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Capitulo 1

Introduccion y cambios importantes desde

la clasificacion del ano 1999 a la actual (2017)

Clasificacion 2018

Enfermedadesy Condiciones Periodontales

| salud Peri-implantaria ‘ ‘ Mucositis Peri-implantaria ‘ l Peri-implantitis

En el afio 2017 se propone una nueva

blandos Peri-implantarios

clasificacion de Enfermedades y

Condiciones Periodontales y Peri-implantarias para el correcto diagnostico,
establecimiento del prondstico y direccionamiento del tratamiento de los
pacientes, asi como para acompafar el desarrollo de la investigacién en
etiologia, patogénesis, historia natural de las enfermedades y sus diversas
modalidades de tratamiento.
Tomando como antecedente la clasificacion propuesta en 1999, los
principales motivos que llevaron a modificarla fueron:
- Superposicion de categorias
- Ausencia de diferencias fisiopatolégicas entre periodontitis crénica y

agresiva.

Salud Periodontal : e .
" Periodontitis Otras Condiciones que afectan el
Enfermedades y Condiciones .
i Periodonto
Gingivales
|
Salud Gingivitis: Enfermedadas Peri Enter P A.hsmms Deformidadesy F
. L _— como Sistémicas o eriodontales Otras DUIEITTS Factores
Periodontal y inducida por =ingiv ne Enter . - Manif ion d . ¥ Lesiones - clusales | ralacionados
P o inducidas  por i Periodontitis anifestacion de Condiciones que Condiciones : :
Salud Gingival %I::Il\:;l Bioilm Dental ::;':3:;'::5 Enfermedades Afectan |DStE]I:l: FEI_E"dD Mucogingivales T:‘i:z} a:r';t"::?
Sistémi per
Istemicas soporte
Enfermedadesy Condiciones Peri-implantarias
‘ Deficiencia de tejidos durosy ‘



- Las categorias no consideraban prondstico y/o tratamiento de las
enfermedades/condiciones.

- Ausencia de una categoria para evaluar las enfermedades o
condiciones peri-implantares.

- Ausencia una de definicidn de salud periodontal

- Desactualizacién con respecto a enfermedades sistémicas que
presenten a la periodontitis como manifestacién o puedan influir en la
patogénesis de la misma

Este capitulo resume las conclusiones, analisis y guia clinica del "World
Workshop of the Classification of Periodontal and Peri-implant Diseases and
Conditions 2017" organizado por la American Academy of Periodontology
(AAP) vy European Federation of Periodontology (EFP) y los articulos
publicados en la Journal of Periodontology.

Los principales puntos presentados en esta clasificacidon fueron:

|. ENFERMEDADES Y CONDICIONES PERIODONTALES

1. Salud Periodontal, enfermedades y condiciones gingivales
2. Periodontitis

3. Otras condiciones que afectan el periodonto

Il. ENFERMEDADES Y CONDICIONES PERI-IMPLANTARIAS
. Salud Peri-implantaria

. Mucositis Peri-implantaria

. Peri-implantitis

. Deficiencias de tejido duro y blando peri-implantar

A WN PR

SALUD PERIODONTAL, GINGIVITISY CONDICIONES GINGIVALES.

Se establece que el sangrado al sondaje (SS) deberia ser el pardmetro
primario para determinar el diagndstico de gingivitis. Los estadios de salud
periodontal e inflamacién gingival en un paciente con periodonto reducido
tratado exitosamente de su cuadro de periodontitis también fueron incluidos
en la clasificacion. Se remarca que los pacientes con gingivitis pueden revertir
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su cuadro a salud periodontal mientras aquellos pacientes con periodontitis
permaneceran como “pacientes con periodontitis” incluso luego de su
terapia exitosa y con una terapia de mantenimiento de por vida. A
continuacion se presenta una tabla con los cuadros de “salud periodontal”,
“enfermedades y condiciones gingivales inducidas y no inducidas por biofilm
dental”.

SALUD PERIODONTAL, ENFERMEDADES Y CONDICIONES GINGIVALES

1. Salud Periodontal y Salud Gingival
a. Salud Gingival Clinica en un periodonto intacto
b. Salud Gingival Clinica en un periodonto reducido
i. Paciente con Periodontitis Estable
ii. Paciente sin Periodontitis

2. Gingivitis inducida por biofilm dental
a. Asociada solo con biofilm dental
b. Mediada por factores sistémicos o locales
c. Agrandamientos gingivales influenciados por drogas

3. Enfermedades Gingivales no inducidas por biofilm dental
a. Desdrdenes genéticos/del desarrollo

Infecciones especificas

Condiciones inflamatorias e inmunes

Procesos reactivos

Neoplasmas

Enfermedades enddcrinas, nutricionales y metabdlicas

Lesiones traumaticas

Pigmentacion gingival

S oo T
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UNA NUEVA CLASIFICACION DE PERIODONTITIS

En 1989 la Academia Americana de Periodoncia propuso una clasificacidon
basada en la presentacion clinica, tasa de progresiéon y la edad de comienzo
(Periodontitis Prepuberal, Juvenil Localizada, Juvenil Generalizada, del
Adulto, Rapidamente Progresiva). En 1993 la Federacidn Europea de
Periodoncia sugiere agrupar los cuadros en periodontitis del adulto y
periodontitis de aparicion temprana; en 1996 se consideré que no habia
suficiente evidencia para cambiar la clasificacion.

En 1999 la Academia Americana de Periodoncia reclasifica a las
periodontitis como Crdnica (Localizada y Generalizada), Agresiva (Localizada
y Generalizada), Necrosante y como Manifestacion de Enfermedades
Sistémicas. Tuvo en cuenta los factores de riesgo ambientales y sistémicos.

A continuacion se presenta un resumen de las formas de periodontitis
descritas en la clasificacion de 2017:

FORMAS DE PERIODONTITIS

1. Enfermedades Periodontales Necrosantes
a. GingivitisNecrosante
b. Periodontitis Necrosante
c. Estomatitis Necrosante

2. Periodontitis como Manifestacion de Enfermedades Sistémicas
La clasificacion de estas condiciones deberia ser basada en los pardmetros
primarios de la enfermedad de acuerdo con los codigos de la Clasificacidn
Estadistica Internacional de Enfermedades y Problemas relacionados con la Salud

3. Periodontitis
a- Estadio: basado en severidad y complejidad del manejo
Estadio I: Periodontitis Inicial
Estadio Il: Periodontitis Moderada
Estadio lll: Periodontitis Severa con potencial para pérdida dentaria adicional
Estadio IV: Periodontitis Severa con potencial para pérdida de denticidon
b- Extensién y distribucién: localizada, generalizada, distribucién incisivo-molar
c- Grados: Evidencia de rapido riesgo de progresién, respuesta anticipada al tratamiento
Grado A: Tasa de progresion lenta
Grado B: Tasa de progresion moderada
Grado C: Tasa de progresion rapida
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La estadios dependerdn de la severidad de la enfermedad en su
presentacion asi como de la complejidad de su resolucién, los grados
proveen informacidn complementaria sobre las caracteristicas bioldgicas
incluyendo tasa de progresién de la enfermedad, evaluacién del riesgo de
progresién, anticipo de pobres resultados en el tratamiento, evaluacion del
riesgo de complicaciones de la salud general a partir de la propia enfermedad
presente o su tratamiento.

Se definieron 4 estadios: 1, 2, 3 y 4. Pérdida de insercidn clinica,
cantidad y porcentaje de pérdida ésea, profundidad de sondaje, presencia y
extension de defectos dseos angulares, afectacion de furcas, movilidad,
pérdida de piezas dentarias por Periodontitis fueron tomados en
consideracion al momento de estadificar el cuadro.

Se definieron 3 grados en base al riesgo de progresién tomando ademas
en consideracion el estado de salud general y otras exposiciones como
tabaquismo o nivel de control metabdlico de Diabetes:

A- Bajo riesgo
B- Moderado riesgo
C- Altoriesgo

La nueva clasificacidn prioriza la definicion de Enfermedad Sistémica Primaria
refiriéendose a aquellas patologias (por ejemplo ciertas neoplasias) o
Sindromes (por ejemplo Papillon Lefevre) que afectan los tejidos
periodontales independientemente del Biofilm. La Diabetes no controlada se
considera dentro de los factores de riesgo de estos cuadros y condicionan el
estadio y grado de los mismos.

En cuanto a las condiciones mucogingivales, la nueva definiciéon de casos
relacionado al tratamiento de recesidn gingival se basa en:

- Pérdida de insercidn clinica interproximal

- Evaluaciéon del limite amelo-cementario y de la superficie radicular
expuesta

- Fenotipo gingival

La fuerza oclusal traumatica es aquella que excede la capacidad adaptativa
del periodonto y/o diente. Puede resultar en una lesién, llamada trauma
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oclusal y desgaste excesivo o fractura de la pieza dentaria. La evidencia no es
concluyente en cuanto al papel del trauma oclusal en la progresion de la
pérdida de inserciéon en cuadros de Periodontitis, aunque existen estudios
gue sugieren un papel co-etiolégico en estos cuadros.

El término “espacio biolégico” fue reemplazado por “tejidos de insercidon
supracrestales”, que incluye la insercion del tejido conectivo supracrestal y la
adherencia del epitelio de unidn.

MANIFESTACIONES PERIODONTALES DE ENFERMEDADES SISTEMICAS Y CONDICIONES ADQUIRIDAS O DEL
DESARROLLO

1. Enfermedades sistémicas o condiciones que afectan los tejidos de soporte dentario
2. Otras Condiciones Periodontales

a. Abscesos Periodontales

b. Lesiones Endo-Periodontales

3. Condiciones y Deformidades mucogingivales alrededor de los dientes
a. Fenotipo Gingival

Recesidn Gingival/de Tejidos Blandos

Ausencia de Encia

Profundidad Disminuida del Vestibulo

Posicion del frenillo/muscular aberrante

Exceso Gingival

Color Anormal

Condicidén de la superficie radicular expuesta

S@m 0 a0 T

4. Fuerzas Oclusales Traumaticas
a. Trauma Oclusal Primario
b. Trauma Oclusal Secundario
c. Fuerzas Ortoddnticas

5. Factores relacionados con protesis y dientes que modifican o predisponen a enfermedades
gingivales/periodontitis inducidas por biofilm
a. Factores locales relacionados con el diente
Factores locales relacionados con protesis
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La salud peri-implantaria fue definida tanto clinica como histolégicamente.
Clinicamente se caracteriza por la ausencia de signos visuales de inflamacion
y ausencia de sangrado al sondaje. Puede presentarse alrededor de
implantes con hueso de soporte normal o disminuido. No es posible definir
una profundidad de sondaje compatible con salud peri-implantaria.

La mucositis peri-implantaria es caracterizada por sangrado al sondaje y
signos visuales de inflamacidn. Este cuadro puede ser revertido con la
correcta eliminacion del biofilm.

La peri-implantitis es caracterizada por inflamacion de la mucosa peri-
implantaria y pérdida progresiva de hueso de soporte. Es precedida por la
mucositis. Asociada a pacientes con pobre control de placa y pacientes con
antecedentes de periodontitis severa. El momento de instalacion puede
variar y la progresion no es lineal.

Luego de la pérdida dentaria ocurren deficiencias de tejidos blandos y duros
los cuales pueden ser mayores frente a infecciones endoddnticas severas,
extracciones traumaticas, pérdida severa de soporte periodontal, entre otras.
Estas condicionaran el tratamiento implantoldgico.
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Capitulo 2

Salud Periodontal

Se definieron 4 niveles de salud periodontal (Tabla 1) dependiendo del
estado del periodonto (estructural y clinicamente intacto o reducido) y del
resultado del tratamiento. La salud periodontal es definida como la ausencia
de inflamacidn asociada con gingivitis o periodontitis.

Evidencias histoldgicas de salud

Como fue demostrado en el articulo clasico publicado por H. Loe et al. en el
afo 1965 los tejidos gingivales clinicamente sanos siempre presentan un
infiltrado inflamatorio subyacente al epitelio de unién. Brecx et al. en el aio
1987 demostré que con medidas estrictas de higiene bucal en humanos a
largo plazo (6 meses), se obtuvo una encia clinicamente sana con un pequefio
infiltrado de células inflamatorias caracterizadas por linfocitos y neutroéfilos
polimorfonucleares. Esto demuestra la importancia de estas ultimas células
en cuadros clinicamente sanos. Las células B memoria colaboran en Ia
homeostasis de estos tejidos al ser encontradas subyacentes al epitelio de
unién.

La salud clinica pristina se refiere a una entidad rara pero realista
caracterizada por ausencia de pérdida de insercion (Pl), ausencia de sangrado
al sondaje (SS), cambios de color, edema o pus , profundidad de sondaje (PS)
menor a 3 mm.

El término clinicamente sana se refiere a una encia con ausencia o niveles

muy bajos de indicadores clinicos de inflamacion tales como SS o marcadores
inflamatorios en el fluido gingival.
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Determinantes de la salud clinica periodontal

Los determinantes de la salud periodontal los podemos agrupar en 3 grupos:
microbioldgicos, del hospedero o medioambientales.

Los factores predisponentes son definidos como cualquier agente o condicion
que contribuya a la acumulacion de biofilm por ejemplo, anatomia dental,
posicidon dental y restauraciones.

Los factores modificadores son definidos como cualquier agente o
condicidn que altere la respuesta de un individuo a la acumulacidn de biofilm
subgingival por ejemplo tabaco, condiciones sistémicas y medicamentos.

Los factores predisponentes condicionaran la acumulacion de biofilm
mientras que los modificadores condicionaran la respuesta del hospedero.

DETERMINANTES DE LA SALUD PERIODONTAL CLINICA
e Determinantes Microbioldgicos de la Salud Periodontal Clinica

Composicién de biofilm supragingival
Composicién del biofilm subgingival

e Determinantes del Hospedero de la Salud Periodontal Clinica

1. Factores Predisponentes Locales
1.1 Bolsas periodontales
1.2 Restauraciones dentales
1.3 Anatomia radicular
1.4 Posicidn dentaria y apinamiento

2. Factores Modificadores Sistémicos
2.1 Funcidn del sistema inmune

2.2 Salud sistémica

2.3 Genética

e Determinantes Ambientales de Salud Periodontal Clinica
Tabaco
Medicaciones

Estrés
Nutricion

16



Biofilm vy salud periodontal clinica

El biofilm representa un riesgo de 100% de desarrollar gingivitis. En el caso de
periodontitis representa un 20%, mientras que los factores ambientales y del
hospedero representan el restante 80%.

Sangrado al Sondaje

El SS debe considerarse como el sangrado de la encia marginal luego de la
aplicacion de presion en la pared lateral del surco que refleja micro
ulceraciones del epitelio del surco. Por otro lado el SS puede ser positivo
frente a la colocacidn de la sonda periodontal en la profundidad de la bolsa o
surco. La ausencia de SS se relaciona a la salud periodontal, aunque su
presencia confirma inflamacion gingival, no indica progresion de enfermedad
periodontal. Las caracteristicas de la sonda periodontal (disefio) asi como su
manejo son factores que pueden dar lugar a falsos positivos al evaluar este
signo. Otros agentes como la deficiencia de vitamina C o ingesta de Aspirina
pueden dar lugar, en algunos pacientes a hemorragia gingival significativa no
asociada a biofilm.

Profundidad de bolsa periodontal

La PS, la Pl y altura dsea no son buenos predictores en cuanto a infeccion y
recurrencia de enfermedad. Otros parametros clinicos como el SS, factores
modificadores y predisponentes deben tenerse en cuenta al momento de
evaluar el riesgo de recurrencia. La inflamacién se toma como un parametro
primordial al momento de realizar el monitoreo de nuestro paciente.

Caracteristicas radiograficas de salud periodontal

- Lamina dura intacta lateral y crestal

- Ausencia de evidencia de pérdida 6sea en la zona de la furcacién

- Distancia de 1,0 a 3,0 mm del limite amelo-cementario a la cresta dsea
interproximal (angulacién de los dientes, edad del paciente, tipo de
diente, desgaste dental severo pueden condicionar esta variacion).

Recordamos que los hallazgos radiograficos revelan datos de la destruccién
ya ocurrida como resultado del proceso de la enfermedad periodontal. Los
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estudios radiograficos permiten un seguimiento paraclinico de la evolucion
en cuanto a cambios en la altura ésea, no asi de actividad o presencia de
enfermedad periodontal.

Movilidad dental

En piezas dentarias con tejidos periodontales no inflamados dos factores
histolégicos determinan la movilidad dental:

- Laaltura de los tejidos periodontales de soporte
- Elancho del ligamento periodontal

La movilidad se considera fisioldgica hasta 0,2 mm. Y tiene una etiologia
multifactorial, dentro de las que figura la Enfermedad Periodontal. En una
pieza dentaria con periodonto sano y reducido la hipermovilidad debe
considerarse fisioldgica, si el ancho del ligamento periodontal es normal. La
movilidad dental relacionada al aumento del ancho del ligamento
periodontal generalmente se relaciona a trauma oclusal, siendo esta
movilidad de caracter reversible una vez eliminado el factor causal.

El objetivo del tratamiento de un paciente con gingivitis serd llevarlo a un
estado de encia clinicamente sana y no a un estado pristino. En el caso de un
paciente con Periodontitis nuestro objetivo sera minimizar la inflamacion,
estabilizar la insercidn periodontal y el nivel dseo. La recuperacion de los
tejidos perdidos durante el proceso patoldgico es hoy dia un evento poco
probable.
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Salud periodontal y objetivos de tratamiento para un periodonto enfermo o
reducido

Periodontitis (periodonto reducido)

Salud Salud Periodontal Gingivitis Estabilidad Remision/
Periodontal Clinica (periodonto de Control de
Pristina intacto) Enfermedad Enfermedad
Periodontal Periodontal
Sangrado al No No/minimo Si No/Minima Reducido
Sondaje Significativamente
Profundidad Si Si Si No No
normal del surco
Altura 6sea normal Si Si Si No No
Factores Controlados Controlados Pueden Controlados No controlados
modificadores estar Totalmente
presentes
Factores Controlados Controlados Pueden Controlados No controlados
predisponentes estar Totalmente
presentes

Tabla 1. Salud Periodontal. Salud Periodontal Pristina es definida como ausencia de sangrado al sondaje y
ausencia de pérdida de insercién de estructuras periodontales. Gingivitises definida como una reaccién
inflamatoria no especifica a la acumulacion no especifica de placa que esta confinada al tejido gingival, sin
destruccidn subyacente del aparato de insercidn. Periodontitis abarca la mayor parte de las enfermedades
periodontales inducidas por placa y se espera que los resultados de su tratamiento sean Estabilidad de
Enfermedad Periodontal o Remisidn/Control de Enfermedad Periodontal. Estabilidad de Enfermedad
Periodontal es definida como un estado en el cual la Periodontitis ha sido tratada exitosamente y no se
presentan signos clinicos de enfermedad, alin en presencia de un periodonto reducido. Remisién/Control de
Enfermedad Periodontal es definido como un periodo en el curso de la enfermedad cuando los sintomas se
vuelven menos severos pero pueden no haber sido completamente resueltos.

La nueva clasificacion propone dos niveles de resultado de tratamiento del
paciente periodontal dependientes de la situacion local y sistémica del
mismo:

1- Estabilidad de la enfermedad periodontal:

La periodontitis fue tratada exitosamente con el control de los factores
locales y sistémicos.
Las caracteristicas seran:

- Sangrado al sondaje minimo

- Mejoras en la profundidad de sondaje y niveles de insercidon

- Falta de destruccion progresiva
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En este caso los factores modificadores por ejemplo Tabaco y Diabetes seran
controlados. La estabilidad de la enfermedad puede servir al clinico como un
interesante factor prondstico.

2- Remision — Control de la enfermedad periodontal

El tratamiento resultdé en la reduccidén de la inflamacién aunque no en la
resolucion total de la misma. Mejoras en la profundidad de sondaje y niveles
de insercion. Tanto los factores locales como sistémicos no presentan un
Optimo control. La clasificacion hace hincapié en el manejo de todos aquellos
factores locales y/o sistémicos relacionados a inflamacidn, ya que todos dan
lugar a generar diferentes mediadores de la inflamacidn los cuales tendran
un papel fundamental en la etiopatogénesis de estas enfermedades.

Conclusiones
Se proponen 4 niveles de salud periodontal:

1- Salud periodontal Pristina, se presenta Unicamente con periodonto con
soporte normal. Es un nivel de salud periodontal mas relacionado a
estudios de investigacion y no esperable en la practica clinica diaria.

2- Salud Clinica Periodontal, ausencia o minima presencia de inflamacién
clinica en un periodonto de soporte normal o reducido por causas
distintas a Periodontitis.

3- Estabilidad de la Enfermedad Periodontal en un Periodonto reducido

4- Remision/Control de la Enfermedad Periodontal en un Periodonto
reducido

Los niveles 3 y 4 se diferencian en su cadena etioldgica con respecto a la
posibilidad o no de controlar aquellos factores modificadores locales o
sistémicos presentes, asi como la respuesta terapéutica.

Este capitulo representa un resumen de las siguientes publicaciones:
Lang NP, Bartold PM. Periodontal health. J Clin Periodontol. 2018;45(Suppl
20):59-516. https:// doi.org/10.1111/jcpe.12936
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Chapple ILC, Mealey BL, et al. Periodontal health and gingival diseases and
conditions on an intact and a reduced periodontium: Consensus report of
workgroup 1 of the 2017 World Workshop on the Classification of
Periodontal and Peri-Implant Diseases and Conditions. J Clin Periodontol.
2018;45(Suppl 20):S68-S77. https://doi.org/10.1111/jcpe.12940
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Capitulo 3

Condiciones gingivales inducidas por biofilm

La gingivitisinducida por biofilm puede presentar diferentes signos y sintomas
de inflamacidn localizados en la encia que son iniciados por la acumulacion
de biofilm dental. Incluso cuando el mismo se presenta en minimas
cantidades, es posible observar un infiltrado inflamatorio como parte de un
sistema de vigilancia inmuno-fisiolégico. Sin embargo, la gingivitis ocurre
cuando la placa se acumula durante dias o semanas sin interrupcion, debido
a una pérdida de simbiosis entre el biofilm y la respuesta inmuno-
inflamatoria del hospedero. Esta respuesta inmuno-inflamatoria puede ser
modificada por factores sistémicos (ej. endocrinopatias, condiciones
hematoldgicas, malnutricién y drogas) dandole caracteristicas particulares a
estos cuadros.

Factores de riesgo P Factores de riesgo

Factores de riesgo ambientales presentes

] Gingivitis

Factores de riesgo genéticos ausentes Factores de riesgo genéticos presentes

Efectos epigenéticos no evidentes Efectos epigenéticos evidentes

Figura 1. Modelo contempordneo de las interacciones microbio-hospedador en la patogénesis de la
periodontitis. La respuesta del hospedador lleva a una disbiosis incipiente (gingivitis), si el Biofilm no es
desorganizado/removido, resulta en una franca disbiosis y perpetia en una inflamacién crénica, no
resolutiva y destructiva. DAMPs, patrones moleculares asociados a dafio; fMLP, N-formilmetionil-leucil-
fenilalanina; LCG, liquido crevicular gingival; LPS, lipopolisacarido; MMPs, metaloproteinasas; PMNs,
polimorfonucleares neutréfilos.
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Estas condiciones gingivales presentan: signos y sintomas de inflamacién que
se limitan a la encia libre e insertada; biofilm con alta carga bacteriana para
iniciar o exacerbar la gravedad de la lesion (aunque esto varia entre
individuos); y se puede dar reversibilidad de la inflamacién al remover el
mismo y niveles de insercién estables en un periodonto que puede haber
experimentado o no, pérdida de insercidn o de hueso alveolar.

La inflamacién gingival se considera un requisito previo para el
posterior desarrollo de la periodontitis y pérdida de insercién progresiva. Asi
el manejo de la gingivitis es una estrategia preventiva primaria para la
periodontitis y secundaria para la recurrencia de la misma.

GINGIVITIS INDUCIDA POR BIOFILM

La gingivitis inducida por biofilm es una respuesta inflamatoria de los tejidos
gingivales resultante de la acumulacion de placa bacteriana supra e
intracrevicular. Datos epidemioldgicos han demostrado que la gingivitis
inducida por biofilm es prevalente en todas las edades y es considerada la
forma mas frecuente de enfermedad periodontal.

Ref. Autor Ano Poblacion Edad, Tamaifio Método Definicidn Prevalencia
anos de
muestra
1 Servicio 1965  Adultos 18-79 6,672 Encuesta IP 85.5% (hombres)
Publico empleados y nacional 78.8% (mujeres)
de adultos Incluyendo Periodontitis
Salud mayores de
NCHS EEUU
de
EEUU
2 Servicio 1972 Niflos de 6-11 7,109 Encuesta IP 38.7%
Publico EEUU nacional
de
Salud
NCHS
de
EEUU
3 Servicio 1987  Adultos 18-64 15,132 Encuesta Sangrado al 47% (hombres)
Publico empleados nacional sondaje suave  39% (mujeres)
de de EEUU del margen
Salud gingival
NIDR
de
EEUU
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Personas 65- 5,686 Encuesta 53% (hombres) 44%

retiradas en 80+ nacional (mujeres)
EEUU
4 Bhat 1991 Nifos 14-17 11,111 Encuesta Sangrado al 58.8%
escolares en nacional sondaje suave
EEUU del margen
gingival
5 White 2012  Adultos en 16+ 6,469 Encuesta SS, célculo, 83% incluyendo
et al. U.K nacional profundidad Periodontitis
excluyendo de sondaje,
Escocia nivel de
insercion

Tabla 1. Variacion de prevalencia en diferentes poblaciones

IP, indice Periodontal; SS, Sangrado al sondaje

1-U.S. Public Health Service NCHS. Periodontal Disease in Adults, United States 1960—1962. PHS Publ. No.
1000. Vol. Series 11 No. 12. Washington, DC: Government Printing Office; 1965.

2-U.S. Public Health Service NCHS. Periodontal Diseases and Oral Hygiene Among Children, United States.
DHEW Publication No. (HSM) 72-1060. Vol. Series 11 No. 117. Washington, DC: Government Printing Office;
1972.

3-U.S. Public Health Service NIDR. Oral Health of United States Adults; National Findings. NIH Publ. No. 87—
2868. Bethesda, MD: NIDR; 1987.

4- Bhat M. Periodontal health of 14-17-year-old US schoolchildren. J Public Health Dent. 1991;51:5-11.
5-White DA, Tsakos G, Pitts NB, et al. Adult Dental Health Survey 2009: Common oral health conditions and
their impact on the population. Br Dent J. 2012;213:567-572.

Inicialmente los cambios clinicos pueden ser no detectables, sin embargo, a
medida que progresa se detectan sintomas y signos. La sintomatologia
caracteristica incluye: sangrado provocado con el cepillado, sangre en saliva,
enrojecimiento, tumefaccién gingival y mal aliento. Como signos se
encuentran: eritema, edema, sangrado, sensibilidad y agrandamiento. La
severidad de la gingivitis puede estar influenciada por la anatomia dentaria y
radicular, condiciones restauradoras y endoddnticas y otros factores
vinculados con el diente.

En cuanto a la extension o numero de sitios gingivales que exhiben
inflamacion se puede describir como: localizada o generalizada. Siendo
localizada cuando 10-30% de los dientes estan afectados y generalizada
cuando el 30% o mas de los dientes estan afectados.
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CLASIFICACION DE GINGIVITIS INDUCIDAS POR PLACA Y FACTORES MODIFICADORES

A- Asociadas solamente con biofilm dental
B- Factores modificadores potenciales de Gingivitisinducida por biofilm
a. Condiciones sistémicas
i. Hormonas esteroideas sexuales
1. Pubertad
2. Ciclo menstrual
3. Embarazo
4. Anticonceptivos Orales
ii. Hiperglicemia
iii. Leucemia
iv. Tabaquismo
v. Malnutricion
b. Factores orales que favorecen la acumulacidn de placa
i. Margenes prominentes de restauraciones subgingivales
ii. Hiposalivacién
C- Agrandamientos gingivales influenciados por drogas

Estudios recientes sugieren que los filotipos bacterianos asociados con la
gingivitis son distintos de los asociados con salud o periodontitis. Sin
embargo, la gingivitis es inducida por un biofilm inespecifico, concepto que
permanece sin cambios desde 1999.

FACTORES QUE MODIFICAN LA GINGIVITISINDUCIDA POR BIOFILM

Gingivitis inducida por biofilm, exacerbada por hormonas esteroideas:

La evidencia ha demostrado que la respuesta tisular del periodonto esta
modulada por andrdégenos, estrégenos y progesterona en los diferentes
momentos de la vida de una persona.

Diferentes condiciones pueden modificar la gingivitis inducida por placa:

e Pubertad: en esta etapa la incidencia y la gravedad de la gingivitis
estan modificadas por el nivel de placa, caries dental, respiraciéon
bucal, apinamiento dentario y erupcidon dental. Sin embargo, estudios
han demostrado un aumento en la inflamacion gingival durante la
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pubertad, en ambos sexos, sin un aumento concomitante de los
niveles de biofilm, siendo esto clave para diagnosticar esta condicion
(bajo nivel de placa, inflamacién severa, edad en el periodo
circumpuberal).

Ciclo menstrual: si bien se han descrito cambios inflamatorios en la
encia durante el ciclo menstrual, la mayoria de los estudios clinicos han
demostrado que los mismos no son clinicamente detectables. Se
encontré un aumento en el flujo del fluido cervicular durante la
ovulacién.

Embarazo: las caracteristicas de las gingivitis asociadas con el
embarazo son similares a las de la gingivitis inducida por placa, excepto
por la propensidn a desarrollar signos relevantes en presencia de una
pequefa cantidad de placa durante el embarazo. También se ha
asociado la formacion de granuloma piégeno con el embarazo.
Anticonceptivos orales: su uso anteriormente se ha asociado con
inflamacion y agrandamiento gingival, sin embargo, actualmente las
dosis de estas drogas fueron reducidas, encontrandose que no inducen
cambios clinicos en la encia.

Gingivitis inducida por biofilm, exacerbada por condiciones sistémicas:

Determinados estados sistémicos como hiperglicemia, neoplasias
hematoldgicas y deficiencias de nutrientes pueden afectar los tejidos
gingivales.

