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EDITORIAL POR INVITACION - SALUD BUCAL

¢De donde provienen los datos de salud oral para

nuestro pais?

Autores
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En el mundo existe una alta carga de en-
fermedades orales. La caries dental es un
importante problema de salud publica
para las poblaciones de todo el mundo y
mMas de un tercio de la poblacion mundial
vive con lesiones de caries no tratadas.
En dientes permanentes, las lesiones no
tratadas son la afeccion mads frecuente
entre todas las enfermedades y afecta a
mas de 2 mil millones de personas en todo
el mundo @,

En Chile disponemos de datos sobre en-
fermedades orales. Los Ultimos datos con
representacion nacional publicados en
adultos corresponden a la Encuesta Na-
cional de Salud (ENS) 2016-2017 @), y entre
el 2007y 2010, para datos en ninas y ninos
chilenos @), Estos estudios muestran que
la prevalencia de lesiones de caries cav-
itadas en personas de 15 anos y mds es
54,6%, y prevalencias de caries que van
desde 16,8% a los 2 anos hasta 70,4% a los
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6 anos 23). No existen datos epidemiologi-
cos a nivel nacional actualizados respecto
a caries dental, tomando en cuenta el
contexto de pandemia, los cambios so-
ciodemogrdaficos de la poblacion, y las
politicas de salud implementadas en el
altimo tiempo.

Durante el ano 2023, se ha publicado por
parte de la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS), el documento “Global oral
health status report. Towards universal
health coverage for oral health by 2030.
Regional summary of the Region of the
Americas” @, el cual presenta datos de
prevalencia de enfermedades orales al
ano 2019, incluidas las lesiones de caries
cavitadas en adultos y nifos que son uti-
lizados y citados por cirujanos dentistas en
Chile. Este informe muestra que en Chile la
prevalencia estimada de caries en dientes
primarios en personas entre 1y 9 anos es
de 46,6%, ubicAndose en el segundo lugar




de la lista de paises de la Region de las
Ameéricas. Para los dientes permanentes
en personas de 5 anos o MaAs, la prevalen-
cia estimada de caries es de 49,5%, siendo
este valor el mas alto al comparar con los
demds paises @,

Tomando en cuenta que algunos de los
ltimos estudios realizados en grupos po-
blacionales de nuestro pais son de hace
mas de 16 anos, surge la inquietud de con-
ocer de dénde provienen dichos datos
entregados por la OMS y como se relacio-
nan a lo publicado en fuentes oficiales de
nuestro pais.

Los datos del informe provienen del In-
stituto para la Medicion y Evaluacion de
la Salud (IHME en su sigla en inglés) de la
Universidad de Washington, que dispone
de la plataforma GDB Compare ©), donde
se pueden observar datos desde el ano
1990 al 2019, por pais diferenciado segun
variables como edad, sexo y otros. Para el
ano 2019, en Chile existen 8.439.112,7 casos
prevalentes de lesiones de caries cavito-
das en personas de 5 anos y mas, y una
tasa de 46.372,93 casos prevalentes por
100.000 habitantes.

En la publicacion “Global burden of 87
risk factors in 204 countries and territories,
1990-2019. a systematic analysis for the
Global Burden of Disease Study 2019” se
indica que para Chile, se utilizaron datos
de la Encuesta Nacional de Salud 2003
y 2009-2010 ©®. Si comparamos los da-
tos de la ENS 2003, que de esas dos es la
que presenta datos sobre prevalencia de
enfermedades orales, se observa que el
nUmero de casos prevalentes de caries
dental no tratada en personas de 15 anos
y mads, no coinciden. Ademas, la ENS 2003
incluye poblacion de 17 anos y mads, sin
embargo, los datos presentados en GBD
presentan todas las edades. En especifico,
para la evaluacion de caries dental no
tratada en dientes permanentes hay da-
tos de personas de 5 afos y mads, y para
dientes primarios, datos de personas entre
1y 9 anos.
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Al consultar sobre el origen de los datos
via correo electronico al Departamento
de Salud Bucal en el Ministerio de Salud de
Chile, se indica consultar en sitios web que
contienen los documentos antes mencio-
nados (ENS 2003 y 2016-2017, y estudios
en ninos y adolescentes publicados entre
2007 y 2015), sin lograr encontrar el origen
de estos datos publicados por OMS. Segun
informacion entregada verbalmente por la
misma fuente, los datos se calcularion a
través de un modelo que tiene como base
los datos de estos estudios poblacionales
realizados en el pais, y no existe alguien
del Ministerio de Salud que envie datos
actualizados a la OMS.

Al realizar la misma consulta via correo
electronico al Instituto para la Medicion
y Evaluacion de la Salud (IHME), se indica
que no pueden compartir la informacion
de contacto de sus colaboradores y que
todas las fuentes de entrada del GBD 2019
y metadatos relevantes se encuentran en
el sitio Global Burden of Disease Study 2019
(GBD 2019) Data Input Sources Tool (7). En
dicha pagina, al filtrar por componente
("causas de muerte y discapacidad”) y
locacion (Chile), la busqueda arroja 302
articulos y documentos, de los cuales 6
corresponden a articulos relacionados
a caries y enfermedad periodontal (Ver
Anexo), y ademds se incluyen encuestas
poblacionales como las ENS y la Encues-
ta Nacional de Calidad de Vida y Salud
(ENCAVI). Estos articulos podrian ser los
utilizados para determinar los datos que
se han presentado por parte de OMS.

Es importante poder dilucidar de donde
vienen estos datos, debido a que actual-
mente son utilizados y citados en publi-
caciones, y no sabemos a ciencia cierta si
reflejan realmente el estado de salud oral
de la poblacién chilena. La tecnologia nos
ha dotado de herramientas para poder
trabajar con los datos disponibles, pero
es importante el poder generar nueva in-
formacion epidemiolégica asociada a la
salud oral en nuestro pais.
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ANEXO: Estudios realizados en Chile en relacion a caries y enfermedad periodontal

incluidos en Data Input Sources Tool.
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RESUMEN

La articulacion temporomandibulares como cualquier otra articulacion, es susceptible de padecer
trastornos que provocan signos y sintomas caracteristicos. Uno de los indices mds utilizados en el
diagnéstico de trastornos temporomandibulares (TTM) es el indice Anamnésico de Fonseca, que
se basa en respuestas a preguntas estructuradas que se le realizan al paciente, de los que resulta
la presencia o no de sintomas provocados por TTM. El objetivo de este trabajo fué determinar la
presencia de TTM en pacientes que concurren al Médulo de Odontologia Rehabilitadora.

Se realizé un estudio observacional, descriptivo transversal en 60 pacientes en edades compren-
didas entre 18 y 60 anos que concurren a la clinica en el Médulo de Odontologia Rehabilitadora
a fin de determinar la presencia de TTM leves, moderados o severos, para la cual se utilizd como
instrumento el indice validado de Fonseca.

Los datos fueron cargados en una base de datos disefada a tal efecto, y analizados estadisti-
camente. Se realizd un andlisis descriptivo con cdlculos de promedios, desviacion estandar y
determinacion de frecuencias para caracterizar la muestra.

Se observo que el 71% correspondieron al sexo femenino y el 29% al sexo masculino. El rango etdreo
promedio fue 42 anos. De acuerdo al indice amnamnésico de Fonseca el 35% correspondio al
grado severo, 29% correspondid al grado leve y moderado, y el 7% no presentaron trastornos
témporomandibulares

Palabras Claves: Trastornos, Articulacion Temporomandibular, Dolor.
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ABSTRACT

The temporomandibular joint, like any other joint, is susceptible to disorders that cause characteristic
signs and symptoms. One of the most used indices in the diagnosis of temporomandibular disorders
(TMD) is the Fonseca Anamnestic Index, which is based on answers to structured questions. that
are performed on the patient, which results in the presence or absence of symptoms caused by
TMD. The objective of this work was to determine the presence of TMD in patients who attend the
Rehabilitative Dentistry Module.

An observational, descriptive cross-sectional study was carried out on 60 patients between the ages
of 18 and 60 who attended the clinic in the Rehabilitative Dentistry Module in order to determine
the presence of mild, moderate or severe TMD, for which it was used as instrument the validated
Fonseca index.

The data were loaded into a database designed for this purpose, and analyzed statistically. A
descriptive analysis was carried out with calculations of averages, standard deviation and deter-
mination of frequencies to characterize the sample.

It was observed that 71% were female and 29% were male. The average age range was 42 years.
According to the Fonseca amnamnestic index, 35% corresponded to the Severe grade, 29% corre-
sponded to the mild and moderate grade, and 7% did not present temporomandibular disorders.

Keywords: Disorders, Temporomandibular Joint, Pain

INTRODUCCION

Los trastornos témporomandibulares (TTM)
abarcan un conjunto de problemas clinic-
0s que comprometen diferentes estructu-
ras anatdmicas como son: mUsculos de la
masticacion, la articulacion temporoman-
dibular y estructuras asociadasl.

Dentro de los factores etioldgicos involu-
crados en el desarrollo de TTM se encuen-
tran las variaciones locales, los traumatis-
mos, el estrés emocional, la inestabilidad
ortopédica provocada por cambios en
la oclusion del paciente, el bruxismo y la
hiperactividad muscular principalmente.

Estudios de prevalencia han mostrado que
los TTM son relativamente frecuentes en la
poblacidén en general y se estima que el
65 % presenta al menos un signoy el 35 %
presenta al menos un sintoma?.

La Asociacion Dental Americana ha
adoptado el término de TTM para deter-
minar a un grupo heterogéneo de condi-
ciones clinicas caracterizadas por dolor y

ISSN 2735-7600

disfuncion del sistema masticatorio, que
se puede manifestar como una limitacion
en la funcion mandibular y/o ruidos en la
articulacion temporomandibular (ATM)3,

El dolor al nivel de los musculos de la mas-
ticacion se denomina mialgia; este sinto-
Ma se asocia a una sensacion de fatiga
o tensidn muscular y se puede presentar
al realizar funciones como es el masticar
y hablar.

La disfuncion clinicamente se manifiesta
por la disminuciéon en la amplitud de los
movimientos mandibulares. El dolor de la
articulacion se denomina artralgia, éste
puede ser agudo o croénico; la disfuncion
en los trastornos funcionales de la ATM se
manifiesta en una alteracion del movi-
miento del complejo condilo-disco, lo cual
produce ruidos articulares que pueden
ir desde un clic hasta una crepitacion,
otro sintoma de la disfuncion es que en
ocasiones la mandibula puede quedar
bloqueada®“.




Para el diagnostico de los trastornos tém-
poromandibulares se ha elaborado desde
hace anos diversos indices, siendo el mds
usado y de mayor aceptacion el indice de
Helkimo, que fue modificado por Maglione
en 1986 con el fin de realizarle mejoras en
su distribucion de severidad*.

En la literatura mundial aparecen otros
tipos de instrumentos diagnosticos, la
mayoria de ellos de tipo clinico, y otros
pocos anamnésicos, entre ellos el Indice
Anamnésico de Fonseca, el cual fue elab-
orado y validado por el Dr. Dickson da Fon-
seca en San Pablo, Brasil en 1992.

Los indices anamnésicos, nos permiten
una evaluacion extensa y a poblaciones
mayores en menor tiempo; lo que es
adecuado para unas evaluaciones epi-
demioldgicas, y como métodos de tam-
izaje clinico en la practica odontologica
diaria®8’.

La etiologia multifactorial de los TTM estd
relacionada con la tension emocional, las
interferencias oclusales, la pérdida de di-
entes, la desviacion postural, la disfuncién
muscular masticatorig, los cambios inter-
nosy externos en la estructura de la ATMy
las diversas asociaciones de estos facto-
res®. Se sabe que los factores psicologicos
desempenan un papel en la etiologia y la
persistencia de los TTM.

A través de los anos varios estudios han
relacionado el estrés y ansiedad con los
trastornos temporomandibulares. La infor-
macion sobre o signos y sintomas de los
TTM se ha recopilado mediante exdmenes
clinicos y cuestionarios en algunos es-
tudios. Varios autores han encontrado
variables asociadas con la ansiedad vy el
estrés por TTM“

Fonseca en 1992 desarrolld su indice an-
amnésico que clasifica los signos y sinto-
mas de los Trastornos temporomandib-
ulares como TTM leve, moderado, severo
o libre de TTM. El indice de Fonseca es un

ROCC 2024

cuestionario autoadministrado que se ha
propuesto como una herramienta alterna-
tiva de evaluacion de TTM de bajo costo y
facil aplicacion®.

Estd compuesto por 10 preguntas que de-
tectan la presencia de dolor en la ATM,
la cabeza y la espalda; dolor al masti-
car, hdbitos parafuncionales, limitaciones
de movimiento, chasquidos en las rtic-
ulaciones, percepcion de maloclusion vy
sensacion de estrés emocional.

Los instrumentos utilizados fueron el cues-
tionario propuesto por Fonseca para es-
timar el indice anamnésico de Fonseca
(IAF) y la escala de ansiedad de Hamilton.
El indice anamnésico de Fonseca es un
cuestionario de una dimension, que cons-
ta de 10 preguntas con una escala de tres
puntos (0 =no, 5 =aveces y 10 = si). Se in-
formo alos voluntarios que las 10 pregun-
tas deberian corresponderse con “si”, “no”
y “0 veces” y que solo se deberia marcar

una respuesta para cada pregunta®.

Fl Indice anamnésico de Fonseca se ha
utilizado ampliamente en estudios para
estimar la gravedad de los trastornos
temporomandibulares

El Objetivo de este estudio fue analizar la
presencia de trastornos témporomandib-
ulares en pacientes que concurren a la
clinica del Modulo de Odontologia Reha-
bilitadora de la Facultad de odontologia
de la Universidad Nacional del Nordeste
(FOUNNE).

METODOS:

Se realizd un estudio observacional, de-
scriptivo transversal en 60 pacientes en
edades comprendidas entre 18 y 60 anos
que concurren a la clinica en el Médulo
de Odontologia Rehabilitadora. Se utilizd
un muestreo no probabilistico por conve-
niencia. El paciente previamente firmoé un
consentimiento informado para incluirlo
en la muestra.
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Se tuvieron en cuenta los siguientes
criterios

Inclusion: -Pacientes adultos que ingresen
a la clinica del Médulo de Odontologia
Rehabilitadora para su tratamiento.

Exclusion:
> Pacientes con deficiencias mentales
> Pacientes Nifos

A la poblacion en estudio se le entregd un
cuestionario que corresponde al indice
validado de Fonseca a fin de determinar
la presencia de TTM leves, moderados o
severos.

El cuestionario constd de diez preguntas,
para las cuales las posibles respuestas
fueron: A VECES, SI'y NO, a su vez para cada
pregunta se le indicé que sblo deberia
senalar una respuesta.

Indice anamnésico de Fonseca consta de
las siguientes preguntas

1. ¢Es dificil para usted abrir la boca?

A VECES | SI'| NO

2. ;Es dificil para usted mover la mandibula
para los lados?

A VECES | SI'| NO

3. ¢Siente cansancio o dolor muscular
cuando mastica?

A VECES | SI'| NO

4. ¢Tiene usted dolores frecuentes de
cabeza?

A VECES | SI'| NO

5. ¢Tiene dolores en la nuca o torticolis?
A VECES | SI'| NO

6. ¢Sufre usted de dolores de oido o0 en sus
articulaciones temporomandibulares?

A VECES | SI'| NO

7. ¢Ha notado ruidos en la Articulaciones
témporomandibulares cuando mastica o

ISSN 2735-7600

cuando abre la boca?

A VECES | SI | NO

8. ¢Usted aprieta o rechina (frota) los
dientes?

A VECES | SI | NO

9. sSiente que al cerrar la boca, sus dientes
encajan mal?

A VECES | SI | NO

10. ¢Usted se considera una persona tensa
(nerviosa)?

A VECES | SI | NO

Para el andlisis del cuestionario, fueron su-
madas las respuestas A VECES, SI'y NO de
cada sujeto y se multiplicaron por el valor
atribuido a cada respuesta: diez, cinco y
cero respectivamente, para luego proced-
er a clasificarlos segln su severidad: 0-15:
Sin TTM; 20 a 40: Leve; 45 a 65: Moderado;
70 a 100: Severo.

Los datos fueron cargados en una base de
datos disenada a tal efecto, utilizando el
programa Infostat y analizados estadisti-
camente. Se realizd un andlisis descriptivo
con cdlculos de promedios, desviacion
estandar y determinacion de frecuencias
(porcentajes) Para determinar diferencias
significativas la prueba de Chi-cuadrado
y la prueba Kruskal-Wallis.

RESULTADOS:

Se observo que el 71% correspondid al sexo
femenino y el 29% al sexo masculino. El
rango etdreo promedio fue 42 anos. De
acuerdo al indice amnamnésico de Fon-
seca el 35% correspondi6 al grado Severo,
29% correspondid al grado leve y modera-
doy el7%no presentaron trastornos tém-
poromandibulares TTM, como se observa
en el grafico 1.

Al andlisis estadistico no se halld diferencia
estadisticamente significativa (Tabla 1).
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Grdfico 1. Clasificacion de Trastornos témporo mandibulares (TTM)
Tabla 1. Chi cuadrado de Pearson
Estadistico Valor gl P
Chi cuadrado Pearson 257 3 0,4625
Chi cuadrado MV-G2 3,20 3 0,4625
Coef. Conting, Creamer 0,43
Coef. Conting. Pearson 0,39
DISCUSION padece de algln tipo de disfuncion en las

En mujeres (71%) se observé la mayor fre-
cuencia respecto a los hombres (29%),
similar a lo que observaron Nomura y Ol-
iveira" con 68.85 % en mujeres y 3115% en
hombres.

Asimismo concuerdan con los hallazgos
de Garcia, Solberg , Klineberg , Shiau y
Chang™ Todos informaron la aparicion
de una mayor prevalencia de signos aso-
ciados con el trastorno mandibular en-
tre las mujeres. Posiblemente las mujeres
son mds propensas a tener este tipo de
alteraciones debido a factores sociales
Ccomo su estatus social, estados fisiologi-
cos como los periodos menstruales, fatiga
fisicay psiquica, menopausia, entre otros,
tal como lo mencionan varios autores'® ™.

