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RESUMO

As enfermidades periodontais son un conxunto de enfermidades de orixe
infecciosa, bacteriana e inflamatoria, mediadas inmunoloxicamente polo hdspede que

afectan aos tecidos que rodean e sostefien os dentes —periodonto—. O periodonto pode
verse afectado sé a nivel xinxival, presentando unha cor vermella e edema, que se define

como xenxivite; esta entidade pode progresar a outros tecidos do periodonto —Iligamento

periodontal e tecido dseo alveolar— observando unha perda de insercion periodontal que
define a periodontite.

Deste xeito, a enxiva €, entre as estruturas do periodonto, a via de entrada inicial para
o0 desenvolvemento das enfermidades periodontais; ainda que € un tecido tamén exposto
a outros factores nocivos como unha mala técnica de cepillado ou parafuncions como a
respiracion bucal.

A respiracion oral é un patron de respiracion caracterizado por inhalar e exhalar
pola boca méis que polo nariz; considérase respiracion anormal cando se establece de
forma cronica. Pddese relacionar con diversos problemas de sadde: alerxias, sinusite,
polipos nasais, adenoides agrandados, malformaciéns faciais... Ademais, esta parafuncion
estd asociada a unha reducion da cantidade de saliva que provoca o secado das estruturas
bucais, ao aumento de carie e de inflamacion xinxival.

Polo tanto, o obxetivo deste traballo de fin de grao é describir, mediante unha revision
bibliogréafica, a posible influencia da respiracion oral nas enfermidades periodontais,
avaliando posibles futuras lifias de investigacion segundo os achados atopados na
literatura.

Palabras clave: enfermidades periodontais, respiracion oral, xenxivite, periodontite.



RESUMEN

Las enfermedades periodontales son un conjunto de enfermedades de origen
infeccioso bacteriano e inflamatorio, mediadas inmunologicamente por el huésped que
afectan a los tejidos que rodean y sujetan a los dientes —periodonto—. El periodonto
puede verse afectado unicamente a nivel gingival presentando enrojecimiento y edema,
lo que se define como gingivitis; sin embargo, esta entidad puede progresar a otros tejidos
del periodonto —ligamento periodontal y tejido 6seo alveolar— observandose una
pérdida de insercion periodontal que define a la periodontitis.

De este modo, la encia es, de entre las estructuras del periodonto, la via inicial de
entrada para el desarrollo de las enfermedades periodontales; aunque es un tejido también
expuesto a otros factores perjudiciales como una técnica de cepillado deficiente o
parafunciones como la respiracion bucal.

La respiracion oral es un patron de respiracion que se caracteriza por la inhalacion
y exhalacién bucal en lugar de hacerlas a traves de la nariz; se considera una respiracién
anormal cuando se establece de forma cronica. Puede estar relacionada con diversos
problemas de salud: alergias, sinusitis, polipos nasales, adenoides agrandadas,
malformaciones faciales... Ademas, esta parafuncion esta asociada a una reduccion de la
cantidad de saliva que provoca un secado de las estructuras bucales, al aumento de caries
y de inflamacion gingival.

Por tanto, el objetivo de este trabajo de fin de grado es describir mediante una
revision bibliogréafica la posible influencia de la respiracién oral en las enfermedades
periodontales, valorando posibles lineas de investigacion futuras de acuerdo a los
hallazgos encontrados en la literatura.

Palabras clave: enfermedades periodontales, respiracion oral, gingivitis,
periodontitis.



ABSTRACT

Periodontal diseases are a group of diseases of bacterial and inflammatory
infectious origin, determined by the host immune system, that affect the tissues

surrounding and supporting the teeth —the periodontium—. The periodontium may be
affected only in the gingiva, which will present redness and edema. However, this
condition, which is defined as gingivitis, may extend to other tissues of the periodontium

——periodontal ligament and alveolar bone tissue— resulting in a loss of periodontal
attachment, which characterizes periodontitis.

Thus, the gingiva is, among the structures of the periodontium, the initial entry route
for the development of periodontal diseases; however, it is a tissue also exposed to other
detrimental factors, such as poor brushing technique or parafunctions, including mouth
breathing.

Oral breathing is a breathing pattern characterized by mouth inhalation and
exhalation instead of through the nose; it is considered abnormal breathing when it
becomes chronical. It can be related to various health problems: allergies, sinusitis, nasal
polyps, enlarged adenoids, facial malformations, etc. In addition, this parafunction is
associated with a reduction in the amount of saliva that causes a drying of the oral
structures, an increase in caries and gingival inflammation.

Therefore, the aim of this final degree thesis is to describe the possible influence of
oral respiration on periodontal diseases through a literature review, assessing possible
lines of future research according to the findings studied in the literature.

Key words: periodontal diseases, oral breathing, gingivitis, periodontitis.
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ABREVIATURAS

RO: respiracion oral

RN: respiracion nasal

HA: hipertrofia adenoamigdalina

IG: indice gingival

IP: indice de placa

OHI-S: Oral hygiene index simplified
ISG: indice de sangrado gingival
CPITN: Community Periodontal Index of Treatment Needs
BOP: bleeding on probing

PC: periodontitis cronica

P: periodontitis

G: gingivitis






1. INTRODUCCION

1.1 Enfermedades periodontales

Las enfermedades periodontales son procesos patoldgicos que afectan al periodonto,
término utilizado para describir el aparato de soporte que rodea al diente, que incluye tejido
gingival, hueso alveolar, cemento y el ligamento periodontal. Las bacterias orales comensales
son responsables del inicio y propagacion de la enfermedad a traves del proceso de dishiosis o
desequilibrio microbiano (1-4). En formas iniciales aparece una inflamacién y enrojecimiento
de la encia que rodea los dientes (gingivitis) y, en formas mas avanzadas, se produce una
pérdida y destruccidn del hueso alveolar y del ligamento periodontal (periodontitis) (5, 6).

Las enfermedades periodontales, que comprenden la gingivitis y la periodontitis, se
posicionan en segundo lugar en los problemas de salud bucal. Aproximadamente un 20-50%
de la poblacion mundial esta afectada por alguna forma de periodontopatias (5, 7-9). Siendo,
la periodontitis, la principal causa de pérdida de dientes en la poblacion adulta de todo el
mundo, la prevalencia general aumenta con la edad y la incidencia aumenta considerablemente
en adultos de 30 a 40 afios (10, 11). Segun un estudio realizado por Carasol et al. (12), la
prevalencia de peores condiciones periodontales son mayores en hombres, personas con
estudios primarios y menores ingresos, fumadores y exfumadores. En este estudio, en el cual
se evalud el estado periodontal de 5130 trabajadores espafoles, el 38,4% presentaba bolsas
periodontales. Estas aumentan significativamente a partir de los 45 afios (12).

1.2 Clasificacién de las enfermedades periodontales

Se define salud periodontal como el estado de ausencia de inflamacion asociada con la
gingivitis, periodontitis u otra condicion periodontal. Se diferencian dos situaciones clinicas
dentro de esta entidad:

1. La salud gingival clinica en un periodonto intacto. Se define como ausencia de
inflamacién o de destruccion de los tejidos periodontales en un periodonto estructural
y clinicamente sano.

2. Lasalud gingival clinica en presencia de un periodonto reducido. Se caracteriza por la
presencia de un nivel de insercién y 6seo reducidos pero con ausencia de eritema o
edema en la encia, sintomas del paciente y sangrado durante el sondeo.

La salud gingival en un periodonto intacto o periodonto reducido se presenta cuando hay
menos de un 10% de zonas de sangrado y profundidades de sondaje menores o iguales a 3 mm
(13-15).

La gingivitis inducida por placa dental se caracteriza por ser una lesién inflamatoria de la
encia, resultante de las interacciones entre la placa dental y la respuesta inmune-inflamatoria
del huésped. A diferencia de la periodontitis, es reversible una vez se elimina la placa dental
(13-18). Los signos mas comunes son: eritema, inflamacion gingival, edema, sangrado y
halitosis (13, 19).
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La extension de la gingivitis se determina por la presencia de zonas de inflamacion y
sangrado. Considerandose;

- Localizada, presenta entre un 10-30% de zonas de sangrado.

