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RESUMEN 

El objetivo del presente estudio fue determinar la asociación de los factores 

sistémicos y locales y la formación de lesiones reactivas en tejidos 

periodontales que acudieron al Servicio de Clínica Estomatológica “Prof.  

Magdalena Mata de Henning” de la Facultad de Odontología de la UCV. En 

un periodo comprendido entre Julio de del 2005 y Julio 2006. 37 pacientes 

fueron evaluados clínica, radiográficamente y a través de exámenes de 

laboratorio, los resultados obtenidos   fueron  analizados mediante el 

programa estadístico SPSS versión 13.0,  test estadísticos fueron usados  

(Test T de Student y Test Chi-cuadrado), los niveles de significancía (p) 

menores a 0.05 fueron considerados como diferencias estadísticamente 

significativas. Los resultados de la investigación establecieron  que  16 fueron 

GP, 10 FOP, 7 FT y 4 GPE. El sexo más afectado en el GP, GPE, FOP fue el 

femenino y en el FT  el masculino, en un rango de edad entre 10 y 60 años y 

predisposición en la raza mestiza, la localización en cavidad bucal de las 

lesiones correspondió al sector anterior. El  ensanchamiento del espacio 

pericementario y alteraciones  en la altura del tabique interalveolar  fueron las 

características radiográficas más observadas. Las patologías sistémicas  

factores fisiológicos, además de  los niveles en sangre de calcio,  fósforo, 

fosfatasa alcalina, glicemia, hormona paratiroidea, estrógenos, progesterona, 

testosterona y los niveles de calcio en orina 24h no se relacionaron  a la 

formación de las lesiones. Los niveles de calcio y fósforo en el GP y GPE, y 

en el GP y FOP y los niveles de progesterona deben ser considerados en la 

predisposición de estas lesiones. La ingesta de vitaminas y minerales  fue 

considerada como factor de riesgo en el GP.  Los factores locales  se 

comportaron como factores fundamentales en la inducción y propagación de 

estas lesiones. 
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I- ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACIÓN:  

  

1.1.   Lesiones  Reactivas Del Tejido Conjuntivo  

Dentro de cavidad  bucal, la mayoría de los denominados 

tumores no son  neoplasias verdaderas, sino reacciones 

hiperplásicas del tejido conjuntivo ante una lesión o ir r itación 

crónica. Las lesiones hiperplásicas se denominan proliferaciones 

reactivas, ya que repesentan una proliferación autol imitada del 

tejido f ibroblástico o una mezcla de tejido f ibroso y vascular 

resultante de irr itaciones crónicas como mordisqueo de los 

carri l los, prótesis dentales mal ajustadas o presión negativa 

ejercida por prótesis. En la cavidad bucal, la mayoría de los 

irritantes locales son físicos y est imulan el tejido periodontal o el 

periostio. Estas dos últ imas localizaciones resultan afect adas 

cuando el irri tante se localiza en el alvéolo o en el surco gingival 

(Sapp y cols., 2005).  

 

Las lesiones reactivas que se presentan en los tejidos 

blandos aparecen después de un traumatismo, éstas representan 

un proceso crónico subsecuente a una lesión en el que hay 
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reparación excesiva y exuberante (tej ido de granulación y tej ido 

cicatrizal).  Estas anormalidades se producen de manera 

secundaria cuando son traumatizados durante las masticación 

(Osorio, 2002).  

 

Bermejo y Lopez (2005), define a la hiperp lasia reactiva 

como una proliferación reparativa, inf lamatoria o traumática 

generalmente sobre un terreno condicionado de modo genético o 

adquirido. Depende del estímulo que lo provocó y es a veces 

reversible.  

 

Las hiperplasias reactivas son  las prol iferaciones más 

frecuentes de la región bucal.   La prol iferaciones focales 

benignas de las partes blandas de la cavidad bucal se deben a 

hiperplasia reactiva y están formadas fundamentalmente por uno 

o más de los siguientes componentes del tejido conjuntivo: 

colágeno maduro, formación focal de hueso, células endoteliales 

y células gigantes multinucleadas (Sapp y cols., 2005). Anexo A.  

 

Cuando una prol iferación focal del tejido conjuntivo 

afectaba sólo a la encía y se desconocía su naturaleza 
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histológica exacta, se designaba clínicamente como épulis  

(Sapp y cols., 2005).   

 

El término épulis fue empleado por primera vez por Virchoff   

(1864) y deriva de las palabras griegas “epi” (sobre) y “oulon” 

(encía)  (Ceballos, 1993).  Más tarde, en 1887, Désir de 

Forturnet definió como épulis a todo tumor sólido localizado 

cerca del reborde alveolar, que no se acompaña de  afectación 

ganglionar, sin tendencia a la ulceración y que recidiva, 

generalmente después de una ablación completa (Dechaume y 

cols., 1981). Épulis es un término genérico que se empleo en la 

clínica para designar todos los tumores discretos y las lesiones 

de aspecto tumoral de la encía, es útil para localizar el tumor 

pero no para describirlo, casi todas las lesiones l lamadas épulis 

son inf lamatorias más que neoplásicas (Newman y cols., 2004).  

En la actualidad, el término épulis no es aceptado por algunos 

autores, ya que indica únicamente un crecimiento sobre la encía 

sin especif icar la naturaleza de la lesión, considerándose 

imprescindible su estudio histológico para establecer un 

diagnóstico de certeza. Borguell i  (Ceballos, 1993)  define 

clínicamente el épulis como un crecimiento anormal, circunscrito 

y de evolución crónica, localizado en la encía o cerca del reborde 
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alveolar.   Por otro lado, Donado (1998), considera el término 

épulis desde un punto de vista clínico y lo define como una 

tumoración inf lamatoria crónica, granulomatosa, sobre la encía y 

en dependencia con el periost io o el periodonto.  

 

Los épulis suelen clasif icarse dentro del grupo de los 

tumores benignos de la mucosa bucal (Ceballos, 1993; Ceballos, 

1995; Blanco y cols., 1999). Por otro lado, hay autores, que no 

estando de acuerdo con esta consideración, pref ieren 

catalogarlos como granulomas y, a su vez, diferenciarlos en 

subtipos según su histología (Margiotta y cols. 1991). Anneroth y 

cols., (1983) pref ieren emplear el término de hiperplasia en vez 

de épulis, ya que este últ imo sólo designa la localización 

topográfica de la lesión. Una hiperplasia es un aumento del 

número de células de un órgano o tejido, García y García, 

(1995). Este término englobaría a toda aquella lesión 

autolimitada provocada por un estímulo o irr itación que tiende a 

desaparecer después de su exéresis y de la el iminación de los 

factores etiológicos.  

 

La terminología empleada para denominar las lesiones 

gingivales suele ser confusa, muy diversa e inespecíf ica. Según 
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Borrás y cols., (2005) considera que el término hiperplasia es 

más apropiado ya que ref iere a un crecimiento tisular, 

probablemente debido a un aumento en e l número de células.  

 

Las hiperplasias reactivas son un grupo de lesiones del 

tejido f ibroso conectivo que a menudo aparece en la mucosa 

bucal después de un traumatismo.  Estas  anormalidades se 

presentan como masas mucosas que pueden ulcerarse cuando 

son traumatizadas durante la masticación. Su color varía desde 

una tonalidad más clara que el tej ido circundante (debido al 

incremento relat ivo de  colágeno) hasta el rojo (por el tejido de 

granulación abundante y bien vascularizado) (Regezi y Sciubba., 

2000).  

 

1.2. Tipos De Lesiones Reactivas En Tejidos Periodontales  

 

1.2.1. Granuloma Piogénico 

El Granuloma Piogénico (GP) es un desarrol lo reactivo 

focal de tejido f ibrovascular  o de granulación con proli feración 

endotelial (García y cols., 2004). Es un crecimiento similar a un 

tumor de la cavidad bucal que es considerado de naturaleza no 
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neoplásica (Nevil le y cols., 2002; Jafarzadeh y cols., 2006). El 

GP es conocido como botriomicosis humana, granuloma 

piogenicum, granuloma gravídico, hemangioma capilar lobular, 

granuloma telangiectásico, épulis vascular y tumor del embarazo 

(Sanchez y cols., 1999; Grahan, 1996).  

 

El GP es usualmente considerado como una lesión reactiva 

semejante a un tumor que se origina en respuesta a varios 

estímulos como trauma e irritación local  por ejemplo exfol iación 

de dientes primarios, espículas óseas, trauma del cepil lado, 

irritación gingival por placa y cálculo, sobre todo cuando están 

localizadas en encía; factores hormonales o ciertas  clases de 

drogas, cuerpos extraños;  etc. ( Muench  y cols., 1992; Regezi y 

Sciubba., 2003; Musall i y cols., 1976; Freitas y cols., 2005; Aky ol 

y cols., 2001; Svirsky, 2006; García y cols.,  2004 )  .  

 

Aunque se pensó originalmente que estaba causado por 

organismos piogénicos, se cree ahora que no esta relacio nado 

con infección;  así que el término “piogénico” es erróneo, ya que 

la lesión no produce pus, sin embargo si está formada por tej ido 

de granulación como lo indica el término “Granuloma” (Regezi y 

Sciubba, 2000). Debe ser enfatizado que como organismos 
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infecciosos como Bartonella heselaea  (peliosis hepatis), B. 

henselae y B. quintana  (angiomatosis bacilar), y virus herpes tipo 

8  (sarcoma de Kaposi e hiperplasia angiol infoide) han sido 

identif icados en otros tumores vasculares, algunos autores han 

postulado que agentes infecciosos pueden jugar un rol en el GP 

recurrente; sin embargo no hay evidencia que confirmen la 

presencia de organismos infecciosos en grupos grandes de GP 

(Janier, 1999).  

 

La patogénesis del GP a nivel molecular debe  

considerarse como un desbalance entre los inhibidores y 

promotores de la angiogenésis;  esto es la sobre expresión del   

factor de crecimiento vascular endotelial  (FCVE), factor de 

crecimiento básico f ibroblástico (FbCF) y la cantidad disminuida 

de angiostatina conllevan a la formación de GP (Yuan y cols, 

2000; Pierson   y cols., 2005; Taiseer y Khansa., 2003; Freitas y 

cols.,  2005; Jafarzadeh y cols., 2006).  

   

Las hormonas y otros factores pueden modif icar la 

respuesta y promover el desarrol lo del tejido hiperplásico o de 

granulación. Los cambios hormonales tanto del embarazo y  

pubertad modif ican  el curso clínico, los niveles de estrógeno y 
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progesterona son marcadamente incrementados en estas etapas 

y pareciera ejercer un efecto prol iferativo hacia el endotelio en el 

GP (Whitaker y cols., 1994; López y cols., 2004). El incremento 

de niveles de progesterona produce dilatación y proliferación  de 

la microvasculatura gingival,  como también la destrucción de 

mastocitos, produciendo la l iberación de sustancias vasoactivas 

dentro de los tej idos; estas reacciones se consideran que 

agravan cualquier cuadro inf lamatorio inducido por placa 

(Sanchez y cols., 1999)   Además existen informes indicando que 

la progesterona tiene un impacto importante en el sistema 

vascular gingival, al incrementar el f luido gingival lo cual afecta 

la integridad de las células del endotelio capilar ( Mohamed  y 

cols.,  1974).  

 

Algunas drogas como la ciclosporina tienen un rol 

importante en la génesis de GP. Bachmayer y cols., (1996) y Lee 

y cols., (1994) reportan cuatro casos del GP bucal en pacientes 

con enfermedad crónica del huésped contra injertos   que 

estaban bajo el consumo de  ciclosporina.  

 

El GP puede desarrol larse tanto en piel como en mucosas; 

las localizaciones extrabucales incluyen la piel de las  
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extremidades superiores e inferiores, cabeza, cara,  mucosa de 

la nariz, párpados y genitales.  La cavidad bucal es la más 

afectada, la   localización más frecuente  es en  el tej ido gingival 

en un 75 % actuando los irritantes locales tipo cálculo o la pl aca 

dental como  factor etiológico. Los labios, la lengua y mucosa de 

carri l los son los sit ios que le siguen en frecuencia (Pari si y cols.,  

2005; Taiseer y Khansa, 2003; Lawoyin y cols., 1997; 

Angelopous, 1971).  

  

El GP se manif iesta en hombres y mujeres,  determinándose 

una predilección por el sexo femenino, presentándose de manera 

predominante  en mujeres embarazadas entre el segundo y 

cuarto mes de gestación. Aunque se ha reportado en todos los 

grupos de edad, ocurre principalmente entre las edades de 11  a 

40 años, con la incidencia pico en la tercera década, las lesiones 

son ligeramente mas comunes en las zonas vestibulares  

anteriores (Osorio, 2002; Tinoco y Salazar, 1989; Angelopous, 

1971; Goodman y Bimstein , 1994; Akyol y cols.,  2001; Taiseer y 

Khansa, 2003).  

