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¿De dónde provienen los datos de salud oral para 
nuestro país?

EDITORIAL POR INVITACIÓN - SALUD BUCAL

Autores 
 
Jaime González Saldaña 1 
Marco Cornejo Ovalle 2 
Gonzalo Rodríguez Martínez 3 4 

En el mundo existe una alta carga de en-
fermedades orales. La caries dental es un 
importante problema de salud pública 
para las poblaciones de todo el mundo y 
más de un tercio de la población mundial 
vive con lesiones de caries no tratadas. 
En dientes permanentes, las lesiones no 
tratadas son la afección más frecuente 
entre todas las enfermedades y afecta a 
más de 2 mil millones de personas en todo 
el mundo (1). 

En Chile disponemos de datos sobre en-
fermedades orales. Los últimos datos con 
representación nacional publicados en 
adultos corresponden a la Encuesta Na-
cional de Salud (ENS) 2016-2017 (2), y entre 
el 2007 y 2010, para datos en niñas y niños 
chilenos (3). Estos estudios muestran que 
la prevalencia de lesiones de caries cav-
itadas en personas de 15 años y más es 
54,6%, y prevalencias de caries que van 
desde 16,8% a los 2 años hasta 70,4% a los 

6 años (2,3). No existen datos epidemiológi-
cos a nivel nacional actualizados respecto 
a caries dental, tomando en cuenta el 
contexto de pandemia, los cambios so-
ciodemográficos de la población, y las 
políticas de salud implementadas en el 
último tiempo. 

Durante el año 2023, se ha publicado por 
parte de la Organización 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” (4), el cual presenta datos de 
prevalencia de enfermedades orales al 
año 2019, incluidas las lesiones de caries 
cavitadas en adultos y niños 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 1 y 9 años es 
de 46,6%, ubicándose en el segundo lugar 

1. Titulado Especialidad Salud Pública Oral, 
Facultad de Odontología, Universidad de Chile. 

2. Instituto de Investigación en Ciencias 
Odontológicas, Facultad de Odontología, 
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3. Departamento de Odontología Restauradora, 
Facultad de Odontología, Universidad de Chile

4. Centro de Vigilancia y Epidemiología de las 
Enfermedades Orales - CEVEO, Chile. 
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de la lista de países de la Región de las 
Américas. Para los dientes permanentes 
en personas de 5 años o más, la prevalen-
cia estimada de caries es de 49,5%, siendo 
este valor el más alto al comparar con los 
demás países (4). 

Tomando en cuenta que algunos de los 
últimos estudios realizados en grupos po-
blacionales de nuestro país son de hace 
más de 16 años, surge la inquietud de con-
ocer de dónde provienen dichos datos 
entregados por la OMS y cómo se relacio-
nan a lo publicado en fuentes oficiales de 
nuestro país. 

Los datos del informe provienen del In-
stituto para la Medición y Evaluación de 
la Salud (IHME en su sigla en inglés) de la 
Universidad de Washington, que dispone 
de la plataforma GDB Compare (5), donde 
se pueden observar datos desde el año 
1990 al 2019, por país diferenciado según 
variables como edad, sexo y otros. Para el 
año 2019, en Chile existen 8.439.112,7 casos 
prevalentes de lesiones de caries cavita-
das en personas de 5 años y más, y una 
tasa de 46.372,93 casos prevalentes por 
100.000 habitantes. 

 En la publicación “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 (6). 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 
número de casos prevalentes de caries 
dental no tratada en personas de 15 años 
y más, no coinciden. Además, la ENS 2003 
incluye población de 17 años y más, sin 
embargo, los datos presentados en GBD 
presentan todas las edades. En específico, 
para la evaluación de caries dental no 
tratada en dientes permanentes hay da-
tos de personas de 5 años y más, y para 
dientes primarios, datos de personas entre 
1 y 9 años. 

Al consultar sobre el origen de los datos 
vía correo electrónico 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 niños y adolescentes publicados entre 
2007 y 2015), sin lograr encontrar el origen 
de estos datos publicados por OMS. Según 
información entregada verbalmente por la 
misma fuente, los datos se calcularían a 
través de un modelo que tiene como base 
los datos de estos estudios poblacionales 
realizados en el país, y no existe alguien 
del Ministerio de Salud que envíe datos 
actualizados a la OMS. 

Al realizar la misma consulta vía correo 
electrónico al Instituto para la Medición 
y Evaluación de la Salud (IHME), se indica 
que no pueden compartir la información 
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 página, al filtrar por componente 
(“causas de muerte y discapacidad”) y 
locación (Chile), la búsqueda arroja 302 
artículos y documentos, de los cuales 6 
corresponden a artículos relacionados 
a caries y enfermedad periodontal (Ver 
Anexo), y además se incluyen encuestas 
poblacionales como las ENS y la Encues-
ta Nacional de Calidad de Vida y Salud 
(ENCAVI). Estos artículos podrían ser los 
utilizados para determinar los datos que 
se han presentado por parte de OMS. 

Es importante poder dilucidar de dónde 
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 población chilena. La tecnología nos 
ha dotado de herramientas para poder 
trabajar con los datos disponibles, pero 
es importante el poder generar nueva in-
formación epidemiológica asociada a la 
salud oral en nuestro país. 
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Frecuencia de trastornos temporomandibulares según 
el índice de Fonseca 

Frequency of temporomandibular disorders according 
to the Fonseca index
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RESUMEN 

La articulación temporomandibulares como cualquier otra articulación, es susceptible de padecer 
trastornos que provocan signos y síntomas característicos. Uno de los índices más utilizados en el 
diagnóstico de trastornos temporomandibulares (TTM) es el Índice 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 síntomas provocados por TTM. El objetivo de este trabajo fué determinar la 
presencia de TTM en pacientes que concurren al Módulo de Odontología Rehabilitadora. 

Se realizó un estudio observacional, descriptivo transversal en 60 pacientes en edades compren-
didas entre 18 y 60 años que concurren a la clínica en el Módulo de Odontología Rehabilitadora 
a fin de determinar la presencia de TTM leves, moderados o severos, para la cual se utilizó como 
instrumento el índice validado de Fonseca. 

Los datos fueron cargados en una base de datos diseñada a tal efecto, y analizados estadísti-
camente. Se realizó un análisis descriptivo con cálculos de promedios, desviación estándar y 
determinación de frecuencias para caracterizar la muestra. 

Se observó que el 71% correspondieron al sexo femenino y el 29% al sexo masculino. El rango etáreo 
promedio fue 42 años. De acuerdo al índice amnamnésico de Fonseca el 35% correspondió al 
grado severo, 29% correspondió al grado leve y moderado, y el 7% no presentaron trastornos 
témporomandibulares 

Palabras Claves: Trastornos, Articulación 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 

INTRODUCCIÓN 

Los trastornos témporomandibulares (TTM) 
abarcan un conjunto de problemas clínic-
os que comprometen diferentes estructu-
ras anatómicas como son: músculos de la 
masticación, la articulación temporoman-
dibular y estructuras asociadas1. 

Dentro de los factores etiológicos 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 oclusión del paciente, el bruxismo y la 
hiperactividad muscular principalmente.1 

Estudios de prevalencia han mostrado que 
los TTM son relativamente frecuentes en la 
población en general y se estima que el 
65 % presenta al menos un signo y el 35 % 
presenta al menos un síntoma2. 

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

disfunción del sistema masticatorio, que 
se puede manifestar como una limitación 
en la función mandibular y/o ruidos en la 
articulación temporomandibular (ATM)3. 

El dolor al nivel de los músculos de la mas-
ticación se denomina mialgia; este sínto-
ma se asocia a una sensación de fatiga 
o tensión muscular y se puede presentar 
al realizar funciones como es el masticar 
y hablar. 

La disfunción clínicamente se manifiesta 
por la disminución en la amplitud de los 
movimientos mandibulares. El dolor de la 
articulación se denomina artralgia, éste 
puede ser agudo o crónico; la disfunción 
en los trastornos funcionales de la ATM se 
manifiesta en una alteración del movi-
miento del complejo cóndilo-disco, lo cual 
produce ruidos articulares que pueden 
ir desde un clic hasta una crepitación, 
otro síntoma de la disfunción es que en 
ocasiones la mandíbula puede quedar 
bloqueada3,4. 

Revista oficial de la facultad de odontología univeRsidad de chile
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Para el diagnóstico de los trastornos tém-
poromandibulares se ha elaborado desde 
hace años diversos índices, siendo el más 
usado y de mayor aceptación el Índice de 
Helkimo, que fue modificado por Maglione 
en 1986 con el fin de realizarle mejoras en 
su distribución de severidad4. 

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

Los índices anamnésicos, nos permiten 
una evaluación extensa y a poblaciones 
mayores en menor tiempo; lo que es 
adecuado para unas evaluaciones epi-
demiológicas, y como métodos de tam-
izaje clínico en la práctica odontológica 
diaria5,6,7. 

La etiología multifactorial de los TTM está 
relacionada con la tensión emocional, las 
interferencias oclusales, la pérdida de di-
entes, la desviación postural, la disfunción 
muscular masticatoria, los cambios inter-
nos y externos en la estructura de la ATM y 
las diversas asociaciones de estos facto-
res5. Se sabe que los factores psicológicos 
desempeñan un papel en la etiología y la 
persistencia de los TTM. 

A través de los años varios estudios han 
relacionado el estrés y ansiedad con los 
trastornos temporomandibulares. La infor-
mación sobre lo signos y síntomas de los 
TTM se ha recopilado mediante exámenes 
clínicos y cuestionarios en algunos es-
tudios. Varios autores han encontrado 
variables asociadas con la ansiedad y el 
estrés por TTM4. 

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

cuestionario autoadministrado que se ha 
propuesto como una herramienta alterna-
tiva de evaluación de TTM de bajo costo y 
fácil aplicación9. 

Está compuesto por 10 preguntas que de-
tectan la presencia de dolor en la ATM, 
la cabeza y la espalda; dolor al masti-
car, hábitos parafuncionales, limitaciones 
de movimiento, chasquidos en las rtic-
ulaciones, percepción de maloclusión y 
sensación de estrés emocional. 

Los instrumentos utilizados fueron el cues-
tionario propuesto por Fonseca para es-
timar el índice anamnésico de Fonseca 
(IAF) y la escala de ansiedad de Hamilton. 
El Índice anamnésico de Fonseca es un 
cuestionario de una dimensión, que cons-
ta de 10 preguntas con una escala de tres 
puntos (0 = no, 5 = a veces y 10 = sí). Se in-
formó a los voluntarios que las 10 pregun-
tas deberían corresponderse con “sí”, “no” 
y “a veces” y que solo se debería marcar 
una respuesta para cada pregunta10. 

El Índice 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 
clínica del Módulo de Odontología Reha-
bilitadora de la Facultad de odontología 
de la Universidad Nacional del Nordeste 
(FOUNNE). 

MÉTODOS: 

Se realizó un estudio observacional, de-
scriptivo transversal en 60 pacientes en 
edades comprendidas entre 18 y 60 años 
que concurren a la clínica en el Módulo 
de Odontología Rehabilitadora. Se utilizó 
un muestreo no probabilístico por conve-
niencia. El paciente previamente firmó un 
consentimiento informado para incluirlo 
en la muestra. 

ROCC 2024
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Se tuvieron en cuenta los siguientes 
criterios 

Inclusión: -Pacientes adultos que ingresen 
a la clínica del Módulo de Odontología 
Rehabilitadora para su tratamiento. 

Exclusión: 
→ Pacientes con deficiencias mentales 
→ Pacientes Niños 

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

El cuestionario constó de diez preguntas, 
para las cuales las posibles respuestas 
fueron: A VECES, SÍ y NO, a su vez para cada 
pregunta se le indicó que sólo debería 
señalar una respuesta. 

Indice anamnésico de Fonseca consta de 
las siguientes preguntas 

1. ¿Es difícil para usted abrir la boca? 
A VECES | SI | NO 
2. ¿Es difícil para usted mover la mandíbula 
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 tortícolis? 
A VECES | SI | NO 
6. ¿Sufre usted de dolores de oído o en sus 
articulaciones temporomandibulares? 
A VECES | SI | NO 
7. ¿Ha notado ruidos en la Articulaciones 
témporomandibulares cuando mastica o 

cuando abre la boca? 
A VECES | SI | NO 
8. ¿Usted aprieta o rechina (frota) los 
dientes? 
A VECES | SI | NO 
9. ¿Siente 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 análisis 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 según 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 diseñada a tal efecto, utilizando el 
programa Infostat y analizados estadísti-
camente. Se realizó un análisis descriptivo 
con cálculos de promedios, desviación 
estándar y determinación de frecuencias 
(porcentajes) Para determinar diferencias 
significativas la prueba de Chi-cuadrado 
y la prueba Kruskal-Wallis.

RESULTADOS: 

Se observó que el 71% correspondió al sexo 
femenino y el 29% al sexo masculino. El 
rango etáreo promedio fue 42 años. De 
acuerdo al índice amnamnésico de Fon-
seca el 35% correspondió al grado Severo, 
29% correspondió al grado leve y modera-
do y el 7 % no presentaron trastornos tém-
poromandibulares TTM, como se observa 
en el gráfico 1. 

Al análisis estadístico no se halló diferencia 
estadísticamente significativa (Tabla 1).

Revista oficial de la facultad de odontología univeRsidad de chile



ISSN 2735-7600 11

Gráfico 1. Clasificación de Trastornos témporo mandibulares (TTM)

Tabla 1. Chi cuadrado de Pearson

Estadístico Valor gl p

Chi cuadrado Pearson 2,57 3 0,4625

Chi cuadrado MV-G2 3,20 3 0,4625

Coef. Conting, Creamer 0,43

Coef. Conting. Pearson 0,39

DISCUSIÓN 

En mujeres (71%) se observó la mayor fre-
cuencia respecto a los hombres (29%), 
similar a lo que observaron Nomura y Ol-
iveira11 con 68.85 % en mujeres y 31.15% en 
hombres. 

Asimismo concuerdan con los hallazgos 
de García , Solberg , Klineberg , Shiau y 
Chang12. Todos informaron la aparición 
de una mayor prevalencia de signos aso-
ciados con el trastorno mandibular en-
tre las mujeres. Posiblemente las mujeres 
son más propensas a tener este tipo de 
alteraciones debido a factores sociales 
como su estatus social, estados fisiológi-
cos como los períodos menstruales, fatiga 
física y psíquica, menopausia, entre otros, 
tal como lo mencionan varios autores10-14. 

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

padece de algún tipo de disfunción en las 
A.T.M, siendo las mujeres en un 75% son las 
más afectadas. Estos datos se relacionan 
con los hallazgos obtenidos donde la pres-
encia de TTM se encontró el sexo femenino 
con mayor incidencia y se halló diferentes 
grados de severidad12. 