- Generalizada, presenta mas de un 30% de zonas de sangrado.

Se presenta gingivitis en un periodonto intacto o reducido, cuando la presencia de zonas
de sangrado es igual o mayor a un 10% y las profundidades de sondaje son iguales 0 menores
de 3 mm (13, 14).

Los métodos clinicos para evaluar la presencia y gravedad de la inflamacion gingival
inducida por placa consisten en indices cualitativos o semicuantitativos basados en la
evaluacion visual de las caracteristicas gingivales (edema/hinchazon, enrojecimiento...) y en
la tendencia de la encia marginal al sangrado tras la estimulacion mecénica ejercida por una
sonda periodontal (16, 20).

Las enfermedades gingivales no inducidas por placa dental son, con frecuencia,
manifestaciones de condiciones sistémicas o por cambios patoldgicos limitados a los tejidos
glnglvales Se incluyen (13, 21):

Trastornos genéticos o del desarrollo

- Infecciones especificas (bacterianas, viricas, fingicas)

- Condiciones y lesiones inflamatorias e inmunes

- Procesos reactivos

- Neoplasias

- Enfermedades endocrinas, nutricionales y metabdlicas

- Lesiones traumaéticas

- Pigmentacion gingival.

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria multifactorial crénica que se caracteriza
por la pérdida de insercion, pérdida 6sea, presencia de bolsas periodontales y sangrado gingival
(13, 22).

En funcidn de la fisiopatologia, se identifican tres formas de periodontitis:

1. Periodontitis necrotizante, se caracteriza por antecedentes de dolor, presencia
de ulceracion del margen gingival y/o depositos de fibrina en sitios con papilas
gingivales decapitadas y exposicion del hueso alveolar marginal (13, 23).

2. Periodontitis como manifestacion directa de enfermedades sistémicas. Son
enfermedades que afectan a los tejidos de soporte periodontal sin presentar
periodontitis. Entre ellas destacan la diabetes mellitus, obesidad, osteoporosis,
sindrome de Down, medicamentos, infeccion por VIH... (13, 24).

3. Periodontitis. Se presenta cuando hay una de estas dos situaciones;

a. La pérdida de nivel de insercion clinica interdental es detectable en dos
0 mas dientes adyacentes.

b. La pérdida de nivel de insercion clinica bucal es igual o mayor a tres
milimetros con bolsas de mas de 3 mm en dos 0 mas dientes (13, 23).

La actual clasificacion de la periodontitis del afio 2018 se divide en (13, 23):
- Estadios

1. Periodontitis inicial

2. Periodontitis moderada

3. Periodontitis severa con potencial para pérdida dental adicional
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4. Periodontitis avanzada con potencial para pérdida de la denticion

Los diferentes estadios se basan en la severidad y complejidad de la enfermedad.
- La severidad se determina por la pérdida de insercion clinica interdental,
pérdida 6sea radiogréfica y la pérdida dentaria.
- La complejidad se determina por los factores locales como profundidad de
sondaje, tipo de pérdida 6sea (horizontal o vertical), grado de furca, necesidad
de una rehabilitacion compleja debido a una disfuncion masticatoria. ..

- Grado. Es un indicador de la velocidad o tasa de progresion de la periodontitis.
A. Progresion lenta
B. Progresion moderada
C. Progresion répida.

1.3 Factores de riesgo

Las enfermedades periodontales son unas enfermedades infecciosas, transmisibles y
multifactoriales. La etiopatogenia de estas enfermedades se basa en la presencia de bacterias
especificas (periodontopatdgenas): Treponema denticola, Tannerella forsythia, Prevotella
intermedia, Aggregatibacter actinomycetemcomitans y Porphyromona gingivalis, siendo esta
Gltima una de las bacterias gram-negativas mas prevalentes en la poblacion y protagonista de
la enfermedad periodontal (25-27).

La combinacién de la genética, epigenética, estilo de vida y factores ambientales influyen
en la composicion de la biopelicula y de la respuesta inmune-inflamatoria del huésped. La
evolucion de un estado de salud a gingivitis y, finalmente a periodontitis, se asocia con la
transicion de una biopelicula promotora de la salud a una de disbiosis incipiente y luego a una
disbiosis, y al mismo tiempo a una inflamacion del huésped.

Una inflamacion excesiva que no se resuelve y que se vuelve crdnica y de naturaleza
autodestructiva, provocara un deterioro del sistema inmunolégico del huésped y un ambiente
favorecedor para las bacterias patdgenas (28).

Por lo tanto, el microorganismo s6lo no es suficiente para desarrollar la enfermedad, se
necesita un huésped susceptible y factores de riesgo locales y/o generales que actlan sobre
nuestro sistema inmune e inflamatorio (25, 29-31).

1.3.1 Factores de riesgo no modificables:

Edad. El riesgo de periodontitis aumenta con la edad, observandose una alta prevalencia
entre la poblacién de edad avanzada. Las personas mayores tienen una respuesta inflamatoria
mas grave a la deposicion de placa por presentar un mayor nimero de células inflamatorias.
Ademas, suelen tener menos destreza en la practica de higiene bucal (1, 5, 32, 33).

Genética. EI aumento de la interleuquina-1 produce mediadores inflamatorios. Esta
produccién provoca una hiper-respuesta inflamatoria que da lugar a una destruccion del
ligamento periodontal y hueso alveolar (1-3). Las predisposiciones genéticas tienen relevancia
tanto en el inicio como en la progresion de la periodontitis con estimaciones de heredabilidad
del 50% (3, 34, 35).
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1.3.2 Factores de riesgo modificables:

1.3.2.1 Habitos y factores ambientales

Tabaco. El tabaquismo es uno de los factores de riesgo méas importantes de las
enfermedades periodontales (5, 36). Fumar aumenta de entre 5 a 20 veces la probabilidad de
sufrir estas enfermedades. El habito de fumar altera la flora microbiana oral, pudiendo dar lugar
a un aumento de los niveles de microorganismos periodontales o afectar a la respuesta del
huésped. Estas personas tienen peor estado periodontal, altas tasas de progresion, mayores
pérdidas dentarias y hasta 3 veces mas probabilidades de sufrir una forma grave de enfermedad
periodontal que los no fumadores. Ademaés, no suelen tener inflamaciones muy marcadas
debido a la vasoconstriccion y al aumento de la queratinizacion del tejido gingival, por lo que
pueden pasar desapercibidas.

Diferentes estudios demuestran que los resultados del tratamiento periodontal quirdrgico
y no quirdrgico suelen ser menores en comparacion con los no fumadores (1, 5, 7, 36-38).

Estrés. Rai y col. (39) observaron una asociacion positiva entre el estrés, marcadores
de estrés salival (cortisol), pérdida de dientes y periodontitis con bolsas de 5-8 mm. Las
personas deprimidas poseen una mayor concentracion de cortisol en el liquido crevicular, lo
que inhibe el proceso inflamatorio y la capacidad defensiva del huésped. Ademas, responden
mal al tratamiento periodontal y presentan una mayor concentracion de interleuguinas en las
encias. A mayores, disminuye la cantidad de flujo salival lo que facilita el desarrollo de placa
dental (5, 40, 41).

1.3.2.2 Sistémicos

Diabetes mellitus. La prevalencia y la gravedad de la periodontitis aumentan en
personas que tienen diabetes y, sobre todo, en los pacientes con un mal control de la
enfermedad. Los fluidos creviculares gingivales y la saliva en las personas diabéticas y con
periodontitis tienen concentraciones mas altas de mediadores inflamatorios como las
citoquinas. La relacién es bidireccional, debido a que la periodontitis cronica tiene un efecto
negativo sobre el control metabdlico de la insulina (3, 5, 42, 43).

Cambios hormonales en las mujeres. Los cambios hormonales en las mujeres aumentan

la probabilidad de sufrir enfermedad periodontal (44). Durante la menstruacion, ovulacion,
embarazo y menopausia hay cambios inflamatorios, en donde los niveles de estrégenos se
encuentran disminuidos. Si éstos persisten durante mucho tiempo en niveles bajos, como
durante la menopausia, pueden dar lugar a péerdida de hueso alveolar y de dientes (5, 45).