 

Clínicamente el  GP es una lesión exofít ica l isa o lobulada 

que se manif iesta como una pápula o una lesión tumoral  
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eritematosa  la base de implantación  que  puede ser sesil o 

pediculada,   esta usualmente hemorrágica  y compresible,  

puede desarrollar masas acompañadas (Neville y cols., 2003; 

Regezi y Sciubba, 2003; Osorio, 2002; Goodman y Bimstein, 

1994). El tamaño varia en diámetros de pocos milímetros a varios 

centímetros (Neville y cols., 2003; Regezi y Sciubba, 2003; Sapp 

y cols., 2005); raramente el GP excede de 2.5cm en tamaño y 

usualmente alcanza un tamaño f inal en semanas o meses, 

permaneciendo luego indefinidamente. El desarrol lo clínico de la 

lesión es lento, asintomático e indoloro, pero también puede 

crecer rápidamente (Parisi y cols .,  2006). La superficie esta 

característicamente ulcerada y friable, la cual puede estar 

cubierta por una membrana f ibrinosa amaril la (Regezi y Sciubba, 

2003; Lawoyin y cols., 1997) y su color  va del rosado al púrpura, 

dependiendo de la edad de la lesión.  Los GP jóvenes son 

altamente vasculares en apariencia debido a que están 

compuestos predominantemente de tejido de granulación 

hiperplásico en el que los capilares son predominantes; así el 

trauma menor en la lesión puede causar sangrado considerable 

(Neville y cols., 2002) debido a su pronunciada vascularidad las 

lesiones recientes son suaves en consistencia, las de mayor 

tiempo de evolución presentan un aspecto f irme y se asemejan a 

un f ibroma (Goodman y Birmstein, 1994).  
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La apariencia clínica de las les iones metástasica en encía   

puede llegarse a confundir  con   un GP, estos tumores 

metastasicos bucales son poco frecuentes y representan el 1% 

de las neoplasias malignas en cavidad bucal (Ramírez y cols.,  

2003 y Rim y cols.,  2003)  

 

Las lesiones pequeñas están localizadas en el tej ido blando 

gingival, no suele exist ir alteraciones radiográf icas a nivel óseo 

(Genco y cols., 1993; Regezi y Sciubba, 2000;  Goodman y 

Birmstein, 1994).  Las lesiones de larga data  existe evidencia 

radiográf ica de resorción ósea y radicular (Wandera y Walter, 

1994; Patrice y cols., 1991; Lawoyin y cols., 1997).  

 

Histopatología:  

El GP se caracteriza por masas lobuladas de tejido 

hiperplásico de granulación el cual esta conformado por espacios 

vasculares con inf i ltrado de linfocitos , células plasmáticas y 

polimorfonucleares neutróf ilos, el epitelio presente por lo general 

es atróf ico y delgado pero también podría ser hiperplásico.  Si la 

lesión esta ulcerada puede exist ir exudado inf lamatorio o 
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f ibrinoso sobre la superf icie (Goodman y Birtemstein, 1994; 

Newman y cols., 2004; López y cols., 2004). 

 

Se observan con frecuencia fascículos de colágeno que 

cursan a través de la masa del tej ido. Cuando no es tratada se 

produce obliteración gradual de los capilares y adquiere un 

aspecto más f ibroso. La madurez de los elementos del tej ido 

conectivo se interpreta como síntoma de cicatrización de la 

lesión y es lo que se ha denominado granuloma piogénico 

esclerosado (Jafarzadeh y cols.,  2006). Tanto microscópicamente 

como clínicamente una lesión de larga evolución puede 

semejarse a un f ibroma y es probable que muchos de los 

f ibromas intrabucales sean GP que ya sanaron (Shafer y Levy, 

1986; Nevil le y cols., 2002).  

 

Tratamiento: 

La extracción quirúrgica conservadora y la remoción de 

irritantes locales (placa, cálculo, materiales extraños, fuentes de 

trauma) son los tratamientos usuales para las lesiones 

gingivales, la extracciones debe extenderse hasta el periostio y 

los dientes adyacentes deben ser cuidadosamente limpiados para 
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remover fuentes de ir ritación continua (Sapp cols.,  2005; 

Jafarzadeh y cols.,  2006; Nevil le y cols., 2002).  

 

Recientemente, algunos protocolos de tratamientos han 

sido propuestos; como el uso de láser Nd: YAG y CO2 este tipo 

de tratamiento permite menor riesgo de sangrado comp arado con 

otras técnicas quirúrgicas (Powell y cols., 1994; White y cols., 

1998). La criocirugía es una técnica muy út il para el tratamiento 

de GP ha demostrado resultados estéticos muy aceptables y se 

puede considerar un tratamiento de primera elección o una 

opción alternativa a la cirugía convencional (Ishida y cols.,  

1998). El uso de etanol absoluto reportado por Ichimina y cols.,  

(2004)  pareciera ser una alternativa para la terapia del GP. El 

uso de cort icoesteroides se ha reportado con buenos resultad os 

en lesiones de GP altamente recurrente (Parisi y cols., 2006).  

 

Luego de la el iminación, la recurrencia ocurre hasta un 

16% de las lesiones así que algunos casos la re escisión es 

necesaria. Se cree que la recurrencia se debe a una remoción 

incompleta, falla en remover los factores et iológicos, o una 

nueva herida en el área (Jafarzadeh y cols.,  2006).  
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1.2.2 Granuloma Periférico De Células Gigantes  

El Granuloma Periférico de Células Gigantes (GPCG) es 

una lesión exofít ica reactiva benigna, relat ivamente f recuente  de 

la cavidad bucal (Chaparro y cols., 2004; Nevil le y cols., 2002; 

Junquera y cols., 2002). También denominada tumor periférico de 

células gigantes, épulis de células gigantes, osteoclastoma, 

granuloma reparativo de células gigantes e  hiperplas ia de 

células gigantes de la mucosa bucal (Kfir y cols., 1980; Gándara  

y cols., 2002).  

 

Estas lesiones gingivales son en esencia reacciones a una 

lesión local y no neoplasias, su naturaleza reparativa aun no se 

prueba. Cuando aparecen en la encía, han de l lamarse 

granuloma periférico de células gigante, para diferenciarlas de 

lesiones comparables originadas en los maxilares (Newman y 

cols., 2004; Phil l ips y Shafer, 1995, Carl cols., 2005) .  Es el t ipo 

más frecuente de lesión de células gigantes de los maxi lares; se 

origina a partir del tej ido conjuntivo del  periost io o de la 

membrana periodontal   (Sapp y cols., 1998; Flaitz,  2000; 

Katsikeris y Kakarantza, 1988).  
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Su etiología es desconocida, aunque se cree que puede ser 

debido a un factor irr itat ivo o agresivo (extracción dentarias 

complicadas, traumatismo, placa bacteriana, cálculo, obturación 

desbordante, infección crónica, impactación alimentaría, 

malposición dentaria. (Tiffee y cols., 1997; Pandolf i y cols., 1999; 

Braskar y cols., 1971; Bodner y cols. ,  1997). Existen dos factores 

primordiales en su génesis, interactuando ambos en forma 

conjunta: Irr itantes locales: sarro, gingivit is, obturaciones 

desbordantes etc. y efectos hormonales: hiperestrogenismo y 

embarazo (Osorio, 2002).  

 

Gunham y cols.,  (1998) determinaron mediante técnicas 

con inmunoperoxidasa, la existencia de receptor de estrógenos y 

progesterona (en menor medida) localizados en la superf icie de 

las células gigantes presentes en el granuloma periférico; con 

esto se llega a la hipótesis que estás células tipo osteoclastos, 

pudieran comportarse potencialmente como órganos diana de las 

hormonas ya mencionadas, es decir, que la lesión pudiera 

condicionarse por hormonas sexuales.  

 

En raras ocasiones el GPCG es una manifestación bucal 

del hiperparatiroidismo, (Shafer y Lewy, 1986; Parbatani y cols., 
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1998;  Burkes y White, 1989).  Puede sospecharse de este tipo 

de alteración sistémica cuando se encuentran múltiples lesiones 

de células gigantes y si se  observan repetidas recurrencia a 

pesar de un tratamiento adecuado (Shafer y Lewy, 1986; 

Katsikeris y Kakarantza, 1988; Junquera y cols., 2002). Un tumor 

paratiroideo o una insuficiencia renal crónica pueden originar de 

forma primaria o secundaria un  aumento en la producción de 

hormona paratiroidea que favorecerá la formación de células 

gigantes (Giansanti y Waldron, 1969; Okada y cols., 2000).  

 

El GPCG es más frecuente en mujeres que en hombres en 

una relación 2.1. Afecta a todas las edades con un máximo de 

incidencia durante los años de detención mixta y otro durante la 

tercera y quinta década de la vida  con mayor predilección en la 

región anteroinferior  (Sapp y cols.,  2005; Nedir y cols., 1997; 

Parbatani y cols.,  1998; Mighell y cols., 1995; Carl y cols.,   

2005). Osorio (2002) Establece a través de su trabajo un 

predominio por el sexo masculino con una incidencia de edad 

entre 10 y 50 años y un predominio en localizarse en el 

cuadrante III.  
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Clínicamente  puede presentarse como una lesión papular o 

nodular, f irme, suave, bri l lante o como una masa que  puede ser 

sesil o pedículada su aspecto varia de protuberancias lisas de 

contorno regular o protuberancias multi lobuladas de forma 

irregular con indentaciones superf iciales, pudiendo variar de 

color, de un rojo oscuro a púrpura o azul, su superf icie en 

ocasiones puede estar ulcerada (Bodner y cols., 1997;  Flaitz, 

2000).  El tamaño de estas lesiones varía desde muy pequeñas 

hasta  un agrandamiento masivo,  pueden estar localizadas en 

papila interdentaria, en el reborde alveolar edéntulo o en la encía 

marginal de mayor  frecuencia en la superf icie vestibular 

(Newman y cols., 2004; Sapp y cols., 1998; Kfir y cols.,  1980).  

 

El dolor no se presenta de forma habitual y su crecimiento 

esta inducido la mayor parte de las veces por un traumatismo 

repetido (Chaparro y cols., 2004). Es una lesión asintomática, a 

no ser que interf iera con la oclusión momento en que se ulcera y 

se sobreinfecta, dando sintomatología (Pandolf i y cols., 1999; 

Nedir y cols., 1997).  
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No hay rasgo clínicos patognomónicos que permitan 

diferenciar dichas lesiones de otras formas de agrandamiento 

gingival (Newman y cols., 2004; Regezi y Sciubba, 2000).  

 

Tiene un gran potencial de crecimiento y puede causar 

aumento de la movil idad dentaria y pérdida f inal del diente, 

debido a la presión ejercida por su evolución. En algunas 

ocasiones su volumen puede alcanzar el plano oclusal del 

paciente y quedar las superf icies dentarias impresas en la lesión 

(Sapp y cols., 1998).   

 

Radiología:  

Pueden existir signos que demuestren la afectación del 

hueso subyacente a la lesión (Flaitz , 2000 y Sapp y cols., 1998), 

tales como la reabsorción superf icial del hueso alveolar, 

observables a la radiografías periapicales (Shields y cols.,   

1994). Un ensanchamiento del espacio del l igamento periodontal 

está frecuentemente asociado. En las áreas edéntulas, el hueso 

cort ical presenta una zona cóncava de reabsorción por debajo de 

la lesión, que puede denominarse “aplanamiento”. Cuando el 

tumor se presenta en áreas donde hay dientes, la radiografía 
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puede revelar la destrucción superf icial del margen o de la cresta 

alveolar en el hueso interdentario (Regezi y Sciubba, 2000; 

Flaitz,  2000; Sapp y cols., 1998; Parbatani y cols., 1998).  

 

Histopatología:  

El GPCG es un tejido repleto  de células gigantes 

delimitado por tabiques f ibrosos. Las células gigantes 

corresponden a una mezcla de células gigantes mononucleares y 

multinucleadas, sobre un fondo de eritrocitos extravasados. 

Generalmente existen algunos capilares y espacios sinusoidales. 

El estroma f ibroso puede  ser laxo o denso y  contiene grandes 

estructuras vasculares de pared f ina. Con frecuencia existen 

depósitos densos de hemosiderina en el tejido de células 

gigantes y el componente f ibroso circundante (Sapp  y cols.,  

2005; Newman y cols., 2004).  

