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RESUMO  
 

As enfermidades periodontais son un conxunto de enfermidades de orixe 

infecciosa, bacteriana e inflamatoria, mediadas inmunoloxicamente polo hóspede que 

afectan aos tecidos que rodean e sosteñen os dentes —periodonto—. O periodonto pode 

verse afectado só a nivel xinxival, presentando unha cor vermella e edema, que se define 

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

periodontal e tecido óseo alveolar— observando unha perda de inserción periodontal que 

define a periodontite. 

 

Deste xeito, a enxiva é, entre as estruturas do periodonto, a vía de entrada inicial para 

o desenvolvemento das enfermidades periodontais; aínda que é un tecido tamén exposto 

a outros factores nocivos como unha mala técnica de cepillado ou parafuncións como a 

respiración bucal. 

 

A respiración oral é un patrón de respiración caracterizado por inhalar e exhalar 

pola boca máis que polo nariz; considérase respiración anormal cando se establece de 

forma crónica. Pódese relacionar con diversos problemas de saúde: alerxias, sinusite, 

pólipos nasais, adenoides agrandados, malformacións faciais... Ademais, esta parafunción 

está asociada a unha redución da cantidade de saliva que provoca o secado das estruturas 

bucais, ao aumento de carie e de inflamación xinxival. 

  

Polo tanto, o obxetivo deste traballo de fin de grao é describir, mediante unha revisión 

bibliográfica, a posible influencia da respiración oral nas enfermidades periodontais, 

avaliando posibles futuras liñas de investigación segundo os achados atopados na 

literatura. 

 

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

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

RESUMEN 
 

Las enfermedades periodontales son un conjunto de enfermedades de origen 

infeccioso bacteriano e inflamatorio, mediadas inmunológicamente por el huésped que 

afectan a los tejidos que rodean y sujetan a los dientes  —periodonto—. El periodonto 

puede verse afectado únicamente 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 óseo alveolar— observándose una 

pérdida de inserción periodontal que define a la periodontitis.   

 

De este modo, la encía es, de entre las estructuras del periodonto, la vía 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 respiración bucal. 

 

La respiración oral es un patrón de respiración que se caracteriza por la inhalación 

y exhalación bucal en lugar de hacerlas a través de la nariz; se considera una respiración 

anormal cuando se establece de forma crónica. Puede estar relacionada con diversos 

problemas de salud: alergias, sinusitis, pólipos nasales, adenoides agrandadas, 

malformaciones faciales… Además, esta parafunción está asociada a una reducción de la 

cantidad de saliva que provoca un secado de las estructuras bucales, al aumento de caries 

y de inflamación gingival. 

  

Por tanto, el objetivo de este trabajo de fin de grado es describir mediante una 

revisión bibliográfica la posible influencia de la respiración oral en las enfermedades 

periodontales, valorando posibles líneas de investigación futuras de acuerdo a los 

hallazgos encontrados en la literatura. 

 

Palabras clave: enfermedades periodontales, respiración 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. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

ÍNDICE 

 
Abreviaturas…………………………………………………………………………8 

 
1. Introducción…………………………………………………………………..10 

1.1. Enfermedades periodontales…………………………………….........10 

1.2. Clasificación de las enfermedades periodontales………………….....10 

1.3. Factores de riesgo……………………………………………….........12 

1.3.1. Factores de riesgo no modificables……………………..........12 

1.3.2. Factores de riesgo modificables………………………….......13 

1.3.2.1. Hábitos y factores ambientales………………….........13 

1.3.2.2. Sistémicos…………………………………………….13 

1.3.2.3. Locales……………………………………………......14 

1.4. Respiración……………………………………………………...........14 

1.5. Asociación respiración oral y enfermedades periodontales…….........16 

2. Objetivos……………………………………………………………………...17 

3. Material y métodos…………………………………………………………...18 

4. Resultados………………………………………………………………….....19 

4.1. Propuesta de investigación……………………………….....………...24 

5. Discusión……………………………………………………………………...29 

6. Conclusión………………………………………………………………….....31 

7. Bibliografía…………………………………………………………………....32 

8. Anexos………………………………………………………………………...42 
 



8 
 

ABREVIATURAS 

- RO: respiración oral 

- RN: respiración nasal 

- HA: hipertrofia adenoamigdalina 

- IG: índice gingival 

- IP: índice de placa 

- OHI-S: Oral hygiene index simplified 

- ISG: índice de sangrado gingival 

- CPITN: Community Periodontal Index of Treatment Needs 

- BOP: bleeding on probing 

- PC: periodontitis crónica 

- P: periodontitis 

- G: gingivitis 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

1.1 Enfermedades periodontales 
 

Las enfermedades periodontales son procesos patológicos 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 propagación de la enfermedad a través del proceso de disbiosis o 

desequilibrio microbiano (1-4). En formas iniciales aparece una inflamación y enrojecimiento 

de la encía que rodea los dientes (gingivitis) y, en formas más avanzadas, se produce una 

pérdida y destrucción 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 población mundial está afectada por alguna forma de periodontopatías (5, 7-9). Siendo, 

la periodontitis, la principal causa de pérdida de dientes en la población adulta de todo el 

mundo, la prevalencia general aumenta con la edad y la incidencia aumenta considerablemente 

en adultos de 30 a 40 años (10, 11). Según 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 evaluó el estado periodontal de 5130 trabajadores españoles, el 38,4% presentaba bolsas 

periodontales. Éstas aumentan significativamente a partir de los 45 años (12). 

 

1.2 Clasificación de las enfermedades periodontales 
 

Se define salud periodontal como el estado de ausencia de inflamación asociada con la 

gingivitis, periodontitis u otra condición periodontal. Se diferencian dos situaciones clínicas 

dentro de esta entidad: 

1. La salud gingival clínica en un periodonto intacto. Se define como ausencia de 

inflamación o de destrucción de los tejidos periodontales en un periodonto estructural 

y clínicamente sano. 