Medicamentos. La vulnerabilidad a infecciones y enfermedades periodontales se
intensifica cuando hay una disminucién del flujo salival (5, 44). Algunos medicamentos como
los antidepresivos triciclicos o antihistaminicos producen este efecto (5, 46).

En cambio, las ciclosporinas o nifedipinos producen un crecimiento anormal de los tejidos

gingivales, complicando la eliminacion de placa bacteriana y aumentando el riesgo de
enfermedad periodontal (5, 44).
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1.3.2.3 Locales

Higiene oral. La placa bacteriana es el factor etiologico primario de las enfermedades
periodontales. Esta puede ser controlada mecanicamente por el cepillado dental, uso de seda
dental, cepillos interproximales... Socransky (29), confirma que «con un régimen de control
de la placa supragingival éptimo permanente puede modificar la composicion de la microflora
de la bolsa y reducir el porcentaje de bacterias» (47, 48).

Con una mala higiene bucal, los organismos anaerobios responsables de la progresion de
la enfermedad periodontal pueden colonizar &reas mas profundas del periodonto vy
desencadenar en inflamacion por la liberacion de mediadores inflamatorios y otros productos
defensivos del huésped. Las principales bacterias que se encuentran en la periodontitis son
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola y
Tannerella forsythia (1, 2, 5).

Obturaciones desbordantes o defectuosas. Obturaciones mal ajustadas, fracturadas o
rugosas pueden aumentar la retencion de placa (49, 50).

Alteraciones anatdémicas. Pequefias malformaciones anatomicas en diferentes zonas de
los dientes pueden propiciar el inicio de la enfermedad periodontal e incluso agravarla por la
facilidad para retener placa dental y, haciendo las zonas menos accesibles para una higiene
adecuada. Algunos ejemplos son perlas de esmalte, morfologia de las raices... (8, 51).

Apifiamiento. Propicia la acumulacion de alimentos, la retencion de placa bacteriana y
la mala higiene bucal provocando cambios desfavorables en el periodonto (8, 51, 52).

Interposicion lingual. Este habito provoca la vestibularizacidn de los dientes anteriores
favoreciendo el acimulo de placa bacteriana y, por consiguiente, perjudica a los tejidos de
proteccidn y sostén de los dientes (8, 52).

Respiracion bucal. Es un factor predisponente para desarrollar gingivitis y progresar a
periodontitis, ya que este tipo de respiracion aumenta la deshidratacién de las superficies
gingivales por la falta de riego salival, disminuye la resistencia epitelial a la placa bacteriana y
provoca un déficit de autolimpieza salival (53-55).

1.4 Respiracion

El sistema respiratorio estd formado por un conjunto de estructuras anatomicas,
relacionadas entre si, con funciones diferentes pero complementarias entre si.

La respiracion es una funcion vital y fundamental para la supervivencia de los seres vivos
permitiendo la entrada y salida de aire entre el cuerpo y el exterior. El objetivo es suministrar
oxigeno a los tejidos y extraer de ellos el dioxido de carbono (56-58).

La respiracion nasal es imprescindible para el crecimiento 0seo del conjunto craneofacial
ya que influye en el desarrollo y posicion del maxilar, mandibula, de la lengua y del espacio
respiratorio (56, 58). Segun la teoria de la matriz funcional establecida por Moss y Salentijn
(59, 60) «la funcidn respiratoria normal de la nariz es esencial para el crecimiento equilibrado
de las estructuras craneofaciales».
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La respiracion oral es un patron de respiracion que se caracteriza por la inhalacion y
exhalacion por la boca. Con este patrdn respiratorio se introduce aire frio y seco, cargado de
impurezas en la boca y faringe y se reduce la cantidad de oxigeno que pasa a la sangre. Cuando
se realiza de forma crdnica, se considera una funcion respiratoria anormal debido a que el aire
no se filtra ni se calienta de igual manera que si se inhala por la nariz, y produce, entre otras
cosas, la sequedad bucal. Es la consecuencia de una pérdida de aporte de aire a través de las
cavidades nasales o insuficiencia ventilatoria nasal (53, 56, 57, 61-63).

Este tipo de respiracion es uno de los habitos bucales nocivos mas comunes entre los nifios,
su prevalencia oscila entre el 11-56% (60, 64). Puede desaparecer de manera automatica con
la edad, si no es asi, puede producir efectos muy negativos en el desarrollo dental y craneofacial
de los nifios (60, 65).

Las principales causas de la respiracion bucal son alergias crénicas, polipos nasales, vias
respiratorias superiores constrefiidas, succion del pulgar, uso excesivo del chupete en la
infancia... También hay respiradores orales sin que exista una causa aparente que la provoque,
considerandose un habito (53, 61, 66). La rinitis alérgica y la hipertrofia adenoidea se
consideran las dos causas principales de la respiracién bucal en los nifios (61, 66).

La respiracion oral puede favorecer la aparicion de habitos orales deletéreos; succion
digital o del chupete, interposicion lingual o deglucidn atipica y patologias como la hiperlaxitud
ligamentosa de la articulacién temporomandibular.

Al persistir este tipo de respiracion, se van produciendo un desequilibrio de las fuerzas
musculares con consecuencias estructurales y funcionales sobre el conjunto estomatognatico.
Un ejemplo es la posicion baja de la lengua, promoviendo la compresion de la arcada superior
y la mordida cruzada posterior. En consecuencia, la mandibula adoptard una posicion de
postero-rotacion y aumentara el riesgo de mordida abierta y resalte (56, 60, 63).

A mayores, provoca alteraciones a nivel bioquimico, fisioldgico, inmunoldgico y
anatomico;

- Alteraciones bioquimicas y fisioldgicas. Disminucién de la absorcion de oxigeno,
aumento de la concentracion de CO», cambios en el equilibrio &cido-base, aumento de la
pérdida de agua, energia y cambios en el perfil salival (53, 67).

- Alteraciones inmunoldgicas. El sistema se encuentra mas debilitado por una menor
produccién de hormonas que regulan la circulacion sanguinea debido a una disminucion de
oxigeno (53, 68).

- Alteraciones anatomicas. Se manifiestan como sobrecargas en los musculos del
cuello, deformaciones en las vias respiratorias, posicion atrasada de la mandibula, boca abierta,
disminucion de la eficiencia contractil de las vias respiratorias superiores y un crecimiento de
las estructuras faciales alterado favoreciendo la maloclusion.

La facies adenoidea o «sindrome de cara larga» es el modelo morfol6gico facial tipico
del paciente con respiracion bucal, patron dolicofacial y crecimiento vertical. Como
consecuencia, la lengua empuja la mandibula hacia abajo, lo que aumenta la altura del tercio
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facial inferior. La incompetencia labial, con labio superior hipotdnico e inferior hiperténico,
maxilar comprimido, estrechamiento de las vias respiratorias, la presencia de ojeras, la
protrusion de los dientes anteriores y maloclusion de clase 11 son otras de las caracteristicas
mas predominantes. Esto es debido a que las funciones del organismo se encuentran alteradas
por el insuficiente aporte de oxigeno. (53, 56, 61, 69-71).

1.5 Asociacidn respiracion oral y enfermedad periodontal

La respiracion bucal se considera uno de los factores predisponentes para el inicio de las
enfermedades periodontales y/o progresion.

Las principales causas son la deshidratacion de la superficie gingival por la pérdida de
agua, la disminucion de la resistencia epitelial a la placa bacteriana y la falta de autolimpieza
salival (53, 54).

La saliva es uno de los medios méas importantes de prevencion contra la enfermedad
periodontal. Lubrica, favorece la limpieza mecanica de las superficies expuestas y neutraliza
los &cidos producidos por las bacterias a través de su capacidad amortiguadora y actividad
antibacteriana. En los respiradores orales, el papel protector de la saliva disminuye en las zonas
que estan expuestas al aire como en la region anterosuperior, resultando en una mayor
incidencia de gingivitis (55, 72-75).