 

Chaparro y cols.,  (2005) exp lican  que el  estudio 

histológico se centra en tres puntos: el epitelio, el área 

conjuntiva y el área medular: el epitelio de revestimiento es el 

propio  de la encía, que pueden presentar modif icaciones de t ipo 

ulcerativo. El área conjuntiva subepitelial está formada por tejido 
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conectivo conteniendo una gran cantidad de vasos sanguíneos 

de pequeño calibre, con frecuencia se observa un inf i ltrado 

inf lamatorio. En el área medular es la zona donde se localizan 

las células gigantes.  

 

El  tej ido de granulación hiperplasico es un elemento 

básico del GPCG. Es posible reconocer abundantes células 

gigantes multinucleadas dispersas por todas las masas lobuladas 

de tejido de granulación, pero su origen se ignora. Estudios 

inmunológicos y de ultraestructura revelan que  las células 

gigantes se derivan de macrófagos, osteoclastos o sus 

precursores. Las células gigantes no son al parecer funcionales 

en el sentido habitual de la fagocitosis y resorción del hueso 

(Regezi y Sciubba, 2000).  

 

Tratamiento: 

El tratamiento consiste en la exéresis quirúrgica y la 

supresión de los factores etiológicos, eliminando toda la base de 

la lesión. Si solo se hace superf icialmente puede recidivar. La 

mayor parte de las lesiones responden satisfactoriamente al 

legrado quirúrgico minucioso que exponga todas las paredes 
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óseas. Cuando está afectada la membrana periodontal puede ser 

necesaria la extracción de los dientes adyacentes para conseguir 

una ext irpación completa; aunque inicialmente está 

contraindicado (Brat y cols., 1999; Flaitz,  2000;  Gandara y 

cols., 2002;  Regezi y Sciubba, 2000; Carranza y Newman, 1997; 

Sapp y cols., 1998). La recurrencia es rara, presentándose entre 

un 5%  a un 11% (Mighell y cols., 1995).  

 

1.2.3. Fibroma Osificante Periférico  

El Fibroma Osif icante Periférico (FOP) es un crecimiento 

gingival relat ivamente común que se considera de naturaleza 

reactiva más que neoplásica (Neville y col s., 2002; Kendrick y 

Waggoner, 1996). El FOP también  se le conoce como épulis 

f ibroide osif icante; f ibroma periférico con calcif icacion es y 

granuloma f ibroblástico calcif icante (Neville y cols., 2002)  ó 

f ibroma periférico cementif icante, épulis f ibroide calcif icante 

(Buchner y  Hansen, 1987; Kenney y cols.,  1989).  

 

La patogénesis de esta lesión es incierta,  algunos 

investigadores consideran que es un proceso neoplásico; 

mientras que otros lo consideran como un proceso reactivo, en 
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cualquiera de los casos la lesión surge a part ir de las células del 

l igamento periodontal (Mil ler y cols., 1990). La razón de 

considerar un origen a partir del  l igamento incluye la recurrencia 

de FOP en la encía (papila interdental), la proximidad de la encía 

con este ligamento, la presencia de f ibras que oscilan dentro de 

la matriz mineral izada de algunas lesiones y la respuesta 

f ibrocelular  en el FOP que es s imilar a otras lesiones reactivas 

en tejidos periodontales. Sin embargo la recurrencia de FOP en 

un sit io edéntulo puede hechar por duda la anterior teoría (Mil ler 

y cols., 1990;  Kumar y cols., 2006).  

 

Los factores irr itantes, microorganismos, fuerzas 

masticatorias, trauma menor, alimentos atrapados, placa 

microbiana, cálculo y factores iatrogénicos, están implicados en 

la inducción o la progresión  de estas lesiones (Miller y cols.,  

1990; Kumar y cols., 2006; Walters y cols, 2001).   Bodner y 

Dayan, (1987), Mesquita y cols., (1998) y Kenny y cols., (1989) 

consideran  que por esta razón los  FOP no son neoplásicos, 

sino más bien una reacción hiperplásica debido a la inf lamación.  

 

Kenney   y cols.,  (1989) ref iere una inf luencia hormonal 

debido a que los pac ientes prepuberales raramente son 
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afectados por esta lesión y la incidencia decae luego de la 

tercera década. Para apoyar este concepto la incidencia es casi 

exclusiva en mujeres posmenopáusicas mayores de 60 años.  

 

Debido a sus simil itudes clínicas e histopatológicas, se 

piensa que algunos FOP se desarrollan inicialmente como 

granulomas piogénicos que luego l levan una maduración f ibrosa 

y subsiguiente calcif icación. Sin embargo no todos los f ibromas 

osif icantes periféricos  se desarrollan de esta manera. E l 

producto mineral izado probablemente se origina de células del 

periostio o l igamento periodontal (Nevil le y cols., 2002; Pérez y 

Lopez, 1999;  Walters y cols., 2001;  Layfiel y cols., 1995) dado 

que el periost io y el l igamento periodontal contienen célula s que 

sintet izan hueso y cemento, dicha proliferación incluyen células 

con potencial osteógeno (Sapp y cols.,  2005).    

 

El FOP  ocurre en cualquier edad predominantemente en la 

segunda década de la vida, casi dos tercios de los casos ocurre 

en mujeres. Con mayor predilección por el maxilar, y más del 50 

% de los casos ocurren en la región anterior (Braskar y cols., 

1966;  Bodner y Dayan, 1987;  Neville y cols., 2002; Kendrick y 

Waggoner, 1996; Pérez y Lopez, 1999; Zain y Fei, 1990).  
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El FOP es típicamente solitario aparece como una  masa 

focal de tejido de crecimiento lento,  de base de implantación 

sesil o pediculada que usualmente emana de la papila 

interdental. La lesión es usualmente del color de  la mucosa 

normal, si la superf icie esta intacta. La inf l amación puede causar 

que la superf icie se encuentre roja o ulcerada. Generalmente el 

FOP se origina entre dos dientes y rara vez en rebordes 

edéntulos, rara vez hay migración y movilidad de los dientes 

adyacentes. Las mayoría de las lesiones tienen menos d e 2 cm. 

de tamaño; aunque ocasionalmente ocurren de mayor tamaño 

(Bodner y Dayan, 1987;  Neville y cols., 2002; Kendrick y 

Waggoner, 1996; Poon y cols., 1995).  

 

Radiología: 

Las característ icas radiográf icas varían. Se han reportado 

focos radiopacos de calc if icación esparcida en el área central de 

la lesión, pero no todas las lesiones exhiben calcif icaciones. 

Usualmente no se observa compromiso del hueso subyacente en 

la radiografía. En algunos casos se nota erosión de  la superf icie 

ósea (Sapp y cols., 1998; Kendrick y Waggoner, 1996; F laitz, 

2001; Curisia  y Bronnom, 2001; Abibol  y Santi , 1997).  
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Histopatología:  

Dentro del tejido conjuntivo existen láminas difusas de 

f ibroblastos con núcleos monomorfos redondeados. El aspecto 

general es de hipercelularidad, con el componente colágeno 

parcialmente hial inizado. No posee cápsula verdadera; las zonas 

hipercelulares se funden imperceptiblemente con el tejido f ibroso 

maduro y el tejido de granulación circundantes. En algunas áreas  

focales se pueden identif icar depósitos osteoides y aunque 

algunos pueden contener lagunas con núcleos osteocitarios, 

otros son acelulares. Raramente se observan trabeculas óseas 

maduras (Sapp y cols., 2005; Nevil le y cols., 2002).  

 

Tratamiento: 

El tratamiento de elección es la excisión  quirúrgica. La 

masa debe ser cortada desde el periostio porque la recurrencia 

de la lesión es más probable si la base de la  lesión permanece. 

Adicionalmente, los dientes adyacentes deben ser alisados para 

eliminar cualquier irritante; de igual manera antes de realizar la 

escisión  quirúrgica  se debe el iminar cualquier factor etiológico 

local.  La recurrencia es común y se reporta del 7 al 20% de los 

casos (Nevil le y cols., 2002; Kendrick y Waggoner, 1996; Sapp y 

cols.,  1998; Curisia y Bronnom, 2001).  
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1.2.4. Fibroma Traumático 

El  Fibroma Traumático (FT)  es una hiperplasia del tej ido 

conjuntivo f ibroso que surge como una respuesta a una irritación 

crónica y en la que se observa abundante elaboración de 

colágeno, por lo que semeja tejido cicatrizal (Sapp y cols., 2005). 

Nakamura y cols., (2005) lo define como una proliferación 

f ibroblást ica benigna que surge de la mucosa de la cavidad bucal 

como respuesta a la irri tación crónica.  

 

El FT es  l lamado f ibroma por irr itación, hiperplasia f ibrosa 

focal, nódulo f ibroso, o cicatriz hiperplásica (Neville y cols.,  

2002; Shafer y Lewy, 1986; Mandel y Baurmansh, 1970),  es el 

tumor más común de la cavidad bucal. Es dudoso que represente 

una verdadera neoplasia,  en la mayoría de los casos más bien 

es una hiperplasia reactiva del tej ido conjuntivo f ibroso en 

respuesta a la irri tación local o trauma (Neville y cols., 2002).  

 

El FT demuestra una relación causa efecto, siendo el 

estímulo la irr itación la cual brinda una respuesta defensiva e 

inf lamatoria importante (Mandel y  col., 1970). Generalmente 

aparece como una reacción a traumatismos crónicos, como el 
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mordisqueo de carri l lo, labios, o irritación por prótesis 

(Fernández, 1982;  Sapp y cols., 2005).  

 

En la mucosa bucal el epitelio recibe primero la irr itación o 

trauma local, si algunas moléculas señalada derivadas del 

epitel io pueden cruzar la membrana basal y al l í unirse a algún 

receptor en los f ibroblastos, pueden tener una inf luencia 

estimuladora en los f ibroblastos. Entonces para el mantenimiento 

de un FT, un suminist ro continuo de irritación local debe de estar 

presente para producir un f lujo continuo de moléculas señaladas 

desde el epitel io bucal. Se piensa que el Factor de 

transformación de crecimiento (TGF)  es uno de los más 

probables candidatos de moléculas señaladas (Rotaru y cols.,  

2003).  

  

Se supone que las prol iferaciones reactivas gingivales 

evolucionan a partir de un irr itante atrapado en el surco gingival;   

fragmentos de pali l los de dientes, restos al imenticios y cálculos 

son la causa más frecuente de la presencia de estas lesiones en 

la zona de la papila dental; por desgracia en el momento de la 

exploración clínica  no suele hallarse ningún irr itante exógeno en 

el surco, probablemente para cuando la lesión se desarrolla ; el 
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irritante ya se ha disuelto o ha  sido expulsado ( Sapp y cols.,  

2005).  

 

Se observa lo más a menudo posible en adultos, pero 

pueden ocurrir en individuos de cualquier edad y cualquier sexo 

(Lederman y cols.,  2005; Saap y cols., 1998; Zambrano y cols.,  

1995). Sin embargo algunos autores aseguran que tiene 

predominio por el sexo femenino (Tamashiro y cols., 1996; 

Piazza y cols., 1995; Sasai y cols., 1990). Un FT puede aparecer 

en cualquier sit io de cavidad bucal, pero se ve a menudo  a lo 

largo de la parte blanda del plano de  oclusión denta l (Lederman 

y cols., 2005). No obstante algunos autores aseguran que su 

localización más frecuente es encía, labios y bordes laterales de 

la lengua  (Shafer y Lewy, 1986; Sapp y cols.,  2005;  Godwin,  

1996; Dayan y cols., 1994).  

 

Clínicamente se caracteriza por ser una lesión elevada, 

papular o tumoral,  por lo general del mismo color de la mucosa 

que lo rodea debido a  una relativa carencia  de vasos 

sanguíneos, en pacientes negros puede mostrar pigmentación 

marrón grisácea. En algunos casos, la superf icie  puede  ser l isa 

o bril lante y aparecer blanca como resultado de la 
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hiperqueratosis debida a la irr itación continua. La mayoría de los 

f ibromas son de base sesil, pero algunos son pediculada. Van 

desde un par de milímetro de diámetro  a masas grandes de 

varios centímetros de diámetros, la mayoría de los f ibromas son 

de 1.5 cm. o menos en diámetro (Nevil le y cols., 2002; Tamashiro 

y cols.,  1996). Su consistencia puede ser f irme o blanda a la 

palpación, dependiendo del grado de vascularización y f ibrosis 

(Shafer  y Lewy, 1986; Mandel y cols., 1970; Regezi y Sciubba, 

2000; Flaitz, 1995). La lesión usualmente no produce síntomas, a 

menos que la ulceración secundaria traumática de la superf icie 

haya ocurrido (Nevil le y cols., 2002).  