En la literatura se refleja que el 80% de
la poblacidon mundial se menciona que

A.TM, siendo las mujeres en un 75% son las
mas afectadas. Estos datos se relacionan
con los hallazgos obtenidos donde la pres-
encia de TTM se encontrd el sexo femenino
con mayor incidencia y se halld diferentes
grados de severidad®.

Gran cantidad de individuos experimen-
tan en algdn momento de su vida signos
o sintomas de trastornos temporoman-
dibulares. La etiologia de los trastornos
temporomandibulares es multicausal.
Existen varios criterios en cuanto a la re-
sponsabilidad y el comportamiento del
factor oclusal en relacion con los trastor-
nos temporomandibulares.

Siempre que un previo andlisis oclusal re-
spalde la sospecha de que el estado oclu-
sal constituye el factor etioldgico primario
que causa el trastorno temporomandib-
ular y se pueda detectar, tratar y aliviar
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la sintomatologia dolorosa presente, la
terapia oclusal serd el tratamiento eficaz
para resolver este problema de salud®.

Erick Chacaltana™ también utilizé el indice
anamneésico simplificado de Fonseca en el
2015 realizando un estudio sobre prevalen-
cia de trastornos temporomandibulares
segun el indice anamnésico simplificado
de Fonseca en pacientes con diagnostico
de artritis reumatoide, en el que trabajo
con una muestra de pacientes de 20 a 90
anos diagnosticados con artritis reuma-
toide , concluyendo que existe presencia
de TTM en el 85.3% de los pacientes eval-
uadosy de ellos el 49% presentd TTM Leve,
27.5% TTM moderado y el 8.8% TTM severo.

Por su parte en un estudio que se les real-
iz6 a médicos en Arabia Saudita, donde se
utilizd de igual manera el indice anamnési-
co, Fonseca obtuvo que el rango de edad
de 28 a 31 anos presenta con mayor fre-
cuencia TTM a diferencia de las personas
de 40 anos o mds, segln las puntuaciones
del indice anamnésico de Fonseca's, con
mayor frecuencia disfuncion leve, 36.8%
y 21.8% disfuncion moderada. En las per-
sonas de 40 anos o mas, 19 % presentan
disfuncion leve y disfuncion grave respec-
tivamente y 9.5% disfuncion moderada,
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encontrando relacion estadisticamente
significativa p < 0.05.

La variacion en la prevalencia de los TTM
con respecto al sexo tiene relacion con
diversos factores como los emocionales,
psicolégicos, econémicos y sociales (21).
Guerrero et al® reportan una prevalencia
de TTM severos en mujeres del 28%, mien-
tras que Pimenta et al.” indican una mayor
proporcion de afectacion en mujeres: 4/6
mujeres por cada hombre

CONCLUSION

Existe una alta prevalencia de TTM, cuya
manifestacion afecta mds frecuencia al
sexo femenino . Estos datos se ven refle-
jados en la poblacion analizada, por lo
cual el profesional de la salud debe estar
preparado para atender a esta poblacion,
siendo también el dolor musculoesqueléti-
co de la region craneofacial, que no se
evalud en este estudio, pero si se detecto,
uno de los principales motivos de consulta
de nuestra prdctica. Queda sustentado
por este estudio que podria existir e una
relacion directa on un mayor grado de an-
siedad con los TTM, lo que nos alerta para
realizar diagnosticos integrales oportunos
y por ende, un manejo apropiado y multi-
disciplinario de estas patologias.
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RESUMEN

Objetivo: el propdsito de este estudio fue identificar la prevalencia de anomalias dentales y su
asociacion con el sexo y edad, mediante el andlisis de radiografias panordmicas digitales de un
centro radiolégico de la ciudad de Quito durante el periodo 2016 - 2021. Material y método: el
estudio fue observacional, analitico y transversal, se analizaron 1000 radiografias comprendidas
entre los 6 a 40 anos de edad, considerando anomalias de nimero: (hipodoncio e hiperdoncio);
tamano: (microdoncio % mocrodoncio); forma: (fusién, geminacion, concrescencia, dilaceracion,
diente invaginado, diente evaginado, taurodontismo y perlas del esmolte,); posicion: (retencién,
diente ectopico y transposicion). Los datos obtenidos se analizaron en el SPSS V. 26.0, se realizd
estadistica descriptiva para las frecuencias absolutas y relativas; para determinar la asociacion
entre variables se utilizé la prueba Chi cuadrado a un nivel de confianza del 95%. Resultados: la
prevalencia de anomalias dentales fue del 79,5%; mayor en el sexo femenino (441%). La edad mds
prevalente fue de 21 a 30 anos (20,7%). Las anomalias de forma fueron las mas comunes (56,3%).
La retencion dentaria fue la anomalia con mayor prevalencia (24.2%), seguida la dilaceracion
(13.3%), perlas del esmalte (12.9%) y taurodontismo (11.9%). No se encontré asociacion significativa
entre anomalias con el sexo, sin embargo, algunas se relacionaron significativamente con la edad.
Conclusion: la prevalencia encontrada fue particularmente alta, afectando mds al sexo femenino
en el grupo de edad de 21 a 30 afos, las anomalias mas comunes fueron las de forma en especial
la dilacercion.

Palabras Claves: Anomalias Dentales / Radiografia Panoradmica / Radiografia Dental Digital.
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ABSTRACT

Objective: the objective of this study was to identify the prevalence of dental anomalies and their
association with gender and age, through the analysis of digital panoramic radiographs from a
radiological center in the city of Quito during the period 2016 - 2021. Method: the study was obser-
vational, analytical, and cross-sectional, 1000 radiographs between 6 to 40 years old were analyzed,
considering anomalies of number: (hypodontia, hyperdontia); size: (microdontia and macrodontia);
shape: (fusion, gemination, concrescence, dilaceration, invaginated tooth, evaginated tooth,
taurodontism, and enamel pearls); position: (retention, ectopic tooth and transposition). The data
obtained were analyzed in SPSS V. 26.0, descriptive statistics were carried out for absolute and
relative frequencies; to determine the association between variables the Chi-square test was used
at a confidence level of 95%. Results: the prevalence of dental anomalies was 79.5%; higher in the
female gender (44.1%). The most prevalent age was 21 to 30 years (20.7%). Shape anomalies were
the most common (56.3%). Tooth retention was the most prevalent anomaly (24.2%), followed by
dilaceration (13.3%), enamel pearls (12.9%) and taurodontism (11.9%). No significant association was
found among anomalies with gender; however, some were significantly related to age. Conclusion:
the prevalence found was particularly high, affecting more the female sex in the age group of 21 to

30 years, the most common anomalies were those of shape, especially dilaceration.

Keywords: Dental Anomalies / Panoramic Radiography / Digital Dental Radiography.

INTRODUCCION

Las anomalias dentales han sido consid-
eradas eventos relativamente comunes,
Alhumaid et al, mencionan estudios con
tasas de prevalencia del 36,7% al 40,3%. A
pesar de ser asintomdaticas, su presencia
puede provocar problemas clinicos im-
portantes como: maloclusion, deformidad
estética, problema periodontal, caries y
dificultad durante ciertos tratamientos
como la extraccion dental o el tratamiento
de conductos radiculares®. Como men-
cionan Haghanifar et al.®, numerosos es-
tudios han investigado la prevalencia de
anomalias dentales, pero se han encon-
trado con resultados contradictorios entre
las distintas poblaciones, posiblemente
atribuidos a diferencias en las etnias de
las mismas. Asi, por ejemplo, en una in-
vestigacion realizada por Alhumaid et al.®),
la prevalencia de anomalias dentales en
radiografias (rx) panoramicas digitales
correspondid en un 66,8% al sexo femeni-
no, frente al sexo masculino que presentd
un 33,2%, sin embargo, en un estudio re-
alizado por Vani et al®, se encontré una
prevalencia distribuida casi por igual en
ambos sexos (38,4% en hombres y 37,2%
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en muijeres). En relacion con la edad, se
ha encontrado mayor frecuencia en el
rango de 20 a 29 y 19 a 35 anos®. Alhu-
maid et al.?, investigd la asociacion entre
las anomalias dentales con el sexo y la
edad; en el caso del sexo, a pesar de que
las mujeres tuvieron mas probabilidades
de prevalencia en comparacion con los
hombres, esta diferencia no fue estadisti-
camente significativa y lo mismo sucedio
con la edad. Por el contrario, Haghanifar
et al.®) encontraron asociacion de ciertas
anomalias con el sexo y de la misma for-
ma, Shokri et al.® reportaron asociacién
de ciertas anomalias con la edad, que
si fueron estadisticamente significativas.
El presente estudio tiene como objetivo
identificar la prevalencia de anomalias
dentales y su asociacion con el sexo y la
edad, con el fin de aportar datos estadisti-
cos que sirvan de referencia a estudiantes
y profesionales de la salud oral. El cono-
cimiento de los tipos y subtipos de anom-
alias dentales asi como su prevalencia de
acuerdo ala edad y sexo, puede ayudar a
los odontdlogos a realizar un mejor diag-
nostico y por consiguiente proporcionar un
plan de tratamiento adecuado evitando
complicaciones),




MENSAJES CLAVE:

Identificar la prevalencia de anomalias
dentales mediante el andlisis de ra-
diografias panordmicas constituye un
estudio relevante, pues la radiografia
panordmica cumple un papel escen-
cial para el diagnostico definitivo y para
proporcionar un plan de tratamiento
oportuno®. La prevalencia de anomalias
dentales y su grado de expresion puede
proporcionar informacion valiosa para es-
tudios filogenéticos y genéticos; asi como
ayudar a comprender las diferencias entre
varios grupos de poblacion®.

MATERIALES Y METODOS:

El presente estudio fue de tipo observa-
cional, analitico y transversal, la poblacion
estuvo conformada por 7200 radiografias
panordmicas digitales de un centro radi-
olégico de la ciudad de Quito, del periodo
2016-202], se estimd una muestra de 1000
radiografias comprendidas entre los 6 a
40 anos de edad, de acuerdo a criterios
de inclusion y exclusion. Previo al proce-
so de seleccion se tuvo acceso al area
de archivo, con la autorizacion dada por
el director del centro radiologico. Se in-
cluyeron las radiografias panordmicas
digitales de calidad aceptable en las que
constaba nombre y edad del paciente.
Se excluyeron radiografias en las que se
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evidenciaron tratamientos de ortodoncia
fija, protesis removible o total y aquellas
que mostraron trastornos sindromicos,
casos de labio fisurado o paladar hendido,
traumatismos o fracturas de mandibula 'y
tumores maxilofaciales. Previo al registro
de datos, se realizd un andlisis y estudio
radiografico de todas las anomalias a in-
vestigar, estableciendo criterios bajo los
cuales se realizé el diagnéstico (Tabla 1).
Las radiografias fueron analizadas en un
computador mediante un programa lec-
tor de imdgenes y se identificaron anom-
alias dentales de numero, tamano, formay
posicion. Se empled también el programa
de AutoCAD virtual, para realizar medi-
ciones y constatar la presencia de anom-
alias como microdoncia, macrodoncia,
dilaceraciéon y taurodontismo. Los datos
hallados se registraron en una hoja de cal-
culo en Microsoft Excel y posteriormente
se analizaron en el programa estadistico
SPSS version 26.0, estadistica descriptiva
para las frecuencias absolutas, relativas y
para determinar la asociacion entre vari-
ables (sexo, edad y anomalias dentales),
se aplico la prueba de Chi cuadrado a un
nivel de confianza del 95%. La metodologia
utilizada en la presente investigacion fue
previamente aprobada por la junta de
revision institucional de la Facultad de
Odontologia de la Universidad Central del
Ecuador.

Tabla 1. Criterios de diagnéstico para la identificacion de anomalias dentales.

Tipos de anomalias

Anomalias de niumero Hipodoncia

Subtipos de anomalias Criterio de diagnodstico radiografico

Se evidencia cuando no hay signos
de calcificacion de la corona dental,
considerando la edad cronolégica de
la erupcion dentaria, y sin evidencia
de pérdida atribuible a caries dental o
enfermedad periodontal®,

Hiperdoncia

Pieza o germen dentario que se
encuentra en exceso con respecto
a la formula dentaria normal,
independientemente de si estan
impactados o en oclusion©o):
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Anomalias de tamano Microdoncia

Diente considerablemente mdas
pequeno que su igual bilateral, no
completd su espacio en la arcada
dental o se observdé mds pequeno
debido a una modificacion en su
forma (cénica o ahusada)©).

Macrodoncia

Diente que es mucho mds grande
que su igual bilateral, “sobrellena” su
espacio en el arco dental o parece
mas grande debido a dimensiones
exageradas (conicas, o ahusadas) (),

Anomalias de forma Fusion

Diente con una corona ancha y dos
raices con unién de denting, sus
conductos radiculares se presentaron
fusionados o separados; contando
los dientes del drea se evidencia un
diente menos en la arcada dentaria™.

Geminacion

Diente con dos coronas separadas
parcialmente, una raiz y un conducto
radicularll. El recuento de dientes fue
normal cuando el diente andbmalo se
considerd unot®:

Concrescencia

El signo mas representativo fue la
proximidad de los dientes adyacentes,
con ausencia de espacio periodontal,
se observdé como una region
radiopaca alrededor de las raices de
dos dientes™.

Dilaceraciéon

Desviacion del eje longitudinal del
diente®. Se considerd curvaturas de al
menos 45 grados®),

Diente invaginado

Plegamiento de la capa de esmalte
mas radiopaco que la estructura
dental circundante, como un desgarro
inverso transldcido con un borde
radiopaco®),

Diente evaginado
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Estructura radiopaca en forma de

V debido a la superposicion de la
cUspide sobre la corona del diente
afectado, en los incisivos superiores
se observa el vértice de la V hacia el
borde incisal(®,



Perlas del esmalte
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Radiopacidades redondas de1a 3

mm a nivel de la bifurcaciéon de la raiz
del diente®,

Taurodontismo

Diente que presentan una forma
rectangular, minima constriccion y
definicion del borde cervical y una
bifurcacion desplazada hacia el

dpice que origina una cavidad pulpar
extremadamente grande que muestra
una altura apical-oclusal exagerada }/
canales cortos de la pulpa radicular®,

Anomalias de posicion Retencion dentaria

Se considero diente retenido cuando
se observo que la via de erupcion
estaba bloqueada por dientes
adyacentes, el hueso o el tejido
blando, ademds también cuando no
se detecto6 posibilidad de que el diente
logre una posicion funcional por falta
de espacio o por que la raiz del diente
no erupcionado ya habia completado
su formacion®.

Diente ectopico

Diente que no estd en su posicion
correcta en el arco dental (p. Ej,

El diente estd ubicado mesial/
distalmente o vestibular/oralmente
fuera del arco dental)(®). Se encuentra
en una posicién inusual o diferente a
su posicion anatémica habitual (limite
del hueso alveolar), pero cerca de
ella,

Transposicion

Se diagnostico radiograficamente,
como la sobreposicion de dos dientes
en el mismo cuadrante del arco
dental, cuando estos han erupcionado
en posiciones intercambiadas,
alterando la secuencia normal de
erupcion(®),

Elaborado por: investigador
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RESULTADOS

De 1000 radiografias panordmicas digitales analizadas el 79,5% presentaron anomalias
dentales (35,4% pertenecientes al sexo masculino y 44,1% al sexo femenino). A pesar de que
la prevalencia fue mayor en el sexo femenino que en el masculino, esta diferencia no fue
estadisticamente significativa (P > 0,05). En lo que concierne a la edad, se reporté mayor
prevalencia en el grupo de 21 a 30 anos (20,7%), prevalencia que fue estadisticamente
significativa (P < 0,05) frente a los otros grupos de edad (Tabla 2).

Tabla 2. Distribucion porcentual de la prevalencia de anomalias dentales, de acuerdo
al sexo y edad, en radiografias panoramicas digitales de un centro radiolégico de la
ciudad de Quito.

Variables N° Frecuencia% %Acum. X D/E P valor

Presencia  Ausencia

Radiografias 0 0 0
analizadas 1000 795 (79.5%) 205 (20.5%) 100%

Sexo 1.000

Masculino 445 354 (35.4%) 91(9.1%) 44,50%

Femenino 555 441 (441%) 14 (N.4%)  5550%

Edad 0.000
6-10 anos 182 132 (132%) 50 (5.0%) 1820%
11-15 afos 213 181 (181%) 32 (32%)  21,30% 19.84
9.3
16-20 arlos 202 174 (17.4%) 28(28%)  20,20%
21-30 afos 244 207 (20.7%) 37 (3.7%) 24,40%
30-40 afos 159 101 (101%) 58 (5.8%)  1590%

795(79.5%) 205(20.5%) 100%
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X: media
D/E: desviacién estandar

P= nivel de significancia p<0.05

Prueba de Chi cuadrado

Elaborado por: investigador

De las 795 radiografias (rx) con presencia de anomalias dentales, el 44,78% presentd una
anomalia, el 33,96% 2 anomalias, y el 14,21% 3 anomalias, incluso se llegd a encontrar 7
anomalias en una sola radiografia (0,13%). Obteniendo un total de 1477 anomalias dentales

encontradas dentro de las 795 radiografias panoramicas digitales (Tabla 3).

Tabla 3. Distribucion porcentual del nimero de anomalias dentales presentes en
radiografias panoramicas digitales de un centro radiolégico de la ciudad de Quito.