Hiperglicemia: la gingivitis es una caracteristica constante que se
encuentra en nifilos con mal control de diabetes mellitus tipo 1. El nivel
de glicemia puede ser mas importante para determinar la gravedad de
la inflamacion gingival que la calidad en el control de biofilm. En
adultos con diabetes mellitus se dispone de evidencia limitada sobre
los efectos de la diabetes en las enfermedades gingivales, ya que la
mayoria de los estudios evaltan la inflamacion gingival en relacién con
la pérdida de insercidn. El exceso de glucosa es téxico e induce el
estrés mitocondrial y estallido respiratorio en las células inflamatorias
gue puede activar cascadas de varios mediadores proinflamatorios. La
formacién de productos de glicosilacion avanzada (AGEs) puede
resultar en la unién de los mismos al receptor celular (RAGE), que
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activa cascadas de seializaciéon proinflamatorias y eventos
proinflamatorios.

e Leucemia: las manifestaciones orales en casos agudos, consisten en
linfo-adenopatias cervicales, petequias y ulceras, asi como inflamacidn
y agrandamiento gingival. El sangrado gingival es un signo relevante
en el inicio de la enfermedad independientemente de la acumulacién
de biofilm. Este sangrado es debido a trombocitopenia y deficiencia del
factor de coagulacidn. Los agrandamientos gingivales son causados por
la infiltracidn de células leucémicas en la encia.

e Tabaquismo: Estudios epidemioldgicos revelaron que el tabaquismo es
uno de los principales factores de riesgo ambientales relacionado con
la enfermedad periodontal, teniendo efecto local y sistémico. La
inhalacién local del humo sobre los tejidos periodontales causa
vasoconstriccion de la microvasculatura periodontal y fibrosis gingival.
Aunque la acumulacion de placa y la progresion de la enfermedad es
mas grave en los fumadores, estos presentan menos signos y sintomas
clinicos de inflamaciéon pudiendo enmascarar una gingivitis subyacente.

e Malnutricion: El rol de la malnutricion en el inicio y progresion de las
enfermedades periodontales aun no ha sido aclarado, siendo la Unica
deficiencia nutricional que tiene efectos bien documentados sobre el
periodonto la falta de acido ascérbico en plasma (vitamina C). Esta
resulta en compromiso de los micronutrientes de defensa
antioxidantes, al estrés oxidativo, de la sintesis de colageno, en
paredes debilitadas de los vasos sanguineos capilares y una
consecuente propension aumentada al sangrado gingival. Aunque el
escorbuto es poco frecuente, se puede presentar en poblaciones con
dietas restringidas y es dificil detectarlo a nivel clinico en la encia,
presentandose con caracteristicas similares a la gingivitis inducida por
biofilm.

Para simplificar, se removieron los siguientes términos del sistema de
clasificacion: “gingivitis asociada al ciclo menstrual”, “gingivitis asociada a
anticonceptivos orales” y “gingivitis asociada a acido ascérbico”. En la nueva
clasificacion se considera al ciclo menstrual, los anticonceptivos orales y la
malnutriciéon, como factores modificadores potenciales de la gingivitis
inducida por biofilm.
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Gingivitis inducida por biofilm, exacerbada por factores locales:
Diversos factores pueden modificar una gingivitis inducida por biofilm:

e Margenes de restauraciones prominentes subgingivales : la convexidad
y el margen subgingival de una restauracién se han asociado con la
salud gingival ya que estan estrechamente relacionados con el control
de biofilm. Un estudio realizado por Schatzle y colaboradores en el afio
2001 confirmé el concepto de que los margenes subgingivales son
perjudiciales para la salud gingival ya que retienen biofilm.

e Hiposalivacion: algunas afecciones como el sindrome de Sjogren, la
ansiedad y la diabetes mal controlada pueden causar xerostomia
debido a hiposalivacién, al igual que algunos farmacos como
antihistaminicos, descongestivos, antidepresivos y antihipertensivos.
La hiposalivacion puede causar caries dentales progresivas, trastornos
del gusto, halitosis, inflamacion de la mucosa oral, lengua y encia
dificultando el control de biofilm y agravando la inflamacidn gingival.

Agrandamientos gingivales inducidos por drogas:

Existen medicamentos que afectan el tamano de los tejidos gingivales tales
como antiepilépticos (fenitoina y valproato sédico), ciertos bloqueadores de
los canales de calcio (nifedipina, verapamilo, diltiazem, amlodipina,
felodipina), inmunoreguladores (ciclosporina) y anticonceptivos orales de
dosis alta. Para el agrandamiento gingival influenciado por medicamentos, las
bacterias del biofilm junto con las drogas son necesarias para producir una
respuesta gingival. Sin embargo, no todas las personas que toman estos
medicamentos van a desarrollar agrandamientos lo que sugiere una
susceptibilidad genética.

Las caracteristicas clinicas comunes de estos agrandamientos incluyen :
mayor tendencia a ocurrir en la zona anterior, mayor prevalencia en jévenes,
aparicion dentro de los primeros 3 meses de uso. Generalmente se observa
primero en la papila y (aunque puede observarse en un periodonto con o sin
pérdida dsea) no esta asociado con la pérdida de insercién o la pérdida
dentaria.
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Para ser considerado un agrandamiento gingival modificado por
medicamentos, el tamafio de la unidad gingival debe ser mayor de lo que
normalmente se espera de una reaccion puramente inflamatoria de los
tejidos gingivales. Se definieron como localizados o generalizados. Los
localizados se limitan a la encia en relacidn con un solo diente o grupo de
dientes, mientras que los generalizados involucran la encia de toda la boca.

Un agrandamiento leve, implica la papila gingival, moderado implica
papila y encia marginal y severo implica papila, margen gingival y encia
insertada.

IMPORTANCIA DE LAS CONDICIONES GINGIVALES INDUCIDAS POR PLACA

Clinicamente, la presencia o ausencia de inflamacién no deberia considerarse
necesariamente un signo de enfermedad o salud. En numerosos 6rganos del
cuerpo la inflamacién es un mecanismo de proteccidon necesario para la
supervivencia del organismo. La ausencia de signos clinicos de inflamaciéon no
excluye, a nivel histolégico, un proceso inflamatorio en curso (ej. como
ocurre con el tabaquismo, donde a pesar de la respuesta inflamatoria del
hospedero, los signos clinicos son enmascarados). Se ha asociado la
inflamacidon gingival con la progresion a periodontitis, lo que centrd la
atencidn en la gingivitis. Sin embargo, estudios longitudinales demostraron
gue no todos los sitios afectados por inflamacién gingival estan destinados a
progresar a formas destructivas de Periodontitis.

Las diferentes respuestas inflamatorias al biofilm no pueden explicarse
por la cantidad o calidad del mismo. En otras palabras, la predileccion por la
pérdida de insercion en los sitios inflamados depende de la susceptibilidad y
de la capacidad de respuesta del individuo al biofilm. Las interacciones entre
salud, gingivitis y periodontitis son complejas, dependen de un biofilm
simbidtico o disbidtico y de la proporcionalidad de la respuesta inmuno-
inflamatoria del hospedero y su capacidad para resolver la inflamacién.

Gingivitis inducida por placa: definicion de caso y consideraciones de
diagnéstico.

La inflamacién gingival clinica es una condicidon especifica del sitio bien
definida con alta prevalencia a nivel mundial. Una definicién de caso
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universalmente aceptada para la gingivitis proporcionaria correctas medidas
de diagndstico, prevencidn y tratamiento de dichas entidades.

La gingivitis se considera generalmente como una condicidon inflamatoria
especifica de sitio, que es iniciada por la acumulaciéon de biofilm dental, es
reversible y precursora de la periodontitis. Se caracteriza por enrojecimiento
gingival y edema, ausencia de la pérdida de insercion periodontal.

De la inflamacidn gingival a la definicion del caso de Gingivitis.

Como candidatos importantes para definir un caso de gingivitis(CG) se
proponen fluido crevicular gingival (FCG), indice gingival (IG), e indices de
sangrado gingival.

Volumen de fluido crevicular gingival

Hay una correlacion entre cantidad de fluido gingival, cantidad de
biomarcadores e inflamacién clinica gingival. El volumen de FCG parece no
ser adecuado para una definicién de CG por ser un método lento y costoso.

Indice gingival

El IG se basa en la combinacion de evaluacion visual y estimulacion mecanica
de los tejidos periodontales marginales, al sondear suavemente la pared del
tejido blando del surco / bolsa periodontal.

Técnicamente, para estimular los tejidos gingivales la sonda se acopla
aproximadamente 1 a 2 mm del margen gingival en un angulo de 45 grados
con moderada presion axial. Las puntuaciones de IG se asignan en una escala
ordinal de 4 puntos: 0 = ausencia de inflamacién; 1 = inflamacion leve -ligero
cambio de color y poco cambio de textura; 2 = inflamacidn moderada- brillo
moderado, enrojecimiento, edema y agrandamiento, sangrado en la
presion; 3 = inflamacidn severa - marcado enrojecimiento y agrandamiento,
ulceracidn con tendencia al sangrado espontaneo. La validacién del IG viene
de estudios histoldgicos en humanos donde las puntuaciones de |G fueron

30



significativamente correlacionadas de forma justa con los parametros
histolégicos durante el desarrollo de la gingivitis.

Sangrado gingival

El sangrado gingival se incorporé por primera vez en un indice periodontal en
1958. Es un signo precoz y preciso de inflamacion gingival, objetivo, facil de
evaluar y registrar. A nivel de sitio se asocia con la gravedad de la inflamacién
en los tejidos gingivales. Se evalua un puntaje de SS como la proporcién de
sitios de sangrado (dicotdmicos) cuando es estimulado por una sonda manual
estandarizada (dimensiones y forma) con una fuerza controlada (~25 g) a la
parte inferior del surco / bolsa en seis sitios (mesio-vestibular, vestibular,
disto-vestibular, mesio-lingual/palatino, lingual/palatino, disto-
lingual/palatino) en todos los dientes presentes. El SS puede usarse para (i)
discriminar entre una persona sana y un paciente con gingivitis y (ii) clasificar
un CG (localizado, generalizado).

Mas alla de la inflamacidén del tejido subyacente, hay factores del
paciente que pueden afectar la respuesta gingival a los mecanismos de
estimulacidn por una sonda. Estudios previos tienen claramente demostrado
qgue la tendencia individual a desarrollar hemorragia gingival después de la
estimulacion de la sonda puede ser un rasgo relacionado con el hospedero
gue puede depender de varios factores relacionados con el paciente. El
habito de fumar se ha demostrado de manera consistente que suprime la
respuesta al sangrado de la encia durante el desarrollo de la gingivitis.
Pacientes bajo tratamiento antiagregante exhiben un aumento de la
respuesta de SS.

Tiene relevancia pronodstica para el deterioro periodontal a nivel de
sitio, cuando esta presente persistentemente en observaciones multiples. Se
ha demostrado que los sitios SS (IG = 2) tienen mayores probabilidades de
pérdida de insercién y exhiben mayor prevalencia de perdida de insercidon
progresiva en comparacion con los sitios que no sangran.
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Métodos para evaluar el sangrado gingival: caracteristicas de la sonda /
sondaje

Los datos disponibles (Proye et al. 1982, Lang et al. 1991, Karayiannis et al.
1992) mostraron que la fuerza de sondaje es un factor significativo al
determinar la respuesta de SS. Tiene un efecto directo y lineal sobre la
prevalencia del SS, con fuerzas superiores a 0,25 N (25 g) que aumentan el
riesgo de lecturas falso positivas, mientras que el uso de fuerzas constantes
resulta en mayor reproducibilidad de las puntuaciones de sangrado. La
fuerza aplicada por diferentes clinicos varia significativamente y a menudo
supera el umbral de 25 g. Desde la perspectiva del paciente es probable que
fuerzas mayores de sondaje superen el umbral de dolor en sitios sanos e
incluso mas probablemente en sitios inflamados.

Con respecto a las caracteristicas del instrumento, sondas con puntas
de diferentes diametros exhiben diferentes capacidades para penetrar en los
tejidos gingivales. De esta forma, las caracteristicas de una sonda periodontal
segun la ISO son:

1. Diametro de la punta 0.5 mm

2. Estructura cilindrica.

3. Limitador de fuerza constante de 0.25 N

4. Escala de 15 mm con milimetro individual o con bandas precisas
5. Una forma cénica de 1.75 °.

Métodos para evaluar el sangrado gingival: boca completa vs. evaluacion de
boca parcial.

La definicién de un CG debe basarse en la evaluacién de boca completa de
todos los sitios disponibles para el examen.

Biomarcadores en los fluidos orales.

Parecen prometedores para definir un CG especialmente los mediadores de
la inflamacidn.
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Marcadores microbioldgicos.

En comparacion con el estado de salud periodontal, en la gingivitisse
encuentra un carga microbiana mayor, asi como un cambio general a
proporciones en aumento de bacterias gram-negativas, aumentos
importantes ocurren también en el numero de espiroquetas. No es posible
mencionar un grupo especifico de bacterias que causen gingivitis, ya que un
grupo diverso de microorganimos parecen ser capaces de producir
inflamacion gingival.

Marcadores genéticos.

Al considerar la distribuciéon y la alta prevalencia de gingivitis en diferentes
poblaciones, casi no se puede esperar que una definicion de CG pueda
basarse exclusivamente en genética / perfil epigenético / susceptibilidad, que
actualmente queda por ser determinado.

Calidad de vida relacionada con la salud oral (CVRCS)

En general, los datos de estos estudios indican que, aunque es muy
prevalente, la gingivitis tiene un impacto limitado en CVRCS. Sin embargo, la
extension de la gingivitis, en términos de puntaje de SS puede aumentar los
efectos negativos sobre la CVRCS.

Definicion de Gingivitis en un paciente con periodonto intacto y reducido

Un paciente con un periodonto intacto se diagnostica como CG de la
siguiente manera:

Gingivitis localizada se presenta en individuos con una puntuacidon de SS
entre 10% y 30%, sin pérdida de insercion y sin pérdida ésea radiografica,
este caso puede ser asociado con la percepcion del paciente de encias
sangrantes y escasa o ningun impacto en calidad de vida.
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Gingivitis generalizada se presenta en individuos con una puntuacidon de
SS > 30%, sin pérdida de insercidon ni pérdida dsea radiografica. Este caso a
menudo se asocia con la percepcion del paciente de encias sangrantes y un
modesto impacto en la calidad de vida.

Un paciente con un periodonto reducido se diagnostica como CG de la
siguiente manera:

Gingivitis localizada se presenta en individuos con una puntuacidon de SS
entre 10% y 30%, con pérdida de insercion y/o pérdida dsea radiografica.

Gingivitis generalizada se presenta en individuos con una puntuacién de
SS > 30%, con pérdida de insercion y/o pérdida ésea radiografica.

Un paciente con un periodonto reducido pero sin historia de Periodontitis
(por ejemplo, recesion gingival, alargamiento de la corona) y una puntuacién
de SS 210% se diagnosticaria como “CG en un periodonto reducido ”
Pacientes tratados por periodontitis y sin presencia de bolsas mayores o
iguales a 4mm pero con SS también seran clasificados como casos de CG en
periodonto reducido.

Una implicacion directa de la definicion de CG propuesta es que un paciente
gue presenta una puntuacion de SS<10% sin pérdida de insercidn
periodontal y pérdida désea radiografica (periodonto intacto) se considera
periodontalmente sano.

Por lo tanto, la cuestién subsiguiente es identificar cual es la cantidad
“minima” de inflamacién gingival dentro de una denticién (es decir, un
umbral de puntuacion de SS) para distinguir un paciente periodontalmente
saludable de un CG. Algunos apoyan el uso de una proporcidon minima de
sitios SS positivo como umbral de extension en la definicidon de un CG:

1) la presencia de SS<10% se percibe como una condicidn
clinicamente sana del paciente

2) pacientes con una puntuacion de SS 215% tienen peor calidad de
vida en comparacion con los pacientes con puntuacion de SS < 15%

3) un limite minimo dificulta la posibilidad de categorizar como CG
aquellos pacientes que se presentan con una transicion sustancial de sitios
inflamados a sanos.
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Para el paciente con un periodonto reducido, sin historia de
periodontitis, o con periodontitis tratada con éxito (paciente estable), se
pueden aplicar los mismos criterios para definir salud periodontal, siempre
gue no se muestren sitios positivos de SS con una profundidad de sondaje > 4
mm.

CONCLUSIONES

1. La gingivitis es de diagndstico clinico. Mientras que tecnologias
emergentes comienzan a dar algunas perspectivas sobre las caracteristicas
microbioldgicas, moleculares vy fisiopatolégicas de la gingivitis, el
conocimiento no es suficiente para reemplazar los parametros clinicos
actuales.

2. Los signos clinicos de inflamacidon son eritema, edema, dolor, calor y
pérdida de funcion.

3. Estos pueden manifestarse clinicamente en la gingivitiscomo:

a. Hinchazén, vista como pérdida del margen gingival en filo de cuchillo y
embotamiento de las papilas

b. Sangrado al sondaje suave

c. Enrojecimiento

d. Molestias al sondaje suave

4. Los sintomas que un paciente puede reportar incluyen:

. Encias sangrantes (sabor metalico / alterado)

. Dolor

. Halitosis

. Dificultad para comer

. Apariencia (encias rojas tumefactas)

Reduccidn de la calidad de vida relacionada con la salud oral.

- D O 0O T W
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¢Como se define un caso de gingivitis inducida por biofilm en un periodonto
intacto y reducido para propdsitos epidemiologicos?

Para fines epidemioldgicos, la gingivitis en un periodonto intacto y un
periodonto reducido en un paciente sin antecedentes de periodontitis, se
define como 210% de sitios de sangrado con profundidades de sondaje <3
mm. La gingivitis localizada se define como 10% a 30% de sitios de sangrado;
la gingivitis generalizada se define como> 30% de los sitios de sangrado.

Solo para fines epidemioldgicos, un caso de periodontitis no puede
simultaneamente ser definido como un caso de gingivitis. Por lo tanto, un
paciente con antecedentes de periodontitis, con inflamacion gingival sigue
siendo un caso de periodontitis.

¢Como se clasifica a un paciente con gingivitis inducida por biofilm en un
periodonto intacto y reducido para la practica clinica?

En la practica clinica, un caso de gingivitis en un periodonto intacto, o un
periodonto reducido en un paciente sin antecedentes de periodontitis, seria
un paciente con signos de inflamacién gingival como se define
anteriormente.

En la practica clinica, los pacientes con Periodontitis, si son tratados con éxito
pueden lograr un periodonto reducido y estable en el cual las profundidades
son <4 mm y hay ausencia de inflamacién clinica (SS). La inflamacidn gingival
puede surgir en sitios especificos y donde las profundidades de sondaje son <
3 mm se denomina inflamacién gingival en una paciente con periodontitis
estable.
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Pérdida de insercidn al sondaje No No

Profundidad de sondaje <3mm <3mm
(asumiendo no pseudobolsa)

Sangrado al sondaje <10% Si (2 10%)

No No

Tabla 2. Tabla diagnéstica para salud gingival o gingivitisinducida por biofilm en un periodonto intacto.

Pérdida de insercidn al Si Si
sondaje
Profundidad de sondaje <3mm <3mm

(todos los sitios y
asumiendo no
pseudobolsas)

Sangrado al sondaje <10% Si (> 10%)

Pérdida dsea radiografica Posible Posible

Tabla 3. Tabla diagndstica para salud gingival o gingivitisinducida por biofilm en un periodonto reducido
(paciente sin periodontitis).
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Pérdida de insercion al Si Si

sondaje
Profundidad de sondaje <4mm (ningun sitio con 2 <3mm
(todos los sitios y 4mm con SS)

asumiendo no
pseudobolsas)

Sangrado al sondaje <10% Si (2 10%)

Pérdida dsea radioldgica Si Si

Tabla 4. Tabla diagndstica para salud gingival o gingivitisinducida por biofilm en un paciente tratado por
periodontitis.

Tanto la gingivitis localizada como la generalizada deben ser tratadas
motivando al paciente, con instrucciéon en higiene bucal, eliminacién de placa
mecanica profesional e implementacién de autocontrol mecanico de biofilm,
qgue puede ser complementado con el uso de antimicrobianos. Ademas se
destaca la importancia del asesoramiento dietético y del consumo de tabaco.

Este capitulo representa un resumen de las siguientes publicaciones:

Chapple ILC, Mealey BL, et al. Periodontal health and gingival diseases and
conditions on an intact and a reduced periodontium: Consensus report of
workgroup 1 of the 2017 World Workshop on the Classification of
Periodontal and Peri-Implant Diseases and Conditions. J Clin Periodontol.
2018;45(Suppl 20):568-577.

Murakami S, Mealey BL, Mariotti A, Chapple ILC. Dental plaque—induced

gingival conditions. J Clin Periodontol. 2018;45(Suppl 20):517-S27.
https://doi. org/10.1111/jcpe.12937
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Loomer, P.M, Armitage, G.C. Microbiology of Periodontal Diseases. Rose, L.
Mealy, B, Genco D. Cohen, R. Periodontics: Medicine, Surgery and Implants.
led. Mossouri: Elsevier Mosby, 2004.
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Capitulo 4

Enfermedades Gingivales no inducidas por biofilm

Mientras que la gingivitis inducida por biofilm es una de las enfermedades
inflamatorias humanas mas prevalentes, varias enfermedades gingivales no
inducidas por biofilm son menos frecuentes pero pueden ser encontradas en
la practica clinica odontoldgica. Las lesiones gingivales no inducidas por
biofilm son a menudo manifestaciones de afecciones sistémicas, pero
también pueden representar cambios patoldgicos limitados a los tejidos
gingivales. Se propone una clasificacion basada en la etiologia de las lesiones
e incluye: trastornos genéticos/del desarrollo, infecciones especificas,
condiciones y lesiones inflamatorias e inmunes, procesos reactivos,
neoplasias, enfermedades enddcrinas, nutricionales y metabdlicas, lesiones
traumaticas y pigmentacion gingival. Estas lesiones no son directamente
causadas por biofilm, su curso clinico puede ser afectado o modificado por la
acumulacion del mismo y la posterior inflamacion gingival.

RESUMEN DE TABLA DE CLASIFICACION: ENFERMEDADES GINGIVALES Y
CONDICIONES NO INDUCIDAS POR PLACA
1. Desérdenes genéticos/del desarrollo
1.1 Fibromatosis gingival hereditaria (FGH)
2. Infecciones especificas
2.1 Origen Bacteriano
Enfermedades Periodontales Necrosantes (Treponema spp.,
Selenomonas spp., Fusobacterium spp., Prevotella intermedia, y
otros)
Neisseria gonorrhoae (gonorrea)
Treponema pallidum (sifilis)
Mycobacterium tuberculosis (tuberculosis)
GingivitisEstreptocdcica (cepas de estreptococos)
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2.2 Origen Viral
Virus Coxsackie (enfermedad pie-mano-boca)
Virus Herpes Simple | y Il (primario y recurrente)
Virus Varicela Zoster ( Varicela y Culebrilla- V par craneal/nervio)
Virus de Molusco Contagioso
Virus Papiloma Humano (papiloma de células escamosas;
verrugas genitales; verruga vulgar; hiperplasia epitelial focal)

2.3 Origen Fungico
Candidiasis
Otras micosis (ej. Histoplasmosis, aspergilosis)

3. Condiciones inflamatorias e inmunes

3.1 Reacciones de hipersensibilidad
Alergia de contacto
Gingivitisa células plasmaticas
Eritema Multiforme

3.2 Enfermedades autoinmunes de la piel y membranas mucosas
Pénfigo Vulgar
Penfigoide
Liquen plano
Lupus Eritematoso
Lupus Eritematoso Sistémico
Lupus Eritematoso Discoide

3.3 Lesiones inflamatorias granulomatosas (granulomatosis orofacial)
Enfermedad de Crohn
Sarcoidosis

4. Procesos Reactivos

4.1 Epulis
Epulis fibroso
Granuloma fibroblastico calcificante
Epulis vascular (granuloma piégeno)
Granuloma periférico a células gigantes
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5. Neoplasmas

5.1 Premalignos
Leucoplasia
Eritroplasia

5.2 Malignos
Carcinoma a células escamosas
Infiltraciéon de células leucémicas
Linfoma

6. Desdérdenes enddcrinos, nutricionales y metabdlicos
6.1 Deficiencia de vitaminas
Deficiencia de Vitamina C (escorbuto)
7. Lesiones Traumaticas
7.1 Trauma mecanico/fisico
Queratosis friccional
Ulceracion gingival inducida mecanicamente
Injuria auto-infligida
7.2 Quemadura quimica (toxica)
Acido
Clorhexidina
Acido acetil-salicilico
Cocaina
Perdxido de hidrogeno
Detergentes dentifricos
Para formaldehido e hidréxido de calcio
7.3Insultos térmicos
Quemaduras en la encia
8. Pigmentacioén Gingival
Melanoplasia /Pigmentacion gingival
Melanosis del fumador
Pigmentacion inducida por drogas (antimaldricas, minociclina)
Tatuaje de amalgama
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1. DESORDENES GENETICOS / DEL DESARROLLLO
1.1 Fibromatosis Gingival Hereditaria (HGF)

Clinicamente, la Fibromatosis Gingival puede presentar agrandamiento
gingival en varios grados. Es una enfermedad rara. Consiste en grandes
masas de tejido fibroso no sensible, denso, firme que cubre los rebordes
alveolares y se extiende sobre los dientes, formando pseudobolsas. La encia
tiene una coloracién rosa o eritematosa si esta inflamada. Genera problemas
estéticos y funcionales.

En la mayoria de los casos el modo de herencia es autosdmico dominante. Un
posible mecanismo patogénico es la produccion excesiva de factor de
crecimiento transformante beta-1 (TGF-B1) que reduce la  actividad
proteolitica de fibroblastos y favorece la acumulacién de MEC (Coletta et al.
1999).

2. INFECCIONES ESPECIFICAS
2.1 Origen bacteriano
Enfermedades Periodontales Necrosantes:

La gingivitis necrosante (NG), la periodontitis necrosante (NP) y la estomatitis
necrosante (NS) son enfermedades inflamatorias severas causadas por
infeccion bacteriana en pacientes con factores de riesgo subyacentes
especificos (mala higiene oral, tabaquismo, estrés, malnutricién, estado
inmune comprometido [ej.VIH]). Aunque las enfermedades necrosantes
suelen ser agudas (de curso rapidamente destructivo) el término agudo no ha
sido incluido en los diagndsticos desde 1999.

El término "gingivitis" se usa solo para las lesiones involucrando tejido
gingival que no dan lugar a pérdida de insercién periodontal. Sin embargo, la
necrosis central de las papilas puede generar destruccion considerable del
tejido con la formacidn de un crater. Si se establece la pérdida de insercidn,
el diagndstico en consecuencia se convierte en periodontitis necrosante. Para
lesiones con ulceracidon que se extiende 1.0 cm mas alla del margen gingival,
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incluido tejido mas alld la unidon mucogingival, el término estomatitis
necrosante es el indicado.

Las tres enfermedades necrosantes parecen representar varias etapas
del mismo proceso de enfermedad La flora constante contiene
principalmente Treponema spp., Selenomonas spp., Fusobacterium spp., y
Prevotella intermedia; la flora variable consiste en un grupo heterogéneo de
bacterias.

Otras infecciones bacterianas

Las Infecciones bacterianas no asociadas a la placa son poco comunes. La
gingivitis estreptocdcica aguda es un ejemplo de inflamacién gingival aguda
no asociada a la placa. Otros ejemplos de infecciones bacterianas especificas
son aquellas generadas por Neisseria gonorrhoeae y Treponema pallidum.

2.2 Origen viral

Los virus que causan manifestaciones gingivales mas frecuentemente son el
virus Coxsackie y los virus del herpes, incluyendo el herpes virus simplex tipo
1 (HSV-1) y 2 (HSV-2) y virus varicela zoster. Aunque las infecciones primarias
por estos virus se dan con mayor frecuencia en la infancia, también pueden
ocurrir en individuos adultos. Pueden dar lugar a la enfermedad de la mucosa
oral seguida por periodos de latencia y a veces a su reactivacion.

Virus Coxsackie

Los virus Coxsackie pueden causar herpangina y enfermedad mano-pie-boca
(sinénimo: estomatitis vesicular con exantema). Mientras que la herpangina
no involucra la encia, la enfermedad de mano pie y boca es una enfermedad
vesicular contagiosa que afecta la piel y la mucosa oral, incluida la encia. Las
lesiones se observan principalmente en nifios y es causada por los virus
Coxsackie A6, A10y Al6.

HSV-1y HSV-2

El HSV-1 generalmente causa manifestaciones orales, en contraste con HSV-
2, que estd principalmente involucrado en infecciones anogenitales y solo
ocasionalmente en infecciones orales.
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Gingivo - estomatitis herpética

La infeccidon herpética primaria tipicamente ocurre en bebés y tiene un
periodo de incubacidon de 1 semana. Puede tener un curso asintomatico en la
primera infancia, pero también puede dar lugar a gingivo-estomatitis con
manifestaciones severas. Una caracteristica es la formacidon de pocas o
muchas vesiculas, que se rompen, se unen y dejan Ulceras recubiertas de
fibrina a menudo de extension irregular. Las lesiones recidivantes del herpes
simple intraoral generalmente ocurren en adultos y tienen un curso mucho
menos dramatico. Como resultado, pueden permanecer sin diagnosticar o
confundirse con ulceraciones aftosas, a pesar del hecho de que las ulceras
aftosas no afectan la mucosa queratinizada.

Virus de la varicela zoster

La infeccidn primaria del virus varicela-zoster causa varicela, que ocurre
principalmente en nifios. La reactivacion posterior del virus en adultos causa
herpes zoster (culebrilla) con lesiones unilaterales siguiendo la distribucion
de un nervio infectado. Si la segunda o tercera rama del nervio trigémino esta
involucrada, las lesiones de la piel pueden estar asociadas con lesiones
intraorales, incluyendo lesiones gingivales. Los sintomas iniciales son dolor y
parestesia, que puede estar presente antes de que aparezcan las lesiones.
Las lesiones iniciales son vesiculas, que luego se rompen y dan lugar a ulceras
pequeias recubiertas de fibrina que a menudo se unen.

Virus del molusco contagioso

Es una enfermedad contagiosa con manifestaciones orales infrecuentes. Se
ve en bebés con sistemas inmunes inmaduros y se manifiesta como discretas
Papulas umbilicadas en la piel. En adultos, la enfermedad aparece en las
areas genitales y a menudo se transmite sexualmente.

Virus del papiloma humano (VPH)

Se han identificado mas de 100 tipos de VPH y al menos los siguientes 25
tipos se han detectado en lesiones orales: VPH 1,2, 3, 4, 6, 7, 10, 11, 13, 16,
18, 31, 32, 33, 35, 40, 45, 52, 55,57, 58, 59, 69, 72, 73. Las lesiones orales
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benignas asociadas con infeccion por VPH, incluyen papiloma de células
escamosas, condiloma acuminado, verruga vulgar e hiperplasia epitelial focal
y parecen estar asociados con diferentes Subtipos de VPH. Las lesiones
benignas orales son en su mayoria asintomaticas y pueden persistir o
regresar espontdneamente.

2.3 Origen fungico

Varios hongos pueden dar lugar a infecciones orales, que incluyen
candidiasis, histoplasmosis, aspergilosis, blastomicosis, coccidioidomicosis,
paracoccidioidomicosis, criptococosis, geotricosis, mucormicosis. Varios de
estos son poco comunes y las manifestaciones orales pueden ocurrir con
mayor probabilidad cuando hay deterioro inmune. Las micosis orales pueden
causar lesiones agudas, cronicas y mucocutaneas. La candidiasis es la mas
frecuente mientras que la histoplasmosis y aspergilosis son menos
frecuentes.

Candidiasis

Varias especies de candida se pueden aislar de la boca de humanos, incluidos
Candida albicans, Candida glabrata, Candida krusei, Candida tropicalis,
Candida parapsilosis y Candida guillermondii. La infeccién fungica mas
comun de la mucosa oral es candidiasis causada principalmente por Candida
albicans. Candida albicans es un organismo comensal normal de la cavidad
oral, pero también un patdégeno oportunista. Mientras que la infeccidon por
candida se puede ver en cualquier lugar en la mucosa oral, las lesiones de la
encia rara vez se han visto en pacientes sanos.