 

Los FT son de crecimiento lento, y algunos autores como 

Pinborg,  (1981) sugieren que los traumatismos constantes sobre 

la lesión aceleran el crecimiento de ésta favoreciendo la invasión 

de tejido subyacente dando lugar a la transformación maligna.  

 

En mucho de los casos podría haber  regresión a una l igera 

disminución del tamaño de la lesión si el origen de la injuria  al 

tejido blando es removida y si la lesión tiene un tamaño 

considerable (Houston 1982), aunque Sapp y cols.,  (1998) 
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consideran que la involución espontánea es improbab le debido a 

que el exceso de colágeno es permanente.  

 

El  FT se desarrolla a part ir de un cambio en la respuesta 

inf lamatoria inicial. Las células inf lamatorias y los elementos 

angioblást icos disminuyen mientras los componentes 

f ibroblást icos proli feran. Este proceso causa una alteración 

clínica en la apariencia de la lesión. La masa patológica cambia 

desde un crecimiento rojizo, suave que sangra fáci lmente, a un 

tumor rosado, f irme con poca tendencia al sangrado (Mandel y 

Baurmansh, 1970). Es posible que muchos f ibromas gingivales 

representen la maduración de granulomas piogénicos 

preexistentes (Neville y cols., 2002).  

 

Histopatología:  

El FT está recubierto por una capa de epitelio escamoso 

estrat if icado, comúnmente muestra atrof ia de los mamelones 

epitel iales debido a la masa f ibrosa subyacente, sin embargo la 

superf icie puede exhibir hiperqueratosis por un trauma 

secundario. Este epitel io recubre una masa  de tej ido conjuntivo 

f ibroso denso, formado por abundantes colágeno maduro 



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

31 

 

entrelazado y mezclado con diversos f ibroblastos, f ibrositos y 

pequeños vasos sanguíneos. Inf lamación dispersa puede verse 

más comúnmente bajo la superf icie epitel ial, usualmente la 

inf lamación es crónica y consiste más  que todo en linfocitos y 

células plasmáticas (Nevil le y cols ., 2002; Pérez y cols., 1998; 

López y cols., 1999; Sapp y cols., 2005).  

 

Nakamura y cols., (2005) en un estudio de 40 casos de FT 

determino histopatologicamente  los estromas del FT 

clasif icándolos en cinco t ipos: el t ipo maduro el cual consist ió en 

un estroma de colágeno denso con pocas o moderadas células 

espinosas, el t ipo inmaduro f ibroblást ico comprendía un estroma  

con poco colágeno con grandes áreas celulares de células 

espinosas, el t ipo  inmaduro inf lamatorio consistía en células 

inf lamatorias dispersas con prol iferaciones vasculares escasas o 

moderadas, el t ipo mixoide consistía principalmente de un 

estroma suelto mixoide prominente mientras que el t ipo mixto 

consistía de ambos estromas f ibroblástico inmaduro  mixoide.  
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Tratamiento: 

El tratamiento de elección es la  excisión quirúrgica 

conservadora y tratar de el iminar los irr itantes locales, cuando la 

localización es en gingiva  debe acompañarse de alisado 

radicular periodontal para asegurar  la eliminación de todas 

fuentes de irr itación (Neville y cols., 2002; Sapp y cols., 2005; 

López y cols., 1999). Existen también otras alternativas de 

tratamiento, para este tipo de lesiones como la criocirugía, 

uti l izando nitrógeno líquido lo que resulta muy út il en casos de 

pacientes con alto riesgo para ci rugía o alérgicos a la anestesia 

(López y cols., 1999).  Joll i y cols., (1993) reportaron el uso del 

Láser CO2 en el tratamiento de estas lesiones con buenos 

resultados. La mayoría de los autores consideran que la recidiva 

es sumamente rara (Cardona y cols ., 1993; Bagan y Vera, 1989).  
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1.3.  Factores de Riesgos Asociados A Las Lesiones 

Reactivas En Tejidos Periodontales  

 

1.3.1. Factores Sistémicos 

En años recientes en la l i teratura mundial se ha estudiado 

la relación que existe entre las enfermedades de los tejidos 

blandos bucales y los sujetos que padecen enfermedades 

sistémicas habiéndose encontrado mayores cambios gingivales 

clínicos en los padecimientos concominantes (Schutte y Donley, 

1996). Algunos cambios bucales sugieren la presencia de un 

trastorno sistémico. Sin embargo, para llegar a un diagnóstico 

específ ico se requiere haber descartado cualquier alteración 

gingival o periodontal propiamente dicha.  

 

Se han identif icado factores de riesgo para el desarrollo de 

las enfermedades  en tejidos periodontales  como el tabaquismo, 

la diabetes mell itus entre otros  y la presencia de 

microorganismos prevalentes de la placa como factores de 

riesgos conocidos, sin embargo la magnitud del impacto 

sistémico de la enfermedad en tejidos periodontales aun no se  

encuentra bien identif icada (Guerrero y cols., 2004) . 



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

34 

 

1.3.1.1. Influencia De Patologías Sistémicas Que  

Condicionan Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales 

 

1.3.1.1.1.  Diabetes 

La diabetes melli tus (DM) es una enfermedad metabólica 

caracterizada por una anormalidad en el metabolismo de la 

glucosa, producida por deficiencia de insulina, menor ut il ización 

de ella o por problemas en su metabolismo, produciendo cifras 

de glucosa elevada en sangre y orina (Newman y cols., 2004; 

Braunwald y Hauser, 2002; Cardozo  y  Pardi ,  2002).  

 

Frecuentemente está acompañada por una anormalidad 

vascular con engrosamiento de las membranas básales de los 

capilares (microangiopatía), pol idipsia, poliuria, polifagia, 

predisposición a las infecciones, y retraso en la cicat rización de 

heridas (Roisinblit y Paszuchi, 1997; Millares y cols., 2002)  

 

Dos rasgos de la clasif icación actual de la Diabetes 

Mellitus divergen de las clasif icaciones previas, primero la 

Diabetes Mell itus Insulino-dependiente (IDDM) y Diabetes  
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Mellitus no Insulino-dependiente (NIDDM) son obsoletos, ya que 

muchos de los individuos que presentan DM tipo 2 requieren en 

algún momento tratamiento de insulina para el control de la 

glicemia; el uso del termino NIDDM generaba mucha confusión. 

Una segunda diferencia es que la edad no es un sistema de 

criterio de clasif icación, aunque la DM tipo 1 se desarrol la 

generalmente antes de los 30 años, el proceso destruct ivo 

autoinmune de las células beta puede desarrollarse a cualquier 

edad. Se estima que entre el 5 y 10% de los individuos que 

desarrol lan DM después de los 30 tienen DM tipo 1, mientras que 

la DM t ipo 2 se suele desarrol lar al aumentar la edad, pero 

también se presenta en niños, particularmente en adolescentes 

obesos  (Jameson,  2006). La nueva clasif icación  de la DM se 

establece en la (Tabla I) 

 

I. Diabetes Tipo 1  

Deficiencia absoluta de insulina por una destrucción 
primaria de células B.  

a.-inmunomediada 

b.-idiopática 
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II. Diabetes  Tipo 2  

Puede variar de insulinoresistencia predominantemente 
con deficiencia de insulina relat iva, hasta defecto secretor 
de insulina predominantemente con insulinoresistencia.  

III. Otros Tipos Específ icos de Diabetes 

a.-Defectos genético de las células B  

b.-Defectos genéticos en la secreción de insulina  

c.-Enfermedades del páncreas 

d.-Endocrinopatías 

e.-Inducida por drogas o químicos  

f.-Infecciones 

g.-Formas no comunes de Diabetes-mediadas por 
inmunidad 

h.-Otros síndromes genéticos asociados con Diabetes  

IV. Diabetes Mellitus Gestacional  

Grado de intolerancia de la glucosa que se manif iesta 
durante el embarazo, la cual puede ser pasajera o 
exacerbar una DM oculta.  

Tabla I. Clasif icación de la DM.  Fuente: Jameson,  (2006)  

 

Características clínicas bucales de los diabéticos:  

 

Las manifestaciones bucales de la diabetes melli tus 

aparecen en relación con las alteraciones a nivel sistémico que 
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originan la enfermedad, aunque la inf luencia de la diabetes en la 

aparición de patología oral  todavía no está suficientemente 

aclarada, son muchos los estudios que tratan de relacion arla.   

Algunas de las manifestaciones bucales que pueden aparecer en 

los pacientes diabéticos  son la enfermedad periodontal,  la caries 

dental, una mayor incidencia de lesiones en cavidad bucal como 

candidiasis o una mayor dif icultad para la cicatrización  de las 

heridas o úlceras bucales y la presencia de xerostomía (Miral les  

y cols., 2002).  

 

Aquellos pacientes no controlados tienen tendencia al 

resecamiento y agrietamiento de la mucosa bucal, disminución en 

el f lujo salival y alteración en la f lora  buca l, con gran predominio 

de Cándida albicans . También se observa alteración en la 

erupción dentaria, y lo que es más notable y signif icativo: 

reducción en los mecanismos de defensa y aumento en la 

susceptibi l idad a las infecciones, al iento cetónico, xerostom ía, 

candidiasis, periodontit is progresiva, cabe destacar que a medida 

que avanza la edad, se alteran aún más las reacciones del 

huésped a los microorganismos de la placa. Se produce un 

mecanismo de defensa local con el cual el huésped compensa la 

reacción inmunitaria menos efectiva o la disminución de los 
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polimorfonucleares con una reacción inf lamatoria más severa de 

la encía marginal (Roisinblit y Paszucki, 1997; Castel lano y cols.,  

1996).  

 

En relación al periodonto existen ciertos cambios 

particulares: tendencia a la formación de abscesos, 

agrandamiento de la encía, pápulas gingivales. Los cuadros 

periodontales clínicos y radiológicos de los diabéticos son 

indudablemente más precoces e intensos que los de los 

pacientes periodontales sin dicha enfermedad. Esto nos orienta a 

pensar en alguna alteración sistémica, en caso de hallarnos 

frente a cuadros intensos de polidipsia, polifagia, poliuria, 

acompañada de supuraciones dolorosas del margen gingival y 

papila interdental (t ípica de la diabetes no controlada) , dientes 

sensibles a la percusión, abscesos periodontales recurrentes y 

extensas pérdidas de los tejidos de soporte en breves lapsos 

(Roisinblit y Paszucki, 1997; Castel lano y cols., 1996).  

 

La relación  diabetes-enfermedad gingival ha sido 

ampliamente discutida en la l i teratura, es generalmente admitido 

que la diabetes por sí misma no va a dar lugar a la aparición de 

una enfermedad gingival aunque si va a favorecer la modif icación 
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del terreno gingivo-peridontal, facil itando un empeoramiento del 

cuadro clínico cuando se presenta la placa bacteriana como 

factor indicar de la enfermedad. Algunos autores señalan como 

las encías de los diabéticos no tratados suelen presentar un 

color rojo intenso, los tej idos gingivales tienen un aspecto 

edematoso y a veces están algo hipertrof iados, incluso es típica 

la supuración dolorosa de los bordes  gingivales y de las papilas 

interdentarias (Arrieta  y cols., 2003).  

 

Los pacientes con  diabetes tipo 1 t ienen mayor riesgo de 

gingivit is/periodontit is y la padece con mayor s everidad 

desarrol lando mayor numero de bolsas por presentar perdida de 

inserción y hueso alveolar la cual va aumentando con la edad , lo 

anterior por la disminución en la solubil idad de la colágena por 

glucosilacion proteica no enzimática y aumento en la a ctividad de 

colagenasa en el tejido gingival de aparente origen neutróf ilo; así 

como la disminución de la actividad metabólica de osteoblastos. 

La diabetes tipo 2 se considera como un factor de riesgo para la 

enfermedad periodontal, un incremento en la presencia de 

irritantes locales ( placa dentobacteriana y depósitos de cálculo) 

resultado de un estado de resequedad mucosa sostenida 

(Xerostomía), además de cambios en la microf lora bacteriana de 
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la placa del surco por presencia de glucosa  y cuerpos cetónic os 

en plasma, f luido crevicular y saliva en los estados permanentes 

de hiperglucemia sistémicas, así como deterioro en la respuesta 

celular defensiva, cambios vasculares y alteraciones 

regenerativas/reparativas por consumo proteico (Gay, 1999).  