La respiracion bucal crénica puede producir mordida anterior y se asocia con una alta
incidencia de enfermedad periodontal y con un mayor riesgo de pérdida de los dientes
anteriores en edades tempranas (53, 54). Es caracteristico el aumento de volumen de las encias,
color violéaceo, encias brillantes, facilidad de sangrado y una placa bacteriana de consistencia
mas viscosa y adherente facilitando el desarrollo de una inflamacién gingival cronica (40, 55,
72,76, 77). Las personas con este tipo de respiracion suelen tener una postura adelantada de la
lengua ocasionando una compresion del maxilar y una protrusion de los dientes
anterosuperiores debido a un contacto intermitente, no fisiolgico y nocivo de la lengua con
dichos dientes. Todo ello ayuda a aumentar la progresion de pérdida de hueso alveolar y
movilidad de los dientes (25, 52).
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2. OBJETIVOS

Describir mediante una revision bibliogréfica la posible influencia de la respiracion oral en las
enfermedades periodontales en poblacion infantil y adulta, valorando posibles lineas de
investigacion futuras de acuerdo a los hallazgos encontrados en la literatura.
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3. MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 una blsqueda a través de la base de datos PubMed- Medline (https://pubmed.gov),
Google Académico (https://scholar.google.es) y revistas de odontologia. Para filtrar los
articulos obtenidos se siguieron una serie de criterios expuestos a continuacion:

Criterios de inclusion

- Articulos que traten el tema de estudio

- Texto en inglés, espafiol y portugués

- Atrticulos publicados desde el afio 2000

- Tipo de articulo: libros y documentos, ensayo clinico, metanalisis, revision, revision
sistematica y ensayo controlado aleatorizado

- Articulos con acceso al texto completo

Criterios de exclusién

- ldioma diferente de inglés, espafiol o portugués

- Articulos publicados anteriores al afio 2000

- Atrticulos que no tengan acceso al texto completo

Las palabras clave o key words utilizadas fueron:
- Mouth breathing and disease periodontal > PubMed.
- Mouth breathing children and periodontal disease > PubMed.
- Asociacion respiracion oral y enfermedad periodontal - Google Académico.

Se seleccionaron aquellos estudios que presentaron datos de prevalencia de gingivitis (G) y

periodontitis (P); se tuvieron en consideracion las variables indice de placa (IP) e indice
gingival (IG) ante la ausencia de las variables de prevalencia.
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4. RESULTADOS

Los articulos seleccionados para determinar la prevalencia de la respiracion oral en gingivitis
y/o periodontitis en la poblacion infantil fueron 5y en la poblacién adulta 5 (Figura 1).

Figura 1. Diagrama de flujo de los estudios seleccionados.

Inclusion

Seleccién

Elegibilidad

Registros identificados
en bases de datos:
- Google Scholar
(n=100)
- Pubmed (n=148)

Registros después de
eliminar duplicados (n=0)

Registros examinados

(n=248)

Excluidos de acuerdo a criterios
de inclusion y exclusién:

- Google Scholar (n=87)

- Pubmed (n=140)

Registros evaluados para la
elegibilidad del texto completo
(n=21)

Identificacion

Registros excluidos por el titulo
y el resumen:

- Google Scholar (n=5)

- Pubmed (n=6)

Registros incluidos en la revision
de la literatura:

- Google Scholar (n=8)

- Pubmed (n=2)

Nifios y adolescentes

En los estudios seleccionados se observo una gran prevalencia del habito de respiracion

oral en poblacién infantil, tanto en edad escolar como preescolar. De manera general, suelen
presentar unos IP significativamente superiores en la region dental anterior, lo que podria
favorecer el desarrollo de enfermedades periodontales como la gingivitis (78).

En el estudio de Mummolo et al. (72) se observaron incrementos en el valor del indice de

placa total en respiradores orales a los 3 y 6 meses de seguimiento con respecto al grupo control
con respiracion nasal, los cuales presentan una disminucion progresiva de esta variable (Tabla

1).
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Otros estudios no encontraron diferencias estadisticamente significativas en los valores del
IP, tanto en regidn posterior como en el recuento total, Rezende de Oliveira et al. (78); Inonii-
Sakalli et al. (79) entre pacientes respiradores orales y nasales; asimismo, tampoco se
observaron diferencias en los valores de ISG entre respiradores orales y nasales (78) (Tabla 1).

La prevalencia de respiracion oral en el estudio de Duque de Estrada Riverdn et al. (80)
no tuvo diferencias estadisticamente significativas entre los sujetos con enfermedades
periodontales (28,3%) y sin ellas (23,3%) (Tabla 1).

Segun Navarro (50), el 66,7% de los sujetos del estudio presentan gingivitis leve y un 6,6%
presentan gingivitis severa. Se demuestra que la gingivitis leve resultd ser la enfermedad
periodontal que predomina en los adolescentes y que suele estar relacionada con factores de
riesgo como la respiracion bucal, estando presente en este estudio en el 50,7% de los sujetos.

Tabla 1. Estudios seleccionados en poblacién infantil y adolescentes para determinar la prevalencia de la respiracion
oral en gingivitis y/o periodontitis. RO: respiracion oral; RN: respiracion nasal; HA: hipertrofia adenoamigdalina; IG: indice
gingival; IP: indice de placa; OHI-S: Oral hygiene index simplified; ISG: indice de sangrado gingival.

AUTOR/ES

DISENO DE
ESTUDIO

SUJETOS

RESULTADOS

Inénii-Sakalli et al. (79)

Ensayo clinico

120 nifios/as de entre 3 y 14 afios.

- Grupo de pacientes. 40 nifios con ROy
HA.

- Grupo de control. 40 nifios con RN y
no HA.

IP e IG < 1 en ambos grupos,
estadisticamente no significativo.

Mummolo et al. (72)

Analitico de casos y
controles

40 nifios/as de entre 10-14 afios.
- Grupo de casos. 20 nifios con RO.

- Grupo de control. 20 nifios sin RO.

IP totales:
- Grupo control. T0=3,T1=0, T2=2
- Grupo casos. T0=0, T1=14, T2=27

(TO= al inicio; T1=a los 3 meses; T2=
a los 6 meses)

Duque de Estrada Riveron et al.
(80)

Analitico de casos y
controles

120 nifios de entre 9-15 afios.

- Grupo casos. 60 nifios con enfermedad
periodontal.

- Grupo controles. 60 nifios sin
enfermedad periodontal.

No hay una diferencia significativa en
cuanto a la presencia de RO;

- En el grupo de casos, el 28,3%
presentaba RO.

- En el grupo control, el 23,3%
presentaba RO.

OHI-S:
- Grupo casos: 100% mala.

- Grupo control: 51,7% mala.
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Rezende de Oliveira et al. (78)

Analiticos de casos y
controles

63 estudiantes de 10-12 afios.

- 32 estudiantes con RO.

- 31 estudiantes sin RO.

IP regién anterior.

- Los RO presentaban un mayor IP
(p=0,0043).

IP regidn posterior.

- No hubo diferencias significativas
entre grupos (p=0,6550).

IP total.

- No hubo diferencias significativas
entre grupos (p=0,0761).

ISG. No hubo diferencias significativas
entre grupos.

- Total. p=0,1322
- Anterior. p=0,2344
- Posterior. p=0,4414

Nivel de significancia 5%

Navarro (50)

Observacional
transversal

75 sujetos de 11 a 14 afios.

Estado periodontal:
- Encia sana: 26,7%
- Gingivitis leve: 66,7%
- Gingivitis severa: 6,6%

Respiracion oral (RO):

- 50,7%

Ademas, se observaron ciertas caracteristicas anatbmicas mas prevalentes en nifios con
respiracion oral; la presencia de macroglosia representd un 65%, interposicién lingual 65%,
posicion anterior de los dientes anterosuperiores 37,5%, posicion retrognatica de la mandibula
92,5 %, labios secos y agrietados 92,5% y postura de boca abierta 82,5% entre otros. Todos
estos cambios que afectan al desarrollo dentofacial se describen como «cara adenoidea»
estando presente en un 95% de los casos (79) (Tabla 1).
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Adultos

Tabla 2. Estudios seleccionados en poblacion adulta para determinar la prevalencia de la respiracion oral en gingivitis
y/o periodontitis. RO: respiracion oral; RN: respiracion nasal; IP: indice de placa; CPITN: Indice Periodontal de Necesidades
de tratamiento comunitario; IG: indice gingival; BOP: bleeding on probing; PC: periodontitis crénica

AUTOR/ES

DISENO DE
ESTUDIO

SUJETOS

RESULTADOS

Bottero et al. (55)

Analitico de casos y
controles

35 personas entre 25-59 afios con
gingivitis o enfermedad periodontal
recidivante.