NUmero de N (rx) %N Total de anomalias
anomalias dentales

pOr rx

1 356 44,78% 356
2 270 33,96% 540
3 13 14,21% 339
4 42 5,28% 168
5 11 1,38% b5b
6 2 0,25% 12

7 1 0,13% 7
Total 795 100,00% 1477

rx: radiografia
Elaborado por: investigador

Del total de anomalias registradas (1477), el 56,3% correspondieron a anomalias de forma, el
33% anomalias de posicion, el 5,9% anomalias de numeroy el 4,7% de tamafo. La anomalia
dental mas prevalente fue la retencion (24,2%) seguida de la dilaceracion (13,3%), perlas
del esmalte (12,9%) y taurodontismo (11,9%) (Tabla 4).

Tabla 4. Distribucion porcentual de la prevalencia de anomalias dentales, de acuerdo
al nGmero, tamaiio, forma y posicion, en radiografias panoramicas digitales de un
centro radiolégico de la ciudad de Quito.
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Anomalias dentales Frecuencia% Total %
NUmero Hipodoncia 66 (45%) 87 (5.9%)
Hiperdoncia 21(1.4%)
Tamano Microdoncia 63 (4.2%) 70 (4,7%)
Macrodoncia 7 (0.5%)
Forma Fusion 4 (0.3%) 831(56.3%)
Geminacion 1(0.07%)
Concrescencia 0
Dilaceracion 197 (13.3%)
Dens invaginatus 128 (8.7%)
Dens evaginatus 134 (9.1%)
Taurodontismo 176 (11.9%)
Perlas del esmalte 191 (12.9%)
Posicion Retencion 358 (24.2%) 489 (33%)
Diente ectopico 91 (6.1%)
Transposicion 40 (2.7%)
Total 1477 (100%) 1477 (100%)

Elaborado por: investigador

En la tabla 5 podemos observar que el nUmero total de dientes que presentaron anomalias
fue de 2738. El tercer molar inferior izquierdo (diente 38), seguido del incisivo lateral superior
derecho (diente 12) fueron los dientes registrados con mayor prevalencia de anomalias.

Tabla 5. Distribucion porcentual de anomalias dentales, de acuerdo al diente o region

mas prevalente, en las radiografias panoramicas digitales de un centro radiolégico
de la ciudad de Quito.
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’322{2%;08 Total de dientes %izr;/‘éer grree\?é?gn(g% Frecuencia%
Ndmero

Hipodoncia 139 Diente 18 30 (21,6%)
Hiperdoncia 22 Region incisivos 16 (72,7%)
Tamanho

Microdoncia 92 Diente 12 33 (35,9%)
Macrodoncia 7 Dientes 23y 28 4 (57%)
Forma

4Fusion 4 Dientes 31-41 2 (50%)
Geminacion 1 Diente 41 1(100%)
Concrescencia 0 - -
Dilaceracion 3 Diente 38 24 (7,7%)
Dens invaginatus 275 Diente 12 87 (31,6%)
Dens evaginatus 212 Diente 12 36 (17%)
Taurodontismo 486 Diente 17 107 (22%)
Perlas del esmalte 373 Diente 36 79 (21,2%)
Posicion

Retencion 663 Diente 38 211 (31,8%)
Diente ectopico 105 Diente 23 34 (32,4%)
Transposicion 48 Diente 44-45 12 (25%)
Total de dientes 2738

Elaborado por: investigador
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Como se observa en la tabla 6, el valor del
nivel de significancia del test chi cuadrado
entre las variables anomalias dentales con
el sexo es superior al p= valor 0,05 esto de-
muestra que la asociacidon entre las vari-
ables expuestas no es estadisticamente

significativa, es decir no se relacionan
una con otra, por lo tanto, la presencia de
anomalias dentales fue independiente
del sexo con 95% de confiabilidad en el
presente estudio.

Tabla 6. Asociacion de la variable sexo con anomalias dentales, en las radiografias
panoramicas digitales de un centro radiolégico de la ciudad de Quito.

24

Anomalias dentales N Masculino % Femenino % P valor
NUmero

Hipodoncia 66 31 (47,0%) 35 (53,0%) 0.77
Hiperdoncia 21 12 (57,1%) 9 (42,9%) 0.33
Tamano

Microdoncia 63 35 (55,6%) 28 (44,4%) 0.08
Macrodoncia 7 3 (42,9%) 4 (57)%) 1.0
Forma

Fusion 4 3(75,0%) 1(25,0%) 0.46
Geminacion 1 1(100,0%) 0(0,0%) 0.91
Concrescencia 0 0 (0,0%) 0 (0,0%) -
Dilaceracion 197 86 (43,7%) 1(56,3%) 0.84
Diente invaginado 128 57 (44,5%) 71(55,5%) 1.0
Diente evaginado 134 57 (42,5%) 77 (57,5%) 0.67
Taurodontismo 176 67 (381%) 109 (61,9%) 0.06
Perlas del esmalte 191 82 (42,9%) 109 (57,1%) 0.67
Posicion

Retencion 358 160 (44,7%) 198 (55,3%) 0.99
Diente ectopico e] 34 (37,4%) 57 (62,6%) 0.17
Transposicion 40 17 (42,5%) 23 (57,5%) 0.91
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P= nivel de significancia p<0.05
Prueba de Chi cuadrado
Elaborado por: investigador

Como se observa en la tabla 7, el valor
del nivel de significancia entre las anom-
alias dentales (hiperdoncia, macrodoncia,
fusion y geminacion) con la edad, es su-
perior al p= valor 0,05 lo que muestra que
estas variables no estan relacionadas una
con la otrg, es decir, no son dependientes.
Sin embargo, se encontré una asociacion
estadisticamente significativa entre las
anomalias dentales (hipodoncia, micro-
donciag, dilaceracion, diente invaginado,

B

diente evaginado, taurodontismo, perlas
del esmalte, retencion, diente ectopico y
transposicion) con la edad; con un val-
or del nivel de significancia del test chi
cuadrado inferior al p= valor 0,05 lo que
muestra que éstas si se relacionan con la
edad o son dependientes de ella, con 95%
de confiabilidad. Siendo la hipodoncia, di-
ente invaginado, diente evaginado, tauro-
dontismo, diente ectopico y transposicion
significativamente mas prevalentes en la
edad de 11-15 anos, la microdoncia de 16-
20 anos, perlas del esmalte de 6-10 anos
y dilaceracidén como retencion en la edad
de 21-30 anos.
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Tabla 7. Asociacion de la variable sexo con anomalias dentales, en las radiografias
panoramicas digitales de un centro radiolégico de la ciudad de Quito.

Qgrc:tr'glael;as = g:'\l:s 21:1:)5s le'i-ozso 21520 dhos gg;go \F;alor

Namero 51

Hipodoncia 66 4 (61%) (77,3%) 6(91%) 5(7,6%) 0(0,0%) 0.00

Hiperdoncia 21 7(333%) 5(238%) 5(238%) 3(143%) 1(48%) 020

Tamano 10 1 24

Microdoncia 63 (15,9%) (17,5%) (38,1%) 14 (222%) 4(6,3%) 0.00

Macrodoncia 7 2(286%) 3(429%) 2(286%) 0(0,0%) 0(0,0%) 0.3

Forma

Fusion 4 2 (50,0%) 1(250%) 1(250%) 0 (0,0%) 0(0,0%) 0.36
1

Geminacion 1 0(00%) 0(00%) 0(00%) 0(00%) 0(0,0%) 0.46
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Concrescencia 0 0(00%) 0(00%) 0(0,0%) 01(0,0%) 0(00%) -

197 40 56 32
Dilaceracion 6 (30%) (20,3%) (28,4%)  63(320%) (162%) 0.00
Diente 128 20 42 32
invaginado (15,6%) (32,8%) (250%)  22(172%) 12(94%) 0.00
Diente 134 42 39
evaginado 13(97%)  (31,3%) (29,1%) 28 (20,9%) 12(0,0%) 0.00
176 32 53 37 12
Taurodontismo (18,2%) (30,1%) (21,0%) 34 (193%)  (14%) 0.04
Perlas del 191 83 30 33
esmalte (43,5%) (15,7%) (17,3%) 37(194%) 8(4,2%) 0.00
Posicién 358 74 9l 135(37,7%) 48
Retencion 10(2,8%) (20,7%) (25,4%) (13,4%)  0.00
40 22
g‘;ggco 91  8(88%) (440%)  (242%) 14(154%) 7(77%) 000
16 15

Transposicion 40  0(0,0%)  (40,0%)  (37,5%) 5 (12,5%) 4 (10,0%) 0.00

P= nivel de significancia p<0.05
Prueba de Chi cuadrado
Elaborado por: investigador
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DISCUSION

La prevalencia de anomalias dentales en
un estudio realizado por Shokri et al.®), fue
del 29% resultado obtenido del andlisis
de 1649 radiografias panoramicas (rx) de
7 a 35 anos de edad en una poblacion
irani. Alhumaid et al.” en el 2021, report6
una prevalencia del 36,3%, del andlisis de
1104 rx de 7 a 65 anos de edad en Arabia
Saudita. De manera similar, Bilge et al.?”
encontré una prevalencia del 39,2% en
una muestra de 1200 (rx) de 6 a 40 afos
de edad en una poblacidn turca. En con-
traste con los estudios mencionados, Gon-
calves et al.’9, reportd una prevalencia
del 56,9% en una muestra de 478 rx de
todas las edades en Brasil, este es uno de
los datos mds altos de prevalencia que
se ha encontrado en radiografias. En el
presente estudio la prevalencia fue del
79,5% del andlisis de 1000 (rx) de 6 a 40
anos de edad, evidentemente mayor a la
prevalencia encontrada en los estudios
anteriormente mencionados. Estas difer-
encias en las tasas de prevalencia pueden
atribuirse a las variaciones étnicas de la
poblacion estudiada, asi como, a varia-
ciones en el muestreo y en los criterios
de diagnostico utilizados para identificar
las anomalias dentales®”). En los estudios
previos se evaluaron diferentes tipos de
anomalias y menos tipos de anomalias
de los que se identifico en el nuestro, por
ejemplo, se incluyd a las perlas del es-
malte, anomalia que también fue incluida
en el estudio de Alhumaid et al.”. Para el
diagnodstico de hipodoncia, retencion y
dilaceracion, se incluyeron a los terceros
molares, que en otros estudios?-22) fueron
excluidos. Posiblemente todo esto da lugar
a la inconsistencia observada. Se decidio
incluir a los terceros molares debido a su
relevancia clinica, por ejemplo en el caso
de la hipodoncia, el conocimiento de la
existencia de un germen del tercer molar,
puede influir en la decision de extraer un
primer molar permanente (mds propenso
a caries en ninos pequenos), ya que even-
tualmente, un tercer molar puede propor-
cionar un reemplazo adecuado junto con
el segundo molar®).

ROCC 2024

En cuanto a la prevalencia de anomalias
dentales de acuerdo al sexo, estudios
realizados por Vani®, Gupta® y Tunis(®),
mostraron una prevalencia similar en am-
bos sexos. Sin embargo, en los estudios de
Alhumaid®, Bilge y Shokri®, se encontro
mayor prevalencia en mujeres, coincid-
iendo con el presente estudio donde la
prevalencia en el sexo femenino fue del
44.1% frente al 35,4% en el sexo masculino,
sin embargo, esta diferencia no fue es-
tadisticamente significativa en relacion a
las anomalias dentales (P > 0,05), coincid-
iendo también con el estudio de Saberi®),
que encontré una prevalencia mayor en
muijeres (9,90% ) que en hombres (8,28%),
cuya diferencia entre ambos sexos no fue
significativa estadisticamente (P > 0,05).
Este predominio del sexo femenino proba-
blemente se deba a que las mujeres asis-
ten con mayor frecuencia al odontdlogo,
pues son mas consientes de la estéticay
el cuidado general de la salud oral®,

En relacion a la edad, la prevalencia de
anomalias dentales en los estudios de
Bilge” y Aren®, fue mayor en los grupos
de edad de 20 029y de 19 a 35 anhos, con-
cordando con el presente estudio, que
reportd mayor prevalencia en el grupo
de edad de 21 a 30 afos (20,7%), siendo
estadisticamente significativa en relacion
a las anomalias dentales (P < 0,05). Sin
embargo, Alhumaid et al®, reportaron una
prevalencia ligeramente mayor en el gru-
po de edad de 45 anos en adelante con
un 32,1%, no se encontraron mas estudios
que reporten resultados similares. La dif-
erencia en los resultados, podria deberse
a que la muestra escogida en el estudio
de Alhumaid et al®, fue en radiografias de
7 a 65 anos de edad, en cambio el pre-
sente estudio tomd una muestra de 6 @
40 anos de edad. Por otro lado Goncalves
et al.t9, en su estudio realizado en Brasil,
incluyo todas las edades dividiéndolas
en 2 grupos (de 1a 12 anos de edad y de
12 afos en adelante), encontrando may-
or prevalencia en el grupo de 1 a 12 anos
(72,22%) que en el grupo >12 anos (49,05%).
Posiblemente esta mayor prevalencia en
el grupo de menor edad, se deba a que en
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el estudio de Goncalves no se incluyeron
anomalias de posicion que suelen ser maAs
prevalentes en los grupos de mayor edad
como menciona Shokri et al.®), en cambio
este tipo de anomalias si se incluy6 en el
presente estudio.

En cuanto al tipo de anomalia dental mas
prevalente, de acuerdo con Bilge et al.?),
las anomalias de posicion (60,8%) fueron
las mds prevalentes seguidas por las de
forma (27,8%), de igual manera Shokri et
al®), reportd que las anomalias de posicion
fueron las mas prevalentes con un 59,51%.
Por el contrario, en el estudio de Saberi®),
las anomalias de forma (71,7%) fueron
las mds prevalentes seguidas por las de
posicion (19,81%) y Goncalves et al.(19), re-
portd resultados similares respecto a las
anomalias de forma con una prevalencia
del 47,28%. En los estudios previomente
mencionados, las anomalias de numero
y tamano fueron menos prevalentes(©71920),
Concuerda con los resultados obtenidos
en este estudio, donde las anomalias de
forma fueron el tipo de anomalia mas
prevalente con el 56,3% seguida de las
anomalias de posicidon con el 33% y los ti-
pos menos comunes fueron las anomalias
de ndmero y tamano con una prevalencia
del 5,9% vy 4,7% respectivamente.

La anomalia dental mds comun en este
estudio fue la retencidn con una preva-
lencia del 24,2% concordando con estu-
dios realizados por varios autores®671), Sin
embargo, Saberi®y Gupta®?, reportaron
una prevalencia evidentemente menor del
3,41% y 3,74% esta diferencia se debe a que
los terceros molares no fueron contabi-
lizados como dientes retenidos en tales
investigaciones, en cambio, en el presente
estudio si se contabilizaron. De hecho, el
diente retenido con mayor frecuencia fue
el #38 (31,8%) concordando con Haghan-
ifar et al.®), que hallé6 mayor prevalencia
en el tercer molar mandibular. La segunda
anomalia dental méas comuan fue la dilac-
eracion con un 13,3% que concuerda con
en el estudio de Goncalves et al. @ y Bilge
et al.”), con una prevalencia del 14,01% y
16,3% respectivamente. Shokri, Goutham
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y Alhumaid, reportaron prevalencias de
211%,30,2% y 46,7% evidentemente mas al-
tas(®). La inconsistencia puede deberse a
los criterios de diagnostico utilizados, pues
el presente estudio considero dilaceracion
a toda curvatura de al menos 45 grados,
al contrario, los otros estudios(®® consid-
eraron cualquier angulacion anormal o
curvatura aguda de la raiz. Se observo con
mayor frecuencia en el diente #38 (7,7%),
concordando con otros autores™. Perlas
del esmalte fue la tercera anomalia dental
mas prevalente en el presente estudio con
un 12,9%, porcentaje particularmente alto
frente a lo reportado por Alhumaid et al.®
y Al-Zoubi et al.®®), que encontraron una
prevalencia del 1,4% y 4,28% respectiva-
mente. A parte de estos estudios, no se han
encontrado otros que muestren la preva-
lencia de esta anomalia, pues no ha sido
incluida en los estudios que se han venido
exponiendo, esta es una de las razones por
las cuales la prevalencia de anomalias
dentales en este estudio ha sido particu-
larmente mayor a los demdas. El predomin-
io de esta anomalia sobre otros estudios
puede deberse a diferencias raciales®). Se
observd con mayor frecuencia en el diente
#36 (21,2%). El taurodontismo fue la cuarta
anomalia mds prevalente en este estu-
dio con un 11,9% prevalencia muy similar
a la reportada por Bilge et al(7), del 11,2%,
sin embargo, se encontraron varios estu-
dios(1,3-6,20,22,24), que reportaron una
prevalencia entre el 0,1% al 5,38% clara-
mente menor. Sin embargo, Goncalves et
al.(19), reporté una prevalencia del 27,19%
evidentemente mayor. La inconsistencia
en |os resultados puede deberse a las va-
riaciones raciales, a los diferentes criterios
de diagnostico o al lugar de estudio (4).
Vani et al.(4), menciona que la deficiencia
de vitamina D en una poblacion puede
explicar el aumento del taurodontismo. Se
observd con mayor frecuencia en el diente
#17 (22%), concordando con Aren(5).

En el presente estudio no se encontrd
asociacion entre las anomalias dental-
es y el sexo, concordando con varios es-
tudios(1,6,20,22), en los cuales el p-val-
or encontrado indicd que las anomalias




dentales fueron estaditicamente inde-
pendientes del sexo (P > 0,05). Sin em-
bargo, Haghanifar et al.(3), reporté que la
retencion, dens invaginatus, e hipodoncia
fueron significativamente mas prevalentes
en las mujeres, mientras que la hiperdon-
cia fue mas comin en hombres (P < 0,05).
Asi mismo, Tunis™®, encontré una prevalen-
cia significativamente mayor de dientes
supernumerarios en hombres, aunque la
diferencia fue pequena (1,3% en hombres
frente a 0,4% en mujeres). Wagner et al.(?),
encontré una prevalencia de dilaceracion
significativamente mayor en mujeres (P <
0,05), siendo la primera vez que este re-
sultado se describe en la literatura. No se
tiene claro el por qué, pero se menciona
que factores genéticos asociados con el
género podrian jugar un papel importante
en este asunto, pero se requiere mas es-
tudios para dilucidar este hallazgo®™.