 

La elevada frecuencia con que la enfermedad periodontal 

se presenta en los pacientes diabéticos  no ha sido di lucidada 

todavía; aunque se ha señalado algunos mecanismos 

f isiológicos:  

  Cambios vasculares: se han conseguido cambios  

microvasculatura en la encía y mucosa alveolar de los 

pacientes diabéticos, similares  a otros órganos y tej idos 

como incluye engrosamiento de la membrana basal de los 

capilares, estrechamiento de la luz y estrechamiento de la 

luz y  engrosamiento periendotelial.  

  Alteraciones de la microf lora bucal: Además del 

engrosamiento y modif icación de la pared vascular 

descritos anteriormente, se aprecian otros cambios en el 

medio subgingival que favorece al crecimiento  de ciertas 

especies en pacientes diabéticos.  
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  Inadecuada respuesta del huésped: Un defecto en la 

función de los polimorfonucleares, podría constituir una 

causa potencial de infección bacteriana en los pacientes 

diabéticos.  

  Metabolismo anormal del colágeno: Esta alteración 

contribuiría a la progresión de la enfermedad periodontal y 

a la tórpida cicatrización de las heridas, rasgo frecuente 

observado en los pacientes diabéticos. Algunos estudios 

han encontrado aumentada la actividad  colagenolít ica de 

los tej idos gingivales en el grupo de pacientes diabéticos 

(Kaplan y cols., 1982), una disminución de síntesis de 

colágeno por los f ibroblastos de la encía y l igamento 

periodontal (Schneir y cols., 1981) y un aumento en la 

actividad de colagenasa gingival (Golub y cols., 1983).  

 

1.3.1.1.2. Hiperparatiroidismo 

El hiperparatiroidismo es causado por la hiperfunción de 

las glándulas parat iroides. Estas glándulas son cuatro pequeñas 

estructuras ovaladas situadas detrás de los lóbulos de la 

glándula tiroides, de vez en cuando esta glándula se puede 

presentar  en una ubicación atípica  dentro del cuell o, 
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mediastinum o los pulmones  (Newman y cols., 2004; Braunwald 

y Hauser, 2002).   

 

Su función principal es la secreción de la hormona 

paratiroides, que actúa para regular niveles de calcio y fósforo 

en la sangre. Los niveles anormales de estos minerales 

conforman hiperparatiroidismo e hipoparatiroidismo primario y 

secundario respectivamente. Cuando los niveles de calcio están 

demasiado bajos, el cuerpo responde incrementando la 

producción de la hormona paratiroides. Este incremento hace que 

se tome más calcio del hueso y que los in testinos y  el r iñón 

absorban más calcio (el calcio es importante en el desarrollo de 

los huesos y de los dientes), cuando el nivel de calcio retorna a 

la normalidad, disminuye la producción de la hormona 

paratiroidea.  Esta hormona también mantiene el equil ibrio 

correcto del fósforo en el cuerpo aumentando la excreción del 

fósforo en la orina; el fósforo en combinación con el calcio da 

fuerza y r igidez a los huesos (Braunwald y Hauser, 2002).  

 

El hiperparatiroidismo primario consis te en un trastorno en 

el cual la hormona paratireoidea es segregada en cantidades 

excesivas por una o varias glándulas parat iroides y que no 
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obedece a las modif icaciones de la concentración plasmática del 

calcio; dando como resultado una hipercalcemia. Deb e 

diferenciarse del hiperparatiroidismo secundario, el cual se 

presenta posterior a estados de hipocalcemia  o  de larga 

duración como la insuficiencia renal crónica (Robins y cols.,  

2000; Sena y cols.,  2006)  

 

Los síntomas generales que presentan estos pac ientes con 

hiperparatiroidismo comúnmente son: fatiga, dolor de  espalda, 

dolores articulares, f ractura de los huesos largos, disminución de 

la estatura incremento del gasto urinario, incremento de la sed, 

dolor en la parte superior del abdomen, perdida del  apetito, 

nauseas, debilidad muscular, dolor muscular, depresión, cambios 

en la personalidad, estupor y posiblemente coma, prurito en la 

piel, visión borrosa a causa de la catarata, sensibil idad o dolor 

óseo (Braunwald y Hauser, 2002; Smith y cols., 1988).  

 

El hiperparatiroidismo ocurre principalmente en individuos 

con edades comprendida entre 30 y 70 años, las mujeres sufren 

la enfermedad  con una proporción 2 a 3 veces mayor que los 

hombres (Peña y cols., 2002).  
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Las manifestaciones clínicas bucales que se  pueden 

encontrar son desplazamientos, dentinogénesis imperfecta, 

displasia de la dentina y perdidas dentales. Alrededor del 10% de 

las radiograf ías periapicales muestran pérdida de la lámina dura 

en pacientes con hiperparatiroidismo, dependiendo de la 

duración y severidad de la enfermedad, puede existir perdida de 

la lámina dura alrededor de un diente o de todos los dientes 

restantes. La pérdida dentaria puede ser completa como parcial 

alrededor de un diente en partícula (White y Pharoah, 2002).  

 

Las lesiones típicas asociadas con el hiperparatiroidismo 

aparecen centralmente entre el hueso y son llamados tumores 

pardos, en la mandíbula estas lesiones intraóseas pueden 

perforar las cort icales; extenderse a los tejidos blandos e imitar 

una GPCG   o bien este ult imo puede ser la manifestación inicial  

de un hiperparatiroidismo primario, o de un hiperparatiroidismo 

secundario, generalmente a una insuficiencia renal (Gandara y 

cols., 2002). Un tumor paratiroideo o una insuficiencia renal 

crónica pueden originar de forma primaria o secundaria un 

aumento en la producción de hormona parotiroidea que 

favorecerá la formación de una lesión de células gigantes (Smith 

y cols., 1988).  
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No es común que la primera manifestación del 

hiperparatiroidismo sea una lesión de células  gigantes ya que es 

una manifestación tardía de la enfermedad, pero en ocasiones 

puede ser la única manifestación, incluso sin otros cambios. 

Cuando sospechamos de esta entidad existen otros recursos 

para establecer el diagnóstico diferencial estos son: exámenes 

de laboratorios (calcio,  fósforo y fosfatasa alcal ina séricos), 

estudios radiográf icos como serie ósea metastásica, valoración 

de la lamina dura y urografía excretora (Fasanell i y cols., 1992; 

Peña y cols., 2002).  

 

En raras ocasiones el Granuloma de células gigantes es 

una manifestación bucal del hiperparatiroidismo (Parbatan i y 

cols., 1998; Burkes y White , 1989). Menos del 10% de los casos 

de hiperparatiroidismo están asociados a las lesiones de células 

gigantes (periférico o central) (Chaparro y cols., 2005).  

 

Aunque la presencia del trauma local del cálculo o  factores 

etiológicos bien conocidos  del mineral periodontal de la 

enfermedad, la patogénesis del GPCG  sigue siendo incierta;  

algunas li teraturas resaltan la importancia de la etiología de  

estas lesiones al asociarlas  a pacientes con hiperparatiroidismo  
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o a un desequilibrio hormonal posible (Carl, 2003; Pascal,   

2003).  

  

Junquera, Lombardi, Lupi y Fresno, (2002) ref ieren la 

preocupación del odontólogo en la especulación  de la etiología 

del granuloma; actualmente se encuentran investigando la 

correlación positiva evidente entre el hiperparatiroidismo y GPCG 

(Junquera y cols., 2002 

www.intech.mnsu.edu/angelamonson/dh319/Short%20Papers/par

athyroiid_glands_1.htm. 

 

La presencia de múltiples lesiones de células gigantes en 

la región maxilofacial  y el r iesgo de recurrencia a pesar de un 

tratamiento adecuado;   es sugerente de hiperparatiroidi smo  

(Junquera y cols., 2002; Chaparro y cols.,2005).  

 

1.3.1.1.3. Hipertensión Arterial  

La hipertensión arterial (HTA) indica un cuadro patológico 

caracterizado por la elevación  constante de la presión sistólica, 

diastól ica, o ambas. Se acepta que la pre sión diastólica 

sostenida mayor de 90mm Hg. y una sistól ica persistente mayor 

http://www.intech.mnsu.edu/angelamonson/dh319/Short%20Papers/parathyroiid_glands_1.htm
http://www.intech.mnsu.edu/angelamonson/dh319/Short%20Papers/parathyroiid_glands_1.htm
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de 140 Mm. Hg. es indicador de hipertensión arterial  (Braunwald 

y Hauser, 2002). 

  

La HTA primaria suele observarse en pacientes sometidos 

a fuertes tensión emocional y en quienes existe antecedentes 

familiares de hipertensión, en personas obesas, que fuman, o 

que t ienen una dieta abundante en sal.  Algunas mujeres 

embarazadas experimentan un cuadro de HTA transitorio 

denominado toxemia (Castellano y cols., 1996). La importancia 

sanitaria de la HTA deriva en gran medida de su elevada 

prevalencia, diversos estudios realizados en la población 

española durante el ult imo decenio obtienen una prevalencia de 

HTA que varia entre un 30 y  40% de la población mayor de 18 

años, lo que signif ica que afecta mas de 8 mil lones de individuos  

en ese país (Jiménez y Machuga, 2005). En la población anciana, 

son hipertensos casi el 68% de los individuos (Hakim y cols.,  

1999).  

 

El objet ivo del tratamiento médico consiste en normalizar la 

presión arteria l de estos pacientes de tal manera que se  eviten 

las complicaciones y el daño a los órganos. Para el lo se emplean 

antihipertensivos que inhiben la contracción de la vasculatura, 
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estos  ejercen un efecto sobre las subpoblaciones de f ibroblastos 

de alta act ividad gingival, est imulando la síntesis de colágeno; 

esto ayuda a comprender por que el 50% de las personas que 

reciben fenitoína presentan algún sobrecrecimiento gingival 

(Castel lano y cols.,  2002; Díaz  y cols., 2003) . 

 

La mucosa bucal también se ve afectada en las personas 

que sufren HTA secundaria a una producción excesiva de 

aldosterona (Enfermedad de Conn), en quienes se puede 

observar lesiones exofít icas con aspecto de nódulos en las 

encías y carri l los (Castel lano y cols., 1996). 

 

1.3.1.1.4. Déficit  Nutricionales 

Avitaminosis C:  

La deficiencia grave de vitamina C produce escorbuto. Es 

una enfermedad que aparece en los niños durante el primer año 

de vida si la fórmula de leche artif icial no está vitaminada y en 

los ancianos que viven con dietas restringidas (Newman y cols.,  

2004; Roisinblit y Paszucki, 1997).  
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Las manifestaciones clínicas del escorbuto comprenden: 

mayor susceptibi l idad a las infecciones y alteración en la 

cicatrización de las heridas. Los dientes f lojos, las encías 

tumefactas y la hemorragia son característ icas bien comunes del 

escorbuto. La ausencia de vitamina C retrasa la formación de 

tejido osteoide. Daña la función osteoblástica, trae formación de 

colágeno defectuoso y aumento en la permeabil idad capilar.  

  

Trabajos de experimentac ión referencian que el ácido 

ascórbico, desempeña una función en la enfermedad periodontal 

a través de los siguientes mecanismos:  

1.- Al inf luir en la formación de colágeno, en el periodonto afecta 

la capacidad del tej ido de regenerarse y repararse.  

2.- La deficiencia de ácido ascórbico al aumentar la 

permeabil idad de la mucosa bucal permite el pasaje de 

endotoxinas. Por lo tanto un buen nivel de ácido ascórbico 

mantiene la función del epitel io como barrera para los productos 

bacterianos.  

3.- Se requiere una cantidad óptima de ácido ascórbico para 

mantener la integridad de la microvasculatura periodontal a la 

irritación bacteriana. Los diferentes análisis demuestran que los 
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pacientes con deficiencia de vitamina C sin acumulación de placa 

no presentan cambios en su estado de salud gingival (Roisinbli t y 

Paszucki, 1997).  

 

El efecto combinado de la deficiencia aguda de vitamina C 

y la inf lamación producen agrandamiento gingival generalizado 

en el escorbuto (Castellano y cols., 1996). 

 

1.3.1.1.5. Tabaquismo: 

Desde el año 2004 la Organización  Mundial de la Salud   

considera al tabaquismo  como una enfermedad (OMS). Pruebas 

crecientes señalan el fumar como el factor de riesgo principal 

para la enfermedad periodontal, la mayor prevalencia y gravedad 

de la destrucción periodontal relacionada con fumar señala que 

las interacciones huésped-bacterias  que suelen encontrarse en 

la periodontit is están alteradas, con la consiguiente destrucción 

periodontal más agresiva. Es posible que este desequil ibrio entre 

la agresión bacteriana y la respuesta del huésped se deba a 

modif icaciones de la placa subgingival, con incrementos en el 

número y la virulencia de microorganismos patógenos, cambios 
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en la respuesta del huésped a la agregaciones bacterianas o una 

combinación de los dos factores (Newman y cols., 2004).  