51,4% presentaban RO, es decir,
mas de la mitad de las personas
presentaban enfermedad periodontal
recidivante y RO.

Nivel de significancia 5%

Pérez et al. (40)

Observacional
transversal

149 personas de entre 10-79 afios (15%
entre 10-19 afios).

47,7% presentan gingivitis  y/o
periodontitis (CPITN de 1 a 4).
Mayor prevalencia de periodontitis en
mayores de 40 afios (CPITN 3y 4).

El 89,3% tenfan RO, de ellos un
66,4% presentan gingivitis y/o
periodontitis (CPITN 1, 2y 3).

No existe una asociacion significativa
entre el respirador oral y la necesidad
de tratamiento periodontal p=0,9336.
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Sharma et al. (81)

Observacional
analitico de casos y
controles

64 personas de entre 20-35 afios.

- Grupo de prueba: 30 personas con RO
y labio incompetente

- Grupo control: 34 personas con RN

|G total > en los RO

IP no hay diferencia significativa
entre grupos

BOP 9% total > en los RO

Indices periodontales mas altos por
segmentos en RO:

- IP-Sector anteroinferior y
anterosuperior

- 1G-Sector anterosuperior y
anteroinferior

BOP %o:
- Sector anterosuperior 91,88%
- Sector anteroinferior 85,60%
indices periodontales mas altos
segun la superficie del diente en RO
en el sector anterosuperior:

- IP->Superficie vestibular

- 1G> Superficie vestibular

- BOP % - Superficie
vestibular 95,11%

Kaur et al. (82)

Estudio clinico
controlado no
aleatorizado

60 personas de entre 20-35 afios de
edad con periodontitis cronica.

-30conPCY RN

-30conPCyRO

En la 4° semana la reduccion del IP
y BOP en RO fue menor que en RN.

Las superficies vestibulares del
sector anterosuperior de los RO
tuvieron una mejora inferior en el
IG, IP, BOP que los RN

En la semana 12° la mejora del 1G
(Loe H) en los RO en las zonas
palatinas anterior y posterior del
maxilar fue menor que en RN

Calvet et al. (83)

Revisién de la
literatura

30 sujetos con RO y edades de 4-56
afios.

1G: 2,26 en la region anterosuperior
IP: 2,27 en la region anterosuperior

En la region anterosuperior de
sujetos RO hay:

- Gingivitis 90%
- Periodontitis 6,67%
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Pérez et al. (40) afirman que en sujetos de mas de 40 afios, la prevalencia de periodontitis
es mayor (Tabla 2) no existiendo significancia estadistica entre la respiracion oral y la
periodontitis. En cambio, Bottero et al. (55) si encuentra significacion, ya que la respiracion
oral esta presente en un 51,7% de las personas que presentan gingivitis o enfermedad
periodontal recidivante (Tabla 2).

La region més afectada por las enfermedades periodontales en los respiradores orales es la
anterosuperior debido a la falta de hidratacion salival, dientes expuestos, boca entreabierta...
Segln Bottero et al. (55) la posibilidad de tener una posicién normal de los labios en una
persona que respira por la boca es un 13% menor. También se observa que los respiradores
orales suelen tener en mayor medida estos signos o sintomas; sed constante, labios secos y
agrietados. Estas alteraciones producen un aumento del volumen de la encia en esa zona y un
cambio de coloracién (brillante) lo que hace que sea mas fécil la acumulacion de placa
bacteriana y sangrado (55). Calvet et al. (83) demuestra que las alteraciones periodontales que
se encuentran en la region anterosuperior de los respiradores orales son la gingivitis 90% y la
periodontitis 6,67%. Ademas, tanto el IG (2,26) como el IP (2,27) demuestran que la
respiracion oral aumenta la susceptibilidad de inflamacion gingival y placa bacteriana en el
sector anterosuperior (Tabla 2).

Kaur et al. (82) valoran la posible influencia de la respiracion oral en el resultado de la
instrumentacion subgingival en periodontitis cronica, demostrando que la mejoriaen el IP y en
el BOP en los respiradores orales es menor que en los respiradores nasales. De esto, en gran
medida, puede ser responsable la sequedad bucal junto con una disminucién de las defensas
salivales. También se demuestra que la mejoria del IG en las zonas vestibulares de la arcada
superior en los respiradores oral es menor. Sharma et al. (81) confirman que las zonas con
mayores indices periodontales son la anterosuperior y anteroinferior, al igual que el sangrado
al sondaje 91,88% y 85,60% respectivamente y que la superficie del diente més afectada es la
vestibular (Tabla 2).

4.1 Propuesta de investigacion

Los resultados de esta revision de la literatura muestran que los estudios que relacionan las
enfermedades periodontales con la respiracién oral son escasos y deficientes a nivel
metodoldgico, por tanto, deberian realizarse estudios de investigacion que puedan suplir esas
carencias.

En la unidad docente de Periodoncia se propone realizar un estudio observacional
transversal multicéntrico. En el cual, el objetivo principal serd determinar si existe una
asociacion estadisticamente significativa entre la presencia del habito de respiracion oral y la
presencia de enfermedades orales (enfermedades periodontales y caries).

Obijetivos especificos

- Determinar si hay asociacion entre respiracion oral e inflamacion gingival.

- Comparar valores de inflamacion gingival (sangrado al sondaje, indice gingival)
entre respiradores orales y no respiradores orales en el sector anterior.

- Comparar valores de presencia de biofilm supragingival (indice de placa) entre
respiradores orales y no respiradores orales en el sector anterior.

- Comparar valores de profundidad de sondaje entre pacientes respiradores orales
y no respiradores orales en el sector anterior.
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- Comparar valores de recesion entre pacientes respiradores orales y no
respiradores orales en el sector anterior.

- Comparar valores de CAOD entre pacientes respiradores orales y no
respiradores orales.

- Comparar el diagnoéstico periodontal entre pacientes respiradores orales y no
respiradores orales.

- Comparar el fenotipo periodontal entre pacientes respiradores orales y no
respiradores orales.

Poblacion de estudio

Estudio multicéntrico que se realizara en pacientes adultos, sanos, de entre 30 y 65 afos,
que de manera habitual acudan a la Clinica Dental lon Zabalegui y a las Facultades de
Odontologia de la Universidad Complutense de Madrid, Universidad Internacional de
Catalunya y Universidad de Santiago de Compostela demandando tratamiento dental.

Criterios de inclusion

Pacientes adultos de entre 30 y 65 afios

Presencia de al menos 5 dientes o implantes en el sector anterior
Sistémicamente sanos

Aceptacion y firma del consentimiento informado

Criterios de exclusion

Pacientes adultos fuera del rango de edad

Pacientes con protesis fija dentosoportada en el sector anterior

Pacientes con medicacion anti-inflamatoria de manera cronica

Pacientes incapaces de responder a preguntas

Pacientes embarazadas

Pacientes con tratamiento de ortodoncia

Pacientes con alguna de las siguientes enfermedades sistémicas: Alteraciones en la
coagulacién, diabetes mellitus, obesidad, enfermedades cardiovasculares, enfermedad
renal, enfermedad pulmonar crénica o aguda en los Gltimos 3 meses.

Presencia de episodios catarrales en el momento del examen

Tratamiento periodontal no quirdrgico en los Gltimos 6 meses o tratamiento quirdrgico
en los dltimos 12 meses

Uso de antibidticos sistémicos previos en los Gltimos 3 meses

Los pacientes, ademas, completaran un cuestionario acerca de sus habitos respiratorios
nocturnos y diurnos y se someteran a una exploracion clinica por periodoncistas entrenados.

Ndmero de participantes

La eleccion de los participantes estara guiada por estratificacion de edad y sexo. Estos
seran divididos en diferentes rangos de edades: 30-40, 41-50, 51-60, > 60. Por cada rango de
edad, es necesario reclutar a 132 pacientes (66 hombres y 66 mujeres).