2. La salud gingival clínica en presencia de un periodonto reducido. Se caracteriza por la 

presencia de un nivel de inserción y óseo reducidos pero con ausencia de eritema o 

edema en la encía, síntomas 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 lesión inflamatoria de la 

encía, 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 más comunes son: eritema, inflamación gingival, edema, sangrado y 

halitosis (13, 19). 
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La extensión de la gingivitis se determina por la presencia de zonas de inflamación y 

sangrado. Considerándose; 

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

- Generalizada, presenta más 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 o menores 

de 3 mm (13, 14). 

 

Los métodos clínicos para evaluar la presencia y gravedad de la inflamación gingival 

inducida por placa consisten en índices cualitativos o semicuantitativos basados en la 

evaluación visual de las características gingivales (edema/hinchazón, enrojecimiento…) y en 

la tendencia de la encía marginal al sangrado tras la estimulación mecánica 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 patológicos limitados a los tejidos 

gingivales. Se incluyen (13, 21): 

- Trastornos genéticos o del desarrollo 

- Infecciones específicas (bacterianas, víricas, fúngicas) 

- Condiciones y lesiones inflamatorias e inmunes 

- Procesos reactivos 

- Neoplasias 

- Enfermedades endocrinas, nutricionales y metabólicas 

- Lesiones traumáticas 

- Pigmentación gingival. 

 

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria multifactorial crónica que se caracteriza 

por la pérdida de inserción, pérdida ósea, presencia de bolsas periodontales y sangrado gingival 

(13, 22). 

 

En función de la fisiopatología, se identifican tres formas de periodontitis: 

1. Periodontitis necrotizante, se caracteriza por antecedentes de dolor, presencia 

de ulceración del margen gingival y/o depósitos de fibrina en sitios con papilas 

gingivales decapitadas y exposición del hueso alveolar marginal (13, 23). 

2. Periodontitis como manifestación 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, 

síndrome de Down, medicamentos, infección por VIH… (13, 24). 

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

a. La pérdida de nivel de inserción clínica interdental es detectable en dos 

o más dientes adyacentes. 

b. La pérdida de nivel de inserción clínica bucal es igual o mayor a tres 

milímetros con bolsas de más de 3 mm en dos o más dientes (13, 23). 

 

La actual clasificación de la periodontitis del año 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 dentición 

  

Los diferentes estadios se basan en la severidad y complejidad de la enfermedad. 

- La severidad se determina por la pérdida de inserción clínica interdental, 

pérdida ósea radiográfica y la pérdida dentaria. 

- La complejidad se determina por los factores locales como profundidad de 

sondaje, tipo de pérdida ósea (horizontal o vertical), grado de furca, necesidad 

de una rehabilitación compleja debido a una disfunción masticatoria…  

 

- Grado. Es un indicador de la velocidad o tasa de progresión de la periodontitis. 

A. Progresión lenta 

B. Progresión moderada 

C. Progresión rápida. 

 

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 

específicas (periodontopatógenas): Treponema denticola, Tannerella forsythia, Prevotella 

intermedia, Aggregatibacter actinomycetemcomitans y Porphyromona gingivalis, siendo esta 

última una de las bacterias gram-negativas más prevalentes en la población y protagonista de 

la enfermedad periodontal (25-27).  

 

La combinación de la genética, epigenética, estilo de vida y factores ambientales influyen 

en la composición de la biopelícula y de la respuesta inmune-inflamatoria del huésped. La 

evolución de un estado de salud a gingivitis y, finalmente a periodontitis, se asocia con la 

transición de una biopelícula promotora de la salud a una de disbiosis incipiente y luego a una 

disbiosis, y al mismo tiempo a una inflamación del huésped. 

 

Una inflamación excesiva que no se resuelve y que se vuelve crónica y de naturaleza 

autodestructiva, provocará un deterioro del sistema inmunológico del huésped y un ambiente 

favorecedor para las bacterias patógenas (28). 

 

Por lo tanto, el microorganismo sólo no es suficiente para desarrollar la enfermedad, se 

necesita un huésped susceptible y factores de riesgo locales y/o generales que actúan 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, observándose una alta prevalencia 

entre la población de edad avanzada. Las personas mayores tienen una respuesta inflamatoria 

más grave a la deposición de placa por presentar un mayor número de células inflamatorias. 

Además, suelen tener menos destreza en la práctica de higiene bucal (1, 5, 32, 33). 

 

Genética. El aumento de la interleuquina-1 produce mediadores inflamatorios. Esta 

producción provoca una hiper-respuesta inflamatoria que da lugar a una destrucción del 

ligamento periodontal y hueso alveolar (1-3). Las predisposiciones genéticas tienen relevancia 

tanto en el inicio como en la progresión 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 Hábitos y factores ambientales 

 

Tabaco. El tabaquismo es uno de los factores de riesgo más importantes de las 

enfermedades periodontales (5, 36). Fumar aumenta de entre 5 a 20 veces la probabilidad de 

sufrir estas enfermedades. El hábito 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 progresión, mayores 

pérdidas dentarias y hasta 3 veces más probabilidades de sufrir una forma grave de enfermedad 

periodontal que los no fumadores. Además, no suelen tener inflamaciones muy marcadas 

debido a la vasoconstricción y al aumento de la queratinización del tejido gingival, por lo que 

pueden pasar desapercibidas.  

 

Diferentes estudios demuestran que los resultados del tratamiento periodontal quirúrgico 

y no quirúrgico suelen ser menores en comparación con los no fumadores (1, 5, 7, 36-38). 

 

Estrés. Rai y col. (39) observaron una asociación 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 concentración de cortisol en el líquido crevicular, lo 

que inhibe el proceso inflamatorio y la capacidad defensiva del huésped. Además, responden 

mal al tratamiento periodontal y presentan una mayor concentración de interleuquinas en las 

encías. 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 más altas de mediadores inflamatorios como las 

citoquinas. La relación es bidireccional, debido a que la periodontitis crónica tiene un efecto 

negativo sobre el control metabólico 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 menstruación, ovulación, 

embarazo y menopausia hay cambios inflamatorios, en donde los niveles de estrógenos se 

encuentran disminuidos. Si éstos persisten durante mucho tiempo en niveles bajos, como 

durante la menopausia, pueden dar lugar a pérdida de hueso alveolar y de dientes (5, 45). 