Las caracteristicas clinicas mas comunes de la infeccidn por candidiasis
gingival es enrojecimiento de la encia, a menudo con una superficie
granulada. Las lesiones gingivales nodulares son poco comunes y se
caracterizan por nddulos ligeramente elevados de un color blanco o rojizo. El
diagndstico de infeccion por candida puede lograrse sobre la base de cultivo,
frotis y biopsia.

El “eritema gingival lineal” descrito en el Taller Internacional de 1999, a
veces asociado con la infeccion por VIH, ahora es en general considerado
candidiasis gingival y por lo tanto ha sido eliminado de esta clasificacion.
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3. CONDICIONES Y LESIONES INFLAMATORIAS E INMUNES
3.1 Reacciones de hipersensibilidad
Alergia de contacto

Las manifestaciones orales de la hipersensibilidad (alergia) son muy poco
comunes. Como se menciona en la clasificacion de 1999, tales reacciones
pueden deberse a materiales de restauraciéon dental, dentifricos, enjuagues
bucales y alimentos. Las mds frecuentes son las reacciones de
hipersensibilidad tipo 1V (alergia de contacto).

Gingivitis de células plasmaticas

La gingivitis de células plasmaticas es una enfermedad inflamatoria poco
comun que generalmente afecta la encia maxilar anterior. Si bien es de
etiologia incierta, algunos autores han asociado a la gingivitisde células
plasmaticas con una respuesta de hipersensibilidad a varias sustancias.

Eritema multiforme (EM)

EL EM es un desorden agudo inmunoinflamatorio de la mucosa oral, poco
comun y autolimitado. La etiologia de EM no esta clara en la mayoria de los
pacientes, pero parece ser una reaccion de hipersensibilidad inmunoldgica
mediada por linfocitos T. El trastorno puede presentar un dilema diagndstico
porque las infecciones, particularmente aquellas por herpes simple y
mycoplasma pneumoniae, al igual que algunas drogas, parecen predisponer
hacia el desarrollo de eritema multiforme.

3.2 Enfermedades autoinmunes de la piel y las membranas mucosas
Pénfigo vulgar (PV)

PV es una enfermedad vesiculo-bullosa autoinmune de la piel y membranas
mucosas. La afectacidén de la mucosa oral es comun y en aproximadamente el
54% de los casos la cavidad oral ha sido el primer sitio de afectacién. La
enfermedad se caracteriza por ampollas intraepiteliales en la piel vy
membranas mucosas debido a autoanticuerpos dirigidos contra antigenos
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proteicos asociados a desmosomas (desmoglein-3). Las lesiones de la mucosa
oral, incluyendo lesiones gingivales, pueden preceder a la afectaciéon de la
piel. En la literatura, la localizacion gingival de PV generalmente se manifiesta
como gingivitisdescamativa y/o como lesiones vesiculo-ampollares de la
encia libre y adherida; las lesiones rara vez aparecen como eritema y
erosiones extensas.

Penfigoide

El penfigoide es un grupo de trastornos mucocutaneos causados por
autoanticuerpos contra antigenos de la membrana basal, lo que resulta en el
desprendimiento del epitelio del tejido conectivo. Si solo las membranas
mucosas estan afectadas, el término penfigoide de membrana mucosa
(PMM) es a menudo usado. Cualquier area de la mucosa oral puede estar
involucrada en PMM, pero la principal manifestacion clinica son lesiones
descamativas de la encia. Por lo general, la rotura de las ampollas
rapidamente deja Ulceras recubiertas de fibrina. La separacion de epitelio del
tejido conectivo en la membrana basal es la principal caracteristica de
diagndstico de PMM ya que los anticuerpos séricos no siempre son revelados
por inmunofluorescencia.

Liquen plano

El liquen plano es una enfermedad mucocutdanea comun con frecuente
manifestacién en la encia. Es comun la presentaciéon oral individual vy las
lesiones cutaneas concomitantes.

La principal caracteristica de esta enfermedad es una reaccidn
inflamatoria hacia un antigeno no identificado en la capa basal epitelial /
zona de la membrana basal. La enfermedad puede estar asociada con una
gran incomodidad. Posee un potencial premaligno. Las lesiones,
generalmente bilaterales, a menudo involucran la encia. Presentan una
gingivitisdescamativa que causa dolor y malestar al comer y cepillado. El
diagndstico clinico se basa en la presencia de lesiones de tipo papular o
reticular, eventualmente apoyado por hallazgos histopatoldgicos de
hiperqueratosis, cambios degenerativos de las células basales y
subepiteliales, inflamaciéon dominada por linfocitos T y macrdéfagos.
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Lupus eritematoso (LE)

El LE es un grupo de trastornos autoinmunes caracterizados por
autoanticuerpos contra diversos constituyentes celulares, incluidos antigenos
nucleares extraibles y componentes de membrana citoplasmatica.

Se describen dos formas principales: LE discoide (LED) y LE sistémico
(LES), que puede involucrar una variedad de érganos y sistemas. LED es una
forma crdnica leve, que involucra la piel y membranas mucosas, que a veces
incluye la encia, asi como otras partes de la mucosa oral. La lesidn tipica se
presenta como un area atrdfica central con pequefios puntos blancos
rodeados por irradiantes estrias blancas finas. El ocho por ciento de los
pacientes con LED desarrollan LES. Las ulceraciones pueden ser un signo de
LES.

Son caracteristicas las lesiones de piel de "mariposa", maculas
eritematosas localizadas en el puente de la nariz y mejillas de color rojo
oscuro, son fotosensibles y escamosas. El tipo sistémico también puede
incluir lesiones localizadas en la piel de la cara, pero tienden a extenderse
sobre todo el cuerpo.

3.3 Condiciones inflamatorias granulomatosas (granulomatosis orofacial)

Agrandamiento persistente de los tejidos blandos en la cavidad oral, asi como
la region facial. Puede ocurrir concomitante con varias enfermedades
sistémicas como tuberculosis, enfermedad de Crohn (EC) y Sarcoidosis. Estos
cambios también se ven como un tipico sintoma del sindrome de
Melkersson-Rosenthal (SMR). En 1985, Wiesenfeld introdujo el término
granulomatosis orofacial (GOF) para describir granulomas en ausencia de
cualquier condicidn sistémica reconocida.

4. PROCESOS REACTIVOS
4.1 Epulides

Epulis es un término que a menudo se aplica a procesos exofiticos que se
originan desde la encia. Este término no es especifico y la histopatologia es la
base de un diagndstico definitivo. Son proliferaciones no neoplasicas con una
apariencia clinica muy similar a la neoplasia benigna. Se cree que los
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procesos reactivos representan una exagerada respuesta del tejido a
irritacion o trauma local limitado y se clasifican segun su histologia.

Verdaderos Epulis incluyen:

e Epulis fibroso

e Granuloma fibroblastico calcificante

e Granuloma piégeno (épulis vascular)

* Granuloma periférico de células gigantes (o central)

Epulis fibroso (EF)

Los EF (hiperplasia fibrosa focal, fibroma de irritacion) son masas exofiticas
de color rosa, superficie lisa y consistencia fibrosa que esta unida a la encia.
El tamafo varia de pequenos a grandes procesos con un diametro de varios
centimetros.

Granuloma fibroblastico calcificante (GFC)

El GFC (fibroepulis osificante, fibroma osificante periférico) se produce
exclusivamente en la encia. La lesidén, aunque generalmente es mas pequeiia
que 1.5 cm de diametro, puede alcanzar un tamafio mas grande y rara vez
causa separacion de los dientes adyacentes y reabsorcion alveolar.

Granuloma pidégeno (GP)

El GP (granuloma telangiectasico, granuloma del embarazo, tumor del
embarazo, epulis vascular) es bastante comin y muestra una gran
predileccion por la encia, representa el 75% de todos los casos. Cuando
ocurre durante el embarazo, la influencia de las hormonas sexuales
femeninas puede resultar en un comportamiento bioldgico distinto de otros
granulomas piégenos.

Granuloma periférico de células gigantes (o central) (GPCG)

El GPCG (épulis de células gigantes, granuloma periférico reparador de
células gigantes) generalmente se desarrolla a partir de la encia marginal. La
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tumefaccion puede ser sésil o pediculada, a veces ulcerado y la apariencia es
similar a los granulomas pidgenos.

5. NEOPLASMAS
5.1 Lesiones premalignas
Leucoplasia

El término "leucoplasia" se refiere a una lesidn blanca de la mucosa oral que
no se puede caracterizar como cualquier otra lesion definible. Es un
diagndstico clinico al que se llega por exclusidén, en el que todas las otras
causas potenciales de lesion blanca han sido descartadas o abordadas. Las
lesiones son generalmente asintomaticas y no pueden ser eliminadas al pasar
una gasa por su superficie.

Aproximadamente el 20% de las lesiones leucoplasicas demuestran
cierto grado de displasia o carcinoma en la biopsia y la mayoria de los
canceres orales estan precedidos por un area de leucoplasia de larga data.
Como resultado, la leucoplasia puede considerarse una condicidn
premaligna. La prevalencia de transformacién maligna es de 0.13% a 34%.
Las lesiones ocurren con mayor frecuencia en la mucosa bucal, la encia
mandibular, la lengua y el piso de la boca.

La leucoplasia se clasifica en los subtipos: homogéneo y no
homogéneo. El tamano de las lesiones y las caracteristicas clinicas son
determinantes del prondstico. Por lo tanto, las lesiones mas grandes y los
tipos de lesiones no homogéneos implican un mayor riesgo de
transformacion maligna que la leucoplasia homogénea. La leucoplasia
verrugosa se caracteriza por lesiones papilares blancas que estan cubiertas
con una gruesa superficie queratinizada. Aquellas lesiones que muestran
crecimiento exofitico e invasidn de los tejidos circundantes se conocen como
verrugosas proliferativas.

Eritroplasia

La eritroplasia es la contrapartida roja de la leucoplasia ya que es una lesidon
roja, que no se puede diagnosticar como otra enfermedad. Generalmente
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tiene un potencial premaligno mas alto que las leucoplasias. Las lesiones son
poco frecuentes y rara vez afectan la encia.

5.2 Lesiones Malignas
Carcinoma de células escamosas

El carcinoma de células escamosas de la encia representa aproximadamente
el 20% de los carcinomas intraorales y ocurre con mayor frecuencia en las
regiones premolares y molares mandibulares. Las lesiones comulUnmente
ocurren en areas edéntulas, pero también pueden ocurrir en sitios dentados.
La movilidad de dientes adyacentes es comun y la invasion del hueso alveolar
subyacente es aparente en aproximadamente el 50% de los casos. El
carcinoma de células escamosas puede simular otras lesiones orales que
afectan el periodonto, la mayoria de las cuales son de naturaleza reactiva o
inflamatoria.

Leucemia

Las Leucemias se pueden clasificar como agudas o cronicas en funcion de su
comportamiento clinico y linfocitico/linfoblastico o mieloide segun su origen
histogenético. Las lesiones orales ocurren en la leucemia aguda y crdnica,
pero son mas comunes en la forma aguda. Los signos y sintomas son
variados. Infecciones bacterianas, virales y flngicas que incluyen la
candidiasis y la infeccidn por herpes simple también puede estar presente.

Linfoma

Linfoma es un término general que se le da a los tumores de sistema linfoide
y representa la malignidad hematoldgica mas comun. El linfoma puede
originarse de linfocitos B y linfocitos T. Hay dos tipos de linfoma: linfoma de
Hodgkin y linfoma no Hodgkin. En contraste con el linfoma no Hodgkin, las
manifestaciones orales del linfoma de Hodgkin son extremadamente raras.

6. ENDOCRINO, NUTRICIONAL Y ENFERMEDADES METABOLICAS

6.1 Deficiencias vitaminicas
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Deficiencia de vitamina C (escorbuto)

El acido ascérbico (vitamina C) es necesario para diversos procesos
metabodlicos en el tejido conectivo, asi como en la formaciéon de
catecolaminas. Clinicamente, el escorbuto se caracteriza por sangrado vy
dolor gingival, asi como por una respuesta inmune deprimida. En la salud
gingival, la concentracidn de acido ascoérbico en el fluido crevicular gingival es
mayor que en plasma.

7. LESIONES TRAUMATICAS

Las lesiones traumaticas de la encia pueden deberse a una amplia variedad
de causas. Dichas lesiones pueden ser autoinfligidas, iatrogénicas o
accidentales. Las lesiones pueden ser fisicas, quimicas o térmicas. Son
frecuentes en la cavidad bucal.

7.1 Agentes fisicos / mecanicos
Queratosis friccional

El cepillado inadecuado de los dientes puede ser perjudicial para los tejidos
gingivales. El trauma fisico del cepillado puede resultar en hiperqueratosis
gingival.

Ulceracidn gingival inducida por cepillado de dientes

En casos de trauma mas violento el dafio al cepillarse los dientes varia desde
una laceracion gingival superficial hasta una pérdida importante de tejido
resultando en una recesion gingival. Los hallazgos en estos pacientes son una
higiene oral extremadamente buena, abrasion dental cervical y puntas de la
papila interdental no afectadas en el sitio de la lesidn. La condicidn ha sido
denominada lesiones gingivales ulcerativas traumaticas.

El uso de hilo dental también puede causar ulceracidon gingival e
inflamacion afectando principalmente la punta de las papilas interdentales.
La prevalencia de tales hallazgos es desconocida.
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Lesion auto infligida

La lesién auto infligida al tejido gingival generalmente se ve en pacientes
jovenes y denota zonas dafadas accesibles con los dedos o instrumentos.

7.2 Agentes quimicos (toxicos)

Los productos quimicos téxicos pueden provocar erosiones en las mucosas,
incluidas las reacciones de la encia. El desprendimiento o ulceracién puede
estar relacionado con el uso de clorhexidina, acido acetilsalicilico, cocaina,
peroxido de hidrogeno o detergentes de los dentifricos. Estas lesiones son
reversibles y se resuelven después de eliminar el toxico. La lesién del tejido
gingival también puede ser causada por el uso incorrecto por parte de los
odontdlogos de sustancias utilizadas para endodoncia que pueden ser
toxicas para la encia, incluidos paraformaldehido o hidréxido de calcio, que
puede dar lugar a inflamacion, ulceracion y necrosis del tejido gingival si el
sellado de la cavidad es insuficiente. En la mayoria de los casos, el
diagndstico es obvio por las caracteristicas clinicas y la historia del paciente.

7.3 Agentes térmicos

Es muy frecuente debido a la ingesta de alimentos a altas temperaturas.
Cualquier parte de la mucosa oral puede estar involucrada, incluida la encia.
La lesidn es eritematosa con desprendimiento de una superficie coagulada y
algunas veces las lesiones se presentan como ulceracion, petequia o
erosiones, que pueden ser dolorosas. Las caracteristicas clinicas y la historia
son importantes para el diagndstico diferencial. La lesidon gingival debido al
frio si bien se ha descrito, parece ser muy poco comun.

8. PIGMENTACION GINGIVAL
8.1 Pigmentacion gingival / melanoplasia
La pigmentacion oral esta asociada a una variedad de factores exdgenos y

endégenos incluyendo drogas, metales, genética, alteraciones endocrinas
(enfermedad de Addison), sindromes (sindrome de Albright, sindrome de
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Peutz-Jegher) y reacciones post inflamatorias. La pigmentacion fisioldgica es
generalmente simétrica, ocurre en la encia, mucosa bucal, paladar duro,
labios y lengua.

8.2 Melanosis del fumador

Un factor etioldgico primario en la pigmentacién melanocitica de la mucosa
oral es el tabaco. La Melanosis del fumador ocurre con mayor frecuencia en
la encia vestibular inferior. Mejora gradualmente o puede resolverse al
cesar de fumar.

8.3 Pigmentacion inducida por farmacos (PIF)

La PIF puede ser causada por la acumulacion de melanina, depdsitos de
metabolitos de drogas o sintesis de pigmentos bajo influencia de un
medicamento o deposicion de hierro.

Derivados de quinina tales como quinolonas, hidroxiquinolonas vy
amodiaquina son medicamentos antipaludicos que causan una pigmentacion
color gris azulado o negra, ocurre con mayor frecuencia en el paladar duro,
incluida la encia palatina. El uso a largo plazo de la minociclina esta asociado
con la pigmentacién del hueso alveolar y dientes. Cuando los cambios en el
hueso son vistos a través de la mucosa relativamente delgada, la encia
puede aparecer gris y se ve principalmente en la regidn anterosuperior. La
verdadera pigmentacion de los tejidos blandos inducida por la minociclina es
menos comun y ocurre principalmente en la lengua, labio, mucosa bucal y
encia.

8.4 Tatuaje de amalgama
La pigmentacion de la mucosa oral debido a la amalgama es frecuentemente
vista en la encia y la mucosa alveolar. La lesidn es bien definida, no elevada y

de coloracién azulada, negruzca o grisdcea. Las imagenes radiograficas
pueden demostrar restos de amalgama subyacente.
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Este capitulo representa un resumen de las siguientes publicaciones:

Holmstrup P, Plemons J, Meyle J. Non—plaque-induced gingival diseases. J
Clin Periodontol. 2018;45(Suppl 20):528-543.
https://doi.org/10.1111/jcpe.12938

Coletta, R.D., Almeida, O.P., Reynolds, M.A. & Sauk, J.J. (1999). Alteration in
expression of MMP-1 and MMP-2 but not TIMP-1 and TIMP-2 in hereditary
gingival fibromatosis is mediated by TGF-beta 1 autocrine stimulation.
Journal of Periodontal Research 34, 457-463.
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Capitulo 5

Enfermedades Periodontales Necrosantes

Las enfermedades periodontales necrosantes son poco prevalentes y tienen
un fenotipo clinico caracteristico que incluye necrosis de papila, sangrado y

dolor. Por lo tanto, permanece como una categoria distinta de Periodontitis
Presentacion clinica

Estudios han sugerido que pueden representar diferentes etapas de la misma
enfermedad, ya que tienen una etiologia, caracteristicas clinicas y
tratamiento similar, e incluso pueden progresar a formas mas graves como la
estomatitis necrosante (EN) y noma.

Los pacientes con EPN con frecuencia son susceptibles a la recurrencia
futura de la enfermedady la EPN también podria convertirse en una
"condicidon crénica", con una tasa de destruccion mas lenta. En casos de
afectacidon sistémica severa, podria ocurrir una progresion de EPN a otras
lesiones orales.

Etiologia y factores de riesgo

Las EPNs son condiciones infecciosas;sin embargo, los factores
predisponentes, que incluyen una respuesta inmune del huésped
comprometida, son criticos en su patogenia.

a. Microbiologia

Etiologia bacteriana de la EPN, con presencia de espiroquetas y bacterias
fusiformes.

b. Respuesta inmune del hospedador

Aunque la importancia de la respuesta inmune del hospedero en la
etiopatogenia de la EPN era indiscutible, los estudios disponibles informaron
resultados muy heterogéneos
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c. Factores predisponentes

Se demostrd que los factores predisponentes mas relevantes para la EPN
eran aquellos que alteraban la respuesta inmune del hospedero vy
generalmente era necesario mas de un factor para causar la aparicién de la
enfermedad.

La EPN en pacientes con VIH puede ser mas frecuente y mostrar una
progresion mas rapida, con un mayor riesgo de evolucionar hacia lesiones
mas graves (PN y EN) y una mayor tendencia a la recurrencia de la
enfermedad y una respuesta deficiente al tratamiento.

Desnutricion

La desnutricion también podria ser un factor predisponente importante para
la EPN, especialmente en los paises en desarrollo. Se ha informado una
reducciéon marcada de los nutrientes antioxidantes clave y una respuesta de
fase aguda alterada contra la infeccion ("desnutricién energética de
proteinas"). Otras consecuencias fueron una proporcién inversa de linfocitos
T helper y supresores, histaminemia, aumento de cortisol libre en sangre y
saliva y defectos en la integridad de |la mucosa.

Estrés psicologico y falta de sueno

Ciertas situaciones de estrés psicologico agudo y algunos rasgos de la
personalidad o la capacidad para enfrentar una situacidon estresante pueden
predisponer a las personas a EPN. Durante los periodos de estrés, la
respuesta inmune se altera y se cambia el comportamiento del individuo. La
plausibilidad biolégica de este supuesto se basa en la reduccién de la
microcirculacion gingival y el flujo salival; aumento los niveles séricos vy
urinarios de 17-hidroxicorticosteroides (17-OHCS) cambio en la funcidn de
PMN vy linfocitos y aumento en los niveles de patdégenos periodontales
(Prevotella intermedia ).

Higiene oral inadecuada, gingivitis preexistente e historia previa de EPN

La acumulaciéon de placa se ha considerado un factor predisponente para la
EPN, que también puede verse agravada por el limitado cepillado de los
dientes debido al dolor. La EPN usualmente ocurre de manera secundaria a
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una enfermedad periodontal previamente existente (gingivitis o EPN
anterior).

Consumo de tabaco y alcohol

La mayoria de los pacientes adultos con EPN son fumadores. El consumo de
alcohol también se ha asociado con los factores fisioldgicos y psicoldgicos
gue favorecen a EPN.

Edad de los jovenes y etnia

Los jovenes (de 15 a 34 aifos) en el mundo desarrollado tienen un mayor
riesgo de padecer EPN, a menudo en combinaciéon con otros factores
predisponentes tales como mala higiene y tabaquismo. Los nifios tienen un
mayor riesgo en los paises en desarrollo y esto normalmente se asocia con
desnutricion y otras infecciones. Algunos estudios sugirieron que los
caucasicos sufrian de EPN con mayor frecuencia que otros grupos étnicos, sin
embargo, este hallazgo debe confirmarse.

Otros factores

Los factores locales, incluidas las coronas o la terapia ortoddntica, pueden
favorecer la apariciéon de GN.

Fisiopatologia y caracteristicas histologicas

Las lesiones GN observadas con microscopia de luz mostraron la presencia
de una Ulcera en el epitelio escamoso estratificado y la capa superficial del
tejido conjuntivo gingival, rodeado de una reaccion inflamatoria aguda no
especifica.

Se han descrito cuatro regiones: (1) drea bacteriana superficial; (2)
zona rica en neutrdfilos; (3) zona necrética; (4) zona de infiltracién
espiroquetal.

Los hallazgos adicionales incluyeron células plasmaticas en las zonas
mas profundas e IgG y C3 entre las células epiteliales. Estas observaciones
han sido confirmadas por microscopia electronica, agregando areas de
transicidon a una etapa crdnica de inflamacién.
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Evaluacidn y diagndstico

El diagndstico de EPN debe basarse principalmente en los hallazgos
clinicos. Se puede recomendar la evaluacion microbioldgica o de biopsia en
casos de presentaciones atipicas o casos que no responden. Los hallazgos
clinicos mas relevantes en GN son: necrosis y Ulcera en la papila interdental
(94-100%), sangrado gingival (95— 100%), dolor (86—100%), formacién de
pseudomembrana (73-88%) y halitosis (84—97%). Los signos extraorales son
adenopatias (44-61%) o fiebre (20-39%).

En los nifios, el dolor y la halitosis fueron menos frecuentes, mientras
que la fiebre, adenopatias vy sialorrea fueron mas frecuentes.

Para la PN, ademas de los signos y sintomas anteriores, se observd
pérdida de insercién periodontal y destrucciéon dsea, junto con signos
extraorales mas frecuentes. En pacientes gravemente
inmunocomprometidos, pueden  encontrarse  secuestros  0seos.

La PN podria ser el resultado de uno o varios episodios de GN
(formacién de bolsas menos frecuentes) o de GN que ocurre en un sitio
previamente afectado por Periodontitis (se encontraria una bolsa
periodontal).

En EN, la denudacidon dsea se extendid a través de la mucosa alveolar,
con dareas mas extensas de osteitis y secuestro 0seo, en pacientes
gravemente comprometidos sistémicamente (pacientes con VIH/SIDA,
malnutricién grave). También se han notificado casos atipicos, en los que se
desarrollé una EN sin la aparicidon de lesiones anteriores.

Diagnastico diferencial

Es obligatorio establecer un diagnéstico diferencial con Enfermedades
vesiculares-bullosas, gingivoestomatitis herpética primaria o
recurrente, manifestacion oral que simula lesiones de EPN y abrasiéon del
cepillo de dientes.

éLas enfermedades periodontales necrosantes tienen una patofisiologia
distina cuando se compara con otras lesiones de Periodontitis?

Si. La gingivitis necrosante esta caracterizada por la presencia de ulceras
entre el epitelio escamoso estratificado y la capa superficial del tejido
conectivo gingival, rodeado por un infiltrado inflamatorio agudo no
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especifico. Cuatro zonas han sido descriptas (1) zona bacteriana superficial
(2) zona rica en neutréfilos (3) zona necrética y (4) zona infiltrada
principalmente de espiroquetas.

La periodontitis necrosante estad fuertemente asociada con una reduccién en
la respuesta del sistema inmune: (1) pacientes crénicos sistémicamente
comprometidos (Sida, malnutricidn severa, condiciones de vida extrema o
infecciones severas) (2) pacientes temporalmente y /o moderadamente
comprometidos (tabaco, stress)

¢Como se define un caso de enfermedad periodontal necrosante?

Gingivitis necrosante es un proceso inflamatorio agudo de los tejidos
gingivales caracterizado por la presencia de necrosis/ulceras de las papilas
interdentales, sangrado gingival y dolor. Otros signos/sintomas asociados
pueden ser halitosis, pseudomembranas, linfadenopatias regionales, fiebre,
xialorrea.

Periodontitis necrosante es un proceso inflamatorio del periodonto
caracterizado por la presencia de necrosis/ulceras en las papilas
interdentales, sangrado gingival, halitosis, dolor y pérdida dsea rapida. Otros
signos/sintomas pueden incluir pseudomembranas, linfadenopatias y fiebre.

Estomatitis necrosante es una condicion severa inflamatoria del periodonto y
de la cavidad oral en la cual la necrosis de los tejidos involucra la encia y la
mucosa 1 cm mas alla del margen gingival. La denudacidn del hueso puede
ocurrir dejando grandes areas de osteitis y formacidon de secuestros éseos.
Tipicamente ocurre en pacientes sistémicamente comprometidos de forma
severa.

Este capitulo representa un resumen de los siguientes articulos:

Herrera D, Retamal-Valdes B, Alonso B, Feres M. Acute periodontal lesions
(periodontal abscesses and necrotizing periodontal diseases) and
endo-periodontal lesions. J Clin Periodontol. 2018;45(Suppl 20):S78-S94.
https://doi.org/10.1111/jcpe.12941
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Capitulo 6

Periodontitis

Un nuevo esquema de clasificacion periodontal ha sido adoptado, se
identificaron formas diferentes de periodontitis:

1. Periodontitis necrosante
Periodontitis como manifestacion de enfermedad sistémica
3. Periodontitis

N

En la categoria de periodontitis (hUmero 3) son agrupadas las formas de
enfermedad periodontal previamente reconocidas como “cronica” vy
“agresiva” y se plantea una caracterizacion adicional basada en un sistema
multidimensional de estadios y grados.

Los estadios dependen de la gravedad de la enfermedad en su
presentacion, asi como de la complejidad en el manejo de la enfermedad. El
grado provee informacion suplementaria sobre caracteristicas biolégicas de
la enfermedad incluyendo la evaluacién de:

la tasa de progresion

la evaluacion del riesgo de futura progresion

la posibilidad de resultados limitados al tratamiento

el riesgo de que la enfermedad o su tratamiento pueda afectar
negativamente la salud general del paciente

N

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria crénica multifactorial
asociada con biofilm disbidtico y caracterizada por destruccion progresiva del
aparato de soporte del diente. Sus caracteristicas primarias incluyen la
pérdida de tejido periodontal de soporte manifestandose a través de la
pérdida de insercién clinica (PIC) y la reabsorcién ésea (RO) evaluada
radiograficamente, bolsa patoldgica y sangrado gingival.
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La periodontitis es un importante problema de salud publica debido a su alta
prevalencia, asi como también por ser la principal causa de pérdida dentaria
y por lo tanto generar discapacidad, afectar negativamente la masticacion y
la estética, afectar el relacionamiento social y perjudicar la calidad de vida.
Representa una proporciéon sustancial de edentulismo vy disfuncidon
masticatoria, resultando en un costo significativo de cuidado dental. También
por tener un impacto negativo en la salud general.

De acuerdo a la ultima clasificacién internacional aceptada (Armitage 1999) la
Periodontitis es subdividida de la siguiente manera:

a. Periodontitis cronica: enfermedad periodontal destructiva que
generalmente se caracteriza por una baja tasa de progresion

b. Periodontitis agresiva: un grupo diverso de formas de Periodontitis que
afecta principalmente a individuos jovenes, incluyendo condiciones
formalmente clasificadas como “Periodontitis de inicio temprano” y
“Periodontitis rapidamente progresiva”

c. Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas: grupo
heterogéneo de condiciones y patologias sistémicas que incluyen a la
Periodontitis como manifestacion

d. Abscesos periodontales: entidades clinicas con distinto diagndstico,
caracteristicas y tratamiento.

Aunque la anterior clasificacion ha proporcionado un marco viable que se
utiliz6 ampliamente en la practica clinica e investigacion cientifica en
Periodoncia durante 17 afios, el sistema sufre de deficiencias importantes,
incluyendo superposicién y falta de una clara distincion basada en la inmuno-
inflamacion entre las categorias estipuladas, imprecisidon en el diagndstico y
dificultades de implementacion.

Hay suficiente evidencia para considerar a la periodontitis necrosante como
una entidad patoldgica independiente. La evidencia proviene de 1) una
patofisiologia caracterizada por una invasién bacteriana prominente y
ulceracion epitelial 2) destruccidon rdpida y completa del tejido blando
marginal resultando en defectos caracteristicos de tejido duro y blando 3)
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sintomas prominentes y 4) rapida evolucién en respuesta a tratamientos
antimicrobianos especificos.

También se dispone de suficiente evidencia para considerar a la Periodontitis
como una manifestacién de ciertas enfermedades sistémicas. El diagndstico
primario debe ser el de la enfermedad sistémica de acuerdo con la
clasificacion internacional de estadistica de enfermedades (International
Statistical Classification of Disease, ICD - en inglés). Muchas de esas
enfermedades son caracterizadas por un deterioro funcional mayor de las
respuestas del hospedero y tienen multiples secuelas no bucales. Al
momento hay insuficiente evidencia para considerar que la Periodontitis
observada en diabéticos pobremente controlados es caracterizada por una
fisiologia Unica y requiere tratamiento periodontal especifico diferente del
gue controla otras co-morbilidades.

Definicidn de un paciente como un caso de Periodontitis
Un paciente es un paciente periodontitis si:

Tiene pérdida de insercidn interdental detectable en 2 o mas dientes no
adyacentes o pérdida de insercidn vestibular o lingual/palatino = 3mm con
bolsas > 3mm detectables en al menos 2 o mas dientes. La PIC observada no
debe atribuirse a causas no relacionadas con la Periodontitis tales como (1)
recesion gingival de origen traumatico (2) caries dental que se extienda al
tercio cervical del diente (3) presencia de PIC a distal del 2° molar asociada
con malposicidn o extraccion del 3°" molar (4) lesiones endoddnticas que
drenen a través del margen gingival y (5) fracturas verticales.

