distribuir
la tensiéon masticatoria para el
hueso alveolar.

4 Fibras apicales. Su trayecto
abarca del cemento hasta
donde finaliza el alveolo.
5.Fibras transeptales. Corren
en sentido interproximal y se
unen en el cemento del diente
contiguo.

6.Fibras interradiculares.

Se localizan en las zonas de
furcacion.

Fuente : Lindhe et al.(%, Newman et al.(®, Cho et al.@®, Willis et al.19 y Mortazavi2?.

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

periodontal.
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Encia.

Descripcion.

Componentes.

Clasificaciones.

Fibras gingivales.

Cubre la apdfisis alveolar y se
encuentra alrededor de la parte
cervical del diente.

1- El principal componente es el
conectivo, que a su vez lo forman:

tejido

Fibras colagenas 60%.
Fibroblastos 5 %.
Vasos y nervios 35%.

2.- Células

- Fibroblastos.

Principal célula del tejido conectivo, participa
en la sintesis de tejido conectivo y produce
varias de sus fibras:

1- F. de colageno.
predominantes.

2- F. de reticulina. Presentes en el tejido
conjuntivo laxo.

3.- F. de oxitalano. Son numerosas en el LPO.
4.- F. elasticas. Relacionadas a los vasos

Son las mas

sanguineos.
Los cuatro grupos confieren elasticidad y
firmeza, necesarias para la insercién
dentogingival.
-Mastocitos. Producen sustancias
vasoactivas.

- Macréfagos. Intervienen en la fagocitosis.

-Células inflamatorias.
linfocitos y plasmocitos.

Granulocitos,

Encia libre. - Color opaco, aspecto firme, se
encuentra en las caras vestibulares y
linguales. Inicia en el borde gingival y termina
a la altura de la UCE. Tiene 1 mm de grosor.

Encia interdental. - Su forma varia en
relacion a la zona, en dientes anteriores es
piramidal, en posteriores es mas aplanada.

Encia insertada o adherida. - Presenta
consistencia firme, color rosa coral y tiene un
puntilleo caracteristico. Su limite hacia oclusal
es la UCE y en apical la linea mucogingival.
Es mas ancha en la zona de los dientes
anteriores, y mas estrecha en los dientes
posteriores,

Se dividen en cuatro:

F. circulares. Rodean al diente, se localizan
en la encia libre.

F. dentogingivales. Van del cemento al tejido
gingival a las caras vestibulares, linguales e
interproximales.

F. dentoperiésticas. Inician en el cemento y
estdn sobre las crestas vestibulares y
linguales, terminan en la encia insertada.

F. transeptales. Se extienden de manera
recta desde el cemento de un diente al
cemento del diente adyacente.

Entre sus funciones se encuentran:

1. Unién de la encia marginal al diente.
2.Tolerar la masticacion mientras
mantienen adheridas a la superficie dental.
3.Unir la e. marginal, e. insertada y cemento
radicular.

se

Fuente: Lindhe et al.(%, Newman et al.(1?),

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

posee la encia.
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Hueso.

Descripcion.

Componentes.

Funciones.

Tipos de hueso.

Se divide en proceso
alveolar (contiene hueso
alveolar propiamente
dicho) y cuerpo basal.

La pared del alveolo y sus
paredes externas estan
conformadas por hueso
cortical.

El hueso esponjoso se
localiza principalmente en
los tabiques / septum,
aunque en pequefias
cantidades hacia vestibular
y palatino.

1. Matriz de
colagena 35%:
- Fosfato de calcio 85%.

- Carbonato de calcio 10%.
- Pequefias cantidades de
fluoruro de calcio y de
magnesio.

proteina

2. Proteinas y minerales
65%:
- Hidroxiapatita .

3. No colagenas :
- Familia de las BPMs.

Su resistencia permite que
sea posible la masticacion,
habla y movimientos.
Mantener la raiz en el
alveolo.

Hueso cortical

Se encuentra proximo al
LPO.

Estan muchas fibras de
Sharpey presentes.

Muy resistente.

Se forma muy lento, lo que
permite tener una
estructura de colageno
altamente mineralizada.
Intimo contacto con el
diente.

Hueso esponjoso

Se forma de manera
rapida.

Carece de sistemas
haversianos.

Poca resistencia
mecanica.

Fuente: Lindhe et al.(*4), Genzheng et al.(1%), Cho et al.(!® y Marx et al.2D.

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 diagnostico mas certero, y al ser de caracter internacional,

facilita el conocimiento e intercambio de ideas entre colegas de todo el mundo®9).

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 crénica, pero en
1989 se ampli6é a cinco posibles categorias (ademas de considerar el efecto de las
enfermedades sistémicas), aunque carecia de una categoria exclusiva para
aguellas enfermedades de tipo gingival y ademas se enfrentaban con la dificultad
para categorizar a ciertos pacientes, respuestas diferentes del huésped y la
controversia entre la edad de aparicion de la enfermedad periodontal, por esta
razon fue necesario desarrollar una nueva clasificaciéon en 1999%2). Tras casi 19
afios sin ningun cambio, se propuso el desarrollo de una estructura que permitiera
clasificar escenarios clinicos como salud gingival, enfermedades y condiciones
periodontales y las enfermedades y condiciones periimplantarias considerando la
evidencia que se habia acumulado en ese tiempo®. A continuacion, se resumen
varios esquemas de clasificaciones para la enfermedad periodontal previas a los

del 2018019, hasta llegar a la clasificacion actual.
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Tabla 5. - Clasificaciones para la enfermedad periodontal desde 1806 hasta 1999.

Ano Organismo responsable. Cambios clave.
propuesto.
1806. Joseph Fox. Primera clasificacion registrada para “Enfermedad de
las encias”.
1942. Orban. Primera clasificacién reconocida por la Academia
Americana de Periodoncia.
1966. Academia Americana de | Introduccion de la periodontitis marginal cronica.
Periodoncia.
1977. Academia Americana de | Introduccién de la periodontitis juvenil.
Periodoncia.
1986. Academia Americana de | P. prepuberal.
Periodoncia.

P. juvenil localizada.

P. juvenil generalizada.

P. del adulto.
P. ulcerosa necrosante.
P. refractaria.
1989. Nyman y Lindhe, via Textbook de|P.leve.
Clinical Periodontology. P.grave.
1989. Academia Americana de | P. de inicio temprano.
Periodoncia. P. asociada con enfermedad sistémica.
P. refractaria.
1993. Taller Europeo de Periodoncia. P. de inicio temprano.
P. del adulto.
P. ulcerosa necrosante.
1999. Taller internacional sobre | “P. crénica del adulto” reemplazada por “p. crénica”.

clasificacién periodontal. L
p “Enfermedad de aparicion temprana” reemplazada por

“enfermedad agresiva localizada o generalizada”.

Introduccion de la clasificacion para gingivitis.

Fuente: Milward y Roberts(9).

La tabla 5 resume las clasificaciones periodontales, desde 1806 (cuando se pens6é por primera vez
encontrar un sistema de clasificacion), hasta 1999. Posteriormente se integraron clasificaciones
propuestas por la AAP, Taller Europeo de Periodoncia y el Taller internacional para la clasificacion
periodontal.
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Tabla 6. - Clasificaciones de la AAP para la enfermedad periodontal.

1977.

1986.

1989.

.  Periodontitis juvenil.
Il. Periodontitis marginal
cronica.

|.-Periodontitis juvenil.

A. Prepuberal.

B. Periodontitis juvenil
localizada.

C. Periodontitis juvenil
generalizada.

Il.- Periodontitis del adulto.

A. Periodontitis — Gingivitis

ulcerativa necrotizante.

B. Periodontitis refractaria.

|.-Periodontitis de inicio temprano.

A. Periodontitis prepuberal.
1. Localizada.
2.Generalizada.

B. Periodontitis juvenil.

1. Localizada.
2. Generalizada.

C. Periodontitis rapidamente

progresiva.

I1l. Periodontitis del adulto.

Ill. Periodontitis ulcerativa

necrotizante.

V. Periodontitis refractaria.

V. Periodontitis asociada con

enfermedades sistémicas.

Fuente: Wiebe y Putnins@2),

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

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

y p. refractaria, luego se anexo el término prepuberal y en el grupo de periodontitis rapidamente

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

I.- Enfermedades gingivales.

A. Enfermedades gingivales inducidas por placa bacteriana.

B. Lesiones gingivales no inducidas por placa bacteriana.
Il.- Periodontitis cronica.
(leve: 1-2 mm CAL, moderada: 3-4 mm CAL, severa: >5 mm).
A. Localizada.
B. Generalizada (>30% de sitios involucrados).
lll.- Periodontitis agresiva.
(leve: 1-2 mm CAL, moderada: 3-4 mm CAL, severa: >5 mm).
A. Localizada.
B. Generalizada (>30% de sitios involucrados).
IV.- Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas.
A. Asociados con trastornos hematologicos.
B. Asociado con trastornos geneticos.
C. No especificados.
V. Enfermedades periodontales necrotizantes.
A. Gingivitis ulcerativa necrotizante.
B. Periodontitis ulcerativa necrotizante .
VI. Abscesos del periodonto.
A. Abscesos gingivales.
B. Abscesos periodontales.
C. Abscesos pericoronarios.
VIl. Lesiones endododnticas asociadas con periodontitis.
A. Lesiones periodontales-endodoénticas combinadas.
VIIl. Condiciones y deformidades adquiridas del desarrollo.
A. Factores localizados relacionados con los dientes que modifican o predisponen a
enfermedades gingivales/periodontitis inducidas por placa.
B. Deformidades mucogingivales y condiciones alrededor de los dientes.
C. Deformidades mucogingivales y condiciones en crestas edentulas.
D. Trauma oclusal.

Fuente: Armitage(@3-

La tabla 7 presenta la clasificacion de 1999, que incorpor6 los conceptos relacionados a la p.
cronica y p. agresiva, con tasa de destruccion y extension de la enfermedad, también se suman los

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

Salud periodontal, enfermedades
y condiciones gingivales.

Salud Gingivitis Eﬁm‘:‘f
periodontal y inducida por i?\dgcielas por
salud gingival. biofilm dental. bigsimicenlal

Enfermedades y condiciones periimplantarias.

Salud periimplantaria. Mucositis periimplantaria. Periimplantitis. Deficiencia de I?s tejidos _blandos y duros
periimplantarios.

Fuente: Caton et al.(t1,

La figura 2 muestra la nueva clasificacién del 2018 que se resume en cuatro categorias: salud
periodontal, enfermedades y condiciones gingivales, periodontitis, otras condiciones que afectan el
periodonto y enfermedades y condiciones periimplantarias. Esta clasificacién trata por primera vez

la transicién desde la salud gingival hasta la periodontitis, conceptos que no habian sido incluidos
previamente.
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Salud periodontal, gingivitis y condiciones gingivales

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

meramente la ausencia de enfermedad o dolencia”?4. La prevencion es la base de

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

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, podrian formar estructuras

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

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

qgue 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(@®),

Tabla 8.- Parametros clinicos para determinar la salud periodontal.

Parametros clinicos. Periodonto intacto. Periodonto reducido, Antecedente de
sin periodontitis. periodontitis tratada
con éxito.
Salud Gingivitis Salud Gingivitis Salud Gingivitis
Perdida de insercion clinica al No No Si Si Si Si
sondeo.
Sondeo de las profundidades de =3 mm <3 mm < 10% Si (2 10%) | =4 mm (sin =3 mm
las bolsas (asumiendo que no hay sitio = 4
pseudo bolsas). mm con
SS)
Sangrado al sondeo. <10% Si (= 10%) <10% Si (= 10%) < 10% Si (= 10%)
Pérdida osea radiografica. No No Posible Posible Si Si

Fuente: Chapple et al.2),

En la tabla 8 se muestra una guia 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 definicion, el conocimiento que se
tenia acerca de la gingivitis para 1960 era escaso y carecia de atencion®”, hoy
sabemos que la gingivitis es una enfermedad inflamatoria que comienza con
acumulo de biofilm dental, se acompafa de enrojecimiento y edema, y a diferencia
de la periodontitis, no ocurre pérdida de insercion. Otras de sus caracteristicas son
que no causa hemorragia espontdnea y es indolora, por lo que bien se podria
considerar como una enfermedad silenciosa ante falta de sintomas evidentes(@®,
La atencion oportuna de la gingivitis es parte de la prevencidn primaria que evita el
desarrollo de la periodontitis®®. Se conoce que mientras el epitelio de union
permanezca intacto, la llegada de las bacterias a este sitio serd complejo. Sin
importar la amplia permeabilidad de este epitelio, las células de defensa como los

fagocitos, actuaran como proteccion en el tejido conectivo@?,
La gingivitis puede diagnosticarse en las siguientes 3 formas®®) :
« Gingivitis en un periodonto intacto.

e Gingivitis en un periodonto reducido en un paciente sin periodontitis

(recesion, alargamiento de la corona).

o Inflamacion 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 segin Page.

Aumento en el flujo del liquido gingival.

Transmigracién de granulocitos (sobre todo neutréfilos).
Inicial. Depasito de fibrina.

Cambios visibles a partir del dia 4 del acumulo de biofilm.
Infiltrado inflamatorio del 5% al 10%.

Esta etapa acontece 1 semana después del acumulo de biofilm.

Las células predominantes son los linfocitos (75%), macréfagos, y células plasmaticas (en pequefias
cantidades).

Temprana. Infiltrado inflamatorio del 5% al 15% de tejido conectivo.

Pérdida de colageno que va de un 60% al 70%.

En el epitelio de union se encuentran principalmente neutréfilos, y una notable vasculitis.

Formacién de biopelicula subgingival.

En esta etapa la lesion puede prolongarse por bastante tiempo.

Establecida. Las células predominantes son los linfocitos B y células plasmaticas que se ubican en la periferia.
Formacion de bolsa periodontal .

Los neutréfilos se localizan en el epitelio de unién, mientras que los macréfagos en la lamina propia.
Esta lesion puede permanecer con las caracteristicas que se han mencionado por un largo tiempo
(hasta afios), sin cambios o seguir su curso y volverse potencialmente destructivas.

Escasa resistencia al sondeo periodontal.

Ocurre pérdida de insercion y de hueso alveolar.

Avanzada. El infiltrado inflamatorio se extiende en direccién lateral y apical en el tejido conjuntivo del aparato de
insercion.

Las células plasmaticas son predominantes.

Fuente: Lindhe et al.¥, Page et al.@",

La tabla 9 describe las etapas que componen la gingivitis, que son: inicial, temprana y establecida,
las cuales progresan hasta la formacion de la bolsa periodontal, la etapa avanzada corresponde a

la periodontitis.