 

Medicamentos. La vulnerabilidad a infecciones y enfermedades periodontales se 

intensifica cuando hay una disminución del flujo salival (5, 44). Algunos medicamentos como 

los antidepresivos tricíclicos o antihistamínicos producen este efecto (5, 46). 

 

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

gingivales, complicando la eliminación 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 etiológico primario de las enfermedades 

periodontales. Ésta puede ser controlada mecánicamente por el cepillado dental, uso de seda 

dental, cepillos interproximales… Socransky (29), confirma que «con un régimen de control 

de la placa supragingival óptimo permanente puede modificar la composición 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 progresión de 

la enfermedad periodontal pueden colonizar áreas más profundas del periodonto y 

desencadenar en inflamación por la liberación 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 retención de placa (49, 50). 

 

Alteraciones anatómicas. Pequeñas malformaciones anatómicas 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, morfología de las raíces… (8, 51). 

 

Apiñamiento. Propicia la acumulación de alimentos, la retención de placa bacteriana y 

la mala higiene bucal provocando cambios desfavorables en el periodonto (8, 51, 52). 

 

Interposición lingual. Este hábito provoca la vestibularización de los dientes anteriores 

favoreciendo el acúmulo de placa bacteriana y, por consiguiente, perjudica a los tejidos de 

protección y sostén de los dientes (8, 52). 

 

Respiración bucal. Es un factor predisponente para desarrollar gingivitis y progresar a 

periodontitis, ya que este tipo de respiración aumenta la deshidratación 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 Respiración  
 

El sistema respiratorio está formado por un conjunto de estructuras anatómicas, 

relacionadas entre sí, con funciones diferentes pero complementarias entre sí. 

 

La respiración es una función 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 

oxígeno a los tejidos y extraer de ellos el dióxido de carbono (56-58). 

 

La respiración nasal es imprescindible para el crecimiento óseo del conjunto craneofacial 

ya que influye en el desarrollo y posición del maxilar, mandíbula, de la lengua y del espacio 

respiratorio (56, 58). Según la teoría de la matriz funcional establecida por Moss y Salentijn 

(59, 60) «la función respiratoria normal de la nariz es esencial para el crecimiento equilibrado 

de las estructuras craneofaciales». 
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La respiración oral es un patrón de respiración que se caracteriza por la inhalación y 

exhalación por la boca. Con este patrón respiratorio se introduce aire frío y seco, cargado de 

impurezas en la boca y faringe y se reduce la cantidad de oxígeno que pasa a la sangre. Cuando 

se realiza de forma crónica, se considera una función 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 respiración es uno de los hábitos bucales nocivos más comunes entre los niños, 

su prevalencia oscila entre el 11-56% (60, 64). Puede desaparecer de manera automática con 

la edad, si no es así, puede producir efectos muy negativos en el desarrollo dental y craneofacial 

de los niños (60, 65). 

 

Las principales causas de la respiración bucal son alergias crónicas, pólipos nasales, vías 

respiratorias superiores constreñidas, succión del pulgar, uso excesivo del chupete en la 

infancia… También hay respiradores orales sin que exista una causa aparente que la provoque, 

considerándose un hábito (53, 61, 66). La rinitis alérgica y la hipertrofia adenoidea se 

consideran las dos causas principales de la respiración bucal en los niños (61, 66). 

 

La respiración oral puede favorecer la aparición de hábitos orales deletéreos; succión 

digital o del chupete, interposición lingual o deglución atípica y patologías como la hiperlaxitud 

ligamentosa de la articulación temporomandibular.  

 

Al persistir este tipo de respiración, se van produciendo un desequilibrio de las fuerzas 

musculares con consecuencias estructurales y funcionales sobre el conjunto estomatognático. 

Un ejemplo es la posición baja de la lengua, promoviendo la compresión de la arcada superior 

y la mordida cruzada posterior. En consecuencia, la mandíbula adoptará una posición de 

postero-rotación y aumentará el riesgo de mordida abierta y resalte (56, 60, 63). 

 

A mayores, provoca alteraciones a nivel bioquímico, fisiológico, inmunológico y 

anatómico; 

 

- Alteraciones bioquímicas y fisiológicas. Disminución de la absorción de oxígeno, 

aumento de la concentración de CO2, cambios en el equilibrio ácido-base, aumento de la 

pérdida de agua, energía y cambios en el perfil salival (53, 67). 

 

- Alteraciones inmunológicas. El sistema se encuentra más debilitado por una menor 

producción de hormonas que regulan la circulación sanguínea debido a una disminución de 

oxígeno (53, 68). 

 

- Alteraciones anatómicas. Se manifiestan como sobrecargas en los músculos del 

cuello, deformaciones en las vías respiratorias, posición atrasada de la mandíbula, boca abierta, 

disminución de la eficiencia contráctil de las vías respiratorias superiores y un crecimiento de 

las estructuras faciales alterado favoreciendo la maloclusión.  

 

 

La facies adenoidea o «síndrome de cara larga» es el modelo morfológico facial típico 

del paciente con respiración bucal, patrón dolicofacial y crecimiento vertical. Como 

consecuencia, la lengua empuja la mandíbula hacia abajo, lo que aumenta la altura del tercio 
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facial inferior. La incompetencia labial, con labio superior hipotónico e inferior hipertónico, 

maxilar comprimido, estrechamiento de las vías respiratorias, la presencia de ojeras, la 

protrusión de los dientes anteriores y maloclusión de clase II son otras de las características 

más predominantes. Esto es debido a que las funciones del organismo se encuentran alteradas 

por el insuficiente aporte de oxígeno. (53, 56, 61, 69-71). 

 

1.5 Asociación respiración oral y enfermedad periodontal 
 

La respiración bucal se considera uno de los factores predisponentes para el inicio de las 

enfermedades periodontales y/o progresión.  

 

Las principales causas son la deshidratación de la superficie gingival por la pérdida de 

agua, la disminución de la resistencia epitelial a la placa bacteriana y la falta de autolimpieza 

salival (53, 54). 

 

La saliva es uno de los medios más importantes de prevención contra la enfermedad 

periodontal. Lubrica, favorece la limpieza mecánica de las superficies expuestas y neutraliza 

los ácidos 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 están expuestas al aire como en la región anterosuperior, resultando en una mayor 

incidencia de gingivitis (55, 72-75). 