El tamafio de la muestra sera de 130 pacientes por centro, que haran un total de 521
participantes. Asumiendo un error tipo alfa de 0,05 y un poder estadistico del 80%.
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Fases de estudio

A. Entrenamiento y calibracion: Se llevard a cabo una reunion con todos los
investigadores para revisar el protocolo y recordar la forma de completar las hojas de registro.
Ademas, se calibrardn dos examinadores entrenados por cada centro para realizar el analisis
periodontal y el diagnostico objetivo de la respiracion oral en cinco pacientes. Se determinaran
indices kappa para las variables categdricas y coeficientes de correlacion inter-examinador e
intra-examinador para las variables cuantitativas.

B. Visita de seleccion.: Los pacientes seleccionados deben cumplir con los criterios de
inclusion y exclusion anteriormente mencionados. Seran informados de las particularidades del
estudio y se les entregara un consentimiento informado.

Aceptado y firmado el consentimiento, cada uno de los pacientes tendra que completar un
cuestionario general que evalua variables demogréaficas y socioecondémicas, historia médica y
dental.

Los investigadores del estudio deben:

- Proveer a los pacientes informacidn escrita sobre el estudio

- Explicar el estudio a los potenciales pacientes

- Responder preguntas sobre el estudio a los potenciales pacientes

- Rellenar el consentimiento informado para los pacientes que acepten participar en el
estudio

C. Visita de estudio: Es la visita en la que se anotaran las variables periodontales y se
efectuard el estudio de la respiracion oral, realizando un cuestionario al paciente de manera
supervisada por algun miembro del equipo de investigacion, y una prueba objetiva sobre la
respiracion oral.

Recogida de datos/variables del estudio

Cada participante del estudio, con un nimero de identificacion, completara los siguientes
documentos:

- Hoja de recogida de dato (Anexo 1). Se debe completar tras la firma del
consentimiento informado y antes del cuestionario de respiracién oral y exploracion clinica. Se
registraran: criterios de inclusion y exclusion, datos demogréaficos (edad, sexo) y salud general.

Si los pacientes cumplen con los criterios de inclusion/exclusién, se completara:

- Cuestionario de respiracion oral (Anexo 2). Se divide en cuatro apartados:
caracteristicas del suefio, alteraciones respiratorias diagnosticadas, habitos diurnos vy
autodiagnostico.

- Cada apartado puntuara de 0 a 5 puntos.

- Siun apartado tiene una puntuacién > 2, se considerara como positiva.

- Si dos 0 mas apartados son positivos, al paciente se le considera respirador oral.

- Hoja de registros clinicos (Anexo 3). En esta hoja se evaluardn las variables

periodontales, de caries, apifiamiento, respuesta organoléptica y la valoracion objetiva del
patron respiratorio.
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Variables periodontales. Se estudiaran con una sonda manual milimetrada de 0,4 mm de
diametro (Hu-Friedy®) en seis localizaciones por diente (mesiovestibular, vestibular,
distovestibular, distolingual, lingual, mesiolingual), en los seis dientes anterosuperiores (1.3,
1.2, 1.1, 2.1, 2.2, 2.3) y seis dientes anteroinferiores (3.3, 3.2, 3.1, 4.1, 4.2, 4.3). Seran
realizadas por dos examinadores calibrados. Se evaluaran:

- Profundidad de sondaje

- Recesion

- Sangrado al sondaje

- Indice de placa supragingival visual dicotémico de Ainamo & Bay

- Indice de placa con paso de sonda de Silness & Loe

- Indice gingival de Loe

- Indice de célculo de Greene & Vermillion

- Sonda visible: fenotipo fino (< 1mm)

- Fenotipo periodontal. Se evaluard el grosor gingival introduciendo una sonda
periodontal a través del surco gingival
- Sonda no visible: fenotipo grueso (> 1mm)

Variables de caries. Se determinara el nimero de dientes cariados, ausentes por caries y
obturados para obtener el indice CAOD.

Apifiamiento. Se determinara la ausencia o presencia de apifiamiento pudiendo ser: leve,
moderado o severo.

Examen organoléptico. Se determinara de manera dicotomica (presencia o ausencia) de
respuesta organoléptica.

Valoracion objetiva del patron respiratorio* (84). Se realizara con una Placa Oronasal
Adaptada por Susanibar (POAS). Con esta placa también podemos valorar la inspiracion nasal,
ademas de la respiracion. Para realizarlo de manera correcta, el paciente se debe sonar la nariz
para despejar la via aérea. Luego se colocara el POAS en un angulo de 90° y paralelo al &ngulo
nasolabial, permaneciendo debajo de las narinas del paciente la cara de la placa que mide 6 cm
y la otra cara de 8 cm delante de la cavidad oral. En esta posicion se realizara el test de
permeabilidad nasal espiratorio (TPNE), se le pedira al paciente que realice cuatro
espiraciones. Durante las 2 primeras espiraciones, se marcara en cada una la condensacion
correspondiente a sendas narinas. Las dos siguientes serviran para delinear en la placa la
condensacion correspondiente a la espiracion oral. (Si la posicion normal de los labios es
abiertos, no se le pedira al paciente que los cierre para la prueba). Marcado el POAS con un
rotulador indeleble, se colocara encima una hoja de registro y se transferiran los datos junto a
la fecha y el numero de identificacion del paciente.

Segun la condensacion, la interpretacion de los resultados se clasificara de la siguiente
manera:

- Respirador nasal: asimetrias leves en la zona nasal, sin marcacién oral
- Respirador oro-nasal: asimetrias leves o considerables nasal y marcacion oral
- Respirador oral: sélo marcacién oral

En este estudio analizaremos la variable de respiracion oral como dicotomica, es decir,
presente o ausente, por lo que a los pacientes que obtengan resultados de respirador oro-nasal
y oral los agruparemos en el grupo de respiradores orales.
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A mayores de todo lo anterior, se realizara a cada paciente una radiografia panoramica
como parte de su exploracion a la llegada a la Facultad de Odontologia. Esta radiografia se
comprobaré con el examen clinico de caries y se usara para determinar la pérdida dsea asociada
a periodontitis.

*NOTA. Para considerar a un paciente como respirador oral, tanto el cuestionario como la
valoracion objetiva del patron respiratorio deben ser congruentes.

El investigador sera el encargado de completar la hoja de recogida de datos y la de registros
clinicos, mientras que el paciente con la asistencia de los investigadores debe completar el
cuestionario de respiracion oral (85).
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5. DISCUSION

El objetivo de esta revision es poder clarificar si existe influencia de la respiracion oral en las
enfermedades periodontales, tanto en nifios como adultos. Los resultados obtenidos muestran
una gran prevalencia de respiracion oral en jovenes que podria ser una condicion que facilitase
el desarrollo de gingivitis. La periodontitis es mas prevalente en la poblacion adulta pero no se
asocia con un mayor porcentaje de sujetos que presenten respiracion oral.

A. Nifios y adolescentes

La falta de sellado labial, en gran medida provocado por la respiracion oral, produce una
reduccion en la cantidad y calidad de la saliva. Esta tiene un papel importante en el control de
la microbiota oral, mantenimiento de las condiciones fisiologicas de los tejidos y en la
remocion mecanica de detritus y actividad microbiana. Por lo tanto, la falta de sellado labial y
la disminucion de la saliva, son condiciones que aumentan la probabilidad de desarrollar
enfermedades periodontales (75, 78).

La respiracion bucal en nifios tiene una prevalencia entre 11 y 56% (60). Respirar por la
boca perjudica la salud en general. En el area bucal ocasiona el secado de las estructuras
anatomicas y disminuye la produccién de saliva, siendo ésta necesaria para neutralizar los
acidos producidos por las bacterias (55, 72, 86). La falta de saliva produce el resecamiento de
las zonas expuestas al aire como la regidn anterosuperior, hecho corroborado por Medina (8).
Mummolo et al. (72) y Rezende de Olivera et al. (78) demuestran que al disminuir la saliva y
al tener un pH mas acido, las colonias bacterianas y los indices de placa van a ser mayores,
sobre todo en la region anterosuperior.