Por otro lado, en el presente estudio se
encontrd asociacion entre algunas de las
anomalias dentales con la edad, las perlas
del esmalte fueron significativamente mas
prevalentes en la edad de 6 a 10 anos, la
hipodoncia, dens invaginatus, dens evag-
inatus, taurodontismo, diente ectdpico y
transposicion en la edad de 11 a 15 anos, la
microdoncia en la edad de 16 a 20 anos, y
tanto la dilaceracién como la retencion en
la edad de 21 a 30 anos (P < 0,05). Lo que
concuerda con lo reportado por Shokri et
al.®, que encontré que la prevalencia de
anomalias de forma y nimero fue sig-
nificativamente mayor en los grupos de
edad mds jovenes que en los de mayor
edad. De la misma forma menciond que
la prevalencia de anomalias de posicion
fue significativamente mayor en los gru-
pos de mayor edad®. Este hallazgo, como
mencionan Shokri et al.®), podria atribuirse
a la retencion del tercer molar, pues la
terminacion de la raiz ocurre alos 22 anos
de edad, y en este estudio fue la anomalia
dental mds prevalente.

Para realizar la presente investigacion, se
establecieron criterios para el diagnotico
radiografico de cada anomalia dental lo
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que permitié un mejor andlisis, algunos cri-
terios fueron mas objetivos y rigidos, como
la ausencia del germen dentario para di-
agnosticar hipodoncia. Sin embargo, el
diagnostico de algunas anomalias como
la microdoncia, macrodoncia, estuvo su-
jeto a la interpretacion del examinador,
incluso en presencia de criterios estable-
cidos. Esto se reconoce como limitacion
de este y otros estudios(?' de anomalias
dentales, no obstante, para superar este
problema, se realizé una calibracion previo
al estudio y se logré un acuerdo con re-
specto a los criterios de diagnostico. Otro
aspecto importante es que la frecuencia
de anomalias dentales se evalud solo en
base a radiografias panordmicas y este
fue un limitante para incluir dentro del es-
tudio anomalias como la amelogénesis o
dentinogénesis imperfecta que se obser-
van mejor en un exdmen fisico intraoral, sin
embargo esto no se considera relevante,
pues la presencia de estas anomalias es
relativamente rara(. En el presente estu-
dio se excluyeron radiografias de pacien-
tes que presentaron tratamiento de ort-
odoncig, lo que podria haber contribuido
a disminuir el sesgo de seleccioén, sin em-
bargo no se pudo acceder a informacion
sobre el historial clinico de los pacientes
y conocer sobre tratamientos dentales
anteriores, considerandose esto una lim-
itacion mas.

La calidad del exdmen imagenologico
también puede tener un impacto sig-
nificativo en la capacidad de diagnosti-
co). En el presente estudio se utilizaron
radiografias panordmicas digitales, con-
siderando sus ventajas: posibilidad de po-
tenciar las imdagenes para lograr un diag-
nostico mAs preciso, menor exposicion a
dosis de radiacion y menor contaminacion
ambiental en comparacion con las pelicu-
las convencionales®. Ademads, permiten
diagnosticar anomalias que pueden ob-
servarse exclusiva y Gnicamente a traves
de estos).

La prevalencia de anomalias dental-
es encontrada en el presente estudio,
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fue particularmente alta, las anomalias
mas comunes fueron aquellas que solo
pueden detectarse en exdmenes im-
agenologicos, evidenciando la impor-
tancia de la radiografia panordmica. La
identificacion de anomalias dentales
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RESUMEN

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria cronica multifactorial, asociada a la biopelicula
microbiana que tiene como caracteristica principal la destruccion progresiva del tejido de soporte
de las piezas dentales manifestandose clinicamente como una pérdida de insercion clinica, pér-
dida 6sea alveolar, presencia de bolsas periodontales y sangrado gingival. Por otro lado, la artritis
reumatoide es una enfermedad de origen desconocido, que se caracteriza por causar cambios
inflamatorios en el tejido sinovial de las articulaciones, del cartilago, del hueso y de sitios extraar-
ticulares con menor frecuencia. Se ha reportado que la periodontitis incrementa la actividad de la
enfermedad reumatoide. Al compartir un proceso inflamatorio similar el cual lleva a la destruccion
del hueso, compairtir el factor etiolégico y un proceso patofisioldgico similar, se podria sospechar
que ambas condiciones actuan de forma bidireccional, lo que nos lleva a analizar en este articulo
de revision a la artritis reumatoide como un factor de riesgo para la periodontitis y viceversa; la
informacion de dicha revision fue de articulos publicados en PubMed, Scopus, Embase

y Google Scholar de los Gltimos 5 anos, concluyendo que, un conocimiento completo de la relacion
bidireccional de ambas enfermedades, nos llevard a prevenir y abordar de manera oportuna
mejorando y/o controlando ambas enfermedades.

Palabras Claves: Enfermedad Periodontal, Artritis Reumatoide, Factores de Riesgo.
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ABSTRACT

Periodontitis is a multifactorial chronic inflammatory disease associated with microbial biofilm
whose main characteristic is the progressive destruction of the supporting tissue of the dental pieces,
manifesting clinically as a loss of clinical attachment, alveolar bone loss, presence of periodontal
pockets and gingival bleeding. On the other hand, rheumatoid arthritis is a disease of unknown
origin, which is characterized by causing inflammatory changes in the synovial tissue of the joints,
cartilage, bone, and less frequently extra-articular sites. Periodontitis has been reported to increase
the activity of rheumatoid disease. Sharing a similar inflammatory process which leads to bone
destruction, as well as, the etiological factor and a similar pathophysiological process, it could be
suspected that both conditions act bidirectionally, which leads us to analyze in this review article
rheumatoid arthritis as a risk factor for periodontitis and vice versa; The information of this review
was from articles published in PubMed, Scopus, Embase and Google Scholar from the last 5 years,
concluding that, a complete knowledge of the bidirectional relationship of both diseases, will lead

34

us to prevent and act in a timely manner improving and/or controlling both diseases.

Keywords: Periodontal disease, Rheumatoid Arthritis. Risk Factors.

INTRODUCCION

La enfermedad periodontal (EP) es una
enfermedad inflamatoria créonica multi-
factorial asociada a biopeliculas de placa
bacteriana disbibdticas y caracterizada por
la destruccion progresiva del aparato de
sostén del diente . Las enfermedades
periodontales se pueden ver hasta en el
90% de la poblaciéon mundial, lo que las
convierte en las enfermedades bucales
maAas comunes. La EP es responsable de
mas del 40% de todas las extracciones
dentalesy es la principal causa de pérdida
de dientes en personas > 45 anos . Los
factores de riesgo de la enfermedad peri-
odontal pueden ser sistémicos o locales.
Los que son sistémicos incluyen com-
portamientos como fumar, condiciones
meédicas como la diabetes mal controla-
da, obesidad, estrés entre otros factores.
Asi como también se ha planteado la idea
de que algunos genes también pueden
modificar la enfermedad periodontal ¢4,

Las enfermedades autoinmunes son car-
acterizadas por una etiologia multifacto-
rial, en donde la genética y los factores
ambientales son los responsables de la
pérdida de tolerancia inmunoldgica. Se
han reportado distintas formas en que
la salud oral y la salud general estdn
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relacionadas. ¢, La artritis reumatoide
(AR) es una enfermedad de origen de-
sconocido, que se caracteriza por causar
cambios inflamatorios en el tejido sino-
vial de las articulaciones, debido a la in-
filtracion de células inmunitarias en las
articulaciones. Dentro de sus factores de
riesgo, se cree que la cuestion genética
tiene un papel fundamental en el desar-
rollo de esta enfermedad. El tabaquis-
Mo también es uno de los factores mads
reconocido con asociacion fuerte a de-
sarrollar AR, aumenta el riesgo hasta un
40%. 2 En la actualidad, la prevalencia
mundial de la AR es de alrededor de 1% y
es mds frecuente en mujeres (314,

Se ha propuesto que la citrulinacion y las
respuestas de anticuerpos, como el pa-
pel de los mediadores liberados como
resultado de la colonizacién bacteriana
en la patogenia de la AR son factores que
indican que hay una asociacion entre la EP
y la AR, al igual que la presencia de bac-
terias orales (Porphyromonas gingivalis)
como fuertes marcadores del estado de
la enfermedad (", Revisiones sistemadti-
cas muestran una asociacion significativa
entre ARy EP (),

El propdsito de esta investigacion es re-
alizar una revision de literatura narrativa




acerca de la relacidén que tiene la EP con
AR tomando en cuenta su patogenia y
factores de riesgo.

REVISION DE LITERATURA ACTUAL
Periodontitis

La periodontitis es una enfermedad in-
flamatoria cronica multifactorial asocio-
da a la biopelicula microbiana que tiene
como caracteristica principal, la destruc-
cion progresiva del tejido de soporte de
las piezas dentales manifestndose clini-
camente como una pérdida de insercidn
clinica, pérdida 6sea alveolar, surgimiento
de bolsas periodontales y sangrado gin-
gival 0.

La gingivitis, como la periodontitis se inicia
y se mantiene gracias a la presencia de
microorganismos de la placa dental. Se
cree, basado en estudios, que una perso-
na puede presentar alrededor de 150 es-
pecies de las cuales 10-20 especies juegan
un rol importante en la patogénesis de la
destruccion de los tejidos periodontales y
hasta 800 especies se han identificado en
la placa dental humana. Es muy probable
que ningun patdgeno sea el que ocasiona
por sisolo la enfermedad periodontal, si no
que, gracias a la disbiosis o desequilibrio
de la biopelicula microbianag, sea el factor
causal 09),

Los microorganismos para lograr colonizar
de manera subgingival deben, adherirse
a los tejidos periodontales, multiplicarse,
competir con otras bacterias en su hdbitat
y defenderse de los mecanismos de de-
fensa del huésped. Los microorganismos
involucrados en la enfermedad periodon-
tal son en la mayoria bacilos anaerobios
gran negativos, siendo Porphyoromonas
gingivalis, Treponema denticola y Tanarel-
la forsythia. En cuanto a la destruccion
de los tejidos periodontales, las bacterias
tienen como objetivo multiplicarse, crecer
y sobrevivir dentro de la bolsa periodontal,
para provocar procesos inflamatorios y
respuestas inmunes para danar los tejidos
de soporte 7,

ROCC 2024

En contexto de atencion clinica, un paci-
ente es un caso de periodontitis si presen-
ta niveles de pérdida de insercion clinica
(PIC) interdental detectable 22 mm en di-
entes no adyacentes o PIC bucal 23 mm
con bolsas 23 mm detectables 22 piezas
dentales, pero la PIC observada no se
puede atribuir a causas no periodontales
(recesion gingival por trauma, caries con
extension al drea cervical del diente, lesion
endodontal que drena a través del peri-
odonto marginal y fractura vertical en la
rafz). Los clinicos normalmente confirman
la pérdida de tejidos interproximales a
través de la evaluacion radiografica de
pérdida 6sea O,

Nuevo esquema de clasificacion

Bajo el nuevo esquema de clasificacion,
se caracteriza en funcion de un sistema
multidimensional de estadificacion y cla-
sificacion. La estadificacion va a estar
basada en la gravedad y en la comple-
jidad del manejo, brindado informacion
sobre la gravedad de la enfermedad en el
momento de su presentacion y permiten
definir los niveles de competencia y ex-
periencia que es probable se requieran
para los resultados optimos de un caso.
A). Estadio I: periodontitis inicial, b). Estadio
II: periodontitis moderada, ¢). Estadio |il:
periodontitis grave con potencial de pér-
dida de dientes y d). Estadio IV: periodon-
titis grave con pérdida de la denticion.
Se deberd tomar en cuenta la extension
como la distribucion de la enfermedad:
localizada (<30 % de dientes implicados)
generalizada o con patron molar/incisivo
O (Tabla ).

Los grados brindan informacion sobre las
caracteristicas biolodgicas de la enferme-
dad y permiten obtener datos sobre la
velocidad como el riesgo de progresion
de la enfermedad, asi como la proba-
bilidad de tener un mal resultado post
tratamiento y los efectos negativos sobre
la salud sistémica del paciente. 1. Grado
A: lenta progresion, 2. Grado B: Moderada
progresion y 3. C: Ré@pida progresion (8)
(Tabla ).
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FACTORES DE RIESGO

La enfermedad periodontal surge como
resultado de varios factores, incluidos los
factores de riesgo especificos del paciente
y la higiene oral inadecuada. Los factores
de riesgo se pueden subdividir en factores

de riesgo modificables y no modificables
(19)

FACTORES MODIFICABLES

Mala higiene bucodental

Una mala higiene juega un papel fun-
damental en el inicio y desarrollo de la
enfermedad periodontal, ya que el mal
cuidado como técnicas incorrectas per-
miten la acumulacion de bacterias y placa
dentobacteriana en las piezas dentales,
provocando el inicio de la gingivitis y el
progreso a periodontitis en caso de no ser
tratada a tiempo. Evidencia cientifica ha
demostrado que la placa dentobacteri-
ana es el factor etiologico principal y esta
asociada directamente con el incremento
de la prevalencia como severidad de la
enfermedad periodontal 20,

Tabaquismo

Es el factor de riesgo mejor establecido
para desarrollar enfermedad periodon-
tal. Datos transversales y longitudinales
afirman que el riesgo de desarrollar en-
fermedad periodontal medida por la pér-
dida de insercion clinica y la pérdida de
hueso alveolar, aumenta con el aumento
del tabaquismo. Las probabilidades de
desarrollar enfermedad periodontal como
resultado del tabaquismo van desde 2.5
para fumadores actuales, 1.68 para ex-
fumadores, 3.5 para fumadores leves y
7.28 para fumadores pesados. Se cree
debido al tabaquismo, se altera el calibre
de los vasos sanguineos gque perfunden
los tejidos gingivales y que la reduccion
de sangre refleja una alteracion de la re-
spuestainmune y que esto puede explicar
el aumento de la pérdida de insercion y
hueso alveolar. Se ha registrado que pro-
cedimientos periodontales que incluyen
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regeneracion, injertos de tejido blando
como de implantes han demostrado un
efecto negativo en las tasas de éxito en
presencia de tabaquismo .

Diabetes Mellitus

Se dice que la diabetes es un factor mod-
ificable, en el sentido de que, se puede
controlar, pero no curar. Esta enferme-
dad estd asociada con ciertos procesos
patoldgicos que aumentan la degrad-
acion periodontal, como la cicatrizacion
deficiente de las heridas. Estudios que han
examinado los pardmetros periodontales
como diabéticos, hay sugerido una rel-
acion bidireccional entre la enfermedad
periodontal y el control glicémico. Investi-
gaciones han demostrado un mayor ries-
go de destruccion periodontal en diabéti-
cos en comparacion con los no diabéticos
con una probabilidad de 4.2. Una diabetes
mal controlada responde con menos éxito
a la terapia periodontal en comparacion
con la diabetes bien controlada y no di-
abéticos (192,

Embarazo

Se ha demostrado que los cambios hor-
monales durante el embarazo promueven
una respuesta inflamatoria que esta rela-
cionada con la gingivitis y la periodontitis.
Estudios demuestran que las hormonas
maternas se han correlacionado positiva-
mente con los niveles de Porphyromonas
gingivales, microorganismo clave en el

desarrollo de la enfermedad periodontal
(22).