 

La respiración bucal crónica 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 característico el aumento de volumen de las encías, 

color violáceo, encías brillantes, facilidad de sangrado y una placa bacteriana de consistencia 

más viscosa y adherente facilitando el desarrollo de una inflamación gingival crónica (40, 55, 

72, 76, 77). Las personas con este tipo de respiración suelen tener una postura adelantada de la 

lengua ocasionando una compresión del maxilar y una protrusión de los dientes 

anterosuperiores debido a un contacto intermitente, no fisiológico y nocivo de la lengua con 

dichos dientes. Todo ello ayuda a aumentar la progresión de pérdida de hueso alveolar y 

movilidad de los dientes (25, 52). 
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2. OBJETIVOS 
 

Describir mediante una revisión bibliográfica la posible influencia de la respiración oral en las 

enfermedades periodontales en población infantil y adulta, valorando posibles líneas de 

investigación futuras de acuerdo a los hallazgos encontrados en la literatura. 
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3. MATERIAL Y MÉTODOS 
 

Se realizó una búsqueda a través de la base de datos PubMed- Medline (https://pubmed.gov), 

Google Académico (https://scholar.google.es) y revistas de odontología. Para filtrar los 

artículos obtenidos se siguieron una serie de criterios expuestos a continuación: 

 

Criterios de inclusión 

- Artículos que traten el tema de estudio 

- Texto en inglés, español y portugués 

- Artículos publicados desde el año 2000 

- Tipo de artículo: libros y documentos, ensayo clínico, metanálisis, revisión, revisión 

sistemática y ensayo controlado aleatorizado 

- Artículos con acceso al texto completo  

 

Criterios de exclusión 

- Idioma diferente de inglés, español o portugués 

- Artículos publicados anteriores al año 2000 

- Artículos 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. 
- Asociación respiración oral y enfermedad periodontal → Google Académico. 

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

periodontitis (P); se tuvieron en consideración las variables índice de placa (IP) e índice 

gingival (IG) ante la ausencia de las variables de prevalencia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://pubmed.gov/
https://scholar.google.es/
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4. RESULTADOS  

 
Los artículos seleccionados para determinar la prevalencia de la respiración oral en gingivitis 

y/o periodontitis en la población infantil fueron 5 y en la población adulta 5 (Figura 1). 

 
Figura 1. Diagrama de flujo de los estudios seleccionados. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Niños y adolescentes  

En los estudios seleccionados se observó una gran prevalencia del hábito de respiración 

oral en población infantil, tanto en edad escolar como preescolar. De manera general, suelen 

presentar unos IP significativamente superiores en la región dental anterior, lo que podría 

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 índice de 

placa total en respiradores orales a los 3 y 6 meses de seguimiento con respecto al grupo control 

con respiración nasal, los cuales presentan una disminución progresiva de esta variable (Tabla 

1). 

Registros identificados 

en bases de datos: 

- Google Scholar 

(n=100) 

- Pubmed (n=148) 

 

 

 

Registros después de 

eliminar duplicados (n=0) 

Registros examinados 

(n=248) 

Registros evaluados para la 

elegibilidad del texto completo 

(n=21) 

Registros incluidos en la revisión 

de la literatura: 

- Google Scholar (n=8) 

- Pubmed (n=2) Id
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Excluidos de acuerdo a criterios 

de inclusión y exclusión: 

- Google Scholar (n=87) 

- Pubmed (n=140) 

Registros excluidos por el título 

y el resumen: 

- Google Scholar (n=5) 

- Pubmed (n=6) 
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Otros estudios no encontraron diferencias estadísticamente significativas en los valores del 

IP, tanto en región posterior como en el recuento total, Rezende de Oliveira et al. (78); İnönü-

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 respiración oral en el estudio de Duque de Estrada Riverón et al. (80) 

no tuvo diferencias estadísticamente significativas entre los sujetos con enfermedades 

periodontales (28,3%) y sin ellas (23,3%) (Tabla 1). 

Según 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 resultó ser la enfermedad 

periodontal que predomina en los adolescentes y que suele estar relacionada con factores de 

riesgo como la respiración bucal, estando presente en este estudio en el 50,7% de los sujetos. 

 
Tabla 1. Estudios seleccionados en población infantil y adolescentes para determinar la prevalencia de la respiración 

oral en gingivitis y/o periodontitis. RO: respiración oral; RN: respiración nasal; HA: hipertrofia adenoamigdalina; IG: índice 

gingival; IP: índice de placa; OHI-S: Oral hygiene index simplified; ISG: índice de sangrado gingival. 

AUTOR/ES DISEÑO DE 

ESTUDIO 

SUJETOS RESULTADOS 

İnönü-Sakalli et al. (79) Ensayo clínico 120 niños/as de entre 3 y 14 años. 

- Grupo de pacientes. 40 niños con RO y 

HA. 

- Grupo de control. 40 niños con RN y 

no HA. 

 

IP e IG < 1 en ambos grupos, 

estadísticamente no significativo. 

 

Mummolo et al. (72) Analítico de casos y 

controles 

40 niños/as de entre 10-14 años. 

- Grupo de casos. 20 niños con RO. 

- Grupo de control. 20 niños sin RO. 

IP totales: 

- Grupo control. T0=3,T1=0, T2=2 

- Grupo  casos. T0=0, T1=14, T2=27 

(T0= al inicio; T1= a los 3 meses; T2= 

a los 6 meses) 

 

Duque de Estrada Riverón et al. 

(80) 

Analítico de casos y 

controles 

120 niños de entre 9-15 años. 

- Grupo casos. 60 niños con enfermedad 

periodontal. 

- Grupo controles. 60 niños 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. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=%C4%B0n%C3%B6n%C3%BC-Sakall%C4%B1%20N%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=%C4%B0n%C3%B6n%C3%BC-Sakall%C4%B1%20N%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=%C4%B0n%C3%B6n%C3%BC-Sakall%C4%B1%20N%5BAuthor%5D
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Rezende de Oliveira et al. (78) Analíticos de casos y 

controles  

63 estudiantes de 10-12 años. 