Inénii-Sakalli et al. (79) demuestran que la respiracion oral junto con la hipertrofia
adenoamigdalina va a producir muchas mas alteraciones en cuanto al desarrollo craneofacial,
deglucion atipica, labios secos y agrietados. Ademas, aumenta la probabilidad de adquirir una
posicién mandibular retrognética y una vestibuloversion de los dientes anteriores. Este habito,
ademas de alterar el desarrollo craneofacial, produce cambios en la postura corporal; siendo
tipica la imagen de hombros caidos e hiperextension craneal hacia delante. Ademas, puede
asociarse con un cansancio permanente debido a la disminucion de la oxigenacion (56).

Navarro (50) indica que la respiracion oral y lengua protractil son algunos de los factores
de riesgo, en poblacién joven, mas predominantes para el desarrollo de las enfermedades
periodontales. Estas manifestaciones suelen ir de la mano debido a la existencia de un
desequilibrio entre las fuerzas musculares producidas por la lengua y los masculos faciales. A
causa de esto, el respirador oral adquiere una posicion de boca abierta e interpone la lengua
entre los dientes para conseguir un sellado bucal anterior provocando una interposicion lingual.
Es un factor de riesgo modificable, sin embargo, es dificil cambiar este habito.

Rezende de Oliveira et al. (78) indican que los nifios de entre 10-12 afios que presentan
respiracion oral, tienen un IP estadisticamente superior en la region anterior con respecto a los
que tienen respiracion nasal, sin embargo, en otros estudios (72, 79) no se observo diferencias
estadisticamente significativas.

A lo anterior, se suma que aunque tengan un nivel de informacion bueno sobre las
enfermedades periodontales, la eficacia del cepillado respecto a ese nivel de informacién que
tienen es opuesta. En México Franco et al. (47) y Medina et al. (8) demostraron que existe un
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riesgo 2,44 veces mayor de desarrollar periodontopatias si hay una mala higiene. Mas del 50%
de los nifios o adolescentes del estudio realizado por Medina et al. (8) presentaban algun tipo
de enfermedad periodontal, predominando la gingivitis.

B. Adultos

La periodontitis es la forma de periodontopatia que més prevalece entre la poblacién
adulta, en la cual la severidad va aumentando con la edad (10, 11). A mayor edad, mayores son
los requerimientos de tratamiento que va a necesitar el paciente (40).

Las personas que respiran por la boca suelen presentar labios secos, agrietados,
entreabiertos y los suelen mojar constantemente (55, 79). Todo esto conlleva a presentar indices
gingivales, de placa y de sangrado al sondaje elevados en toda la boca. La region anterosuperior
en los respiradores orales es la mas afectada debido a la falta de friccion, deshidratacion y falta
de sellamiento labial por un labio superior hipotonico (83, 87). Estos hechos se pueden observar
en el estudio realizado por Kaur et al. (82), en el cual se analiza como van evolucionando los
IG, IP y BOP tras el tratamiento de raspado y alisado radicular en pacientes respiradores nasales
y orales. En él podemos ver que:

- Laregion anterosuperior en los respiradores orales tiene una mejoria mas lenta o0 menor
que en respiradores nasales, en donde la causa principal es el resecamiento de la mucosa.

- La region anteroinferior tiene resultados comparables entre respiradores orales y
nasales, haciéndonos pensar que una de las posibles causas es porque esa zona presenta mayor
cantidad de saliva y puede amortiguar el efecto de la respiracion oral.

Sabemos que la prevalencia de la respiracion oral en nifios es elevada y que las
enfermedades periodontales, sobre todo la periodontitis, son muy prevalentes en el adulto, pero
no se encuentran muchos datos sobre la prevalencia de la respiracion oral en esta poblacion.
La falta de articulos cientificos o de calidad baja dificulta el encontrar pacientes con los dos
tipos de problemas, periodontitis y respiracién oral. A pesar de ello, podemos ver como en el
estudio de Bottero et al. (55) méas de la mitad de los participantes del estudio presentaban
respiracion oral y enfermedad periodontal recidivante o que en el estudio de Sharma et al. (81)
tanto el IG como el BOP de los respiradores orales era superior. Esta informacion aunque sea
escasa nos indica que la respiracion oral podria ser un factor agravante en las enfermedades
periodontales pero se necesitan mas estudios para poder clarificar si hay asociacion de la
respiracion oral con la gingivitis y periodontitis.
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6. CONCLUSION

En conclusion, la respiracion bucal es un patron respiratorio modificable que puede aumentar
la susceptibilidad de presentar inflamacién gingival, resecamiento de la mucosa, gingivitis y
periodontitis, principalmente en la region anterosuperior debido a la falta de sellado labial,
friccion de los tejidos y deshidratacion.

Ante la carencia de informacion podemos concluir que:

1. La respiracion oral no ha demostrado ser estadisticamente mas prevalente en sujetos
con afectacion periodontal, gingivitis y/o periodontitis, con respecto a sujetos periodontalmente
sanos en poblacion infantil.

2. En poblacion adulta, las variables IP, IG y BOP no se han mostrado valores
estadisticamente significativos en sujetos con respiracion oral frente a respiracion nasal.

3. En nifios y adolescentes es mas frecuente la gingivitis, mientras que la prevalencia de
la periodontitis se va incrementando con la edad.

La relacion que existe entre las enfermedades periodontales y la respiracion bucal nos hace ver
que es necesario aumentar las lineas de investigacion realizando estudios clinicos
observacionales con un mayor nimero de personas para poder obtener datos con un mayor
impacto cientifico y asi, poder clarificar la posible influencia de la respiracion bucal con las
enfermedades periodontales y desarrollar estrategias preventivas innovadoras. Es fundamental
la implementacién de medidas preventivas y la actuacion de un equipo multidisciplinar para
poder diagnosticar precozmente el patron respiratorio y las enfermedades o cambios
craneofaciales que puede llegar a desenvolverse. EI médico debe evaluar, desde edades
tempranas, la causa de respirar por la boca, pudiendo ser por desviaciones del tabique, por el
tamafo de los cornetes, succion digital, empuje lingual, asma, hipertrofia adenoamigdalina,
rinitis alérgica... Por ello es necesaria la atencion conjunta de un alergélogo,
otorrinolaring6logo, terapeuta miofuncional, pediatra y odonto6logo.
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8. ANEXOS

Anexo 1. Hoja de recogida de datos (Martinez M).

1. VISITA DE SCREENING

Evaluador (nombre y apellidog

Codigo de paciente |

Fecha | [

Datos de filiacién (en el momento actual)

Criterios de inclusién y exclusién (en el momento del diagnéstico)

Nombre CRITERIOS DE INCLUSION (Si1/NoD))
Apellidos (siglas) Edad = 1§ afos -
Sexo (1vardn, 2 hembra) No fumador -
Afio de nacimiento =5 dientes/implantes sector anterior L
Fumador (Sil/No) CRITERIOS DE EXCLUSION (Si1/N o0) |
{Cudntos cigarrillos al dia? Pritesis fija dentosoportada -
;Desde cudndo (afos)? Embarazadas -
Exfumador (Sil1/Nol) Episodios catarraales -
;Desde cudndo (afios)? Enfermedades sistémicas |
Enfermedades sistémicas (Sil/ Tratamieno periodontal no quirirgico 6 meses/ quirirgico 12 meses -
Descripcion Antibidticos sistémicos 3 meses |
Medicacion (5i1/MNo0) Medicacion anti-inflamatoria

Descripcion

Alto nivel de estrés (Sil/No0)
Alergias conocidas (Sil/Nol)

Descripeion

CONSENTIMIENTO INFORMADO l

P N T T e e
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Anexo 2. Cuestionario de respiracion oral (Martinez M).