Marcadores microbiol6gicos

Loe et al. en uno de sus primeros estudios establecieron la etiologia bacteriana
para 1960, su evaluacién microbioldgica para la periodontitis y gingivitis se apoy6
de cultivos bacterianos, andlisis morfolégicos, bioquimicos y muestras de placas.
Se demostrd que el cambio de salud a enfermedad se basa en la sucesion
ecoldgica primaria, donde las especies autdéctonas aumentan en niumero y no en
microorganismos nuevos, también encontraron que tanto la gingivitis como la
periodontitis tienen en comin la mayor parte de las especies®®). Gracias a los
estudios del gen ribosomico 16S de rRNA se logré conocer a las bacterias y

comunidades microbianas que habitan en los humanos (piel, boca, eséfago,
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estbmago, colon, vagina) ademas se descubrieron nuevas bacterias relacionadas
con salud y enfermedad®?. El proyecto del Microbioma Humano es el estudio que
cuenta con un mayor numero de informacion 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®Y),
Marcadores de inflamacion sistémica (PCR)

El objetivo de las proteinas de la fase aguda consiste en mediar efectos benéficos
y perjudiciales de la inflamacién; ya sea de tipo aguda o cronica. Una de esas
proteinas es la proteina C reactiva (actia como un biomarcador que permite
cuantificar la defensa del huésped), se caracteriza por su rapida respuesta a
estimulos relacionados a la inflamacion(®233), 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 quirdrgico, los
valores descienden, tal como lo mostraron los estudios de Linden et al.,

Jayaprakash et al., y Pradeep et al.(®3),
Marcadores genéticos

La palabra epigenética fue definida por Conrad Waddington y estudia el por qué la
genética se modifica a exposiciones ambientales®®¥. Se espera que los estudios
desarrollados del genoma en un futuro permitan encontrar las variaciones

genéticas relacionadas con la inflamacién gingival(@®.
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Indicadores de salud periodontal

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

histoldgico, teniendo como objetivo un tratamiento preventivo y tratamiento

terapéutico®@?).

Tabla 10. - Indicadores de salud clinica periodontal.

Sangrado al sondeo.

Profundidad de
sondeo periodontal.

Caracteristicas
radiograficas de la
salud periodontal.

Movilidad de los
dientes.

de Ia

indicar
periodontal.

El sangrado es el
signo mas temprano
gingivitis  a
comparacion del signo
visual de inflamacion.
Ha sido pensado para
estabilidad

Una bolsa periodontal
profunda se asocia
con periodontitis.

Radiograficamente un
periodonto intacto,
tiene una lamina dura
intacta, no hay
pérdida 6sea en furca
y tiene una distancia
de 2 mm (o hasta 3
mm) de la UCE a la
cresta osea.

La movilidad dental se
divide en fisiologica
(0.2 mm) y patologica
(grado 1, 2y 3).

Fuente: Lang y Bartold®?4.

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

clinico periodontal,

y son:

sangrado al

radiograficas y movilidad dental.

sondeo, profundidad del

sondeo,

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

Periodontitis.
(Periodonto reducido).
Parametros Salud Salud Gingivitis. Estabilidad Remision o
clinicos. periodontal periodontal dela control de la
pristina. (periodonto enfermedad enfermedad
intacto). periodontal. periodontal.
Sangrado al No No/Minimo Si No/minimo Significativamente
sondeo. reducido
Profundidad Si Si Si No No
normal del
surco gingival.
Altura osea Si Si Si No No
Normal.
Factores Controlado Controlado Puede estar Controlado No
modificadores. presente completamente
controlado
Factores Controlado Controlado Puede estar Controlado No
predisponentes. presente completamente
controlado

Fuente: Lang y Bartold®?4.

La tabla 11 resume una comparativa para la transicion de los parametros clinicos 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%, ademas de la ausencia de los signos de pérdida de
insercion y pérdida 6sea®. En la gingivitis, de un periodonto reducido o intacto,
debera existir menos del 10% de los sitios con sangrado al sondeo y
profundidades menores de 3 mm. al sondeo. La gingivitis localizada ocurre cuando
mas del 10% de los sitios estan afectados y pasa a ser generalizada cuando mas
del 30% de los sitios presentan sangrado. Una vez que concluye la terapia

periodontal se espera lograr la remisién/control de la enfermedad(@®),
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Figura 3. - Transicién de salud gingival a periodontitis.

"

Paciente con Salud Paciente con
Periodontal. Gingivitis.

/ Terapia periodontal.

Paciente con Paciente con
periodontitis: periodontitis:
Caso estable de Caso con
salud inflamacion

periodontal. gingival.

Fuente: Chapple et al@®),

La figura 3 ilustra como 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 manifestard, y posterior a recibir terapia periodontal puede encontrarse en tres
posibles estados: caso estable de salud periodontal, caso con infamacién 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. Ademas, se controlan los factores locales y sistémicos, y los signos
clinicos de sangrado al sondeo, profundidad al sondeo y nivel de insercién son
mas favorables. También el control del tabaquismo y la diabetes conducen a la
estabilidad. La remision, por su parte, hace referencia al estado en el que los
sintomas de la enfermedad tornan a ser menos graves, sin embargo, tales
sintomas no se resuelven por completo. Por otro lado, los factores contribuyentes

locales o sistémicos no tienen un control 6ptimo®4).
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Gingivitis inducida por biofilm

La gingivitis, esta asociada a biofilm y/o fluctuaciones hormonales enddgenas,
ciertos farmacos, enfermedades sistémicas y desnutricion®®. Con los afios se ha
comprobado con mayor evidencia que la enfermedad periodontal dista mucho de
ser una simple “infeccidon bacteriana”; actualmente se acepta que existen 3
determinantes para la salud periodontal y son: microbiologicos, huésped y medio
ambiente®). En 1988, Socransky investigdé la relacién entre las bacterias del
biofilm dental subgingival, asign6 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 mas 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) mostré
una estrecha relacion como bacterias puente, debido a que facilitarian la
conformacién del complejo rojo. Este estudio sin duda alguna ha sido uno de los
mAas importantes para comprender y mejorar las opciones de tratamiento en
pacientes afectados por enfermedad periodontal®. En contraste, existen factores
predisponentes y modificadores; se dividen en controlables o no controlables. Los
factores predisponentes contribuyen al acumulo de biofilm, ejemplo de ellos son:
anatomia del diente, posicion 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@4).
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Tabla 12.- Clasificacion de gingivitis inducida por biofilm y factores modificadores.

Clasificaciéon de la gingivitis inducida por biofilm y factores modificadores.

A. Asociado Unicamente al biofilm dental bacteriano.

B. Potenciales factores modificadores de la gingivitis inducida por placa.
1.Condiciones sistémicas.
A) Hormonas esteroides sexuales.
1)Pubertad.
2)Ciclo menstrual.
3)El embarazo.
4)Anticonceptivos orales.
El antagonismo entre los estrogenos y saliva reduce el flujo salival, lo que altera el microbioma
gingival ,dando lugar a la gingivitis y caries dental. La ovulacion también se relaciona con altos
niveles de microorganismos anaerobios.
B)Hiperglucemia.
C)Leucemia.
D)Fumar.
E)Desnutricién.
El conocimiento que se tiene hoy dia entre la etiologia y patogenia de la enfermedad
periodontal en relacion con la salud del huésped han propiciado una mejor atencién y
seguimiento para los pacientes afectados por una o varias enfermedades sistémicas.
2. Factores orales que mejoran la acumulacion de placa.
A) Margenes de restauraciéon subgingivales prominentes.
B)Hiposalivacion.
Los margenes irregulares propician el acumulo de biofilm mientras que la hiposalivacion
agudiza la inflamacion gingival.

C. Agrandamientos gingivales influenciados por farmacos.
(antiepilépticos, bloqueadores de los canales de calcio, farmacos inmunorreguladores).

Fuente: Murakami et al.(?9), Bostanci et al.®%, Genco et al.®.

La tabla 12 resume varios agentes que potencian la gingivitis, como lo son las condiciones
sistémicas, factores que se relacionan a restauraciones e hiposalivacion, 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 encia y que son independientes al
acumulo del biofilm, las causas puede ser afeccion sistémica o trastorno médico.
Pese a que la etiologia de estas lesiones es ajena al biofilm, este podria afectar el

curso clinico, conduciendo finalmente a la inflamacién gingival(®).
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Periodontitis

La periodontitis es una enfermedad compleja, de caracter inflamatorio, cronica
multifactorial y se asocia a biopeliculas disbidticas, que finalmente causan
destruccion progresiva de los tejidos periodontales®”). Segun el estudio de carga
global de morbilidad realizado en el 2016, la periodontitis ocupa el lugar nimero
11 de las enfermedades de mayor prevalencia en el mundo, afectando de un 20%
a un 50% de la poblacion®, es decir 538 millones de personas®®. El biofilm dental
coloniza poco a poco los sitios supragingivales e infragingivales, posteriormente se
obtiene un infiltrado inflamatorio, que procedera a destruir la unién que se forma
entre el diente y tejido conectivo, para continuar con la pérdida 6sea y finalmente
la exfoliacion del 6érgano dental. La enfermedad periodontal ocurre debido a los
cambios en las comunidades microbianas, volviéndolas patogénicas e
incrementando las especies de la comunidad®. Dentro de sus caracteristicas se
encuentra el dafio que deja a su paso como la pérdida dental y discapacidad
(dado a que afecta la funcion masticatoria y compromete a la estética), situaciones
que afectan la calidad de vida y marcan una notable desigualdad social®”). Para el
paciente es desalentador asimilar el diagndstico que presenta al momento de la
consulta, pues al ser una enfermedad silenciosa, los sintomas pasan por alto y la
atencion periodontal llega cuando el paciente presenta signos clinicos de una
enfermedad muy avanzada, como lo es la movilidad o abanicamento dental®®. De
atenderse, la periodontitis puede controlarse y permitir que los dientes
permanezcan en boca por muchos afios mas, lo que permitira al paciente tener
estabilidad periodontal, no obstante, esa estabilidad puede terminar y la
enfermedad podria reactivarse y exacerbarse. Para los pacientes que han tenido
periodontitis, el riesgo de que la enfermedad sea recurrente sera mayor en
comparacion con quienes solo han padecido gingivitis, por esta razon el monitoreo

y mantenimiento debe mantenerse de por vida®).

32



UNIVERSIDAD AUTONOMA DE CHIHUAHUA

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

Figura 4. -Factores que promueven la salud gingival y enfermedad periodontal.
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Fuente: Sedghi et al.(®9,

Como lo sefiala la figura 4, la salud periodontal se integra por factores como: homeostasis del
biofilm supragingival y subgingival, inmunidad de los tejidos periodontales, buenos habitos
alimenticios y la inexistencia de enfermedades crénicas inflamatorias en otros érganos del cuerpo.
En cambio, los agentes que propician la aparicién y evolucion de la enfermedad periodontal son:
disbiosis del biofilm, inflamaciéon descontrolada y continua de los tejidos periodontales, estrés,
liberacién de cortisol y alimentacion con alto consumo de carbohidratos. Ademas de lo anterior, la
enfermedad periodontal se considera un factor de riesgo para enfermedades como el carcinoma
oral, y enfermedades cronicas inflamatorias como enfermedad cardiovascular, enfermedades
autoinmunes y Alzheimer. Recientemente se ha observado un agravamiento en pacientes con

COVID-19 que presentan enfermedad periodontal®9),

Existen clasificaciones previas a la del 2018: por ejemplo, en 1989 la periodontitis
se catalogdb como prepuberal, juvenil (localizada y generalizada), adulta y
rapidamente progresiva. Posteriormente en 1993, con la finalidad de simplificar la

clasificacion, se determind que se agruparia en periodontitis del adulto y de
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aparicion temprana. Tuvieron que pasar seis afios, (hasta 1999) para realizar
modificaciones a la clasificacion que perduré por 19 afios para designarla como
periodontitis crénica (forma de enfermedad periodontal de progresion lenta) o
agresiva (forma de periodontitis que se manifiesta en individuos jovenes),
necrotizante y como manifestacion de enfermedades sistémicas!? (diversas
patologias sistémicas donde simultineamente se presenta la periodontitis©?).
Pese a que se conoce el agravio que puede generar a nivel bucal una enfermedad
sistémica, se ha determinado que, aunque el paciente presente especificamente
enfermedad periodontal, el diagndstico primario sera la enfermedad sistémica, y
aun cuando se desconoce si la enfermedad sistémica genera una fisiopatologia

Gnica, debera de buscarse el control de ambas enfermedades®9,
Nuevos aspectos para la clasificacion de periodontitis

Con el paso de los afios 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 estimulo
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 ultimo, la manera particular en que influyen los factores de
riesgo en la enfermedad periodontal®*?. Especificamente algunas de las razones
por las cuales se decidié implementar la nueva clasificacion 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
insercion clinica muy similar en pacientes con edades muy diversas, falta de
pronéstico y tratamiento en las lesiones endo — periodontales, el riesgo de los

abscesos periodontales y la diseminacion sistémica, etc.”).
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Un caso de periodontitis conforme a la nueva clasificacion de 2018 se establece
cuando la lesion esta presente en mas de 2 dientes no adyacentes, CAL mayor o
igual a 3 mm (siempre y cuando no sea en un sitio con recesion, caries cervical,
en un sitio distal a un segundo molar por su cercania a un tercer molar, un trayecto
sinusal y una fractura)®”). Ademas 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 informacion extra, especificamente el riesgo de progresion©“0,
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Tabla 13. - Estadios de la enfermedad periodontal.

Complejidad.

Local.

=3 mm.
Furca grado | o lIl.

Defecto de reborde
moderado.

Estadio periodontal. Estadio . Estadio Il. Estadio . Estadio IV.
Insercion clinica
interdental en los 1-2 mm. 3-4 mm. = 5mm. =5mm.
sitios de mayor
pérdida.
Pérdida dsea Tercio coronal Tercio coronal Extension a la mitad o | Extension a la mitad o tercio
Severidad. radiogréfica. < 15%. 15 — 33%. tercio apical de la raiz. apical de la raiz.
Pérdida dental Sin pérdida dental | Sin pérdida dental | Pérdida dental por | Pérdida dental por
por periodontitis. por periodontitis. periodontitis periodontitis
< 4 dientes. = 5 dientes.
Profundidad de | Profundidad de | Ademas del estadio Il [ Ademas del estadio Il
bolsa méxima < [ bolsa maxima < | complejidad: complejidad:
4 mm. 5 mm.
Profundidad de bolsa | Necesidad de una
Mayormente Mayormente 26 mm. rehabilitacion compleja a
pérdida dsea | pérdida désea causa de:
horizontal . horizontal. Pérdida 6sea vertical

Disfuncién masticatoria

Trauma oclusal secundario
(movilidad dental grado 22
mm).