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

Siempre que un previo análisis oclusal re-
spalde la sospecha de que el estado oclu-
sal constituye el factor etiológico primario 
que causa el trastorno temporomandib-
ular y se pueda detectar, tratar y aliviar 

7%

29%

29%

35%
Sin TTM
Leve
Moderado
Severo 
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la sintomatología dolorosa presente, la 
terapia oclusal será el tratamiento eficaz 
para resolver este problema de salud13. 

Erick Chacaltana14 también utilizó el índice 
anamnésico simplificado de Fonseca en el 
2015 realizando un estudio sobre prevalen-
cia de trastornos temporomandibulares 
según el índice anamnésico simplificado 
de Fonseca en pacientes con diagnóstico 
de artritis reumatoide, en el que trabajó 
con una muestra de pacientes de 20 a 90 
años diagnosticados con artritis reuma-
toide , concluyendo que existe presencia 
de TTM en el 85.3% de los pacientes eval-
uados y de ellos el 49% presentó TTM Leve, 
27.5% TTM moderado y el 8.8% TTM severo. 

Por su parte en un estudio que se les real-
izó a médicos en Arabia Saudita, donde se 
utilizó de igual manera el índice anamnési-
co, Fonseca obtuvo que el rango de edad 
de 28 a 31 años presenta con mayor fre-
cuencia TTM a diferencia de las personas 
de 40 años o más, según las puntuaciones 
del índice anamnésico de Fonseca15, con 
mayor frecuencia disfunción leve, 36.8% 
y 21.8% disfunción moderada. En las per-
sonas de 40 años o más, 19 % presentan 
disfunción leve y disfunción grave respec-
tivamente y 9.5% disfunción moderada,  
 

encontrando relación estadísticamente 
significativa p < 0.05. 

La variación en la prevalencia de los TTM 
con respecto al sexo tiene relación con 
diversos factores como los emocionales, 
psicológicos, económicos y sociales (21). 
Guerrero et al.16 reportan una prevalencia 
de TTM severos en mujeres del 28%, mien-
tras que Pimenta et al.17 indican una mayor 
proporción de afectación en mujeres: 4/6 
mujeres por cada hombre 

CONCLUSION 

Existe una alta prevalencia de TTM, cuya 
manifestación afecta más frecuencia al 
sexo femenino . Estos datos se ven refle-
jados en la población analizada, por lo 
cual el profesional de la salud debe estar 
preparado para atender a esta población, 
siendo también el dolor musculoesqueléti-
co de la región craneofacial, que no se 
evaluó en este estudio, pero si se detectó, 
uno de los principales motivos de consulta 
de nuestra práctica. Queda sustentado 
por este estudio que podría existir e una 
relación directa on un mayor grado de an-
siedad con los TTM, lo que nos alerta para 
realizar diagnósticos integrales oportunos 
y por ende, un manejo apropiado y multi-
disciplinario de estas patologías.
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Prevalencia de anomalías dentales mediante el análisis 
de radiografías panorámicas digitales

Prevalence of dental anomalies through the analysis of 
digital panoramic radiographs. 

RESUMEN 

Objetivo: el propósito de este estudio fue identificar la prevalencia de anomalías dentales y su 
asociación con el sexo y edad, mediante el análisis de radiografías panorámicas digitales de un 
centro radiológico de la ciudad de Quito durante el periodo 2016 - 2021. Material y método: el 
estudio fue observacional, analítico y transversal, se analizaron 1000 radiografías comprendidas 
entre los 6 a 40 años de edad, considerando anomalías de número: (hipodoncia e hiperdoncia); 
tamaño: (microdoncia y macrodoncia); forma: (fusión, geminación, concrescencia, dilaceración, 
diente invaginado, diente evaginado, taurodontismo y perlas del esmalte,); posición: (retención, 
diente ectópico y transposición). Los datos obtenidos se analizaron en el SPSS V. 26.0, se realizó 
estadística descriptiva para las frecuencias absolutas y relativas; para determinar la asociación 
entre variables se utilizó la prueba Chi cuadrado a un nivel de confianza del 95%. Resultados: la 
prevalencia de anomalías dentales fue del 79,5%; mayor en el sexo femenino (44,1%). La edad más 
prevalente fue de 21 a 30 años (20,7%). Las anomalías de forma fueron las más comunes (56,3%). 
La retención dentaria fue la anomalía con mayor prevalencia (24.2%), seguida la dilaceración 
(13.3%), perlas del esmalte (12.9%) y taurodontismo (11.9%). No se encontró asociación significativa 
entre anomalias con el sexo, sin embargo, algunas se relacionaron significativamente con la edad. 
Conclusión: la prevalencia encontrada fue particularmente alta, afectando más al sexo femenino 
en el grupo de edad de 21 a 30 años, las anomalías más comunes fueron las de forma en especial 
la dilacerción. 

Palabras Claves: Anomalías Dentales / Radiografía Panorámica / Radiografía Dental Digital.

Articulo original
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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. Conclusión: 
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. 

INTRODUCCIÓN 

Las anomalías dentales han sido consid-
eradas eventos relativamente comunes, 
Alhumaid et al.(1), mencionan estudios con 
tasas de prevalencia del 36,7% al 40,3%. A 
pesar de ser asintomáticas, su presencia 
puede provocar problemas clínicos im-
portantes como: maloclusión, deformidad 
estética, problema periodontal, caries y 
dificultad durante ciertos tratamientos 
como la extracción dental o el tratamiento 
de conductos radiculares(2). Como men-
cionan Haghanifar et al.(3), numerosos es-
tudios han investigado la prevalencia de 
anomalías dentales, pero se han encon-
trado con resultados contradictorios entre 
las distintas poblaciones, posiblemente 
atribuidos a diferencias en las etnias de 
las mismas. Así, por ejemplo, en una in-
vestigación realizada por Alhumaid et al.(1), 
la prevalencia de anomalías dentales en 
radiografías (rx) panorámicas digitales 
correspondió en un 66,8% al sexo femeni-
no, frente al sexo masculino que presentó 
un 33,2%, sin embargo, en un estudio re-
alizado por Vani et al.(4), se encontró una 
prevalencia distribuida casi por igual en 
ambos sexos (38,4% en hombres y 37,2% 

en mujeres). En relación con la edad, se 
ha encontrado mayor frecuencia en el 
rango de 20 a 29 y 19 a 35 años(1,5). Alhu-
maid et al.(1), investigó la asociación entre 
las anomalías dentales con el sexo y la 
edad; en el caso del sexo, a pesar de que 
las mujeres tuvieron más probabilidades 
de prevalencia en comparación con los 
hombres, esta diferencia no fue estadísti-
camente significativa y lo mismo sucedió 
con la edad. Por el contrario, Haghanifar 
et al.(3) encontraron asociación de ciertas 
anomalías con el sexo y de la misma for-
ma, Shokri et al.(6) reportaron asociación 
de ciertas anomalías con la edad, que 
si fueron estadísticamente significativas. 
El presente estudio tiene como objetivo 
identificar la prevalencia de anomalías 
dentales y su asociación con el sexo y la 
edad, con el fin de aportar datos estadísti-
cos que sirvan de referencia a estudiantes 
y profesionales de la salud oral. El cono-
cimiento de los tipos y subtipos de anom-
alías dentales así como su prevalencia de 
acuerdo a la edad y sexo, puede ayudar a 
los odontólogos a realizar un mejor diag-
nóstico y por consiguiente proporcionar un 
plan de tratamiento adecuado evitando 
complicaciones(1,7). 
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MENSAJES CLAVE: 

Identificar la prevalencia de anomalías 
dentales mediante el análisis de ra-
diografías panorámicas constituye un 
estudio relevante, pues la radiografía 
panorámica cumple un papel escen-
cial para el diagnóstico definitivo y para 
proporcionar un plan de tratamiento 
oportuno(8). La prevalencia de anomalías 
dentales y su grado de expresión puede 
proporcionar información valiosa para es-
tudios filogenéticos y genéticos; así como 
ayudar a comprender las diferencias entre 
varios grupos de población(4). 

MATERIALES Y MÉTODOS: 

El presente estudio fue de tipo observa-
cional, analítico y transversal, la población 
estuvo conformada por 7200 radiografías 
panorámicas digitales de un centro radi-
ológico de la ciudad de Quito, del periodo 
2016-2021, se estimó una muestra de 1000 
radiografías comprendidas entre los 6 a 
40 años de edad, de acuerdo a criterios 
de inclusión y exclusión. Previo al proce-
so de selección se tuvo acceso al área 
de archivo, con la autorización dada por 
el director del centro radiológico. Se in-
cluyeron las radiografías panorámicas 
digitales de calidad aceptable en las que 
constaba nombre y edad del paciente. 
Se excluyeron radiografías en las que se 

evidenciaron tratamientos de ortodoncia 
fija, prótesis removible o total y aquellas 
que mostraron trastornos sindrómicos, 
casos de labio fisurado o paladar hendido, 
traumatismos o fracturas de mandíbula y 
tumores maxilofaciales. Previo al registro 
de datos, se realizó un análisis y estudio 
radiográfico de todas las anomalías a in-
vestigar, estableciendo criterios bajo los 
cuales se realizó el diagnóstico (Tabla 1). 
Las radiografías fueron analizadas en un 
computador mediante un programa lec-
tor de imágenes y se identificaron anom-
alías dentales de número, tamaño, forma y 
posición. Se empleó también el programa 
de AutoCAD virtual, para realizar medi-
ciones y constatar la presencia de anom-
alías como microdoncia, macrodoncia, 
dilaceración y taurodontismo. Los datos 
hallados se registraron en una hoja de cál-
culo en Microsoft Excel y posteriormente 
se analizaron en el programa estadístico 
SPSS versión 26.0, estadística descriptiva 
para las frecuencias absolutas, relativas y 
para determinar la asociación entre vari-
ables (sexo, edad y anomalías dentales), 
se aplicó la prueba de Chi cuadrado a un 
nivel de confianza del 95%. La metodología 
utilizada en la presente investigación fue 
previamente aprobada por la junta de 
revisión institucional de la Facultad de 
Odontología de la Universidad Central del 
Ecuador.

Tabla 1. Criterios de diagnóstico para la identificación de anomalías dentales.

Tipos de anomalías Subtipos de anomalías Criterio de diagnóstico radiográfico

Anomalías de número Hipodoncia
Se evidencia cuando no hay signos 
de calcificación de la corona dental, 
considerando la edad cronológica de 
la erupción dentaria, y sin evidencia 
de pérdida atribuible a caries dental o 
enfermedad periodontal(9).

Hiperdoncia Pieza o germen dentario que se 
encuentra en exceso con respecto 
a la formula dentaria normal, 
independientemente de si están 
impactados o en oclusión(9,10).
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Anomalías de tamaño Microdoncia Diente considerablemente más 
pequeño que su igual bilateral, no 
completó su espacio en la arcada 
dental o se observó más pequeño 
debido a una modificación en su 
forma (cónica o ahusada)(10).

Macrodoncia Diente que es mucho más grande 
que su igual bilateral, “sobrellena” su 
espacio en el arco dental o parece 
más grande debido a dimensiones 
exageradas (cónicas, o ahusadas) (10).

Anomalías de forma Fusión Diente con una corona ancha y dos 
raíces con unión de dentina, sus 
conductos radiculares se presentaron 
fusionados o separados; contando 
los dientes del área se evidencia un 
diente menos en la arcada dentaria(11).

Geminación Diente con dos coronas separadas 
parcialmente, una raíz y un conducto 
radicular11. El recuento de dientes fue 
normal cuando el diente anómalo se 
consideró uno(13).

Concrescencia El signo más representativo fue la 
proximidad de los dientes adyacentes, 
con ausencia de espacio periodontal, 
se observó como una región 
radiopaca alrededor de las raíces de 
dos dientes(14).

Dilaceración Desviación del eje longitudinal del 
diente(6). Se consideró curvaturas de al 
menos 45 grados(3). 

Diente invaginado Plegamiento de la capa de esmalte 
más radiopaco que la estructura 
dental circundante, como un desgarro 
inverso translúcido con un borde 
radiopaco(6).

Diente evaginado Estructura radiopaca en forma de 
V debido a la superposición de la 
cúspide sobre la corona del diente 
afectado, en los incisivos superiores 
se observa el vértice de la V hacia el 
borde incisal(15).
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Perlas del esmalte Radiopacidades redondas de 1 a 3 
mm a nivel de la bifurcación de la raíz 
del diente(11).

Taurodontismo Diente que presentan una forma 
rectangular, mínima constricción y 
definición del borde cervical y una 
bifurcación desplazada hacia el 
ápice que origina una cavidad pulpar 
extremadamente grande que muestra 
una altura apical-oclusal exagerada y 
canales cortos de la pulpa radicular(11).

Anomalías de posición Retención dentaria Se consideró diente retenido cuando 
se observó que la vía de erupción 
estaba bloqueada por dientes 
adyacentes, el hueso o el tejido 
blando, además también cuando no 
se detectó posibilidad de que el diente 
logre una posición funcional por falta 
de espacio o por que la raíz del diente 
no erupcionado ya había completado 
su formación(6).

Diente ectópico Diente que no está en su posición 
correcta en el arco dental (p. Ej., 
El diente está ubicado mesial/
distalmente o vestibular/oralmente 
fuera del arco dental)(16). Se encuentra 
en una posición inusual o diferente a 
su posición anatómica habitual (límite 
del hueso alveolar), pero cerca de 
ella(17). 

Transposición Se diagnosticó radiográficamente, 
como la sobreposición de dos dientes 
en el mismo cuadrante del arco 
dental, cuando estos han erupcionado 
en posiciones intercambiadas, 
alterando la secuencia normal de 
erupción(18).

Elaborado por: investigador 
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RESULTADOS 

De 1000 radiografías panorámicas digitales analizadas el 79,5% presentaron anomalías 
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 
estadísticamente significativa (P > 0,05). En lo que concierne a la edad, se reportó mayor 
prevalencia en el grupo de 21 a 30 años (20,7%), prevalencia que fue estadísticamente 
significativa (P < 0,05) frente a los otros grupos de edad (Tabla 2). 

Tabla 2. Distribución porcentual de la prevalencia de anomalías dentales, de acuerdo 
al sexo y edad, en radiografías panorámicas digitales de un centro radiológico de la 
ciudad de Quito.