FACTORES NO MODIFICABLES
Edad

Estudios epidemiolégicos han demostrado
un aumento en la prevalencia (porcentaje
de personas), extension (porcentaje de
dientes por persona), y la gravedad de la
pérdida de insercion de tejido periodontal
con el aumento de la edad. Se cree que
la relacion de la edad con la EP, depende

de la gravedad de la periodontitis (2023, Las




personas mayores tienen una respuesta
inflamatoria mas grave al depdsito de
placa dentobacteriona y la respuesta
contiene una mayor cantidad de células
inflamatorias, poniendo en mayor riesgo
la destruccidn del periodonto, todo esto
afectado también por la mala higiene que
tienden a presentar debido a la pérdida
de destrezq, resultando en niveles altos
de placa @4,

Trastornos genéticos

Ciertas condiciones sistémicas generan
una mayor susceptibilidad a la enferme-
dad periodontal, la cual evoluciona de
forma mas rapida y agresiva. Los factores
involucrados tienen relacion, en especial
con alteraciones a nivel inmunologico, a
nivel hormonal y del tejido conectivo @9,
Dichas alteraciones se asocian a varias
patologias y sindromes, generando la
EP como una manifestacion primaria o
agravando una condicion ya estableci-
da por factores locales. El sindrome de
Chediak-Higashi, sindrome de Down y
sindrome Papillon-Lefévre, son ejemplos
de alteraciones inmunolégicas celulares
cualitativa o cuantitativa donde la EP se
presenta de manera temprana de forma
severa localizada o generalizadag, existien-
do algunos casos relacion a la presencia
de placa y/o bacterias especificas (2627

En las alteraciones inmune humoral el
dano periodontal, puede ser genera-
do de forma indirecta por alteracion de
otros sistemas. Y en alteraciones del teji-
do conectivo como el sindrome de Mar-
fan y sindrome de Ehler-Danlos, la placa
dentobacteriana como las alteraciones
en los tejidos periodontales, aumentan la
susceptibilidad a la inflamaciéon gingival y
resorcion alveolar (2629),

Otras enfermedades sistémicas

Estudios indican que la enfermedad peri-
odontal grave se asocia con un aumento
del 25% al 90% en el riesgo de enferme-
dades cardiovasculares (ECV). La EP puede
estar asociada con ECV debido a factores

ROCC 2024

de riesgo mutuos para la aterogénesis y
la enfermedad periodontal 9. Revisiones
sistematicas como metaandlisis han re-
portado la relacion entre la enfermedad
periodontal y la artritis reumatoide (AR),
donde demuestran evidencia de que la
periodontitis puede contribuir a la pato-
genia de la AR, por lo tanto, se necesitan
de estudios longitudinales para clasificar
esta asociacion @,

Artritis Reumatoide

La artritis reumatoide (AR) es una enfer-
medad de origen desconocido, que se
caracteriza por causar cambios inflama-
torios en el tejido sinovial de las articula-
ciones, del cartilago, del hueso y de sitios
extraarticulares con menor frecuencia.
Estos cambios inflamatorios se deben ala
infiltracion de células inmunitarias en las
articulaciones. La AR es una enfermedad
autoinmune cronica comun gue causa
una morbilidad sustancial y sobre todo
afectay disminuye la calidad de vida. Esta
enfermedad puede afectar a todas las ar-
ticulaciones, pero preferentemente afecta
alas articulaciones de manos, pies y rodil-
las. Los principales sintomas de la AR son
dolor, inflamacioén y rigidez de las articula-
ciones con posibilidad de que el cartilago
y el hueso se encuentren degradados,
lo que puede provocar la pérdida de la
funcion articular. Aparte de las articulo-
ciones, se pueden afectar otros 6rganos
como el rindn, corazdn, vasos sanguineos,
pulmones e higado ©9),

El diagnéstico como el tratamiento clinico
actual para AR seropositiva (anomalias
del factor reumatoide [FR] y/o anticuerpos
antiproteina citrulinadas [APS]) se centra
en iniciar el tratamiento una vez que el
paciente desarrolla artritis inflamatoria
(Al) sintomatica y clinicamente identifi-
cable, que también se puede clasificar
como AR por criterios establecidos. Para la
mayoria de las personas que desarrollan
AR seropositiva, hay un periodo caracter-
izado por elevaciones sistematicas de los
anticuerpos relacionados con la AR an-
tes de empezar a desarrollar AI/AR. Estos
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anticuerpos incluyen maltiples isotipos de
FR y APS como especificidades finas de
anticuerpos contra el fibrindbgeno citrulina-
do y anticuerpos contra proteinas carba-
miladas. La etapa temprana de la artritis
reumatoide se caracteriza por una reac-
tividad temprana a un nimero limitado de
autoantigenos y una inflamacion sistémi-
ca limitada, seguida por la evolucion a lo
largo del tiempo de respuestas innatas y
adaptativas en expansion y lesion tisular
hasta que se cruza algun limite y se de-
sarrolla una aparente Al/AR @,

Factores de riesgo para la AR

Los anticuerpos y las citoquinas pueden
desarrollarse antes de que se llegue a
un diagnostico de AR. Por esta razon, la
AR clinica se desarrolla en fases. Existe
una fase asintomatica de riesgo genético
sobre la que se producen exposiciones
ambientales, seguida por una fase de ac-
tivacion inmunitaria, que puede ser asin-
tomatica. En el suero se pueden encontrar
autoanticuerpos y marcadores inflama-
torios. Esta fase asintomatica puede ser
continuada por una fase donde la enfer-
medad se activa y comienza con sintomas
articulares menores para posteriormente
presentarse como una artritis franca (9,

Factores de riesgo genéticos y familiares

Varios factores han sugerido que la genéti-
ca influye en el desarrollo de la AR. Se ha
reportado unincremento en la prevalencia
de AR en familias, estimando un 40-50%
de contribucion del riesgo familiar a la AR
seropositiva, con mayor riesgo observado
en familiares de primer grado ©2. EI fac-
tor de riesgo mds fuerte genéticamente
hablando es un conjunto de alelos dentro
del complejo mayor de histocompatibili-
dad. Se cree que los alelos SE contribuyen
hasta un 40% del riesgo genético de la AR,
aungue en otros estudios se sugiere que
es menor la contribucion (3334,

A pesar del entendimiento de los factores
genéticos asociados a la AR, todavia no
estd claro que funcion juegan la mayoria
de los factores genéticos en el desarrollo
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general de la AR. Aungue no esté claro la
funcion, el historial familiar de AR sigue
siendo un factor de riesgo clinico impor-
tante para la AR ©9),

FACTORES DE RIESGO AMBIENTALES
Tabaquismo

Factores como el estilo de vida, la dieta
se han reportado estar asociadas con la
AR de manera no tan consistente, pero
existen factores ambientales que tienen
una relaciéon consistente con la AR y la
mas fuerte ha sido la exposicion al tabaco.
Estudios reportan que el tabagquismo rep-
resenta del 20-30% del riesgo ambiental
de AR ©0),

Existe una fuerte interaccion entre fumar
y los alelos HLA-DRBI SE que aumenta el
riesgo de desarrollar AR hasta 40 veces (.

Se cree que existe una interaccion biologi-
ca que impulsa el desarrollo de la AR. Se
ha propuesto que el tabagquismo puede
incrementar la citrulinacion, provocando
la presentacion de proteinas citrulinadas
y la generacion de ACPA, influyendo en la
inmunidad ©7:38),

Adn no se determina en donde actla
el tabaquismo en el desarrollo de la AR,
pero que el tabaguismo esté asociado al
aumento de la enfermedad periodontal
como de los pulmones, se cree que este
factor impulse la inflamacion y la auto-
inmunidad en estos sitios. Existen efectos
sistémicos del tabaquismo y puede ser
que esto ocasione cambios dentro de las

articulaciones que llevan al desarrollo de
AR (39,40)_

Periodontitis

Estudios de casos y controles han dem-
ostrado una asociacion clara entre la EP
y la AR, donde reportan un rango de prob-
abilidad entre 1.82 y 20.57 y pacientes con
AR presentando una alta prevalencia de
periodontitis y pérdida de dientes.




Se ha encontrado tomando en cuenta
la edad, género, raza y tabaquismo, que
los pacientes con AR presentan un mayor
riesgo de periodontitis (rango de prob-
abilidad de 4.1). Estos mismos autores
mencionan una asociacion fuerte entre
el edentulismo y la AR seropositiva (rango
de probabilidad de 4.5) “-44),

Como se ha demostrado, la periodontitis
estd implicada como un factor de riesgo
para el desarrollo de muchas enferme-
dades inflamatorias crénicas relaciona-
das con el sistema inmune. Se han en-
contrado bacterias orales como fuertes
marcadores del estado de la enfermedad,
siendo la Porphyoromonas gingivalis una
de las mds asociadas. Se ha propuesto
que la citrulinacion y las respuestas de
anticuerpos, como el papel de los me-
diadores liberados como resultado de la
colonizacion bacteriana en la patogenia
de la AR son factores que indican que hay

una asociacidon entre estas enfermedades
(10,45-47)

Estudios de laboratorio, han reportado
que P. gingivalis puede que no sea la Uni-
ca bacteria con la habilidad de citrulinar
proteinas e inducir formacion de anticu-
erpos anti-proteina citrulinada, ya que
se cree que Aggregatibacter actinmyce-
temcomitans también puede provocar
la hipercitrulinacion en los neutrofilos del
huésped, lo que conduce a la formacion
de anticuerpos contra la proteina citruli-
nada, danando la membrana de los neu-
trofilos y activando la citrulacion incon-
trolada de las enzimas, algo que sucede
cuando se presenta P. gingivalis en las
articulaciones 4849),

Por otro lado, también Tannarella forsyth-
ia y Fuscobacterium nucleatum (bacte-
rias involucradas en la etiologia de la EP),
pueden estar asociadas de igual manera
en la activacion de anticuerpos antipép-
tido ciclico citrulinado en apcientes con
AR positivo 0),

La periodontitis se ha relacionado direct-
amente con la AR, en la que la presencia
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tanto de la inflamacion periodontal como
de un elevado nimero de bacterias peri-
odontopatdébgenas se han asociado con
la aparicion de la AR y el aumento de la
actividad de esta enfermedad ©).,

DISCUSION Y CONCLUSION

La enfermedad periodontal y la artritis
reumatoide comparten caracteristicas
similares como las reacciones inmunes
e inflamatorias. Al compartir procesos in-
flamatorios similares, los cuales llevan a
la destruccidon del hueso como factores
etioldgicos y similar patofisiologia, se cree
que ambas condiciones actdan de forma
bidireccional. Hoy en dia la investigacion
sobre la relacion de ambas enfermedades
se centra tanto en el proceso inflamato-
rio como también en el tipo de bacterias
que se presentan en pacientes con es-
tas condiciones, donde se han observado
bacterias periodontopatdgenas involu-
cradas en el desarrollo como en aumento
de la actividad de la artritis reumatoide.
También factores de riesgo genéticos han
fortalecido esta relacion al igual tabaquis-
Mo que, en ambas enfermedades consti-
tuye uno de los factores ambientales que
mas influye en la prevalencia como en la
susceptibilidad del individuo al desarrollo
de estas condiciones.

Tanto el dentista como el médico debe
de esta consciente de la relacion que
pueden presentar ambas enfermedades,
para implementar la prevencion y medi-
ante tratamientos mejorar y/o controlar
ambas enfermedades, con el propdsito de
brindarle una mejor calidad de vida al po-
ciente oralmente como sistémicamente.
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Tabla 1. Clasificacion de periodontitis basado en estadios definidos por la gravedad.?)

Estadio | Estadio |l Estadio lll Estadio IV

CAL
Interdental
en zonda
con la
mayor
pérdida

1-2mm 3-4mm >bmm >b5mm

Pérdida Tercio Tercio Extension a Extension a
Gravedad Osea coronal coronal tercio medio  tercio medio
radiografica (<15%) (15-33%) o apical de la o apical de la
raiz raiz

Pérdida Sin pérdida por razones <4 perdidas  >5 pérdidas
dentaria periodontales dentarias dentarias
pOr razones  por razones
periodontales periodontales

Profundidad Profundidad Profundidad  Ademds de
de sondaje desondaje de sondaje complejidad
maxima maxima >6mm Estadio llI:
<4mm <bmm

Perdida Necesidad de

6sea vertical rehabilitacion

>3mm compleja
debido a:
Disfuncion
masticatoria

Trauma oclusal
secundario
(movilidad
dentaria 22)

Defecto

. alveolar
Complejidad Local avanzado

Colapso de
mordida

Migracion
dental

Menos de 20
dientes
residuales

(10 parejas
con contacto
oclusal)
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i

Extensiéon é:t%%;go En cada estadio, describir extension como localizada
< . . (<30% de dientes implicados) generalizada o patrén
distribucion como molor/incisivo
descriptor :

CAL: Pérdida de insercion clinica

Tabla Il. Clasificacion de Periodontitis por grados. 0

Grado A Grado B Grado C
Evidencia Radiografias No evidencia Perdida Perdida >2mm
directa o evaluacion de perdidade  <2mm
periodontal hueso/insercion
enlos 5 anos
anteriores
Perdida 6sea vs. <0.25 25-10 >1.0
Edad
Evidencia Fenotipo Depositos Destruccion  El grado de
indirecta grandes de proporcional destruccion supera
biofilm con alos las expectativas
niveles bajos de depodsitos de  teniendo en cuenta
destruccion biofilm los depodsitos de
biofilm; patrones
clinicos especificos
que sugieren
periodos de
progresion rapido
y/o patologia
de aparicion
temprana.. por
ejemplo, patron
molar-incisivo;
falta de respuesta
prevista a
tratamiento de
control bacteriano
habituales
Factores Tabaguismo No fumador <10 cig/ dia =10 cig/dia
modificadores
; Normal con /sin HbAlc <7 con HbAlc >7 con
Dicbetes diabetes diabetes diabetes

HbAlc: Hemoglobina glicosilada
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RESUMEN

La enfermedad periodontal es un proceso inflamatorio créonico, que afecta a los tejidos de soporte
dentario. Se caracteriza por sangrado al sondaje y pérdida del soporte 6seo periodontal. La
presencia de biopeliculas polimicrobianas en el interior del surco gingival producen este proceso
inflamatorio. Se ha demostrado que la enfermedad periodontal se relaciona con enfermedades
sistémicas asi como enfermedades cardiovasculares, aterosclerosis, diabetes mellitus y ciertas
alteraciones durante embarazo. Estos Ultimos anos se ha visto que la enfermedad periodontal
puede iniciar y empeorar la inflamacion en la artritis reumatoide. La terapia periodontal estd
destinada a reducir la inflamacion periodontal y la carga microbiana, y estudios clinicos han
demostrado que la terapia periodontal, puede reducir la inflamacion sistémica en pacientes con
artirtis reumatoide. La etiologia de |a artritis reumatoide es compleja y sus mecanismos patogéni-
cos no son del todo claro. El proposito de esta revision de literatura es analizar la similitud de los
antecedentes inmunologicos, bioldgicos y genéticos de la enfermedad periodontal y la artirtis
reumatoide. Se analizé informacion de articulos publicados en PubMed, SCOPUS y Google Scholar
con énfasis en los Gltimos 5 anos, y concluimos en base a la literatura consultada que, existe una
fuerte asociacion entre estas dos enfermedades.

Palabras Claves: Enfermedad Periodontal, Artritis Reumatoide, Terapia periodontal no quirdrgica,
Placa dentobacteriana.
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ABSTRACT

Periodontal disease is a chronic inflammatory process that affects the dental support tissues. It
is characterized by bleeding on probing and loss of periodontal bone support. The presence of
polymicrobial biofilms inside the gingival sulcus produces this inflammatory process. It has been
shown that periodontal disease is related to systemic diseases as well as cardiovascular diseases,
atherosclerosis, diabetes mellitus and certain alterations during pregnancy. In recent years it
has been seen that periodontal disease can initiate and worsen the inflammation in rheumatoid
arthritis. Periodontal therapy is intended to reduce periodontal inflammation and microbial load,
and clinical studies have shown that periodontal therapy can reduce systemic inflammation in
patients with rheumatoid arthritis. The etiology of rheumatoid arthritis is complex and its pathogenic
mechanisms are not entirely clear. The purpose of this literature review is to analyze the similarity
of the immunological, biological and genetic background of periodontal disease and rheumatoid
arthritis. Information from articles published in PubMed, SCOPUS and Google Scholar was analyzed
with emphasis on the last 5 years, and we concluded based on the literature consulted that there
is a strong association between these two diseases.

Keywords: Periodontal disease, Rheumatoid Arthritis. Risk Factors.

INTRODUCCION

Cavidad oral juega un papel clave en
el bienestar general de una persona, su
afectacion causa un sufrimiento consid-
erable interfiriendo con las necesidades
y funciones bdsicas esenciales como la
masticacion y el habla ®. La salud oral es
un componente critico de la salud, las en-
fermedades con mayor relevancia e im-
portancia que afectan la salud oral son la
caries, las enfermedades periodontales y
el cancer oral @. El Gltimo estudio publi-
cado en 2020 mostroé la enfermedad peri-
odontal en el lugar 11° de las enfermedades
mas prevalentes, oscilando entre el 20-
50% en todo el mundo ©.

Evidencia apoya la relacion que tiene
la enfermedad periodontal con ciertas
enfermedades inflamatorias cronicas y
procesos como enfermedades cardio-
vasculares, diabetes mellitus, obesidad,
entre otras. En los dltimos anos la artritis
reumatoide también ha sido incluida®,

Una reciente revision sistematica y meta-
andlisis presento la relacion entre la peri-
odontitis y la artritis reumatoide, dem-
ostrando evidencia que la periodontitis
puede contribuir a la patogenia de la artri-
tis reumatoide, y por lo tanto, se necesitan
estudios longitudinales para clasificar esta

asociacion ©). Estudios han demostrado la
mejora en los pardmetros del estado peri-
odontal en pacientes con la enfermedad
e incluso en pacientes con AR ©),

El objetivo del presente articulo es realizar
una revision de literatura acerca de las
caracteristicas y la clasificacion de la en-
fermedad periodontal, asicomo de la ar-
tritis reumatoide, su tratamiento y como
influye de manera directa la relacion de
ambas enfermedades con su control.

REVISION DE LITERATURA ACTUAL
Artritis reumatoide

La artritis reumatoide (AR) es una enfer-
medad autoinmune sistémica cronica que
estd asociada a un proceso inflamatorio
patolégico que dana principalmente a
las articulaciones, pero en este proceso
pueden danarse otros drganos extraartic-
ulares?. El dano es principalmente hacia el
revestimiento de las articulaciones sinovi-
ales de manera progresiva que se traduce
en un deterioro funcional. Esta afectacion
articular se expresa clinicamente como
artralgia, inflamaciéon, enrojecimiento e
incluso limita el movimiento articular del
paciente (®),
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Presentacion clinica

El paciente presenta en las articulaciones
dolor, hinchazon vy rigidez que se carac-
teriza por una duracién de 6 semanas, o
mayor ©. Dicha sintomatologia, se presen-
ta de manera simétrica poliarticular, prin-
cipalmente en manos y pies. Las articula-
ciones de las munecas afectadas son las
metacarpofaldngicas, metatarsofaldngi-
cas e interfaldngicas proximales y en las
grandes articulaciones se ven afectados
el tobillo, la rodilla, el codo y el hombro. Los
estudios radiograficos muestran anom-
alias minimas en las articulaciones, y en
etapas mds avanzadas se muestran cam-
bios destructivos severos como erosiones
Oseas, estrechamiento del espacio, lo que
refleja cambios y dano en el cartilago (9.

Fisiopatologia

La literatura no ha establecido de manera
clara los mecanismos fisiopatologicos de
la enfermedad, se han propuesto varias
hipotesis y todo apunta a una citrulinacion
desregulada (Una conversion del ami-
nodcido arginina a citrulina) lo que lleva
a producir anticuerpos contra péptidos
citrulinados (ACPA) M.