Defecto de reborde severo.

Colapso de mordida,
abanicamiento dental,
migraciones dentarias.

Menos de 20 dientes
remanentes (10 parejas con
contacto oclusal).

Extension y
distribucion.

Afiadir el estadio
como descriptor.

Para cada estadio, describir extension como localizada (<30% de los dientes
involucrados), generalizada (>30% de los dientes involucrados) o patron incisivo molar.

Fuente: Papapanou et al.®?,

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

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

importante una adecuada exploracion de los parametros clinicos que son; insercién clinica,

porcentaje de pérdida ésea radiografica, pérdida de 6rganos dentales y factores como PB, tipo de

pérdida 6sea, grado de furca, tipo de defecto del reborde, tipo de trauma oclusal, etc.
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Tabla 14. - Grados de la enfermedad periodontal.

Grado A: Grado B: Grado C:
Grado de periodontitis. Ritmo bajo de | Ritmo medio de | Ritmo rapida
progresion. progresion. progresion.
Evidencia Datos Sin evidencia de <2 mm durante 5 | 22 mm durante 5
directa de | longitudinales | pérdida ésea afios. afios.
progresion. (pérdida o6sea | durante 5 afios.
radiografica o
CAL).
% de pérdida <0.25 0.25-1.0 >1.0
osea / edad.
El grado de
Criterios primarios. destruccion supera las
Evidencia Fenotipo. Grandes Destruccion cantidades de biofilm,
indirecta de depdsitos de | proporcional a los | patrones  especificos
progresion. biofilm con bajos | depositos de | que sugieren periodos
niveles de | biofilm. de rapida progresion
destruccion. ylo patologia de
aparicion temprana,
(patrén incisivo molar
falta de respuesta al
tratamiento a terapias
de control bacteriano
estandar).
Tabaquismo. No fumador. Fumador < 10| Fumador = 10 cigarros
Modificadores de Factores de cigarros al dia. al dia.
grado. riesgo. Diabetes. Normoglicemia /| HbA1c <7% en|HbA1lc = 7% en
sin diagnostico de | pacientes con | pacientes con
diabetes. diabetes. diabetes.

Fuente: Papapanou et al.G").

La tabla 14 describe el riesgo de progresion de la enfermedad periodontal, catalogandola en grado
| (bajo), Il (medio) o Il (rapido). Para determinar a cual grado corresponde se analizan los
parametros de pérdida de insercion clinica o pérdida ésea radiografica, porcentaje de pérdida 6sea

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

Periodontitis estadio I.

Periodontitis estadio Il.

Periodontitis estadio IIl.

Periodontitis estadio IV.

Representa la frontera entre
la gingivitis y la periodontitis,
en este estadio ocurre las
primeras etapas de pérdida
de insercion.

En pacientes jovenes este

estadio representa gran
susceptibilidad a la
enfermedad. Al ser un
diagnostico oportuno,

constituye un tratamiento
menos invasivo al ser las
lesiones mas superficiales,
siendo mas faciles de
eliminar las biopeliculas en
combinacion con agentes
farmacologicos.

Es una periodontitis
establecida, se puede
sefialar los dafios generados
por la periodontitis.

En este estadio la
enfermedad aun en sencilla
de manejar, se requiere
eliminar y monitorear las
bacterias para frenar el
progreso de la enfermedad

periodontal. Sin embargo,
este estadio requiere Ila
supervision luego del

tratamiento ya que puede ser
necesario un tratamiento
mas exhaustivo para el
paciente.

En esta etapa es muy
notorio el nivel de
destruccién en los niveles
de insercion clinica
ademas en este estadio se
asocia a posible pérdida
de dientes si no ha existido
un tratamiento adecuado.

Es comun encontrar
destruccion a la mitad de

la longitud radicular:
defectos intradseos,
defectos de furca ¥y

pérdidas dentales previas.
El paciente aun preserva
la funcion masticatoria |la
rehabilitacion no es tan
compleja.

Existe un dafio considerable
en el soporte periodontal, por
lo tanto, una considerable
pérdida de dientes y
consecuentemente pérdida
de funcion masticatoria, al no
existir control de la
periodontitis ni rehabilitacion
adecuada existe riesgo de
perder la denticion presente.

Es indispensable una
restauracion de la funcién
masticatoria.

Fuente: Tonetti et al.(40,

La tabla 15 describe el estatus a nivel clinico y de tratamiento que necesita el paciente en cada
estadio. El estadio | tiene mejor prondstico; la pérdida de insercién no es avanzada, en el estadio
los dafios de la periodontitis ya son notorios; el tratamiento requerird mayor tiempo que el estadio |,
el estadio Il presenta pérdida de érganos dentales; defectos 6seos avanzados y un porcentaje de
pérdida 6sea marcado, el estadio 1V, es el escenario mas desafortunado para la pérdida de los

organos dentarios, ademas de una rehabilitacion es sumamente compleja.
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Figura 5. - Resumen de la etiopatogénesis de la enfermedad periodontal.

FACTORES DE RIESGO DE PERIODONTITIS.
Paobre higiene oral, género masculino, edad adulta, obesidad, diabetes, tabaquismo, estrés,
predisposicion genética.

Enzimas proteoliticas. Enzimas proteoliticas. l

Metaloproteinasas de la matriz.

*

Altura ésea

Fuente: Surma et al.“4?,

La figura 5 resume la etiopatogenia de la periodontitis. La interaccion de las prostaglandinas,
enzimas proteoliticas y factor de necrosis tumoral alfa repercuten en el metabolismo 0Gseo,

promoviendo la resorcion 6sea y dafiando en tejido conectivo.
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Enfermedades periodontales agudas

Segun la Academia Estadounidense de Periodontologia, las enfermedades
periodontales agudas son afecciones de inicio rapido, involucran el periodonto o
estructuras asociadas, generalmente se caracterizan por dolor o malestar y
destruccion de tejidos e infeccion. Estas enfermedades requieren de un
tratamiento oportuno debido a la rapida destruccion de los tejidos. Algunas de
estas enfermedades son: absceso gingival, absceso periodontal, enfermedades
periodontales necrotizantes, gingivoestomatitis herpética, absceso pericoronal o

pericoronitis y lesiones periodontales-endodoénticas combinadas®?).

Tabla 16. - Resumen de absceso periodontal.

Definicion. Caracteristicas. Especies. Tratamiento.

“Una acumulacion | Dolor. P.  gingivalis  (50- | Drenaje y
localizada de pus ubicada | Sensibilidad de la encia. 100%). debridamiento.
dentro de la pared gingival | Sensacion de diente | P. intermedia. Extraccion dental en
de la bolsa periodontal, con | crecido. P. melaninogenica. casos de mal
una ruptura periodontal [ Aumento de volumen | £ nucleatum. pronostico.
expresada que ocurre | ovoide en tono azulado o | T. forsythia. Tetraciclina.
durante un periodo de | rojizo. Treponema sp. Penicilina.
tiempo limitado y con |Bolsa periodontal | Campylobacter  sp. | Metronidazol.
sintomas clinicos | profunda. Capnocytophaga sp. | Amoxicilina/clavulanato.
facilmente detectables”. Hipermovilidad. A. a. Azitromicina.

Puede tener

complicaciones como la

bacteriemia.

Fuente: Saygun et al.4%, Herrera et al.#9, Jaramillo et al.®),

La tabla 16 describe las principales caracteristicas, microrganismos y guia en el tratamiento del

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

Definicion. Caracteristicas. Especies. Tratamiento.

Estan influenciadas por | Necrosis y Ulcera|Se asocia a | 1.- En casos de urgencia:

una respuesta inmune | de papilas | espiroquetas vy | Local
comprometida, su | interdentales. fusiformes. - Consultorio: Remover el calculo y
incidencia mas alta se biofilm con ultrasonido, debridar, raspado
reportd durante la | Sangrado gingival. | P. intermedia. y alisado radicular.
segunda guerra mundial Treponema. - Ambulatorio: Enjuague de clorhexidina
y se ha informado que | Dolor. Selenomonas. al 0.2% y H,0, al 3%.
se puede manifestar en Fusobacterium. - Sistémico:250 mg de metronidazol
pacientes con VIH. Formacion de cada 8 hrs, por 7 dias.
pseudomembranas.
2 .- Eliminar los factores predisponentes.
Halitosis.
3.- Corregir defectos tisulares.
Destruccién y
secuestro 0seo. 4.- Mantenimiento:
- Reforzar las medidas de higiene.
Fiebre y - Acudir a mantenimiento periodontal.

linfadenopatia.

Fuente: Herrera et al.*3, Bascones et al.4?,

La tabla 17 describe las principales caracteristicas, microrganismos y guia en el tratamiento de las
enfermedades periodontales necrotizantes.

Tabla 18. - Resumen de lesiones endoperiodontales.

Definicion. Caracteristicas. Especies. Tratamiento.
Lesiones que afectan a [ Bolsas muy proximas al | P gingivalis. Origen endodéntico en
la pulpa vy tejidos | apice. diente no vital =
periodontales, se T. forsythia. tratamiento endodéntico.
relacionan al trauma o | Respuesta negativa a
iatrogenia. pruebas de Vvitalidad | Parvimonas micra. Origen periodontal en

pulpar. diente vital = tratamiento

Fusobacterium sp. periodontal.

Reabsorcion ésea a

nivel apical o de furca, | Prevotella sp. Origen endododntico vy
dolor espontaneo a la periodontal en diente no
palpacion y percusion, | Treponema sp. vital: primero tratamiento
exudado, movilidad endodéntico y luego
dentaria, etc. tratamiento  periodontal

si es necesario.

Fuente: Herrera et al.#3, Lindhe et al.(4).

La tabla 18 describe las principales caracteristicas, microrganismos y guia en el tratamiento de las
lesiones endoperiodontales.
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Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas

“La enfermedad sistémica se define como una enfermedad que afecta a multiples
organos 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 anatomicos y factores estructurales de los tejidos, y estos a su
vez estan determinados por el perfil genético, que pueden ser modificados por
factores ambientales o de comportamiento del huésped. Algo en comun 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®®), Existen diversas enfermedades y afecciones
sistémicas que son capaces de dafar a los tejidos de soporte periodontal, se
pueden agrupar en las siguientes categorias, segun Albandar: trastornos
genéticos que impactan en la respuesta inmune del huésped o afectan los tejidos

conectivos, trastornos metabélicos y endécrinos y afecciones inflamatorias“?).

Enfermedades cardiovasculares

“Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son trastornos del corazén y del
sistema circulatorio®?, 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 afios han aumentado, al parecer, por el envejecimiento de la

poblacion®D).

Las principales enfermedades cardiovasculares son: aterosclerosis, hipertension,
insuficiencia cardiaca, fibrilacion auricular y fibrosis miocardica®?. Algunos de los
factores de riesgo para la enfermedad cardiovascular son: edad, género, herencia,
dislipidemia, tabaquismo, hipertension arterial, diabetes mellitus, colesterol alto,

etc.3), 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 padecian la enfermedad(®?),
Asociacion entre enfermedades cardiovasculares y periodontitis

La artritis reumatoide, psoriasis, lupus eritematoso sistémico y periodontitis

guardan relacion con la manifestacion de algun evento cardiovascular®b,

Segun la informacion que se tiene hasta la fecha existen dos motivos por los
cuales la ECV y periodontitis se relacionan: el primero, sefiala que la periodontitis
ocasiona mayores niveles de inflamacién sistémica, y al tratarse, los mediadores
inflamatorios a nivel sistémico disminuyen; como segunda relacién, se conoce que
las bacterias periodontopatdgenas (Porphyromonas gingivalis, Bacteroides
forsythus, Prevotella intermedia y Aggregatibacter actinomycetemcomitans)
pueden ingresar al torrente sanguineo y seguir su camino hasta causar dafios en
el sistema cardiovascular. Estos grupos de bacterias se han encontrado en los
ateromas gracias a pruebas de PCR, su objetivo consiste en formar plaguetas y
dar lugar a la formacién de ateromas con lo que posteriormente pueden ocurrir
eventos cardiovasculares®. La facilidad con la que las bacterias
periodontopatdgenas ingresan al torrente sanguineo se debe al alto potencial de
vascularizacion 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 masticacion influye en epitelio del surco al lograr una bacteriemia

momentanea®®).

Existen datos importantes que mediante revisiones sistematicas se han dado a
conocer en relacion con la enfermedad periodontal y las enfermedades

cardiovasculares®D:

1.- Pacientes que presentan periodontitis tienen un riesgo mayor de presentar un
primer evento coronario, y el riesgo es aun mayor para un estadio de periodontitis

mas grave gue uno menos grave®l),
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2.- La PCR es mas alta para pacientes que presentan periodontitis y ECV que

para un paciente que solo manifiesta una de las enfermedades®?,

3.- Los pacientes que presentan enfermedad periodontal manifiestan valores
elevados de IL - 1B, 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 19,

Las relaciones encontradas entre estas enfermedades ha provocado la urgencia
por atender la periodontitis y asi evitar el desarrollo de enfermedades

cardiovasculares®?.
Hipertension arterial y enfermedad periodontal

La HTA se define como “un aumento crénico de la presion arterial por encima de
140/90 mmHg”®®) Jla HTA se encuentra distribuida del 30 % al 40% en personas de

todo el mundo®7,

En los dltimos 10 afios se ha estudiado la intima relacion entre la periodontitis y el
sistema inmune, todo parece indicar que las células inmunitarias una vez
activadas se aglomeran en sitios de los vasos sanguineos y érganos como rifién y
cerebro, generando una inflamacién croénica, logrando que los 6rganos citados
previamente no cumplan su papel en la regulacion de la presién arterial,
ocasionando asi la hipertension®9). 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 vasodilatacion, entre ellas se encuentran
Staphylococcus, Streptococcus, Actinomyces, V. parvula, F. nucleatum, C.
concisus, L. buccalis, P. intermedia etc. La funcion de estas bacterias consiste en
la produccion de 6xido nitrico a través de la dieta del huésped (favoreciendo la
salud cardiometabdlica), no obstante, la disbiosis entre la microbiota induce la
disminuciéon en la produccion del 6xido nitrico, lo que genera un aumento en la

presion sanguinea®?,
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Arterosclerosis y enfermedad periodontal

La aterosclerosis se define como una “enfermedad inflamatoria en la que los
mecanismos inmunitarios del huésped interactian con otros factores de riesgo
convencionales para iniciar, diseminar y activar lesiones en todo el sistema
cardiovascular” 8. Hace mas de cuarenta afios (1980) se comprobd que la salud
dental no era del todo buena para quienes habian sufrido infarto agudo al
miocardio en comparacion con pacientes sanos, por lo tanto, se involucra a
infecciones cronicas como la periodontitis, con la patogenia de la

arterosclerosis®?,

Todo parece indicar que la relacion entre la arterosclerosis-periodontitis se debe
primero a que una vez que los microorganismos llegan a los vasos propician la
formacion de los ateromas; asi también, que tanto la inflamacion e inmunologia
influyen en la patobiologia de los ateromas®. La presencia de inflamacién es un
requisito para que la arterosclerosis se manifieste, por lo tanto, la ausencia o el
tratamiento de la inflamacién disminuye el riesgo cardiovascular. Este riesgo
genera mayores cantidades de monocitos, manteniendo los valores de inflamacion

sistémica elevados(®>).