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

Presencia Ausencia

Radiografías 
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 (44.1%) 114 (11.4%) 55,50%

Edad 0.000

6-10 años 182 132 (13.2%) 50 (5.0%) 18,20%

11-15 años 213 181 (18.1%) 32 (3.2%) 21,30% 19.84

9.3 

16-20 años 202 174 (17.4%) 28 (2.8%) 20,20%

21-30 años 244 207 (20.7%) 37 (3.7%) 24,40%

30-40 años 159 101 (10.1%) 58 (5.8%) 15,90%

Total 1000 795(79.5%) 205(20.5%) 100%

-
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X: media 
D/E: desviación estándar 

P= nivel de significancia p≤0.05 

Prueba de Chi cuadrado 

Elaborado por: investigador

De las 795 radiografías (rx) con presencia de anomalías dentales, el 44,78% presentó una 
anomalía, el 33,96% 2 anomalías, y el 14,21% 3 anomalías, incluso se llegó a encontrar 7 
anomalías en una sola radiografía (0,13%). Obteniendo un total de 1477 anomalías dentales 
encontradas dentro de las 795 radiografías panorámicas digitales (Tabla 3). 

Tabla 3. Distribución porcentual del número de anomalías dentales presentes en 
radiografías panorámicas digitales de un centro radiológico de la ciudad de Quito.

Número de 
anomalías dentales 
por rx

N (rx) %N Total de anomalías

1 356 44,78% 356

2 270 33,96% 540

3 113 14,21% 339

4 42 5,28% 168

5 11 1,38% 55

6 2 0,25% 12

7 1 0,13% 7

Total 795 100,00% 1477

rx: radiografía 

Elaborado por: investigador 

Del total de anomalías registradas (1477), el 56,3% correspondieron a anomalías de forma, el 
33% anomalías de posición, el 5,9% anomalías de número y el 4,7% de tamaño. La anomalía 
dental más prevalente fue la retención (24,2%) seguida de la dilaceración (13,3%), perlas 
del esmalte (12,9%) y taurodontismo (11,9%) (Tabla 4). 

Tabla 4. Distribución porcentual de la prevalencia de anomalías dentales, de acuerdo 
al número, tamaño, forma y posición, en radiografías panorámicas digitales de un 
centro radiológico de la ciudad de Quito.

-
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Anomalías dentales Frecuencia% Total %

Número Hipodoncia 66 (4.5%) 87 (5.9%)

Hiperdoncia 21(1.4%)

Tamaño Microdoncia 63 (4.2%) 70 (4,7%)

Macrodoncia 7 (0.5%)

Forma Fusión 4 (0.3%) 831 (56.3%)

Geminación 1 (0.07%)

Concrescencia 0

Dilaceración 197 (13.3%)

Dens invaginatus 128 (8.7%)

Dens evaginatus 134 (9.1%)

Taurodontismo 176 (11.9%)

Perlas del esmalte 191 (12.9%)

Posición Retención 358 (24.2%) 489 (33%)

Diente ectópico 91 (6.1%)

Transposición 40 (2.7%)

Total 1477 (100%) 1477 (100%)

Elaborado por: investigador

En la tabla 5 podemos observar que el número total de dientes que presentaron anomalías 
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 anomalías. 

Tabla 5. Distribución porcentual de anomalías dentales, de acuerdo al diente o región 
más prevalente, en las radiografías panorámicas digitales de un centro radiológico 
de la ciudad de Quito.
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Anomalías 
dentales Total de dientes Diente o región de 

mayor prevalencia Frecuencia%

Número

Hipodoncia 139 Diente 18 30 (21,6%)

Hiperdoncia 22 Región incisivos 16 (72,7%)

Tamaño

Microdoncia 92 Diente 12 33 (35,9%)

Macrodoncia 7 Dientes 23 y 28 4 (57%)

Forma

4Fusión 4 Dientes 31-41 2 (50%)

Geminación 1 Diente 41 1 (100%)

Concrescencia 0 - -

Dilaceración 311 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%)

Posición

Retención 663 Diente 38 211 (31,8%)

 Diente ectópico 105 Diente 23 34 (32,4%)

Transposición 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 anomalías dentales con 
el sexo es superior al p= valor 0,05 esto de-
muestra que la asociación entre las vari-
ables expuestas no es estadísticamente 

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

Tabla 6. Asociación de la variable sexo con anomalías dentales, en las radiografías 
panorámicas digitales de un centro radiológico de la ciudad de Quito.

Anomalías dentales N Masculino % Femenino % P valor

Número

Hipodoncia 66 31 (47,0%) 35 (53,0%) 0.77

Hiperdoncia 21 12 (57,1%) 9 (42,9%) 0.33

Tamaño 

Microdoncia 63 35 (55,6%) 28 (44,4%) 0.08

Macrodoncia 7 3 (42,9%) 4 (57,1%) 1.0

Forma 

Fusión 4 3 (75,0%) 1 (25,0%) 0.46

Geminación  1 1 (100,0%) 0 (0,0%) 0.91

Concrescencia 0 0 (0,0%) 0 (0,0%) -

Dilaceración 197 86 (43,7%) 111(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 (38,1%) 109 (61,9%) 0.06

Perlas del esmalte 191 82 (42,9%) 109 (57,1%) 0.67

Posición 

Retención 358 160 (44,7%) 198 (55,3%) 0.99

Diente ectópico 91 34 (37,4%) 57 (62,6%) 0.17

Transposición 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-
alías dentales (hiperdoncia, macrodoncia, 
fusión y geminación) con la edad, es su-
perior al p= valor 0,05 lo que muestra que 
estas variables no están relacionadas una 
con la otra, es decir, no son dependientes. 
Sin embargo, se encontró una asociación 
estadísticamente significativa entre las 
anomalías dentales (hipodoncia, micro-
doncia, dilaceración, diente invaginado, 

diente evaginado, taurodontismo, perlas 
del esmalte, retención, diente ectópico y 
transposición) 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 ectópico y transposición 
significativamente más prevalentes en la 
edad de 11-15 años, la microdoncia de 16-
20 años, perlas del esmalte de 6-10 años 
y dilaceración como retención en la edad 
de 21-30 años. 

Tabla 7. Asociación de la variable sexo con anomalías dentales, en las radiografías 
panorámicas digitales de un centro radiológico de la ciudad de Quito.

Anomalías 
dentales N 6-10 

años
11-15 
años

16-20 
años 21-30 años 30-40 

años
P 
valor

Número 51

Hipodoncia 66 4 (6,1%) (77,3%) 6 (9,1%) 5 (7,6%) 0 (0,0%) 0.00

Hiperdoncia 21 7 (33,3%) 5 (23,8%) 5 (23,8%) 3 (14,3%) 1 (4,8%) 0.20

Tamaño 10 11 24

Microdoncia 63 (15,9%) (17,5%) (38,1%) 14 (22,2%) 4 (6,3%) 0.00

Macrodoncia 7 2 (28,6%) 3 (42,9%) 2 (28,6%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0.31

Forma

Fusión 4 2 (50,0%) 1 (25,0%) 1 (25,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0.36

1

Geminación 1 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0.46
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Concrescencia 0 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) -

197 40 56 32

Dilaceración 6 (3,0%) (20,3%) (28,4%) 63 (32,0%) (16,2%) 0.00

Diente 128 20 42 32

invaginado (15,6%) (32,8%) (25,0%) 22 (17,2%) 12 (9,4%) 0.00

Diente 134 42 39

evaginado 13 (9,7%) (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 (19,3%) (11,4%) 0.04

Perlas del 191 83 30 33

esmalte (43,5%) (15,7%) (17,3%) 37 (19,4%) 8 (4,2%) 0.00

Posición 358 74 91 135(37,7%) 48

Retención 10 (2,8%) (20,7%) (25,4%) (13,4%) 0.00 

40 22

Diente 
ectópico 91 8 (8,8%) (44,0%) (24,2%) 14 (15,4%) 7 (7,7%) 0.00

16 15

Transposición 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

Revista oficial de la facultad de odontología univeRsidad de chile



ISSN 2735-7600 27

DISCUSIÓN 

La prevalencia de anomalías dentales en 
un estudio realizado por Shokri et al.(6), fue 
del 29% resultado obtenido del análisis 
de 1649 radiografías panorámicas (rx) de 
7 a 35 años de edad en una población 
iraní. Alhumaid et al.(1) en el 2021, reportó 
una prevalencia del 36,3%, del análisis de 
1104 rx de 7 a 65 años de edad en Arabia 
Saudita. De manera similar, Bilge et al.(7) 
encontró una prevalencia del 39,2% en 
una muestra de 1200 (rx) de 6 a 40 años 
de edad en una población turca. En con-
traste con los estudios mencionados, Gon-
calves et al.(19), reportó una prevalencia 
del 56,9% en una muestra de 478 rx de 
todas las edades en Brasil, este es uno de 
los datos más altos de prevalencia que 
se ha encontrado en radiografías. En el 
presente estudio la prevalencia fue del 
79,5% del análisis de 1000 (rx) de 6 a 40 
años 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 
población estudiada, así como, a varia-
ciones en el muestreo y en los criterios 
de diagnóstico utilizados para identificar 
las anomalías dentales(1,3,7). En los estudios 
previos se evaluaron diferentes tipos de 
anomalías y menos tipos de anomalías 
de los que se identificó en el nuestro, por 
ejemplo, se incluyó a las perlas del es-
malte, anomalía que también fue incluida 
en el estudio de Alhumaid et al.(1). Para el 
diagnóstico de hipodoncia, retención y 
dilaceración, se incluyeron a los terceros 
molares, que en otros estudios(20–22) fueron 
excluidos. Posiblemente todo esto da lugar 
a la inconsistencia observada. Se decidió 
incluir a los terceros molares debido a su 
relevancia clínica, por ejemplo en el caso 
de la hipodoncia, el conocimiento de la 
existencia de un germen del tercer molar, 
puede influir en la decisión de extraer un 
primer molar permanente (más propenso 
a caries en niños pequeños), ya que even-
tualmente, un tercer molar puede propor-
cionar un reemplazo adecuado junto con 
el segundo molar(10). 

En cuanto a la prevalencia de anomalías 
dentales de acuerdo al sexo, estudios 
realizados por Vani(4), Gupta(22) y Tunis(16), 
mostraron una prevalencia similar en am-
bos sexos. Sin embargo, en los estudios de 
Alhumaid(1), Bilge(7) y Shokri(6), se encontró 
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-
tadísticamente significativa en relación a 
las anomalías dentales (P > 0,05), coincid-
iendo también con el estudio de Saberi(20), 
que encontró una prevalencia mayor en 
mujeres (9,90% ) que en hombres (8,28%), 
cuya diferencia entre ambos sexos no fue 
significativa estadísticamente (P > 0,05). 
Este predominio del sexo femenino proba-
blemente se deba a que las mujeres asis-
ten con mayor frecuencia al odontólogo, 
pues son más consientes de la estética y 
el cuidado general de la salud oral(4). 

En relación a la edad, la prevalencia de 
anomalías dentales en los estudios de 
Bilge(7) y Aren(5), fue mayor en los grupos 
de edad de 20 a 29 y de 19 a 35 años, con-
cordando con el presente estudio, que 
reportó mayor prevalencia en el grupo 
de edad de 21 a 30 años (20,7%), siendo 
estadísticamente significativa en relación 
a las anomalías dentales (P < 0,05). Sin 
embargo, Alhumaid et al(1), reportaron una 
prevalencia ligeramente mayor en el gru-
po de edad de 45 años en adelante con 
un 32,1%, no se encontraron más estudios 
que reporten resultados similares. La dif-
erencia en los resultados, podría deberse 
a que la muestra escogida en el estudio 
de Alhumaid et al(1), fue en radiografías de 
7 a 65 años de edad, en cambio el pre-
sente estudio tomó una muestra de 6 a 
40 años de edad. Por otro lado Goncalves 
et al.(19), en su estudio realizado en Brasil, 
incluyó todas las edades dividiéndolas 
en 2 grupos (de 1 a 12 años de edad y de 
12 años en adelante), encontrando may-
or prevalencia en el grupo de 1 a 12 años 
(72,22%) que en el grupo >12 años (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 
anomalías de posición que suelen ser más 
prevalentes en los grupos de mayor edad 
como menciona Shokri et al.(6), en cambio 
este tipo de anomalías si se incluyó en el 
presente estudio. 

En cuanto al tipo de anomalía dental mas 
prevalente, de acuerdo con Bilge et al.(7), 
las anomalías de posición (60,8%) fueron 
las más prevalentes seguidas por las de 
forma (27,8%), de igual manera Shokri et 
al.(6), reportó que las anomalías de posición 
fueron las más prevalentes con un 59,51%. 
Por el contrario, en el estudio de Saberi(20), 
las anomalías de forma (71,7%) fueron 
las más prevalentes seguidas por las de 
posición (19,81%) y Goncalves et al.(19), re-
portó resultados similares respecto a las 
anomalías de forma con una prevalencia 
del 47,28%. En los estudios previamente 
mencionados, las anomalías de número 
y tamaño fueron menos prevalentes(6,7,19,20). 
Concuerda con los resultados obtenidos 
en este estudio, donde las anomalías de 
forma fueron el tipo de anomalía más 
prevalente con el 56,3% seguida de las 
anomalías de posición con el 33% y los ti-
pos menos comunes fueron las anomalías 
de número y tamaño con una prevalencia 
del 5,9% y 4,7% respectivamente. 

La anomalía dental más común en este 
estudio fue la retención con una preva-
lencia del 24,2% concordando con estu-
dios realizados por varios autores(3,6,7,16). Sin 
embargo, Saberi(20) y Gupta(22), 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.(3), que halló mayor prevalencia 
en el tercer molar mandibular. La segunda 
anomalía dental más común fue la dilac-
eración con un 13,3% que concuerda con 
en el estudio de Goncalves et al. (19) y Bilge 
et al.(7), con una prevalencia del 14,01% y 
16,3% respectivamente. Shokri, Goutham 

y Alhumaid, reportaron prevalencias de 
21,11%, 30,2% y 46,7% evidentemente más al-
tas(1,6,8). La inconsistencia puede deberse a 
los criterios de diagnóstico utilizados, pues 
el presente estudio consideró dilaceración 
a toda curvatura de al menos 45 grados, 
al contrario, los otros estudios(1,6,8) consid-
eraron cualquier angulación anormal o 
curvatura aguda de la raíz. Se observó con 
mayor frecuencia en el diente #38 (7,7%), 
concordando con otros autores(1,3). Perlas 
del esmalte fue la tercera anomalía dental 
más prevalente en el presente estudio con 
un 12,9%, porcentaje particularmente alto 
frente a lo reportado por Alhumaid et al.(1) 
y Al-Zoubi et al.(23), 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 anomalía, 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 anomalías 
dentales en este estudio ha sido particu-
larmente mayor a los demás. El predomin-
io de esta anomalía sobre otros estudios 
puede deberse a diferencias raciales(5). Se 
observó con mayor frecuencia en el diente 
#36 (21,2%). El taurodontismo fue la cuarta 
anomalía más 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), reportó una prevalencia del 27,19% 
evidentemente mayor. La inconsistencia 
en los resultados puede deberse a las va-
riaciones raciales, a los diferentes criterios 
de diagnóstico o al lugar de estudio (4). 
Vani et al.(4), menciona que la deficiencia 
de vitamina D en una población puede 
explicar el aumento del taurodontismo. Se 
observó con mayor frecuencia en el diente 
#17 (22%), concordando con Aren(5). 