Debemos reconocer que la pérdida de insercidon clinica interdental
“detectable” puede representar diferentes magnitudes de la pérdida de
insercion basada en la experiencia del operador y condiciones locales que
puedan facilitar o impedir la localizacion del LAC, la presencia de sarro o
restauraciones marginales. La definicion de caso propuesta no estipula un
umbral especifico de pérdida de insercion clinica detectable para evitar
errores en la clasificacion de caso de periodontitis incipientes y gingivitis y
mantener la consistencia de definiciones histoldgicas y clinicas. Hay ademas
una necesidad de incrementar la especificidad de la definicion siendo esto

64



acompaiado por la deteccion de pérdida de insercion clinica en dos o mas
dientes no adyacentes.

Limitaciones actuales en el conocimiento que podrian informar una mejor
clasificacion de las periodontitis y deberian abordarse en futuras
investigaciones

1. Desarrollar mejores metodologias para evaluar de forma mas precisa los
cambios longitudinales de tejidos blandos y duros asociados con la
progresion de periodontitis.

2. ldentificar marcadores genéticos, microbianos y relacionados con la
respuesta del hospedero que diferencian periodontitis y el inicio y la
progresion de las mismas.

3. Ampliar las bases de datos epidemioldgicos existentes para incluir las
regiones mundiales que actualmente estan sub representadas utilizando
metodologias estandarizadas y consistentes, y capturando e informando
datos detallados sobre variables periodontales y orales relacionadas con
el paciente.

4. Integrar plataformas de datos multidimensionales (clinicas y radiograficas)
para facilitar sistemas biolégicos de metodologias de estudio de
enfermedades periodontales y peri implantarias.

Utilizar bases de datos existentes/desarrollar nuevas bases de datos que
faciliten la implementacién, validacion y perfeccionamiento continuo de
sistemas de clasificacion de periodontitis recientemente introducida

Estadios y Grados de periodontitis

El estadio (I a IV) de periodontitis es definido basado en la severidad
(destruccion periodontal primaria con referencia al largo radicular y a la
pérdida dental asociada a la periodontitis), en la complejidad del manejo
(profundidad de sondaje, defectos intradseos, lesiéon de furcacién, movilidad
dental, disfuncion masticatoria). Adicionalmente se describe la extension
(localizada o generalizada). La gradacidon de la periodontitis es estimada a
partir de la evidencia directa o indirecta de la tasa de progresion en tres
categorias: lenta, moderada o rapida (grados: A, B o C). Los factores de riesgo
son usados como modificadores del grado.
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La periodontitis es caracterizada por una microbiota asociada y una inmuno-
inflamaciéon mediada por el hospedero que resulta en pérdida del aparato
periodontal. La patofisiologia de la enfermedad ha sido caracterizada por esos
aspectos moleculares conduciendo finalmente a la activaciéon de proteinas
derivadas del hospedero que determinan la pérdida de fibras marginales del
ligamento periodontal y la migracion apical del epitelio de union, dando esto
lugar a la propagacién del biofilm bacteriano a lo largo de la superficie
radicular. La formacioén del biofilm inicia la inflamacidn gingival, sin embargo,
el inicio y la progresion de la periodontitis depende de un desafio disbidtico
ecologico en el microbioma en respuesta a nutrientes resultantes de
inflamacion gingival y productos de destruccidn tisular que nutren algunas
especies y los mecanismos antibacterianos que intentan contener al desafio
microbiano dentro del area del surco gingival una vez que la inflamacion ha
iniciado. La evidencia actual apoya la etiologia multifactorial de la
enfermedad, tal como el tabaquismo sobre la respuesta inmuno-inflamatoria
gue determina cambios disbidticos en el microbioma, en algunos pacientes
mas que en otros y que probablemente influya en la severidad de la
enfermedad en tales individuos.

La pérdida o6sea alveolar marginal - caracteristica secundaria clave de la
periodontitis- estd asociada con la pérdida de insercion por mediadores
inflamatorios. La presentacion clinica difiere en base a la edad del paciente, el
numero de lesiones, la distribucion y la severidad dentro del caso. Ademas, el
nivel de acumulacién de biofilm influye en |la presentacion clinica.

La evidencia actual no respalda la distincidon entre periodontitis cronica y
agresiva, tal como se define en el taller de Clasificacién de 1999 como dos
enfermedades separadas; sin embargo, existe una variacidén sustancial en la
presentacion clinica con respecto a la extension y severidad asi como en el
espectro de edad. Esto sugiere la existencia de subgrupos de poblacién con
diferentes manifestaciones de la enfermedad debido a diferencias en Ia
exposicidn y /o susceptibilidad.

Aunque la periodontitis de inicio temprano localizada tiene una presentacién
clinica bien conocida (inicio temprano distribucion molar/incisivo, progresion
de la pérdida de insercién), la etiologia especifica o los elementos patoldgicos
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que explican esta presentacién distinta no estdn lo suficientemente
definidos.

Un sistema de definicion de casos debe ser un proceso dindmico que
requiere revisiones a lo largo del tiempo de manera muy parecida al sistema
de determinacion del estadio de tumor, nédulo, metastasis (TNM) para el
cancer se ha ido desarrollando a lo largo de varias décadas. Un sistema asi
necesita ser:

1. Suficientemente simple para ser clinicamente aplicable pero no simplista:
el conocimiento adicional ha distinguido las dimensiones de Periodontitis,
como la complejidad en el manejo del caso para proporcionar el mejor nivel
de tratamiento;

2. Estandarizado para poder apoyar una comunicacion efectiva entre todos
los interesados;

3. Accesible a una amplia gama de profesionales en formacién y entendido
por los miembros del equipo de atencidon de salud oral mundialmente.

Se sugiere que una definicion de caso basada en una matriz de grados vy
estadios de periodontitis sea adoptada. Tal enfoque multidimensional de la
Periodontitis crearia el potencial para transformar nuestra vision de la
Periodontitis y el poderoso resultado de ese enfoque multidimensional es la
capacidad de comunicarse mejor con los pacientes, otros profesionales, y
terceros.
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Determinacion del estadio en un paciente con periodontitis

Objetivos: - Determinar la severidad y extensidn en base a la pérdida tisular atribuible

a periodontitis

- Evaluar la complejidad de acuerdo a factores especificos que puedan
determinar el control de la enfermedad y el manejo funcional y estético a

largo plazo

Determinacion del grado en un paciente con periodontitis

Objetivos: - Estimar el Riesgo Futuro de progresion de periodontitis y la respuesta al

tratamiento

- Estimar el impacto potencial de la periodontitis sobre enfermedades
sistémicas y viceversa, para orientar el monitoreo sistémico y el co-

tratamiento con el médico

Tabla 1. Objetivos de estadificacion y gradacion en periodontitis

ESTADIOS

La determinacidn de estadios, un enfoque utilizado durante muchos afios en
oncologia, ha sido recientemente discutida en relacion con la enfermedad
periodontal. Esta modalidad ofrece una oportunidad para ir mas alla del
enfoque unidimensional del uso de destruccidon pasada y proporciona una
plataforma en la que una clasificaciéon diagndstica multidimensional puede
ser construida. Ademas, un sistema de estadios debe proporcionar una
manera de definir el estado de periodontitis en varios puntos en el tiempo,
facilitando la comunicacion con otros profesionales para la planificacion del
tratamiento. Los estadios de la periodontitis deberian ayudar a los clinicos a
considerar todas las dimensiones relevantes que ayudan a optimizar el
manejo individual del paciente y por lo tanto representa un paso importante
hacia la atencién personalizada.
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Los estadios se basan en las dimensiones estandar de gravedad y extension
en la presentacion de la periodontitis y se introduce ademas la dimension de
complejidad del manejo del paciente.

La adicidon del grado puede lograrse al refinar la definicion de estadio de cada
individuo con un grado A, B o C, en el que las calificaciones crecientes se
referiran a aquellos con evidencia directa o indirecta de diferentes tasas de
destruccion periodontal y presencia y nivel de control de los factores de
riesgo.

Por lo tanto, un caso individual puede ser definido por su estadio en la
presentacion (severidad y complejidad de la gestion) y grado (evidencia o
riesgo de progresidon y riesgo potencial de impacto sistémico de la
Periodontitis; estos también influyen en la complejidad de gestion del caso).
La tabla 2 ilustra este concepto y proporciona un marco general que
permitira actualizaciones y revisiones a través del tiempo con evidencia
especifica disponible para definir mejor los componentes individuales,
particularmente en la dimension de grado bioldgico de la enfermedad y las
implicaciones sistémicas de la Periodontitis.

Severidad de la enfermedad y complejidad del manejo

Estadio 1: Estadio 2: Estadio 3: Estadio 4:
periodontitis | periodontitis | periodontitis | eriodontitis
inicial moderada severa con severa con
potencial para | extensa
pérdida pérdida
dental dental y
potencial
para pérdida
dela
denticion
Evidencia o riesgo | Grado A
de rapidalciodo B
eopuests Grado C
puesta al e s ge s . .z
tratamiento Estadio individual y asignacion del grado
anticipada y

efectos sobre la
salud general

Tabla 2. Marco tedrico para estadificacion y gradacion de periodontitis.
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En la actualidad se dispone de datos relevantes para evaluar las dos
dimensiones del proceso de estadios: severidad y complejidad. Estos pueden
ser evaluados en cada caso individual para diagnosticar a partir de datos
obtenidos en la anamnesis, examenes clinicos e imagenoldgicos.

El puntaje de severidad se basa principalmente en la PIC interdental
reconociendo la baja especificidad tanto de la profundidad de sondaje como
de la reabsorcion 6sea marginal, aunque esta ultima también se incluya como
descriptor adicional. Siguiendo el marco general de las puntuaciones
anteriores basadas en la severidad, se asigna en funcién del diente mas
afectado en la denticién. Sdélo la pérdida de insercidon atribuible a
periodontitis se usa para la evaluacion.

La determinacién de la complejidad se basa en la dificultad para realizar el
tratamiento local, teniendo en cuenta factores como la presencia de defectos
verticales, lesiones de furcacion, movilidad dental, pérdida de dientes,
rebordes deficitarios y pérdida de funcién masticatoria. Ademas de Ia
complejidad local, se reconoce que el manejo de casos a nivel individual
puede ser complicado por factores médicos o comorbilidades.

La clasificacion diagndstica presentada en la Tabla 3 proporciona definiciones
de periodontitis en 4 estadios. Al utilizar la tabla, es importante utilizar la PIC
para determinar inicialmente la severidad. Se reconoce que en la practica
diaria, algunos clinicos prefieren utilizar imagenes radiograficas para el
diagndstico como una evaluacidon indirecta, y de alguna manera menos
sensible, de la destruccion periodontal.
Esto puede ser todo lo que se necesita para establecer el escenario.
Sin embargo, si hay otros factores presentes en la dimensién de complejidad
que influencian la enfermedad, la modificacién de la asignacién de la etapa
inicial puede ser requerida. Por ejemplo, en el caso de un tronco radicular
muy corto, una PIC de 4 mm puede haber provocado lesién de furcacion de
clase I, por lo que se cambia el diagndstico de estadio Il a estadio Ill de
Periodontitis. Del mismo modo, si hay colapso de la oclusién en la zona
posterior, entonces el estadio IV seria el diagndstico apropiado ya que la
complejidad corresponde al estadio IV. La evidencia para definir diferentes
estadios basados en la PIC y/o la reabsorcion dsea en la relacién con la
longitud de la raiz es algo arbitraria.
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Los pacientes que han sido tratados por periodontitis pueden ser
periddicamente evaluados como parte de la monitorizacién. En la mayoria de
los casos tratados con éxito, factores de complejidad que podrian haber
contribuido al estadio inicial fueron resueltos mediante tratamiento. En tales
pacientes, la PIC y la reabsorcién 6sea radiografica seran los principales
determinantes de la etapa. Si algun factor de complejidad que implique el
cambio de estadio fue eliminado mediante el tratamiento, el estadio
asignado no debe retroceder a uno mas bajo ya que el factor de complejidad
de la etapa original deberia siempre ser considerado en la gestién de la fase
de mantenimiento. Una excepcién notable son los resultados exitosos
obtenidos mediante procedimientos de regeneracidon periodontal donde se
mejora tanto el nivel clinico de insercion periodontal como el nivel éseo
evaluado en la radiografia.

Periodontitis Estadio | Estadio II Estadia I11 Estadio IV
Severidad PIC 1-2 mm 3-4 mm 25 mm 2 5mm
interdental
[en el siticde
mayor
perdida)
RO Rx Tercio coronario Tercio coronario | Tercio medio [2 505) Tercio medio [2 50%)
[= 15%) [15% - 333
Pérdida Sin pérdida dentaria = 4ddientes z Gdientes
dentaria [por
Pericdontitis)
Complejidad | Local - PSmax.f4mm |- PSmax 55 Ademasdela Ademas delacomplejidad del Estadio
Predomina RO mm complejidad del Estadio | 11
horizontal - Predomina 1 - Necesidad derehabilitacion
RO horizontal | - P52 6mm compleja por:
- ROwverticalz3mm * Disfuncion masticatoria
- Afectaciondela *  Trauma eclusal secundario
furcacienclasellolll [movilidad grado = 2)
- Defectodereborde * Defecto dereborde severo
moderado * Colapsooclusal, migraciones,
abaniamiento dentario
* < 20dientesremanentes (10 pares
antagonistas)
Extensicny Descriptor de | Para cada estadic, sedescribe |2 extension comao:
Distribucion | estadio
*  Localizada [<30% de losdientes afectados)
* Generalizada
*  Patrén incisive/molar

Tabla 3. Est&dios de periodontitis
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Periodontitis de estadio |

La periodontitis en estadio | es la frontera entre gingivitis y periodontitis y
representa las primeras etapas de la pérdida de insercidn; asi, los pacientes
con Periodontitis en estadio | han desarrollado periodontitis en respuesta a la
persistencia de inflamacién gingival y disbiosis del biofilm. Esto representa
mas que solo el diagndstico temprano: si muestran un grado de pérdida de
insercion clinico en edades relativamente tempranas, estos pacientes pueden
tener una mayor susceptibilidad al inicio de la enfermedad. El Diagndstico
precoz y la definicion de una poblacién de
individuos susceptibles, ofrecen oportunidades para una intervenciéon vy
monitoreo tempranos pudiendo resultar mas rentable a nivel poblacional. Se
reconoce que el diagndstico temprano, mediante el sondaje periodontal (el
estandar de oro actual para definir periodontitis), puede ser un desafio en la
practica odontoldgica general. La evaluacion por medio de biomarcadores
salivales y/o nuevas tecnologias imagenoldgicas podria aumentar la
deteccion precoz de la Periodontitis en estadio | en una variedad de
situaciones.

Periodontitis de estadio Il

El estadio Il representa la periodontitis establecida en la que al realizar un
cuidadoso examen clinico periodontal se identifican dafios caracteristicos de
periodontitis. En este punto de la etapa de la enfermedad, sin embargo, el
manejo sigue siendo relativamente simple para muchos casos con la
aplicaciéon de los principios del tratamiento estandar, implicando la
eliminacién bacteriana personal y profesional regular, esperando que el
monitoreo detenga la progresion de la enfermedad. La evaluaciéon cuidadosa
de la respuesta al tratamiento estandar del paciente en estadio Il es esencial;
el grado adjudicado al caso mas la respuesta al tratamiento puede guiar un
manejo mas intensivo para pacientes especificos.

Periodontitis de estadio Il

En el estadio Ill, la periodontitis ha producido un dafio significativo en el
aparato de insercion dental y en ausencia de tratamiento la pérdida de
dientes puede ocurrir. Se caracteriza por la presencia de lesiones
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periodontales profundas que se extienden hasta la porcién media de la raiz y
cuyo manejo se dificulta por la presencia de defectos intradseos profundos,
lesiones de furcacidon, antecedentes periodontales, pérdida/exfoliacion
dental y presencia de defectos de la cresta alveolar. A pesar de la posibilidad
de pérdida dental, la funcidn masticatoria es preservada y el tratamiento de
la periodontitis no requiere rehabilitacion compleja de la funcion.

Periodontitis de estadio IV

En el estadio IV, el mas avanzado, se observa considerable dafio en el soporte
periodontal que puede causar pérdida dental significativa traduciéndose en
la pérdida de funcidn masticatoria. Sin control adecuado de la enfermedad y
rehabilitacion apropiada, la denticion corre el riesgo de perderse. Esta etapa
se caracteriza por lesiones periodontales profundas que se extienden a la
porcion apical de la raiz y/o historia de pérdida dentarias multiples. Con
frecuencia se complica por la hipermovilidad dental debido a un trauma
oclusal secundario y las secuelas de la pérdida de dientes: colapso del
contacto oclusal en sectores posteriores. Con frecuencia, el manejo de estos
casos requiere estabilizacidon/restauracién de la funcion masticatoria perdida.

GRADOS

Independientemente del estadio en el momento del diagndstico, la
periodontitis puede evolucionar con diferentes tasas de progresion en los
individuos, pudiendo responder de manera menos predecible al tratamiento
en algunos pacientes, y puede o no influir en la salud o enfermedad sistémica
general. Esta informacién es critica para la individualizacién de la atencién,
pero ha sido un objetivo dificil de alcanzar en la practica clinica. En los
ultimos afos, las herramientas de evaluacién de riesgo y la presencia de
factores de riesgo validados individualmente han sido asociados con pérdida
de dientes, lo que indica que es posible estimar el riesgo de progresion de la
periodontitis y de pérdida de dientes.

En el pasado, se ha incorporado el grado de progresidon de periodontitis en el
sistema de clasificacion mediante la definicién de formas especificas de
periodontitis con altas tasas de progresion o presentacion con destrucciéon
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mas severa relacionadas a edades tempranas en la vida. Una limitacidn
importante en la implementacion de este conocimiento ha sido el supuesto
de que tales formas de periodontitis representan diferentes entidades y por
lo tanto, se ha puesto el foco en la identificaciéon de la forma en lugar de los
factores que contribuyen a la progresion. Las revisiones realizadas para este
taller han indicado que no hay evidencia que sugiera que tales formas de
periodontitis tengan una fisiopatologia Unica, mas bien la compleja
interaccion de los factores de riesgo en un modelo de enfermedad
multifactorial puede explicar los fenotipos de Periodontitis en pacientes
expuestos. Factores de riesgo reconocidos, como el tabaquismo o el control
metabdlico de la diabetes afectan la tasa de progresion de la periodontitis y
en consecuencia, pueden aumentar la conversion de una etapa en la
siguiente. Factores de riesgo emergentes como la obesidad, factores
genéticos especificos, la inactividad fisica o la nutricion puede en algun
momento contribuir a la evaluacidn, y se debe disefar un enfoque flexible
para garantizar que la definicion del sistema se adaptara a la evidencia
emergente.

La gravedad de la enfermedad en el diagndstico en funcién de la edad del
paciente ha sido también una importante evaluacion indirecta del nivel de
susceptibilidad individual. Se propuso evaluar la pérdida dsea en relacidén con
la edad del paciente al medir la pérdida 6sea radiografica en porcentaje con
respecto al largo total de la raiz dividido por la edad del paciente.

La PIC debe ser ajustada de alguna manera basado en el numero de dientes
perdidos para evitar sesgar la PIC en relacidon a la medicion de los dientes
restantes después de la extraccion de los dientes con la periodontitis mas
grave.

La gradacion agrega otra dimension y permite a la tasa de progresion
ser considerada. La tabla 4 ilustra la clasificacidon de periodontitis basada en
criterios primarios representados por la disponibilidad directa o indirecta de
evidencia de progresidn de la periodontitis. La evidencia directa se basa en la
observacion longitudinal disponible, por ejemplo, en forma radiografias de
calidad diagndéstica previas. La evidencia indirecta se basa en la
evaluacion de la reabsorcidon 6sea del diente mas afectado en la denticion
en funcion de la edad (porcentaje de reabsorcidn ésea radiografica/edad del
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sujeto). El grado de periodontitis puede ser modificado por la presencia
factores de riesgo.

El objetivo de la gradacion es utilizar cualquier informaciéon disponible
para determinar la probabilidad de que el caso progrese mas rapidamente de
lo que es tipico para la mayoria de la poblacién o de que responda en forma
menos predecible a la terapia estandar.

Los clinicos deben realizar un enfoque de la gradacidon asumiendo una tasa
moderada de progresion (grado B) y luego buscando medidas directas e
indirectas de progresion pasada como un medio para mejorar el
establecimiento del prondstico para el paciente.

Si el paciente muestra factores de riesgo asociados con una mayor progresion
de la enfermedad o menor capacidad de respuesta a las terapias de
reduccidn bacteriana, la informacidn del factor de riesgo se puede utilizar
para modificar la estimacion del curso futuro de la enfermedad del paciente.

Un factor de riesgo, por lo tanto, debe cambiar el puntaje de
calificacion a un valor mas alto independientemente del criterio primario
representado por la tasa de progresion. Por ejemplo, un estadio y grado para
un caso determinado podria caracterizarse por una pérdida de insercidn
moderada (estadio Il), el supuesto de tasa moderada de progresion (grado B)
modificado por la presencia de diabetes Tipo Il no controlada
(un factor de riesgo que es capaz de cambiar la definiciéon de grado a rapida
progresién o grado C).

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

1. Definicidn de un caso de periodontitis basada en la PIC detectable en por
lo menos dos dientes no adyacentes.

2. Identificaciéon de la forma de periodontitis: periodontitis necrosante,
periodontitis como manifestacion de enfermedad sistémica o periodontitis.
3. Descripcidn de la presentacion y agresividad de la enfermedad por etapa y
grado.
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PROGRESION GRADO A GRADO B GRADO C
Progresion Progresion Progresion
lenta moderada Rapida
Criterios Evidencia ROrx o PIC Sin pérdidaen < 2mm en 5 >2mmen 5 afos
primarios directa de 5 afos afos
Utilizar progresion
evidencia
directa Evidencia % RO / edad <0,25 0,25a1,0 >1,0
; indirecta
;Lilsc;noclr(l)'ble este de Fenotipo del Abundantes Destruccion La  destruccion
progresion  €aso depdsitos de  tisular de tisular excede las
biofilm  con acuerdo con expectativas
bajos niveles depdsitos de considerando los
de biofilm depdsitos de
destruccion biofilm.
Patrones clinicos
especificos
sugestivos de
rapida progresion
y/o instalacién
temprana de Ia
enfermedad
Modificadores  Factores Tabaquismo No fumador < 10 > 10 cigarros/dia
de grado de riesgo cigarros/dia
Diabetes Glicemia HbAlc<7,0% HbAlc > 7% en
normal o sin en pacientes pacientes con
diagnéstico con Diabetes Diabetes
de Diabetes

Tabla 4. Grados de periodontitis
Conclusiones

Las propuestas de estadios y gradacion de la periodontitis proporcionan una
evaluacion individual del paciente que clasifica a los pacientes en dos
dimensiones mas alld de la severidad y extensién de la enfermedad que
identifica a los pacientes en cuanto a la complejidad del manejo del caso y el
riesgo del caso exhibiendo mas progresién y/o respondiendo de manera
menos predecible a la terapia periodontal estandar. La propuesta
estratificacion de riesgo se basa en factores de riesgo bien validados, como
fumar, diabetes tipo Il no controlada, evidencia clinica de progresion o
enfermedad, diagndstico a una edad temprana y gravedad de la reabsorcion
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dsea en relacion con los afos del paciente.

Se reconocen explicitamente el potencial de algunos casos de periodontitis
en influir a nivel de enfermedad sistémicas. La propuesta actual no pretende
minimizar la importancia o grado de evidencia que apoya los efectos
sistémicos directos de la bacteriemia periodontal en los resultados adversos
del embarazo y potencialmente otras condiciones sistémicas; pero se centra
en el papel de la periodontitis.

La gradacion y los estadios estdn diseflados para evitar la
paradoja de mejora de la severidad de la enfermedad observada después de
la pérdida/extracciéon de los dientes mas comprometidos. Esto se logra
incorporando, siempre que esté disponible, el conocimiento sobre Ia
Periodontitis como causa de pérdida de las piezas dentarias.

Este capitulo representa un resumen de las siguientes publicaciones:

- Papapanou PN, Sanz M, et al. Periodontitis: Consensus report of Workgroup 2 of
the 2017 World Workshop on the Classification of Periodontal and Peri-Implant
Diseases and Conditions. J Clin Periodontol. 2018;45(Suppl 20):5162-5170.
https://doi.org/10.1111/jcpe.12946

- Tonetti MS, Greenwell H, Kornman KS. Staging and grading of Periodontitis:
Framework and proposal of a new classification and case definition. J Clin
Periodontol. 2018;45(Suppl 20):5149-S161. https://doi.org/10.1111/jcpe.12945
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Capitulo 7

Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas

Las enfermedades periodontales y ciertos trastornos sistémicos, que serdn
detallados mas adelante, comparten similares factores etioldgicos genéticos
y / o ambientales y los pacientes afectados pueden mostrar manifestaciones
clinicas similares de ambas enfermedades.

Numerosos trastornos sistémicos y ciertos medicamentos pueden afectar el
aparato de insercion periodontal y causar pérdida de insercion periodontal y
reabsorcién 6sea. La mayoria de estos trastornos se deben a mecanismos
innatos y otros se asocian a de factores ambientales o del estilo de vida.
Varios de los trastornos afectan la inflamacion periodontal a través de
alteraciones en el sistema inmunitario del hospedero en respuesta a la
infeccion periodontal; otros causan defectos en el periodonto, cambios
metabdlicos en el hospedero que afectan los tejidos del aparato periodontal
0 por otros mecanismos. Para algunas enfermedades sistémicas que son mas
comunes, su contribucion a la pérdida de tejido periodontal es modesta,
mientras que para otras, la contribucion no esta respaldada por una
evidencia clara. Algunos de estos trastornos debutan con manifestaciones
periodontales.

Se clasifican de acuerdo con la magnitud y los mecanismos de sus efectos
sobre el periodonto.
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1. Trastornos sistémicos que tienen un gran impacto en la
pérdida de tejido periodontal al influir en la inflamacion
periodontal
1.1. Desordenes genéticos
1.1.1. Enfermedades asociadas a trastornos inmunolégicos
Sindrome de Down Q90.9
Sindromes de deficiencia de adhesion de leucocitos D72.0
Sindrome de Papillon-Lefevre P82.8
Sindrome de Haim-Munk P82.8
E70.3
Sindrome de Chediak-Higashi
Neutropenia severa
- Neutropenia congénita (sindrome de Kostmann) D70.0
- Neutropenia ciclica D70.4
Enfermedades de inmunodeficiencia primaria.
- Enfermedad granulomatosa crénica. D71.0
- Sindromes de hiperinmunoglobulina E D82.9
Sindrome de Cohen Q87.8
1.1.2. Enfermedades que afectan la mucosa oral y el tejido
gingival
Epidermdlisis bullosa
- Epidermodlisis bullosa distrofia P81.2
- Sindrome de kindler Q81.8
Deficiencia de plasmindgeno D68.2
1.1.3. Enfermedades que afectan los tejidos conectivos
Sindrome de Ehlers-Danlos (tipos IV, VIII) P79.6
Angioedema (deficiencia de inhibidor de C1) D84.1
Lupus eritematoso sistémico M32.9
1.1.4.
Trastornos metabdlicos y endocrinos.
Enfermedad de almacenamiento de glucdégeno E74.0
Enfermedad de Gaucher E75.2
Hipofosfatasia
E83.30
Raquitismo hipofosfatémico E83.31
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Sindrome de Hajdu-Cheney P78.8

Diabetes mellitus E10 (tipo 1),
E11 (tipo 2)
Obesidad E66.9
Osteoporosis M81.9
1.2. Enfermedades de inmunodeficiencia adquirida.
Neutropenia adquirida D70.9
Infeccién por VIH B24
1.3. Enfermedades inflamatorias
Epidermdlisis bullosa acquisita L12.3
Enfermedad inflamatoria intestinal K50, K51.9,
K52.9
Artritis (artritis reumatoide, osteoartritis) MO05, MO06,
M15-M19

Tabla 1. Enfermedades sistémicas que tienen a la periodontitis como manifestacion

1. TRASTORNOS SISTEMICOS QUE TIENEN UN GRAN IMPACTO EN LA
PERDIDA DE TEJIDO PERIODONTAL INFLUYENDO EN LA INFLAMACION
PERIODONTAL

1.1 Desordenes genéticos

Los desdrdenes genéticos son causados por mutaciones genéticas o
desdrdenes cromosémicos que causan un cambio en el numero o la
estructura de cromosomas. De acuerdo a sus efectos se pueden clasificar en:

1.1.1 Enfermedades asociadas a desordenes inmunoldgicos

Sindrome de Down (SD): Las personas con SD tienen mayor prevalencia y
severidad de enfermedad periodontal que individuos sin SD, la pérdida de
insercion suele comenzar en la adolescencia. Anomalias intrinsecas del
sistema inmune pueden predisponer a estos individuos a infecciones.
Recientes hallazgos muestran una relacidn significativa entre ciertas
subpoblaciones de linfocitos T periféricos y metaloproteinasas de la matriz
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(MMP-3, MMP-8 y MMP-9), que puede indicar una mayor migracion de
linfocitos T al periodonto y por tanto un mayor riesgo de pérdida de tejido
periodontal.

Sindromes de deficiencia de adhesion de leucocitos (DAL): En la DAL los
neutrdfilos estan confinados a los vasos sanguineos y estdn ausentes del
periodonto. La pérdida de tejido periodontal puede ser causada por falta de
vigilancia inflamatoria de neutréfilos y por la interrupcién de los mecanismos
homeostaticos asociados a los neutrdfilos.

Sindrome de Papillon-Lefévre (SPL): Individuos con SPL desarrollan
inflamacion gingival severa y formacidon de bolsas poco después de la
erupcion de los dientes. La pérdida de insercidon periodontal y de hueso
alveolar progresa rapidamente y conduce a la pérdida de los dientes
primarios y permanentes a temprana edad.

La cantidad de neutrodfilos y su reclutamiento en el sitio de infeccion en
SPL no estan comprometidas, pero las funciones de los neutréfilos pueden
ser deficientes. La formacion de trampas extracelulares de neutréfilos como
mecanismo antimicrobiano es despreciable y las proteasas elastasa y serina
son deficientes. La deficiencia de catepsina C resulta en una falta de
activacién de proteasa 3 y deficiencia de catelicidina LL-37, comprometiendo
asi la capacidad del hospedero para lisar bacterias periodontales. También se
ha sugerido que el constante reclutamiento y acumulacién de neutroéfilos
hiperactivos / reactivos en SPL causa la liberacidon de niveles mas altos de
citoquinas proinflamatorias que junto con la reduccién de la capacidad
antimicrobiana de los neutrdéfilos puede conducir a un ciclo inflamatorio
cronico destructivo que provoca graves pérdidas de tejidos periodontales.

Sindrome de Haim-Munk (SHM): Las manifestaciones periodontales en el
sindrome de SMH incluyen inflamacidon gingival severa poco después de la
erupcidon dentaria, periodontitis, alta tasa de pérdida de insercion y pérdida
precoz de piezas dentarias.