Diabetes Mellitus

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad de caracter crénico degenerativo,
donde el metabolismo de la glucosa se encuentra alterado. Las causas pueden ser:
falla en la produccién de insulina, accién de insulina, o ambas®. EIl diagndstico
para DM puede establecerse con la ayuda de glucosa plasmatica en ayunas, prueba

de tolerancia a la glucosa y hemoglobina glicosilada(®?.

45



UNIVERSIDAD AUTONOMA DE CHIHUAHUA

Su etiologia aun es desconocida, los
pacientes presentan insulinopenia
constante, con altas posibilidades
para la cetoacidosis.

Este tipo de DM no esta asociada a
la autoinmunidad, la posibilidad de
heredar la enfermedad es alta, y a su
vez, la incidencia y prevalencia sigue
en aumento.

Tipo 2: Diabetes no

insulinodependiente.

Es la mas predominante entre los
tipos de diabetes (90 al 95 %).

Su principal caracteristica es la
resistencia a la insulina. Otra
peculiaridad en estos pacientes es la
obesidad, edad y sedentarismo.

Existe la alta
presentar

secundarias a
macrovascular.

probabilidad de
complicaciones
nivel micro y
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Tabla 19. - Clasificaciones para los diferentes tipos de Diabetes Mellitus.

Tipo 1: Diabetes idiopatica. Diabetes Mellitus Gestacional.

Se caracteriza por una intolerancia a
los hidratos de carbono, su
diagndstico ocurre durante el periodo
gestacional (durante el segundo o
tercer trimestre), los valores de
glucosa se estabilizan luego del
parto.

De diagnosticarse durante el primer
trimestre, el diagnostico definitivo
sera DM tipo 2.

Fuente: Clasificacion de la DM segUn la Asociacion Americana de Diabetes® y Johns et al.62,

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

insulinodependiente y Diabetes Mellitus Gestacional.

Para el 2014 la OMS informé que existian en el mundo 422 millones de personas que
presentaban diabetes mellitus 2, es decir, un 8% de la poblacién®®, se espera que
2035

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

para el las cifras asciendan hasta 591.9 millones de personas,
prematura®3. Desde el afio 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:
nefropatia, enfermedad cardiovascular, retinopatia, neuropatia y enfermedad vascular
periférica. La presencia de complicaciones eleva los costos del tratamiento, por
ejemplo, en nefropatia aumenta un 75%, en complicaciones vasculares, un 13%; para

la retinopatia el 8% y en neuropatia un 3%®4.
Relacion entre diabetes mellitus y enfermedad periodontal

Lée et al. informaron que los signos y sintomas clinicos de la enfermedad
periodontal son parte de la 6ta complicacion de la DM®. La periodontitis, obesidad

y diabetes forman una interrelacion que es importante considerar en todo momento.
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El tejido adiposo va mas alla se ser un deposito de triglicéridos: alberga citocinas y
hormonas como la IL-6 y TNF-a las cuales se caracterizan por su actividad
inflamatoria. Patifio et al. relacionaron la periodontitis y obesidad por el hallazgo
ligado al incremento de las especies reactivas de oxigeno. El poder de la DM en
influir sobre los tejidos periodontales se ha observado a través de la microbiota
periodontopatégena que altera la funcion a nivel celular, humoral y expresién 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®). La hiperglucemia genera cambios en las
proteinas a través de la glucosilacion, que da paso a los productos finales de
glucosilacion avanzada (AGES), estos productos tienen un efecto en la membrana
basal de los tejidos periodontales dificultando la llegada de leucocitos y nutrientes,
ademas del barrido de desechos metabolicos de los microorganismos
periodontopatdgenos 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, macrofagos).
La union de los AGE-RAGE en monocitos activa al factor nuclear de transcripcion
kappa (B NF-Kb) y esto aumenta la produccién de IL-1 y TNF-a, el primero destruye
el ligamento periodontal y hueso alveolar, el segundo se encarga de la reabsorcion
0sea, destruccion de células endoteliales y perturbar la migracién de células al

ligamento periodontal®”).

Un paciente con DM y periodontitis no cursara con una periodontitis diferente, pero
sin duda padecer esta enfermedad metabdlica podra modificar la periodontitis, es

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

La artritis reumatoide (AR) “es una enfermedad autoinmune caracterizada por la
generacion de autoanticuerpos especificos de la enfermedad contra antigenos
proteicos modificados®®), se estima que afecta hasta el 1% de la poblacién en el
mundo®. Los sitios mayormente afectados son las membranas sinoviales de
numerosas articulaciones que cursan con inflamacion y posible destruccion. La
enfermedad inicia entre los 40 y 60 afios, con predileccion por el género femenino
en proporcion 3:1. Un paciente que no recibe tratamiento para artritis se enfrenta a
la destruccion de cartilago articular (que tendrd como consecuencia deformidad y

discapacidad funcional) lo que disminuye la calidad de vida en el paciente(9).

En los inicios de la artritis reumatoide la participacion 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 dendriticas y moléculas coestimuladoras, lo que activara a las
células Thl. Una vez que las células T proinflamatorias se encuentran preparadas,
comenzara la actividad de los macrofagos y sinoviocitos para la produccion de
TNF-q, IL-1, IL-6, IL-15 e IL-23(D),

Los autoantigenos de la artritis reumatoide dificilmente se pueden eliminar y esto
prolonga su vida y genera un estado inflamatorio que se vuelve cronico, lo que
implica para el paciente vivir con sintomas de dolor e inflamacion en las
articulaciones(". Entre los medicamentos mas conocidos para el manejo de
sintomas y con el potencial de enlentecer el dafio de la artritis reumatoide se
encuentran: analgésicos, AINE vy antirreumaticos modificadores de la

enfermedad(©).
Microorganismos para la artritis reumatoide y enfermedad periodontal

La relacion entre periodontitis y artritis reumatoide comenz6 a sospecharse desde

1982("3), Entre los microorganismos que se encuentran asociados a la
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etiopatogenia de la AR estan P. gingivalis, P. mirabilis, virus de Epstein-Barr y
micoplasma. También otros microorganismos que se les relaciona a la activacion
de anticuerpos antipéptidos ciclicos citrulinados son T.forsythia, y Fusobacterium
nucleatum@®, Mientras que en la enfermedad periodontal los microorganismos
mas importantes son: P. gingivalis, T. denticola, T. forsythia y A.
actinomycetemcomitans. El liquido sinovial de pacientes con AR ha servido como
evidencia para detectar el ADN de varios periodopatdogenos: P. gingivalis,
Treponema denticola, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Tannerella
forsythia y Fusobacterium nucleatum®®.Por lo tanto existe un estrecha relacion

entre el microbioma de ambas enfermedades.

Hipotiroidismo e hipertiroidismo

Los desordenes tiroideos son féciles de identificar y sencillos de tratarse, pero un
inadecuado tratamiento puede generar efectos adversos(¥. El hipotiroidismo (que
constituye la enfermedad tiroidea mas comun)(™), afecta entre 3-7% de la
poblacién de EE.UU., tiene predileccién por el género femenino, generalmente
aparece en edades superiores a los 65 afios y en personas de tez blanca, se ha
relacionado a personas con enfermedades autoinmunes como: DM1, atrofia
gastrica autoinmune y enfermedad celiaca. Algunos de los sintomas de esta
enfermedad son: fatiga, cansancio, poca tolerancia al frio, ganancia de peso,
estrefiimiento®, 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 afios. Entre sus
principales sintomas se encuentran: frecuencia cardiaca elevada, temblor,

ansiedad, insomnio, pérdida de peso, poca tolerancia al calor, etc.(?,
Hormonas tiroideas y metabolismo 6seo

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

sefalizacion en receptores nucleares, afectan a varias células y sistemas en casi
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todos los tejidos (hormonas pleitrépicas) y actian con resistencia para el
metabolismo 6seo(™®). En pacientes hipotiroideos la escasa produccion de tiroxina
(T4), triyodotironina (T3) y calcitonina aminora la actividad del metabolismo,
maduraciéon y recambio éseo, dificultando la homeostasis 6sea del paciente®. T3
lleva a cabo funciones complejas (como reabsorcion 0sea), ejerce las siguientes
actividades: proliferacion, diferenciacion y apoptosis de osteoblastos, aumento en
la expresion de osteocalcina, fosfatasa alcalina y varios factores de crecimiento.
En la reabsorcién incrementa los factores de diferenciacion para hormonas
osteoclasticas: IL-6, prostaglandina E2, etc., ademas, trabaja en conjunto con
hormona paratiroidea y vitamina D para ejercer osteoclastogénesis, inclusive llega
hasta la activacion de RANK. De manera similar T4 afecta en el remodelado 6seo,
ya que al liberar prostaglandinas facilitan la osteoclastogénesis(.

Hormonas tiroideas, tejido conectivo y enfermedad periodontal

Los individuos que presentan hipotiroidismo o hipertiroidismo en conjunto con
enfermedad periodontal tienen mayor predisposicion para la inminente pérdida de
tejido conectivo. Se conoce que IL-6 y TNF-a estan 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 circulaciéon
sistémica se producen las metaloproteinasas de la matriz, que destruiran sin
precedentes el hueso alveolar(”™. Hasta este punto tenemos claro que tanto T3
como T4 tienen una participacion magistral en el crecimiento, desarrollo,
maduracién y recambio 6seo. En el hipotiroidismo la maduracién ésea es lenta con
riesgo de fractura, y en el hipertiroidismo la maduracién es rapida 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 destruccion
O0sea es un parametro clinico de amplia utilidad en el diagnostico de la
periodontitis®, La actividad simultanea de citoquinas como IL-1B, IL- 6, factor de
necrosis tumoral-a (TNF-a) y prostaglandinas E2 favorecen la produccion de

metaloproteinasas que generan pérdida ésea, pero para lograrlo, las citocinas

50



UNIVERSIDAD AUTONOMA DE CHIHUAHUA

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

deben establecerse en la circulacion sistémica. Segun el reporte de Monea et al.,
la union de las endotoxinas de las bacterias del biofiilm a las citoquinas
previamente mencionadas serdn quienes activen a las metaloproteinasas de la

matriz, ocasionando asi la destruccién de los tejidos del periodonto®?,

Tabaquismo

La cifra de fumadores reportadas por la OMS alrededor del mundo es de 1 billén
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 afio del 2025,
ademas de esto, 10 millones de personas morirdn a consecuencia de la adiccion
al tabaco en el 2030, por si fuera poco, el 70% de las muertes ocurriran en paises
de ingresos bajos y medios(®?. Otro factor que se olvida en relacion al tabaquismo
son los fumadores pasivos, ya que de manera incidental aspiran los productos del
tabaco de quienes estan a su alrededor®3),

Tabaquismo y enfermedad periodontal

El tabaquismo constituye el primer factor de riesgo para el desarrollo y progresiéon
de la enfermedad periodontal®. En 1940 Pindborg informé los primeros hallazgos
en la relacion a estas dos condiciones; observd que los pacientes fumadores
presentaban gingivitis ulcerativa necrotizante (ahora gingivitis ulcerativa). Por su
parte, estudios como el de Preber y Bergstrom reportaron que se encontré mayor
sangrado al sondeo en pacientes no fumadores (40%) que en fumadores (27%)®2),
Mas dudas se disiparon a la mitad del siglo XIX al confirmar que el humo del
cigarro se relaciono con la destruccion de los tejidos periodontales, los 125 afios
qgue siguieron arrojaron informacion mas certera al observar la unién epitelial
deficiente, pérdida de altura 6sea y pérdida de dientes en relacibn a ambas

condiciones(®d,
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Los componentes del cigarro son altamente dafinos para la salud, regularmente
se adjudica a la nicotina como el agente mas severo de los componentes, y es que
de todos ellos, es el mas adictivo, a nivel tisular el tabaquismo también causa
estragos, como lo son la supresién vascular, inhibicion en la proliferacion vy
adhesion de fibroblastos y disminucion en la produccion de colageno®>86), A pesar
de que son evidentes los cambios clinicos al renunciar al tabaco, a nivel sistémico
la inflamacion persiste ya sea por meses o afios, a tal punto que las
consecuencias ocurren hasta 20 afios después con la aparicibn de cancer o
ECVED,

Respuestainmune de fumadores en relaciéon a la enfermedad periodontal

A nivel inmunoldgico se ha ligado el papel del humo del cigarro a los siguientes
eventos: peor respuesta en la identificacibn de los periodontopatégenos,
cantidades menores de quimiocinas, nivel mas bajo de células dendriticas en el
epitelio y deficiencia en la quimiotaxis para el reconocimiento de las bacterias y su
fagocitosis. Otro efecto nocivo del humo es la liberacibn de productos que
destruyen a los neutréfilos (superoxido, perdxido de hidrogeno y enzimas
proteoliticas). También se han observado niveles altos para RANKL y niveles
bajos para la osteoprotegerina. La perturbacion que ocurre entre las citocinas
proinflamatorias y citocinas protectoras genera que la cantidad de IL-1q, IL-1 B3,
TNF-a, prostaglandinas e IL-6 se encuentren en mayores cantidades y no puedan

ser controladas(®.