En el presente estudio no se encontró 
asociación entre las anomalías dental-
es y el sexo, concordando con varios es-
tudios(1,6,20,22), en los cuales el p-val-
or encontrado indicó que las anomalías 
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dentales fueron estadíticamente inde-
pendientes del sexo (P > 0,05). Sin em-
bargo, Haghanifar et al.(3), reportó que la 
retención, dens invaginatus, e hipodoncia 
fueron significativamente más prevalentes 
en las mujeres, mientras que la hiperdon-
cia fue mas común en hombres (P < 0,05). 
Así mismo, Tunis(16), encontró una prevalen-
cia significativamente mayor de dientes 
supernumerarios en hombres, aunque la 
diferencia fue pequeña (1,3% en hombres 
frente a 0,4% en mujeres). Wagner et al.(10), 
encontró una prevalencia de dilaceración 
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 podrían jugar un papel importante 
en este asunto, pero se requiere más es-
tudios para dilucidar este hallazgo(10). 

Por otro lado, en el presente estudio se 
encontró asociación entre algunas de las 
anomalías dentales con la edad, las perlas 
del esmalte fueron significativamente más 
prevalentes en la edad de 6 a 10 años, la 
hipodoncia, dens invaginatus, dens evag-
inatus, taurodontismo, diente ectópico y 
transposición en la edad de 11 a 15 años, la 
microdoncia en la edad de 16 a 20 años, y 
tanto la dilaceración como la retención en 
la edad de 21 a 30 años (P < 0,05). Lo que 
concuerda con lo reportado por Shokri et 
al.(6), que encontró que la prevalencia de 
anomalías de forma y número fue sig-
nificativamente mayor en los grupos de 
edad más jóvenes que en los de mayor 
edad. De la misma forma mencionó que 
la prevalencia de anomalías de posición 
fue significativamente mayor en los gru-
pos de mayor edad(6). Este hallazgo, como 
mencionan Shokri et al.(6), podría atribuirse 
a la retención del tercer molar, pues la 
terminación de la raíz ocurre a los 22 años 
de edad, y en este estudio fue la anomalía 
dental más prevalente. 

Para realizar la presente investigación, se 
establecieron criterios para el diagnótico 
radiográfico de cada anomalía dental lo 

que permitió un mejor análisis, algunos cri-
terios fueron más objetivos y rígidos, como 
la ausencia del germen dentario para di-
agnosticar hipodoncia. Sin embargo, el 
diagnóstico de algunas anomalías como 
la microdoncia, macrodoncia, estuvo su-
jeto a la interpretación del examinador, 
incluso en presencia de criterios estable-
cidos. Esto se reconoce como limitación 
de este y otros estudios(1,3,10) de anomalías 
dentales, no obstante, para superar este 
problema, se realizó una calibración previo 
al estudio y se logró un acuerdo con re-
specto a los criterios de diagnóstico. Otro 
aspecto importante es que la frecuencia 
de anomalías dentales se evaluó solo en 
base a radiografías panorámicas y este 
fue un limitante para incluir dentro del es-
tudio anomalías como la amelogénesis o 
dentinogénesis imperfecta que se obser-
van mejor en un exámen físico intraoral, sin 
embargo esto no se considera relevante, 
pues la presencia de estas anomalías es 
relativamente rara(10). En el presente estu-
dio se excluyeron radiografías de pacien-
tes que presentaron tratamiento de ort-
odoncia, lo que podría haber contribuído 
a disminuir el sesgo de selección, sin em-
bargo no se pudo acceder a información 
sobre el historial clínico de los pacientes 
y conocer sobre tratamientos dentales 
anteriores, considerandose esto una lim-
itación más. 

La calidad del exámen imagenológico 
también puede tener un impacto sig-
nificativo en la capacidad de diagnósti-
co(10). En el presente estudio se utilizaron 
radiografías panorámicas digitales, con-
siderando sus ventajas: posibilidad de po-
tenciar las imágenes para lograr un diag-
nóstico más preciso, menor exposición a 
dosis de radiación y menor contaminación 
ambiental en comparación con las pelícu-
las convencionales9. Además, permiten 
diagnosticar anomalías que pueden ob-
servarse exclusiva y únicamente a través 
de estos(10). 

La prevalencia de anomalías dental-
es encontrada en el presente estudio, 

ROCC 2024



ISSN 2735-760030

fue particularmente alta, las anomalías 
más comunes fueron aquellas que solo 
pueden detectarse en exámenes im-
agenológicos, evidenciando la impor-
tancia de la radiografía panorámica. La 
identificación de anomalías dentales 

permite intervenciones oportunas por par-
te del odontólogo, asociadas a un mejor 
pronóstico para el paciente.
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Relación de la enfermedad periodontal y la artritis 
reumatoide. Revisión de lteratura 

Relationship between periodontal disease and 
rheumatoid arthritis: literature review 

RESUMEN 

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria crónica multifactorial, asociada a la biopelícula 
microbiana que tiene como característica principal la destrucción progresiva del tejido de soporte 
de las piezas dentales manifestándose clínicamente como una pérdida de inserción clínica, pér-
dida ósea 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 cartílago, 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 destrucción 
del hueso, compartir el factor etiológico y un proceso patofisiológico similar, se podría sospechar 
que ambas condiciones actúan de forma bidireccional, lo que nos lleva a analizar en este artículo 
de revisión a la artritis reumatoide como un factor de riesgo para la periodontitis y viceversa; la 
información de dicha revisión fue de artículos publicados en PubMed, Scopus, Embase 
y Google Scholar de los últimos 5 años, concluyendo que, un conocimiento completo de la relación 
bidireccional de ambas enfermedades, nos llevará a prevenir y abordar de manera oportuna 
mejorando y/o controlando ambas enfermedades. 
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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 
us to prevent and act in a timely manner improving and/or controlling both diseases. 

Keywords: Periodontal disease, Rheumatoid Arthritis. Risk Factors. 

INTRODUCCIÓN 

La enfermedad periodontal (EP) es una 
enfermedad inflamatoria crónica multi-
factorial asociada a biopelículas de placa 
bacteriana disbióticas y caracterizada por 
la destrucción progresiva del aparato de 
sostén del diente (1). Las enfermedades 
periodontales se pueden ver hasta en el 
90% de la población mundial, lo que las 
convierte en las enfermedades bucales 
más comunes. La EP es responsable de 
más del 40% de todas las extracciones 
dentales y es la principal causa de pérdida 
de dientes en personas > 45 años (2). Los 
factores de riesgo de la enfermedad peri-
odontal pueden ser sistémicos o locales. 
Los que son sistémicos incluyen com-
portamientos como fumar, condiciones 
médicas como la diabetes mal controla-
da, obesidad, estrés entre otros factores. 
Así como también se ha planteado la idea 
de que algunos genes también pueden 
modificar la enfermedad periodontal (3,4). 

Las enfermedades autoinmunes son car-
acterizadas por una etiología multifacto-
rial, en donde la genética y los factores 
ambientales son los responsables de la 
pérdida de tolerancia inmunológica. Se 
han reportado distintas formas en que 
la salud oral y la salud general están 

relacionadas. (5–7). 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-
filtración de células inmunitarias en las 
articulaciones. Dentro de sus factores de 
riesgo, se cree que la cuestión genética 
tiene un papel fundamental en el desar-
rollo de esta enfermedad. El tabaquis-
mo también es uno de los factores más 
reconocido con asociación fuerte a de-
sarrollar AR, aumenta el riesgo hasta un 
40%. (8–12). En la actualidad, la prevalencia 
mundial de la AR es de alrededor de 1% y 
es más frecuente en mujeres (13,14). 
 
Se ha propuesto que la citrulinación y las 
respuestas de anticuerpos, como el pa-
pel de los mediadores liberados como 
resultado de la colonización bacteriana 
en la patogenia de la AR son factores que 
indican que hay una asociación 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 (10,11). Revisiones sistemáti-
cas muestran una asociación significativa 
entre AR y EP (15). 

El propósito de esta investigación es re-
alizar una revisión de literatura narrativa 

Revista oficial de la facultad de odontología univeRsidad de chile



ISSN 2735-7600 35

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

REVISIÓN DE LITERATURA ACTUAL 

Periodontitis 

La periodontitis es una enfermedad in-
flamatoria crónica multifactorial asocia-
da a la biopelícula microbiana que tiene 
como característica principal, la destruc-
ción progresiva del tejido de soporte de 
las piezas dentales manifestándose clíni-
camente como una pérdida de inserción 
clínica, pérdida ósea alveolar, surgimiento 
de bolsas periodontales y sangrado gin-
gival (1). 

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 
destrucción de los tejidos periodontales y 
hasta 800 especies se han identificado en 
la placa dental humana. Es muy probable 
que ningún patógeno sea el que ocasiona 
por sí solo la enfermedad periodontal, si no 
que, gracias a la disbiosis o desequilibrio 
de la biopelícula microbiana, sea el factor 
causal (16). 

Los microorganismos para lograr colonizar 
de manera subgingival deben, adherirse 
a los tejidos periodontales, multiplicarse, 
competir con otras bacterias en su hábitat 
y defenderse de los mecanismos de de-
fensa del huésped. Los microorganismos 
involucrados en la enfermedad periodon-
tal son en la mayoría bacilos anaerobios 
gran negativos, siendo Porphyoromonas 
gingivalis, Treponema dentícola y Tanarel-
la forsythia. En cuanto a la destrucción 
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 dañar los tejidos 
de soporte (17). 

En contexto de atención clínica, un paci-
ente es un caso de periodontitis si presen-
ta niveles de pérdida de inserción clínica 
(PIC) interdental detectable ≥2 mm en di-
entes no adyacentes o PIC bucal ≥3 mm 
con bolsas ≥3 mm detectables ≥2 piezas 
dentales, pero la PIC observada no se 
puede atribuir a causas no periodontales 
(recesión gingival por trauma, caries con 
extensión al área cervical del diente, lesión 
endodontal que drena a través del peri-
odonto marginal y fractura vertical en la 
raíz). Los clínicos normalmente confirman 
la pérdida de tejidos interproximales a 
través de la evaluación radiográfica de 
pérdida ósea (1). 

Nuevo esquema de clasificación 

Bajo el nuevo esquema de clasificación, 
se caracteriza en función de un sistema 
multidimensional de estadificación y cla-
sificación. La estadificación va a estar 
basada en la gravedad y en la comple-
jidad del manejo, brindado información 
sobre la gravedad de la enfermedad en el 
momento de su presentación y permiten 
definir los niveles de competencia y ex-
periencia que es probable se requieran 
para los resultados óptimos de un caso. 
A). Estadio I: periodontitis inicial, b). Estadio 
II: periodontitis moderada, c). Estadio III: 
periodontitis grave con potencial de pér-
dida de dientes y d). Estadio IV: periodon-
titis grave con pérdida de la dentición. 
Se deberá tomar en cuenta la extensión 
como la distribución de la enfermedad: 
localizada (<30 % de dientes implicados) 
generalizada o con patrón molar/incisivo 
(1) (Tabla I). 

Los grados brindan información sobre las 
características biológicas de la enferme-
dad y permiten obtener datos sobre la 
velocidad como el riesgo de progresión 
de la enfermedad, así 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 progresión, 2. Grado B: Moderada 
progresión y 3. C: Rápida progresión (18) 

(Tabla II). 
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FACTORES DE RIESGO 

La enfermedad periodontal surge como 
resultado de varios factores, incluidos los 
factores de riesgo específicos 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 acumulación 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 científica ha 
demostrado que la placa dentobacteri-
ana es el factor etiológico principal y está 
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 inserción clínica 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 sanguíneos que perfunden 
los tejidos gingivales y que la reducción 
de sangre refleja una alteración de la re-
spuesta inmune y que esto puede explicar 
el aumento de la pérdida de inserción y 
hueso alveolar. Se ha registrado que pro-
cedimientos periodontales que incluyen 

regeneración, injertos de tejido blando 
como de implantes han demostrado un 
efecto negativo en las tasas de éxito en 
presencia de tabaquismo (21). 

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 está asociada con ciertos procesos 
patológicos que aumentan la degrad-
ación periodontal, como la cicatrización 
deficiente de las heridas. Estudios que han 
examinado los parámetros periodontales 
como diabéticos, hay sugerido una rel-
ación bidireccional entre la enfermedad 
periodontal y el control glicémico. Investi-
gaciones han demostrado un mayor ries-
go de destrucción periodontal en diabéti-
cos en comparación con los no diabéticos 
con una probabilidad de 4.2. Una diabetes 
mal controlada responde con menos éxito 
a la terapia periodontal en comparación 
con la diabetes bien controlada y no di-
abéticos (19,21). 

Embarazo 

Se ha demostrado que los cambios hor-
monales durante el embarazo promueven 
una respuesta inflamatoria que está 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 epidemiológicos han demostrado 
un aumento en la prevalencia (porcentaje 
de personas), extensión (porcentaje de 
dientes por persona), y la gravedad de la 
pérdida de inserción de tejido periodontal 
con el aumento de la edad. Se cree que 
la relación de la edad con la EP, depende 
de la gravedad de la periodontitis (20,23). Las 
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personas mayores tienen una respuesta 
inflamatoria más grave al depósito de 
placa dentobacteriana y la respuesta 
contiene una mayor cantidad de células 
inflamatorias, poniendo en mayor riesgo 
la destrucción del periodonto, todo esto 
afectado también por la mala higiene que 
tienden a presentar debido a la pérdida 
de destreza, resultando en niveles altos 
de placa (24). 

Trastornos genéticos 

Ciertas condiciones sistémicas generan 
una mayor susceptibilidad a la enferme-
dad periodontal, la cual evoluciona de 
forma más rápida y agresiva. Los factores 
involucrados tienen relación, en especial 
con alteraciones a nivel inmunológico, a 
nivel hormonal y del tejido conectivo (25). 
Dichas alteraciones se asocian a varias 
patologías y síndromes, generando la 
EP como una manifestación primaria o 
agravando una condición ya estableci-
da por factores locales. El síndrome de 
Chediak-Higashi, síndrome de Down y 
síndrome Papillon-Lefévre, son ejemplos 
de alteraciones inmunológicas celulares 
cualitativa o cuantitativa donde la EP se 
presenta de manera temprana de forma 
severa localizada o generalizada, existien-
do algunos casos relación a la presencia 
de placa y/o bacterias específicas (26,27). 