La citrunilacion es el proceso de modifi-
cacion postraduccional del aminodcido
arginina en citrulina, que estd mediado
por PAD, una enzima de células inmuni-
tarias como los linfocitos Ty B, neutrdofilos,
monocitos y macréfagos, lo que conduce
a la produccién de anticuerpos anti-CCP.
Cuando las proteinas citrulinadas se for-
man en exceso pueden actuar como au-
toantigenos, dando lugar a la produccion
de autoanticuerpos que favorecen la pa-

togenia de las enfermedades reumaticas
(10)

Diagnéstico

El diagnostico principal de la AR se basa en
la clinica, con apoyo en estudios de labo-
ratorio o serolégicos. . De manera fisica,
los principales signos clinicos deben pre-
sentarse con una duracion de sintomas
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de mds de seis semanas 2. Los criterios
de laboratorio y serolégicos incluyen la
presencia de autoanticuerpos, como el
factor reumatoide (FR) y anticuerpo an-
tipéptido/proteina citrulinado (ACPA), y la
inclusion de los reactivos de fase aguda,
como la proteina C reactiva (CRP) y la tasa
de sedimentacion de eritrocitos (ESR) (0,

El Colegio Americano de Reumatologia
y la Alianza Europea de Asociaciones de
Reumatologia desarrollaron criterios de
clasificacion para la AR, los cuales tienen
como objetivo centrarse en el diagnosti-
co temprano de la enfermedad, es decir,
analizar a tiempo y evitar el dano irre-
versible en las articulaciones, asi como
permitir el establecimiento de una terapia
supresora de la enfermedad eficaz para
un mejor resultado de las secuelas tardias
de AR (3,

Factores de riesgo

Existen factores genéticos y ambientales
que contribuyen al desarrollo de la AR, de
manera especifica en un periodo preclini-
Co, iniciando con una autoinmunidad vy
propagacion, para tiempo después surgir
con una aparicion de lesiones tisulares de
manera clinica y una inflamacion en ar-
ticulaciones que puede clasificarse como
AR (4),

El factor genético corresponde al 65% de
heredabilidad de la enfermedad ™), tener
un familiar de primer grado aumenta el
riesgo de AR de 3 a 9 veces en compara-
cion con la poblacion general. Las mujeres
presentan de 2 a 3 veces mas probabili-
dad de desarrollar AR que los hombres (),

Los factores de riesgo ambientales para el
desarrollo de la AR son: el tabaquismo, la
obesidad y la enfermedad periodontal; y
encontramos también una relacion entre
el microbioma intestinal y las infecciones
implicitas ).

Fumar se asocia con la presencia y gen-
eraciéon de anticuerpos antipéptidos cicli-
cos citrulinados(anti-CCP) los cuales, son




importantes marcadores de diagndstico
y prondstico en la AR . La obesidad asi
MIisMOo se asocia a un riesgo de desarrollo
de AR, ™),

La literatura respalda con evidencia
la relacion entre la enfermedad peri-
odontal y la AR, teniendo en comun la
asociacion de ambas enfermedades
con la presencia de Porphyromonas
gingivalis, agente etioldgico impor-
tante en la enfermedad periodontal.
P gingivalis tiene la capacidad de citruli-
nar péptidos del huésped que inducen
respuestas autoinmunes en la AR a través
del desarrollo de anticuerpos anti-CCP (),

Tratamiento

El objetivo principal del tratamiento de la
AR es reducir los sintomas y las compli-
caciones que puede presentar la enfer-
medad, previniendo el dano articulary las

limitaciones funcionales que se presentan
(19)

El Colegio Americano de Reumatologia y
la Alianza Europea de Asociaciones de Re-
umatologia establecen dos perspectivas
para el manejo de la AR. La primera es el
abordaje con un tratamiento sintomdatico
que administra AINES y glucocorticoes-
teroides. El segundo consiste en un trat-
amiento modificador de la enfermedad
en el cual se administran farmacos an-
tirreumaticos modificadores de la enfer-
medad %9,

La finalidad de los abordajes es establecer
un principio llamado ‘“treat to target”, el
cual se enfoca en la eleccidon de un buen
tratamiento para poder reducir la enfer-
medad, o lograr una remision de ésta, esto,
debido a que cualquier evolucion de la en-
fermedad creard erosiones en las articu-
laciones que una vez presentes se vuelven
irreversibles. El abordaje deberd siempre
incluir estrategias de prevencion, terapia
farmacolégica y no farmacolégica @,
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Enfermedad periodontal

Cuando ocurren cambios disbidticos en
el microbioma oral de un paciente que
no se abordan de manera tempranag,
desencadena el inicio y progresion de la
periodontitis. Estos cambios se generan
COMO una respuesta a una inflamacion
gingival previa que no se resolvid y persiste
generando productos de degradacion de
tejido que pueden emitir algunas especies,
ocasionando a su vez, mecanismos anti-
bacterianos que intentan resolver lo que
estd sucediendo a nivel microbiano en el
surco gingival. A nivel clinico existe pérdida
de insercion periodontal, que es uno de
los pardmetros importantes a considerar
para clasificar la periodontitis 2.

Etiologia

La enfermedad periodontal es una en-
fermedad multifactorial en la que inter-
vienen factores genéticos, microbianos y
ambientales. La literatura muestra que la
acumulaciéon de placa dental tiene una
asociacion directa que muestra una may-
or severidad y prevalencia de las enferme-
dades periodontales 3,

Las interacciones microbianas entre siy el
huésped juegan un papel esencial en la
aparicion y progresion de la enfermedad
periodontal. Las principales bacterias que
se encuentran en la periodontitis incluyen
Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans, Porphyromonas gingivalis, Trepo-
nema denticola y Tannerella forsythia.
Cuando alcanzan dreas mas profundas
del surco gingival producen inflamacion
al desencadenar la liberacion de medi-
adores inflamatorios y otros productos
defensivos del huésped. La periodontitis
hoy en dig, se considera una enfermedad
multimicrobianag, ya que es una enferme-
dad inflamatoria en la que el inicio y la
progresion de la enfermedad serd deter-
minada por la susceptibilidad del huésped
y su interaccion con la microbiota de la
placadentobacteriana ?4),
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Factores de riesgo

La enfermedad periodontal tiene una pa-
togenia complejay una etiologia multifac-
torial. Evidencia epidemioldgica y exper-
imental indica que, existen una serie de
factores de riesgo en el inicio, progresiony
la gravedad de la enfermedad periodontal
(25). Los factores de riesgo a considerar
son: el sexo, consumo de alcohol y ta-
baco, diabetes mellitus mal controlada,
sindrome metabolico, obesidad, osteopo-
rosis, niveles bajos de calcio y vitamina D,
estrés y factores genéticos 0.

Vinculacion de artritis reumatoide y en-
fermedad periodontal

Diversos estudios indican la relacion en
las tasas de prevalencia de pacientes
con periodontitis y la pérdida de dientes
con pacientes diagnosticados con artritis
reumatoide, en comparacion con la po-
blacidén general, y se ha analizado que ex-
isten anticuerpos contra Porphyromonas
gingivalis que dan una correlacion positiva
con el ACPA en pacientes con artritis reu-
matoide (©),

Influencia microbiana en la citrulinacion
y desarrollo de artritis reumatoide

Los mecanismos inmunologicos que re-
sultan de una destruccion progresiva del
tejido conectivo y la pérdida dsea son si-
gnos patognomonicos de la artritis reu-
matoide y la enfermedad periodontal. Los
patdégenos periodontales desencadenan
una respuesta del sistema inmune local y
sistémica; las bacterias orales y sus anti-
cuerpos han sido encontrados en el suero
y liquido sinovial de la artritis reumatoide,
lo que sugiere, entonces, un papel acept-
able de la enfermedad periodontal en la
etiopatogenia de la artritis reumatoide 7).

Porphyromonas gingivalis es el Gnico mi-
croorganismo conocido con la capacidad
de expresar la enzima PPAD. Esta enzima
estd directamente asociada con la for-
macion de ACPA y juega un papel im-
portante en la patogénesis de la atritis
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reumatoide. La modificacion postraduc-
cional de arginina en citrulina a través de
la enzima PAD conduce a la modificacion
de la estructura de la proteing, y en indi-
viduos genéticamente susceptibles da
lugar ala generacidn de una respuesta in-
munitaria a auto antigenos citrulinados %8,

Ademds de su capacidad para expresar
PPAD, Porphyromonas gingivalis induce la
produccion de citocinas proinflamatorias
como IL-6 e IL-1B por parte de las células
inmunitarias. Es por eso por lo que la in-
feccion oral causada por Porphyromonas
gingivalis previa ala induccion de la artritis
reumatoide potencia el sistema inmuni-
tario estimulando una respuesta de célu-
las Th17 que puede acelerar el desarrollo
de la artritis. Esta bacteria también tiene
la capacidad de invadir condrocitos hu-
manos primarios cuando se cultiva in vitro,
afectando las respuestas celulares, lo que
puede contribuir al dano tisular durante la
patogénesis de la artritis reumatoide 9.

La citrulinacion asociada con la PAD
derivada del huésped puede verse au-
mentada por las PPAD que son derivadas
de bacterias y aumenta la produccion de
ACPA, que pueden preceder al desarrollo
de la artritis reumatoide y, por lo tanto, ten-
er un papel etioldgico en su patogenia (0.

Los pacientes susceptibles a la artiritis
reumatoide que presentan enfermedad
periodontal pueden estar expuestos
antigenos citrulinados producidos por
PPAD, lo que podria conducir a una in-
flamacion intraarticular. Los péptidos ci-
trulinados de PAD dan como resultado la
expresion de inmunocomplejos que con-
tienen factor reumatoide (FRﬁ, lo que lleva
a una reaccion inflamatoria local, tanto en
los tejidos periodontales como en la mem-
brana sinovial, a través de los receptores
especificos de anticuerpos como los son
el Fc y Cba. Esto sugiere una influencia
reciproca de enfermedad periodontal y
artiritis reumatoide, mediada por ACPA y
FR (0,




Otra bacteria que se ha descrito como
desencadenante potencial de la pato-
genia de la artiritis reumatoide que ha
proporcionado una nueva conexion con
la enfermedad periodontal es Aggrega-
tibacter actinomycetemcomitans. Un es-
tudio establecié que esta gram negativa
induce hiper citrulinacion en los neutrofi-
los del huésped mediante una activacion
desregulada de enzimas cirtulinantes a
través de la leucotoxina A (factor de vir-
ulencia de A. actinomycetemcomitans).
Ademds se asociod positivamente con los
niveles de ACPA en pacientes con artiritis
reumatoide y enfermedad periodontal 2,

Influencia de la enfermedad periodontal
en el desarrollo de artiritis reumatoide

La posible relacion que existe entre la AR
y EP puede darse debido a 1. La existen-
cia comun de factores de riesgo para las
dos enfermedades como la edad, el ta-
baquismo y género, 2. Un desequilibrio
inmunolégico comun, 3. Un riesgo genéti-
co compartido 6 4. Periodontopatdgenos
que podrian contribuir a la etiologia de
enfermedades reumadticas. Un estudio en
pacientes con enfermedades reumaticas
analizo el liquido sinovial extraido de las
articulaciones de la rodilla afectadas y
encontrd ADN de periodontopatdgenos. Se
encontré una mayor prevalencia de ADN
de Porphyromonas gingivalis en liquido
sinovial obtenido de pacientes con AR en
comparacion con los pacientes del grupo
control. Lo que sugiere la literatura que el
ADN de los periodontopatdogenos orales
pueden alcanzar articulaciones y subrayar
un papel importante en la etiologia de la
AR (3,

Experimentos in vitro han descubierto que
Porphyromonas gingivalis podria invadir
condrocitos primarios que se aislaron de
las articulaciones de la rodilla e inducir
efectos celulares como el aumento de
la apoptosis celular. Estos resultados po-
drian indicar que los tejidos articulares
son danados directamente por bacterias

periodontales @4,
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El Workshop de periodoncia del 2018 dicta
en su consenso #3 de la nueva clasifi-
cacién periodontal, que existe un estudio
reciente de metaandilisis en el que se en-
cuentra asociacion positiva entre AR y la
EP, por lo que dicta, existe evidencia que
la periodontitis puede contribuir a la pato-
genia dela AR, y por lo tanto, se necesitan
estudios longitudinales para clasificar esta
asociacion ©),

Tratamiento periodontal no quirdrgico
(TPNQ)

El éxito de la terapia periodontal depende
de los procedimientos que estdn destina-
dos a eliminar los organismos patdgenos
que se encuentran en la placa dental aso-
ciada con la superficie del diente y dentro
de otros nichos en la cavidad oral. La ter-
apia consiste en enfoques mecdnicos y
quimioterapéuticos que minimizany elimi-
nan la placa bacteriana que es la etiologia
primaria de la gingivitis y periodontitis.

La fase inicial de la terapia periodontal
no quirdrgica es: el detartraje, fisioterapia
oral, alisado radicular y control de placa.
El detartraje se realiza de manera metic-
ulosa con instrumentos de mano o esca-
riadores para eliminar la placa supragin-
gival y otros factores locales que causen
retencion de placa. El raspado y alisado
radicular (RAR) es la eliminacién supragin-
givaly subgingival de las superficies radic-
ulares, el RAR lleva a un desbridamiento
periodontal de la raiz cuyo objetivo final
ser@ una drea bioldgicamente aceptable
para una inserciéon saludable ©9),

El raspado se define como la instru-
mentacion capaz de eliminar el cdlculo
supragingival y sus acumulaciones mac-
roscopicas. Esta remocion mecdnica de
depdsitos calcificados ha sido el estndar
de oro para la terapia periodontal duran-
te muchos anos ya que, es parte de la
iniciacion y progresion de la enfermedad
periodontal. El alisado radicular se define
como la instrumentacion que elimina los
microorganismos de la superficie de la raiz
0 bolsa periodontal que se encuentran en
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el cdlculo, cemento y dentina infectada
que esta adherida. Las superficies radicu-
lares se someten a cambios estructurales
y patolégicos que conducen la entrada de
bacterias y productos al cemento y denti-
na radicular, por lo que su eliminacion es
fundamental durante el tratamiento de
periodontitis (9.

La literatura indica, que la terapia peri-
odontal no quirurgica mejora el estado
periodontal, mostrando beneficios en los
pardmetros clinicos y analiticos de los pa-
cientes con enfermedad periodontal y
artriris reumatoide, se encontré también
disminucion en los marcadores inflama-
torios de ambas enfermedades, el estu-
dio sugiere estudios longitudinales para
establecer con mayor firmeza la relaciéon
de ambas enfermedades 7

Una reciente revision sistemdatica indica
mejora en la actividad de la artriris reu-
matoide a corto plazo con el tratamiento
periodontal. Establece también la necesi-
dad de estudios con mayor duracion para
confirmar las hipétesis propuestas 8),

Un estudio del 2022 en sus resultados
mostro reduccion de los niveles de ACPA
y TNF-a en pacientes con periodontitis.
El tratamiento periodontal no quirdrgico
ayuda en el control de los marcadores
de inflamacion de la artritis reumatoide
en pacientes con enfermedad peridon-
tal, sin embargo, plantea la necesidad
de estudios adicionales para aclarar los
beneficios de la terapia periodontal no
quirdrgica en dichos marcadores inflam-
atorios @9,

Revaloracion

La eliminacion de bolsas es definida como
la reduccion de la profundidad de las bol-
sas hasta los niveles del surco gingival y se
considera uno de las principales objetivos
de la terapia periodontal. La estrategia se
centra en mejorar la limpieza de la super-
ficie radicular colonizada para iniciar una
cicatrizacion restableciendo la anatomia
periodontal y crear un ambiente oral que
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solo nos lo dard el abordaje correcto 49,
Los sitios que pueden no responder a una
sesion de tratamiento no quirdrgico re-
quieren una intervencion quirdrgica. Sélo
después de la reevaluacion del resultado
logrado por la terapia no quirdrgica debe
considerarse la cirugia, basado de la pro-
fundidad residual al sondaje y de la pres-
encia de inflamacion asi como sangrado
al sondaje. Las profundidades al sondaje
iniciales <6 mm estdn controladas por ter-
apia no quirdrgica. Autores concluyen que
todos los casos de enfermedad periodon-
tal deben tratarse primero sin cirugia y se
complementan con otros medios antimi-
crobianos. Si la profundidad de sondaje
de la bolsa es 2 5 mm después de una
sesion de RAR serd indicacion clara para
una intervencion quirtrgica “v.