Obesidad

Segun la Asociacion de Medicina de la Obesidad, la obesidad es una “enfermedad
cronica, recidivante, multifactorial, neuroconductual, en la que un aumento de la
grasa corporal promueve la disfuncion del tejido adiposo. Otra definicion para
obesidad es un indice de masa corporal superior a los 30 kg/m. La OMS estimé

en el 2016 que la cantidad de obesos era de 650 millones, mientras que 1900
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millones de personas tenian sobrepeso®®, ya para 1980, las cifras de obesidad
habian crecido en un 50% en mas de 70 paises®). Segun lo reportado por Global
Burden of Disease, en 2015 la obesidad cobré la vida de 4 millones de
personas®). 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 niamero de macroéfagos, células B, células reguladoras,
Thly Thl7, eosindfilos, neutrdfilos y mastocitos, todas estas células favorecen la
liberacibn de mediadores de la inflamacion como citocinas y quimiocinas, las

cuales finalmente elevaran los valores de inflamacion a nivel sistémico®8).

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

Inflamacién.

" " . Microbioma.
Disfuncion inmune. En ambas enfermedades

ocurre una perturbacion
en las especies reactivas
de oxigeno, especies
reactivas de nitrégeno y
los antioxidantes.

Las especies bacterianas
se vuelven mayormente

Los fagocitos se
encuentran en menores
cantidades y la actividad
fagocitica se encuentra
disminuida

gramnegativas,
ocasionando una
!’ESPUGSIH
inmunoflamatoria para
las dos enfermedades,

Genética.
Estrés.

Entre los polimorfismos y
variaciones genéticas
que se relacionan estén :
IL-1 8, receptor de la IL-
1, y polimorfismo
transportador de zinc.

El estrés activa el eje
hipotalamo-pituitario-
suprarrenal , y esto
potencia la enfermedad

Nutricién.

Al cambiar el régimen
alimenticio los niveles de
TNF — a disminuyen.

periodontal

Fuente: Ganesan et al(®®),

En la figura 6 se dan a conocer los factores que predisponen la aparicion de enfermedad
periodontal en personas obesas, entre esos factores se encuentran: disfuncion inmune,

inflamacion, microbioma, genética, nutricion y estrés.
Obesidad y enfermedad periodontal

La evidencia informé en 1977 la relacion de un grupo de ratas obesas que

simultdneamente presentaba enfermedad periodontal, a comparacion de las ratas
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sanas, las obesas presentaban peor salud periodontal, mientras que en humanos,
los japoneses obesos tenian mayor posibilidad de desarrollar enfermedad
periodontal en comparacion a los japoneses delgados®V. Iwasaki sefialé que los
pacientes con sindrome metabdlico tenian una posibilidad 2.6 veces mayor para
desarrollar enfermedad periodontal que los no obesos, asi mismo, entre mas
signos clinicos del sindrome metabolico presentaran, la forma de periodontitis era
mas extensa®?. En el ambito de la cicatrizacion, la obesidad mantiene un estado
proinflamatorio, resistencia a la insulina y un microbioma periodontal mas
agresivo®3), También se ha reportado que las fluctuaciones de TNF — a son mas
elevadas en paciente con indice de masa corporal mayor a 40, lo que exacerba la
destruccion periodontal®), mientras que en pacientes con IMC mayor a 30, la
respuesta a la terapia periodontal es mas pobre en comparacion con los pacientes
sin obesidad o sobrepeso®®. A nivel microbiolégico Haffajee y Socransky
notificaron que T.forsythia se encontraba con mayor frecuencia en los individuos

obesos o con sobrepeso®©4),
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Otras condiciones que afectan el periodonto

Las deformidades mucogingivales mas comunes son la deficiencia de encia
queratinizada y la recesion gingival. “La recesion gingival se define como el
desplazamiento apical del margen gingival con respecto a la unibn cemento-
esmalte (CEJ)"®). La estética, la hipersensibilidad dental y la prevencion de caries
y lesiones cervicales no cariosas se consideran las principales indicaciones
reportadas en la literatura para la cobertura radicular®®, Cuando una LCNC
involucra la raiz se asocia comunmente con la recesion gingival. Una LCNC que
involucra solo la corona anatémica del diente debe tratarse con terapia
restauradora, mientras que una LCNC limitada a la superficie de la raiz debe

tratarse con cirugia mucogingival®?,

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

Fenotipo festoneado fino.

Coronas triangulares delgadas, contacto
cercano al borde incisal, encia
queratinizada estrecha, encia fina y
delicada y hueso alveolar relativamente
delgado.

GROSOR GINGIVAL Y
ANCHURA DE ENCIA
QUERATINIZADA.

FENOTIPO.

DIMENSION DEL
DIENTE.

MORFOTIPO
OSEO.

Fenotipo plano grueso.

Coronas méas cuadradas, de contacto
hacia cervical, extensa encia
queratinizada, encia gruesa y fibrosa con
hueso alveolar grueso.

Fenotipo festoneado grueso.
Coronas delgadas, encia gruesa y fibrosa,
encia queratinizada estrecha y festoneado
gingival pronunciado.

Fuente Cortellini et al.(®,

La figura 7 describe los factores que contribuyen para la forma de un fenotipo, los cuales son 3:
grosor y anchura de encia queratinizada, morfotipo 0seo y la dimension del diente. A su vez
podemos tener 3 tipos de fenotipos en los pacientes: festoneado fino, plano grueso y festoneado

grueso.
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Recesién tipo 1 (RT1).

Recesion tipo 2 (RT2).

Recesion tipo 3 (RT3).

Recesién gingival sin pérdida de
insercion en interproximal.

Recesién gingival con pérdida de
insercion interproximal  menor o
igual que la pérdida de insercion

Recesién gingival con pérdida de
insercion interproximal mayor que la
pérdida de insercion bucal.

bucal.

Fuente: Cairo et al.(%®

En la tabla 20 se describen los tres tipos de recesiones propuestos por Cairo. Tipo 1, pérdida de
insercion clinica Unicamente en bucal sin pérdida de insercion interproximal, tipo 2, pérdida de
insercion interproximal menor o igual que en bucal, y el tipo 3, donde la pérdida de insercién es

mayor en interproximal que en bucal.

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

Otras condiciones :

Profundidad de la recesion : A mayor profundidad se complica la cobertura radicular completa.

Grosor gingival <1 mm : Dificultara la eleccion de la técnica para la cobertura radicular.

Nivel de insercion clinica : Si el nivel de insercién no esta intacto la cobertura radicular completa sera dificil de lograr.

Fuente: Cortellini y Bissada®®,

La figura 8 nos muestra los principales factores que predisponen la apariciébn de recesiones
gingivales: fenotipo periodontal y encia 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

basicos para su comprension:
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El trauma oclusal causa dafios en el aparato de insercidon (hueso, ligamento y
cemento) al responder el estimulo de la fuerza oclusal®)). Las causas son
generalmente por un contacto anormal entre los 6rganos dentarios, disfuncién en
el sistema estomatognatico, tratamientos de prétesis u ortodoncia®®. La fuerza
oclusal excesiva sucede cuando se excede el poder de reparacion del periodonto,
conduciendo al trauma oclusal y/o desgaste excesivo del diente. El trauma oclusal

puede ser en un periodonto intacto o reducido®?.

Tabla 21. -Conceptos clave del trauma oclusal.

Trauma oclusal Trauma oclusal Frémito. Bruxismo.
primario. secundario.
La fuerza oclusal | Fuerzas oclusales | Movimiento del | Habito donde el
traumatica ocurre en | normales o | diente al someterlo a | paciente puede
soporte  periodontal | traumaticas, pero a | fuerza oclusal, este | rechinar y/o apretar
normal, no es | diferencia del trauma | movimiento es|los dientes, esas
progresivo. oclusal primario, el | palpable. fuerzas tienden a

La insercién clinica
en el trauma oclusal
primario y los niveles
6seos son normales.

diente tiene un
soporte reducido y es
progresivo.

Las fuerzas oclusales

dariar al diente y
aparato de insercion.

pueden ser
normales/excesivas.

Fuente: Fan y Caton(®9),

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 clinicos de que estamos ante la presencia

de algun tipo de trauma oclusal.
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Figura 9. - Indicadores clinicos y radiograficos de trauma oclusal.

Discrepancias
oclusales.
Movilidad

Reabsorcion
radicular. \
l Sensibilidad
térmica.

Fuente: Fan y Caton(®9),

En la figura 9 se resumen varios de los signos clinicos del trauma oclusal, el mejor diagnéstico para
el trauma oclusal es el histologico, ante la dificultad que representa, los signos que se resumen en

la tabla son una guia bastante amplia que facilitan el diagnostico para el trauma oclusal.

En 1970 se realizaron varios estudios con animales bajo control y disefios
estrictos, destacan los realizados en el Centro Dental Eastman en Rochester y el
de la Universidad de Gotemburgo en Suecia. La conclusién de estos estudios fue
qgue mientras la inflamacién inducida por biofilm estaba ausente, la pérdida 6sea y
la pérdida de unién de tejido conectivo causada por el trauma oclusal era
reversible®. Polson afirmé que la perdida de insercion y los defectos 6seos se
debian al “frente de placa”, mientras que Glickman buscé explicar el proceso

destructivo en relacion con el trauma oclusal, al cual denomindé teoria
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codestructiva, la zona de irritacion correspondia a la encia marginal, encia
interdental, fibras gingivales y transeptales, mientras que la zona de codestruccion
la conforma el LPO, hueso alveolar, fibras transeptales y cresta alveolar,
concluyendo que la inflamacién estaba confinada a la zona de irritacidbn mientras
que la relacionada al trauma oclusal afectaba la zona de codestruccién, pero sin

generar inflamacién gingival09),

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 mas comodo al paciente y reestablece la funcién masticatoria(®,
Fuerzas oclusales excesivas y abfraccion

Se ha propuesto que una de las etiologias para las LCNC son las fuerzas
oclusales, y que a su vez pueden generar abfraccion, se considera que, la
abrasion, erosion, corrosién o una mezcla de ellas también fungen como una de
las posibles etiologias para las LCNC®?). También es importante recordar que
cuando la fuerza aplicada durante la masticacién esta fuera del eje longitudinal del
diente, la UCE amortigua tal descompensacion®b). Los sitios mas afectados para
las LCNC son en premolares del maxilar superior(02),

Efectos de las fuerzas oclusales excesivas sobre la recesion gingival

También las fuerzas oclusales excesivas se han asociado a las recesiones.
Geiger demostré que la relacién existente entre el trauma oclusal y la recesion no
ocurre cuando el diente se encuentra en malposicién dentaria, y asocié que mas
bien la recesion ocurrié cuando la posicion del diente estaba en linguoversion®9),
De la misma manera se ha encontrado una estrecha relacion para la presencia de
recesiones en dientes con sobremordida. No hay suficientes datos para sostener

que existe una asociacién entre las fuerzas oclusales y la recesién gingival.(9%)
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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 dafiar al periodonto y presentarse reabsorcién radicular,

reabsorcion del hueso alveolar y trastornos pulpares®9.

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

Tejidos de insercion | La alta frecuencia de la linea de terminacion subgingival en las protesis
supracrestal. fijas ha llevado a buscar cual es el origen para los efectos adversos en
los tejidos de insercion supracrestal, se ha considerado al biofilm,
trauma oclusal, 0 ambos.

Restauraciones clase Il de Black presentan mayor inflamaciéon.

Se ha encontrado profundidad de sondeo mayor en sitios con protesis
en cantilever.

Restauraciones y proétesis |Ha sido reportada la presencia de gingivitis con materiales de
dentales fijas. impresion, protesis provisionales y material cementante.

Las protesis provisionales propician una mayor cantidad de biofilm.

La falta de importancia a la cantidad encia queratinizada presente en
sitios que recibiran una protesis propicia la aparicion de recesiones

gingivales.
Los materiales utilizados deberan ser lo menos retentivos posibles, la
Materiales dentales. rugosidad idonea es <0,2 pm, un valor superior guarda estrecha
relacion con el acimulo de biofilm.
Protesis dentales La literatura indica que la falta de higiene en este tipo de protesis
removibles. favorece el acumulo de biofilm y por ende gingivitis , ademas de caries
dental.

Anatomia y posicion de los
dientes:

Proyecciones del esmalte Constituyen un medio que favorece la retencién de biofilm, es frecuente
cervical (CEP) y perlas del | encontrarlos en dientes molares.

esmalte (EP).

Surcos del desarrollo. Su presencia es un factor de riesgo para que inicie la gingivitis y
posteriormente la periodontitis, el sitio mas frecuente es el incisivo
lateral superior para estos surcos.

Fracturas de dientes y

raices:

Si |a fractura se encuentra mas alla de los tejidos periodontales forman

Fracturas de dientes. un riesgo para el acumulo de biofilm.

Cuando se localizan en el tercio cervical favorecen la retencion de

Fracturas radiculares. biofilm, aunque ponen en riesgo el periodonto por la movilidad que
generan.

Reabsorcion de raices, Cuando ocurre en el tercio cervical la comunicacion con el biofilm es
mas sencilla.

Posicion del diente. La mordida cruzada, un diente en giro version y el apifiamiento dental
en la zona de anteroinferiores , permiten acumulo de biofilm.

Contactos abiertos. Propicia el impacto del alimento en estos sitios.

Fuente: Ercoli y Caton(104),

La tabla 22 resume los factores protésicos y anatémicos que guardan una estrecha relacién 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 ultimas tres décadas. Parte de la aceptacion se debe a que ofrecen una alta
tasa de éxito, previsibilidad de su procedimiento y pocas complicaciones. Los
antecedentes de la implantologia datan desde el 600 d.C.(1%%). Para 1930, los
implantes eran muy similares a los tornillos ortopédicos, el tipo de aleacion era de

cromo-cobalto.

En busca del crecimiento de hueso sobre el implante, se modifico la forma a
“espiral” y su composicion a acero inoxidable. Fue en 1965 cuando Per-Ingvar
Branemark llevé al mercado el implante con forma de raiz roscado, mismo que se
considera como el primer implante con evidencia cientifica solida®%),
Desafortunadamente los implantes no estan libres de fallas, y es comun que se
presenten en algiin momento. Las fallas se dividen en tardias y tempranas”. La
etiologia de las fallas se clasifica en biolégicas (periimplantitis), mecanicas
(fractura del implante), iatrogénicas (sobrecalentamiento del hueso, contaminacién
del sitio, malposicion) y funcionales (disefio de la proétesis y sobrecarga
funcional)%). Al no existir un conceso acerca de las enfermedades y afecciones
periimplantarias, el workshop del 2017 profundiz6 en las 2 complicaciones

bioldgicas de los implantes que son: mucositis y periimplantitis®?.
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 intimo contacto con el implante
(brinda la estabilidad necesaria para sostener al implante). Es por esto que un
dafo en los tejidos periimplantarios es un foco de alerta en el tiempo de vida
estimado de los implantes dentales, el conocimiento de estos tejidos evitara que

cualquier anomalia pase desapercibida®%9),
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Tabla 23. -Diferencias entre tejidos periimplantarios y periodontales sanos.