En las alteraciones inmune humoral el 
daño periodontal, puede ser genera-
do de forma indirecta por alteración de 
otros sistemas. Y en alteraciones del teji-
do conectivo como el síndrome de Mar-
fan y síndrome de Ehler-Danlos, la placa 
dentobacteriana como las alteraciones 
en los tejidos periodontales, aumentan la 
susceptibilidad a la inflamación gingival y 
resorción alveolar (28,29). 

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 

de riesgo mutuos para la aterogénesis y 
la enfermedad periodontal (30). Revisiones 
sistemáticas como metaanálisis han re-
portado la relación 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 asociación (4). 

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 cartílago, del hueso y de sitios 
extraarticulares con menor frecuencia. 
Estos cambios inflamatorios se deben a la 
infiltración de células inmunitarias en las 
articulaciones. La AR es una enfermedad 
autoinmune crónica común que causa 
una morbilidad sustancial y sobre todo 
afecta y disminuye la calidad de vida. Esta 
enfermedad puede afectar a todas las ar-
ticulaciones, pero preferentemente afecta 
a las articulaciones de manos, pies y rodil-
las. Los principales síntomas de la AR son 
dolor, inflamación y rigidez de las articula-
ciones con posibilidad de que el cartílago 
y el hueso se encuentren degradados, 
lo que puede provocar la pérdida de la 
función articular. Aparte de las articula-
ciones, se pueden afectar otros órganos 
cómo el riñón, corazón, vasos sanguíneos, 
pulmones e hígado (8,9). 

El diagnóstico como el tratamiento clínico 
actual para AR seropositiva (anomalías 
del factor reumatoide [FR] y/o anticuerpos 
antiproteína citrulinadas [APS]) se centra 
en iniciar el tratamiento una vez que el 
paciente desarrolla artritis inflamatoria 
(AI) sintomática y clínicamente identifi-
cable, que también se puede clasificar 
como AR por criterios establecidos. Para la 
mayoría de las personas que desarrollan 
AR seropositiva, hay un período caracter-
izado por elevaciones sistemáticas de los 
anticuerpos relacionados con la AR an-
tes de empezar a desarrollar AI/AR. Estos 
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anticuerpos incluyen múltiples isotipos de 
FR y APS como especificidades finas de 
anticuerpos contra el fibrinógeno citrulina-
do y anticuerpos contra proteínas carba-
miladas. La etapa temprana de la artritis 
reumatoide se caracteriza por una reac-
tividad temprana a un número limitado de 
autoantígenos y una inflamación sistémi-
ca limitada, seguida por la evolución a lo 
largo del tiempo de respuestas innatas y 
adaptativas en expansión y lesión tisular 
hasta que se cruza algún límite y se de-
sarrolla una aparente AI/AR (31). 

Factores de riesgo para la AR 

Los anticuerpos y las citoquinas pueden 
desarrollarse antes de que se llegue a 
un diagnóstico de AR. Por esta razón, la 
AR clínica se desarrolla en fases. Existe 
una fase asintomática de riesgo genético 
sobre la que se producen exposiciones 
ambientales, seguida por una fase de ac-
tivación inmunitaria, que puede ser asin-
tomática. En el suero se pueden encontrar 
autoanticuerpos y marcadores inflama-
torios. Esta fase asintomática puede ser 
continuada por una fase donde la enfer-
medad se activa y comienza con síntomas 
articulares menores para posteriormente 
presentarse como una artritis franca (10). 

Factores de riesgo genéticos y familiares 

Varios factores han sugerido que la genéti-
ca influye en el desarrollo de la AR. Se ha 
reportado un incremento en la prevalencia 
de AR en familias, estimando un 40-50% 
de contribución del riesgo familiar a la AR 
seropositiva, con mayor riesgo observado 
en familiares de primer grado (32). El fac-
tor de riesgo más 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, 
aunque en otros estudios se sugiere que 
es menor la contribución (33,34). 
A pesar del entendimiento de los factores 
genéticos asociados a la AR, todavía no 
está claro que función juegan la mayoría 
de los factores genéticos en el desarrollo 

general de la AR. Aunque no esté claro la 
función, el historial familiar de AR sigue 
siendo un factor de riesgo clínico impor-
tante para la AR (35). 

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 relación consistente con la AR y la 
más fuerte ha sido la exposición al tabaco. 
Estudios reportan que el tabaquismo rep-
resenta del 20-30% del riesgo ambiental 
de AR (36). 

Existe una fuerte interacción entre fumar 
y los alelos HLA-DRB1 SE que aumenta el 
riesgo de desarrollar AR hasta 40 veces (11). 

Se cree que existe una interacción biológi-
ca que impulsa el desarrollo de la AR. Se 
ha propuesto que el tabaquismo puede 
incrementar la citrulinación, provocando 
la presentación de proteínas citrulinadas 
y la generación de ACPA, influyendo en la 
inmunidad (37,38). 

Aún no se determina en donde actúa 
el tabaquismo en el desarrollo de la AR, 
pero que el tabaquismo esté asociado al 
aumento de la enfermedad periodontal 
como de los pulmones, se cree que este 
factor impulse la inflamación 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 asociación 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. 
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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 asociación fuerte entre 
el edentulismo y la AR seropositiva (rango 
de probabilidad de 4.5) (41–44). 

Como se ha demostrado, la periodontitis 
está implicada como un factor de riesgo 
para el desarrollo de muchas enferme-
dades inflamatorias crónicas 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 más asociadas. Se ha propuesto 
que la citrulinación y las respuestas de 
anticuerpos, como el papel de los me-
diadores liberados como resultado de la 
colonización bacteriana en la patogenia 
de la AR son factores que indican que hay 
una asociación entre estas enfermedades 
(10,45–47). 

Estudios de laboratorio, han reportado 
que P. gingivalis puede que no sea la úni-
ca bacteria con la habilidad de citrulinar 
proteínas e inducir formación de anticu-
erpos anti-proteína citrulinada, ya que 
se cree que Aggregatibacter actinmyce-
temcomitans también puede provocar 
la hipercitrulinación en los neutrófilos del 
huésped, lo que conduce a la formación 
de anticuerpos contra la proteína citruli-
nada, dañando la membrana de los neu-
trófilos y activando la citrulación incon-
trolada de las enzimas, algo que sucede 
cuando se presenta P. gingivalis en las 
articulaciones (48,49). 

Por otro lado, también Tannarella forsyth-
ia y Fuscobacterium nucleatum (bacte-
rias involucradas en la etiología de la EP), 
pueden estar asociadas de igual manera 
en la activación de anticuerpos antipép-
tido cíclico citrulinado en apcientes con 
AR positivo (50). 

La periodontitis se ha relacionado direct-
amente con la AR, en la que la presencia 

tanto de la inflamación periodontal como 
de un elevado número de bacterias peri-
odontopatógenas se han asociado con 
la aparición de la AR y el aumento de la 
actividad de esta enfermedad (51). 

DISCUSIÓN Y CONCLUSION 

La enfermedad periodontal y la artritis 
reumatoide comparten características 
similares como las reacciones inmunes 
e inflamatorias. Al compartir procesos in-
flamatorios similares, los cuales llevan a 
la destrucción del hueso como factores 
etiológicos y similar patofisiología, se cree 
que ambas condiciones actúan de forma 
bidireccional. Hoy en día la investigación 
sobre la relación 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 periodontopatógenas involu-
cradas en el desarrollo como en aumento 
de la actividad de la artritis reumatoide. 
También factores de riesgo genéticos han 
fortalecido esta relación al igual tabaquis-
mo que, en ambas enfermedades consti-
tuye uno de los factores ambientales que 
más 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 relación que 
pueden presentar ambas enfermedades, 
para implementar la prevención y medi-
ante tratamientos mejorar y/o controlar 
ambas enfermedades, con el propósito de 
brindarle una mejor calidad de vida al pa-
ciente oralmente como sistémicamente.
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Tabla 1. Clasificación de periodontitis basado en estadios definidos por la gravedad.(1)

Estadio l Estadio ll Estadio lll Estadio lV

Gravedad

CAL 
Interdental 
en zona 
con la 
mayor 
pérdida

1-2mm 3-4mm ≥5mm ≥5mm

Pérdida 
ósea 
radiográfica

Tercio 
coronal 
(<15%)

Tercio 
coronal 
(15-33%)

Extensión a 
tercio medio 
o apical de la 
raíz

Extensión a 
tercio medio 
o apical de la 
raíz

Pérdida 
dentaria

Sin pérdida por razones 
periodontales

≤4 perdidas 
dentarias 
por razones 
periodontales

≥5 pérdidas 
dentarias 
por razones 
periodontales

Profundidad 
de sondaje 
máxima 
≤4mm

Profundidad 
de sondaje 
máxima 
≤5mm

Profundidad 
de sondaje 
≥6mm

Además de 
complejidad 
Estadio lll:

Complejidad Local

Perdida 
ósea vertical 
≥3mm

Necesidad de 
rehabilitación 
compleja  
debido a: 
Disfunción 
masticatoria 

Trauma oclusal 
secundario  
(movilidad 
dentaria ≥2) 

Defecto 
alveolar 
avanzado 

Colapso de 
mordida 

Migración 
dental 

Menos de 20 
dientes  
residuales 
(10 parejas 
con contacto 
oclusal)
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Extensión y 
distribución

Añadir a 
estado 
como 
descriptor 

En cada estadio, describir extensión como localizada 
(<30% de dientes implicados) generalizada o patrón 
molar/incisivo. 

CAL: Pérdida de inserción clínica

Tabla II. Clasificación de Periodontitis por grados. (1)

Grado A Grado B Grado C

Evidencia 
directa

Radiografías 
o evaluación 
periodontal 
en los 5 años 
anteriores

No evidencia 
de perdida de 
hueso/inserción

Perdida 
<2mm

Perdida ≥2mm

Perdida ósea vs. 
Edad

<0.25 .25-1.0 >1.0

Evidencia 
indirecta

Fenotipo Depósitos 
grandes de 
biofilm con 
niveles bajos de 
destrucción

Destrucción 
proporcional 
a los 
depósitos de 
biofilm

El grado de 
destrucción supera 
las expectativas 
teniendo en cuenta 
los depósitos de 
biofilm; patrones 
clínicos específicos 
que sugieren 
periodos de 
progresión rápido 
y/o patología 
de aparición 
temprana… por 
ejemplo, patron 
molar-incisivo; 
falta de respuesta 
prevista a 
tratamiento de 
control bacteriano 
habituales

Factores 
modificadores

Tabaquismo No fumador <10 cig/ día ≥10 cig/día

Diabetes Normal con /sin 
diabetes

HbA1c <7 con 
diabetes

HbA1c >7 con 
diabetes

HbA1c: Hemoglobina glicosilada
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RESUMEN 

La enfermedad periodontal es un proceso inflamatorio crónico, que afecta a los tejidos de soporte 
dentario. Se caracteriza por sangrado al sondaje y pérdida del soporte óseo periodontal. La 
presencia de biopelículas polimicrobianas en el interior del surco gingival producen este proceso 
inflamatorio. Se ha demostrado que la enfermedad periodontal se relaciona con enfermedades 
sistémicas así como enfermedades cardiovasculares, aterosclerosis, diabetes mellitus y ciertas 
alteraciones durante embarazo. Estos últimos años se ha visto que la enfermedad periodontal 
puede iniciar y empeorar la inflamación en la artritis reumatoide. La terapia periodontal está 
destinada a reducir la inflamación periodontal y la carga microbiana, y estudios clínicos han 
demostrado que la terapia periodontal, puede reducir la inflamación sistémica en pacientes con 
artirtis reumatoide. La etiología de la artritis reumatoide es compleja y sus mecanismos patogéni-
cos no son del todo claro. El propósito de esta revision de literatura es analizar la similitud de los 
antecedentes inmunológicos, biológicos y genéticos de la enfermedad periodontal y la artirtis 
reumatoide. Se analizó información de artículos publicados en PubMed, SCOPUS y Google Scholar 
con énfasis en los últimos 5 años, y concluimos en base a la literatura consultada que, existe una 
fuerte asociación entre estas dos enfermedades. 

Palabras Claves: Enfermedad Periodontal, Artritis Reumatoide, Terapia periodontal no quirúrgica, 
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. 

INTRODUCCIÓN 

Cavidad oral juega un papel clave en 
el bienestar general de una persona, su 
afectación causa un sufrimiento consid-
erable interfiriendo con las necesidades 
y funciones básicas esenciales como la 
masticación y el habla (1). La salud oral es 
un componente crítico 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 cáncer oral (2). El último estudio publi-
cado en 2020 mostró la enfermedad peri-
odontal en el lugar 11° de las enfermedades 
más prevalentes, oscilando entre el 20-
50% en todo el mundo (3). 

Evidencia apoya la relación que tiene 
la enfermedad periodontal con ciertas 
enfermedades inflamatorias crónicas y 
procesos como enfermedades cardio-
vasculares, diabetes mellitus, obesidad, 
entre otras. En los últimos años la artritis 
reumatoide también ha sido incluida(4). 
Una reciente revisión sistemática y meta-
análisis presentó la relación 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 

asociación (5). Estudios han demostrado la 
mejora en los parámetros del estado peri-
odontal en pacientes con la enfermedad 
e incluso en pacientes con AR (6). 
El objetivo del presente artículo es realizar 
una revisión de literatura acerca de las 
características y la clasificación de la en-
fermedad periodontal, así como de la ar-
tritis reumatoide, su tratamiento y como 
influye de manera directa la relación de 
ambas enfermedades con su control. 

REVISION DE LITERATURA ACTUAL

Artritis reumatoide

La artritis reumatoide (AR) es una enfer-
medad autoinmune sistémica crónica que 
está asociada a un proceso inflamatorio 
patológico que daña principalmente a 
las articulaciones, pero en este proceso 
pueden dañarse otros órganos extraartic-
ulares(7). El daño es principalmente hacia el 
revestimiento de las articulaciones sinovi-
ales de manera progresiva que se traduce 
en un deterioro funcional. Esta afectación 
articular se expresa clínicamente como 
artralgia, inflamación, enrojecimiento e 
incluso limita el movimiento articular del 
paciente (8). 

ROCC 2024



ISSN 2735-760048

Presentación clínica

El paciente presenta en las articulaciones 
dolor, hinchazón y rigidez que se carac-
teriza por una duración de 6 semanas, o 
mayor (9). Dicha sintomatología, se presen-
ta de manera simétrica poliarticular, prin-
cipalmente en manos y pies. Las articula-
ciones de las muñecas afectadas son las 
metacarpofalángicas, metatarsofalángi-
cas e interfalángicas proximales y en las 
grandes articulaciones se ven afectados 
el tobillo, la rodilla, el codo y el hombro. Los 
estudios radiográficos muestran anom-
alías mínimas en las articulaciones, y en 
etapas más avanzadas se muestran cam-
bios destructivos severos como erosiones 
óseas, estrechamiento del espacio, lo que 
refleja cambios y daño en el cartílago (10). 