Sindrome de Chediak-Higashi (SCH): individuos con SCH muestran inflamacién
gingival severa de inicio temprano y generalizado, aumento de la
profundidad de sondaje de manera generalizada. También hay pérdida ésea
alveolar severa que progresa rapidamente y conduce a la pérdida prematura
de los dientes.
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Neutropenia Congénita (NC): Ulceraciones orales, inflamacidon periodontal y
periodontitis son manifestaciones clinicas comunes en individuos con NC. La
diversidad genética de la neutropenia congénita influye en la prevalencia y
severidad de las manifestaciones periodontales. Hay evidencia de que las
mutaciones en el gen que codifica la elastasa de neutrdfilos, son mas
importantes en la patogenia de la periodontitis en individuos con NC que en
mutaciones en otros genes.

Enfermedad Granulomatosa Cronica (EGC): Individuos con EGC tienen
mutaciones genéticas causando defectos en la muerte intracelular de
microorganismos fagocitados por leucocitos.

Sindrome de Hiperinmunoglobulina E (H-IgE): Se debe a mutaciones en el
transductor de sefial y el activador (STAT3) de transcripcién 3 o de los genes
de la citoquinesis 8(DOCK8), que codifican para un factor de transcripcion y
proteinas de sefializacion intracelular, respectivamente.

Sindrome de Cohen (SC): En estos individuos hay una mayor prevalencia y
severidad de pérdida 6sea que en controles emparejados con la edad vy el
sexo.

1.1.2 Enfermedades que afectan la mucosa oral y el tejido gingival

Epidermdlisis Bullosa (EB): De los 4 tipos de EB, las enfermedades
periodontales se han asociado principalmente con el Sindrome de Kindler
(SK). Se ha planteado la hipdtesis de que defectos moleculares en la zona de
la membrana basal en ciertos tipos de EB, particularmente el SK, puede
resultar en reduccion de la resistencia de la unién epitelial que predispone a
estos individuos a desarrollar periodontitis incluso en ausencia de patdégenos
periodontales. Esto fue apoyado por el hallazgo histoldgico de que el epitelio
de unidn es atipico en la BP de estos pacientes

Deficiencia de Plasminégeno (DP): Las personas con DP pueden mostrar
periodontitis severa y pérdida temprana de dientes. El plasmindgeno juega
un papel importante en la fibrindlisis intravascular y extravascular,
cicatrizacion de heridas, migraciéon celular, remodelacién tisular,
angiogénesis, la deficiencia en estas funciones parecen jugar un papel
importante en la patogénesis de una serie de enfermedades. Es probable que
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la interrupcion de uno o mas de estos procesos debido a deficiencia de
plasminégeno puede resultar en la pérdida del aparato de insercidn
periodontal, pero los mecanismos especificos involucrados no estan bien
entendidos.

1.1.3 Enfermedades que afectan los tejidos conectivos

Sindrome de Ehlers-Danlos (SED): Los individuos con SED tipo VIl tienen
recesion gingival y periodontitis severa generalizada que a menudo conduce
a la pérdida de todos los dientes. La periodontitis también puede ocurrir en
SED tipo IV y en menor medida, en SED tipo I. El SED a menudo es causado
por mutaciones en la codificacidon genética en la fibrillas de colageno o en las
enzimas involucradas en la biosintesis de estas proteinas.

Angioedema (deficiencia de inhibidor de C1): Es causado por inadecuado
control de la generacidon de bradiquinina por insuficiencia en los niveles de
inhibidores de proteasa, aumento de la actividad de contacto de las
proteinas, y / o degradacidon inadecuada de péptidos inactivos. El
angioedema puede ser hereditario o adquirido y los 2 tipos son clinicamente
indistinguibles. Pocos casos fueron reportados, se describen pacientes con
angioedema que también tuvieron pérdida de insercién periodontal o
periodontitis agresiva localizada.

Lupus Eritematoso Sistémico (LES): En individuos con LES los tejidos afectados
muestran aumento de la acumulacion de células inmunes, anticuerpos
antineutrdfilos citoplasmaticos, metaloproteinasas y produccion alterada de
citoquinas y factor de necrosis tumoral en sangre. Estos cambios pueden
causar hiperactivacion de los linfocitos B y T, mayor produccion de 1gG vy
produccion y acumulacion de autoanticuerpos que causan destruccion
tisular.

Un aumento en la prevalencia de gingivitis y periodontitis ha sido reportado.
Sin embargo, un estudio reciente (Calderaro DC. et al. 2017) compard un
grupo de pacientes con LES con controles emparejados y encontraron
similares niveles de insercion periodontal en los dos grupos.
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1.1.4 Trastornos metabdlicos y endocrinos

Enfermedad de almacenamiento de glucégeno (EAG): Los individuos con EAG
tipo 1b sufren disfunciones mieloides, neutropenia y disfuncion en los
neutrdfilos atribuida al estrés generado en el reticulo endoplasmatico, por
interrupcion de la produccién de glucosa enddgena. La destruccion
periodontal en pacientes con EAG tipo 1b ha sido reportada.

Enfermedad de Gaucher (EG): Las manifestaciones bucales de la EG a menudo
son detectadas como hallazgos radiograficos como pérdida de la arquitectura
O0sea del hueso alveolar, ampliacion de los espacios de la médula ésea y
presencia de lesiones radiolucidas en forma de panal, principalmente en Ila
region de premolares y molares. Algunos estudios han reportado
periodontitis que afecta a las personas con EG.

Hipofosfatasia (HF): En individuos con HF la dentina no es afectada, aunque
tanto el cemento celular como el acelular puede estar ausente,
hipocalcificado o displasico. Estos defectos en el cemento de la raiz resultan
en un compromiso de la insercidon periodontal y reduccién de la altura del
hueso alveolar. En el Raquitismo Hipofosfatémico (HR) hay alteracion de la
mineralizacidén 6sea y dental, que puede llevar a malformaciones y pérdida
prematura de los dientes. HR es causado por mutaciones en el gen del factor
de crecimiento fibroblastico 23 (FGF23) que regula la homeostasis del fosfato
y la vitamina D. La ablacion experimental del gen FGF23 en ratones conduce
a la formacién de una matriz ectépica en camaras pulpares, ruptura de la
capa del odontoblasto, estrechamiento del espacio del ligamento periodontal
y alteracidn de la estructura del cemento.

1.2 Enfermedades de inmunodeficiencia adquirida

Neutropenia adquirida: Es un trastorno relativamente raro y muy pocos
estudios lo han abordado. Ciertos medicamentos, quimioterapéuticos en
particular citotéxicos, podrian conducir a neutropenia transitoria o
prolongada, y por tanto puede ser asociada con mayor riesgo de
periodontitis.

Virus de Inmunodeficiencia humana (VIH): Relacionado con la disminucidn en
los recuentos de linfocitos T CD4, hay una clara asociacion entre la infeccion
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por VIH y la aparicidon de la periodontitis necrosante. También se encontrd
asociacidn con una mayor pérdida de insercion clinica y recesion gingival.

1.3 Enfermedades inflamatorias

Epidermdlisis Bullosa adquirida: Se caracteriza por la presencia de
autoanticuerpos contra colageno tipo VII. Clinicamente los pacientes pueden
mostrar inflamacidn gingival generalizada y agrandamiento, recesion gingival,
pérdida de hueso alveolar y movilidad dentaria.

Enfermedad inflamatoria intestinal (Ell): La Ell y la periodontitis (P) tienen
respuestas inmunopatolégicas similares, caracterizadas por una respuesta
inmune de hipersensibilidad a bacterias comensales intestinales (Ell) y
bacterias del biofilm dental (P), que pueden interrumpir la homeostasis local
en individuos susceptibles.

Los estudios muestran mayor pérdida de insercién y mayor prevalencia y
gravedad de periodontitis en adultos con Ell que en grupos controles.
Alrededor de la mitad de las personas con Ell también son diagnosticadas con
Artritis.

Artritis Reumatoide: Se encontré un riesgo 13% mayor para la periodontitis,
aumento de las profundidades de sondaje y pérdida de insercion en
individuos con Artritis Reumatoide.

No hay pruebas concluyentes de que la hipertensidn esté asociada con mayor
prevalencia de enfermedad periodontal o severidad de pérdida de insercion.
Del mismo modo, ninguna asociacidn significativa se ha informado entre la
enfermedad de células falciformes y la pérdida de insercion.

Este capitulo representa un resumen de los siguientes articulos:

Albandar JM, Susin C, Hughes FJ. Manifestations of systemic diseases and
conditions that affect the periodontal attachment apparatus: Case definitions
and diagnostic considerations. J Clin Periodontol. 2018;45(Suppl 20):5171-
S189. https://doi.org/10.1111/ jcpe.12947
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Jepsen S, Caton JG, et al. Periodontal manifestations of systemic diseases and
developmental and acquired conditions: Consensus report of workgroup 3 of
the 2017 World Workshop on the Classification of Periodontal

and Peri-Implant Diseases and Conditions. J Clin Periodontol. 2018;45(Suppl
20):5219-S229. https://doi.org/10.1111/ jcpe.12951
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Capitulo 8

Otros trastornos sistémicos que pueden contribuir a la pérdida de
tejidos periodontales por influencia en la patogenia de la
enfermedad periodontal

La patogénesis de las enfermedades periodontales esta influenciada por
varios factores del hospedero incluyendo la respuesta inmune, factores
anatémicos y factores estructurales de los tejidos. Los mismos estan
determinados por el perfil genético del hospedero y pueden ser modificados
por factores ambientales y de comportamiento. Las enfermedades
periodontales y ciertos desérdenes sistémicos comparten factores etioldgicos
genéticos y/o ambientales y por lo tanto, los individuos afectados pueden
presentar manifestaciones de ambas enfermedades. La pérdida de tejido
periodontal es una manifestacién comun de ciertos desdrdenes sistémicos
gue pueden tener valor diagndstico e implicancias terapéuticas importantes.

Diabetes mellitus (DM) e Hiperglicemia Cronica: La DM ha sido reconocida
por muchos afios como un importante factor de riesgo para enfermedades
periodontales y ha sido asociada con una prevalencia y severidad
significativamente mayor de periodontitis.

Datos mas recientes han confirmado una asociaciéon entre Ia
hiperglicemia crdnica y una alta prevalencia de periodontitis severa. Aunque
esta evidencia se enfoca particularmente en los efectos de la DM tipo 2, el
efecto parece ser similar, aunque menos investigado en la DM tipo 1.

La epidemia mundial actual de DM tipo 2 ha sido bien documentada; datos
de la Organizacién Mundial de la Salud muestran un aumento de la
prevalencia de la enfermedad desde 1980 hasta 2014, alcanzando 422
millones de personas diagnosticadas (8% de la poblacién mundial). Ademas,
existen muchos diabéticos no diagnosticados, la prevalencia de estos
individuos va en aumento.

Por lo tanto, la DM representa un enorme desafio para la salud publica y es
por lejos, la principal enfermedad sistémica que afecta a la periodontitis en
términos de extension de la poblacién afectada. Ademas, existe evidencia
acumulada de que la inflamacidon periodontal contribuye a la aparicion vy
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persistencia de la hiperglicemia, la inflamacién se asocia con un control
glicémico mas pobre en individuos con DM y un incremento en la incidencia
de DM en estudios longitudinales.

La hiperglicemia crénica tiene efectos directos e indirectos en mdultiples
organos y estd implicada en el desarrollo y progresién de las micro y macro-
angiopatias diabéticas. La hiperglicemia también conduce al desarrollo y
acumulacion de productos finales de glicosilacion avanzada (AGE) y la
interaccion entre los AGE y su receptor clave, RAGE, juega un papel
importante en el desarrollo de complicaciones. Los mecanismos patégenos
responsables del efecto de la hiperglicemia en la periodontitis han sido
extensamente revisados en la literatura. Los estudios sugieren que, en
presencia de hiperglicemia, hay una respuesta hiper-inflamatoria al desafio
bacteriano, que puede dar lugar a una serie de cambios en el hospedero,
incluyendo defectos de neutrdéfilos, aumento de la respuesta monocitica
hiperinflamatoria, incremento en la liberacién de citoquinas
proinflamatorias, reacciones de estrés oxidativo y respuestas de cicatrizacidon
deterioradas.

Ambos, AGEs circulantes y expresiones locales de RAGEs, son elevados en
individuos con DM que tienen periodontitis. Utilizando un modelo de roedor
con hiperglicemia Lalla et al. en 1998 demostraron que se desarrolla pérdida
Osea alveolar acelerada en ratones diabéticos infectados con Porphyromonas
gingivalis y que la activacion de RAGEs contribuye con la patogenia de la
periodontitis en personas con hiperglicemia. Bloqueando los RAGEs,
utilizando posteriormente receptores solubles para AGEs, fue demostrado
qgue se pueden revertir estos efectos independientemente del nivel de
hiperglicemia.

Sin embargo, la interpretacion de estos hallazgos puede ser confundida por
los efectos de las co-morbilidades que se ven a menudo en individuos con
Sindrome Metabdlico, incluyendo obesidad.

La abrumadora evidencia de los efectos de la DM en la periodontitis proviene
de datos epidemiolégicos. Hasta ahora, hay poca evidencia de que las
caracteristicas clinicas de la periodontitis en pacientes con DM sean distintas
a la de los individuos sin DM. Se ha sugerido que los abscesos dentales y
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periodontales pueden ser una complicacion mas frecuente en pacientes con
DM.

El nivel de hiperglucemia a lo largo del tiempo, independientemente
del tipo de diabetes, es de importancia cuando se trata de la magnitud de su
efecto sobre el curso de la periodontitis. No hay caracteristicas fenotipicas
gue sean unicas a la periodontitis en pacientes con diabetes mellitus. En base
a esto, la periodontitis asociada a la diabetes no es una enfermedad distinta.
Sin embargo, la diabetes es un importante factor modificador de Ia
periodontitis y debe ser incluido en el diagndstico clinico de periodontitis
como un descriptor. Segun la nueva clasificacion de periodontitis, el nivel de
control glicémico en diabetes influye en la gradacién de la periodontitis.

Obesidad: La obesidad es un riesgo para la salud frecuentemente asociado
con complicaciones como la DM tipo 2, dislipidemia, hipertension arterial,
fibrindlisis anormal, enfermedad cardiovascular y otras enfermedades.

El tejido adiposo es un érgano complejo con efecto marcado en la fisiologia
del organismo; tiene roles importantes, incluyendo manejo de lipidos vy
secrecion de numerosos mediadores enddcrinos tales como adipocinas. La
disfuncion del tejido adiposo, mas que su cantidad, puede ser un factor clave
en la fisiopatologia del riesgo de salud relacionado con la obesidad y puede
desencadenar otros trastornos metabdlicos como el sindrome metabdlico,
lipodistrofia y caquexia.

Estudios muestran que la comunicacidon cruzada entre células T y tejido
adiposo influye en el entorno inflamatorio asociado a enfermedades
metabdlicas. También, los cambios inducidos por la obesidad a los
macroéfagos y a los adipocitos pueden conducir a inflamacién crénica y a
resistencia a la insulina.

La disfunciéon del tejido adiposo se ha asociado con un mayor nimero de
Macréfagos M1, linfocitos: B, B reguladores, T helper (Th) 1, Thil7,
eosinofilos, neutréfilos y mastocitos. Estas células liberan innumerables
citoquinas proinflamatorias y quimiocinas y se ha demostrado que recirculan
entre el tejido adiposo, el higado, el bazo y la sangre, contribuyendo a la
inflamacion sistémica. Los incrementos de la produccidon por tejido adiposo
de diversos factores humorales (adipocinas) y de las citocinas pro-
inflamatorias pueden contribuir a la patogenia de la periodontitis. La
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obesidad también puede disminuir la respuesta inmune innata en el
periodonto a través de la atenuacién de la infiltracién y activacion de
macrofagos, asi como la respuesta adaptativa en el deterioro de la
presentacion del antigeno.

Hallazgos de estudios (Suvan et al. 2011, Chaffee et al. 2010) también
muestran que la obesidad aumenta la susceptibilidad a infecciones
bacterianas y virales. Ademas, hay consenso sobre la relacion entre la
obesidad y la periodontitis, sugiriendo un 50% a 80% mas de probabilidad de
periodontitis en individuos obesos, comparado con individuos que no lo son.

Estudios longitudinales (Gaio et al. 2016) indicaron que individuos
obesos tienen un riesgo 35% mayor de desarrollar periodontitis en
comparaciéon con los individuos de peso normal y el riesgo puede ser mas
alto entre las mujeres en comparacion con los hombres. Por otro lado, no hay
ninguna indicacion de que la respuesta al tratamiento periodontal sea
diferente para los Individuos que son obesos comparado con individuos que
no lo son.

Osteoporosis y Osteopenia: Las mujeres en la posmenopausia con
osteoporosis u osteopenia exhiben mayor pérdida de insercién periodontal
en comparacion con mujeres con densidad mineral de hueso normal.

Estrés: Los estudios clinicos muestran una correlacion positiva entre la
enfermedad periodontal y el estrés, asi como con otros factores psicolégicos.

El estrés inducido experimentalmente aumenta la destruccion
periodontal en ratas, mientras que intervenciones en la modulacidn del eje
hipotalamo-hipodfisis-suprarrenal puede revertir este efecto. Esto sugiere que
el estrés y la depresion pueden potenciar la degradacién periodontal.

Tabaquismo: Fumar tabaco es un comportamiento frecuente con graves
consecuencias para la salud. Aunque el consumo de tabaco, alguna vez fue
clasificado como un habito, ahora se considera una dependencia a la nicotina
y un desorden médico recurrente. Esta bien establecido que fumar tiene un
efecto adverso importante en los tejidos periodontales de soporte,
aumentando el riesgo de periodontitis de 2 a 5 veces. No hay caracteristicas
fenotipicas periodontales Unicas de la periodontitis en fumadores. Segun
esto, la periodontitis asociada al tabaquismo no es una enfermedad distinta.
Sin embargo, fumar tabaco es un factor modificador importante y debe ser

90



incluido en un diagnéstico clinico de periodontitis como descriptor. Segun la
nueva clasificacion, el nivel actual de consumo de tabaco influye en la
gradacién de periodontitis.

Tabla-1 Enfermedades Sistémicas y condiciones que afectan el aparato de insercion

Este capitulo representa un resumen de los siguientes articulos:

Albandar JM, Susin C, Hughes FJ. Manifestations of systemic diseases and
conditions that affect the periodontal attachment apparatus: Case definitions
and diagnostic considerations. J Clin Periodontol. 2018;45(Suppl 20):5171-
$189. https://doi.org/10.1111/ jcpe.12947
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Capitulo 9

Enfermedades o Condiciones Sistémicas que pueden afectar los
tejidos periodontales de soporte independientemente de
periodontitis

Varios trastornos pueden afectar el tejido periodontal y causar pérdida de
hueso alveolar independientemente de la periodontitis asociada a biofilm.
Con la excepcion de la periodontitis apical, estas afecciones son poco
comunes, siendo muchas de ellas lesiones neoplasicas.

Esta revisidn pone especial énfasis en las condiciones que pueden extenderse
al tejido periodontal marginal y, por lo tanto, imitan las caracteristicas
clinicas de la periodontitis, pero la mayoria de las lesiones descritas surgen
de la profundidad de los tejidos periodontales. El diagndstico diferencial de
estas lesiones con periodontitis u otras afecciones, presenta un reto
considerable para los clinicos que a menudo solo puede resolverse mediante
biopsia e histopatologia. Dada la naturaleza destructiva de la mayoria de
estas condiciones, generalmente no es posible especificar el potencial de
curacion periodontal después del tratamiento, ya que la extraccion de las
piezas dentarias suele ser parte del tratamiento.

Neoplasias: Las enfermedades neoplasicas pueden aparecer primariamente
como lesiones del tejido periodontal o como neoplasias metastasicas
secundarias.

Se reporta que el carcinoma oral de células escamosas (OSCC) que surge en la
encia representa aproximadamente el 10% de todos los casos de OSCC. Las
caracteristicas clinicas del OSCC pueden a menudo asemejarse a la
periodontitis localizada o Ila inflamaciéon periodontal aguda, con
enrojecimiento gingival, hinchazén, aumento de la profundidad de sondaje y
pérdida 6sea radiografica.

Otros trastornos que pueden afectar el tejido periodontal: Este grupo incluye
varios trastornos raros que afectan multiples 6rganos y tienen etiologia
idiopatica, u otras causas como el cambio hormonal o la enfermedad
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autoinmune. Hay evidencia de que estos trastornos pueden causar pérdida
progresiva de hueso alveolar y aumentar la movilidad de los dientes
afectados.

Granulomatosis con poliangitis e histiocitosis de células de Langerhans: las
lesiones pueden afectar el tejido periodontal y se asemejan a la periodontitis.

Los granulomas de células gigantes se manifiestan como un tumefaccién
gingival tipo épulis y causa lesiones osteoliticas expansivas en el tejido
periodontal, que pueden, en ocasiones, expandirse hacia el tejido gingival.

En el hiperparatiroidismo, lesiones osteoliticas multiples o Unicas (tumores
pardos) en la mandibula se han reportado y pueden imitar a la pérdida dsea
por periodontitis. Ademas, la pérdida de la |lamina dura y el ensanchamiento
del ligamento periodontal pueden ser hallazgos comunes.

Otras enfermedades que pueden causar pérdida de hueso alveolar incluyen
la esclerosis sistémica (esclerodermia) y enfermedad de Gorham-Stout.
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Capitulo 10

Abscesos y Lesiones Endo-periodontales

ABSCESOS

El absceso periodontal (AP) puede definirse especificamente, como una
acumulacion localizada de pus ubicada dentro de la pared blanda de la bolsa
periodontal, que genera destruccion periodontal. Se produce durante un
periodo de tiempo limitado y tiene sintomas clinicos facilmente detectables.

Presentacion clinica

Diferentes factores etiolégicos pueden explicar la apariciéon de abscesos en
los tejidos periodontales, como necrosis pulpar (abscesos endoddnticos,
periapicales o dentoalveolares), infecciones periodontales (absceso gingival o
periodontal), pericoronaritis (absceso pericoronal). En conjunto, se les
conoce como abscesos odontogénicos.

1. Emergencias dentales comunes, que requieren una atencion inmediata

El AP represent6 aproximadamente entre el 7,7% y el 14,0% de todas las
emergencias dentales y se clasifico como la tercera infeccion mas
frecuente que requirié tratamiento de emergencia, después de los
abscesos dentoalveolares y la pericoronaritis.

2. Efecto negativo en el prondstico del diente afectado

Los AP pueden conducir a la pérdida dentaria, especialmente si afectan a
los dientes con pérdida de insercidon previa moderada a avanzada, como
ocurre durante el mantenimiento periodontal en pacientes con
periodontitis cronica avanzada. De hecho, se han considerado la principal
causa de extraccion dental durante esta etapa.

3. Consecuencias sistémicas severas.
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El AP puede estar asociado con la diseminaciéon sistémica de una infeccidn
localizada. Numerosos reportes de casos y series de casos han descrito la
aparicion de infecciones sistémicas derivadas de una fuente sospechada en
un absceso periodontal, ya sea a través de la bacteriemia que se produce
durante la terapia o relacionada con un absceso no tratado.

Fisiopatologia

El primer paso en el desarrollo de un AP es la invasidn bacteriana de los
tejidos blandos que rodean la bolsa periodontal, instaldndose un proceso
inflamatorio favorecido por factores quimiotacticos liberados por las
bacterias que atraen a los leucocitos polimorfonucleares (PMN) y otras
células. Esto activara la liberacion intensiva de citoquinas; conducira a la
destruccion del tejido conectivo; encapsulacion de la infeccidn bacterianay a
la produccion de pus. Una vez que se forma el absceso, la tasa de destruccion
dependerd del crecimiento de bacterias; su virulencia y el pH local (un medio
acido favorece la actividad de enzimas lisosémicas).

Microbiologia

En general, los informes microbioldgicos sobre AP han mostrado una
composicidon microbiana similar a la observada en la periodontitis. Las
especies bacterianas mas prevalentes identificadas en el AP, mediante
diferentes técnicas fueron Porphyromonas gingivalis (50-100%), Prevotella
intermedia, Prevotella melaninogenica, Fusobacterium nucleatum, Tannerella
forsythia, Especies de Treponema, especies de Campylobacter , especies
de Capnocytophaga , Aggregatibacter actinomycetemcomitans o bacterias
entéricas gramnegativas. Hasta ahora, ha habido evidencia limitada
disponible sobre el papel de los virus.

Histopatologia

Al observar la lesidon desde el exterior hacia el interior se describid: epitelio
oral normal y lamina propia; infiltrado inflamatorio agudo; un foco intenso
de inflamacién con presencia de neutréfilos y linfocitos en un area de tejido
conectivo necroético y destruido y el epitelio de bolsa destruido y ulcerado.

Factores de riesgo
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El AP puede desarrollarse en una bolsa periodontal preexistente o no.

1- Absceso periodontal en pacientes con periodontitis: Un AP podria
representar un periodo de exacerbacién de la enfermedad, favorecido por la
existencia de bolsas tortuosas, presencia de afectacidn del area furcal o un
defecto vertical, en el que el cierre del margen de la bolsa podria llevar a una
extension de la infeccion en los tejidos periodontales circundantes.

Se podrian distinguir diferentes grupos:

1. Exacerbacidn aguda:

a.
b.

C.

En periodontitis no tratada

En periodontitis inadecuadamente tratada o con respuestas al
tratamiento atipicas

En terapia de mantenimiento

2. Después de diferentes tratamientos:

d.

Raspado y alisado de la raiz o profilaxis profesional: los fragmentos
de cdlculo desalojados podrian introducirse en los tejidos, el
raspado inadecuado podria permitir que el calculo permanezca en
las areas profundas de la bolsa, mientras que la parte coronal
ocluiria el drenaje normal

Terapia periodontal quirurgica: asociada a la presencia de cuerpos
extrafos como membranas para regeneracion o suturas.

Ingesta antimicrobiana sistémica, sin desbridamiento subgingival,
en pacientes con periodontitis avanzada también podria causar la
formacion de abscesos probablemente relacionados con un
crecimiento excesivo de bacterias oportunistas

Uso de otras drogas: por ejemplo, nifedipina que causa
agrandamientos gingivales

2- Absceso periodontal en pacientes sin periodontitis

El AP también puede ocurrir debido a:

1. Impacto de cuerpos extrafios: hilo dental, eldstico ortodéntico, palillo
de dientes, dique de goma o cdscaras de palomitas de maiz.

2. Los habitos perjudiciales (ej. morder unas) podrian favorecer la
formacion de abscesos debido a la impactacion subgingival de cuerpos
extranos o el cierre del surco.
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3. Agrandamiento gingival
4. Alteraciones de la superficie de la raiz, incluyendo:

a) Alteraciones anatdmicas graves, como diente invaginado, dens
evaginatus (surcos) u odontodisplasia.

b) Alteraciones anatémicas menores, como lagrimas de cemento,
perlas de esmalte o surcos de desarrollo.

c) Condiciones iatrogénicas, tales como perforaciones.

d) Dano severo de la raiz: fractura vertical de la raiz o sindrome de
diente fisurado que se extiende a través de la raiz.

e) Reabsorcidn radicular externa.

Evaluacion y diagnostico

Una serie de sintomas han sido reportados por pacientes que sufren una AP,
como dolor, encia friable, hinchazén y sensacion de diente largo.

Presencia de una elevacion ovoide en la encia a lo largo de la parte
lateral de la raiz. La supuracidn al sondaje fue un hallazgo comun (66—93%),
mientras que la presencia de fistula no lo fue. Un AP se asocio generalmente
con una bolsa periodontal profunda (7,3-9,3 mm), sangrado en el sondaje
(100%) y aumento de la movilidad dental (56,4—100%). La reabsorcidon dsea
se observd normalmente en el examen radiografico. Los hallazgos extraorales
fueron poco frecuentes, pero podrian incluir tumefaccién facial (3,6%),
temperatura corporal elevada, malestar general, linfadenopatia regional (7—
40%) o aumento de leucocitos en sangre (31,6%).

El diagndstico diferencial es critico con otras afecciones orales:

a. Otros abscesos odontogénicos (abscesos dento-alveolares,
pericoronaritis, abscesos endo-periodontales) u otras afecciones
agudas (quiste periapical lateral e infeccidén postoperatoria).

b. Lesiones tumorales, incluyendo lesiones tumorales metastdsicas,
mixoma odontogénico, linfoma no Hodgkin, carcinoma de células
escamosas, carcinoma metastasico.

c. Otras lesiones orales: granuloma pidégeno, osteomielitis, queratoquiste
odontogénico, granuloma eosinofilo.
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d. Lesiones gingivales autoinfligidas.
e. Anemia falciforme.
f. Abscesos después de procedimientos quirurgicos.

Definicidn de caso

El absceso periodontal es una acumulacion localizada de pus dentro de la
pared gingival de la bolsa/surco periodontal.
Los primeros signos y sintomas asociados con un absceso periodontal
pueden incluir elevacién ovoide en la encia a lo largo de la pared lateral de la
raiz sangrando al sondaje. Otros sintomas /signos que pueden ocurrir son:
dolor, supuracidn al sondaje, profundidad de bolsa y movilidad aumentada.

Un absceso periodontal puede desarrollarse en una bolsa periodontal
preexistente por ejemplo pacientes con periodontitis no tratada, en terapia
de mantenimiento o después de raspado y alisado o durante terapia
antimicrobiana sistémica. Un absceso que ocurre en un sitio con tejidos
periodontales en salud se asocia comunmente con una impactacién de un
cuerpo extrafio (ejemplo hilo dental o escarbadientes) o habitos nocivos.

LESIONES ENDO-PERIODONTALES

Presentacion clinica

Las lesiones endo-periodontales (LEP) son condiciones clinicas que afectan
tanto a la pulpa como a los tejidos periodontales y pueden ocurrir en forma
aguda o crénica. Cuando se asocian con un evento traumatico o iatrogénico
reciente (Ej., fractura de la raiz o perforacién) la manifestacién mas comun es
un absceso acompafado de dolor. Sin embargo, la LEP, en sujetos con
periodontitis, normalmente presenta una progresidon lenta y crdnica sin
sintomas evidentes. (Tabla 1)

98



Tabla 1: Clasificacion de las lesiones Endo-periodontales

Fractura o fisura radicular
Lesion endo-periodontal

- X Perforacion en el conducto radicular o la cdmara pulpar
con daio radicular

Reabsorcion radicular externa

Lesién endo-periodontal en pacientes con Grado 1- bolsa periodontal estrecha y profunda en 1 cara
periodontitis del diente

Grado 2- bolsa periodontal amplia y profunda en una cara
del diente

Grado 3- Bolsas periodontales profundas en mas de una

Lesion endo-periodontal sin cara del diente
dafio radicular Lesién endo-periodontal en pacientes sin Grado 1- bolsa periodontal profunda y estrecha en una cara
periodontitis del diente

Grado 2- bolsa periodontal amplia y profunda en una cara
del diente

Grado 3- bolsas periodontales profundas en mas de una
cara del diente

Los signos y sintomas mas comunes asociados con un diente afectado por
una LEP son bolsas periodontales profundas que alcanzan o estan cerca del
apice y una respuesta negativa o alterada a las pruebas de vitalidad de la
pulpa. Los otros signos y sintomas reportados, son: reabsorcidén dsea en la
region apical o de furcacidn, dolor espontaneo, a la palpacién o percusion,
exudado purulento, movilidad dental, bolsa de trayecto sinuoso, alteraciones
del color de la corona y de la encia.