Tejido periimplantar. Tejido periodontal.
Cemento.
Ligamento periodontal. Ausente. Presente.
Hueso alveolar propiamente
dicho.
Fibras dento-alveolares. Ausentes. Presentes.
Fibras dento-gingivales.
Continuidad del margen | Sigue la UCE. Sigue el contorno del hueso
gingival o mucosa. crestal.
Movilidad. No, se encuentra anquilosado. | Si, natural dentro de su alveolo.

Fuente: Araujo y Lindhe(109),

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

Un sitio que recibird un implante debe estar ausente de: eritema, sangrado al
sondeo, inflamacion, exudado purulento. Al igual que la inflamaciéon en un sitio
periodontal, en el sitio periimplantario la inflamacién podré verificarse por medio de

la inspeccion visual, uso de la sonda periodontal y palpacion®19),
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Tabla 24. - Caracteristicas de un sitio con salud periimplantar.

1.- Ausencia de signos de inflamacion : encia rosa, sin aumento de volumen Yy tejidos
que tengan consistencia firme.

2.-Ausencia de sangrado al sondeo.

3.- Sin cabios en la profundidad de sondeo.

4 .- Pérdida 0sea posterior a la cicatrizacion no mayor a 2 mm.

Fuente: Renvert et al.(111).

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

Mucositis periimplantaria

La mucosa periimplantaria debe dar proteccién al implante dental, de tal manera
gue brinde una barrera entre el medio oral y los tejidos periimplantarios. Para que
se pueda llevar a cabo esta funcién, 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 interaccion el
epitelio de barrera como el tejido conectivo permiten un entorno de salud en el

implante12),

La evidencia mostrada por Salvi et al. acerca de que los signos tempranos de
mucositis disminuyeron a las 3 semanas posteriores de reinstituir las practicas
correctas de higiene dental, es similar al periodo de tiempo del estudio de Lée en

su articulo Gingivitis experimental en el hombre(®:113),
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Tabla 25.- Caracteristicas clinicas de mucositis durante el examen clinico.

1.- Inflamacion del area, enrojecimiento, superficie brillosa de los tejidos, y en ocasiones dolor.
2.- Sangrado posterior al sondeo siempre y cuando no haya sido por una fuerza excesiva del
operador.

3.- Presencia simultanea de inflamacion y sangrado al sondeo.

4.- Una gota o linea franca de sangre.

5.- Exudado purulento inmediato a la presion o sondeo.
6.- Verificar que la pérdida 6sea radiografica no exceda los 2 mm, tomando como referencia la

supraestructura protésica.

Fuente: Heitz-Mayfield y Salvi.(112)

En la tabla 25 se dan a conocer las caracteristicas que presenta un sitio con mucositis
periimplantaria, entre ellas se encuentra el sangrado al sondeo, inflamacién y exudado purulento.

En los casos de mucositis no existe pérdida 6sea.

Indicadores / factores de riesgo generales para mucositis periimplantaria

Entre los factores mas conocidos se encuentra el tabaquismo, radioterapia,
diabetes mellitus (HbAlc> 10,1), antecedente de enfermedad cardiovascular y

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

Cumplimiento /

Materiales y

Disefio de protesis

Dimensiones de la

Exceso de cemento.

incumplimiento de la caracteristicas de la implanto mucosa
Higiene oral. terapia con implantes de superficie de los soportadas. periimplantaria
apoyo (SIT). componentes del queratinizada.
implante.
Se ha encontrado que | Los pacientes que | La informacién y datos a la | Las zonas que reciben | Aunque por muchos | Se recomienda el uso

los  depodsitos de
biofim se asocian a
mucositis, por lo que
su control y
eliminacion es el
objetivo principal en un
caso de mucositis.

omitieron la terapia de
soporte (con seguimiento
de 9 a 14 anos)

alcanzaron niveles de
48% de mucositis,
mientras quienes

cumplieron con la terapia
de mantenimiento (en un
seguimiento de 5 arfios)
solo tuvieron el 20% de
mucositis.

fecha minimos

todavia.

son

Se conoce que existe
mayor  biocompatibilidad
para los implantes de
dioxido de circonio que los
de titanio, sin embargo no
hay diferencias
significativas en lo que
respecta al sangrado al

un implante deben tener
un perfecto control de
biofilm, por ello es muy
importante que el
paciente pueda limpiar
su protesis, los
margenes deben
disefiarse de manera
que puedan estar por
encima del margen de la
mucosa periimplantaria.

afios este punto ha
sido de bastante
discusion en sitios
con encia
queratinizada < a 2
mm, todo sefiala que
la mejor medida para
evitar la mucositis es
la correcta higiene,
aun y que el sitio
presente una banda

de protesis
atornilladas en lugar
de cementadas, ya
que disminuye la
prevalecia de
mucositis que
generan los
excedentes de
cemento  en las
restauraciones.

estrecha de encia
queratinizada.

sondeo.

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 confeccién de la prétesis, deficiencia de encia queratinizada y

excedentes de cemento en la corona de la protesis.

Periimplantitis

Hoy en dia una de las principales complicaciones en el area de le periodoncia es
la periimplantitis, por lo que constituye un campo de estudio a largo plazo®4. 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 estan: Porphyromonas gingivalis y Tannerella forsythia@1®, 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 patégenos oportunistas, flngicos y virus®4. 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.(10)
Varias citocinas se han asociado a la osteoclastogénesis, por lo regular se ha
enfocado el estudio de las siguientes citocinas: IL-18 y TNF-qa,IL-13, mismas que
aumentan en los sitios para mucositis y periimplantitis. Niveles elevados de TNF-a
se relacionan con incremento de periimplantitis en implantes sanos. Por otro lado,
se ha descartado la relacion de IL-4 e IL-10 con la osteoclastogénesis en sitios

sanos y periimplantarios(112),

Los estudios han indicado mayor propension para la periimplantitis en los
pacientes que no llevan un adecuado mantenimiento y pobre control de biofilm.
Los principales signos clinicos para la periimplantitis son: sangrado al sondeo,
exudado purulento, aumento de profundidad de bolsa, dehiscencia periimplantaria

y visible aumento de pérdida dsea a nivel radiogréafico (varia en cada paciente)®19).

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

1.- Corroborar los signos y sintomas caracteristicos de inflamacion : enrojecimiento, inflamacion, dolor,
sangrado al sondeo, exudado purulento.
2.- Evaluar radiograficamente la altura 6sea en la que se encuentran los implantes.

3.- Se considera como marcador de periimplantitis, el sangrado al sondeo y la pérdida 6sea que sobrepasa el
nivel de altura de la cresta. Realizar un comparativo en el sondeo del momento de la revision y el que se
obtuvo en la colocacion de implante es recomendable.

4.- Analizar las radiografias de control junto con la radiografia que se tomd en la colocaciéon del implante,
tomando el mismo punto de referencia, para asi poder analizar los cambios que han ocurrido con el tiempo. No
olvidar el control radiografico luego que se cumple el primer afio de vida del implante.

De no contar con radiografia y sondeo inicial, se considera una pérdida 6ésea =3 mm, profundidades de sondeo

=6 mm y notable sangrado como diagnéstico de periimplantitis.

Fuente: Renvert et al. 11

En la tabla 27 se muestran los pasos a seguir para valorar la presencia de periimplantitis, primero
se analizara el enrojecimiento, inflamacion, dolor, sangrado al sondeo y posteriormente el exudado
purulento que pudiera existir en el sitio, luego se tomara una radiografia de control para supervisar

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

Fumar. Se le relaciona con pérdida de insercion, pérdida de dientes y periodontitis cronica (1999).

Lindquist et al. observaron que la periimplantitis se presenté en mayor cantidad para los fumadores (con

pérdida de hueso crestal) que en los no fumadores.

Korusi et al. reportaron periimplantitis en un 6% para no fumadores, en comparacion con el 18% para

fumadores.

Aguirre-Zorzano et al. no encontraron una fuerte asociacién, ya que la periimplantitis se encontré de

manera general en un 15% de los casos.

Se cree que la asociacion entre tabaquismo y periimplantitis podria ser realmente la periodontitis previa del

paciente.

Se necesita mayor evidencia para establecer el tabaquismo como un factor de riesgo para periimplantitis.
Diabetes. Ferreira et al. encontraron mayor porcentaje de periimplantﬁs (24%) en pacientes con niveles de glucosa

en sangre en ayunas 2126 mg / dl.

Tawil et al. aplicaron los niveles de HbA1c, dando como resultado presencia de periimplantitis en

individuos con valores de HbA1c >7% a 9% y ausencia de periimplantitis donde los niveles eran < 7%.

Se necesita mayor evidencia para establecer a la DM como un factor de riesgo para periimplantitis.
Control Existe una fuerte relacion entre la pérdida de insercién y el incumplimiento en la fase de mantenimiento.
deficiente de | Costa et al. reportaron un nimero menor de casos de periimplantitis en pacientes que acudieron a su cita
biofilm / falta de | de mantenimiento (18%) en contraparte a los que omitieron el mantenimiento (44%) en un lapso de 5
terapia de | afios. Roccuzzo et al. reafirmaron la asociacion entre la falta de mantenimiento, donde pacientes con un
mantenimiento seguimiento de 10 afios reportaron mayor nivel de periimplantitis al no cumplir con sus citas de
regular. mantenimiento (41%) que quienes si cumplieron (27%).

La falta de control de biofilm y el incumplimiento a las citas de mantenimiento es un indicador/factor de

riesgo para 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, asi como la falta de

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

factores mencionados, otros estudios no han encontrado relacion.
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Tabla 29.- Areas de investigacion futura para la periimplantitis.

Los resultados de las revisiones sistematicas informan mayor inflamacion y acumulo de
biofilm en sitios donde los tejidos blandos periimplantarios presentan encia queratinizada

< 2mm.
Mucosa Souza et al. y Canullo et al. encontraron mayores cantidades de biofim y niveles de
queratinizada. sangrado al sondeo en sitios periimplantarios con encia queratinizada <2 mm. Incluso en

pacientes que realizaban una correcta higiene bucal, la deficiencia de encia queratinizada
< 2 mm se relaciond a mayores niveles de biofilm.

Aunque una banda estrecha de encia queratinizada dificulta los cuidados de higiene bucal,
la informacion que se tiene hasta hoy es poca para sefialarla como un factor de riesgo de
periimplantitis.

Exceso de | Pese a que existen estudios que indican la estrecha relacion entre el excedente de

cemento. cemento y la periimplantitis hay otros gue no encuentran asociacion como agente causal.
No obstante, la rugosidad del cemento hace posible que las biopeliculas alberguen en
dicho sitio.

El excedente de cemento puede ser un factor de riesgo para la periimplantitis.

Mientras que la enfermedad mas estudiada en relacion a la periimplantitis es la DM, aun
queda mucho por conocer de otras enfermedades sistémicas. Renvert et al. reportaron
mayor riesgo de periimplantitis para quienes presentaban enfermedad cardiovascular y
Condiciones artritis reumatoide.

sistémicas. Koldsland et al. no encontraron asociacion entre |la periimplantitis y la enfermedad
cardiovascular.

Otras enfermedades también han sido evaluadas: osteoporosis, osteopenia, enfermedad
de la tiroides, hepatitis, IMC, radiacion y quimioterapia, ninguna guardé relacion con la
periimplantitis.

Hasta la fecha, la evidencia de enfermedades sistémicas que guardan relacion con la
periimplantitis es limitada.

Son 3 factores: asentamiento inadecuado de la restauracion — pilar, sobrecontorneado de
Factores la restauracion o mal posicion de los implantes, mismos que el Taller Europeo de
iatrogénicos. Periodoncia relacioné como factores causales del inicio de la periimplantitis.

Resulta bastante logico que los factores discutidos limiten o dificulten la higiene bucal en
el paciente y odontélogo.

Kozlovsky et al. evaluaron implantes con sobrecarga y en infraoclusion, aquellos que
Sobrecarga tuvieron mejor osteointegracion fueron los implantes con sobrecarga, pero con mejor
oclusal. control de biofilm, no existieron cambios en la altura de las crestas.

De momento, la sobrecarga oclusal no es un factor relacionado con el inicio o progresion
de periimplantitis.

Particulas de | Tanto en el estudio de Wilson et al., como en el de Fretwurst et al., se encontraron
titanio. particulas de titanio en un sitio que presentaba periimplantitis, no obstante, se carecia
evidencia de sitios que estuvieran sanos segun la biopsia. Olmedo comparo sitios
periimplantarios sanos vs sitios con perimplantitis, la cantidad de particulas de titano fue
superior para los sitios con periimplantitis.

La evidencia actual es insuficiente para comprender el rol de las particulas de titanio.

Fuente: Schwarz et al.(114),

En la tabla 29 se resumen algunos de los factores que se ha visto repercuten en la aparicién de la
periimplantitis, para lo cual aiun debe indagarse mas, ya que aln no existe suficiente evidencia
disponible.