Fisiopatología

La literatura no ha establecido de manera 
clara los mecanismos fisiopatológicos de 
la enfermedad, se han propuesto varias 
hipótesis y todo apunta a una citrulinación 
desregulada (Una conversión del ami-
noácido arginina a citrulina) lo que lleva 
a producir anticuerpos contra péptidos 
citrulinados (ACPA) (11). 

La citrunilación es el proceso de modifi-
cación postraduccional del aminoácido 
arginina en citrulina, que está mediado 
por PAD, una enzima de células inmuni-
tarias como los linfocitos T y B, neutrófilos, 
monocitos y macrófagos, lo que conduce 
a la producción de anticuerpos anti-CCP. 
Cuando las proteínas citrulinadas se for-
man en exceso pueden actuar como au-
toantígenos, dando lugar a la producción 
de autoanticuerpos que favorecen la pa-
togenia de las enfermedades reumáticas 
(10). 

Diagnóstico

El diagnóstico principal de la AR se basa en 
la clínica, con apoyo en estudios de labo-
ratorio o serológicos. (9). De manera física, 
los principales signos clínicos deben pre-
sentarse con una duración de síntomas 

de más de seis semanas (12). Los criterios 
de laboratorio y serológicos incluyen la 
presencia de autoanticuerpos, como el 
factor reumatoide (FR) y anticuerpo an-
tipéptido/proteína citrulinado (ACPA), y la 
inclusión de los reactivos de fase aguda, 
como la proteína C reactiva (CRP) y la tasa 
de sedimentación de eritrocitos (ESR) (10). 

El Colegio Americano de Reumatología 
y la Alianza Europea de Asociaciones de 
Reumatología desarrollaron criterios de 
clasificación para la AR, los cuales tienen 
como objetivo centrarse en el diagnósti-
co temprano de la enfermedad, es decir, 
analizar a tiempo y evitar el daño irre-
versible en las articulaciones, así como 
permitir el establecimiento de una terapia 
supresora de la enfermedad eficaz para 
un mejor resultado de las secuelas tardías 
de AR (13). 

Factores de riesgo 

Existen factores genéticos y ambientales 
que contribuyen al desarrollo de la AR, de 
manera específica en un periodo preclíni-
co, iniciando con una autoinmunidad y 
propagación, para tiempo después surgir 
con una aparición de lesiones tisulares de 
manera clínica y una inflamación en ar-
ticulaciones que puede clasificarse como 
AR (14). 

El factor genético corresponde al 65% de 
heredabilidad de la enfermedad (15), tener 
un familiar de primer grado aumenta el 
riesgo de AR de 3 a 9 veces en compara-
ción con la población general. Las mujeres 
presentan de 2 a 3 veces más probabili-
dad de desarrollar AR que los hombres (16). 

Los factores de riesgo ambientales para el 
desarrollo de la AR son: el tabaquismo, la 
obesidad y la enfermedad periodontal; y 
encontramos también una relación entre 
el microbioma intestinal y las infecciones 
implícitas (7). 

Fumar se asocia con la presencia y gen-
eración de anticuerpos antipéptidos cícli-
cos citrulinados(anti-CCP) los cuales, son 
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importantes marcadores de diagnóstico 
y pronóstico en la AR (17). La obesidad así 
mismo se asocia a un riesgo de desarrollo 
de AR, (15). 

La literatura respalda con evidencia 
la relación entre la enfermedad peri-
odontal y la AR, teniendo en común la 
asociación de ambas enfermedades 
con la presencia de Porphyromonas 
gingivalis, agente etiológico 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 (18). 

Tratamiento 

El objetivo principal del tratamiento de la 
AR es reducir los síntomas y las compli-
caciones que puede presentar la enfer-
medad, previniendo el daño articular y las 
limitaciones funcionales que se presentan 
(19). 

El Colegio Americano de Reumatología y 
la Alianza Europea de Asociaciones de Re-
umatología establecen dos perspectivas 
para el manejo de la AR. La primera es el 
abordaje con un tratamiento sintomático 
que administra AINES y glucocorticoes-
teroides. El segundo consiste en un trat-
amiento modificador de la enfermedad 
en el cual se administran fármacos an-
tirreumáticos modificadores de la enfer-
medad (20). 

La finalidad de los abordajes es establecer 
un principio llamado “treat to target”, el 
cual se enfoca en la elección de un buen 
tratamiento para poder reducir la enfer-
medad, o lograr una remisión de ésta, esto, 
debido a que cualquier evolución de la en-
fermedad creará erosiones en las articu-
laciones que una vez presentes se vuelven 
irreversibles. El abordaje deberá siempre 
incluir estrategias de prevención, terapia 
farmacológica y no farmacológica (21). 

Enfermedad periodontal 

Cuando ocurren cambios disbióticos en 
el microbioma oral de un paciente que 
no se abordan de manera temprana, 
desencadena el inicio y progresión de la 
periodontitis. Estos cambios se generan 
como una respuesta a una inflamación 
gingival previa que no se resolvió y persiste 
generando productos de degradación de 
tejido que pueden emitir algunas especies, 
ocasionando a su vez, mecanismos anti-
bacterianos que intentan resolver lo que 
está sucediendo a nivel microbiano en el 
surco gingival. A nivel clínico existe pérdida 
de inserción periodontal, que es uno de 
los parámetros importantes a considerar 
para clasificar la periodontitis (22). 

Etiología 

La enfermedad periodontal es una en-
fermedad multifactorial en la que inter-
vienen factores genéticos, microbianos y 
ambientales. La literatura muestra que la 
acumulación de placa dental tiene una 
asociacion directa que muestra una may-
or severidad y prevalencia de las enferme-
dades periodontales (23). 

Las interacciones microbianas entre sí y el 
huésped juegan un papel esencial en la 
aparición y progresión 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 áreas mas profundas 
del surco gingival producen inflamación 
al desencadenar la liberación de medi-
adores inflamatorios y otros productos 
defensivos del huésped. La periodontitis 
hoy en día, se considera una enfermedad 
multimicrobiana, ya que es una enferme-
dad inflamatoria en la que el inicio y la 
progresión de la enfermedad será deter-
minada por la susceptibilidad del huésped 
y su interacción con la microbiota de la 
placadentobacteriana (24). 
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Factores de riesgo 

La enfermedad periodontal tiene una pa-
togenia compleja y una etiología multifac-
torial. Evidencia epidemiológica y exper-
imental indica que, existen una serie de 
factores de riesgo en el inicio, progresión y 
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 (26). 

Vinculación de artritis reumatoide y en-
fermedad periodontal 

Diversos estudios indican la relación en 
las tasas de prevalencia de pacientes 
con periodontitis y la pérdida de dientes 
con pacientes diagnosticados con artritis 
reumatoide, en comparación con la po-
blación general, y se ha analizado que ex-
isten anticuerpos contra Porphyromonas 
gingivalis que dan una correlación positiva 
con el ACPA en pacientes con artritis reu-
matoide (16). 

Influencia microbiana en la citrulinación 
y desarrollo de artritis reumatoide

Los mecanismos inmunológicos que re-
sultan de una destrucción progresiva del 
tejido conectivo y la pérdida ósea son si-
gnos patognomónicos de la artritis reu-
matoide y la enfermedad periodontal. Los 
patógenos periodontales desencadenan 
una respuesta del sistema inmune local y 
sistémica; las bacterias orales y sus anti-
cuerpos han sido encontrados en el suero 
y líquido sinovial de la artritis reumatoide, 
lo que sugiere, entonces, un papel acept-
able de la enfermedad periodontal en la 
etiopatogenia de la artritis reumatoide (27). 

Porphyromonas gingivalis es el único mi-
croorganismo conocido con la capacidad 
de expresar la enzima PPAD. Esta enzima 
está directamente asociada con la for-
mación de ACPA y juega un papel im-
portante en la patogénesis de la atritis 

reumatoide. La modificación postraduc-
cional de arginina en citrulina a través de 
la enzima PAD conduce a la modificación 
de la estructura de la proteína, y en indi-
viduos genéticamente susceptibles da 
lugar a la generación de una respuesta in-
munitaria a auto antígenos citrulinados (28). 

Además de su capacidad para expresar 
PPAD, Porphyromonas gingivalis induce la 
producción de citocinas proinflamatorias 
como IL-6 e IL-1β por parte de las células 
inmunitarias. Es por eso por lo que la in-
fección oral causada por Porphyromonas 
gingivalis previa a la inducción de la artritis 
reumatoide potencía 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 daño tisular durante la 
patogénesis de la artritis reumatoide (29). 

La citrulinación asociada con la PAD 
derivada del huésped puede verse au-
mentada por las PPAD que son derivadas 
de bacterias y aumenta la producción de 
ACPA, que pueden preceder al desarrollo 
de la artritis reumatoide y, por lo tanto, ten-
er un papel etiológico en su patogenia (30). 

Los pacientes susceptibles a la artiritis 
reumatoide que presentan enfermedad 
periodontal pueden estar expuestos a 
antígenos citrulinados producidos por 
PPAD, lo que podría conducir a una in-
flamación intraarticular. Los péptidos ci-
trulinados de PAD dan como resultado la 
expresión de inmunocomplejos que con-
tienen factor reumatoide (FR), lo que lleva 
a una reacción inflamatoria local, tanto en 
los tejidos periodontales como en la mem-
brana sinovial, a través de los receptores 
específicos de anticuerpos como los son 
el Fc y C5a. Esto sugiere una influencia 
recíproca de enfermedad periodontal y 
artiritis reumatoide, mediada por ACPA y 
FR (31). 
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Otra bacteria que se ha descrito como 
desencadenante potencial de la pato-
genia de la artiritis reumatoide que ha 
proporcionado una nueva conexión con 
la enfermedad periodontal es Aggrega-
tibacter actinomycetemcomitans. Un es-
tudio estableció que esta gram negativa 
induce hiper citrulinación en los neutrófi-
los del huésped mediante una activación 
desregulada de enzimas cirtulinantes a 
través de la leucotoxina A (factor de vir-
ulencia de A. actinomycetemcomitans). 
Además se asoció positivamente con los 
niveles de ACPA en pacientes con artiritis 
reumatoide y enfermedad periodontal (32). 

Influencia de la enfermedad periodontal 
en el desarrollo de artiritis reumatoide 

La posible relación que existe entre la AR 
y EP puede darse debido a 1. La existen-
cia común de factores de riesgo para las 
dos enfermedades como la edad, el ta-
baquismo y género, 2. Un desequilibrio 
inmunológico común, 3. Un riesgo genéti-
co compartido ó 4. Periodontopatógenos 
que podrían contribuir a la etiología de 
enfermedades reumáticas. Un estudio en 
pacientes con enfermedades reumáticas 
analizó el líquido sinovial extraído de las 
articulaciones de la rodilla afectadas y 
encontró ADN de periodontopatógenos. Se 
encontró una mayor prevalencia de ADN 
de Porphyromonas gingivalis en líquido 
sinovial obtenido de pacientes con AR en 
comparación con los pacientes del grupo 
control. Lo que sugiere la literatura que el 
ADN de los periodontopatógenos orales 
pueden alcanzar articulaciones y subrayar 
un papel importante en la etiología de la 
AR (33). 

Experimentos in vitro han descubierto que 
Porphyromonas gingivalis podría 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-
drían indicar que los tejidos articulares 
son dañados directamente por bacterias 
periodontales (34). 

El Workshop de periodoncia del 2018 dicta 
en su consenso #3 de la nueva clasifi-
cación periodontal, que existe un estudio 
reciente de metaanálisis en el que se en-
cuentra asociación positiva entre AR y la 
EP, por lo que dicta, existe evidencia que 
la periodontitis puede contribuir a la pato-
genia de la AR, y por lo tanto, se necesitan 
estudios longitudinales para clasificar esta 
asociación (5). 

Tratamiento periodontal no quirúrgico 
(TPNQ)

El éxito de la terapia periodontal depende 
de los procedimientos que están destina-
dos a eliminar los organismos patógenos 
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 mecánicos y 
quimioterapéuticos que minimizan y elimi-
nan la placa bacteriana que es la etiología 
primaria de la gingivitis y periodontitis. 

La fase inicial de la terapia periodontal 
no quirúrgica 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 
retención de placa. El raspado y alisado 
radicular (RAR) es la eliminación supragin-
gival y subgingival de las superficies radic-
ulares, el RAR lleva a un desbridamiento 
periodontal de la raíz cuyo objetivo final 
será una área biológicamente aceptable 
para una inserción saludable (35). 

El raspado se define como la instru-
mentación capaz de eliminar el cálculo 
supragingival y sus acumulaciones mac-
roscópicas. Esta remoción mecánica de 
depósitos calcificados ha sido el estándar 
de oro para la terapia periodontal duran-
te muchos años ya que, es parte de la 
iniciación y progresión de la enfermedad 
periodontal. El alisado radicular se define 
como la instrumentación que elimina los 
microorganismos de la superficie de la raíz 
o bolsa periodontal que se encuentran en 
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el cálculo, cemento y dentina infectada 
que esta adherida. Las superficies radicu-
lares se someten a cambios estructurales 
y patológicos que conducen la entrada de 
bacterias y productos al cemento y denti-
na radicular, por lo que su eliminación es 
fundamental durante el tratamiento de 
periodontitis (36). 

La literatura indica, que la terapia peri-
odontal no quirurgica mejora el estado 
periodontal, mostrando beneficios en los 
parámetros clínicos y analíticos de los pa-
cientes con enfermedad periodontal y 
artriris reumatoide, se encontró también 
disminución en los marcadores inflama-
torios de ambas enfermedades, el estu-
dio sugiere estudios longitudinales para 
establecer con mayor firmeza la relación 
de ambas enfermedades (37). 

Una reciente revisión sistemática 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 duración para 
confirmar las hipótesis propuestas (38). 

Un estudio del 2022 en sus resultados 
mostró reducción de los niveles de ACPA 
y TNF-α en pacientes con periodontitis. 
El tratamiento periodontal no quirúrgico 
ayuda en el control de los marcadores 
de inflamación 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 
quirúrgica en dichos marcadores inflam-
atorios (39). 

