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RESUMEN

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

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

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

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

34

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

Keywords: Periodontal disease, Rheumatoid Arthritis. Risk Factors.

INTRODUCCION

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

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

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

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




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

REVISION DE LITERATURA ACTUAL
Periodontitis

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

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

Los microorganismos para lograr colonizar
de manera subgingival deben, adherirse
a los tejidos periodontales, multiplicarse,
competir con otras bacterias en su hdbitat
y defenderse de los mecanismos de de-
fensa del huésped. Los microorganismos
involucrados en la enfermedad periodon-
tal son en la mayoria bacilos anaerobios
gran negativos, siendo Porphyoromonas
gingivalis, Treponema denticola y Tanarel-
la forsythia. En cuanto a la destruccion
de los tejidos periodontales, las bacterias
tienen como objetivo multiplicarse, crecer
y sobrevivir dentro de la bolsa periodontal,
para provocar procesos inflamatorios y
respuestas inmunes para danar los tejidos
de soporte 7,
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En contexto de atencion clinica, un paci-
ente es un caso de periodontitis si presen-
ta niveles de pérdida de insercion clinica
(PIC) interdental detectable 22 mm en di-
entes no adyacentes o PIC bucal 23 mm
con bolsas 23 mm detectables 22 piezas
dentales, pero la PIC observada no se
puede atribuir a causas no periodontales
(recesion gingival por trauma, caries con
extension al drea cervical del diente, lesion
endodontal que drena a través del peri-
odonto marginal y fractura vertical en la
rafz). Los clinicos normalmente confirman
la pérdida de tejidos interproximales a
través de la evaluacion radiografica de
pérdida 6sea O,

Nuevo esquema de clasificacion

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

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

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

de riesgo modificables y no modificables
(19)

FACTORES MODIFICABLES

Mala higiene bucodental

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

Tabaquismo

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

Diabetes Mellitus

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

Embarazo

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

desarrollo de la enfermedad periodontal
(22).

FACTORES NO MODIFICABLES
Edad

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

de la gravedad de la periodontitis (2023, Las




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

Trastornos genéticos

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

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

Otras enfermedades sistémicas

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

ROCC 2024

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

Artritis Reumatoide

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

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

Factores de riesgo para la AR

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

Factores de riesgo genéticos y familiares

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

A pesar del entendimiento de los factores
genéticos asociados a la AR, todavia no
estd claro que funcion juegan la mayoria
de los factores genéticos en el desarrollo

ISSN 2735-7600

general de la AR. Aungue no esté claro la
funcion, el historial familiar de AR sigue
siendo un factor de riesgo clinico impor-
tante para la AR ©9),

FACTORES DE RIESGO AMBIENTALES
Tabaquismo

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

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

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

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

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

Periodontitis

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




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

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

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

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

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

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

ROCC 2024

tanto de la inflamacion periodontal como
de un elevado nimero de bacterias peri-
odontopatdébgenas se han asociado con
la aparicion de la AR y el aumento de la
actividad de esta enfermedad ©).,

DISCUSION Y CONCLUSION

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

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

Estadio | Estadio |l Estadio lll Estadio IV

CAL
Interdental
en zonda
con la
mayor
pérdida

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

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

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

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

Perdida Necesidad de

6sea vertical rehabilitacion

>3mm compleja
debido a:
Disfuncion
masticatoria

Trauma oclusal
secundario
(movilidad
dentaria 22)

Defecto

. alveolar
Complejidad Local avanzado

Colapso de
mordida

Migracion
dental

Menos de 20
dientes
residuales

(10 parejas
con contacto
oclusal)
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i

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

CAL: Pérdida de insercion clinica

Tabla Il. Clasificacion de Periodontitis por grados. 0

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

HbAlc: Hemoglobina glicosilada
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