 

La absorción sistémica de la nicot ina puede producir una 

vasoconstricción profunda transitoria en la vascularidad gingival,  

pero el efecto más importante del tabaco puede ser la supresión 

del sistema inmunitario del huésped, específ icamente en la 

función de los leucocitos y macrófagos; el fumar tabaco puede 

producir un aumento de restos en la superf icie dental y en la 

formación de cálculo,  así como causar una reducción de la 

tensión del oxigeno de la placa dentobacteria, creándose un 

ambiente favorable para el crecimiento de microorganismos 

anaeróbicos  (Castellano  y cols., 2002; Ryder, 1996).  

 

La nicot ina puede ser almacenada o l iberada por los 

f ifroblastos periodontales, por lo que es capaz de inhibir la 

producción de f ibronectina y de colágena, incrementar la 

actividad de la colagenasa, así como impedir la proliferación de 

osteoblastos, mientras se est imula la actividad de la fosfatasa 

alcal ina osteoblástica. Los componentes del tabaco pueden 

aumentar la producción de citoxina o de mediadores 
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inf lamatorios que intervienen en la destrucción de los tejidos 

periodontales (Tipton y Dabbous, 1995).  

 

1.3.1.2.  Influencia De Los Factores Fisiológicos Que  

Condicionan  Las Lesiones Reactivas   En Los Tejidos 

Periodontales 

 

Existen otros periodos en la vida de los individuos  

caracterizados por un desbalance hormonal marcado, estos son 

la pubertad, la menstruación, embarazo  y la menopausia, 

también se aplica para algunas mujeres que toman 

medicamentos anticonceptivos;  estas var iables suelen producir  

cambios t isulares que pudieran manifestarse en cavidad bucal.  

 

1.3.1.2.1. Embarazo 

Es un estado f isiológico alterado en el que el organismo 

materno sufre una serie de ajustes hormonales, 

cardiovasculares, respiratorios, urinarios, hematológicos y 

gastroenterológicos, procurando su homeostasis y bienestar, así 

como las condiciones necesarias para el crecimiento del feto.     

Durante este estado se observan aumentos signif icativos y 
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progresivos del volumen circulatorio materno hasta un 50%, al 

incrementar de manera importante el volumen circulatorio se 

observa una disminución de los valores de hemoglobina y del 

hematocrito provocando una falsa anemia o una anemia relat iva 

(Castel lano y cols.,  1996). 

 

Siendo el embarazo un estado f isiológ ico especial en el que 

se presentan una serie de cambios adaptativos temporales en las 

estructuras corporales de la mujer gestante, como resultado del 

incremento en la producción de estrógenos, progesterona, 

gonadotropinas, relaxina, entre otras hormonas, la cavidad bucal 

no queda exenta de sufrir la inf luencia hormonal pudiendo 

presentarse algunas alteraciones revers ibles  y transitorias y 

otras más consideradas como patológicas (Díaz y cols., 2004).  

 

Durante la gestación la placenta produce grandes 

cantidades de estrógenos       (hasta 100 veces los valores 

normales) y progesterona (hasta 10 veces más), la progesterona 

se metaboliza parcialmente en las encías inf lamadas 

generándose una mayor cantidad de estas hormonas en su forma 

activa, que favorece el crecimiento de diversos t ipos celulares, 

entre los que se destacan las células endotel iales (Díaz y cols., 
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2004).  Los niveles altos de progesterona produce 

inmunosupresion, lo cual contribuye a la inhibición funcional de 

las células inf lamatorias produciéndose una respuesta 

inf lamatoria alterada a la placa dentobacteriana, que dará como 

resultado manifestaciones clínicas más intensas (Ojanoto y cols.,  

1991; Mascarenhas y cols., 2003 ). Los estrógenos y 

progesterona parecen no desencadenar por el las mismas el  

desarrol lo de  lesiones, sino que incrementan la vascularidad de 

las encías afectadas por gingivit is y periodontit is, la inf lamación 

retarda el metabolismo de la progesterona incrementándose los 

valores de esta hormona en su forma activa en estos tejidos y 

facil itando por tanto en presencia de irr itantes locales tales como 

trauma o placa bacteriana el desarrol lo de granulomas 

piogénicos (Ojanoto y cols., 1991; Jafarzadeh y cols., 2006;   

Newman y cols., 2004; Ambrosio y cols., 1998).  

 

1.3.1.2.2. Pubertad 

La pubertad es un proceso complejo de la maduración 

sexual que da como resultado a un individuo capaz de 

reproducirse. Esta es responsable de los cambios en la 

apariencia f ísica y comportamientos relacionados con los altos 

niveles de hormonas sexuales esteroideas, testosteronas en 
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hombres y estradiol en mujeres, durante la pubertad la 

producción de las hormonas sexuales se eleva a un nivel que 

permanece constante por todo un periodo reproductivo, los 

cambios de los niveles hormonales han sido relacionado con  una 

respuesta gingival inf lamatoria, situación que no está 

necesariamente asociada con un aumento en la cantidad de 

placa dental  (Mascarenhas y cols., 2003).  

 

Existe una marcada alteración de la respuesta inf lamatoria 

ante traumatismos e irr itantes locales, en la pubertad suele 

observarse tanto en los varones (por la secreción de andrógenos 

suprarrenales y testiculares) como en las mujeres (por la 

producción aumentada de estrógenos y progesterona) un 

incremento en  la incidencia de la gingivit is e hiperpl asia gingival 

en las zonas de acumulación de placa dentobacteriana y cálculo, 

por  lo que es prioritario reforzar la higiene bucal de los 

pacientes para controlar alteraciones gingivales ( Castellano y 

cols.,  2002; Ambrosio y cols., 1998; Rose  y Donald , 1992). 

 

El agrandamiento gingival durante la pubertad posee todas 

las característ icas clínicas que suelen relacionarse con la 

enfermedad  gingival inf lamatoria crónica. Es el grado de 
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agrandamiento y la tendencia a presentar recidiva generalizada 

en presencia de depósitos de placas relat ivamente escasos lo 

que  dist ingue el agrandamiento gingival puberal del 

agrandamiento gingival inf lamatorio crónico simple (Newman y 

cols.,  2004). 

 

1.3.1.2.3. Ciclo Menstrual u Ovárico  

El ciclo menstrual esta controlado por la secreción de 

hormonas sexuales por periodos de 25 a 30 días y es el 

responsable de la ovulación continua hasta la menopausia. En 

los seres humanos, el ciclo menstrual puede dividirse en dos 

fases: una fase folicular  o proliferativa y una fase lútea o 

secretoria. Durante la primera fase hay un incremento de los 

niveles de estrógenos, al mismo tiempo la hormona luteinizante 

estimula la producción de progesterona y la ovulación. Luego la 

fase lútea se caracteriza por un aumento en la secreción de 

progesterona y estrógenos, al f inal de esta fase y  si no ocurre la 

ferti l ización, descienden los niveles plasmáticos de progesterona 

y estradiol debido a la degeneración del cuerpo lúteo ( 

Mascarenhas y cols., 2003).  
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Durante el periodo menstrual pueden observarse cambios 

como inf lamación y eritema   gingival relacionados con depósitos 

de placa bacteriana (Castel lano y cosl., 1996; Rose y Donald, 

1992). Las alteraciones gingivales relacionadas con la 

menstruación se atribuyen a desequil ibrios hormonales. Algunas 

pacientes se quejan de hemorragia gingival o una sensación  

tensa o abultada en la encía durante los días previos al f lujo 

menstrual (Newman y cols., 2004). 

 

1.3.1.2.4. Menopausia 

La menopausia es el cese permanente de la menstruación 

debido a la perdida de la función ovárica folicular (Jameson, 

2006). Este proceso f isiológico tiene como base unos cambios 

hormonales que tendrán como consecuencia una serie de 

manifestaciones clínicas de t ipo general y a nivel oral (Frutos y 

cols., 2002). Mientras la mujer se acerca a la menopausia, los 

niveles de estrógeno comienzan a caer, principalmente durante 

la ult ima fase lútea y folicular del ciclo menstrual; como resultado 

de esta situación f isiológica comienzan los ciclos irregulares, con 

frecuencia el periodo de tiempo entre los ciclos regulares y el 

cese de los periodos menstruales es de 2 a 7 años; durante este 

periodo, la concentración de estrógeno circundante disminuye 



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

58 

 

mientras la concentración de la hormona folículo est imulante 

(FSH) y la hormona luteinizante (LH) aumenta. Por ende los 

efectos del estrógeno se reducen comprometiendo el efecto 

antif lamatorio de esta hormona en el periodonto (Mascarenhas y 

cols.,  2003).  

 

Al existir una serie de desequil ibrios endocrinos 

ocasionados por la falta en la producción de las  hormonas 

femeninas, se presentan alteraciones de orden psicológico y 

deficiencias vitamínicas que suelen traducirse en cambios 

bucales. Los pacientes suelen quejarse de una sensación de 

ardor en la lengua o en toda la boca  o alguna alteración del 

gusto. La mucosa gingival y bucal puede atrof iarse y presentarse 

áreas de descamación o ulceración. Como tratamiento se 

recomienda el empleo de medicación hormonal suplementaria 

(estrógenos), complementos vitamínicos y dietét icos y fármacos 

paliat ivos, además del  manejo bucal (Newman y cols., 2004; 

Castel lano y cols., 2002). 

 

Las investigaciones muestran un vinculo entre la 

menopausia,  grandes signos de enfermedad periodontal y una 

reducción en la altura del hueso alveolar, es importante notar 
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que tanto las mujeres PRE post-menopáusicas con buena salud 

gingival no deben considerarse en alto r iesgo de enfermedad 

periodontal, aunque estas condiciones f isiológicas puedan 

afectar la severidad de la enfermedad ya presente (Mascarenhas 

y cols., 2003).  

 

1.3.1.3.  Efecto De Los Medicamentos Sobre Los Tejidos 

Periodontales 

 

1.3.1.3.1. Anticonceptivos Y Terapia De Reemplazo Hormonal  

Los Anticonceptivos orales inducen a una condición 

hormonal que estimula un estado de embarazo para prevenir la 

ovulación mediante el uso de hormonas gestacionales; los 

anticonceptivos más util izados en nuestros días consisten en 

bajas dosis de estrógenos (30mg/día) y/o progestinos (1.5 

mg/día). La inf luencia de los anticonceptivos en el periodonto no 

se limita al aumento de la inf lamación  y del exudado gingival,  

esta droga también han sido asociadas con un aumento en la 

prevalencia del alvéolo seco luego de una exodoncia y un avance 

acelerado de la enfermedad periodontal (mayor índice gingival y 



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

60 

 

más perdida de la inserción) cuando son uti l izados a largo plazo  

(Mascarenhas y cols., 2003).  

 

Al tener un riesgo aumentado de sufrir Hipertensión 

Arterial, infarto al miocardio y otros trastornos tromboembólicos, 

las mujeres que toman anticonceptivos pueden presentar 

problemas bucales; se traducen en  in f lamación gingival 

relacionada con una respuesta inf lamatoria  alterada ante los 

irritantes locales, debido a un aumento en la permeabilidad 

vascular y a la síntesis de mediadores químicos de la 

inf lamación, como las prostaglandinas (Castel lano y cols., 1996). 

 

El uso de drogas anticonceptivas producen cambios en la 

mucosa bucal semejantes a los observados durante el embarazo; 

los estrógenos y la progesterona pueden alterar la microf lora 

subgingival con un aumento apreciable de los bacteroides, lo que 

contr ibuirá a la inf lamación gingival (Jafarzadeh y cols., 2006; 

Newman y cols.,  2004).  Se puede presentar una gingivit is 

eritematosa hiperplásica y también pueden producirse 

granulomas telangiectásicos en las encías (Ambrosio y cols.,  

1998). La destrucción per iodontal es mayor cuando estos se 
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administran  durante periodos mayores a 1.5 a 2 años (Newman y 

cols.,  2004).  