Un estudio publicado en el 2014, mostro
que la terapia periodontal no quirdrgica
se asocid con una reduccion significativa
en los analisis de actividad inflamatoria
en pacientes con AR y EP, asi como re-
ducciones en la puntuacion de actividad
DAS28 de la AR. El articulo concuye con la
sugerencia de un efecto beneficioso de
la terapia periodontal no quirurgia en los
parametros clinicos evaluados en paci-
entes con AR 2,

Un reciente metaandlisis del 2021 sugi-
rié que el control de la EP mediante tera-
pia periodontal no girurgica en pacientes
con AR mostr6 efectos beneficiosos so-
bbre marcadores clinicos como lo son el
DAS28y en la velocidad de sedimentacion
globular que corresponde a un marcador
biogimico 43,

DISCUSION Y CONCLUSION

Tanto la enfermedad periodontal como
la artritis reumatoide se caracterizan por
presentar una inflamacion croénica, que
da lugar a la destruccion de los tejidos
a su alrededor. Su etiologia se considera
multifactorial, incluyendo causas genéti-
cas y ambientales. En la enfermedad
periodontal, el huésped presenta una re-
spuesta desregulada, siendo las bacterias
la principal causa de esta disbiosis oral




generando destruccion tisular, por el con-
trario, no hay pruebas directas de que la
artritis reumatoide tenga un origen micro-
biano. Sin embargo, la literatura ha dem-
ostrado que las bacterias periodontales
juegan un papel crucial en la progresion
de la enfermedad periodontal, siendo es-
tas un factor que vincule esta enfermedad
con la artritis reumatoide. Estos ultimos
anos, se ha estudiado la asociacion de la
enfermedad periodontal y la artritis reu-
matoide analizando varios factores como
geneticos, proinflamatorios e incluso la
presencia de diferentes especies de ADN
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bacteriano oral en muestras de bolsas
periodontales, suero y liquido sinovial de
pacientes con artiritis reumatoide, los re-
sultados nos han llevado a la conclusion,
que la gravedad de la enfermedad peri-
odontal se ha identificado como el tercer
predictor mds pontente de la artritis reu-
matoide, seguido del género(femenino) y
el tabaquismo. La enfermedad periodon-
tal se ha relacionado fuertemente con la
artritis reumatoide, por lo que se planteq,
ambas enfermedades estdn impulsadas
por un mecanismo molecular comun.
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RESUMEN

El Liquen Plano Oral (LPO) es una enfermedad inflamatoria crénica que provoca lesiones en la
piel, cuero cabelludo y la cavidad oral. Su patogenia abarca desde el sistema inmune, estrés y la
ansiedad como los causantes que desencadenan esta enfermedad. Pero aun se desconoce el
factor etiolégico que la inicia, Io que puede deberse a la falta de conocimiento sobre elementos
que influyen en la respuesta inmune de las personas susceptibles a la enfermedad. Por otro lado, la
autofagia corresponde a un mecanismo el cual se enfoca en el reciclaje de todo material celular
(organelos, proteinas, ribosomas, entre otros). También desemperiando un rol relevante en la
apoptosis, generando respuestas a patdbgenos y contribuyendo a la renovacion, diferenciacion y
supervivencia celular. Las investigaciones asocian la autofagia con multiples enfermedades de tipo
inmunolégica, encontrando alteraciones autofdgicas en enfermedades como Lupus Eritematoso
Sistémico, Enfermedad de Graves, Artritis Reumatoide, entre otras. Particularmente en el LPO, la
autofagia presentaria una disfuncion en tejidos de LPO; encontrdndose variados complejos que
estarian regulando la autofagia de manera aberrante. Si bien la literatura permite otorgarle a la
autofagia un rol como mecanismo inmuno-regulador en el Liquen Plano Oral, adn mantiene muchos
aspectos desconocidos e intrincados. En esta revision de tipo Scoping Review, recopilamos toda la
informacion que presenta la literatura actual sobre los mecanismos de la autofagia que tendrian
repercusion en la respuesta inmune del LPO.

Palabras Claves: Autofagia — Liquen Plano Orall (LPO) - Patogenia
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ABSTRACT

Oral Lichen Planus (OLP) is a chronic inflammatory disease that causes lesions on the skin, scalp,
and oral cavity. Its pathogenesis ranges from the immune system, stress and anxiety as the causes
that trigger this disease. But the etiological factor that initiates it is still unknown, which may be due
to the lack of knowledge about elements that influence the immune response of people susceptible
to the disease. On the other hand, autophagy corresponds to a mechanism which focuses on the
recycling of all cellular material (organelles, proteins, ribosomes, among others). Also playing a
relevant role in apoptosis, generating responses to pathogens, and contributing to cell renewal,
differentiation and survival. Research associate’s autophagy with multiple immunological diseases,
finding autophagic alterations in diseases such as Systemic Lupus Erythematosus, Graves' Disease,
Rheumatoid Arthritis, among others. Particularly in OLP, autophagy would present a dysfunction in
OLP tissues; Various complexes were found that would regulate autophagy in an aberrant way.
Although the literature allows autophagy to be given a role as an immuno-regulatory mechanism
in Oral Lichen Planus, it still maintains many unknown and intricate aspects. In this Scoping Review,
we compiled all the information presented in the current literature on the mechanisms of autophagy

that would have an impact on the immune response of OLP.

Keywords: Autophagy —Oral Lichen Planus (LPO) — Pathogeny

INTRODUCCION

La autofagia es un proceso esencial de
degradacion lisosomal que conserva la
fisiologia celular y la salud humana . Su
mecanismo comprende la formacion de
autofagosomas, los que se fusionan con
los lisosomas para formar autofagoliso-
somas y, asi, degradar el contenido celular
defectuoso @. En la actualidad se sabe
que presenta un rol relevante en la apop-
tosis, generando respuestas a patdgenos
y contribuyendo a la renovacion, diferen-
ciacién y supervivencia celular @),

A pesar de ser un mecanismo esencial
para la existencia celular, N0 es un proceso
perfecto. Existe evidencia que relaciona
la disfuncion autofdgica con numerosas
enfermedades, infecciones y procesos
inflamatorios @,

Investigaciones mds actuales han per-
mitido incluir la autofagia en el dmbito
odontologico, relaciondndola como mod-
ulador de patogenias en enfermedades
como periodontitis, sindrome de Sjogren,
lesiones apicales y liquen de plano oral
(). Esta Ultima ha sido asociada a la

disfuncidon autofdgica, que contribuye a
la aparicion clinica e histologica del LPO,
alterando la respuesta inmune e inflam-
atoria del huésped.

Si bien la autofagia actua como factor
protector, también se ha identificado que
puede actuar como factor condicionante,
produciendo una desregulacion de todas
las cascadas de sefalizacion posterior a
esta. Incluso, se ha reportado que la so-
breexpresion autofagica conlleva a dificul-
tades en la regulacion de la inflamacion
y una mayor incidencia en atagques auto-
inmunes ®. Un ejemplo de esto es el caso
del liquen de plano oral (LPO), el cual es
una enfermedad inflamatoria cronica que
tiene efectos en la piel, cuero cabelludo
y la cavidad oral, especificamente, en el
epitelio escamoso estratificado y Iadmi-
na basal subyacente de los tejidos. Las
causas que producen o perpetdan esta
enfermedad aln no son claras, siendo asi
de etiologia desconocida. La teoria mas
aceptada menciona al sistema inmune, el
estrés y la ansiedad como los principales
causantes que desencadenan esta en-
fermedad @,
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El objetivo de esta exploracion bibliografi-
ca es determinar el rol de la autofagia en
la patogenia del LPO, resumiendo y de-
scribiendo los mecanismos involucrados
en este proceso.

MATERIAL Y METODOS

Disefio de estudio: Se realizd una revision
descriptiva de la literaturag, tipo revision
sistematica exploratoria (Scoping Review).
Utilizando el protocolo PRISMA-ScR, para la
presentacion de informes transparentes.

Fuentes de informacion: Las bases de
datos utilizadas para la obtencion de
articulos fueron PubMed, Scopus y Web
of Science.

Estrategia de Basqueda: Se ingreso a
través del buscador metacatdlogo PRIMO
del sistema de bibliotecas en la pagina
web de la Universidad de Talca. La bUsque-
da seinici6 el dia 16/01/2023 y se actualizd
el dia 2/05/2023, siendo esta realizada por
sus autores (R.C-F. F) Las estrategias de
blUsqueda en los tres metabuscadores uti-
lizados. Estas fueron: PubMed: ("Autopha-
gy'[Mesh]) AND "Oral Lichen Planus'[Mesh],
Scopus: (TITLE-ABS-KEY (“autophagy”)
AND TITLE-ABS-KEY (“Oral Lichen Planus”)
y Web of Science: 'Autophagy” (All Fields)
AND "Oral Lichen Planus” (All Fields).

Criterios de inclusion: Se incluyeron
articulos desde el ano 2016, sin restric-
cion de idioma, estudios experimental-
es, estudios observacionales, realizados
en cultivos celulares de humanos y ani-
males, siempre y cuando relacione aut-
ofagia en pacientes con LPO y describa
SUs MmecanisMmos.

Criterios de exclusion: Se excluyeron todos
los estudios tipo review y aquellos que
describieron LPO y Autofagia sin describir
procesos moleculares.

Seleccion de articulos: Los resultados de
bdsqueda recopilados de las bases de
datos electronicas se exportaron a End-
note donde se eliminaron los estudios
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duplicados. La seleccidn de articulos fue
realizada de forma independiente por los
investigadores, mediante un proceso de
dos pasos, en primera instancia medi-
ante seleccion segln titulo y resumen. En
caso de desacuerdo, se discutio entre los
investigadores para llegar a acuerdo, de
no lograrlo se incluy6 a un tercer investi-
gador, para llegar a consenso. Este paso
se documento en el diagrama de flujo
PRISMA-ScR descrito en el proceso de
seleccion.

Recoleccion de datos: Tras el proceso de
seleccion, los datos descriptivos se reco-
pilaron en hoja de cdlculo Excel, segun los
criterios principales. Los revisores com-
pletaron de forma independiente la ex-
traccion de los datos de un tercio de los
articulos seleccionados cada uno, medi-
ante un formulario de extraccion person-
alizado. Con esto se calibrd a los investi-
gadores para garantizar la coherencia en
el proceso de extraccion siguiente.

Registro de articulos incluidos: Se regis-
trardn los datos mas relevantes de cada
articulo en una tabla para posteriormente
ser analizados. (Titulo, Autor, ARo, Pais y
Quartil).

Andlisis de variables en estudio: Dentro
de cada tabla se registraron los mecanis-
mos por los cuales la autofagia incide en
el desarrollo del Liguen Plano Oral, detal-
lando sus mecanismos de manera gen-
eral y mas especifico.

RESULTADOS

Resultados de la basqueda: Obtuvimos
un total de 30 articulos, de los cuales 24
cumplieron con los criterios de busqueda.
Una vez eliminados los duplicados, que-
daron 11 articulos. Posteriormente evalua-
mos el contenido segun titulo, resumen y
texto completo; seleccionamos 8 articulos
para ser analizados (Figura1.).

Analisis bibliométrico: Se seleccionaron
articulos desde el ano 2016 hasta 2022, el
Unico pais en publicar respecto al tema
fue China y la calidad de los articulos




seleccionados corresponden a Ql (25%),
Q2 (625%) y Q3 (12.5%).

Anadlisis de resultados de los articulos
seleccionados: Segun la informacion ob-
tenida, determinamos campos de estudio:

|- Relacion IGF1 y autofagia,

.- Mecanismos autofégicos alterados (o
aberrantes),

.- Patrones clinicos,

IV.- Objetivo terapéutico,

V.- Células en estudio.

I.- Relacion IGF1 y autofagia:

Si bien se describen varios moduladores
que inducen la autofagia en el LPO, IGFI
seria el modulador mds descrito y men-
cionado en la literatura hasta el momento.
Particularmente en dos estudios, se explica
una asociacion inversa entre este y ATG9B,
mostrando patrones distintivos segln sexo
y edad y ademds, varia segun si es una
variedad erosiva o no 8. Ademds, activa
la via de sefalizacion PI3K/AKT/MTOR que
regula la inmunidad local en la enferme-
dad, esto se ratifica conjuntamente con
aumento drastico de los niveles de TRB3,
®), (tabla 2)

Il.- Mecanismos autofdagicos alterados
(o aberrantes):

Existen diversos mecanismos autofdagi-
cos alterados (o aberrantes) en el LPO,
los cuales se presentan aumentados o
disminuidos, con respecto a un proceso
autofagico normal, los cuales podria ser
utilizados como marcadores de gravedad.
En concreto se encuentran complejos au-
mentados tales como IGF1 06), Akt/mTOR/
LC3B (2)(4), IFN-y/IRGM (8), ATGOB ), IGF1/
TRB3 @ y también se encuentran com-
plejos disminuidos tales como ATGIB (1),
MTOR, 4E-BP1, PLD2 y Hif-la ), MiARN-122 y
MIARN-199 ). (tabla 2)

ROCC 2024

lIl.- Patrones clinicos:

Existen alteraciones en los mecanismos
autofdgicos que estarian relacionados
con la expresion de los diversos patrones
clinicos en las lesiones de LPO. Se deter-
mMind que ciertas moléculas relaciona-
das con autofagia se ven alteradas con
un patron diferente, dependiendo, el tipo
clinico estudiado, particularmente, dif-
erenciado los patrones erosivos de los
no erosivos. Entre ellos estdn IGF1 09), |a
proteina asociada a autofagia 9 (ATG9B
(18)) y la proteina M de la familia GTPasa
relacionada con la inmunidad (IRGM)®.
(tabla 2)

IV.- Objetivo terapéutico:

Existe la factibilidad de estudiar la autofa-
gia como posible diana terapéutica para
el tratamiento del LPO al poder controlar
vias autofagias mediante dos mecanis-
mos: el MicroARNS 122-199 que son obje-
tivos directos del complejo Akt/mTOR @)y
por otro lado manipular el mecanismo de
PI3K/Akt/mTOR inducido por IGF1 ©). (tabla

2)
V.- Células en estudio:

Existen dos enfoques celulares principales
en los estudios incluidos, las localizadas en
el lugar de la lesion y las periféricas, pero,
de igual forma, la célula T es la principal
protagonista de todas las investigaciones
presentes, tanto el tejido local 2578 como
en tejidos periféricos 0.34v8)_ (tabla 2).
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NUmero de articu- NUmero de articu- NUmero de articu-
los identificados en los identificados en los identificados en
Pubmed (7) Web of Science (11) Scopus (12)

CIDENTIFICACIGN]

|

Articulos excluidos

por titulo y resumen

Articulos totales |,
encontrados (30) (30)

n
(o]
a
: !
Q
]
(8]
Articulos seleccionados |, | Numero de articulos
(30) duplicados (30)
- !
<
a
=
-] Articulos analizados Articulos excluidos g
o a texto completo, sin > | (0 = 5 =0 (2)
= duplicado(11) P
N

l

Articulos incluidos en
Scoping Review (8)
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DISCUSION

La literatura actual relaciona a la aut-
ofagia con distintas enfermedades vy le
ha dado diversos roles a este proceso:
le otorga un real protagonismo como
agente etioldgico, al presentarse como
un mecanismo inmuno-regulador y al es-
tar presente en distintas respuestas celu-
lares ); las diversas presentaciones de la
autofagia podrian generar, de una forma
positiva o negativa, las variaciones clinicas
de las enfermedades; la presenta como
una posible diana terapéutica, ya que es
un mecanismo factible de modular ®. Sin
embargo, y a pesar de toda la evidencia
declarada anteriormente, la autofagia en
el LPO aun mantiene muchos aspectos
desconocidos e intrincados, debido a que
tanto los mecanismos como los marca-
dores autofdgicos no siguen un patréon
l6gico de desarrollo en esta enfermedad,
presentando relaciones muy complejas
y O veces opuestas o aberrantes como

nomlbran varios de los autores estudiados
(86)

La autofagia, estd regulada por variadas
vias, mecanismo y complejos bien estudi-
ados ), Pero en el LPO, aparece un nuevo
factor, el IGF1 ®8W Este participa como un
inductor de autofagiay es el mds mencio-
nado en la literatura revisada. Este factor
de crecimiento, que estd presente en la
regulacion inmunitaria, ya ha sido aso-
ciado a otras enfermedades previamente:
enfermedad de Graves 1, enfermedad de
parkinson 13y sindrome de fibromialgia (4,
Si bien se describe que un aumento en la
IGF1 representa una exacerbacion del LPO,
este patron se cumple solo en pacientes
de sexo mujer, por lo que podria ser ca-
paz de justificar la mayor incidencia de la
enfermedad en pacientes de sexo mujer
(85). Al mismo tiempo, existiria coincidencia
en el hecho de que la mayor presencia de
IGF1 se observa en pacientes de 30 a 50
anos, el mismo grupo etario con mayor
incidencia de LPO ®),

ROCC 2024

Los estudios mencionan diversos comple-
jos moleculares reguladores de autofagia,
tales como: Akt/mTOR/LC3B, IFN-y/IRGM y
ATGOB (5677) E| complejo Akt/mTOR/LC3B,
es descrito como uno de los principales
activadores de la autofagia 8, pues por
medio de la via mTORCI se activa, por
desfosforilacion, la proteina iniciadora del
proceso, ULK1 (9. La autofagia se activa
en situaciones de ayuno o de estrés en-
ergético, cuando AMPK esté activada (y
mMTORCI estd inhibido), activando a ULK1 y
promoviendo la formacion del fagosoma
inicial (20,

Pese a todo el conocimiento general acu-
mulado de la autofagia, en el LPO, la evi-
dencia recopilada no es clara y no sigue
un orden loégico en el desarrollo de la en-
fermedad. Simplemente se dan indicios,
muy especificos, pero no relacionados en-
tre si, de lo que podria ser la ruta que sigue
el proceso de activacion de la autofagia y
su rol en la patogenia de la enfermedad.

A modo de ejemplo, la evidencia es ambi-
gua al describir distintos niveles de ATG9B
en el microambiente del LPO. Si bien, se
sabe que la ATG9B tiene una relacion di-
recta con la autofagia, pues esta proteina
es la encargada de la formacion y ex-
pansion del autofagosomas @V, no hay
un patréon concordante en estudios ini-
ciales de LPO, los cuales muestran nive-
les disminuidos de ATG9B y solo estudios
mMas recientes coinciden con este patron
lbgico de aumento de esta proteina en
muestras de LPO @2, En lo que respecta al
IFN-y/IRGM, se menciona su participacion
en la conformacién del autofagosomas
(23) estructura esencial para el proceso
de autofagia, sin embargo, no se explica
de qué manera interfiere estas moléculas
en la via principal, de manera que no es
posible generar conexiones entre si.

A pesar de estos vacios en el conocimien-
to, la literatura ya comienza a describir a la
autofagia como un elemento importante
en las terapias del LPO %, La autofagia
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parece ser un elemento maleable durante
la actividad inmunitaria del LPO. En con-
creto, las investigaciones mencionan a los
MicroARNS 122 y 199, que al tener como ob-
jetivos los complejos Akt/mTOR respectiv-
amente podrian funcionar como opciones
terapéuticas al inducir el silenciamiento
postranscripcional, es decir serian capac-
es de regular la diferenciacion de estas
proteinas. Otra opcion viable en estudio
seria la via PI3K/Akt/mTOR en seAalizacion
de IGF], que permitiria controlar la red de
citoquinas desequilibradas producidas en
las lesiones del LPO. Sin embargo, nueva-
mente falta una cantidad importante de
estudios para certificar y recomendar el
uso de estas terapias %),

Finalmente, determinamos que la eviden-
cia actual, del rol de la autofagia en el
LPO, es incompleta y no concluyente. Se
describen multiples complejos especificos
de manera aislada y no se logra correla-
cionar de manera clara un mecanismo

ISSN 2735-7600

patogénico que explique el desarrollo o
evolucion de la enfermedad, siendo inc-
luso, en algunos casos, evidencias que se
contradicen.