Etiologia primaria

Una LEP establecida siempre se asocia con diversos grados de contaminacion
microbiana de la pulpa dental y los tejidos periodontales de soporte. No
obstante, la etiologia primaria de estas lesiones podria estar asociada con (1)
infecciones endoddnticas y / o periodontales o (2) factores traumaticosy / o
iatrogénicos.

Lesiones endo-periodontales asociadas con infecciones endodonticas y
periodontales

Se pueden desencadenar:
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(1) por una lesién cariosa que afecta a la pulpa y en segundo lugar afecta al
periodonto

(2) por destruccidn periodontal que afecta de manera secundaria al conducto
radicular

(3) por ambos eventos concomitantemente

Este ultimo tipo ocurre con menos frecuencia y generalmente se conoce
como una lesién “verdadera combinada” o “combinada”. Estas lesiones
pueden desarrollarse en sujetos con salud periodontal o enfermedad.

La condicion periodontal tiene un impacto importante en el prondstico de la
LEP debido a los cambios sorprendentes en la ecologia oral de sujetos con
enfermedades periodontales. Convertir esta ecologia en un estado saludable
es un reto, especialmente en pacientes con periodontitis severa y en dientes
con bolsas profundas, como en el caso de LEP. Por lo tanto, un examen
periodontal detallado es un paso muy importante para el diagndstico preciso
y plan de tratamiento.

Lesiones endo-periodontales asociadas a trauma y factores iatrogénicos

Estas condiciones suelen tener un mal prondstico ya que la estructura dental
suele estar comprometida.

Las lesiones mas comunes en esta categoria fueron:

(1) perforacién de la raiz (ej., debido a la instrumentacién del conducto
radicular o a la preparacién del diente para restauraciones retenidas por
perno

(2) fractura o resquebrajamiento de la raiz (ej., debido a traumatismo o
preparacion dental para restauraciones retenidas por perno

(3) reabsorcién radicular externa (ej., debido a un traumatismo)

(4) necrosis de la pulpa (ej., debido a un traumatismo) que drena a través del
periodonto
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Microbiologia

En general, los estudios muestran una gran similitud entre la microbiota que
se encuentra en los canales radiculares y las bolsas periodontales.

La mayoria de las especies bacterianas identificadas fueron patdégenos
periodontales reconocidos de los Illamados complejos "rojos" vy
"naranjas", como P. gingivalis , T. forsythia o Parvimonas micra, y especies
de los géneros Fusobacterium , Prevotella y Treponema . Estudios que utilizan
técnicas moleculares open-ended observaron una mayor diversidad
microbiana e identificaron taxones menos comunes, como Filifactor alocis,
Enterococcus faecalis y especies de los
géneros Desulfobulbus , Dialister , Fretibacterium o Rothia . Incidentalmente,
la mayoria de estas especies y géneros también se han asociado
recientemente con.

Factores de riesgo

Los principales factores de riesgo para la aparicion de LEP fueron
periodontitis avanzada, traumatismo y eventos iatrogénicos. Otros factores
de riesgo informados fueron la presencia de surcos, afectacion de la furca,
coronas ceramometalicas y lesiones de caries activas.

La afectacion de la furcacion, el alto nivel de destruccidn ésea alrededor del
diente afectado y los problemas anatémicos (ej. la presencia de surcos),
podrian empeorar el prondstico de la LEP.

La mayoria de las LEP en pacientes sin periodontitis reportadas en la
literatura se asociaron con surcos palatinos.

Fisiopatologia y caracteristicas histologicas

La pulpa dental y el periodonto tienen diferentes vias de comunicacion,
como los foramenes radiculares apicales, los canales accesorios (laterales) y
los tubulos dentinarios. Los canales accesorios prevalecen mas en el tercio
apical de las raices, pero pueden encontrarse en grandes cantidades en otras
areas, como en las regiones de la furca.
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La comunicacién patoldgica entre estas estructuras, que incluye la
migracion de microorganismos y mediadores inflamatorios entre el conducto
radicular y el periodonto, puede conducir a LEP.

La revisidon no evidencid una fisiopatologia distinta entre una lesién
endoperiodontal y una periodontal. No obstante, la comunicacion entre
ambos torna el prondstico del diente involucrado mas reservado.

Evaluacion y diagndstico

El sistema de clasificacién mas comunmente utilizado para el diagndstico de
LEP fue publicado en 1972 por Simon et al. e incluyé las siguientes
categorias:

(1) lesiones endoddnticas primarias

(2) lesiones endoddnticas primarias con afectacidon periodontal secundaria
(3) lesiones periodontales primarias

(4) lesiones periodontales primarias con afectacion endoddntica secundaria
(5) lesiones "verdaderas" combinadas

Idealmente, el diagndstico y la clasificacion de LEP deben basarse en el
estado actual de la enfermedad y en el prondstico del diente involucrado, lo
qgue determinaria el primer paso de la planificacidén del tratamiento que seria
la toma de decisidn con respecto a la conservacion de la pieza dentaria y su
tratamiento o la extraccién.

Los tres grupos prondsticos principales para un diente con un LEP son:
(1) sin esperanza

(2) pobre

(3) favorable

El prondstico sin esperanza se asocia normalmente con LEP causado por un
traumatismo o factores iatrogénicos, mientras que el prondstico de un diente
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con LEP asociado con infecciones endoddnticas o periodontales puede variar
de favorable a pobre, dependiendo de la extensidn de la destruccién
periodontal alrededor del diente afectado, la presencia y severidad de la
enfermedad periodontal que afecta la salud bucal del paciente.

Los primeros pasos en el diagnodstico deben ser evaluar la historia del
paciente y el examen clinico o radiografico. La historia del paciente es
importante para identificar la ocurrencia de traumatismos, instrumentacién
endoddntica o preparacion para un perno. Si se identifica uno o mas de estos
eventos, se deben realizar exdmenes clinicos y radiograficos detallados para
buscar la presencia de perforaciones, fracturas y grietas o reabsorcion
radicular externa. La cuidadosa evaluacidn radiografica y el examen clinico de
la anatomia de la raiz es de gran importancia en esta etapa, para evaluar la
integridad de la raiz y ayudar con el diagndstico diferencial. Un surco
radicular, por ejemplo, podria simular una fractura de raiz vertical en la
radiografia.

La evaluacion periodontal de boca completa, que incluye la profundidad de
sondaje, el nivel de insercion, el sangrado al sondaje, la supuracion y la
movilidad, asi como las pruebas de vitalidad y percusién debe preceder el
estudio del motivo de consulta del sitio especifico.

La presencia de una bolsa periodontal que llega o esta cerca del apice
combinada con la ausencia de vitalidad de la pulpa indicaria la presencia de
una LEP. La LEP debe clasificarse segun los signos y sintomas factibles para
ser evaluados en el momento en que se detecta la lesién y que tienen un
impacto directo en su tratamiento.

En general, la evidencia para definir |a etiologia, el diagndstico, el prondstico
y el tratamiento de los dientes afectados por las tres condiciones estudiadas
se considerd limitada.

Definicidon de caso

La Lesidn Endoperiodontal es una comunicacion patoldgica entre la pulpa vy el
periodonto en un diente determinado que puede ocurrir en forma aguda o
cronica.
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Los signos primarios asociados con esta lesidn son bolsas periodontales
profundas que pueden extenderse o no hasta el apice de la raiz y pruebas
negativas de vitalidad pulpar. Otros signos/sintomas pueden incluir evidencia
radiografica de pérdida 6sea en la region apical o de la furcacion, dolor a la
palpacion, supuracién, movilidad dentaria, presencia de fistula y alteraciones
de color de la corona.

Signos observados en lesiones endoperiodontales asociados con perforacion,
traumatismo o iatrogenia pueden incluir perforacién radicular, fracturas o
reabsorciones radiculares externas, esta condicién perjudica
considerablemente el prondstico de la pieza.

Consideraciones finales:

Los AP pueden presentar diferentes etiologias y deberian de ser clasificados
de acuerdo a los factores etioldgicos involucrados. Estas lesiones se asocian
frecuentemente con una disminucion en el drenaje de una bolsa periodontal
profunda. Habitualmente causan rapida destruccidon lo que compromete el
prondstico del diente y representa una de las razones mas frecuentes de
extraccion dentaria durante la terapia periodontal de mantenimiento. Los AP
también se asocian con riesgo sistémico.

La LEP es una comunicacion patoldgica entre los tejidos endoddnticos y
periodontales de una pieza dentaria. Puede ocurrir en forma aguda o crdnica
y deberia de ser clasificada de acuerdo con los signos y sintomas que tienen
impacto directo en su prondstico o tratamiento, tales como presencia o
ausencia de fracturas o perforaciones, presencia o ausencia de periodontitis
y la extension de la destruccion periodontal alrededor de los dientes
afectados.

Este capitulo representa un resumen de los siguientes articulos:

Herrera D, Retamal-Valdes B, Alonso B, Feres M. Acute periodontal lesions
(periodontal abscesses and necrotizing periodontal diseases) and
endo-periodontal lesions. J Clin Periodontol. 2018;45(Suppl 20):S78-S94.
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https://doi.org/10.1111/jcpe.12941

Simon JH, Glick DH, Frank AL. The relationship of endodonticperiodontic
lesions. J Periodontol. 1972;43:202-208.
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Capitulo 11

Deformidades y Condiciones Mucogingivales

Las deformidades mucogingivales y la recesidn gingival en particular, son un
grupo de afecciones que afectan a un gran niumero de pacientes.

Debido al aumento en la expectativa de vida en la poblacién y la mayor
permanencia de piezas dentarias en boca, es probable que tanto las
recesiones gingivales como las lesiones de superficie radicular se encuentren
mas frecuentemente.

Los defectos mucogingivales, incluida la recesidon gingival, ocurren con
frecuencia en adultos, tienen tendencia a aumentar con la edad y ocurren en
poblaciones con altos y bajos estandares de higiene bucal. La exposicion de la
superficie radicular se asocia frecuentemente con estética deteriorada,
hipersensibilidad dentinaria y lesiones cervicales cariosas y no cariosas.

La salud periodontal se puede mantener optima en la mayoria de los
pacientes cuando el autocontrol del biofilm es adecuado. Los biotipos con
periodonto delgado tienen de un mayor riesgo de desarrollar recesion
gingival; la higiene oral inadecuada, el tratamiento de ortodoncia y las
restauraciones cervicales pueden aumentar este riesgo. En ausencia de
patologia, el monitoreo de los sitios especificos parece ser un enfoque
adecuado; la intervencién quirdrgica, ya sea para cambiar el biotipoy / o
para cubrir las raices podria estar indicada cuando el riesgo para el desarrollo
o la progresion de la patologia y los dafios radiculares asociados se
incrementan, asi como, para satisfacer los requerimientos estéticos de los
pacientes.

De todas las deformidades mucogingivales la falta de tejido queratinizado y la
recesion gingival son las mas frecuentes. Un reciente consenso concluyé que
no se necesita una minima cantidad de tejido queratinizado para prevenir la
pérdida de insercion siempre que haya buenas condiciones (ej. adecuado
control de biofilm). Sin embargo, la encia insertada es importante para
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mantener la salud gingival de pacientes cuando el control de biofilm es sub-
Optimo. La falta de tejido queratinizado se considera un factor predisponente
para el desarrollo de recesiones gingivales e inflamacion.

Un estudio (Kassab et al. 2003) revelé que el 88% de los individuos > 65 afios
y el 50% de aquellos entre 18 y 64 afios presentaron un sitio o mas con
recesidon gingival Se asocia con hipersensibilidad dentinaria, ademas las
superficies radiculares expuestas al medio oral se relacionan con lesiones
cervicales cariosas (LCC) y no cariosas (LCNC), como abrasiones y erosiones.
La prevalencia y severidad de las LCNC también parecen aumentar con la
edad.

Dentro de la variabilidad individual de la anatomia y morfologia la “condicién
mucogingival normal” puede definirse como la ausencia de patologia (es
decir, recesion gingival, gingivitis, periodontitis).

Aceptando esta definicion, algunas de las deformidades y condiciones
mucogingivales, falta de tejido queratinizado, disminucion de la profundidad
vestibular, insercion de frenillo/muscular aberrante, se discuten ya que estas
son condiciones que no necesariamente estan asociadas con el desarrollo de
patologia. Esta bien documentado y observado clinicamente que la salud
periodontal puede mantenerse cuando el paciente aplica medidas adecuadas
de higiene bucal y esta bajo mantenimiento profesional a pesar de la falta de
tejido queratinizado, en presencia de un frenillo de posicién aberrante o un
vestibulo poco profundo.

Deformidades y condiciones mucogingivales alrededor del diente

1. Biotipo periodontal
a. delgado y festoneado
b. grueso y festoneado
c. grueso y plano

2. Recesion de tejido blando/gingival
a. superficie vestibular y lingual
b. interproximal (papilar)
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c. severidad de la recesién (Cairo RT 1, 2, 3)

d. espesor gingival

e. ancho gingival

f. presencia de LCNC/ caries cervical

g. preocupacion estética del paciente (indice Estético de Sonrisa)
h. presencia de hipersensibilidad

3. Falta de encia queratinizada
4. Profundidad disminuida del vestibulo
5. Posicidn de frenillo/muscular aberrante
6. Exceso gingival

a. pseudobolsa

b. margen gingival inconsistente

c. exposicidon de encia excesiva

d. agrandamiento gingival

7. Color anormal

DEFINICION DE CASOS

Biotipo periodontal

Una forma para describir las diferencias individuales es la del "biotipo
periodontal". El biotipo ha sido etiquetado por diferentes autores como
"gingival” o “periodontal”, “morfotipo” o “fenotipo”.

El biotipo periodontal debe ser considerado al planificar el tratamiento del
paciente en forma integral previo a tratamientos periodontales, ortoddnticos
y rehabilitadores, con y sin implantes dentales.

En general, la distincion entre diferentes biotipos se basa en las

caracteristicas anatémicas de los componentes del complejo masticatorio,
incluyendo :
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1) biotipo gingival, que incluye en su definicion el espesor gingival y ancho de
tejido queratinizado

2) morfotipo 6seo
3) dimension del diente

Una revisidon sistematica reciente (Zweers et al. 2014) utilizando los
pardmetros reportados anteriormente, clasifica los “biotipos” en tres
categorias:

-Delgado festoneado: biotipo en el que hay una mayor asociacién con una
corona triangular esbelta, sutil convexidad cervical, contactos
interproximales cerca del borde incisal y una zona estrecha de tejido
gueratinizado, delicada y delgada encia, asi como un hueso alveolar
relativamente delgado.

- Grueso festoneado: mostrando una gruesa encia fibrotica, dientes delgados,
zona estrecha de tejido queratinizado y festoneando gingival pronunciado.

-Grueso plano: biotipo que muestra dientes de forma cuadrada, coronas con
convexidad cervical pronunciada, contacto interproximal grande situado mas
apicalmente, una amplia zona de tejido queratinizado, encia gruesa vy
fibrética y hueso alveolar comparativamente grueso.

La asociacién mas fuerte dentro de los diferentes parametros utilizados para
identificar los diferentes biotipos se encuentra entre el espesor gingival, el
ancho del tejido queratinizado y el morfotipo 6seo. Estos parametros han
sido reportados como frecuentemente asociados con el desarrollo o
progresion de defectos mucogingivales, en particular de recesidn gingival.

El ancho de tejido queratinizado se mide con una sonda periodontal entre el
margen gingival y la unidon mucogingival.

El espesor gingival oscila entre 0.63 mm a 1.79 mm, siendo mas delgado
alrededor de caninos (0,63 mm a 1,24 mm).
El espesor gingival se evalua mediante:
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e Sondaje transgingival (0,5 mm): Esta técnica debe realizarse bajo
anestesia local, lo que podria inducir un aumento del volumen local y posible
malestar del paciente.

e Medicidon ultrasénica (0.5 a 0.6 mm): Esta técnica muestra una alta
reproducibilidad pero mayor tasa de error a nivel molar.

e Visibilidad de la sonda: Al introducir la sonda en el surco vestibular, si
la misma se observa entonces la encia es delgada. Por el contrario si no se
transparenta la sonda a través de la encia, esta es gruesa. La encia se definié
como delgada cuando era menor o igual a 1,0 mm o gruesa cuando era
mayor a 1 mm. De Rouck et al. encontraron un alto valor de reproducibilidad
este método.

Recientemente se propuso una sonda codificada por colores para
identificar cuatro biotipos gingivales: delgados, medios, gruesos y muy
gruesos.

El morfotipo dseo resultd en un grosor medio del hueso vestibular de 0.343
mm para biotipo delgado y 0.754 mm para biotipo grueso / medio. El grosor
del hueso se puede evaluar a través de tomografia computarizada de haz de
cono con alta precisidn diagndstica, sin embargo la exposicion a la radiacion
es un factor potencialmente dafiino.

La influencia de la posicidn del diente en el proceso alveolar es importante.
La posicion vestibulo-lingual de los dientes muestra el aumento de la
variabilidad del espesor gingival, es decir, la posicion vestibular de los dientes
es asociada frecuentemente con encia y tabla 6sea delgadas.

En general se afirma que los biotipos delgados tienen una tendencia a
desarrollar mas recesiones gingivales que los gruesos. Esto podria influir en la
integridad del periodonto a través de la vida del paciente y constituye un
riesgo a la hora de realizar tratamientos ortoddnticos, y rehabilitadores con y
sin implantes dentales.

Se sugiere la implementacion del término “fenotipo periodontal” para
describir la combinacién entre el fenotipo gingival (volumen gingival
tridimensional) y el espesor de la tabla 6sea vestibular (morfotipo 6seo). La
mayoria de las publicaciones utilizan el término “biotipo”.
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a- Biotipo (genética): grupo de dérganos que comparten un genotipo
especifico.

b- Fenotipo: caracteristicas de un érgano basadas en la combinacion
multifactorial de rasgos genéticos y ambientales (su expresiéon incluye el
biotipo).

El fenotipo incluye una dimensidon que puede cambiar a través del
tiempo dependiendo de factores ambientales e intervenciones clinicas y
puede ser especifico del sitio (se puede modificar el fenotipo, no el
genotipo). Estd determinado por el fenotipo gingival (espesor gingival, ancho
de tejido queratinizado) y morfotipo éseo (grosor de la tabla dsea).

Recesion gingival

Se define como el desplazamiento apical del margen gingival respecto al
limite amelo-cementario (LAC); se asocia con la pérdida de insercion y con la
exposicion de la superficie de la raiz al medio oral. Aunque la etiologia de las
recesiones gingivales sigue siendo poco clara, se han sugerido varios factores
predisponentes.

1- Biotipo periodontal y encia adherida:

Un biotipo periodontal delgado, ausencia de encia insertada y disminucion
del espesor de hueso alveolar con un diente en posicion anormal en el arco
se consideran factores de riesgo para el desarrollo de recesion gingival.

La presencia de encia insertada (El) es considerado importante para el
mantenimiento de la salud gingival. El consenso actual, basado en series y
reportes de casos (bajo nivel de evidencia), es que alrededor de 2 mm de
tejido queratinizado y alrededor de 1 mm de El son deseables alrededor de
los dientes para mantener la salud periodontal, aunque un minimo de tejido
gueratinizado no es necesario para prevenir la PIC cuando existe un control
Optimo de biofilm.

2- El impacto del cepillado dental:

Se ha propuesto un método de cepillado dental "inadecuado" como el factor
mecanico mas importante que contribuye al desarrollo de las recesiones
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gingivales. Sin embargo, una revision sistematica (Rajapakse et al. 2007)
concluyd que los datos para apoyar o refutar la asociacion entre el cepillado
de dientes y la recesion gingival son poco concluyentes. Varios estudios
reportaron riesgo potencial de factores como la duracién y la fuerza de
cepillado, frecuencia de cambio del cepillo, consistencia de las cerdas y la
técnica de cepillado.

3- Impacto de los margenes restaurativos cervicales:

Los sitios con minima o sin El asociados a margenes de restauracion
subgingivales son mas propensos a la recesién gingival e inflamacién.

4- Impacto de la ortodoncia:

Existe la posibilidad del desarrollo o progresiéon de recesiéon durante o
después del tratamiento de ortodoncia dependiendo de la direccion del
movimiento ortoddntico. Varios autores han demostrado que la recesidn
gingival puede desarrollarse durante o después de la terapia de ortodoncia.

La prevalencia informada se extiende de 5% a 12% al final del tratamiento.
Puede existir un aumento de la prevalencia hasta del 47% a largo plazo (5
anos).

La direccidon del movimiento de los dientes puede jugar un papel importante
en la alteracion de tejidos blandos durante el tratamiento de ortodoncia.
Se ha demostrado que, cuando un diente posicionado vestibularmente se
mueve en una direccion lingual dentro del proceso alveolar, la dimension del
tejido apico-coronal en su aspecto vestibular sera aumentada en ancho.
Mientras la probabilidad de recesion aumenta durante el movimiento de los
dientes en areas con menos de 2mm de EG. El aumento de la encia puede
estar indicado antes del inicio del tratamiento de ortodoncia en areas con <2
mm.

Estas conclusiones se basan principalmente en observaciones de la
historia clinica y recomendaciones (bajo nivel de la evidencia).

5- Otras condiciones:
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Existe un grupo de afecciones, frecuentemente reportadas por los clinicos
que podrian contribuir al desarrollo de las recesiones gingivales (bajo nivel de
evidencia).

Estos incluyen persistente inflamacion gingival (por ejemplo, sangrado al
sondear, hinchazén, edema, enrojecimiento y / o friabilidad) a pesar de ser
apropiado intervenciones terapéuticas asociado a la inflamacién, a poca
profundidad vestibular que restringe el acceso para la efectiva higiene bucal,
posicion de frenillo que compromete la eficacia de la higiene bucal y / o
deformidades de los tejidos (por ejemplo, hendiduras o fisuras).

Consideraciones diagndsticas:

1- Profundidad de recesion: Cuanto mas profundas son las recesiones, menor
es la posibilidad de cobertura radicular completa. Dado que la profundidad
de la recesidon se mide con una sonda periodontal posicionada entre el LACy
el margen gingival, es claro que la deteccién del LAC es clave para esta
medida. Ademas, es el punto de referencia para la cobertura de la raiz, sin
embargo, en muchos casos no es detectable debido a lesiones cervicales
cariosas y / o lesiones cervicales no cariosas (LCNC), o es oscurecido por una
restauracion cervical. Se debe considerar la reconstruccion anatéomica del
LAC antes de la cirugia de cobertura radicular para restablecer el punto de
referencia adecuado.

2- Espesor gingival: EG1 mm se asocia con una probabilidad reducida para la
cobertura radicular completa al aplicar colgajos desplazados.

3-Nivel de insercidn clinica (NIC) interdental: Se informa ampliamente que las
recesiones asociadas con integridad de la insercion clinica interdental tienen
el potencial para completar la cobertura de la raiz, mientras que la pérdida
de insercion interdental reduce el potencial de una cobertura radicular
completa.

Una clasificacion moderna de recesion basada en la medicidon interdental de
la pérdida de insercion clinica (PIC) ha sido propuesta por Cairo et al. 2011:

e Tipo de recesion 1 (RT1): recesidon gingival vestibular sin PIC. El LAC
interproximal no es detectable clinicamente en mesial ni distal del diente.
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¢ Tipo de recesion 2 (RT2): recesidn gingival vestibular asociada con pérdida
de insercidn interproximal. La cantidad de pérdida de insercidn interproximal
(medida desde el LAC interproximal al limite apical del surco/bolsa
interproximal) es menor o igual que la pérdida de insercién vestibular
(medida desde el LAC vestibular hasta el extremo apical del surco/bolsa
vestibular).

¢ Tipo de recesidon 3 (RT3): recesidn gingival vestibular asociada con pérdida
de insercidn interproximal. La cantidad de pérdida de insercidon proximal
(medida desde el LAC interproximal hasta el limite apical del surco / bolsa
interproximal) es mayor que la pérdida de insercién vestibular (medida a
partir del LAC bucal hasta el extremo apical del surco / bolsa bucal).

La clasificacion de Cairo es una clasificacion orientada al tratamiento para
pronosticar el potencial de cobertura de la raiz a través de la evaluacién del
NIC interdental.

Condiciones clinicas asociadas con las recesiones gingivales:

La ocurrencia de recesion gingival se asocia a varios problemas clinicos que
introducen un reto en cuanto a si elegir o no la intervencién quirurgica. Una
pregunta basica para hacer es:

¢Qué ocurre si una recesion gingival se deja sin tratar?

La recesidon gingival vestibular no tratada en los sujetos con una buena
higiene bucal es muy probable que resulten en un aumento de Ia
profundidad de la recesidon durante el seguimiento a largo plazo (Chambrone
et al. 2016)

La presencia de tejido queratinizado y / o mayor espesor gingival disminuye
la probabilidad de un aumento de profundidad de la recesién o del desarrollo
de nuevas recesiones gingivales en el tiempo. Los biotipos gingivales
delgados aumentados por procedimientos de injerto permanecen mas
estables en el tiempo que los biotipos delgados.
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La progresion de las recesiones gingivales puede estar asociado, entre otros,
con problemas estéticos, hipersensibilidad dentinaria y lesiones cervicales
cariosas.

Estética:

La estética de la sonrisa se esta convirtiendo en una preocupacion dominante
para los pacientes, en particular cuando se requiere tratamiento dental.

Varios factores son importantes en la estética de la sonrisa, incluida la linea
media facial, la linea de la sonrisa, la recesidn papilar interdental, el tamafio,
forma, posicién y color de los dientes, el festoneado gingival y la linea de los
labios.

Todos estos factores son tributo a la estética de una sonrisa. En particular, los
factores asociados con el festoneado gingival y la posicion de la encia
marginal, el color / textura de la encia, la presencia de cicatrices y la cantidad
de encia mostrada al sonreir.

Si bien, todos estos factores son identificados por los clinicos, hay poca
informacion disponible sobre que variables son mejor percibidas por los
pacientes. Es muy claro que las valoraciones estéticas se basan en la
evaluacion subjetiva. La percepcidon de las recesiones gingivales y las
solicitudes de los pacientes de tratamiento deben ser evaluadas
cuidadosamente antes de la intervencion. La estética representa el 90.7% de
la justificacion de los procedimientos de cobertura radicular.

El indice estético de sonrisas (IES) ha sido propuesto y validado. Diez
variables fueron determinantes para la estética de una sonrisa: linea de
sonrisa y linea media facial, alineacidén dental, deformidad dental, discromia
dental, discromia gingival, recesion gingival, exceso gingival, cicatrices
gingivales y diastema / falta de papilas. La presencia/ ausencia de las
variables antes mencionadas con un nimero (0 0 1) y la suma de los nUmeros
representa el IES del sujeto (de 0 - muy malo a 10 - muy bueno).

El IES es un método util para evaluar el componente estético de la sonrisa,
para la fase de diagndstico y para el establecimiento del tratamiento
adecuado.
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Hipersensibilidad dentinaria

La hipersensibilidad dentinaria (HD) es una condicidn comun, a menudo
transitoria de dolor oral. El dolor, corto y agudo, resulta inmediatamente
después de la estimulacion de la dentina expuesta y su resoluciéon es la
eliminacién de estimulos, pero puede afectar la calidad de vida.

La prevalencia varia ampliamente de 15% a 74% dependiendo de la forma en
que los datos son registrados.

Los factores de riesgo incluyen la recesidn gingival. Ademas, una dieta erosiva
y el estilo de vida estan vinculados a la hipersensibilidad de la dentina,

especialmente en adultos jévenes.

Los procedimientos de cobertura radicular tienden a disminuir Ia
hipersensibilidad dentinaria aunque la evidencia es débil.

Condiciones del diente

Diferentes condiciones del diente, incluyendo lesiones cervicales cariosas y
lesiones cervicales no cariosas (LCNC) pueden estar asociadas con recesién
gingival.

Histéricamente, las LCNC han sido clasificadas segun su aspecto: en forma de
cuha, de U, aplanadas e irregulares. Se sospecha un enlace entre las
caracteristicas morfoldgicas de las lesiones y los principales factores
etioldgicos.

Las lesiones con forma de U, o amplias y superficiales, con margenes
poco definidos y esmalte adyacente suave sugieren una causa erosiva
extrinseca por alimentos, bebidas y medicacidon acida. Las lesiones causadas
por fuerzas abrasivas, como técnicas de cepillado inadecuadas, en general
exhiben margenes indefinidos y al examen se observa una superficie dura
rallada. No hay evidencia cientifica sdlida de que la carga oclusal anormal
provoque lesiones cervicales no cariosas (abfraccion). Sin embargo, la forma
no puede ser considerada determinante de la etiologia.
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Estudios recientes encontraron una prevalencia de LCNC que varia de 11.4%
a 62.2%. Un hallazgo comun es que la prevalencia y la severidad de la LCNC
parece aumentar con la edad.

La presencia de estas lesiones dentales provoca modificaciones de la raiz /
superficie del diente con una posible desaparicién del LAC original y / o la
formacién de concavidades (escalones) de diferentes profundidades vy
extensiones en la superficie de la raiz.

Pini-Prato et al. (2010) clasificaron la presencia / ausencia de LAC como Clase
A (LAC detectable) o Clase B (LAC no detectable), y la presencia / ausencia de
concavidades cervicales (escaldon) en la raiz como clase + (presencia de un
escaldn cervical> 0.5 mm) o Clase - (ausencia de escaldn cervical).

Tabla 1. Sistema de clasificacion en cuatro diferentes clases de concavidades
de superficie radicular

LAC Escalén Descriptores

Clase A - LAC detectable sin escaldn

Clase A + LAC detectable con escalon

Clase B - LAC no detectable sin
escalon

Clase B + LAC no detectable con
escalén

Este capitulo representa un resumen de los siguientes articulos:

Cairo F, Nieri M, Cincinelli S, Mervelt J, Pagliaro U. The interproximal clinical
attachment level to classify gingival recessions and predict root coverage
outcomes: an explorative and reliability study. J Clin Periodontol.
2011;38:661-666.
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Chambrone L, Tatakis DN. Long-term outcomes of untreated buccal gingival
recessions. A systematic review and meta-analysis. J Periodontol.
2016;87:796—808.

Cortellini P, Bissada NF. Mucogingival conditions in the natural dentition:
Narrative review, case definitions, and diagnostic considerations. J Clin
Periodontol. 2018;45(Suppl 20):5190-5198. https://doi.
org/10.1111/jcpe.12948

Kassab MM, Cohen RE. The etiology and prevalence of gingival recession. J
Am Dent Assoc. 2003;134:220-225.

Rajapakse PS, McCracken Gl, Gwynnett E, Steen ND, Guentsch A, Heasman
PA. Does tooth brushing influence the development and progression of
non-inflammatory gingival recession? A systematic review. J Clin Periodontol.
2007;34:1046-1061.

Zweers J, Thomas RZ, Slot DE, Weisgold AS, Van der Weijden GA.