 

El tratamiento hormonal sustitutivo con estrógenos (THS) 

es capaz de mejorar los síntomas periodontales en mujeres 

posmenopáusicas, se ha comprobado la existencia de receptores 

estrogénicos a nivel del epitel io de la mucosa oral, en la mayoría 

de los pacientes que responden al tratamiento hormonal 

sustitut ivo (López y cols., 2005).  Vit tek y cols., (1982) describe  

la existencia de estos receptores en la encía y el l igamento 

periodontal, confirmando que el citoplasma de las células de la 

encía contiene un receptor, capaz de f i jar específ icamente el 17 

beta-estradiol; la localización de este receptor están en la capa 

basal y espinosa del epitelio gingival,  en los f ibroblastos y en la 

lamina propia del endotelio de los pequeños vasos sanguíneos. 

Estos proporcionan evidencia directa que el tej ido gingival 

humano puede funcionar como órgano diana para los estrógenos.  

El tratamiento con terapia estrogén ica se asocia con una 

reducción de la inf lamación gingival y a una reducción en la 

perdida de inserción periodontal en mujeres posmenopáusicas 

(Frutos y cols., 2002).  
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Hormonas Sexuales:  

Las hormonas son moléculas específ icas reguladoras que 

modulan la reproducción, crecimiento y desarrol lo, 

mantenimiento del crecimiento interno, así como también la 

producción de energía, su ut il ización y almacenamiento. Los 

efectos hormonales ref lejan cambios f isiológicos/patológicos en 

casi todos los t ipos de tej idos del cuerpo. En los tej idos 

periodontales se han encontrado blancos para cierto número de 

hormonas tales como los andrógenos, estrógenos y 

progesterona. En consecuencia, los desequil ibrios en el sistema 

endocrino pueden tener un gran impacto en la patogénesis d e la 

enfermedad periodontal (Mascarenhas y cols., 2003)  

Efectos del estrógeno en el periodonto:  

o Aumento en la cantidad de placa sin aumento de la 

inf lamación gingival.  

o Inhibición de la l iberación de citoquinas pro inf lamatoria por 

parte de las células madres humanas.  

o Reducción de la inf lamación mediada por células T.  

o Supresión de la producción de los leucocitos a partir de la 

medula ósea. 

o Inhibición de la quimiotaxis de los PMN.  
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o Estimulación de la fagocitosis de PMN.  

Efectos de la Progesterona en el periodonto: 

o Aumento en la producción de prostaglandinas.  

o Aumento de los leucocitos PMN y PGE2 en el FCG  

o Reducción el efecto antif lamatorio de los glucocorticoides.  

o Síntesis de proteínas colágenas alteradas y no colágenas.  

o Alteración del metabolismo de los f ibroblastos. 

o Aumento de la permeabilidad vascular.  

Efectos de los andrógenos (Testosterona) en el periodonto:  

o Estimular a los osteoblastos y f ibroblastos del l igamento 

periodontal para la síntesis de la matriz.  

o Estimular la proliferación y diferenciación de oste oblastos. 

o Reducir la producción de IL-6 durante la inf lamación.  

o Inhibir la secreción de prostaglandinas.  

o Aumentar la concentración de ONG (Mascarenhas y cols., 

2003) 

 

Los andrógenos administrados a altas dosis son capaces 

de modif icar los efectos de la placa dental sobre los tejidos 
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periodontales y producir en ellos efectos adversos. Además, el 

metabolismo de los andrógenos naturales a nivel gingival, se ha 

convert ido en la “l lave” de la patogénesis de los agrandamientos 

gingivales inducidos por otras drogas (Juárez  y cols., 2002). 

 

1.3.1.3.2. Fenitoína 

Esta droga, al uti l izarse como anticonvulsivo en el 

tratamiento de la epilepsia trae generalmente agrandamiento 

gingival.   En apariencia la fenitoína ejerce su efecto sobre las 

subpoblaciones de f ibroblastos de alta actividad gingival, 

estimulando la síntesis de colágeno; también se ha descrito una 

disminución en la actividad de la colagenasa en los tej idos 

gingivales afectados por la fenitoína, lo que traerá como 

consecuencia una disminución en la renovación de las f ibras 

colágenas y un aumento en su almacenamiento local. La f ibrosis 

puede ocurrir entonces por la suma de ambos efectos, una 

sobreproducción por est imulación f ibroblástica y un descenso en 

la función catabólica, en la cual se observa disminución  o 

ausencia en la sustitución de la f ibra colágena antigua 

(Castel lanos y cols., 2002; Lozada y cols.,  2005). Si bien la 

mayoría de estos agrandamientos se dan en niños y 

adolescentes, se ha observado que pacientes edéntulos 
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presentan encías lobulosas, por  acción de la droga (Roisinbli t y 

Paszucki, 1997).  

 

Los mecanismos patológicos del sobrecrecimiento gingival 

asociados con fenitoína parecen ser afectado por otros factores, 

tales como la placa dental, ya que varios estudios han 

encontrado una relación ent re la cantidad de placa dental 

acumulada y el sobrecrecimiento inducido por fenitoína. Se 

considera ahora que una síntesis y acumulación por f ibroblastos 

en respuesta a la fenitoína puede ser disparada  o aumentada 

por inf lamación crónica debido a la placa  dental (Akiyama  y 

cols.,  2006; Manjola y cols., 2000).  

 

La lesión comienza con un aumento de volumen en la zona 

de la papila interdental, que con el avance de la enfermedad, los 

aumentos del margen y de la papila se unen formando una gran 

masa de tej ido que cubre las coronas de los dientes. Este 

aumento de volumen es generalizado, pero es más grave en la 

región anterior de los maxilares. El agrandamiento es crónico y 

tiene un crecimiento lento que puede llegar a interferir con la 

oclusión. Se dif iculta el  control de placa, acarreando un proceso 

inf lamatorio secundario que complica el aumento gingival 
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causado por el medicamento (Marci y Gril lo, 2001; Roisinbli t y 

Paszucki, 1997).  

 

El aumento de tamaño causado por la droga se incrementa 

con la inf lamación provocada por la falta de higiene. Los cambios 

inf lamatorios secundarios aumentan el tamaño de la lesión dando 

una coloración rojiza y creando mayor tendencia a la hemorragia 

y halitosis (Galarza y cols.,  2001). Es poco frecuente la 

migración apical del epi telio de unión, por lo que se crean bolsas 

falsas profundas a medida que continúa la acumulación de placa 

(Roisinblit y Paszucki, 1997).  

 

El tratamiento periodontal consiste en la disminución de los 

niveles de placa, técnica de higiene correcta, colutorios  con 

clorhexidina y debido a las frecuentes recidivas se impone la 

técnica receptiva de gingivectomía a bisel interno para tener un 

postoperatorio menos cruento (Sapp y cols., 2005).  

 

1.3.1.3.3  Ciclosporina 

La ciclosporina es un inmunodepresor ut il izado de manera 

amplia y es especialmente efectivo en suprimir la respuesta 
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inmune mediada por las células. Es un agente de elección para 

prevenir el rechazo de órganos transplantados; también ha sido 

util izado en una amplia variedad de enfermedades 

autoimnunitar ias y desordenes inf lamatorios de la piel como 

psoriasis, pénfigos y l iquen plano (Castellano  y cols.,  2002).  

 

Algunos autores postulan que la ciclosporina actúa 

estimulando los f ibroblastos, es decir aumentando su capacidad 

metabólica, los cuales están genéticamente determinados, otros 

sostienen que la droga produciría inhibición de las colagenazas, 

enzimas encargadas de la reabsorción del colágeno. Entre las 

diferentes drogas que originan agrandamientos gingivales, ésta 

ocupa el 15%, pero su uso irá en  aumento por el incremento de 

transplantes de órganos. A diferencia de otras drogas que 

producen aumento de volúmenes gingivales, en ella se observa 

que hay relación dosis-dependencia, es decir que al reducir la 

dosis se disminuyen o suprimen las recidivas  (Roisinblit y 

Paszucki, 1997; Juárez  y cols., 2002; Seymour y Jacobs, 1992 ; 

Lozada y Vacharotayangul , 2005).  

 

La concentración basal de la ciclosporina es requerida para 

estimular los cambios hiperplasicos; algunos estudios han 
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mostrado que el agrandamiento gingival esta relacionado con 

altas dosis de ciclosporina (Rostock y cols., 1986),  mientras que 

otros han mostrado correlación entre las concentraciones 

salivales y de plasma con la severidad del agrandamiento 

(McGaw y cols., 1987). Otros autores sugieren que la presencia 

de placa es más importante que la dosis de la droga para 

determinar los cambios gingivales en los pacientes tratados con 

ciclosporina (Seymour y Smith, 1990). Seymor y Jacobs , (1992) 

sugiere que la incidencia y severidad del agrandamiento gingival 

inducido en pacientes tratados con ciclosporina dependen de la 

acción de varios factores; estos incluyen el control de placa, 

dosis y duración de la terapia con ciclosporina, concentraciones 

plasmáticas y en los tejidos, el nivel de inf lamación gingival y la 

extensión de la destrucción periodontal; edad del pac iente y tal 

vez, la condición medica subyacente.  

 

El agrandamiento gingival inducido por ciclosporina 

comienza como un agrandamiento papilar que es más 

pronunciado en los aspectos labiales de la encía que en las 

superf icies palatinas o linguales (Tyldesley y Rotter , 1984). El 

agrandamiento papilar incrementa y la papila adyacente parece 

unirse, esta restringido al ancho de la encía adherida; pero se 
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puede extender coronariamente e interfe rir con la oclusión, 

masticación y habla ; los tejidos muestran cambios inf lamatorios 

marcados sangran con facil idad al sondaje y son generalmente 

mas hiperhemicos que el tej ido gingival del agrandamiento 

inducido por fenitoína, las lesiones gingivales por  lo general no 

se diferencian clínicamente de las causadas por la fenitoína. No 

se ha reportado agrandamiento gingival asociado con 

ciclosporina en pacientes edéntulos (Friskopp y Klintmalm, 1986; 

Seymor  y Jacobs, 1992) 

 

1.3.1.3.4  Nifedipina 

Diversos agentes bloqueadores de la util ización del calcio 

se emplean en la actualidad en el manejo de alteraciones 

cardiovasculares, como hipertensión, angina de pecho, espasmos 

de la arteria coronaria y arritmia cardiaca. Se ha reportado que 

casi todos los agentes bloqueadores de calcio han producido 

sobrecrecimiento gingival. El fármaco más util izado y el más 

frecuentemente relacionado con este trastorno de la encía; es la 

nifedipina, esta droga se ha demostrado que puede afectar las 

actividades metabólicas de los f ibroblastos derivados del tej ido 

gingival (Castellano y cols., 2002; Swarga y Olsen, 2000). La 

incidencia de la hiperplasia gingival se ha divulgado de un 10 a 
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20% en los pacientes tratados con los agentes antagonistas del  

calcio (Meisel y cols.,  2006; Lozada y Vacharotayangul, 2005).  

 

La nifedipina  di lata las arterias coronarias y arteriolas, 

mejorando así el aporte de oxígeno al corazón. También actúa 

como hipotensor al dilatar la vasculatura   periférica. Produce un 

agrandamiento gingival similar al originado por  la fenitoína. Al 

contrario de lo que ocurre con la ciclosporina aquí no hay 

relación con la dosis, sino con la presencia de placa, por lo 

tanto, un control adecuado de la misma ayuda a prevenir y 

moderar el agrandamiento. Por otra parte el uso de clorhexi dina 

en forma local, se ve just if icado por la alta concentración que 

presenta la nifedipina en f luidos gingivales (Roisinblit y Paszucki,  

1997).  

 

La Nitrendipina un análogo de la nifedipina es usada 

experimentalmente para el tratamiento de la hipertensión  y el 

defecto cardiaco congestivo, su mecanismo de acción se cree es 

una inhibición del f lujo de Ca++, resultando en una relajación de 

la contracción inducida por Ca++ en la musculatura l isa de los 

vasos sanguíneos. Brown y cols., (1990) establece que debe  

exist ir una conexión entre la dinámica del f lujo Na+/Ca++, 
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recaptación de folato, activación de la colagenasa e inf lamación 

bacteriana, por inf luencia del f lujo de Na+/Ca++; la droga 

inductora l imita a los f ibroblastos en la absorción del ácido fólico. 

La disminución del ácido fólico celular l imita la acción de la 

enzima activadora de la colagenasa; la cantidad disminuida de 

colagenasa act iva es saturada cuando la excesiva inf lamación 

por placa esta presente, por ello se inhibe el catabolismo de la 

sustancia sustrato interst icial, el resultado es la hiperplasia 

gingival inducida por droga.  