Deficiencia de los tejidos duros y blandos en sitios periimplantarios

Como se hablé previamente, el manejo inadecuado de los tejidos periimplantarios
puede conducir a situaciones que ponen en peligro la vida util del implante. En los

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

defectos son falta de volumen por deficiencia de encia queratinizada®9,

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

Factores que afectan las
deficiencias de los tejidos
duros y blandos en los
implantes dentales

|
| 1 | 1
L . Deficiencias de tejido duro Deficiencias de tejidos Deficiencias de tejidos
Deficiencias de tejido duro antes| . L, .
L X después de la colocacion del blandos antes de la blandos después de la
de la colocacién del implante R - ; o R
implante colocacion del implante colocacion del implante
Perdida de dientes Defectos en situacioneg Pérdida de dientes
Trauma por extraccion de saludables Enfermedad peridoontal Falta de hueso en vestibular
i Mal posicionamiento d¢g . .
dientes implan’zes Enfermedades sistémicas Altura de la papila
Periodontitis Periimplantitis Encia queratinizada
Infecciones endoddnticas Sobrecarga mecanica Migracion dental y cambiog
: esqueléticos de por vida
— Fracffura‘s radiculares Espesor de tejido blando
longitudinales o
Enfermedades sistémicas
Trauma general

Altura del hueso en e
maxilar posterior (drea de
piso del seno)

Enfermedades sistémicas

Fuente: Hammerle y Tarnow(16),

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’®1?), La terapia
periodontal activa tiene como objetivo disminuir o suprimir los factores etiol6gicos
y controlar la enfermedad periodontal!®), pero una vez que el paciente concluye el
tratamiento activo (raspado y alisado radicular) y los signos clinicos como

inflamacion, sangrado, etc. han cedido, se da inicio a la terapia de mantenimiento,
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aproximadamente 6 a 8 semanas después de su Ultima visita para fase 1119, Sj el
paciente no cumple o no es informado sobre las visitas necesarias para la terapia
de mantenimiento periodontal, la enfermedad puede prolongarse aun y cuando se
haya concluido la terapia activa'®. En revisiones sistemaéticas se ha informado la
asociacion entre la falta de terapia de mantenimiento y la pérdida de dientes,
siendo significativamente inferior el numero de dientes perdidos para quienes se
adhieren al cumplimiento de su mantenimiento®17?). Un factor que juega en contra
de la preservacion de los 6rganos dentarios es la edad en la cual toma el paciente

la decision de apegarse a la terapia periodontal y de mantenimiento®29),
Objetivos de la terapia de mantenimiento periodontal.
Segun 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 progresion19),

2.- Disminuir la cantidad de 6rganos dentarios perdidos y buscar la rehabilitacion

oral para una oclusién funcional(19),

3.- Cumplidos los dos objetivos anteriores, se lograra eliminar el dolor dental,
movilidad o infecciones recurrentes de los sitios afectados por la enfermedad

periodontal®19),
Para cumplir los objetivos es indispensable:

Verificar el estado actual de salud general del paciente en su historia clinica,
donde se debera interrogar si han ocurrido cambios en los udltimos meses;
examinar los tejidos blandos y duros9), los dientes multirradiculares tienen hasta
una posibilidad de pérdida del 13%12D; andlisis radiografico (nivel 6seo), 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 debera
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tomar la decisidn si sera necesario repetir fase higiénica de manera general o en

sitios especificos29),
Factores que influyen en el cumplimiento de la terapia de mantenimiento

La OMS reconoce 5 factores que se asocian al cumplimiento del paciente en
relacion a las terapias de mantenimiento (no solo periodontal): factores
socioecondémicos (costo del tratamiento), factores relacionados al paciente
(género, edad, actitud, ansiedad, estrés, depresion, tabaquismo, etc.) factores
relacionados a la enfermedad (gravedad de la enfermedad), factores de la terapia
(duracion del tratamiento), factores relacionados con el sistema de salud

publica(122.123),
Evaluacion del riesgo

El modelo de Lang categoriza al paciente en riesgo bajo, medio o alto. Considera
los siguientes parametros: porcentaje de sitios son sagrado al sondeo, bolsas
residuales de 5 mm, dientes perdidos, pérdida de insercidn clinica en relacion con
la edad del paciente, enfermedades sistémicas o genéticas y factores ambientales.
Segun el riesgo encontrado, se designard la periodicidad de las visitas de
mantenimiento y tratamiento especifico®®. 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®1?). Durante 2009, Trombelli present6 el modelo
de Perio Risk, que prometia ser un método mas sencillo y de mayor precision 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 Osea relacionada a la edad), asignandole al paciente uno de los siguientes
riesgos: bajo, bajo-medio, riesgo medio, riesgo medio-alto y alto riesgo®?4).

71



UNIVERSIDAD AUTONOMA DE CHIHUAHUA

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

MATERIALES Y METODOS

Tipo de estudio:

El estudio realizado fue de tipo observacional, descriptivo, transversal y

retrospectivo.
Poblacién de estudio:

Pacientes que acudieron a consulta en el periodo de octubre de 2018 a marzo de
2020 al posgrado de la Facultad de Odontologia de la UACH.

Procedimiento de recopilacién de datos:

Se revisaron un total de 530 expedientes de las areas terminales de periodoncia,
prostodoncia, endodoncia y ortodoncia, de los cuales solo 106 cumplieron con los
criterios de inclusion. Tomando como guia al nuevo esquema de clasificacion para
enfermedades y afecciones periodontales y periimplantarias y siendo nuestro
apoyo los periodontogramas de los expedientes y las radiografias clinicas, se
consideraron las siguientes variables para determinar el estadio y grado de

enfermedad periodontal:

Estadio Grado Extension

1.- Pérdida de insercion clinica
2.- Porcentaje de pérdida 6sea | 1.- Porcentaje de pérdida Localizado
radiografica

3.- Nimero de 6rganos
dentarios perdidos

4.- Profundidad de bolsa 2.- Tabaquismo
5.- Patron de pérdida 6sea
(vertical u horizontal)

6.- Grado de furca (I, Il, 1)

7.- Disfuncion masticatoria

8.- Trauma oclusal secundario y
movilidad

9.- Migracién dental patologica
10.- Menos de 20 dientes

6sea/edad
Generalizado

3.- Diabetes
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Una vez obtenidas todas las variables mencionadas, se determiné estadio, grado y

patron de la enfermedad periodontal.

Las variables se recopilaron en una hoja de calculo Excel que facilitd el trabajo de

campo de esta investigacion.

A B C D E

1 |EXPEDIENTE SEXO EDAD MOT DE CONSUL ENFERMEDADES

2 |[EXP1

3 |EXP2

4 |EXP 3

5 [EXP4

6 |[EXP5

F G H J K L M N 0] P
CAL PERDIDA OSEA R DIENTES PERDID! PB PERDIDAHOV FURCA DISFUNCION MA! TRAUMA OCLUSAMOVILIDAD ~ MIGRACION D. < 20 DIENTES
Q R S T

PO [ EDAD DIABETES TABAQUISMO  DIAGNOSTICOD

Anadlisis estadistico:

Una vez concluido en analisis observacional de los expedientes se emplearon
como medidas descriptivas la frecuencia y porcentaje en las variables categoricas.
Para describir las variables numéricas (edad) primero se emplearon pruebas de
normalidad de los datos (sesgo y curtosis), la variable edad resultdé tener un
comportamiento fuera de la normalidad, por eso se optd por la mediana y rangos

intercuartilicos como medidas descriptivas. Para la asociaciéon de las variables
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categoricas (sexo, enfermedades sistémicas, hipertension, diabetes mellitus,
estadio y grado de enfermedad periodontal), se empled la prueba de chi cuadrada,
en aquellas casillas donde el nimero de observaciones fue de 5 0 menos se utilizé
la prueba para comparar categorias exactas de Fisher. Con finalidad de comparar
el grado de la enfermedad periodontal con la variable edad se utilizo la prueba no

paramétrica Kruskall Wallis.

Todo lo mencionado anteriormente se llevé a cabo en el Software estadistico Stata
version 14.2. ®
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CRITERIOS DE INCLUSION
Expedientes que presenten historia clinica y periodontograma completo, ademas

de su serie radiogréafica periapical del area terminal de periodoncia, prostodoncia,

ortodoncia y endodoncia.
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CRITERIOS DE EXCLUSION
Historia clinica incompleta.

Pacientes que no tengan serie radiografica completa y falta de registro en el

periodontograma.

Pacientes pediatricos.
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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 insercion clinica.

2.- Porcentaje de pérdida 6sea radiografica.

3.- Numero de érganos dentarios perdidos.

4.- Profundidad de bolsa.

5.- Patron de pérdida ésea (vertical u horizontal).

6.- Grado de furca (I, II, ).

7.- Disfuncién masticatoria.

8.-Trauma oclusal secundario.

9.- Migracion dental patolégica.

10.- Menos de 20 dientes.

11.- Porcentaje de pérdida 6sea/edad.

12.- Tabaquismo.

13.- Enfermedades: diabetes e HTA

14.- Patrén 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 inclusidbn y se aceptaron 106 expedientes que
cumplieron con los criterios de inclusion, de los cuales 51 fueron hombres y 55

fueron mujeres.

424 expedientes excluidos:

L Falta de registro
~ Sin radiografias
prd No disponibles

530 expedientes en
archivo

106 expedientes incluidos: 97 pacientes con enfermedad periodontal
51 pacientes masculinos

55 pacientes femeninos 9 pacientes con salud periodontal

Tabla 31. Frecuencias y porcentajes de los géneros de la muestra.

Género. Frecuencia. Porcentaje. Acum.
Femenino. 55 51.89 51.89
Masculino. 51 48.11 100.00
Total. 106 100.00

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.

79



UNIVERSIDAD AUTONOMA DE CHIHUAHUA

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

Tabla 32. Frecuencias y porcentajes de los motivos de consulta.

Motivo de consulta. Frecuencia. Porcentaje. Acum.
Absceso. 1 0.94 0.94
Arre:glar mis dientes o 39 36.79 37.74
encias.

Movilidad dental. 4 3.77 41.51
Colocacion de alguna 32 30.19 71.70
prétesis.

Revision. 7 6.60 78.30
Tratamiento de 10 9.43 87.74
periodoncia.

Dolor. 5 472 92.45
Motivos estéticos. 1 0.94 93.40
Limpieza. 2 1.89 95.28
Ortodoncia. 1 0.94 96.23
Sensibilidad. 1 0.94 97.17
77 1 0.94 98.11
78 1 0.94 99.06
79 1 0.94 100.00
Total 106 100.00

En la tabla 32 se muestran los motivos de consulta por los cuales acudieron los pacientes a la
Facultad de Odontologia de la UACH. Destacan como motivo de consulta el “arreglar mis dientes” y

“colocacion de alguna prétesis”.

Tabla 33. Frecuencias y porcentajes de comorbilidad.

Enfermedad. Frecuencia. Porcentaje. Acum.
Sin enfermedades. 3 2.83 2.83
1-3 enfermedades. 99 93.40 96.23
Mas de 3 3 2.83 99.06
enfermedades.
47 1 0.94 100.00
Total 106 100.00

La tabla 33 muestra la condicién de salud de los pacientes, que era: sano, presencia de 1-3
enfermedades y hasta mas de 3 enfermedades. Pocos pacientes tenian una condicién general de

salud sana, mientras que la mayoria de la muestra presentaba al menos una enfermedad.
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Tabla 34. Frecuencias y porcentajes de Diabetes Mellitus.

Diabetes. Frecuencia Porcentaje Acum.
Sin diabetes. 87 82.08 82.08
Con diabetes. 19 17.92 100.00
Total. 106 100.00

La tabla 34 presenta la frecuencia de pacientes diabéticos y no diabéticos.

Tabla 35. Frecuencias y porcentajes de hipertension arterial.

Hipertension. Frecuencia. Porcentaje. Acum.
Sin hipertension. 66 62.26 62.26
Con hipertension. 40 37.74 100.00
Total. 106 100.00

La tabla 35 presenta la frecuencia de pacientes hipertensos y no hipertensos.
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Estadio y grado Frecuencia Total
Sano 9 8.49
Estadio 1 grado A 8 7.55
Estadio 2 grado A 7 6.60
Estadio 3 grado A 4 3.77
Estadio 4 grado A 1 0.94
Estadio 1 grado B 3 2.83
Estadio 2 grado B 9 8.49
Estadio 3 grado B 11 10.38
Estadio 4 grado B 18 16.98
Estadio 1 grado C 0 0.00
Estadio 2 grado C 1 0.94
Estadio 3 grado C 6 5.66
Estadio 4 grado C 29 27.36
Total 106 100.00

La tabla 36 reune el porcentaje y frecuencia del estadio y grado de enfermedad periodontal

encontrado en los 106 expedientes de la muestra del estudio, el mas 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 patron de enfermedad periodontal.

Patrén de enfermedad Frecuencia Porcentaje Acum.
Sano 9 8.49 8.49
Localizado 42 39.62 48.11
Generalizado 55 51.89 100.00
Total 106 100.00

La tabla 37 muestra el patrén de enfermedad periodontal, siendo la forma generalizada el patron

mayormente encontrado.
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Tabla 38. Frecuencias y porcentajes de estadio de enfermedad periodontal.

Etapas de enfermedad Frecuencia. Porcentaje. Acum.
periodontal.

Sano. 9 8.49 8.49
Estadio 1. 11 10.38 18.87
Estadio 2. 17 16.04 3491
Estadio 3. 21 19.81 5472
Estadio 4. 48 45.28 100.00
Total. 106 100.00

La tabla 38 reune 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.

Grado de enfermedad Frecuencia Porcentaje Cum.
periodontal.
Sano 9 8.49 8.49
Grado A 20 18.87 27.36
Grado B 41 38.68 66.04
Grado C 36 33.96 100.00
Total 106 100.00

La tabla 39 reline la frecuencia para los 3 grados de enfermedad periodontal, siendo el grado B el

de mayor frecuencia.
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Tabla 40. Asociacion del estadio de enfermedad periodontal con la variable de estudio género.

Género. Sano. Estadio 1. | Estadio 2. | Estadio 3. | Estadio 4. Total.

Femenino 5 8 7 14 21 55
55.56 72.73 41.18 66.67 43.75 51.89

Masculino 4 3 10 7 27 51
44 44 27.27 58.82 33.33 56.25 48.11

Total 9 11 17 21 48 106
100.00 100.00 100.00 100.00 100.00 100.00

Pearson chi2(4) = 5.8540 Pr=0.210

La tabla 40 muestra que no existe una asociaciéon entre el género y estadio de enfermedad
periodontal, no hay resultados estadisticamente significativos.

Tabla 41. Asociacion del estadio de enfermedad periodontal con la variable de estudio salud o

enfermedad.

Enfermedad Sano Estadio 1 | Estadio 2 | Estadio 3 | Estadio 4 Total
Sin 0 1 1 0 1 g
enfermedades 0.00 9.09 5.88 0.00 2.08 2.83
1-3 8 9 16 21 45 99
enfermedades 88.89 81.82 94.12 100.00 93.75 93.40
Mas de 3 1 1 0 0 1 3
enfermedades 11.11 9.09 0.00 0.00 2.08 2.83
47 0 0 0 0 1 1

0.00 0.00 0.00 0.00 2.08 0.94
Total 9 11 17 21 48 106
100.00 100.00 100.00 100.00 100.00 100.00

Pearson chi2(12) =9.3863  Pr=0.670

La tabla 41 muestra que no existe asociacion entre la salud o enfermedad y estadio de enfermedad

periodontal, no hay resultados estadisticamente significativos.

84



UNIVERSIDAD AUTONOMA DE CHIHUAHUA

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

Tabla 42. Asociacién del estadio de enfermedad periodontal con la variable de estudio diabetes
mellitus.