- 32 estudiantes con RO. 

- 31 estudiantes sin R0. 

IP región anterior. 

- Los RO presentaban un mayor IP 

(p=0,0043). 

IP región 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 años. Estado periodontal: 

- Encía sana: 26,7% 

- Gingivitis leve: 66,7% 

- Gingivitis severa: 6,6% 

Respiración oral (RO): 

- 50,7% 

 

 

Además, se observaron ciertas características anatómicas más prevalentes en niños con 

respiración oral; la presencia de macroglosia representó un 65%, interposición lingual 65%, 

posición anterior de los dientes anterosuperiores 37,5%, posición retrognática de la mandíbula 

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). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



22 
 

Adultos 
 
Tabla 2. Estudios seleccionados en población adulta para determinar la prevalencia de la respiración oral en gingivitis 

y/o periodontitis. RO: respiración oral; RN: respiración nasal; IP: índice de placa; CPITN: Índice Periodontal de Necesidades 

de tratamiento comunitario; IG: índice gingival; BOP: bleeding on probing; PC: periodontitis crónica 

 AUTOR/ES DISEÑO DE 

ESTUDIO 

 SUJETOS  RESULTADOS 

Bottero et al. (55) Analítico de casos y 

controles 

35 personas entre 25-59 años con 

gingivitis o enfermedad periodontal 

recidivante. 

51,4% presentaban RO, es decir, 

más 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 años (15% 

entre 10-19 años). 

47,7% presentan gingivitis y/o 

periodontitis (CPITN de 1 a 4). 

Mayor prevalencia de periodontitis en 

mayores de 40 años (CPITN 3 y 4).  

El 89,3% tenían RO, de ellos un 

66,4% presentan gingivitis y/o 

periodontitis (CPITN 1, 2 y 3). 

No existe una asociación significativa 

entre el respirador oral y la necesidad 

de tratamiento periodontal p=0,9336. 
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Sharma et al. (81) Observacional 

analítico de casos y 

controles 

64 personas de entre 20-35 años. 

- Grupo de prueba: 30 personas con RO 

y labio incompetente 

- Grupo control: 34 personas con RN 

IG total > en los RO 

IP no hay diferencia significativa 

entre grupos 

BOP % total > en los RO 

Índices periodontales más altos por 

segmentos en RO: 

- IP→Sector anteroinferior y 
anterosuperior 

- IG→Sector anterosuperior y 
anteroinferior 

BOP %: 

- Sector anterosuperior 91,88% 

- Sector anteroinferior 85,60% 

Índices periodontales más altos 

según la superficie del diente en RO 

en el sector anterosuperior: 

- IP→Superficie vestibular 
- IG→Superficie vestibular 
- BOP % → Superficie 

vestibular 95,11% 

Kaur et al. (82) Estudio clínico 

controlado no 

aleatorizado 

60 personas de entre 20-35 años de 

edad con periodontitis crónica. 

- 30 con PC Y RN 

- 30 con PC y RO 

 

En la 4º semana la reducción 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 12º la mejora del IG 

(Loe H) en los RO en las zonas 

palatinas anterior y posterior del 

maxilar fue menor que en RN 

Calvet et al. (83) Revisión de la 

literatura 

30 sujetos con RO y edades de 4-56 

años. 

IG: 2,26 en la región anterosuperior 

IP: 2,27 en la región anterosuperior 

En la región anterosuperior de 

sujetos RO hay: 

- Gingivitis 90%  

- Periodontitis 6,67% 
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Pérez et al. (40) afirman que en sujetos de más de 40 años, la prevalencia de periodontitis 

es mayor (Tabla 2) no existiendo significancia estadística entre la respiración oral y la 

periodontitis. En cambio, Bottero et al. (55) sí encuentra significación, ya que la respiración 

oral está presente en un 51,7% de las personas que presentan gingivitis o enfermedad 

periodontal recidivante (Tabla 2). 

 

La región más afectada por las enfermedades periodontales en los respiradores orales es la 

anterosuperior debido a la falta de hidratación salival, dientes expuestos, boca entreabierta… 

Según Bottero et al. (55) la posibilidad de tener una posición 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 síntomas; sed constante, labios secos y 

agrietados. Estas alteraciones producen un aumento del volumen de la encía en esa zona y un 

cambio de coloración (brillante) lo que hace que sea más fácil la acumulación de placa 

bacteriana y sangrado (55). Calvet et al. (83) demuestra que las alteraciones periodontales que 

se encuentran en la región anterosuperior de los respiradores orales son la gingivitis 90% y la 

periodontitis 6,67%. Además, tanto el IG (2,26) como el IP (2,27) demuestran que la 

respiración oral aumenta la susceptibilidad de inflamación gingival y placa bacteriana en el 

sector anterosuperior (Tabla 2). 

 

Kaur et al. (82) valoran la posible influencia de la respiración oral en el resultado de la 

instrumentación subgingival en periodontitis crónica, demostrando que la mejoría en 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 disminución de las defensas 

salivales. También se demuestra que la mejoría 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 índices 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 más afectada es la 

vestibular (Tabla 2). 

 

4.1 Propuesta de investigación 

 
Los resultados de esta revisión de la literatura muestran que los estudios que relacionan las 

enfermedades periodontales con la respiración oral son escasos y deficientes a nivel 

metodológico, por tanto, deberían realizarse estudios de investigación 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 será determinar si existe una 

asociación estadísticamente significativa entre la presencia del hábito de respiración oral y la 

presencia de enfermedades orales (enfermedades periodontales y caries). 

 

Objetivos específicos 

- Determinar si hay asociación entre respiración oral e inflamación gingival. 

- Comparar valores de inflamación gingival (sangrado al sondaje, índice gingival) 

entre respiradores orales y no respiradores orales en el sector anterior. 

- Comparar valores de presencia de biofilm supragingival (índice 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 recesión 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 diagnóstico periodontal entre pacientes respiradores orales y no 

respiradores orales. 

- Comparar el fenotipo periodontal entre pacientes respiradores orales y no 

respiradores orales.  