Characteristics of periodontal biotype, its dimensions, associations and
prevalence: a systematic review. J Clin Periodontol. 2014;41:958-971.
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Capitulo 12

Fuerzas Oclusales Traumaticas

El papel de las fuerzas oclusales traumaticas (FOT) en el inicio y la progresion
de la periodontitis sigue siendo un tema controvertido en periodoncia. Aqui
se revisa la literatura referente a la relacion entre las enfermedades
periodontales y las fuerzas oclusales. Ademas, estudios que han analizado los
efectos de las fuerzas oclusales excesivas, abfracciones y recesiones
gingivales.

Definiciones de casos y consideraciones diagndsticas

Fuerza oclusal excesiva: se define como la fuerza oclusal que excede la
capacidad reparadora del aparato de insercion periodontal, lo que produce
trauma oclusal y/o causa un desgaste dental excesivo.

Fuerza oclusal traumadtica: |la presente clasificacion propone la utilizacién de
este término, se define como cualquier fuerza oclusal que resulta en lesién
de los dientes y / o del aparato periodontal de insercion.

Trauma oclusal: es un término que se usa para describir una lesion que
produce cambios en los tejidos del aparato de insercion (ligamento
periodontal, hueso alveolar de soporte y cemento) como resultado de
fuerzas oclusales. El TO puede ocurrir en un periodonto intacto o en un
periodonto reducido por enfermedad periodontal. Es un término histoldgico.

Trauma oclusal primario: es una lesion que produce cambios en los tejidos
debido a fuerzas oclusales excesivas aplicadas a un diente o dientes con
soporte periodontal normal. Ocurre en presencia de nivel de insercion clinica
normal, nivel 6seo normal y fuerzas oclusales excesivas.

Trauma oclusal secundario: es una lesidon que produce cambios en los tejidos
debido a fuerzas oclusales normales o excesivas aplicadas a uno o mas
dientes con soporte periodontal reducido. Ocurre en presencia de pérdida de
insercion, pérdida dsea y fuerza oclusal normal o excesiva.
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Frémito: es un movimiento palpable o visible de un diente cuando esta sujeto
a fuerzas oclusales.

Bruxismo o rechinamiento de dientes: es el habito de rechinar, apretar o
frotar los dientes. La fuerza generada puede dafiar tanto el diente como el
aparato de insercion.

El diagndstico clinico de trauma oclusal, pasado o presente, se puede basar
en los siguientes signos y sintomas: movilidad dental progresiva, frémito,
desarmonia o discrepancia oclusal, facetas de desgaste (causadas por
bruxismo o rechinamiento de los dientes), migracion dental, fractura
dentaria, sensibilidad térmica, reabsorcion radicular, desgarro del cemento y
ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal observado en el
examen radiografico (Tabla 1).

Tabla 1- Indicadores clinicos y radiograficos de trauma oclusal:

1- Frémito

2- Movilidad

3- Discrepancias oclusales

4- Facetas de desgaste

5- Migracién dental

6- Fractura dental

7- Sensibilidad térmica

8- Malestar / dolor al masticar

9- Espacio del ligamento periodontal
ensanchado
10- Reabsorcion radicular

11- Desgarro del cemento

Estos signos y sintomas clinicos pueden indicar otras patologias. Por
ejemplo, la pérdida de insercién clinica puede afectar la severidad de la
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movilidad. Ademas, a menudo es muy dificil determinar si las facetas de
desgaste estan causadas por contactos funcionales o habitos
parafuncionales, como el bruxismo. Por lo tanto, se debe establecer el
diagndstico diferencial. Se pueden considerar procedimientos diagndsticos
suplementarios, como pruebas de vitalidad pulpar y evaluacion de habitos
parafuncionales.

Lesiones cervicales no cariosas (LCNC): implica la pérdida de tejido duro en el
tercio cervical de la corona y en la superficie adyacente de la raiz a través de
procesos no relacionados con caries.

Las LCNC suelen acompanarse de recesidn gingival, son un grupo de lesiones
de etiologia multifactorial.

Abfraccion: es wuna lesion en la superficie del diente causada,
hipotéticamente, por fuerzas oclusales. Esta es una de las etiologias
propuestas para las LCNC, otras etiologias posibles incluyen: abrasion,
erosion, corrosiéon o la combinacion de alguna de las anteriores. La lesion de
abfraccion ha sido descrita como en forma de cufia, se produce en la unién
cemento-adamantina de los dientes afectados como resultado de la flexion y
la eventual fatiga del esmalte y la dentina. Desde hace mucho tiempo, se ha
propuesto a las fuerzas oclusales excesivas como un factor causal en el
desarrollo de la abfraccién y la recesidon gingival. Como actualmente la
abfraccion no es avalada por evidencia apropiada, un diagndstico etioldgico
definitivo no es posible.

Las LCNC pueden resultar de la abrasion, la erosién, o la corrosion. Por lo
tanto deben ser evaluados a fondo: habitos de cepillado dentario, dieta,
trastornos alimenticios, relaciones oclusales y habitos parafuncionales.

Efectos del trauma oclusal en el inicio y progresion de la periodontitis.

Histolégicamente, un diente afectado por TO muestra distintas zonas de
tension y presion en el periodonto adyacente. La ubicacién y la gravedad de
las lesiones varian segun la direccidn y la magnitud de las fuerzas aplicadas.
En la zona de presién, estos cambios pueden incluir un aumento de la
vascularizacion y la permeabilidad vascular, hialinizacion o necrosis del
ligamento periodontal, hemorragia, trombosis, reabsorcién dsea y en algunas

121



instancias reabsorcidon radicular y desgarros del cemento. En la zona de
tension, estos cambios pueden incluir la elongacidon de las fibras del
ligamento periodontal y la aposicion del hueso alveolar y el cemento. En
conjunto, los cambios histolégicos reflejan una respuesta adaptativa del
periodonto al trauma oclusal.

Como resultado del TO sostenido, la densidad del hueso alveolar disminuye
mientras que el ancho del espacio del ligamiento periodontal aumenta, lo
gue conduce al incremento de la movilidad dental y con frecuencia, a un
ensanchamiento radiografico del espacio del ligamento periodontal, ya sea
limitado a la cresta o a través de toda la extension del hueso alveolar.
Ademas, el frémito o la movilidad funcional palpable de un diente es otro
signo clinico importante de trauma oclusal.

Los resultados de estudios en animales sugirieron que el TO no causa
periodontitis, pero puede ser un cofactor que acelera la degradacidn
periodontal en presencia de la enfermedad. Los datos obtenidos de estudios
clinicos son controversiales. Algunos estudios analizaron las desarmonias
oclusales en pacientes con periodontitis no encontrando correlacién entre los
contactos oclusales anormales y los parametros periodontales, como la
profundidad de sondaje, el nivel de insercidn clinica y la pérdida dsea. Sin
embargo, en otro estudio se vio que dientes con signos de trauma oclusal,
como frémito y ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal,
demostraron mayor profundidad de sondaje, pérdida de insercidn clinica y
pérdida dsea.

Una serie de estudios restrospectivos encontraron que los dientes con
discrepancias oclusales tenian profundidades de sondaje iniciales
significativamente mayores, mas movilidad y prondstico mas reservado que
los dientes sin discrepancias oclusales. Los dientes con discrepancias
oclusales demostraron un aumento significativo en la profundidad de
sondaje y un peor prondstico con el tiempo.

Sin embargo, hay evidencia limitada de estudios en humanos y animales que

apoye que las fuerzas oclusales traumaticas pueden causar inflamacion en el
ligamento periodontal.
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Hay evidencia de estudios observacionales de que las fuerzas oclusales
traumaticas pueden estar asociadas con la severidad de la periodontitis. No
hay evidencia de que el trauma oclusal pueda acelerar la progresion de la
periodontitis en humanos.

El ajuste oclusal se define como remodelacién de las superficies oclusales de
los dientes mediante desgaste para crear relaciones de contacto armoniosas
entre los dientes maxilares y mandibulares. Durante el mantenimiento
periodontal a largo plazo, los pacientes con habitos parafuncionales que no
recibieron un dispositivo oclusal y presentaban movilidad, se asociaron con
mayor pérdida de insercidn clinica y mayor pérdida dentaria.

Por lo dicho anteriormente, se destaca la importancia de un cuidadoso
examen y registro de los parametros relacionados con la oclusion del
paciente antes y después del tratamiento. La oclusion de los dientes
comprometidos periodontalmente debe disefarse para reducir las fuerzas de
forma que cumplan con las capacidades adaptativas de la insercidon
periodontal reducida. En presencia de trauma oclusal, la terapia oclusal
puede retardar la progresion de la periodontitis y mejorar el prondstico.

La reduccién de la movilidad dentaria puede mejorar los resultados del
tratamiento periodontal. No hay suficiente evidencia clinica que evalie el
impacto de la eliminacion de signos de las fuerzas oclusales traumaticas en la
respuesta al tratamiento periodontal.

Estudios clinicos han demostrado que con un buen control del biofilm, los
dientes con un periodonto reducido pero sano pueden experimentar un
movimiento dental exitoso con Ortodoncia sin comprometer el soporte
periodontal. Sin embargo, una fuerza ortodontica no controlada puede
afectar negativamente al periodonto y dar como resultado reabsorciones
radiculares, trastornos pulpares y reabsorcién ésea alveolar.

CONCLUSIONES
La presente clasificacion propone la utilizacion del término fuerzas oclusales

traumaticas en lugar de fuerzas oclusales excesivas, ya que la intensidad de la
fuerza necesaria para generar una lesion en el aparato de insercién
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periodontal, depende no sdlo de la intensidad de la fuerza en si, sino del nivel
de insercidn clinica de la pieza.

Estudios en animales y humanos han indicado alguna asociacién entre el
trauma oclusal / discrepancias oclusales y la progresion de la Enfermedad
Periodontal. Sin embargo, todos los investigadores estuvieron de acuerdo en
que las fuerzas oclusales excesivas no inician enfermedades periodontales
inducidas por placa o pérdida de insercion periodontal, estudios mas
recientes respaldan esta conclusién. Ademas, segun los datos existentes, no
parece haber evidencia cientifica que demuestre que las fuerzas oclusales
excesivas causan abfraccion o recesidn gingival.

Este capitulo representa un resumen de los siguientes articulos:

Fan J, Caton JG. Occlusal trauma and excessive occlusal forces: Narrative
review, case definitions, and diagnostic considerations. J Clin Periodontol.
2018;45(Suppl 20):5199-5206. https://doi.org/10.1111/jcpe.12949
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Capitulo 13

Protesis dental y factores relacionados con el diente

La presencia de protesis fijas con margenes ubicados
subgingivalmente o el uso de proétesis dentales parciales y removibles no
causa gingivitis si los pacientes cumplen con el control de placa auto-
realizado y el mantenimiento profesional periédico. También se pueden dar
reacciones de hipersensibilidad al material dental de la protesis. Factores
anatomicos del diente, como anomalias y fracturas radiculares, asi como las
relaciones dentales en la arcada y con la arcada antagonista pueden
condicionar la retencién de biofilm.

La anatomia, posicidn y relacién entre las piezas dentales se encuentran
entre los factores que se han asociado a la retencion de biofilm y al
desarrollo de gingivitis y periodontitis. Ademas, se ha sugerido que algunos
factores relacionados con la presencia de proétesis dento-soportadas, como el
disefio y el tipo de material empleado, influyen en el periodonto;
frecuentemente por aumentar la acumulacién de biofilm localmente y menos
frecuentemente por generar trauma o reacciones alérgicas a los materiales
dentales.

Ancho bioldgico (AB): Ha sido definido como la suma de las dimensiones
apico-coronales del epitelio de unidn (EU) y del tejido conectivo de insercidn
supracrestal (TCSC). Las dimensiones del ancho biolégico (EU y TCSC) pueden
ser evaluadas solo histoldgicamente. Otros métodos, como el sondaje
transgingival o la radiografia de haz paralelo pueden ser utilizados pero no
son adecuados para medir el ancho biolégico verdadero.

Se sugiere el reemplazo del término ancho bioldgico por tejido de insercion
supracrestal.

Margenes vestibulares de rehabilitaciones ubicados dentro del epitelio de
union y el tejido conectivo de insercidon supracrestal se han asociado con
recesion gingival. Ademas, la evaluacidn histoldgica de estos sitios demostro
pérdida o6sea crestal y remodelacion del tejido conectivo supracrestal
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durante las primeras 8 semanas. Dada la limitada evidencia disponible en
humanos, no es posible determinar si los efectos negativos sobre el
periodonto asociados con margenes de restauraciones localizados dentro del
tejido de insercidn supracrestal son causados por biofilm, trauma o una
combinacién de ambos.

Para restauraciones de clase I, la inflamacién gingival es significativamente
mayor alrededor de los margenes subgingivales en comparacion con los que
se ubican supragingivalmente, incluso cuando los niveles de biofilm no son
significativamente diferentes a los niveles previos a la restauracion.

Restauraciones directas con margenes desbordantes de mdas de 0.2 mm estan
asociadas a pérdida dsea crestal, profundidad de sondaje (PS) aumentada y
sangrado al sondaje (SS), ya que actua como un factor de retencién de
biofilm causando un cambio cualitativo en la flora subgingival, que se torna
mas similar a la de la periodontitis.

Existe una clara asociacidén entre la salud periodontal y el adecuado control
de placa realizado por el paciente y el mantenimiento periodontal después
de la terapia protésica con proétesis dentales fijas. Procedimientos vy / o
materiales tales como preparacién de coronas, desplazamiento gingival
durante la impresién, impresiones, provisorios y agentes de cementacion
pueden ser factores contribuyentes al desarrollo de gingivitis, recesion
gingival y periodontitis.

Las proétesis parciales removibles de extension distal, cuando no son
correctamente mantenidas, tienen el potencial de aplicar mayores fuerzas y
torque a los dientes pilares, provocando un traumatismo e incremento en la
movilidad.

POSICION Y ANATOMIA DENTARIA
Proyecciones cervicales (PCE) y perlas del esmalte (PE)

Se han asociado factores anatémicos dentales, como PCE y PE con invasién
de la furcacion, aumento de PS y pérdida de insercidn clinica (PIC). Las PE son
generalmente de forma esferoidal, ocurren en aproximadamente 1% a 5.7%
de todos los molares, generalmente en el area de la furcacion.
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Surcos de desarrollo

El surco de desarrollo mas frecuente parece ser el surco palatino, con mayor
frecuencia localizado en el incisivo lateral superior con una prevalencia del
1% al 8,5%.

El 43% se extiende menos de 5mm apical al LAC y solo el 10% esta
presente a 10 mm o mas apicalmente al LAC. Los surcos de desarrollo estan
asociados con la retencion de biofilm causando gingivitis e incluso
periodontitis de manera localizada. Los surcos también estdn presentes en
otros dientes principalmente en areas interproximales.

Fracturas dentarias

Siempre que el trazo de fractura se encuentre por encima de margen
gingival, no iniciard gingivitis o periodontitis, salvo que las caracteristicas
superficiales del area de fractura predispongan a mayor retencién de biofilm.

Fracturas radiculares

Las fracturas radiculares pueden clasificarse en funcién de la trayectoria de la
fractura (vertical, transversal u oblicua), su extension (completa o
incompleta), ubicaciéon (apical, media o cervical) y en el modo de curacion o
reparacion.

La evidencia limitada a corto plazo sugiere que cuando las fracturas estan
ubicadas ligeramente dentro del tercio cervical de la raiz, pueden ser
reparadas exitosamente con técnicas adhesivas y que los parametros
periodontales, como el indice de placa (IP), indice gingival (IG), PS y nivel de
insercion clinica, no son diferentes a los dientes de control.

Fracturas radiculares verticales son fracturas longitudinales que podrian
comenzar en la pared interna del conducto y extenderse hacia el exterior de
la superficie radicular. Ocurren con mayor frecuencia en dientes con
tratamiento endoddntico, aunque se pueden dar en dientes no tratados
endoddnticamente, especialmente en molares y premolares, como resultado
de extensiones apicales de fracturas coronales.
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Las fractures radiculares se asocian con bolsas localizadas, inflamaciéon y
reabsorcion &sea relacionadas con infeccién bacteriana proveniente del
margen gingival y el sistema de conductos radiculares. Al exponer
quirurgicamente la zona de la fractura, generalmente se observan defectos
dseos estrechos, profundos, en forma de V o de U.

Reabsorciones radiculares

Las reabsorciones radiculares pueden clasificarse de la siguiente manera: en
superficie, inflamatorias, de reemplazo; y dependiendo de su ubicacion como
internas o externas, cervicales o apicales. Cuando la reabsorcidon se
encuentra dentro del tercio cervical de la raiz, puede facilmente comunicarse
con el ecosistema microbiano subgingival. La retencién de biofilm en dichos
sitios puede causar gingivitis y periodontitis.

Posicion del diente

Se ha demostrado que la mordida cruzada, los dientes desalineados o
rotados y los apifiamientos maxilares y mandibulares en el sextante anterior
se asocian con un aumento de retencion de biofilm y gingivitis, mayor PS, PIC
y reabsorcidn dsea. La posicion del diente y el biotipo periodontal pueden ser
factores predisponentes de deformidades mucogingivales. Se ha demostrado
gue un biotipo periodontal delgado tiene una tabla dsea vestibular
significativamente mas delgada, ancho gingival menor y distancia apico-
coronal entre el LACy la cresta alveolar mayor.

Proximidad entre las raices

La proximidad entre las raices (PR) en el maxilar es mas frecuente entre el
primer y segundo molar y entre los incisivos central y lateral en la mandibula.
No hay evidencia suficiente para realizar conclusiones al respecto,
clinicamente es un factor a tener en cuenta frente a diferentes tratamientos,
asi como al determinar el prondstico de los mismos.

Contactos abiertos

Se considera importante la presencia de contactos dentales proximales
adecuados para prevenir el impacto de alimentos en el espacio interdental.
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Desde un punto de vista periodontal, mientras que la sola presencia de
contactos abiertos no fue un factor directamente asociado con un aumento
en el IG y la PS, el impacto de alimentos en sitios con contactos abiertos se
asocio con un aumento de la PS en estas areas.

Definiciones de caso y consideraciones diagndsticas

1. Los tejidos de insercion supracrestal se componen del epitelio de union vy el
tejido conjuntivo supracrestal. Esto fue referido formalmente como ancho
bioldgico. La dimensién apicocoronal de los tejidos de unidon supracrestal es
variable. Clinicamente, hay evidencia de que la colocaciéon de margenes de
restauracion dentro del tejido conectivo supracrestal se asocia con
inflamacion y pérdida de tejidos periodontales de soporte.

2. La erupcion pasiva alterada es una condicidon del desarrollo con relaciones
dento-alveolares andmalas. Clinicamente, esta condicion se caracteriza por
un margen gingival (y a veces hueso) ubicado en un nivel mas coronal, que
conduce a pseudobolsas y preocupaciones estéticas. La correccién de esta
condicion se puede lograr con cirugia periodontal.

Este capitulo representa un resumen de los siguientes articulos:
Ercoli C, Caton JG. Dental prostheses and tooth-related factors. J Clin

Periodontol.  2018;45(Suppl  20):5207-S218.  https://doi.org/10.1111/
jcpe.12950
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Capitulo 14

Salud Peri-implantaria

La comprensidon de las caracteristicas de los tejidos periodontales y peri-
implantarios saludables facilita el reconocimiento de la enfermedad. La
mucosa peri-implantaria en salud comprende, a nivel microscépico, un
nucleo de tejido conectivo cubierto por un epitelio queratinizado (mucosa
masticatoria) o no queratinizado (mucosa de revestimiento). La mucosa peri-
implantaria mide entre 3 y 4 mm de altura en promedio y presenta un
epitelio de aproximadamente 2 mm de largo sobre la superficie del implante.

Una pequena cantidad de infiltrado inflamatorio esta usualmente presente
en el conjuntivo lateral a la barrera epitelial. La mayor parte intradsea del
implante (cerca del 60%) parece estar en contacto con hueso mineralizado,
mientras que la parte restante se enfrenta a médula dsea, estructuras
vasculares o tejido fibroso. Durante la curacion después de la instalacion del
implante, se produce un remodelado 6seo que puede dar lugar a una cierta
reduccion del nivel de hueso.

Los tejidos peri-implantarios son aquellos que se encuentran alrededor de
implantes osteointegrados. Se dividen en dos compartimentos: blando vy
duro. El compartimento de los tejidos blandos se llama "mucosa peri-
implantaria" y se forma durante la cicatrizacion de la herida, proceso que
sigue a la colocacion del implante o el pilar.

MUCOSA PERI - IMPLANTARIA

La mayor informacion con respecto a las caracteristicas estructurales de la
mucosa peri-implantaria deriva de estudios con modelos animales. La
mucosa peri-implantaria presentd un promedio de altura de 3 a 4 mm
cuando se mide desde la mucosa marginal a la cresta dsea peri-implantaria.

Esta constituida por un nucleo de tejido conjuntivo, compuesto por fibras
colagenas y elementos de matriz (85%), pocos fibroblastos (3%) y unidades
vasculares (5%). La capa exterior del conectivo estad cubierta por un epitelio
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orto-queratinizado. La porcion de la mucosa peri-implantaria que se enfrenta
al implante (pilar) contiene dos partes distintas, una porcién "coronal" que
estd revestida por un epitelio de barrera delgado (similar al epitelio de unién
de la encia) vy el epitelio del surco; ademas, un segmento mas "apical" donde
el tejido conectivo parece estar en contacto directo con la superficie del
implante. Esta porcidon apical de la mucosa peri-implantaria se denomina
zona de adhesidén del tejido conjuntivo.

En el tejido conjuntivo inmediato a |la barrera epitelial y al surco, una delicada
estructura de plexo vascular, similar al plexo vascular dento-gingival esta
presente, mientras que el tejido conjuntivo de adhesidn parece albergar solo
limitadas cantidades de estructuras vasculares.

En los implantes colocados en mucosa masticatoria, los paquetes de fibras
estan anclados en el hueso crestal y se extienden en direccion marginal
paralelos a la superficie del implante. Se supone que las fibras circulares
también pueden estar presentes en este tipo de mucosa peri-implantaria.

La zona de adhesion de tejido conjuntivo que contacta con el implante
incluye dos capas: una capa interna, de aproximadamente 40 um de ancho,
que alberga grandes cantidades de fibroblastos (32% del volumen) que
parecen estar en contacto intimo con la superficie del implante y una capa
externa, de aproximadamente 160 um de ancho, que esta dominada por
fibras de colageno (83%), cantidades mas pequenas de fibroblastos (11%) y
volumenes mas grandes de estructuras vasculares (3%).

Salud clinica de los tejidos peri — implantarios.

A nivel de la adhesidén, tanto la encia como la mucosa peri-implantaria son
constantemente desafiadas por el entorno oral, incluida la exposicidon
constante a microorganismos por el biofilm presente en el diente y la
superficie del implante.

En la mucosa peri-implantaria clinicamente sana (y en la encia), la respuesta
continua del hospedero incluye eventos vasculares y celulares. Diferentes
estructuras vasculares existen en el conjuntivo lateral al epitelio, asi como
pequeiios grupos de células inflamatorias (linfocitos T y B). Los macréfagos
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parecen estar presentes en la zona de interfase, mientras que los leucocitos
polimorfonucleares se observan en el tejido conectivo inmediatamente
lateral al epitelio.

Sondaje de los teijdos peri-implantarios

Durante muchos afios se asumio incorrectamente que la punta de la sonda
periodontal en la medicion de profundidad de sondaje (PS) identificaba la
base apical del epitelio dentogingival. Investigaciones posteriores, sin
embargo, no encontraron lo mismo. En sitios sanos, la punta de la sonda no
pudo alcanzar la porcion apical de la barrera epitelial, mientras que en los
sitios enfermos la sonda encontrd la base apical del infiltrado de células
inflamatorias. Por lo tanto, las mediciones de PS evalian la profundidad de
penetracion de la sonda o la resistencia ofrecida por el tejido blando. La
condicién (salud, enfermedad) de la mucosa peri-implantaria influye en el
resultado de la medicidn de sondaje.

Luego de 5 a 7 dias de realizado el sondaje, el tejido es regenerado en
toda su extension.

Si bien no es posible definir un rango de profundidad de sondaje
compatible con la salud y son de mayor importancia los signos clinicos de
inflamacion, la profundidad de sondaje en implantes suele ser mayor que en
dientes.

Mucosa queratinizada (MQ)

MQ es el término usado para describir la mucosa masticatoria que esta
presente en muchos (pero no en todos) los sitios de implantes. Se extiende
desde el margen de la mucosa peri-implantaria hasta la linea mucogingival.

La MQ se compone de una ldmina propia (tejido conectivo fibroso que
contiene fibroblastos y cantidades iguales del coldgeno tipo | y tipo lll)
cubierta por un epitelio escamoso orto-queratinizado. El ancho de la MQ
vestibular en un dientes es, como regla, aproximadamente 1 mm mayor que
en el sitio de implante contralateral. Se sugiere que la pérdida de hueso
crestal después de la extraccion del diente es la razén principal para la
disminucion de la MQ.

La necesidad de una cantidad minima de MQ para mantener la salud del
tejido peri-implantario es aparentemente un tema controvertido. Varios
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estudios no lograron asociar la falta de una cantidad minima de MQ con
inflamacion de la mucosa mientras que otros estudios sugirieron que la
acumulacion de biofilm y la inflamacién marginal fueron mas frecuentes en
los sitios de implantes con <2 mm de MQ. De todas formas es deseable
contar con MQ alrededor de los implantes.

Tejidos Periodontales y Peri - implantarios

En salud no hay diferencia entre los dos tejidos. Sin embargo, la profundidad
de sondaje generalmente es mayor en implantes cuando son comparados
con dientes. La papila en un sitio interproximal de cualquier implante puede
ser mas corta que la papila interdentaria. En comparacién con el periodonto,
los tejidos peri-implantares no tienen cemento ni ligamento periodontal. El
epitelio peri-implantario a menudo es mas largo y la zona del conectivo no
tiene fibras insertadas en el implante. Los tejidos peri-implantares son menos
vascularizados en la zona entre la cresta dsea y el epitelio de unién cuando se
compara con el conectivo del periodonto.

Salud Peri - implantaria

La salud peri-implantaria requiere de la ausencia de signos clinicos visuales
de inflamacién (es decir, eritema y tumefaccién) y ausencia de sangrado al
sondaje. Esta determinacion es fiel a la evidencia de la literatura periodontal
gue afirma que la ausencia de sangrado al sondaje (con una fuerza de 0.25 N)
es consistente con salud periodontal. Las profundidades de sondaje pueden
diferir dependiendo de la altura del tejido blando en el sitio de colocacién del
implante. Sin embargo un aumento de la PS con el tiempo, entra en conflicto
con la salud peri-implantaria.

En salud clinica, la mucosa que rodea el implante forma un sello fuerte
alrededor del componente transmucoso del mismo, el pilar o la restauracion.
La altura del tejido blando alrededor del implante cuando este es colocado
influye en la profundidad de sondaje (PS) inicial. En general la PS <5 mm se
asocia con salud peri-implantaria. Implantes con soporte éseo reducido sin
inflamacion clinica (ej. luego del tratamiento de peri-implantitis) pueden
presentar salud peri-implantaria.
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Se ha propuesto que la mucosa peri-implantaria exhibe menos resistencia al
sondaje que la encia. Esta propiedad de la mucosa del implante se puede
asociar a una hemorragia inducida mecanicamente al sondaje en implantes
dentales clinicamente sanos. La relevancia clinica de tal fendmeno es que la
presencia de un punto de sangrado local puede, por lo tanto, representar un
episodio de traumatismo en vez de un signo de inflamacién inducida por
biofilm. Tal sangrado inducido por trauma no solo puede ser el resultado de
fuerzas de sondaje excesivas, sino también ser la consecuencia de
dificultades clinicas para orientar la sonda periodontal en el surco o bolsa
alrededor del implante. Esto puede ocurrir debido a la relacidon espacial de
contornos de restauracion con el implante.

Definicion de caso de salud peri - implantaria:

1. Ausencia de signos clinicos de inflamacidn: rosa en lugar de rojo, sin
tumefaccidn, consistencia del tejido blando relativamente firme.

2. Ausencia de sangrado profuso (linea o gota) al sondaje.

3. Ausencia de reabsorcion osea luego del periodo de curacion inicial,
que no deberia ser 22 mm.

Este capitulo representa un resumen de las siguientes publicaciones:

Berglundh T, Armitage G, et al. Periimplant diseases and conditions:
Consensus report of workgroup 4 of the 2017 World Workshop on the
Classification of Periodontal and Peri-Implant Diseases and Conditions. J Clin
Periodontol. 2018;45(Suppl 20):5286-S291.
https://doi.org/10.1111/jcpe.12957

Araujo MG, Lindhe J. Peri-implant health. J Clin Periodontol. 2018;45(Suppl
20):5230-5236. https://doi.org/10.1111/jcpe.12952

Renvert S, Persson GR, Pirih FQ, Camargo PM. Peri-implant health,
peri-implant mucositis, and peri-implantitis: Case definitions and diagnostic
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considerations. J Clin Periodontol. 2018;45(Suppl 20): S278-S285.
https://doi.org/10.1111/jcpe.12956
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Capitulo 15

Mucositis peri-implantaria

La mucositis peri-implantaria se definio en talleres previos a éste como una
lesion inflamatoria de la mucosa que rodea un implante intradseo sin pérdida
de hueso de soporte. Los criterios importantes para la definicion de la
mucositis peri-implantaria son: inflamacién en la mucosa y ausencia de
pérdida dsea en la continuidad marginal del implante. El signo clinico de
inflamacion es sangrado al sondaje, mientras que signos adicionales pueden
incluir eritema, tumefaccién y supuracion.

La mucositis se desarrolla en la mucosa sana, que rodea implantes dentales
oseointegrados, a partir de la acumulacién de biofilm. Se ha demostrado en
humanos una relacién de causa y efecto entre la acumulacion experimental
de biofilm alrededor de implantes dentales de titanio y el desarrollo de una
respuesta inflamatoria (es decir, mucositis experimental peri-implantaria.

Tabla 1- Similitudes y diferencias entre gingivitis inducida por biofilm y
mucositis peri-implantaria

Gingivitis Mucositis Peri-implantaria
Definicion Inflamacién gingival sin Inflamacion de la mucosa peri-
pérdida de insercion implantaria en ausencia de pérdida
periodontal 6sea marginal peri-implantaria
Signos clinicos Enrojecimiento, Enrojecimiento, tumefaccion,
tumefaccién y sangrado sangrado al sondaje suave, y

en un sondaje suave

supuracion

Inflamacién Aumento de los sitios La mucositis  peri-implantaria

experimental en que sangran durante la experimental conduce a un mayor

humanos gingivitis experimental aumento de los sitios que sangran
al compararla con la gingivitis
experimental

Reversibilidad en La gingivitis experimental La reversibilidad clinica de Ila

humanos

es reversible luego de la
restitucion del control de
biofilm.

Resolucién de los

peri-implantaria
puede tomar mas

mucositis

experimental
que 3 semanas
Resolucién de los biomarcadores
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Analisis de biopsias en

humanos

Inflamacion de corto vs.