Diabetes Sano Estadio 1 Estadio 2 Estadio 3 Estadio 4 Total

Sin diabetes 5 9 14 20 39 87
55.56 81.82 82.35 95.24 81.25 82.08

Con 4 2 3 1 9 19
diabetes 44.44 18.18 17.65 4.76 18.75 17.92
Total 9 1" 17 21 48 106
100.00 100.00 100.00 100.00 100.00 100.00

Pearson chi2(4) = 6.7993 Pr=0.147

La tabla 42 muestra que no existe una asociacion entre la DM y grado de la enfermedad

periodontal, no hay resultados estadisticamente significativos.

Tabla 43. Asociacion del estadio de enfermedad periodontal con la variable de estudio hipertension
arterial.

Hipertension Sano Estadio 1 Estadio 2 Estadio 3 Estadio 4 Total

Sin 1 10 12 16 27 66

hipertension 11.11 90.91 70.59 76.19 56.25 62.26

Con 8 1 5 5 21 40

hipertension 88.89 9.09 29.41 23.81 43.75 37.74

Total ) 11 17 21 48 106
100.00 100.00 100.00 100.00 100.00 100.00

Pearson chi2(4)=16.8360 Pr=0.002

La tabla 43 muestra que existe una relacién entre la HTA y enfermedad periodontal para los

pacientes hipertensos, la categoria de mayor porcentaje es el estadio 4 con 43.7 %.
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Tabla 44. Asociacién de los grados de enfermedad periodontal con la variable de estudio género.

Género. Sano. Grado A. Grado B. Grado C. Total

Femenino 5 1 24 15 5
55.56 55.00 58.54 41.67 51.89

Masculino 4 9 17 21 51
44 .44 45.00 41.46 33.33 48.11

Total 9 20 41 36 106
100.00 100.00 100.00 100.00 100.00

Pearson chi2(3)=2.3586 Pr=0.501

La tabla 44 muestra que no existe una asociacion entre el género y grado de enfermedad
periodontal, no hay resultados estadisticamente significativos.

Tabla 45. Asociacion de los grados de enfermedad periodontal con la variable de estudio salud o

enfermedad.

Enfermedad Sano Grado A Grado B Grado C Total
Sin 0 1 1 1 3
enfermedades 0.00 5.09 2.44 2.78 2.83
1-3 8 19 38 34 99
enfermedades 88.89 81.82 92.68 94 .44 93.40
Mas 3 1 0 1 1 3
enfermedades 11.11 0.0 244 2.78 2.83
47 0 0 1 0 1

0.00 0.00 2.44 0.00 0.94
Total 9 20 41 36 106
100.00 100.00 100.00 100.00 100.00

Pearson chi2(9)= 4.9961 Pr=0.835

La tabla 45 muestra que no existe una asociacién entre la salud o enfermedad y grado de

enfermedad periodontal, no hay resultados estadisticamente significativos.
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Tabla 46. Asociacion de los grados de enfermedad periodontal con la variable de estudio diabetes
mellitus.

Diabetes Sano Grado A Grado B Grado C Total
Sin diabetes 5 18 35 29 87
55.56 90.00 85.37 80.56 82.08
Con 4 2 6 7 19
diabetes 44 44 10.00 14.63 19.44 17.92
Total 9 20 41 36 106
100.00 100.00 100.00 100.00 100.00

Pearson chi2(3)=5.5145 Pr=0.138

La tabla 46 muestra la relacién entre la DM y grado de la enfermedad periodontal, no hay
resultados estadisticamente significativos. La DM y el grado de enfermedad no tienen una

asociacion.

Tabla 47. Asociacién de los grados de enfermedad periodontal con la variable de estudio
hipertension arterial.

Hipertension Sano Grado A Grado B Grado C Total

Sin 1 17 24 24 66

hipertension 11.11 85.00 58.54 66.67 62.26

Con 8 3 17 12 40

hipertension 88.89 15.00 41.46 33.33 37.74

Total 9 20 41 36 106
100.00 100.00 100.00 100.00 100.00

Pearson chi2(3)=14.9624 Pr=0.002

La tabla 47 muestra que existe una asociacion entre la hipertension y el grado de enfermedad,
dentro de los pacientes con la condicién de hipertension el grado B es el de mayor porcentaje con
41.46%.
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Tabla 48. Asociacion de edad con el estadio de enfermedad periodontal.

Estadios Edad Valor p.

Sano 69 (60-72) 0.182

Estadio 1 58 (49-67)

Estadio 2 57 (56-59)

Estadio 3 57 (41-63)

Estadio 4 61 (51.5-67.5)

La tabla 48 presenta la mediana en relacién 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 diagnéstico de salud periodontal y gingival, el cual no esta en conflicto con la edad.

Tabla 49. Asociacién de edad con el grado de enfermedad periodontal.

Edad (mediana y Valor p.
Grados rangos
intercuartilicos)

Sanos 69 (60-72) 0.330
Grado A 59 (51-65)

Grado B 57 (49-64)

Grado C 59.5 (49-67)

La tabla 49 presenta la mediana en relacion a la edad con la salud periodontal y los 3 grados de
enfermedad periodontal. Es interesante observar que un estado mas avanzado de la enfermedad
periodontal no se relaciona forzosamente con la edad y que la salud periodontal y gingival esta

presente en edades avanzadas.
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DISCUSION

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 odontologia de la UACH necesitaba tratamiento periodontal, el diagnéstico de
mayor frecuencia fue estadio 4, grado C. La Universidad King Saud bin Abdul-Aziz
en Arabia Saudita realizé un estudio muy similar al presentado, con un tamarfio 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 poblacibn menos
deteriorado que en nuestros pacientes (aun y que los pacientes residian en una
comunidad rural) Alawaji et al. 2021125, lo que reafirma el hecho de que la salud
tiene diferencias muy significativas en los paises en desarrollo a comparacion de
los que se encuentran en vias de desarrollo Germen et al. 2021126), Por su parte,
la necesidad de tratamiento periodontal en adultos de la regién rural Mixteca fue
de 9 en cada 10 pacientes Garcia et al. 2010127, Asi mismo, en un estudio
realizado en la UACH en el area de licenciatura durante el 2016 (6 afios antes del
presente estudio) encontraron que el 96% de los pacientes analizados necesitaba
terapia periodontal Lopez et al. 201912®) mientras que la prevalencia de
enfermedad periodontal fue del 100% en personal de artilleria de la fuerza aérea
No 2 de Nueva Granada Alvarez et al. 201329, Considerando que la enfermedad
periodontal ocupa el lugar nimero 11 entre las enfermedades mas prevalentes del
mundo, no es de sorprender la similitud que guarda nuestro estudio con los

previamente mencionados. Vos et al. 201630,

La mediana de edad en pacientes con enfermedad periodontal fue de 58.5 afios,
coincidiendo con el reportado por Lopez et al. 2019128), donde el grupo de edad 50
a 60 afios fue el mas perjudicado, por su parte Alawaiji et al. 2021325, encontraron
la problematica mayormente entre los 50 a 55 afos. Para Germen et al. 2021(126)
el grupo de edad mayormente afectado por enfermedad periodontal fue entre los

45 a 64 anos de edad. Los informes de encuestas de salud en los Estados Unidos
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de América sefialan que en personas mayores de 30 afios la prevalencia de
periodontitis es de alrededor del 47%, y al llegar los 65 afios (0 mas) la
prevalencia es del 70% Eke et al. 2015131, Los estudios mencionados confirman
que el pico de incidencia para la enfermedad periodontal parece encontrarse entre
los 50 y 60 afios Billings et al. 2018132,

En lo que respecta al género, la enfermedad periodontal tuvo una ligera
predileccion en mujeres (51.89%) a comparacion de hombres (48.11%). Al igual
que en el estudio Lopez et al. 2019128, |as mujeres necesitaban mayor terapia
periodontal (60%) que los hombres (40%), lo mismo ocurrié con Garcia y et al.
2010127, tan solo las mujeres correspondian al 60% de la poblacion del estudio
(todas necesitaban algun tipo de atencién periodontal) mientras que los hombres
eran el 40%. Por afios existio la controversia del predominio de la enfermedad
periodontal hacia el género femenino, Marques et al. 2000(133), Novaes Jr y
Novaes 2001134, No obstante, se comprobé que el factor de riesgo mas
importante sera el nimero y calidad de bacterias, indistintamente al género
Schenkein et al. 1993139, Lo que si 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 simultaneamente con enfermedad periodontal y DM, y 4 Unicamente
eran diabéticos. No podemos dejar atras el hecho que la diabetes es un peligro
potencial para el desarrollo de la periodontitis (lo incrementa hasta 3 veces) en
comparacién con personas sanas Ermann y Fathman 2001137, Alawaji et al.
2021125 informaron que el 14.5% de la poblaciéon 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 % tenian mejor control diabético y el 4.42% tenian peor control.
Ademas, el riesgo para la pérdida 6ésea en un grupo de diabéticos no controlados
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Vs pacientes controlados o sanos, fue mayor en pacientes no controlados con
HbAlc > 9% Taylor et al. 1998139, En lo que respecta a la extension de la
enfermedad periodontal, los valores resultaron superiores para los diabéticos que
para los no diabéticos, con un 11.4% contra 5.8 % segun lo reportado por
Skrepcinski y Niendorff 200049,

Un total de 40 pacientes padecian hipertension arterial (37.74%), de los cuales 32
cursaban simultineamente con enfermedad periodontal e HTA, y 8 Unicamente
eran hipertensos. La 3era Encuesta Nacional de Examen de Salud y Nutricién
(NHANES m) con casi 12,000 personas, indagd la asociacion entre la HTA y
periodontitis, el hallazgo mas importante fue la correlacién positiva para un estado
de periodontitis mas deteriorado, en conjunto con una mayor edad y presion
arterial sistdlica elevada Tsakos et al. 201014D; Inoue et al. 200542 informaron
que la PA sistolica y diastélica fue mayor en pacientes con EP, y que el 7.3% de
los pacientes con periodontitis tenian antecedentes de tratamiento para
hipertension arterial. Franek et al. 20091143 estudiaron la posible relacién entre la
HTA esencial y el aumento de la masa ventricular izquierda, finalmente, de los 109
pacientes del estudio, 50 de ellos padecian “periodontitis cronica” (45.87%) vy
respectivamente mayor masa ventricular izquierda. En un estudio donde se
valoraron dos grupos de pacientes (un grupo con presion arterial refractaria y otro
control) quienes cursaban con HTA refractaria tuvieron sitios con mayor cantidad
de biofilm, sangrado al sondeo y mayor pérdida de insercién clinica en
comparacion con los del sitio control. Vidal et al. 201144, Hoy en dia se conoce la
fuerte asociacion entre la enfermedad periodontal y las enfermedades cardiacas,
ya que ambas condiciones pueden estar presentes de manera simultanea, (hasta
en un 92%), y esto a su vez potencia un 19% el riesgo de algun evento cardiaco
en quienes padecen periodontitis. Gor et al. 202163, Un factor de riesgo comuin
entre la enfermedad periodontal y la hipertension es la edad Del Pinto et al.
2020145 mientras que Fryar et al. 2017(146) encontraron que la prevalencia de la

hipertension aumentaba conforme a la edad (siendo el 7,5% para quienes tenian
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entre 18 a 39 y el 63,1% para los mayores de 60 afios); Eke et al. 2018(147)
indicaron que en el grupo de edad de 30 a 44 afos la prevalencia de periodontitis

era de 30% y en mayores de 65 afos fue del 60%.

Suzuki et al. 2021148) actualizaron la informacién en relacién a las causas de
pérdida de dientes en Japdn, segun lo informado, en relacion a la edad de los
pacientes, la ortodoncia fue el principal motivo de extraccion entre los mas jovenes
(10 afios a 14 afos) la caries dental predominé en los grupos de los 15 afios hasta
los 44 afios, pero a partir de los 45 afios, la enfermedad periodontal fue el motivo
mas comun. Segun lo reportado por Alhadi et al. 2019149 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 predominé vs al
géneros femenino, y la necesidad de extracciones dentales también aumentd con
la edad de los pacientes. A través de una encuesta con 155,280 participantes, se
analizé la relacion 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% habia perdido un diente justo un afio después
de su ultima visita al dentista, mientras que el 61.8% no habia tenido pérdida de
6rganos dentarios Kapp et al. 2007150, Otra de las enfermedades asociada a la
pérdida de dientes es la hipertension arterial, segun el estudio de Da et al.
201915D en adultos mayores de 60 afios de edad, de 3,677 pacientes, 1,339 eran
hipertensos, dicha condicién guardd relacion 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
jovenes fumadores de 20 a 39 afios, Ojima et al. 2007152 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 publica relevante en el posgrado de nuestra
institucién, coincidiendo ampliamente con otros estudios en relacion a la
prevalencia de enfermedad periodontal. La frecuencia mayormente reportada para
el diagnostico de enfermedad periodontal ocurrié en etapas muy avanzadas, esto
refleja la falta de conocimiento, atencién y tiempo que el paciente dedica a la salud
bucal, resultando perjudicial al momento del pronéstico, debido a que implica una
rehabilitacion mas compleja y costosa, puesto que la cantidad de Organos
dentarios que pueden preservarse son menores al encontrarse la enfermedad
generalizada. En relacion a la predisposicion por género, no existieron diferencias
significativas, por lo tanto, no deberia 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 permitié conocer el
motivo principal de consulta de los pacientes de nuestra institucién: encontrar un
arreglo en relacibn a una prétesis, siendo que el problema principal es la
enfermedad periodontal, esto resulta bastante preocupante ya que el paciente
debi6é haber pasado por manos de otros dentistas que por falta de conocimiento o
tiempo no detectaron la enfermedad en etapas mas tempranas, generalmente este
tipo de casos constituyen un desafio en el area de pregrado, ademas 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
afios se ha hablado acerca de las enfermedades crénico-degenerativas como un
factor de riesgo fuertemente relacionado con la enfermedad periodontal, el nimero

de pacientes en nuestro estudio con al menos una enfermedad fue alto, siendo la
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hipertension arterial quien tuvo correlacion con la periodontitis, manifestandose en
un estado de salud periodontal mas deteriorado, desafortunadamente las cifras de
hipertensos en nuestro pais es elevada y sigue en aumento, por esta razon este
grupo de pacientes no debe pasar desapercibido como candidatos potenciales
para la terapia periodontal, ademas no debemos olvidar que cada vez es mas
comun encontrar la hipertension en pacientes mas jovenes, y posiblemente la

enfermedad periodontal como acompafiante.

Por lo anterior podemos concluir que la enfermedad periodontal es un problema de
salud publica de alta prevalencia en nuestra institucion y los pacientes acuden en
busca de atencion cuando la enfermedad es generalizada y bastante avanzada,
ademas se encontré una asociacion positiva entre la enfermedad periodontal y

pacientes con hipertension arterial.
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