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Resumen

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

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

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

KEY WORD: Periodontitis, insertion loss, genetic diseases, immune
response, inflammation, periodontal disease, systemic disease.
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Introduccién

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

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

La nueva clasificaciéon del afio 2017 establece que existen condiciones sis-
témicas raras con una mayor influencia en el curso de la periodontitis y con-
diciones comunes con efectos variables, ademas de condiciones que afectan
el aparato de insercién independientemente de la inflamacién inducida por
la biopelicula dental y amplian el anéalisis de la antigua clasificacién 4(TABLA 2).

TABLA 1.
Periodontitis como manifestacién de enfermedades sistémicas 2

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

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

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

5. Sindrome de Chediak-Higashi

6. Sindrome de histiocitosis

7. Enfermedad de almacenamiento de glucdgeno

8. Agranulocitosis infantil

9. Sindrome de Cohen

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

11. Hipofosfatasia

12. Otras

No especificos de otra manera

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

Clasificacion de los trastornos sistematicos

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

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

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

patogénesis de la enfermedad periodontal 2.2 Tabaquismo

2.3 Medicacion

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

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

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

Las enfermedades comunes por otra parte, producen un impacto mo-
derado en la severidad de la periodontitis, con incremento y severidad de
la misma, sin embargo, no muestran una condicion clinica especifica que
permita diferenciarlas de un a periodontitis crénica. Para diagnosticarla se
menciona la periodontitis seguida de la patologia. Ejemplo: periodontitis y
diabetes mellitus o periodontitis y tabaquismo previo o actual en paquetes/
afio %. Finalmente se describen las condiciones que pueden causar la destruc-
cion de la insercién periodontal, independiente de la periodontitis inducida
por biopelicula dental 2 (TABLA 3).

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

Clasificacion

11.2
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Trastorno Cie-10 cédigo

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

Trastornos geneticos

Enfermedades asociadas con trastornos inmunolégicos

Sindrome de Down Q90.9

Sindrome de deficiencia de adhesion leucocitaria D72.0

Sindrome de Papillon-Lefévre Q82.8

Sindrome de Haim-Munk Q82.8

Sindrome de Chedia-Higashi E70.3
Neutropenia severa

Neutropenia congénita (Sindrome Kostmann) D70.0

Neutropenia ciclica D704

Enfermedades de inmunodeficiencia primaria

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

Enfermedades que afectan la mucosa bucal y los tejidos gingivales

Epidermolisis bullosa

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

Sindrome de Ehlers-Danlos (tipo IV y VIII)

Angioedema (deficiencia del inhibidor de C1)

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

Raquitismo hipofosfatémico

Sindrome de Hajdu-Cheney
Diabetes Mellitus

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

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

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

Enfermedad de desaparicion ¢sea (Sindrome de Gorham-Stout)
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Cie-10 cédigo

Q79.6
D841
M32.9

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

E10(tipo 1), EN
(tipo2)

E66.9
M81.9

D70.9
B24

L12.3
K50, K519, K62.9

MO5, MOB,
M156-M19

F32.9
F17

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

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

de tejido periodontal influenciado por la inflamacién periodontal

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

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

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

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

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

Eick et al. 2 revelan que la deficiencia del péptido catelicidina LL-37 jue-
ga un rol esencial en la homeostasis periodontal, por ende, la deficiencia de
catepsina C da como resultado la falta de activacién de la proteasa 3 y defi-
ciencia del péptido catelicidina LL-37, comprometiendo asi la capacidad del
hospedero para eliminar las bacterias periodontales. De igual manera, el re-
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clutamiento repetido y la acumulacién de neutrdéfilos hiperactivos/reactivos
en SPL pueden inducir la liberacidn de niveles mads altos de citocinas proin-
flamatorias, que sumado a la reducida capacidad antimicrobiana de los neu-

tréfilos puede conducir a un ciclo inflamatorio crénico destructivo que causa

la pérdida severa de tejidos periodontales .

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

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

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

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

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

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

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

dientes?.

Neutropenia congénita: las ulceraciones bucales, la inflamacion periodontal y
la periodontitis son manifestaciones clinicas frecuentes, la diversidad gené-

tica de la neutropenia congénita puede influenciar la prevalencia y severidad

de las manifestaciones periodontales. Hay evidencia que las mutaciones en
el gen ELANE que codifica la elastasa neutrofila son mds importantes en la
patogénesis de la periodontitis en individuos con neutropenia que con muta-

ciones de otros genes®.

Inmunodeficiencia primaria: Enfermedad granulomatosa crdnica (EGC) Exis-

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

leucocitos 8.
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Sindrome de hiperinmunoglobulina E (H-IgE): es una inmunodeficiencia pri-
maria poco frecuente con un aumento marcado de los niveles de inmuno-
globulina sérica E (IgE) y dermatitis eccematosa. Los individuos con H-IgE
comparten rasgos faciales caracteristicos, con muchas manifestaciones bu-
cales™.