 

Población de estudio 

 

Estudio multicéntrico que se realizará en pacientes adultos, sanos, de entre 30 y 65 años, 

que de manera habitual acudan a la Clínica Dental Ion Zabalegui y a las Facultades de 

Odontología de la Universidad Complutense de Madrid, Universidad Internacional de 

Catalunya y Universidad de Santiago de Compostela demandando tratamiento dental. 

 

Criterios de inclusión 

- Pacientes adultos de entre 30 y 65 años 

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

- Sistémicamente sanos 

- Aceptación y firma del consentimiento informado 

 

Criterios de exclusión 

- Pacientes adultos fuera del rango de edad 

- Pacientes con prótesis fija dentosoportada en el sector anterior 

- Pacientes con medicación anti-inflamatoria de manera crónica 

- Pacientes incapaces de responder a preguntas 

- Pacientes embarazadas 

- Pacientes con tratamiento de ortodoncia 

- Pacientes con alguna de las siguientes enfermedades sistémicas: Alteraciones en la 

coagulación, diabetes mellitus, obesidad, enfermedades cardiovasculares, enfermedad 

renal, enfermedad pulmonar crónica o aguda en los últimos 3 meses. 

- Presencia de episodios catarrales en el momento del examen 

- Tratamiento periodontal no quirúrgico en los últimos 6 meses o tratamiento quirúrgico 

en los últimos 12 meses 

- Uso de antibióticos sistémicos previos en los últimos 3 meses 

 

Los pacientes, además, completarán un cuestionario acerca de sus hábitos respiratorios 

nocturnos y diurnos y se someterán a una exploración clínica por periodoncistas entrenados. 

 

Número de participantes 

 

La elección de los participantes estará guiada por estratificación de edad y sexo. Éstos 

serán 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 tamaño de la muestra será de 130 pacientes por centro, que harán un total de 521 

participantes. Asumiendo un error tipo alfa de 0,05 y un poder estadístico del 80%. 
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Fases de estudio 
 

A. Entrenamiento y calibración: Se llevará a cabo una reunión con todos los 

investigadores para revisar el protocolo y recordar la forma de completar las hojas de registro. 

Además, se calibrarán dos examinadores entrenados por cada centro para realizar el análisis 

periodontal y el diagnóstico objetivo de la respiración oral en cinco pacientes. Se determinarán 

índices kappa para las variables categóricas y coeficientes de correlación inter-examinador e 

intra-examinador para las variables cuantitativas. 

 

B. Visita de selección.: Los pacientes seleccionados deben cumplir con los criterios de 

inclusión y exclusión anteriormente mencionados. Serán informados de las particularidades del 

estudio y se les entregará un consentimiento informado. 

Aceptado y firmado el consentimiento, cada uno de los pacientes tendrá que completar un 

cuestionario general que evalúa variables demográficas y socioeconómicas, historia médica y 

dental. 

 

Los investigadores del estudio deben: 

- Proveer a los pacientes información 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 anotarán las variables periodontales y se 

efectuará el estudio de la respiración oral, realizando un cuestionario al paciente de manera 

supervisada por algún miembro del equipo de investigación, y una prueba objetiva sobre la 

respiración oral. 

 

Recogida de datos/variables del estudio 

 

Cada participante del estudio, con un número de identificación, completará los siguientes 

documentos: 

- Hoja de recogida de dato  (Anexo 1). Se debe completar tras la firma del 

consentimiento informado y antes del cuestionario de respiración oral y exploración clínica. Se 

registrarán: criterios de inclusión y exclusión, datos demográficos (edad, sexo) y salud general. 

 

Si los pacientes cumplen con los criterios de inclusión/exclusión, se completará: 

 

- Cuestionario de respiración oral (Anexo 2). Se divide en cuatro apartados: 

características del sueño, alteraciones respiratorias diagnosticadas, hábitos diurnos y 

autodiagnóstico. 

- Cada apartado puntuará de 0 a 5 puntos.  

- Si un apartado tiene una puntuación  ≥ 2, se considerará como positiva. 

- Si dos o más apartados son positivos, al paciente se le considera respirador oral. 

 

- Hoja de registros clínicos (Anexo 3). En esta hoja se evaluarán las variables 

periodontales, de caries, apiñamiento, respuesta organoléptica y la valoración objetiva del 

patrón respiratorio. 
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Variables periodontales. Se estudiarán con una sonda manual milimetrada de 0,4 mm de 

diámetro (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). Serán 

realizadas por dos examinadores calibrados. Se evaluarán: 

- Profundidad de sondaje 

- Recesión 

- Sangrado al sondaje 

- Índice de placa supragingival visual dicotómico de Ainamo & Bay 

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

- Índice gingival de Löe 

- Índice de cálculo de Greene & Vermillion 

- Sonda visible: fenotipo fino (≤ 1mm) 

- Fenotipo periodontal. Se evaluará el grosor gingival introduciendo una sonda 

periodontal a través del surco gingival 

- Sonda no visible: fenotipo grueso (> 1mm) 

Variables de caries. Se determinará el número de dientes cariados, ausentes por caries y 

obturados para obtener el índice CAOD. 

Apiñamiento. Se determinará la ausencia o presencia de apiñamiento pudiendo ser: leve, 

moderado o severo. 

Examen organoléptico. Se determinará de manera dicotómica (presencia o ausencia) de 

respuesta organoléptica. 

Valoración objetiva del patrón respiratorio* (84). Se realizará con una Placa Oronasal 

Adaptada por Susanibar (POAS). Con esta placa también podemos valorar la inspiración nasal, 

además de la respiración. Para realizarlo de manera correcta, el paciente se debe sonar la nariz 

para despejar la vía aérea. Luego se colocará el POAS en un ángulo de 90º y paralelo al ángulo 

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 posición se realizará el test de 

permeabilidad nasal espiratorio (TPNE), se le pedirá al paciente que realice cuatro 

espiraciones. Durante las 2 primeras espiraciones, se marcará en cada una la condensación 

correspondiente a sendas narinas. Las dos siguientes servirán para delinear en la placa la 

condensación correspondiente a la espiración oral. (Si la posición normal de los labios es 

abiertos, no se le pedirá al paciente que los cierre para la prueba). Marcado el POAS con un 

rotulador indeleble, se colocará encima una hoja de registro y se transferirán los datos junto a 

la fecha y el número de identificación del paciente. 