Formulario de valoracion de respiracion oral

A- Caracteristicas del sueio

1- ;Cree que duerme con 0 puntos: No 0 2- (Presenta babeo duranteel | | O puntos:No 0
la boca abierta? 1 punto:Si 0 suefio? 1 punto: Si 0

3- ;Se despierta con la boca 0 puntos: No 0 TOTAL: 0
seca o con sed? 1 punto: Si 0 Conclusion: 0

B- Alteraciones respiratorias diagnosticadas

0 puntos: No 0| | | Opuntos:No 0|

1- Amigdalitis 1 punto:Si 0 2- Asma 1 punto: Si 0
0 puntos: No 1 = 0 puntos: No i

3- Sinusitis 1 punto: Si 0 4- Alergias ambienales 1 punto: Si 0

5- Dificultades en la 0 puntos: No 0 TOTAL: 0
respiracion 1 punto:Si 0 Conclusion: 0

C- Hibitos diurnos
1- (Se descubre a usted 0 puntos: No 0] || 0 puntos:No 0]
mismo con la boca abierta 2- ¢Tiene los labios resecos con

durante el dia? 2 puntos:Si 0] frecuencia? 1 punto: Si 0
TOTAL: 0

Conclusion: 0

D- Autodiagnéstico

1-;cree usted que respira por 0 puntos: Nariz 0| TOTAL: 0
la boca o por la nariz? 2 puntos: Boca 0 Conclusion: 0

[o]
B

Respirador oral

Respirador nasal/ mixto
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Anexo 3. Hoja de registros clinicos (Martinez M).

Exploraién dinica

1- Variables periodontales
indice de Placa dicotémico visual I 13 12 11 21 22 23
VESTIBULAR]

PALATINO

LUNGUAY

VESTIBULAR}

43 42 41 31 32 33
Profundidad de Sondaje 13 12 11 21 22 23
VESTIBULAR}
PALATINO
LINGUALY
VESTIBULAR}

43 42 41 31 32 33
Recesién 13 12 11 21 22 23
VESTIBULAR
PALATINO|
LINGUAY
VESTIBULARY

43 42 41 31 32 33
Sangrado al sondaje 13 12 11 21 22 23
VESTIBULAR}
PALATINO
LINGUAY
VESTIBULAR

43 42 41 31 32 33
indice de Calculo 13 12 11 21 22 23
VESTIBULARY
PALATINO
LINGUAY
VESTIBULAR

43 42 41 31 32 33

Diagnéstico periodontal ||
ESTADIO (1,2,3,4)] |
GRADO (1, A;2,8;3,C)] |

2- Variables caries

Ne de dientes cariados

N2 de dientes ausentes por caries
Ne de dientes obturados

CAOD

ol 111

3- Apiflamiento
(No,0; Leve, 1; Severo, 2)

0O O

4- Halitosis
(0, No; 1, Si)



Anexo 4. Indices:

indice de placa con paso de sonda de Silness & Lée (88):
- 0: No hay placa.
- 1: No hay placa a simple vista. Si hay cuando se pasa la sonda por el margen
gingival.
- 2: Hay placa bacteriana a simple vista.
- 3. Hay placa bacteriana a simple vista rodeando al diente y en los espacios
interdentales. Puede haber célculo

indice gingival de Loe & Silness (89):

- 0: Encia normal.

- 1: Inflamacién leve (cambio ligero en el color, edema ligero). No hay sangrado al
sondaje.

- 2: Inflamacién moderada (enrojecimiento, edema y textura vidriosa). Sangrado al
sondaje.

- 3: Inflamacidn severa (marcado enrojecimiento y edema). Ulceracion. Tendencia
al sangrado espontaneo

OHI-S: Oral hygiene index simplified. Consta de dos elementos (90):
indice de desechos simplificado. La calificacion se obtiene por persona
totalizando la puntuacion de los desechos por superficie dental y dividiendo el
resultado entre la cantidad de superficies examinadas.
0: No hay presencia de residuos o manchas
1: Desechos blandos que cubren no mas de una tercera parte de la
superficie dental o hay presencia de pigmentacion extrinseca sin otros
residuos, sin importar la superficie cubierta
2: Desechos blandos que cubren mas de una tercera parte, pero menos de
la tercera parte de la superficie dental expuesta
3: Residuos blandos que cubren mas de la tercera parte de la superficie
dental expuesta

Indice de célculo simplificado. La puntuacion se obtiene por persona redondeando
las calificaciones del calculo por superficie dentaria y dividiendo el resultado entre
la cantidad de superficies examinadas.
0: No hay sarro presente
1: Calculo supragingival que cubre no mas de una tercera parte de la
superficie dental expuesta
2: Sarro supragingival que cubre mas de un tercio, pero menos de dos
terceras partes de la superficie dental expuesta o hay presencia de vetas
individuales de calculo subgingival alrededor de la porcién cervical del
dientes, 0 ambos
3: Sarro supragingival que cubre mas de dos tercios de la superficie dental
expuesta, o hay una banda gruesa continua de calculo subgingival
alrededor de la parte cervical del diente, 0 ambos.

Las seis superficies dentales examinadas en el OHI-S son las vestibulares del primer
molar superior derecho, el incisivo central superior derecho, el primer molar superior
izquierdo y el incisivo central inferior izquierdo. Asimismo, las linguales del primer
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molar inferior izquierdo y el primer molar inferior derecho. Cada superficie dental es
dividida horizontalmente en tercios gingival, medio e incisal.

La calificacion OHI-S por persona es el total de las calificaciones DI-S y CI-S por
sujeto. Los valores clinicos son los siguientes:

- Adecuado: 0-1,2
- Aceptable: 1,3-3
- Deficiente: 3,1-6.

Indice de sangrado ginival de Ainamo y Bay (91, 92). Se presiona el margen gingival
con una sonda periodontal roma para valorar la presencia de sangrado en 4 superficies
por diente (mesial, distal, vestibular y lingual) zonas transcurridos 10s. Existe también la
posibilidad de dividir la superficie en 6.

La puntuacion se obtiene dividiendo el namero de valores positivos de sangrado entre
el nimero total de puntos de medicion.

indice periodontal de Russell (93, 94). Evalia los signos mas comunes de la
enfermedad. Cada diente recibe una puntuacion segin la salud periodontal.

0: Ausencia de inflamacion

1: Gingivitis leve con inflamacion en encia libre

2: Gingivitis con inflamacién en todo el diente

6: Periodontitis con inflamacion y formacion de saco >4 mm
8: Periodontitis grave con inflamacién, saco y movilidad.

BOP: bleeding on probing (92, 95). Se valora la presencia de sangrado 10-30 s después
del sondaje. Se valoran 6 puntos por diente (mesiovestibular, vestibular, distovestibular
y lo mismo por lingual/palatino). La puntuacion se consigue dividiendo el numero de
puntos de sangrado positivos entre el nimero total de puntos de medicion y por 100.

CPITN (96, 97). Se divide la boca en sextantes y se examinan los dientes 1.7, 1.6, 1.1,
2.6,2.7,3.6,3.7,3.1,4.6,y 4.7. Se sondan 6 sitios por diente (mesiovestibular, vestibular,
distovestibular y lo mismo por lingual/palatino). En cada sextante se anota la puntuacién
mas alta de los valores obtenidos en los dientes indice.

- CODIGO 0 - CPITN 0: EI area coloreada de la sonda (entre 3,5 y 5,5 mm) es
visible, no hay sangrado al sondaje. No requiere tratamiento alguno.

- CODIGO 1 - CPITN 1: El 4rea coloreada de la sonda (entre 3,5 y 5,5mm) es
visible, hay sangrado al sondaje. Necesidad de instruccion en higiene oral.

- CODIGO 2 - CPITN 2: El area coloreada de la sonra (entre 3,5 y 5,5mm) es
visible, se detectan calculo supra y/o subgingival y/o restauraciones desbordantes,
caries o defectos marginales. Determina necesidad de instruccion en higiene oral,
instrumentacién supra y/o subgingival y/o regularizacion de obturaciones.

- CODIGO 3 - CPITN 2: El 4rea coloreada de la sonda (entre 3,5 y 5,5mm) es
parcialmente visible. Determina necesidad de instruccion en higiene oral,
instrumentacion supra y/o subgingival y/o regularizacion de obturaciones.
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- CODIGO 4 - CPITN 3: El 4rea coloreada de la sonda (entre 3,5 y 5,5mm) no es
visible, desaparece completamente dentro de la bolsa. Incluye los cddigos
anteriores y determina la necesidad de tratamiento quirdrgico.

Indice de placa O Leary (98). Después de la tincion de los dientes se valora con una
decision de si/no la presencia de placa en 4 superficies por dientes (mesial, distal,
vestibular, lingual).
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