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

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

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

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

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

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

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

Trastorno

Sindrome de Down

Sindrome de adhesién
leucocitaria

Sindrome
de Papillon-Lefevre

Sindrome
de Haim-Munk

Sindrome
de Chediak-Higashi

Definicion de casos

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

Historial de infecciones recurrentes graves sin formacion

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

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

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

Perdida temprana de dientes primarios y permanentes

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

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

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

Consideraciones diagnésticas

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

La citometria de flujo muestra una expresion baja de
CD18 o CDI15 en los neutrdfilos (<56% de lo normal).
Pruebas genéticas para detectar mutaciones en el gen
de la integrina beta-2 (ITGB2). Las pruebas también
muestran la ausencia de ARNm de integrina beta 2 en
los leucocitos.

Pruebas genéticas para detectar mutaciones del gen

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

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

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

Neutropenia severa

Neutropenia congénita
(sindrome de Kostmann)

Neutropenia ciclica

CAN <500 células / pL e invariable

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

Mayor riesgo de pérdida de dientes

Ulceras orales

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

Infecciones recurrentes, menos graves que en la neutropenia
congénita.

Mayor riesgo de pérdida de la insercion periodontal y Ulceras
orales

Se debe determinar el CAN

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

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

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

Enfermedades de inmunodeficiencia primaria

Enfermedad granuloma-
tosa croénica

Sindrome de hiperinmu-
no globulinemia E

Sindrome de Cohen

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Enfermedades que afectan el tejido conectivo (TABLA 5)

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

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

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

Trastornos metabdlicos y endocrinos (TABLA 6)

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

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

periodontal 2

Trastorno

‘ Definicién de casos

Enfermedades que afectan la mucosa bucal y los tejidos gingivales

EB distréfica

Sindrome de Kindler

Deficiencia de
plasminégeno

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

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

Periodontitis avanzada y pérdida dsea que progresa
rapidamente

Enfermedad inflamatoria cronica de las membranas
mucosas de diversos érganos.

La conjuntivitis leflosa es comun. Aumento de volumen

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

‘ Consideraciones diagnésticas

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

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

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

Enfermedades que afectan el tejido conjuntivo

Sindrome de Ehlers-
Danlos (tipo IV y VIII)

Lupus eritematosos
sistémico

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

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

Erupcion cuténea y fatiga

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

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

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

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

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

Hipofosfatasia (HF): es un trastorno provocado por mutaciones en el gen de la
fosfatasa alcalina tisular inespecifica (1p36.1-34) lo cual se traduce en altera-
ciones del metabolismo dseo . La dentina no se ve afectada, aunque tanto el
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cemento acelular como el celular pueden estar ausentes, hipocalcificados o
displasicos. Estos defectos en el cemento radicular dan lugar a una adhesion
periodontal deficiente y a la reduccién en la altura del hueso alveolar. Las
raices de los dientes no estan adecuadamente ancladas al hueso alveolar a
través del ligamento periodontal lo que conduce a la pérdida prematura de
dientes en personas con HF 3¢, La pérdida de insercion es de inicio temprano.
En adultos que padecen esta condicidén no se presenta ninguna alteracion
periodontal significativa .

Raquitismo hipofosfatémico (RHF): hay alteracién en la mineralizacién de los
huesos y dientes que puede producir malformaciones 6seas, huesos débiles
y la pérdida prematura de dientes 3. RHF es causado por mutaciones en el
gen del factor de crecimiento de fibroblastos 23 (FCF 23), que regula el fos-
fato y la homeostasis de la vitamina D. La poblacién experimental de FCF23
en ratones conduce a la formacién de matriz ectépica en camaras pulpares,
ruptura de la capa del odontoblasto, disminucién del espacio del ligamento
periodontal, y alteracién de la estructura del cemento 38.

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

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

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

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

Trastorno

Enfermedad por
almacenamiento de
glucégeno (tipo 1b)

Enfermedad de
Gaucher

Hipofosfatasia

Raquitismo
hipofosfatémico

Sindrome
de Hajdu-Cheney

Osteoporosis

Diabetes mellitus

Obesidad

‘ Definiciones de casos

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

Periodontitis severa

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

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

Puede haber pérdida 6sea alveolar severa generalizada

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

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

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

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

Pérdida prematura de dientes.

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

Periodontitis severa y pérdida prematura de dientes.

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

Mayor prevalencia y severidad de la pérdida ¢sea alveolar
radiogréfica

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

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

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

‘ Consideraciones diagndsticas

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

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

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

Pruebas genéticas para mutaciones en ALPL

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

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

Diagndéstico clinico

Nivel de glucosa en plasma en ayunas
Prueba HBAIc

Diagnéstico clinico

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

ELP: espacio del ligamento periodontal.