Largo plazo

Variabilidad
humanos

en

biomarcadores del
hospedero en el fluido
crevicular luego de 21
dias de haber restituido
el control de biofilm

La acumulacién
experimental de biofilm
resulta en un aumento
de la proporcion de
células inflamatorias en
el tejido conectivo

En perros, la
acumulacién
experimental de biofilm
durante 3 semanas y 3
meses resulta respuestas
inflamatorias de
intensidades similares
Respuestas altas y bajas
a la acumulacién
experimental de biofilm

del hospedero en el fluido peri-
implantario luego de 21 dias de
haber restituido el control de
biofilm

La proporcion de células
inflamatorias en el tejido conectivo
aumenta de forma similar que en la
Gingivitis experimental

En perros, la acumulacién
experimental de biofilm durante 3
meses resulta en una respuesta
inflamatoria mas pronunciada en la
mucosa peri-implantaria que en la
encia

Aun no han sido identificadas
respuestas altas y bajas a Ia
acumulaciéon  experimental de
biofilm

La mucositis peri-implantaria puede estar presente por periodos extensos de
tiempo sin progresion a Peri-implantitis, sin embargo estos sitios deben
considerarse en riesgo de desarrollar la ultima. La progresion de la mucositis
peri-implantaria a la peri-implantitis en los humanos es dificil de estudiar en
un disefio experimental por razones éticas.

Factores / Indicadores de riesgo generales
El tabaquismo, la radioterapia y la diabetes mellitus (DM) se han definido
como indicadores de riesgo para la mucositis peri-implantaria. Se demostré

que la DM mal controlada (niveles de HbAlc> 10.1) esta asociada con un
aumento del sangrado al sondaje.
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Principales Factores / Indicadores de riesgo locales
Higiene oral

Los resultados de estudios clinicos transversales han indicado claramente
qgue la acumulacién de biofilm estd asociada con la presencia de mucositis
peri-implantaria alrededor del implante dental oseointegrado.

Adherencia a la terapia de apoyo en implantes (TAl)

Entre los pacientes que no se adhieren a la terapia de apoyo regular, se
informd que la mucositis peri-implantaria era un hallazgo comun con una
prevalencia del 48% durante un periodo de observacion de 9 a 14 afos.

Disefio de la protesis implanto-soportada

La accesibilidad para la eliminacidon de biofilm alrededor de prdtesis
implanto-soportadas juega un papel importante en la prevenciéon y manejo
de enfermedades peri-implantarias. Implantes con margenes de restauraciéon
supra-mucosos mostraron significativamente mayores reducciones en las
profundidades de sondaje después del tratamiento de mucositis en
comparaciéon con aquellos margenes de restauracion submucosos.

Dimensiones de la mucosa peri-implantaria queratinizada

En situaciones clinicas donde el paciente realiza un adecuado control
de biofilm alrededor de los implantes, no parece esencial la presencia de
tejido queratinizado ni el injerto del mismo para mantener la salud peri-
implantaria.

Exceso de cemento

El exceso de cemento ha sido asociado con signos clinicos de mucositis.
Pacientes restaurados con coronas unitarias con exceso de cemento
muestran mas signos de mucositis en comparacion con aquellos restaurados
con coronas unitarias sin exceso de cemento. Ademas, la mucositis fue mas
prevalente en pacientes con protesis cementadas que en pacientes con
protesis atornilladas.
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Estudios experimentales indicaron que la resolucién de la mucositis
mediante el control éptimo de biofilm puede tomar mas de 3 semanas. La
terapia de soporte regular con la remocidon del biofilm es una estrategia
preventiva para la instalacion de mucositis y también contra la progresién de
mucositis peri-implantaria a peri-implantitis.

El aumento de la profundidad de sondaje a menudo se observa en
presencia de mucositis peri-implantar debido a la inflamacién o a la
disminucion de la resistencia al sondaje.

Definicion de caso de mucositis peri-implantaria:

1. Presencia de signos clinicos de inflamacion: eritema, tumefaccion y
consistencia relativamente blanda.

2. Presencia de sangrado profuso (linea o gota) y / o supuracion al sondaje.

3. Aumento en las profundidades de sondaje, en comparacién con
profundidades de sondaje iniciales.

4. Ausencia de pérdida 6ésea mas alla de los cambios en el nivel de la cresta
Osea resultado de la remodelacion inicial.

Este capitulo representa un resumen de las siguientes publicaciones:

Berglundh T, Armitage G, et al. Periimplant diseases and conditions:
Consensus report of workgroup 4 of the 2017 World Workshop on the
Classification of Periodontal and Peri-Implant Diseases and Conditions. J Clin
Periodontol. 2018;45(Suppl 20):5286-S291.
https://doi.org/10.1111/jcpe.12957

Renvert S, Persson GR, Pirih FQ, Camargo PM. Peri-implant health,
peri-implant mucositis, and peri-implantitis: Case definitions and diagnostic
considerations. J Clin Periodontol. 2018;45(Suppl 20): S278-S285.
https://doi.org/10.1111/jcpe.12956
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Capitulo 16

Peri - implantitis

La peri-implantitis es una condicién patolégica que ocurre en los tejidos
alrededor de los implantes dentales, se caracteriza por inflamacion en la
mucosa peri-implantaria y pérdida progresiva de hueso de soporte.
Clinicamente, se detecta inflamaciéon de los tejidos blandos y en las
radiografias se identifica pérdida dsea progresiva, mds alla de la eventual
remodelacion luego de la instalacidn protética. El inicio de la peri-implantitis
puede ocurrir temprano durante el seguimiento, progresa con un patrén no
lineal y acelerado.

Las condiciones histopatoldgicas y clinicas que conducen a la progresion de
mucositis peri-implantaria a peri-implantitis no estan completamente
comprendidas. La progresion de la peri-implantitis parece ser mas rapida que
la observada en la periodontitis. De forma similar a cdmo ocurre en esta
ultima, las lesiones en los sitios de peri-implantitis se observaron dominadas
por células plasmaticas y linfocitos, pero caracterizadas por proporciones
mas grandes de leucocitos polimorfonucleares y macréfagos.

Signos clinicos de inflamacion incluyen eritema, edema, agrandamiento de la
mucosa, sangrado al sondaje (SS), con o sin supuracién, junto con aumento
en la profundidad de sondaje (PS) y reabsorcion dsea radiografica.

Factores/ Indicadores de riesgo

Historia de periodontitis: Hay fuerte evidencia, a partir de estudios
longitudinales y transversales, para considerarla como un factor / indicador
de riesgo para la peri-implantitis.

Tabaquismo: Actualmente no hay evidencia concluyente para afirmar que el
tabaquismo constituya un factor / indicador de riesgo de peri-implantits, a
pesar de ser el principal factor de riesgo de periodontitis. Por lo mencionado,
debe personalizarse el tratamiento de implantes en el paciente fumador,
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incluyendo el tratamiento de cesacion de dicha adiccion en la primera fase
del tratamiento integral.

En el caso de la diabetes mellitus, se encuentra una situacion similar.

Hay evidencia de que el control de placa deficiente y la falta de terapia de
mantenimiento regular constituyen factores / indicadores de riesgo para la
peri-implantitis. Si bien los estudios sugieren que la ausencia o un ancho
reducido de mucosa queratinizada puede afectar negativamente el
autocontrol de higiene oral, hay pruebas limitadas de que este factor
constituya un factor de riesgo de peri-implantitis.

Se sugiere que el exceso de cemento es un factor / indicador de riesgo
potencial para peri-implantitis.

La evidencia disponible sefala una posible influencia de diversos
polimorfismos de genes en la patogenia de la peri-implantitis.

La posicion del implante y el disefio de la restauracion pueden influir en el
acceso para el autocuidado y la eliminacion de biofilm realizada por el
profesional. De esta forma, la acumulacion del mismo por la falta de acceso
para su remocion puede predisponer a la peri-implantitis.

No hay evidencia de que la sobrecarga oclusal constituya un factor /
indicador de riesgo para el inicio o la progresion de peri-implantitis.

La evidencia disponible no permite una evaluacién del rol que cumplen las
particulas de titanio o de metal en las enfermedades peri-implantarias.

La progresion de un proceso inflamatorio identificado como mucositis peri-
implantaria (sin evidencia de pérdida 6sea) a peri-implantitis (con pérdida
dsea) sigue siendo un enigma. Sin embargo, se acordd que tanto la mucositis
peri-implantaria como la peri-implantitis tienen una etiologia infecciosa a
través del desarrollo de biofilm compuesto por una gran cantidad de
bacterias con patogenicidad conocida.

El diagndstico de mucositis debe basarse en los signos clinicos de la
enfermedad inflamatoria, que seran examinados en los controles clinicos de
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rutina. Ademas, las imagenes radiograficas deben evaluarse para excluir
cambios en el nivel 6seo coherentes con la definicidn de peri-implantitis.

Para asignar un diagndstico de peri-implantitis, la mayor parte de los
reportes, ademas de la pérdida de hueso, requieren que exista sangrado al
sondaje.

Existe amplia heterogeneidad en la definicion de peri-implantitis, el
consenso mas uniforme en la caracterizacion esta enfermedad es el
siguiente:

1) Las lesiones de peri-implantitis presentan iguales signos clinicos de
inflamacion que la mucositis

2) La diferencia entre el diagndstico de mucositis peri-implantaria y
peri-implantitis es la presencia de reabsorcion dsea en la peri-implantitis, que
se identifica a partir de radiografias dentales.

é¢Hay alguna caracteristica microbiolégica o inmunologica especifica en la
peri-implantitis?
No.

¢Cual es la evidencia de que la mucositis peri-implantaria sea precursora de
la peri-implantitis?

Se asume que la mucositis precede a la peri-implantitis. La informacién
indica que los pacientes diagnosticados con mucositis peri-implantaria
pueden desarrollar peri-implantitis, especialmente en ausencia de un
mantenimiento regular. Sin embargo, los hechos o condiciones que
caracterizan la progresion de mucositis a peri-implantitis en pacientes
susceptibles no han sido identificados.

¢Qué se sabe acerca de la instalacidon y progresion de patrones de peri-
implantitis?

La instalacion de la peri-implantitis puede ocurrir temprano durante el
seguimiento como lo indica la informacidn radiografica. La peri-implantitis en
ausencia de tratamiento, parece progresar de forma no lineal y acelerada. La
infomacidn sugiere que su progresion parece ser mas rapida que la vista en la
periodontitits.
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Definicidon de caso de peri-implantitis:

- Presencia de sangrado y o supuracion al sondaje suave

- Aumento de la profundidad de sondaje en comparacién a medidas previas

- Presencia de reabsorcion dsea mds alld de los cambios crestales por
remodelacion inicial

En ausencia de exdmenes previos el diagndstico de peri-implantitis puede
basarse en una combinacion de:

- Presencia de sangrado y/o supuracion al sondaje suave

- Profundidad de sondaje 2 6mm

- Nivel dseo = 3mm (apical al limite coronal de la porcién intradsea del
implante)

Debe sefialarse que los signos clinicos de inflamacién pueden variar y que la
recesion de la mucosa marginal debe considerarse en la evaluacion de la
profundidad de sondaje.

Este capitulo representa un resumen de las siguientes publicaciones:

Berglundh T, Armitage G, et al. Periimplant diseases and conditions:
Consensus report of workgroup 4 of the 2017 World Workshop on the
Classification of Periodontal and Peri-Implant Diseases and Conditions. J Clin
Periodontol. 2018;45(Suppl 20):5286-S291.
https://doi.org/10.1111/jcpe.12957

Renvert S, Persson GR, Pirih FQ, Camargo PM. Peri-implant health,
peri-implant mucositis, and peri-implantitis: Case definitions and diagnostic
considerations. J Clin Periodontol. 2018;45(Suppl 20): S278-S28°5.
https://doi.org/10.1111/jcpe.12956

Schwarz F, Derks J, Monje A, Wang H-L. Peri-implantitis. J Clin Periodontol.
2018;45(Suppl 20):5246-S266. https://doi.org/10.1111/ jcpe.12954
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Capitulo 17

Deficiencia de tejidos duros y blandos en implantes dentales

Las deficiencias de los tejidos duros y blandos en los implantes dentales son
hallazgos clinicos comunes. Pueden conducir a complicaciones vy
comprometer la supervivencia del implante.

Las deficiencias de tejidos duros y blandos en los sitios de implante pueden
ser el resultado de una multitud de factores que abarcan los procesos de
reabsorcién natural siguientes a extracciones dentales, trauma,
enfermedades infecciosas tales como periodontitis, peri-implantitis,
infecciones endoddnticas, crecimiento y desarrollo, expansion del piso
sinusal, precondiciones anatdmicas, sobrecarga mecanica, tejidos blandos
delgados, falta de mucosa queratinizada, malposiciéon de los implantes,
migracion de los dientes y enfermedades sistémicas.

Los defectos del tejido duro abarcan defectos intra-alveolares, dehiscencias,
fenestraciones, defectos crestales horizontales y defectos crestales
verticales. Los defectos de los tejidos blandos incluyen deficiencias de
volumen y calidad.

La deficiencia de tejidos blandos puede impedir la facil cobertura de los
aumentos del volumen 6&seo, el cierre libre de tensién y la adaptacion
alrededor del cuello del implante.

Deficiencias de tejidos duros previo a la colocacion de implantes

Pérdida dental

Trauma de la extraccion dental

Periodontitis

Lesiones endoddnticas

Fractura radicular longitudinal

Trauma general

Altura d6sea en la zona del piso del seno maxilar
Enfermedades sistémicas
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Deficiencias de tejidos duros luego de la colocacion de implantes

Defectos en situaciones de salud

Implantes mal-posicionados

Peri-implantitis

Sobrecarga mecanica

Espesor de los tejidos blandos

Enfermedades sistémicas

Deficiencias de tejidos blandos previo a la colocacion de implantes

Pérdida dental

Enfermedad periodontal

Enfermedades sistémicas

Deficiencias de tejidos blandos luego de la colocacion de
implantes

Falta de tabla dsea vestibular

Altura de la papila

Tejido queratinizado

Migracion dental y cambios esqueléticos a lo largo de la vida

¢Qué factores se asocian con recesion de la mucosa peri-implantaria?

Los principales se asocian a la mal-posicidén del implante, falta de hueso
vestibular, tejido blando fino, ausencia de mucosa queratinizada, NIC del
diente adyacente y trauma quirurgico.

éLa presencia o ausencia de mucosa queratinizada juega algun rol en el
mantenimiento a largo plazo de la salud peri-implantaria?

La evidencia no es concluyente sobre la importancia de la mucosa
gueratinizada. Sin embargo, su presencia trae ventajas en cuanto a confort
para el paciente y facilidad para remover el biofilm.

éCudl es el rol del hueso peri-implantario para dar forma a los tejidos
blandos?

145



La altura de las papilas entre implantes y dientes es afectada por el
nivel de los tejidos periodontales del diente adyacente al implante. La altura
papilar entre implantes es determinada por hueso crestal interimplantario.

Este capitulo representa un resumen de las siguientes publicaciones:

Hammerle CHF, Tarnow D. The etiology of hard- and soft-tissue deficiencies
at dental implants: A narrative review. J Clin Periodontol. 2018;45(Suppl
20):5267-S277. https://doi.org/10.1111/ jcpe.12955

Berglundh T, Armitage G, et al. Periimplant diseases and conditions:
Consensus report of workgroup 4 of the 2017 World Workshop on the
Classification of Periodontal and Peri-Implant Diseases and Conditions. J Clin
Periodontol. 2018;45(Suppl 20):5286-S291.
https://doi.org/10.1111/jcpe.12957
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Capitulo 18

Consideraciones Finales

Salud periodontal

La salud periodontal puede existir a nivel de sitio o a nivel de toda la boca, en un
periodonto intacto (sin pérdida de insercidn clinica (PIC) ni reabsorcidon ésea (RO)) o
reducido (por periodontitis o no).
Un caso de salud gingival clinica se define, tanto en un periodonto intacto como en un
periodonto reducido de un paciente sin antecedentes de periodontitis, como:

- <10% de los sitios con sangrado al sondaje

- profundidades de sondaje £ 3mm

Un paciente con diagndéstico de periodontitis, lo sera de por vida. Por lo tanto, luego de su
tratamiento exitoso, en cualquier momento dado, sera categorizado como en:

Estabilidad de Enfermedad Periodontal: definida como un estado en el cual la
periodontitis ha sido tratada exitosamente y no se presentan signos clinicos de
enfermedad, aln en presencia de un periodonto reducido.

Remision/Control de Enfermedad Periodontal: definido como un periodo en el curso de la
enfermedad cuando los sintomas se vuelven menos severos pero pueden no haber sido
completamente resueltos.

Gingivitis

La gingivitis inducida por biofilm es una respuesta inflamatoria de los tejidos gingivales
resultante de la acumulacion de biofilm supra e intracrevicular. Datos epidemioldgicos han
demostrado que la gingivitis inducida por biofilm es prevalente en todas las edades y es
considerada la forma mas frecuente de enfermedad periodontal.

Clinicamente se manifiesta con: eritema, edema, sangrado, sensibilidad y agrandamiento.

En cuanto a la extensién o numero de sitios gingivales que exhiben inflamacion se puede
describir como:

- Localizada: 10-30% dientes afectados

- Generalizada > 30% dientes afectados

La gingivitis inducida por biofilm se clasifica en tres categorias:
A- Asociadas solamente con biofilm dental
B- Factores modificadores potenciales de gingivitis inducida por biofilm
C- Agrandamientos gingivales influenciados por drogas
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Las condiciones y lesiones gingivales no inducidas por biofilm fueron estratificadas dentro
de ocho grupos:

A- Desdérdenes genéticos/del desarrollo

B- Infecciones especificas

C- Condiciones inflamatorias e inmunes

D- Procesos Reactivos

E- Neoplasias

F- Enfermedades endécrinas, nutricionales y metabdlicas

G- Lesiones traumaticas

H- Pigmentacion gingival

Periodontitis

Es una enfermedad inflamatoria, crénica, multifactorial, asociada con biofilm disbidtico y
caracterizada por la destruccién progresiva del aparato de soporte del diente.
La periodontitis se caracteriza por inflamacién iniciada por biofilm que resulta en la
pérdida de insercién periodontal, y se manifiesta con:

- PICyRO

- Bolsas periodontales

- Sangrado gingival

Un paciente es un caso de Periodontitis si:
- Tiene pérdida de insercion interdental detectable en 2 o mas dientes no
adyacentes

- Pérdida de insercion vestibular o lingual/palatino = 3mm con bolsas > 3mm
detectables en al menos 2 o mas dientes.

La PIC observada no debe atribuirse a causas no relacionadas con la Periodontitis tales
como

(1) recesion gingival de origen traumatico

(2) caries dental que se extienda al tercio cervical del diente

(3) presencia de PIC a distal del 2do molar asociada con malposicién o extraccion del 3er
molar

(4) lesiones endoddnticas que drenen a través del margen gingival

(5) fracturas verticales

Basado en la fisiopatologia, se identificaron tres formas diferentes de periodontitis:
A) Periodontitis
B) Periodontitis necrosante
C) Periodontitis como manifestacién directa de enfermedades sistémicas
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El diagndstico diferencial entre las mismas se determina segun la historia del paciente, los
signos y sintomas especificos de periodontitis necrosante y la presencia o ausencia de una
enfermedad sistémica que altere la respuesta inmune del individuo.

La periodontitis necrosante se caracteriza por historia de dolor, ulceracién del margen
gingival y/o depdsitos de fibrina en sitios con papilas truncas vy, en algunos casos hueso
alveolar margina expuesto.

Si se trata de periodontitis como manifestacion directa de una enfermedad sistémica, se
recomienda que el clinico refiera a la clasificacion de la enfermedad primaria, de acuerdo
con los cddigos de la Clasificacion Internacional y Estadistica de Enfermedades y
Problemas Relacionados con la Salud (ICD por sus siglas en inglés)

Estadificacion y gradacion de periodontitis:

Cada caso de periodontitis deberia ser caracterizado mediante la estadificacién y la
gradacion.

Se recomienda el arbol de decisién clinica para estadificar y graduar la periodontitis de
Tonetti y Sanz, 2019.

La estadificacion del cuadro de periodontitis se basa en la extension y severidad de la
misma. Ademas, en la complejidad del manejo terapéutico individual del paciente.
La determinacién del grado de periodontitis se basa en tres grupos de pardmetros que
proporcionan informacion adicional sobre caracteristicas bioldgicas de la enfermedad:

1. Latasa de progresion de periodontitis

2. Factores de riesgo reconocidos de progresién de periodontitis

3. Elriesgo de afectacién a la salud sistémica

El proceso de estadificacion presenta dos dimensiones, severidad y complejidad.

Severidad:

El objetivo primario es clasificar la severidad y extensidn del tejido destruido y dafiado por
periodontitis. Esto se realiza midiendo el nivel de insercién clinico mediante sondaje
clinico y reabsorcion ésea radiografica. Estas medidas deben incluir el nimero de dientes
cuya perdida puede ser atribuida a periodontitis.

Complejidad:
El objetivo secundario es determinar la complejidad en el control de la enfermedad vy
manejo a largo plazo de la funcidn y estética del paciente.

Puntuacion de los estadios:
La puntuaciéon de severidad es basada principalmente en la PIC interproximal y la RO
marginal del diente mas afectado.
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La puntuacion de complejidad considera los siguientes factores: profundidad de sondaje,
defectos verticales, lesiones de furcacion, hipermovilidad dentaria, migracién o
abanicamiento dentario, pérdida dentaria, deficiencia de reborde alveolar y pérdida de
funcién masticatoria.

La gradacién agrega otra dimension y permite considerar la tasa progresién considerando
evidencia directa e indirecta.

La evidencia directa es basada en la observacion longitudinal disponible (ej: radiografias
diagndsticas anteriores).

La evidencia indirecta es basada en la evaluacion de pérdida dsea en la pieza mas afectada
de la denticion en funcion de la edad (medida como porcentaje de reabsorciéon dsea
radiografica en funcion del largo radicular, dividido la edad del sujeto). El grado de
periodontitis puede ser luego modificado por la presencia de factores de riesgo.

El clinico deberia abordar la gradacion asumiendo una tasa moderada de progresién
(grado B), y buscar evidencia directa o indirecta que justifique la aplicacién de un grado C.
Grado A es aplicado una vez que la enfermedad sea controlada.

Si el paciente presenta factores de riesgo que han sido asociados con mayor progresién de
enfermedad o menor respuesta al tratamiento periodontal, el grado deberia ser
modificado (de grado B a grado C), independientemente del criterio primario
representado por la tasa de progresion.

Bibliogafia:
Tonetti, MS & Sanz M. Implementation of the New Classification of Periodontal Diseases:
Decision-making Algorithms for Clinical Practice and Education. J Clin Periodontol. 2019

Apr;46(4):398-405. https://doi.org/10.1111/jcpe.13104

Chapple, I. Report 01. Periodontal health and gingivitis. Guidance for clinicians. European
Federation of Periodontology. March 2019.

Sanz, M. Tonetti, MS. Report 02. Periodontitis. Guidance for clinicians. European
Federation of Periodontology . March 2019.
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EJEMPLOS

PACIENTE 1:

EDAD: 23 ainos

SEXO: femenino

ANTECEDENTES PERSONALES MEDICOS: diabetes tipo |, mal
controlada

FOTOS INTRAORALES:
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PERIODONTOGRAMA:

Implante
Movilidad 1 z 2 1 i 3 3 1 1 1 i o 1 o

Pronéstico individual
Furca

Sangrado / Supuracion AEE BEN INNNENNRNANNNNEN NEN SRDNNENENNRNNNEE EEE
Placa AN BEN INNNENNRNRNR NN NEN SRANENNENRNENEE EEN

Anchura encia
Margen gingival 00ao [ 000|010 (232|342 545 poo |o22|003 020|000 z34 b oo

Profundidad de sondaje 545 647 |545| 646 754|856 [ 12012 423 |3s56 7687|624 |624 358 834

Vestibular

Palatino

Profundidad de sondaje 545 [ T4E
Margen gingival
Placa

Sangrado / Supuracion
Furca
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Nota

Furca
Sangrado / Supuracion AEE BEN EERRERRERNENEND il HEE BEN
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Anchura encia
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Furca

Prondstico individual
Movilidad [ 1

Implante

“
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w“
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RADIOGRAFIAS PERIAPICALES:
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Localizada [<30% de losdi

Generalizada
Patrén incisivo,/melar

ﬁl‘tE afectados)

Pericdontitis Estadio | Estadio 11 Estadio 111 Estadio 'V
Severidad PIC 1-2 mm 3-4 mm 25 mm 2 5mm
interdental
[en el sitio de
mayor
perdida)
RO Rx Tercio coronario Tercio coronario | Tercio medio (2 50%) Tercio medio (250%) []
[= 15%) [153-33%)
Perdida Zin perdida dentaria % ddientes * Gdientes 0
dentaria [por
Pericdontitis)
Complejidad | Local - Pimax.Z4mm |- PSmax.25 |Ademasdela Ademas de lacomplejidad del Estadio
- Predomina RO mm. complejidaddel Estadio | 111
horizontal - Predomina 1 - Mecesidad derehabilitacion
RO horizental | - P52 &6 mm compleja por:
- RODwertical23mm * Disfuncion masticatoria
- Afectaciondela *  Trauma oclusal secundario
furcacignclasell olll [movilidad grado = 2)
- Defectodersborde |* Defectoderebordesevero
moderado * Colapsooclusal, migraciones,
abanicamiento dentario D
* < 20dientesremanentes (10 pares
antagonistas)
Extension y Descriptor de | Para cada estadic, sedescribe |a extension comao:
Distribucion | estadio
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PROGRESION

Criterios
primarios
Utilizar
evidencia
directa cuando
esté disponible

Modificadores
de grado

Evidencia
directa de
progresion

Evidencia
indirecta
de
progresion

Factores
de riesgo

ROrx o PIC

% RO / edad

Fenotipo del
caso

Tabaquismo

Diabetes

GRADO A
Progresion
lenta

Sin  pérdida
en 5 afios

<0,25

Abundantes
depdsitos de
biofilm con
bajos niveles
de
destruccion

No fumador

Glicemia
normal o sin
diagndstico
de Diabetes

GRADO B
Progresion
moderada

< 2mm en 5
anos

0,25a1,0

Destruccion
tisular de
acuerdo con
depdsitos de
biofilm

< 10
cigarros/dia

HbAlc < 7,0
% en
pacientes con
Diabetes

GRADO C
Progresion
Rapida

> 2mm en 5

anos

>1,0

La destruccién
tisular  excede
las expectativas
considerando
los depdsitos de
biofilm.
Patrones
clinicos
especificos
sugestivos  de
rapida
progresion  y/o
instalacion
temprana de la
enfermedad

> 10 cigarros/dia

HbAlc > 7% en
pacientes  con
Diabetes
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DIAGNOSTICO:
PERIODONTITIS GENERALIZADA ESTADIO IV, GRADO C; EPULIS

PACIENTE 2:

EDAD: 40

SEXO: femenino

ANTECEDENTES PERSONALES MEDICOS: fumadora, 10 cigarrillos
por dia, hace 10 afios

FOTOS INTRAORALES:
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PERIODONTOGRAMA:

SUPERIOR

1.8 17 16 1.5 14 13 [ 12 1.1 2.1 22 | 23 | 24 | 25 26 27 28

Implante
Movilidad 0 1 0 a 1] 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0

Prondstico individual

Furca

Sangrado [ Supuracion . l.l Il . l l I ... .l. ll.
Placa [N HEN HN HEN BER

Anchura encia

Margengingival o000 gooao 000|000 |DODO|O000D [ [ goo|(000 (000|000 ooa 000 o000

Profundidad de sondaje

Vestibular




Palatino

Profundidad de sondaje
Margen gingival

Placa

Sangrado / Supuracién
Furca

Nota

INFERIOR
MNota

Furca

Sangrado | Supuracion
Placa

Margen gingival

Profundidad de sondaje

Lingual

[ ]

0o0O0D| 000D

oo00D | 00D oo

[

ooao

o000

goao

oo

000

o000

000 (DOOD

000

000

000

o000

oo

L]




Vestibular W

Profundidad de sondaje | =3¢ 42% 527 $24 | 424|424 535|548 |5335(423|323323|32¢ 425 524

Margengingival goao ooo o000 gooo (o000 |0OO0O0|OQCO|ODOO|DOOQ (OO0 |DQOD|(0OO0OD0|DODOD o000 ooao

Anchura encia

Placa ... .
Sangrado [ Supuracion ... ...

Furca

Prondstico individual

Movilidad 1 H 2 1 0 0 0 2 2 1 0 ] 0 1 1
Implante
4.8 4.7 4.6 45 | 44 | 43 | 42 | 41 | 31 | 32 | 33 | 34 | 35 3.6 37 38
Media de prof. de sondaje= 7.09 mm Media de nivel de insercion= 7.09mm 43% Placa 60% Sangrado al sondaje

RADIOGRAFIAS PERIAPICALES:
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Pericdontitis Estadio | Estadio 11 Estadio 111 Estadio 'V
Severidad PIC 1-2 mm 3-4 mm 25 mm 2 5mm
interdental D
[en el sitio de
mayor
perdida)
RO Rx Tercio coronario Tercio coronario | Tercio medio (2 50%) Tercio medio (2 505)
[= 153) [15%5-333%) 0
Perdida Sin pérdida dentariz  [] % ddientes * Gdientes
dentaria [por
Pericdontitis)
Complejidad | Local - Pimax.Z4mm |- PSmax.25 |Ademasdela Ademas de lacomplejidad del Estadio
- Predomina RO mm. complejidaddel Estadio | 111
horizontal - Predomina 11 - Mecesidad derehabilitacion
RO horizontal | - PS26mm ] compleja por:
- ROwverticalZ23mm [] | * Disfu ncign masticatoria
- Afectaciondela *  Trauma oclusal secundario
furcacignclasell ol [movilidad grado = 2)
- Defectodersborde |* Defectoderebordesevero
moderado * Cplapsoociusal, migraciones,
abanicamiento dentario
* < 20dientesremanentes (10 pares
antagonistas)
Extension y Descriptor de | Para cada estadic, sedescribe |a extension comao:
Distribucion | estadio
*  Localizada [<30% de losdientes afectados)
* Generalzada []
*  Patrén incisive/molar
PROGRESION GRADO A GRADO B GRADO C
Progresion Progresion Progresion
lenta moderada Rapida
Criterios Evidencia ROrx o PIC Sin pérdidaen < 2mm en 5 >2mmenb5 afios
primarios directa de 5 afios anos
Utilizar progresion
evidencia . .
Evidencia % RO / edad <0,25 0,25a1,0 >1,0
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directa
cuando
disponible

esté

Modificadores
de grado

indirecta Fenotipo del
de caso
progresion

Factores
de riesgo

Tabaquismo

Diabetes

DIAGNOSTICO:

Abundantes
depodsitos de
biofilm  con
bajos niveles
de
destruccidn

No fumador

Glicemia
normal o sin
diagnéstico
de Diabetes

Destruccion
tisular de
acuerdo con
depdsitos  de
biofilm

<10
cigarros/dia

HbAlc< 7,0 %
en pacientes
con Diabetes

La destruccion
tisular excede las
expectativas

considerando los

depdsitos de
biofilm.

Patrones clinicos
especificos

sugestivos de
rapida progresion
y/o instalacién
temprana de Ia
enfermedad

> 10 cigarros/dia

HbAlc > 7% en
pacientes con
Diabetes

PERIODONTITIS GENERALIZADA ESTADIO Ill, GRADO C
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