Revaloración

La eliminación de bolsas es definida como 
la reducción 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 
cicatrización restableciendo la anatomía 
periodontal y crear un ambiente oral que 

solo nos lo dará el abordaje correcto (40).
Los sitios que pueden no responder a una 
sesión de tratamiento no quirúrgico re-
quieren una intervención quirúrgica. Sólo 
después de la reevaluación del resultado 
logrado por la terapia no quirúrgica debe 
considerarse la cirugía, basado de la pro-
fundidad residual al sondaje y de la pres-
encia de inflamación asi como sangrado 
al sondaje. Las profundidades al sondaje 
iniciales ≤5 mm están controladas por ter-
apia no quirúrgica. Autores concluyen que 
todos los casos de enfermedad periodon-
tal deben tratarse primero sin cirugía y se 
complementan con otros medios antimi-
crobianos. Si la profundidad de sondaje 
de la bolsa es ≥ 5 mm después de una 
sesión de RAR será indicación clara para 
una intervención quirúrgica (41). 

Un estudio publicado en el 2014, mostró 
que la terapia periodontal no quirúrgica 
se asoció con una reducción significativa 
en los analisis de actividad inflamatoria 
en pacientes con AR y EP, así como re-
ducciones en la puntuación 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 (42). 
Un reciente metaanálisis del 2021 sugi-
rió que el control de la EP mediante tera-
pia periodontal no qirurgica en pacientes 
con AR mostró efectos beneficiosos so-
bre marcadores clinicos como lo son el 
DAS28 y en la velocidad de sedimentación 
globular que corresponde a un marcador 
bioqímico (43). 

DISCUSIÓN Y CONCLUSION

Tanto la enfermedad periodontal como 
la artritis reumatoide se caracterizan por 
presentar una inflamación crónica, que 
da lugar a la destrucción de los tejidos 
a su alrededor. Su etiología 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 
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generando destrucción 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 progresión 
de la enfermedad periodontal, siendo es-
tas un factor que vincule esta enfermedad 
con la artritis reumatoide. Estos ultimos 
años, 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 

bacteriano oral en muestras de bolsas 
periodontales, suero y líquido sinovial de 
pacientes con artiritis reumatoide, los re-
sultados nos han llevado a la conclusión, 
que la gravedad de la enfermedad peri-
odontal se ha identificado como el tercer 
predictor más 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 plantea, 
ambas enfermedades están impulsadas 
por un mecanismo molecular común.
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RESUMEN 

El Liquen Plano Oral (LPO) es una enfermedad inflamatoria crónica 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 aún se desconoce el 
factor etiológico que la inicia, lo 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, proteínas, ribosomas, entre otros). También desempeñando un rol relevante en la 
apoptosis, generando respuestas a patógenos y contribuyendo a la renovación, diferenciación y 
supervivencia celular. Las investigaciones asocian la autofagia con múltiples enfermedades de tipo 
inmunológica, encontrando alteraciones autofágicas en enfermedades como Lupus Eritematoso 
Sistémico, Enfermedad de Graves, Artritis Reumatoide, entre otras. Particularmente en el LPO, la 
autofagia presentaría una disfunción en tejidos de LPO; encontrándose variados complejos que 
estarían 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, aún mantiene muchos 
aspectos desconocidos e intrincados. En esta revisión de tipo Scoping Review, recopilamos toda la 
información que presenta la literatura actual sobre los mecanismos de la autofagia que tendrían 
repercusión en la respuesta inmune del LPO. 
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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

INTRODUCCIÓN 

La autofagia es un proceso esencial de 
degradación lisosomal que conserva la 
fisiología celular y la salud humana (1). Su 
mecanismo comprende la formación de 
autofagosomas, los que se fusionan con 
los lisosomas para formar autofagoliso-
somas y, así, degradar el contenido celular 
defectuoso (2). En la actualidad se sabe 
que presenta un rol relevante en la apop-
tosis, generando respuestas a patógenos 
y contribuyendo a la renovación, diferen-
ciación y supervivencia celular (3). 

A pesar de ser un mecanismo esencial 
para la existencia celular, no es un proceso 
perfecto. Existe evidencia que relaciona 
la disfunción autofágica con numerosas 
enfermedades, infecciones y procesos 
inflamatorios (4).

Investigaciones más actuales han per-
mitido incluir la autofagia en el ámbito 
odontológico, relacionándola como mod-
ulador de patogenias en enfermedades 
como periodontitis, síndrome de Sjögren, 
lesiones apicales y liquen de plano oral 
(5). Esta última ha sido asociada a la 

disfunción autofágica, que contribuye a 
la aparición clínica e histológica del LPO, 
alterando la respuesta inmune e inflam-
atoria del huésped. 

Si bien la autofagia actúa como factor 
protector, también se ha identificado que 
puede actuar como factor condicionante, 
produciendo una desregulación de todas 
las cascadas de señalización posterior a 
esta. Incluso, se ha reportado que la so-
breexpresión autofágica conlleva a dificul-
tades en la regulación de la inflamación 
y una mayor incidencia en ataques auto-
inmunes (6). Un ejemplo de esto es el caso 
del liquen de plano oral (LPO), el cual es 
una enfermedad inflamatoria crónica que 
tiene efectos en la piel, cuero cabelludo 
y la cavidad oral, específicamente, en el 
epitelio escamoso estratificado y lámi-
na basal subyacente de los tejidos. Las 
causas que producen o perpetúan esta 
enfermedad aún no son claras, siendo así 
de etiología desconocida. La teoría más 
aceptada menciona al sistema inmune, el 
estrés y la ansiedad como los principales 
causantes que desencadenan esta en-
fermedad (7). 
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El objetivo de esta exploración bibliográfi-
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 MÉTODOS 

Diseño de estudio: Se realizó una revisión 
descriptiva de la literatura, tipo revisión 
sistemática exploratoria (Scoping Review). 
Utilizando el protocolo PRISMA-ScR, para la 
presentación de informes transparentes. 

Fuentes de información: Las bases de 
datos utilizadas para la obtención de 
artículos fueron PubMed, Scopus y Web 
of Science. 

Estrategia de Búsqueda: Se ingresó a 
través del buscador metacatálogo PRIMO 
del sistema de bibliotecas en la página 
web de la Universidad de Talca. La búsque-
da se inició el día 16/01/2023 y se actualizó 
el día 2/05/2023, siendo esta realizada por 
sus autores (R.C-F. F) Las estrategias de 
búsqueda 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 inclusión: Se incluyeron 
artículos desde el año 2016, sin restric-
ción 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 mecanismos. 

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

Selección de artículos: Los resultados de 
búsqueda recopilados de las bases de 
datos electrónicas se exportaron a End-
note donde se eliminaron los estudios 

duplicados. La selección de artículos fue 
realizada de forma independiente por los 
investigadores, mediante un proceso de 
dos pasos, en primera instancia medi-
ante selección según título y resumen. En 
caso de desacuerdo, se discutió entre los 
investigadores para llegar a acuerdo, de 
no lograrlo se incluyó a un tercer investi-
gador, para llegar a consenso. Este paso 
se documentó en el diagrama de flujo 
PRISMA-ScR descrito en el proceso de 
selección.

Recolección de datos: Tras el proceso de 
selección, los datos descriptivos se reco-
pilaron en hoja de cálculo Excel, según los 
criterios principales. Los revisores com-
pletaron de forma independiente la ex-
tracción de los datos de un tercio de los 
artículos seleccionados cada uno, medi-
ante un formulario de extracción person-
alizado. Con esto se calibró a los investi-
gadores para garantizar la coherencia en 
el proceso de extracción siguiente.

Registro de artículos incluidos: Se regis-
trarán los datos más relevantes de cada 
artículo en una tabla para posteriormente 
ser analizados. (Titulo, Autor, Año, País y 
Quartil).

Análisis de variables en estudio: Dentro 
de cada tabla se registraron los mecanis-
mos por los cuales la autofagia incide en 
el desarrollo del Liquen Plano Oral, detal-
lando sus mecanismos de manera gen-
eral y más específico.
RESULTADOS

Resultados de la búsqueda: Obtuvimos 
un total de 30 artículos, de los cuales 24 
cumplieron con los criterios de búsqueda. 
Una vez eliminados los duplicados, que-
daron 11 artículos. Posteriormente evalua-
mos el contenido según título, resumen y 
texto completo; seleccionamos 8 artículos 
para ser analizados (Figura 1.).

Análisis bibliométrico: Se seleccionaron 
artículos desde el año 2016 hasta 2022, el 
único país en publicar respecto al tema 
fue China y la calidad de los artículos 
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seleccionados corresponden a Q1 (25%), 
Q2 (62.5%) y Q3 (12.5%).

Análisis de resultados de los artículos 
seleccionados: Según la información ob-
tenida, determinamos campos de estudio: 

I.- Relación IGF1 y autofagia, 

II.- Mecanismos autofágicos alterados (o 
aberrantes), 

III.- Patrones clínicos, 

IV.- Objetivo terapéutico, 

V.- Células en estudio.

I.- Relación IGF1 y autofagia: 

Si bien se describen varios moduladores 
que inducen la autofagia en el LPO, IGF1 
sería el modulador más descrito y men-
cionado en la literatura hasta el momento. 
Particularmente en dos estudios, se explica 
una asociación inversa entre este y ATG9B, 
mostrando patrones distintivos según sexo 
y edad y además, varía según si es una 
variedad erosiva o no (1,8). Además, activa 
la vía de señalización PI3K/AKT/MTOR que 
regula la inmunidad local en la enferme-
dad, esto se ratifica conjuntamente con 
aumento drástico de los niveles de TRB3, 
(5). (tabla 2)

II.- Mecanismos autofágicos alterados 
(o aberrantes):

Existen diversos mecanismos autofági-
cos alterados (o aberrantes) en el LPO, 
los cuales se presentan aumentados o 
disminuidos, con respecto a un proceso 
autofágico normal, los cuales podría ser 
utilizados como marcadores de gravedad. 
En concreto se encuentran complejos au-
mentados tales como IGF1 (1)(5), Akt/mTOR/
LC3B (2)(4), IFN-y/IRGM (6), ATG9B (7), IGF1/
TRB3 (8) y también se encuentran com-
plejos disminuidos tales como ATG9B (1), 
mTOR, 4E-BP1, PLD2 y Hif-1α (3), miARN-122 y 
miARN-199 (4). (tabla 2) 

III.- Patrones clínicos:

Existen alteraciones en los mecanismos 
autofágicos que estarían relacionados 
con la expresión de los diversos patrones 
clínicos en las lesiones de LPO. Se deter-
minó que ciertas moléculas relaciona-
das con autofagia se ven alteradas con 
un patrón diferente, dependiendo, el tipo 
clínico estudiado, particularmente, dif-
erenciado los patrones erosivos de los 
no erosivos. Entre ellos están IGF1 (1,8), la 
proteína asociada a autofagia 9 (ATG9B 
(1,8)) y la proteína M de la familia GTPasa 
relacionada con la inmunidad (IRGM)(7). 
(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 
vías autofagias mediante dos mecanis-
mos: el MicroARNS 122-199 que son obje-
tivos directos del complejo Akt/mTOR (4) y 
por otro lado manipular el mecanismo de 
PI3K/Akt/mTOR inducido por IGF1 (5). (tabla 
2)

V.- Células en estudio: 

Existen dos enfoques celulares principales 
en los estudios incluidos, las localizadas en 
el lugar de la lesión y las periféricas, pero, 
de igual forma, la célula T es la principal 
protagonista de todas las investigaciones 
presentes, tanto el tejido local (2, 5, 7 y 8) como 
en tejidos periféricos (1, 3, 4 y 6). (tabla 2).
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Número de artícu-
los identificados en 
Scopus (12)
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DISCUSIÓN

La literatura actual relaciona a la aut-
ofagia con distintas enfermedades y le 
ha dado diversos roles a este proceso: 
le otorga un real protagonismo como 
agente etiológico, al presentarse como 
un mecanismo inmuno-regulador y al es-
tar presente en distintas respuestas celu-
lares (7); las diversas presentaciones de la 
autofagia podrían generar, de una forma 
positiva o negativa, las variaciones clínicas 
de las enfermedades; la presenta como 
una posible diana terapéutica, ya que es 
un mecanismo factible de modular (8). Sin 
embargo, y a pesar de toda la evidencia 
declarada anteriormente, la autofagia en 
el LPO aún mantiene muchos aspectos 
desconocidos e intrincados, debido a que 
tanto los mecanismos como los marca-
dores autofágicos no siguen un patrón 
lógico de desarrollo en esta enfermedad, 
presentando relaciones muy complejas 
y a veces opuestas o aberrantes como 
nombran varios de los autores estudiados 
(8,6). 

La autofagia, está regulada por variadas 
vías, mecanismo y complejos bien estudi-
ados (9,10). Pero en el LPO, aparece un nuevo 
factor, el IGF1 (8, 6, 11). Este participa como un 
inductor de autofagia y es el más mencio-
nado en la literatura revisada. Este factor 
de crecimiento, que está presente en la 
regulación inmunitaria, ya ha sido aso-
ciado a otras enfermedades previamente: 
enfermedad de Graves (12), enfermedad de 
parkinson (13) y síndrome de fibromialgia (14). 
Si bien se describe que un aumento en la 
IGF1 representa una exacerbación del LPO, 
este patrón se cumple solo en pacientes 
de sexo mujer, por lo que podría ser ca-
paz de justificar la mayor incidencia de la 
enfermedad en pacientes de sexo mujer 
(8, 6). Al mismo tiempo, existiría coincidencia 
en el hecho de que la mayor presencia de 
IGF1 se observa en pacientes de 30 a 50 
años, el mismo grupo etario con mayor 
incidencia de LPO (8). 

Los estudios mencionan diversos comple-
jos moleculares reguladores de autofagia, 
tales como: Akt/mTOR/LC3B, IFN-y/IRGM y 
ATG9B (15,16,17). El complejo Akt/mTOR/LC3B, 
es descrito como uno de los principales 
activadores de la autofagia (18), pues por 
medio de la vía mTORC1 se activa, por 
desfosforilación, la proteína iniciadora del 
proceso, ULK1 (19). La autofagia se activa 
en situaciones de ayuno o de estrés en-
ergético, cuando AMPK está activada (y 
mTORC1 está inhibido), activando a ULK1 y 
promoviendo la formación 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 lógico en el desarrollo de la en-
fermedad. Simplemente se dan indicios, 
muy específicos, pero no relacionados en-
tre sí, de lo que podría ser la ruta que sigue 
el proceso de activación 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 relación di-
recta con la autofagia, pues esta proteína 
es la encargada de la formación y ex-
pansión del autofagosomas (21) , no hay 
un patrón concordante en estudios ini-
ciales de LPO, los cuales muestran nive-
les disminuidos de ATG9B y solo estudios 
más recientes coinciden con este patrón 
lógico de aumento de esta proteína en 
muestras de LPO (22). En lo que respecta al 
IFN-y/IRGM, se menciona su participación 
en la conformación del autofagosomas 
(23), estructura esencial para el proceso 
de autofagia, sin embargo, no se explica 
de qué manera interfiere estas moléculas 
en la vía principal, de manera que no es 
posible generar conexiones entre sí. 