CONCLUSION

En sintesis, los mecanismos detallados
que se encuentran en las investigaciones
mds actuales que relacionan la Autofagia
y el Liquen Plano Oral, permiten otorgarle
a la autofagia un rol protagdnico como
un mecanismo inmuno-regulador al en-
contrarse con variados complejos que
influyen en la respuesta inmunologica de
las células afectadas, pero la literatura no
seria concluyente. Describiéndose vari-
ados complejos autofdgicos de manera
aislada y no logrando correlacionarlos
entre si, de manera que No permite ex-
plicar el desarrollo y evolucion de esta
enfermedad.
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Figural.Diagrama de Flujo PRISMA ScR. Parala seleccion de articulos de forma sistematizada

y libre de sesgos.

Articulo

1.- Altered Autophagy-
Associated Genes
Expression in T Cells of Oral
Lichen Planus Correlated
with Clinical Features (2016)

Mecanismos

General

Existe aumento de |a IGFI
y disminucion de la ATGOB
en células T periféricas de
LPO, presentando ciertos
patrones distintivos.

Especifica

1.- IGF1 presenta regulacion
positiva que varia segun de
género y edad; mas IGF1 en
mujeres de mediana edad,
entre 30 y 50 anos

2- El genligado a
autofagia ATG9B presenta
un patron de expresion
distinto de formas clinicas.

Menos ATG9B en LPO No
Erosivo

Intermedio ATG9B en LPO
Erosivo

Mdas ATGOB en grupo
control

2~ Activated Akt/mTOR-
autophagy in local T cells of
oral lichen planus (2017)

Existe un aumento en los
complejos activos de la via
Akt/mTOR que mantienen
lao autofagia en células T
locales de LPO.

LC3B, puede presentarse
como marcador

de gravedad de la
enfermedad.

Se observdé mayor
actividad en las vias p-Akt,
P-MTOR y ULKT en LPO y
menor actividad en el
grupo control sano.

La proteina LC3B se
encuentra en cantidades
distintas en las lesiones
clinicas del LPO:

1-Md&s LC3B en LPO No
erosivo

2-Menos LC3B en LPO
erosivo

(con mayor potencial
maligno)

3.-Mucho menos en control
sano.
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3.- Deregulated
phospholipase D2/
mammalian target of
rapamycin/hypoxia-
inducible factor 1 alpha in
peripheral T lymphocytes
of oral lichen planus
correlated with disease
severity (2018)

La expresion de mTOR se
correlaciond positivamente
con la expresion de PLD2 y
Hif-1a en OLP, presentando
una regulacion a la baja en
LT periféricos.

Puede ser marcador de
gravedad.

La expresion regulada

a la baja de mTOR

y 4E-BP1 puede

mediar el mecanismo
inmunopatolégico en OLP
al regular la autofagia de
los linfocitos T periféricos

Solo se observo este patron
distintivo en el LPO erosivo:
la expresion de mTOR, 4E-
BP1, PLD2 y Hif-la fue menor
en OLP erosivo que la de los
controles (P <0.05).

Esta diferencia podria
atribuirse a que mMTOR
juega diferentes roles en
los mecanismos inmunes
periféricos y locales de OLP

4- miR-122 and mMiR-199
synergistically promote
autophagy in oral lichen
planus by targeting the Akt/
mMTOR pathway (2019)

Los niveles de

expresion de miR-122

y MiR-199 se redujeron
significativamente en las
células mononucleares

de sangre periférica del
paciente con OLP en
comparacion con el grupo
de control.

Esto produce un aumento
en la via de senalizacion
de Akt/mTOR que regula
la autofagia en células
mononucleares de sangre
periféricas atribuyéndole
ser un importante proceso
que subyace la patogenia
del LPO.

Los MicroARNS, regulan
negativamente la expresion
de ciertas proteinas.

En el LPO estos MicroARNS
(122 y 199) estan regulados
a la baja, por lo que
afectan inversamente, la
autofagia. Por lo que a
menor presencia de MIR
122 mayor activacion de
AKT y a menor expresion de
MIR199 mayor activacion
de mTOR.

Al elevar sus niveles
podrian ser potenciales
dianas terapéuticas al
actuar sobre los complejos
MTOR y AKT en pacientes
con LPO.

5.- The aberrant IGFI-
PI3K/AKT/MTOR signaling
pathway regulates local
immunity in oral lichen
planus (2019)

La sobreexpresion

IGF1- activa la via de
sefalizacién PI3K/AKT/MTOR
que regula la inmunidad
local del liquen plano oral,
particularmente en LT de
tejidos lesionados.

La presencia de p-IGFIR (P
< 0,001) y TRB3 (P < 0,001)
aumento drasticamente
en los tejidos OLP que en el
grupo de control.

Ademads, reguld Apoptosis
de queratinocitos.
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6.~ Insulin-like growth factor
1 exhibits the
pro-autophagic and
anti-apoptotic activity on

T cells of oral lichen planus

1 (2019)

En el microambiente

del LPO se encuentra
aumentado el IGF1.

Este factor IGF1 exhibe
actividad antiapoptoticas y
proautofdgica en células T,
lo que ademads promueve
su diferenciacidon mediante
la autofagia.

El IGF1 funciona como
mediador en |la activacion
de la via ERK y la via PI3K/
MTOR en las células T de
OLP, desempenando asi
un papel importante en la
regulacion de la apoptosis
§VTO ERK) y la autofagia
PI3K/MTOR).

Mas IGF1 implicé mas
Inhibicion de caspasa-3,
menos apoptosis de LT en
LPO

Mas IGF1 implicé mas
Autofagia en LT en LPO.

7.- Interferon-y activated
T-cell IRGM-autophagy axis
in oral lichen planus (2021)

INF-y en el LPO modula

la expresion de IRGM

y podria participar

en su mecanismo
inmunorregulador,
promoviendo la autofagia y
permitiendo disminuir tanto
la proliferacion y apoptosis
de las células T periférica.

Hay una formacion

de un circuito de
retroalimentacion positiva
entre IFN-y, IGRM y
autofagia.

INF-y promovid niveles de
IRGM (proteina de union
a GTP relacionada con
inmunidad, que regula la
autofagia selectivc%.

Los niveles de IRGM, junto
con LC3B y NOD2, que son
marcadores positivos

de autofagia, estaban
elevados en las células T
periféricas de OLP.

La induccion de la via
INF-y/IRGM en células

T seria un intento de
prevenir la apoptosis de
queratinocitos al promover
la muerte autofagia de CT
y suprimir su respuesta.
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8.~ Autophagy-related La expresion de 9

9 homolog B regulates homologo B relacionado
T-cell-mediated immune  con la autofagia (ATG9B)
responses in oral lichen aumento en lesiones y
planus (2022) células T locales de

liqguen plano oral,
especialmente en liquen
plano oral no erosivo

Puede ser un factor

de diagndstico para
determinar la gravedad de
la enfermedad del liquen
plano oral.

Mdas ATGEB, significa mas
Autofagia en LT locales,
particularmente en LPO No
Erosivo

La autofagia de células

T mediada por ATG9B,

en combinacion con la
sefnalizacion de IGF], reguld
las respuestas inmunitarias
en el liquen plano oral.

Mdas ATGOB en LT, promueve
la proliferacion y apoptosis
de queratinocitos.

IGF1 --> revierte la
apoptosis de queratinocitos
relacionados CT con ATG9B
anormal.

TABLA 1. Resultado de los mecanismos autofagicos en LPO
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Reporte de caso

Uso de fibra de polietileno Ribbond® como refuerzo para
rehabilitacion de diente vital con fisura profunda y extensa
Reporte de caso

Use of polyethylene Ribbond® fiber as reinforcement for
rehabilitation of vital teeth with deep and extensive crack
A case report
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RESUMEN

La fisura o crack dental es un tipo de fractura incompleta de profundidad y direccidn descono-
cida, que pueden comenzar en esmalte, extendiéndose hasta la cémara pulpar y/o el ligamento
periodontal. Su etiologia es multifactorial asociada a factores iatrogénicos y no iatrogénicos que
pueden afectar y debilitar la estructura dentaria. Por [o cual, es de suma importancia planificar
un tratamiento adecuado y oportuno para evitar futuras complicaciones. Este reporte de caso
especifica la rehabilitacion con fibra de refuerzo de polietileno (FRP) en conjunto con resina
compuesta en paciente con fisura extensa y profunda en diente vital, observandose un resultado
exitoso, restableciendo pardmetros estéticos y funcionales, preservando en gran parte el remanente
dentario y la vitalidad pulpar.

Palabras claves: Fisura, Crack, Fibra de refuerzo de polietileno, Ribbond, Diente vital.

ABSTRACT:

Dental crack is a type of incomplete fracture of unknown depth and direction, it can start from
the enamel, extending to the pulp chamber and/or the periodontal ligament. Its etiology is mul-
tifactorial associated with iatrogenic and non-iatrogenic factors that can affect and weaken the
dental structure. Therefore, it is of utmost importance to plan an adequate and timely treatment
to avoid future complications. This case report specifies the rehabilitation with polyethylene fiber
reinforcement (PFR) in conjunction with composite resin in a patient with extensive and deep fissure
in a vital tooth, observing a successful result, reestablishing aesthetic and functional parameters,
preserving in great measure the dental remanent and pulp vitality.
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INTRODUCCION

La fisura o crack dental es definido como
un tipo de fractura incompleta de pro-
fundidad y direccidn desconocida, que
pueden progresar desde el esmalte, ex-
tendiéndose hasta la cadmara pulpar y/o
el ligamento periodontal. Segun la Asoci-
acién Americana de Endodoncistas (AAE)
las fisuras pueden ser clasificadas en cin-
co tipos: Linea de fisura, fractura cuspideq,
diente fisurado, diente partido y fractura
radicular vertical 234,

Comprender este tipo de patologia es de
suma importancia para poder prevenir,
diagnosticar y planificar un tratamiento
adecuado. Su etiologia es multifactorial,
donde podemos encontrar distintos fac-
tores iatrogénicos y no iatrogénicos que
pueden afectar a las piezas dentarias.

Dentro de los factores no iatrogénicos en-
contramos el envejecimiento cronologico
que conlleva a una disminucion biome-
cdnica de la composicion y propiedades
de la denting, volviéndose mas fragil a las
fuerzas ejercidas. Otros factores son las
alteraciones en la estructura dentaria y
los malos hdbitos orales, especialmente
el bruxismo y la oclusion no funcional, en
donde las fuerzas oclusivas no contro-
ladas generan un impacto negativo en
el complejo dentario, provocando danos
irreversibles'#57.

Dentro de los factores iatrogénicos en-
contramos la radioterapia de cabeza y
cuello. También, los dientes tratados en-
dodonticamente pueden contribuir en la
aparicion de fisuras debido a una mayor
concentracion de fuerzas generada por
la instrumentacion intracanal. Por dlitimo,
los dientes restaurados reducen su resis-
tencia estructural y pueden ser mas pro-
pensos a este tipo de lesiones, siendo las
restauraciones extensas y profundas las
mads afectadas' Antiguamente, se utiliz-
aban materiales rigidos metdlicos como
las amalgamas para estas cavidades
prominentes, siendo perjudiciales debido

ROCC 2024

a su modulo eldstico elevado, provocando
estrés en la preparacion bioldgica debido
a la condensacion dentro de la cavidad y
una deficiente distribucion de las fuerzas
masticatorias, las cuales desencadenan
en la formacion de fisuras 'e.

Existen diferentes técnicas de trata-
miento dependiendo del tamano, sitio y
la profundidad de la fisurg, realizdndose
tratamientos directos tales como ajuste
oclusal, férulas, coronas temporales y
restauraciones de resina compuesta; o
tratamientos indirectos como, incrusta-
ciones o coronas. Por otro lado, hay casos
en que la fisura atraviesa la raiz del diente
y su Unica alternativa de tratamiento es
la exodoncia y sustitucion con implan-
te dental'?. Durante la dltima época se
han implementado nuevas estrategias
de tratamiento y reconstruccion, dentro
de éstas se encuentra el uso de fibra de
refuerzo de polietileno (FRP), en conjunto
con una restauracion directa o indirecta.
Hay multiples aplicaciones de la FRP, tanto
como puentes, postes y munones post
tratamientos endodonticos® Dentro de las
ventajas de este material estd su facil uso,
minimiza la contraccion de polimerizacion,
aumenta la resistencia estructural, bio-
compatibilidad con el remanente dentar-
io, entre otras. Estas caracteristicas, suma-
do a su flexibilidad, permiten una correcta
adaptacion a la morfologia dentaria y los
contornos del arco dental #°.

El uso de estas fibras se ha convertido en
un pilar de la odontologia restauradora
actual, permitiendo preservar mayores
cantidades de estructura dental con el
fin de evitar tratamientos que afecten a
la vitalidad del diente ™.

OBJETIVO
Reconstruir adhesiva y estructuralmente
con fibra de polietileno trenzada (Rib-

bond) un diente vital con fisura profunda
y extensa.
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Informe de caso

Paciente sexo masculino, 62 anos de edad,
signos de bruxismo: facetas de desgaste,
polirestauraciones de amalgamas con
cracks de esmaltes adyacentes, acude a
la Clinica Odontologica de la Universidad
de Chile para tratamiento integral.

Al examen clinico se observa el diente
2.4, presenta amalgama oclusal Charlie
en adaptacion marginal y presencia de
cracks mesial y vestibulodistal (Figura 1).

El plan de tratamiento indicado es su re-
cambio por una incrustacion de cerbmero
MOD. Se realiza toma de radiografia inicial
y se observa un ensanchamiento del es-
pacio periodontal apical (Figura 2).

ISSN 2735-7600

Se realizan los test de vitalidad pulpar,
siendo el diagnostico pulpa normal y au-
sencia de dolor ala percusion. Se continGa
con la eliminacion de la restauracion de-
fectuosa, donde se observa una fisura con
extension mesiodistal completa profunda
(Figura 3).

Se realiza sellado inmediato de la dentina
con adhesivo Optibond™ FL y se provision-
aliza con Resina provisoria Systemp Inlay
para controlar en una siguiente sesion la
aparicion de sintomatologia. Transcur-
rida una semana, y en ausencia de sin-
tomatologia, se decide utilizar un refuerzo
de polietileno (Ribbond®) para la unién
del rasgo de fractura en el piso pulpary
una posterior restauracion directa de re-
sina compuesta (RC). Se realiza la técnica
adhesiva con Optibond FL, adhesivo de
cuarta generacion. Se coloca una capa de
RC Filtek™ 2350 XT sin polimerizar en el piso
de la preparacion cavitaria y se posiciona
un trozo de fibra Ribbond® impregnado
en adhesivo sin carga de baja viscosi-
dad (Fortify™) en sentido palatovestibu-
lar (Figura 4). Después de fotopolimerizar
por 20 segundos, se procede a agregar
la siguiente capa de RC e incorporar un
segundo trozo de Ribbond en el contorno
de la pared distal (Figura 5), siguiendo el
mMismo procedimiento anterior.




Se finaliza con la restauracion directa con
RC (Figura 6).

Se lleva a cabo control clinico y radiograf-
ico una semana después de la rehabil-
itacion, donde se observa el diente sin
sintomatologia y un ensanchamiento del
espacio periodontal apical similar ala ra-
diografia inicial, se deja con seguimien-
to por dos semanas. Se realiza segundo
control, observéndose disminucion del
ensanchamiento del espacio periodontal
apical (Figura 7). Se planifica derivacion a
TTM para evaluacion y control de factores
de riesgo.

ROCC 2024

Discusion

Los cracks o fisuras son parte importante
de los tratamientos que realizamos en el
dia a dia. En ocasiones, se manifiestan
como un sindrome de diente fisurado y
en otras asintomatico, motivo por el cudal,
resulta importante reconstruir el diente
estructuralmente para que los cracks no
se sigan propagando y generen un dano
pulpar irreversible 362,

Segln la evidencia, el tratamiento a elec-
cion para rehabilitar dientes fisurados
son las proétesis fija unitarias, lo que im-
plica el recubrimiento cuspideo 2. Segln
Kanamaru (2017), el uso de coronas como
rehabilitacion previene la flexura de la
estructura dental debilitada, transfiriendo
el estrés de las fuerzas oclusales a la sec-
cion de la estructura dental circunscrita
por el margen de la corona, aumentando
la estabilidad mecdnica del diente fisura-
do.® Sin embargo, existen otras técnicas
que comprenden una menor pérdida de
tejido dentario, como el uso de resinas
compuestas en conjunto con un material
de refuerzo. Actualmente, los avances en
propiedades estéticas y mecdnicas han
hecho que las resinas compuestas sean
el material de eleccion para restaurar di-
entes con cavidades profundas. El uso de
fibras de refuerzo se ha reportado ampli-
amente durante los Gltimos anos en estu-
dios in vitro de dientes tratados endodon-
ticamente. Estos se basan principalmente
en evaluar sus propiedades mecdnicas y
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su resistencia en el tiempo. Patnana (2020)
en un estudio in vitro obtiene como resul-
tados una mayor resistencia a la fractura
en dientes restaurados con uso de fibra
de polietileno al compararlos con restau-
raciones con fibra de vidrio .

Otro estudio demuestra que en premolares
tratados endodonticamente la restaura-
cion con RC vy fibra de refuerzo aumenta
la resistencia a la fractura, compardn-
dose con la capacidad de un premolar
indemne; sin embargo, esta resistencia no
se alcanza solo con el uso de RC®. Por otro
lado, dentro de la bibliografia que incluye
tratamiento de fisuras dentales en dientes
vitales, Magne et al. (2012) concluye que la
diferencia en resistencia a la fractura se
debe ala extension de la restauracion se-
leccionada, pero el uso de fibras no gen-
era diferencias significativas'®.

En este caso, se observa como un diente
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con presencia de fisura profunda me-
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