— 12

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

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

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

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

Enfermedades de inmunodeficiencia adquirida (TABLA 7)

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

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

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

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

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

Trastorno Definiciones de casos

Consideraciones diagnésticas

Neutropenia CAN <1500 células / pL (leve), <1000 células / L (moderada) o
adquirida <600 células / pL (grave)
Mayor riesgo de infecciones correlacionadas con la severidad de la
neutropenia
El aumento del riesgo de periodontitis se correlaciona con la
gravedad de la neutropenia

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

Mayor riesgo de enfermedades periodontales necrotizantes

Determinar CAN

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

CAN: contaje absoluto de neutréfilos, CCPE: centro de control y prevencién de enfermedades; PCR: reaccién en cadena de la

polimerasa

TABLA 8.

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

Trastorno ‘ Definiciones de casos ‘ Consideraciones diagnésticas
Epidermdlisis bullosa Tipo mecanobuloso: se caracteriza por ampollas, afectacion leve Historial detallado y evaluacion clinica de las
adquirida de la mucosa y cicatrizacion con cicatrices densas principalmente | lesiones cuténeas, seguida de microscopia

en areas propensas a traumatismos

de inmunofluorescencia directa de la piel

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

ser localizada o generalizada.

Inflamacioén gingival generalizada y pérdida ¢sea alveolar severa

que puede ser localizada o generalizada

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

Historia, colonoscopia y biopsia intestinal.

Mayor prevalencia y severidad de la periodontitis y pérdida de

insercion periodontal y hueso alveolar

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

movimiento limitado

Mayor riesgo de pérdida de insercion periodontal y hueso alveolar

Enfermedad intestinal inflamatoria (Ell): es un término general que se utili-
za para describir dos enfermedades idiopaticas del tubo digestivo, la colitis

ulcerosa (limitada al intestino grueso y al recto) y la enfermedad de Crohn
(afecta toda la pared del intestino produciendo tlceras a lo largo de cualquier
punto del canal alimentario desde la boca hasta el afio) 4. Se caracteriza por
una respuesta inmune de hipersensibilidad a las bacterias intestinales co-
mensales y bacterias de la biopelicula dental, respectivamente, lo que puede
alterar la homeostasis local en individuos susceptibles %°. Los estudios mues-

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

periodontitis en adultos con EII que en los controles %¢.
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Artritis reumatoide: es una enfermedad autoinmune que se caracteriza por
la inflamacién simétrica de las articulaciones, afecta especialmente las ma-
nos, los pies y las rodillas. La sinovitis estimula los anticuerpos de tipo inmu-
noglobulina G. Estos forman agregados antigénicos en el espacio articular
e inducen la produccion de méas anticuerpos %4. Existe cierta evidencia que
sustenta que la periodontitis puede contribuir a la patogénesis de la artri-
tis reumatoide %. Se requieren mas estudios longitudinales para aclarar esta
afirmacién 4.

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

Estrés: puede interferir en la respuesta inmunoldgica. Inducido experimen-
talmente aumenta significativamente la destruccién periodontal en ratas,
mientras que las intervenciones para modular el hipotdlamo y el eje hipofisa-
rio-suprarrenal invierten este efecto 2. Esto sugiere que el estrés y la depre-
sidn pueden potenciar la degradacion periodontal 4.

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

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

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

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

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

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

Medicacion Que el paciente este medicado con citotéxicos para
malignidades: Quimioterapia para el cancer
Inhibidores de FAVE (bevacizuamb)
ITKs (sunitinib, pazopanib)
Agentes antiinflamatorios (Aines)
Terapias anti FNT, miscelédneos, bifosfonatos

Aines: drogas antiinflamatorias no esteroideas, RCT: Ensayo controlado aleatorizado; ITK: inhibidor de tirosina quinasa; FNT: factor de necrosis
tumoral; FAVE: factor de agrandamiento vascular endotelial
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3. Trastornos sistémicos que pueden resultar en pérdida
de insercion periodontal independiente de la periodontitis

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

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

parte del tratamiento 2.

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

pérdida ésea radiografica 2.

TABLA 10.
Neoplasias asociadas a pérdida de tejido periodontal 2

Trastorno Definiciones de casos Consideraciones diagndsticas

Enfermedades neoplésicas primaria de los tejidos periodontales

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

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

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

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

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

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

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

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

se a la periodontitis .

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

Trastorno Definiciones de casos Consideraciones diagndésticas

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

poliangitis. Pérdida de hueso alveolar Biopsia

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

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

pérdida prematura de los dientes

Granuloma de células GCG periférico: expansion de épulis, como hinchazén gingival, Biopsia
gigantes pérdida ocasional de tejido de soporte periodontal

GCG central: pérdida de tejido de soporte periodontal profundo, que

puede expandirse hacia el tejido periodontal marginal

Sin caracter(sticas sistémicas.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

cas que pueden relacionarse con la pérdida de insercidon periodontal. Sin em-
bargo, al analizar los cuadros se presenta la diabetes mellitus como un tras-
torno genético incluido dentro de los trastornos sistémicos que tiene mayor
impacto en la pérdida de los tejidos de soporte periodontal 2. Es por ello que
Jepsen et al®. afirman que no hay rasgos fenotipicos caracteristicos que sean

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

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

Conclusiéon Esta nueva clasificacién amplia considerablemente el nimero de trastornos

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

ticos asociados a la pérdida de insercién.
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