A pesar de estos vacíos en el conocimien-
to, la literatura ya comienza a describir a la 
autofagia como un elemento importante 
en las terapias del LPO (24). 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 podrían funcionar como opciones 
terapéuticas al inducir el silenciamiento 
postranscripcional, es decir serían capac-
es de regular la diferenciación de estas 
proteínas. Otra opción viable en estudio 
seria la vía PI3K/Akt/mTOR en señalización 
de IGF1, que permitiría 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 (25). 
Finalmente, determinamos que la eviden-
cia actual, del rol de la autofagia en el 
LPO, es incompleta y no concluyente. Se 
describen múltiples complejos específicos 
de manera aislada y no se logra correla-
cionar de manera clara un mecanismo 

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

CONCLUSION

En síntesis, los mecanismos detallados 
que se encuentran en las investigaciones 
más actuales que relacionan la Autofagia 
y el Liquen Plano Oral, permiten otorgarle 
a la autofagia un rol protagónico como 
un mecanismo inmuno-regulador al en-
contrarse con variados complejos que 
influyen en la respuesta inmunológica de 
las células afectadas, pero la literatura no 
sería concluyente. Describiéndose vari-
ados complejos autofágicos de manera 
aislada y no logrando correlacionarlos 
entre sí, de manera que no permite ex-
plicar el desarrollo y evolución de esta 
enfermedad.
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Figura 1. Diagrama de Flujo PRISMA ScR. Para la selección de artículos de forma sistematizada 
y libre de sesgos.

Articulo Mecanismos

General Especifica

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

Existe aumento de la IGF1 
y disminución de la ATG9B 
en células T periféricas de 
LPO, presentando ciertos 
patrones distintivos.

1.- IGF1 presenta regulación 
positiva que varía según de 
género y edad; más IGF1 en 
mujeres de mediana edad, 
entre 30 y 50 años 

2.- El gen ligado a 
autofagia ATG9B presenta 
un patrón de expresión 
distinto de formas clínicas. 

Menos ATG9B en LPO No 
Erosivo 

Intermedio ATG9B en LPO 
Erosivo 

Más ATG9B 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 vía 
Akt/mTOR que mantienen 
la autofagia en células T 
locales de LPO. 

LC3B, puede presentarse 
como marcador 
de gravedad de la 
enfermedad.

Se observó mayor 
actividad en las vías p-Akt, 
p-mTOR y ULK1 en LPO y 
menor actividad en el 
grupo control sano. 

La proteína LC3B se 
encuentra en cantidades 
distintas en las lesiones 
clínicas del LPO: 

1.-Más 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 expresión de mTOR se 
correlacionó positivamente 
con la expresión de PLD2 y 
Hif-1α en OLP, presentando 
una regulación a la baja en 
LT periféricos. 

Puede ser marcador de 
gravedad.

La expresión regulada 
a la baja de mTOR 
y 4E-BP1 puede 
mediar el mecanismo 
inmunopatológico en OLP 
al regular la autofagia de 
los linfocitos T periféricos 

Sólo se observó este patrón 
distintivo en el LPO erosivo: 
la expresión de mTOR, 4E-
BP1, PLD2 y Hif-1α fue menor 
en OLP erosivo que la de los 
controles (P <0.05). 

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

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

Los niveles de 
expresión de miR-122 
y miR-199 se redujeron 
significativamente en las 
células mononucleares 
de sangre periférica del 
paciente con OLP en 
comparación con el grupo 
de control. 

Esto produce un aumento 
en la vía de señalización 
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 expresión 
de ciertas proteínas. 

En el LPO estos MicroARNS 
(122 y 199) están regulados 
a la baja, por lo que 
afectan inversamente, la 
autofagia. Por lo que a 
menor presencia de MIR 
122 mayor activación de 
AKT y a menor expresión de 
miR199 mayor activación 
de mTOR. 

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

 5.- The aberrant IGF1-
PI3K/AKT/MTOR signaling 
pathway regulates local 
immunity in oral lichen 
planus (2019)

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

La presencia de p-IGF1R (P 
< 0,001) y TRB3 (P < 0,001) 
aumentó drásticamente 
en los tejidos OLP que en el 
grupo de control. 

Además, reguló 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 
l (2019)

En el microambiente 
del LPO se encuentra 
aumentado el IGF1. 
Este factor IGF1 exhibe 
actividad antiapoptóticas y 
proautofágica en células T, 
lo que además promueve 
su diferenciación mediante 
la autofagia. 

El IGF1 funciona como 
mediador en la activación 
de la vía ERK y la vía PI3K/
mTOR en las células T de 
OLP, desempeñando así 
un papel importante en la 
regulación de la apoptosis 
(Vía ERK) y la autofagia 
(PI3K/mTOR). 

Más IGF1 implicó más 
Inhibición de caspasa-3, 
menos apoptosis de LT en 
LPO 

Más IGF1 implicó más 
Autofagia en LT en LPO.

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

INF-y en el LPO modula 
la expresión de IRGM 
y podría participar 
en su mecanismo 
inmunorregulador, 
promoviendo la autofagia y 
permitiendo disminuir tanto 
la proliferación y apoptosis 
de las células T periférica. 

Hay una formación 
de un circuito de 
retroalimentación positiva 
entre IFN-y, IGRM y 
autofagia.

INF-y promovió niveles de 
IRGM (proteína de unión 
a GTP relacionada con 
inmunidad, que regula la 
autofagia selectiva). 

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 inducción de la vía 
INF-y/IRGM en células 
T sería 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 
9 homolog B regulates 
T-cell-mediated immune 
responses in oral lichen 
planus (2022) 

La expresión de 9 
homólogo B relacionado 
con la autofagia (ATG9B) 
aumentó en lesiones y 
células T locales de  
liquen plano oral, 
especialmente en liquen 
plano oral no erosivo 

Puede ser un factor 
de diagnóstico para 
determinar la gravedad de 
la enfermedad del liquen 
plano oral.

Más ATG9B, significa más 
Autofagia en LT locales, 
particularmente en LPO No 
Erosivo 

La autofagia de células 
T mediada por ATG9B, 
en combinación con la 
señalización de IGF1, reguló 
las respuestas inmunitarias 
en el liquen plano oral. 

Más ATG9B en LT, promueve 
la proliferación 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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Uso de fibra de polietileno Ribbond® como refuerzo para 
rehabilitación 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

RESUMEN 

La fisura o crack dental es un tipo de fractura incompleta de profundidad y dirección descono-
cida, que pueden comenzar en esmalte, extendiéndose hasta la cámara pulpar y/o el ligamento 
periodontal. Su etiología es multifactorial asociada a factores iatrogénicos y no iatrogénicos que 
pueden afectar y debilitar la estructura dentaria. Por lo cual, es de suma importancia planificar 
un tratamiento adecuado y oportuno para evitar futuras complicaciones. Este reporte de caso 
especifica la rehabilitación con fibra de refuerzo de polietileno (FRP) en conjunto con resina 
compuesta en paciente con fisura extensa y profunda en diente vital, observándose un resultado 
exitoso, restableciendo parámetros 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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INTRODUCCIÓN

La fisura o crack dental es definido como 
un tipo de fractura incompleta de pro-
fundidad y dirección desconocida, que 
pueden progresar desde el esmalte, ex-
tendiéndose hasta la cámara pulpar y/o 
el ligamento periodontal. Según la Asoci-
ación Americana de Endodoncistas (AAE) 
las fisuras pueden ser clasificadas en cin-
co tipos: Línea de fisura, fractura cuspídea, 
diente fisurado, diente partido y fractura 
radicular vertical 1,2,3,4. 

Comprender este tipo de patología es de 
suma importancia para poder prevenir, 
diagnosticar y planificar un tratamiento 
adecuado. Su etiología 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 cronológico 
que conlleva a una disminución biome-
cánica de la composición y propiedades 
de la dentina, volviéndose más frágil a las 
fuerzas ejercidas. Otros factores son las 
alteraciones en la estructura dentaria y 
los malos hábitos orales, especialmente 
el bruxismo y la oclusión no funcional, en 
donde las fuerzas oclusivas no contro-
ladas generan un impacto negativo en 
el complejo dentario, provocando daños 
irreversibles 1,5,6,7. 

Dentro de los factores iatrogénicos en-
contramos la radioterapia de cabeza y 
cuello. También, los dientes tratados en-
dodónticamente pueden contribuir en la 
aparición de fisuras debido a una mayor 
concentración de fuerzas generada por 
la instrumentación intracanal. Por último, 
los dientes restaurados reducen su resis-
tencia estructural y pueden ser más pro-
pensos a este tipo de lesiones, siendo las 
restauraciones extensas y profundas las 
más afectadas1,2. Antiguamente, se utiliz-
aban materiales rígidos metálicos como 
las amalgamas para estas cavidades 
prominentes, siendo perjudiciales debido 

a su módulo elástico elevado, provocando 
estrés en la preparación biológica debido 
a la condensación dentro de la cavidad y 
una deficiente distribución de las fuerzas 
masticatorias, las cuales desencadenan 
en la formación de fisuras 1,6.

Existen diferentes técnicas de trata-
miento dependiendo del tamaño, sitio y 
la profundidad de la fisura, realizándose 
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 raíz del diente 
y su única alternativa de tratamiento es 
la exodoncia y sustitución con implan-
te dental1,2. Durante la última época se 
han implementado nuevas estrategias 
de tratamiento y reconstrucción, dentro 
de éstas se encuentra el uso de fibra de 
refuerzo de polietileno (FRP), en conjunto 
con una restauración directa o indirecta. 
Hay múltiples aplicaciones de la FRP, tanto 
como puentes, postes y muñones post 
tratamientos endodónticos8. Dentro de las 
ventajas de este material está su fácil uso, 
minimiza la contracción de polimerización, 
aumenta la resistencia estructural, bio-
compatibilidad con el remanente dentar-
io, entre otras. Estas características, suma-
do a su flexibilidad, permiten una correcta 
adaptación a la morfología dentaria y los 
contornos del arco dental 9,10. 

El uso de estas fibras se ha convertido en 
un pilar de la odontología restauradora 
actual, permitiendo preservar mayores 
cantidades de estructura dental con el 
fin de evitar tratamientos que afecten a 
la vitalidad del diente 10,11. 

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 años de edad, 
signos de bruxismo: facetas de desgaste, 
polirestauraciones de amalgamas con 
cracks de esmaltes adyacentes, acude a 
la Clínica Odontológica de la Universidad 
de Chile para tratamiento integral. 

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

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

Se realizan los test de vitalidad pulpar, 
siendo el diagnóstico pulpa normal y au-
sencia de dolor a la percusión. Se continúa 
con la eliminación de la restauración de-
fectuosa, donde se observa una fisura con 
extensión 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 sesión la 
aparición de sintomatología. Transcur-
rida una semana, y en ausencia de sin-
tomatología, se decide utilizar un refuerzo 
de polietileno (Ribbond®) para la unión 
del rasgo de fractura en el piso pulpar y 
una posterior restauración directa de re-
sina compuesta (RC). Se realiza la técnica 
adhesiva con Optibond FL, adhesivo de 
cuarta generación. Se coloca una capa de 
RC Filtek™ Z350 XT sin polimerizar en el piso 
de la preparación 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 
mismo procedimiento anterior. 
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Se finaliza con la restauración directa con 
RC (Figura 6). 

Se lleva a cabo control clínico y radiográf-
ico una semana después de la rehabil-
itación, donde se observa el diente sin 
sintomatología y un ensanchamiento del 
espacio periodontal apical similar a la ra-
diografía inicial, se deja con seguimien-
to por dos semanas. Se realiza segundo 
control, observándose disminución del 
ensanchamiento del espacio periodontal 
apical (Figura 7). Se planifica derivación a 
TTM para evaluación y control de factores 
de riesgo.

Discusión 

Los cracks o fisuras son parte importante 
de los tratamientos que realizamos en el 
día a día. En ocasiones, se manifiestan 
como un síndrome de diente fisurado y 
en otras asintomático, motivo por el cual, 
resulta importante reconstruir el diente 
estructuralmente para que los cracks no 
se sigan propagando y generen un daño 
pulpar irreversible 3,6,12. 

Según la evidencia, el tratamiento a elec-
ción para rehabilitar dientes fisurados 
son las prótesis fija unitarias, lo que im-
plica el recubrimiento cuspídeo 1,2. Según 
Kanamaru (2017), el uso de coronas como 
rehabilitación previene la flexura de la 
estructura dental debilitada, transfiriendo 
el estrés de las fuerzas oclusales a la sec-
ción de la estructura dental circunscrita 
por el margen de la corona, aumentando 
la estabilidad mecánica del diente fisura-
do.13 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 refuerzo11. Actualmente, los avances en 
propiedades estéticas y mecánicas han 
hecho que las resinas compuestas sean 
el material de elección para restaurar di-
entes con cavidades profundas. El uso de 
fibras de refuerzo se ha reportado ampli-
amente durante los últimos años en estu-
dios in vitro de dientes tratados endodón-
ticamente. Éstos se basan principalmente 
en evaluar sus propiedades mecánicas 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 14. 

Otro estudio demuestra que en premolares 
tratados endodónticamente la restaura-
ción con RC y fibra de refuerzo aumenta 
la resistencia a la fractura, comparán-
dose con la capacidad de un premolar 
indemne; sin embargo, esta resistencia no 
se alcanza sólo con el uso de RC15. Por otro 
lado, dentro de la bibliografía que incluye 
tratamiento de fisuras dentales en dientes 
vitales, Magne et al. (2012) concluye que la 
diferencia en resistencia a la fractura se 
debe a la extensión de la restauración se-
leccionada, pero el uso de fibras no gen-
era diferencias significativas16. 
En este caso, se observa como un diente 

con presencia de fisura profunda me-
siodistal, puede ser restaurado con fibra 
de polietileno y resina compuesta, sin pre-
sentar sintomatología durante 2 meses 
de seguimiento. Si bien, no es tiempo su-
ficiente para evaluar si hay expansión de 
la fisura en cualquiera de sus direcciones, 
se está realizando un seguimiento activo y 
un control de los factores de riesgo con el 
propósito de mejorar el pronóstico. 

Conclusión 

Es posible la reconstrucción adhesiva y 
estructural con fibra de polietileno tren-
zada (Ribbond) de un diente vital con 
fisura profunda y extensa, sin embargo 
se deben controlar los factores de riesgo 
existentes en cada caso. Se necesita más 
evidencia científica que avale este tipo de 
tratamiento, a través de ensayos clínicos, 
principalmente en dientes vitales. 
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