Según la condensación, la interpretación de los resultados se clasificará de la siguiente 

manera: 

- Respirador nasal: asimetrías leves en la zona nasal, sin marcación oral 

- Respirador oro-nasal: asimetrías leves o considerables nasal y marcación oral 

- Respirador oral: sólo marcación oral 

En este estudio analizaremos la variable de respiración oral como dicotómica, 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 realizará a cada paciente una radiografía panorámica 

como parte de su exploración a la llegada a la Facultad de Odontología. Esta radiografía se 

comprobará con el examen clínico de caries y se usará para determinar la pérdida ósea asociada 

a periodontitis. 

*NOTA. Para considerar a un paciente como respirador oral, tanto el cuestionario como la 

valoración objetiva del patrón respiratorio deben ser congruentes. 

El investigador será el encargado de completar la hoja de recogida de datos y la de registros 

clínicos, mientras que el paciente con la asistencia de los investigadores debe completar el 

cuestionario de respiración oral (85). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



29 
 

5. DISCUSIÓN 

  
El objetivo de esta revisión es poder clarificar si existe influencia de la respiración oral en las 

enfermedades periodontales, tanto en niños como adultos. Los resultados obtenidos muestran 

una gran prevalencia de respiración oral en jóvenes que podría ser una condición que facilitase 

el desarrollo de gingivitis. La periodontitis es más prevalente en la población adulta pero no se 

asocia con un mayor porcentaje de sujetos que presenten respiración oral.  

 

A. Niños y adolescentes 

 

La falta de sellado labial, en gran medida provocado por la respiración oral, produce una 

reducción en la cantidad y calidad de la saliva. Ésta tiene un papel importante en el control de 

la microbiota oral, mantenimiento de las condiciones fisiológicas de los tejidos y en la 

remoción mecánica de detritus y actividad microbiana. Por lo tanto, la falta de sellado labial y 

la disminución de la saliva, son condiciones que aumentan la probabilidad de desarrollar 

enfermedades periodontales (75, 78).  

 

La respiración bucal en niños tiene una prevalencia entre 11 y 56% (60). Respirar por la 

boca perjudica la salud en general. En el área bucal ocasiona el secado de las estructuras 

anatómicas y disminuye la producción de saliva, siendo ésta necesaria para neutralizar los 

ácidos producidos por las bacterias (55, 72, 86). La falta de saliva produce el resecamiento de 

las zonas expuestas al aire como la región 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 más ácido, las colonias bacterianas y los índices de placa van a ser mayores, 

sobre todo en la región anterosuperior. 

 

İnönü-Sakalli et al. (79) demuestran que la respiración oral junto con la hipertrofia 

adenoamigdalina va a producir muchas más alteraciones en cuanto al desarrollo craneofacial, 

deglución atípica, labios secos y agrietados. Además, aumenta la probabilidad de adquirir una 

posición mandibular retrognática y una vestibuloversión de los dientes anteriores. Este hábito, 

además de alterar el desarrollo craneofacial, produce cambios en la postura corporal; siendo 

típica la imagen de hombros caídos e hiperextensión craneal hacia delante. Además, puede 

asociarse con un cansancio permanente debido a la disminución de la oxigenación (56). 

 

Navarro (50) indica que la respiración oral y lengua protráctil son algunos de los factores 

de riesgo, en población joven, más 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 músculos faciales. A 

causa de esto, el respirador oral adquiere una posición de boca abierta e interpone la lengua 

entre los dientes para conseguir un sellado bucal anterior provocando una interposición lingual. 

Es un factor de riesgo modificable, sin embargo, es difícil cambiar este hábito.  

 

Rezende de Oliveira et al. (78) indican que los niños de entre 10-12 años que presentan 

respiración oral, tienen un IP estadísticamente superior en la región anterior con respecto a los 

que tienen respiración nasal, sin embargo, en otros estudios (72, 79) no se observó diferencias 

estadísticamente significativas. 

 

A lo anterior, se suma que aunque tengan un nivel de información bueno sobre las 

enfermedades periodontales, la eficacia del cepillado respecto a ese nivel de información que 

tienen es opuesta. En México Franco et al. (47) y Medina et al. (8) demostraron que existe un 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=%C4%B0n%C3%B6n%C3%BC-Sakall%C4%B1%20N%5BAuthor%5D
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riesgo 2,44 veces mayor de desarrollar periodontopatías si hay una mala higiene. Más del 50% 

de los niños o adolescentes del estudio realizado por Medina et al. (8) presentaban algún tipo 

de enfermedad periodontal, predominando la gingivitis.  

 

B. Adultos 

 

La periodontitis es la forma de periodontopatía que más prevalece entre la población 

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 índices 

gingivales, de placa y de sangrado al sondaje elevados en toda la boca. La región anterosuperior 

en los respiradores orales es la más afectada debido a la falta de fricción, deshidratación y falta 

de sellamiento labial por un labio superior hipotónico (83, 87). Estos hechos se pueden observar 

en el estudio realizado por Kaur et al. (82), en el cual se analiza cómo 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: 

 

- La región anterosuperior en los respiradores orales tiene una mejoría más lenta o menor 

que en respiradores nasales, en donde la causa principal es el resecamiento de la mucosa. 

 

- La región 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 respiración oral. 

  

Sabemos que la prevalencia de la respiración oral en niños 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 respiración oral en esta población. 

La falta de artículos científicos o de calidad baja dificulta el encontrar pacientes con los dos 

tipos de problemas, periodontitis y respiración oral. A pesar de ello, podemos ver como en el 

estudio de Bottero et al. (55) más de la mitad de los participantes del estudio presentaban 

respiración 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 información aunque sea 

escasa nos indica que la respiración oral podría ser un factor agravante en las enfermedades 

periodontales pero se necesitan más estudios para poder clarificar si hay asociación de la 

respiración oral con la gingivitis y periodontitis. 
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6. CONCLUSIÓN  
 

En conclusión, la respiración bucal es un patrón respiratorio modificable que puede aumentar 

la susceptibilidad de presentar inflamación gingival, resecamiento de la mucosa, gingivitis y 

periodontitis, principalmente en la región anterosuperior debido a la falta de sellado labial, 

fricción de los tejidos y deshidratación.  

 

Ante la carencia de información podemos concluir que: 

 

1. La respiración oral no ha demostrado ser estadísticamente más prevalente en sujetos 

con afectación periodontal, gingivitis y/o periodontitis, con respecto a sujetos periodontalmente 

sanos en población infantil. 

 

2. En población adulta, las variables IP, IG y BOP no se han mostrado valores 

estadísticamente significativos en sujetos con respiración oral frente a respiración nasal. 

 

3. En niños y adolescentes es más frecuente la gingivitis, mientras que la prevalencia de 

la periodontitis se va incrementando con la edad. 

 

La relación que existe entre las enfermedades periodontales y la respiración bucal nos hace ver 

que es necesario aumentar las líneas de investigación realizando estudios clínicos 

observacionales con un mayor número de personas para poder obtener datos con un mayor 

impacto científico y así, poder clarificar la posible influencia de la respiración bucal con las 

enfermedades periodontales y desarrollar estrategias preventivas innovadoras. Es fundamental 

la implementación de medidas preventivas y la actuación de un equipo multidisciplinar para 

poder diagnosticar precozmente el patrón respiratorio y las enfermedades o cambios 

craneofaciales que puede llegar a desenvolverse. El médico debe evaluar, desde edades 

tempranas, la causa de respirar por la boca, pudiendo ser por desviaciones del tabique, por el 

tamaño de los cornetes, succión digital, empuje lingual, asma, hipertrofia adenoamigdalina, 

rinitis alérgica… Por ello es necesaria la atención conjunta de un alergólogo, 

otorrinolaringólogo, terapeuta miofuncional, pediatra y odontólogo. 
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8. ANEXOS 

Anexo 1. Hoja de recogida de datos (Martínez M). 
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Anexo 2. Cuestionario de respiración oral (Martínez M). 
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Anexo 3. Hoja de registros clínicos (Martínez M). 
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Anexo 4. Índices: 

 

Índice de placa con paso de sonda de Silness & Löe (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 cálculo  

 

Índice gingival  de Löe & Silness (89): 

- 0: Encía normal. 

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

sondaje. 

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

sondaje. 

- 3: Inflamación severa (marcado enrojecimiento y edema). Ulceración. Tendencia 

al sangrado espontáneo  

 

OHI-S: Oral hygiene index simplified. Consta de dos elementos (90): 

Índice de desechos simplificado. La calificación se obtiene por persona 

totalizando la puntuación 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 más de una tercera parte de la 

superficie dental o hay presencia de pigmentación extrínseca sin otros 

residuos, sin importar la superficie cubierta 
2: Desechos blandos que cubren más de una tercera parte, pero menos de 

la tercera parte de la superficie dental expuesta 
3: Residuos blandos que cubren más de la tercera parte de la superficie 

dental  expuesta 

Índice de cálculo simplificado. La puntuación se obtiene por persona redondeando 

las calificaciones del cálculo por superficie dentaria y dividiendo el resultado entre 

la cantidad de superficies examinadas. 

0: No hay sarro presente 

1: Cálculo supragingival que cubre no más de una tercera parte de la 

superficie dental expuesta 

2: Sarro supragingival que cubre más de un tercio, pero menos de dos 

terceras partes de la superficie dental expuesta o hay presencia de vetas 

individuales de cálculo subgingival alrededor de la porción cervical del 

dientes, o ambos 

3: Sarro supragingival que cubre más de dos tercios de la superficie dental 

expuesta, o hay una banda gruesa continua de cálculo subgingival 

alrededor de la parte cervical del diente, o 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 calificación OHI-S por persona es el total de las calificaciones DI-S y CI-S por 

sujeto. Los valores clínicos son los siguientes: 

- Adecuado: 0-1,2 

- Aceptable: 1,3-3 

- Deficiente: 3,1-6. 

Índice 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 puntuación se obtiene dividiendo el número de valores positivos de sangrado entre 

el número total de puntos de medición. 

Índice periodontal de Russell (93, 94). Evalúa los signos más comunes de la 

enfermedad. Cada diente recibe una puntuación según la salud periodontal. 

0: Ausencia de inflamación 

1: Gingivitis leve con inflamación en encía libre 

2: Gingivitis con inflamación en todo el diente 

6: Periodontitis con inflamación y formación de saco >4 mm 

8: Periodontitis grave con inflamación, 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 puntuación se consigue dividiendo el número de 

puntos de sangrado positivos entre el número total de puntos de medición 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 puntuación 

más alta de los valores obtenidos en los dientes índice. 

- CÓDIGO 0 - CPITN 0: El área coloreada de la sonda (entre 3,5 y 5,5 mm) es 

visible, no hay sangrado al sondaje. No requiere tratamiento alguno. 

- CÓDIGO 1 - CPITN 1: El área coloreada de la sonda (entre 3,5 y 5,5mm) es 

visible, hay sangrado al sondaje. Necesidad de instrucción en higiene oral.  

- CÓDIGO 2 - CPITN 2: El área coloreada de la sonra (entre 3,5 y 5,5mm) es 

visible, se detectan cálculo supra y/o subgingival y/o restauraciones desbordantes, 

caries o defectos marginales. Determina necesidad de instrucción en higiene oral, 

instrumentación supra y/o subgingival y/o regularización de obturaciones.  

- CÓDIGO 3 - CPITN 2: El área coloreada de la sonda (entre 3,5 y 5,5mm) es 

parcialmente visible. Determina necesidad de instrucción en higiene oral, 

instrumentación supra y/o subgingival y/o regularización de obturaciones.  
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- CÓDIGO 4 - CPITN 3: El área coloreada de la sonda (entre 3,5 y 5,5mm) no es 

visible, desaparece completamente dentro de la bolsa. Incluye los códigos 

anteriores y determina la necesidad de tratamiento quirúrgico. 

Índice de placa O´Leary (98). Después de la tinción de los dientes se valora con una 

decisión de sí/no la presencia de placa en 4 superficies por dientes (mesial, distal, 

vestibular, lingual).  

 

 

 