 

1.3.2 Factores Locales 

 

1.3.2.1. Placa Dental  

Marh y cols., (2000) define a la placa dental como una 

comunidad microbiana compleja que se encuentra en la 

superf icie de los dientes, embebida en una matriz de origen 

bacteriano y saliva. La formación de la placa dental es el 

resultado de una serie de procesos complejos que involucran una 

variedad de bacterias y componentes de la cavidad bucal de l 

hospedero (Guilarte y Perrone, 2003). La placa supragingival  

esta constituida predominantemente por una f lora bacteriana 
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sacorolít ica Gram positiva, mientras la subgingival esta 

constituida por f lora bacteriana proteolít ica Gram negativa en la 

cual se encuentran microorganismos periodontopatogénicos 

(Carranza y Newman, 1997; Genco y cols.,  1993).  

 

Desde la placa dentobacteriana alojada en el surco gingival 

o en la bolsas periodontales, pueden ingresar al organismo, vía 

sanguínea o linfática, microorganismos completos, fracciones de 

ellos y productos de su metabolismo. Esta consideración puede 

hacer ref lexionar sobre la urgente necesidad que algunos 

pacientes con padecimientos sistémicos tienen de controlar la 

presencia de la placa dentobacteriana a través del adecuado 

control asist ido y mantenimiento periódico periodontal 

(Castel lano y cols.,   2002).  

 

La placa bacteriana ha sido establecida como  el principal 

factor etiológico para el inicio de la enfermedad periodontal, sin 

embargo también se ha demostrado que sin un huésped 

susceptible los patógenos periodontales no son necesariamente 

suficientes para que ocurra la enfermedad. De all í que las 

condiciones/ factores sistémicos del huésped, deban 

comprenderse ya que estas puedan afectar la prevalencia de la 
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enfermedad su progresión y severidad  (Mascarenhas y cols.,  

2003) 

 

Los productos de metabolismo microbiano y los 

lipopolisacaridos (LPS), que son fracciones de la membrana 

celular de bacterias gramnegativas (endotoxinas) pueden por 

diversos mecanismos repercutir de manera importante sobre el 

manejo y cuadro clínico de enfermedades isquémica cardiaca, 

diabetes mell itus. Existe una f lora periodontopatogénica 

reconocida, entre los que se encuentran bacterias como 

Actinobacil lus act inomycetemcomitans, Bacteroides forsytrhus y 

Porphyromonas gingiva lis , todas estas especies aportan 

lipopolisacaridos que inducen a respuestas inmunoinf lamatorias 

por parte del huésped con la consecuente producción de 

proinf lamatorios como las citocinas IL -1B, TNF  y IFN  y 

reguladores de la respuesta inf lamatoria como la prostaglandina 

E2 (PGE2). La posible presencia bacteriana, LPS y productos 

proinf lamatorios del huésped, hace que exista la posibil idad de 

irritar al tej ido conjuntivo expuesto de un vaso dañado y 

favorecer la respuesta inf lamatoria (Castellano y cols., 2002).  
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Los mecanismos patológicos del sobrecrecimiento gingival 

asociados con  la ingesta de drogas parecen ser afectado por 

otros factores, tales como la placa dental, ya que varios estudios 

han encontrado una relación entre la cantidad de placa dental 

acumulada y el sobrecrecimiento inducido por fenitoína  ( Majola 

y cols., 2000).   Los agrandamiento gingivales por fármacos 

revela que los tejidos prol iferados en exceso presentan dos 

componentes: uno f ibroso, causado por el fármaco y uno 

inf lamatorio, generado por la placa bacteriana; si bien los dos 

componentes (f ibroso  e inf lamatorio) que se presentan en la 

encía agrandada son producto de mecanismos patológicos 

diferentes, casi siempre se les observa combinados. El papel de 

la placa bacteriana en la patogenia general del agrandamiento 

gingival por fármacos no esta claro. Ciertos estudios sostienen 

que la placa es un requisito para el agrandamiento gingival,  

mientras que otros señalan que su acumulación  se debe al 

agrandamiento gingival (Newman y cols., 2004) 

 

La presencia de  placa dental  se ha sugerido que  actúa 

como  factor etiológico en la formación de distintas lesiones 

reactivas como son el GP, GPCG, FOP, FT este  factor irritante 

está implicado en la inducción o la progresión de estas lesiones. 
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(Freitas y cols., 2005; Akyol y cols., 2001; Svirsky, 2006; García 

y cols., 2004; Pandolf i y cols., 1999; Tif fee y cols., 1997 ). Borras  

y cols., (2005) en un estudio retrospectivo de 128 exéresis de 

lesiones hiperplásicas  gingivales se  determinó que el 

porcentaje de recidiva  tras su extirpación  fue de un 9.1%, la 

causa pudo ser una higiene bucodental deficiente, ya que la 

persistencia de placa bacteriana representó  un factor decisivo en 

la recidiva de estas  lesiones.  

 

1.3.2.2. Cálculo  Dental  

El cálculo consiste en placa bacteriana mineralizada que se 

forma sobre las superf icies de los dientes naturales y las prótesis 

dentales. Es dif íci l  dist inguir los efectos del cálculo y la placa 

sobre la encía porque el cálculo siempre está cubierto de un 

estrato de placa no mineral izada, la presencia de cálculo y la 

prevalencia de gingivit is mantiene una correlación posit iva pero 

dicha correlación no es tan grande como placa y gingivit is ( 

Newman y cols., 2004; Genco y cols.,  1993).  

 

Aunque la placa no mineral izada sobre la superf icie del 

cálculo es el irritante principal, la porción subyacente calcif icada 
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podría ser un factor contribuyente importante; no irri ta de forma 

directa la encía, aunque provee un nido f i jo para la acumulación 

continua de placa  y la conserva contra la encía. La placa inicia 

la inf lamación gingival, que comienza la formación de las bolsas. 

A su vez, la bolsa es una región protegida para la acumulación 

de bacteriana y placa. El aumento del f lujo de líquido gingival 

relacionado con la inf lamación gingival proporciona los minerales 

que convierten la acumulación constante de placa en cálculo 

subgingival (Albandar y cols., 1998; White, 1997).  

 

El cálculo desempeña una función importante en mantener 

y acentuar la enfermedad periodontal al hacer que  la placa quede 

en estrecho  contacto con los tej idos gingivales y crear zonas  de 

las que es imposible retirarla (Clerehugh y cols., 1996).  

 

El GP, GPCG, FOP, FT son usualmente considerado como 

una lesión reactiva que se origina en respuesta a varios 

estímulos como trauma e irritación local  por ejemplo  irr itación 

gingival por placa y cálculo, sobre todo cuando están localizadas 

en encía  (Freitas y cols., 2005; Akyol y cols., 2001; Svirsky, 

2006; García y cols., 2004; Pandolf i y cols., 1999; Tiffee y cols.,  

1997).  
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1.3.2.3. Materia Alba 

La materia alba es una concentración de microorganismos, 

células epitel iales descamadas, leucocitos y una mezcla de 

proteínas y l ípidos salivales, con pocas partículas de al imentos, 

o ninguna, y carente de la estructura interna regular que se 

observa en la placa. El efecto irr itante de la materia alba en la 

encía lo causan las bacterias y sus productos (Newman    y cols.,  

2004).  

 

La placa dental no es un derivado de residuos alimentarios, 

ni los residuos una causa importante  de gingivit is, aunque la 

microf lora bucal es el determinante del estado gingival, 

investigaciones recientes indican que ácidos carboxílicos de 

cadena corta que se hallan en las partículas al imentarías 

retenidas también tienen efecto sobre el estado period ontal 

(Kashket y cols., 1998) 

 

1.3.2.4. Traumas 

La deficiencias en calidad de restauraciones  o prótesis son 

factores que favorecen la inf lamación gingival, los márgenes 

desbordantes de las restauraciones dentales contribuyen al 
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desarrol lo de la enfermedad periodontal mediante: 1) la 

transformación del equil ibrio ecológico del surco gingival en una 

zona que favorece la prol iferación de especies anaerobias 

gramnegativas.  2) inhibición del acceso del paciente para 

eliminar la placa acumulada. La eliminación de las partes 

desbordantes favorece la remoción mas ef icaz de placa, lo que 

redunda en disminución de la inf lamación gingival y un pequeño 

aumento  del soporte óseo alveolar en las radiografías (Pack y 

cols.,  1990; Sorense y cols., 1986).  

 

Existe una corre lación posit iva entre los márgenes 

localizados por apical a la encía marginal e inf lamación. 

Restauraciones inclusive de alta calidad si son subgingivales 

incrementan la acumulación de placa, la inf lamación gingival y la 

velocidad del l íquido gingival  (Mu ller y cols., 1986; Lang y cols., 

1983).  

 

Las  coronas y restauraciones con contornos exagerados 

tienden a acumular placa y tal vez interf ieren con los 

mecanismos de autolimpieza de carri l los, labios y lengua y las 

restauraciones que o restablecen los espacios de los nichos 
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interproximales adecuados generan inf lamación gingival 

(Newman y cols.,  2004).  

 

El uso de prótesis parciales favorecen la acumulación de 

placa, en especial si cubren el tejido gingival, investigadores han 

observado que la movil idad de los dientes pi lares, la inf lamación 

gingival y la bolsa periodontal aumentan tras la colocación de las 

prótesis. La presencia de prótesis parciales removibles ori gina 

no solo cambios cuantitativos en la placa dental; sino también 

cualitativos, promotores en la formación de espiroquetas 

(Bissada y  cols., 1974).  

 

La alineación irregular de los dientes como la que se 

encuentra en casos de maloclusión pueden dif icultar la 

eliminación de placa dental. Se ha identif icado una correlación 

positiva entre el apiñamiento y la enfermedad periodontal.  Los 

aparatos de ortodoncia no solo tienden a retener placa 

bacteriana y residuos de al imentos, lo que genera la presencia 

de inf lamación gingival sino también son capaces de modif icar el 

ecosistema gingival (Paunio, 1983).  

 



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

80 

 

 

II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACIÓN DE 

LA INVESTIGACIÓN. 

 

Planteamiento Del Problema 

 

A pesar de que se acepte ahora que la enfermedad en 

tejidos periodontales surge como una respuesta inmune a la 

placa bacteriana, se reconoce también que la naturaleza y 

severidad de esta respuesta puede ser determinada por muchos 

factores sistémicos incluyendo el estado del nivel hormonal, 

deficiencia nutricional, ingesta de drogas, sistemas inmune 

comprometido (Brown y cols., 1991). 

 

Muchas enfermedades sistémicas pueden tener 

manifestaciones bucales entre ellas el agrandamiento gingival 

que afecta al periodonto  mediante un aumento de la inf lamación 

PRE-existente la cual es  iniciada por la placa dental, y es  

conocida como agrandamientos condicionados, que se pueden 

detectar en ciertos estados f isiológicos como  el embarazo y la  

pubertad, enfermedades nutricionales como la deficiencia de 
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Vitamina C, y  hay ciertos  casos en los que la inf luencia 

sistémica  no se identif ica  como el  Granuloma  Piogénico 

(Newman y cols., 2004).  

 

Los agrandamientos o lesiones adquiridos en tejidos 

periodontales blandos se caracteriza por el rápido crecimiento, 

dolor y en ocasiones por  regresiones espontáneas, que se 

puede localizar uno o varios lugares, suelen ser f luctuantes , 

duros a la palpación y tener relación con l infoadenopatías 

benignas regionales (Genco y cols.,  1993).  

 

Muchos son los trastornos sistémicos que se señalan como 

indicadores de riesgo o factores de riesgo para los t ipos de 

lesiones reactivas periodontales;  sin embargo las investigaciones 

develan mucha complejidad en cuanto a la patogénesis de dicha 

alteraciones.  

 

En el presente trabajo se realizo  un estudio de los 

procesos reactivos en los tej idos periodontales blando tales 

como Granuloma Piogénico,  Fibroma Osif icante Periférico, 

Granuloma Periférico de Células Gigante y  Fibroma Traumático,   
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y su relación con ciertas  enfermedades sistémicas y algunos 

estados especiales del paciente;  como una posible causa de 

este tipo de lesiones, en aquellos pacientes  que acudieron  al 

servicio de clínica estomatológica  “Prof. Magdalena Mata”. De la 

Universidad Central de Venezuela, en el periodo comprendido de 

Julio del 2005 hasta Julio del 2006.  
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Justificación 

 

Existen alteraciones y condiciones sistémicas que 

repercuten en los tejidos periodontales de la cavidad bucal, 

muchos de estos productos de un desequil ibrio hormonal en el 

ser humano como cambios que se producen en el embarazo, 

pubertad, menopausias, el consumo de anticonceptivos, 

diabetes, alterac iones en la glándula paratiroidea  etc .;  que 

guardan relación con manifestaciones en las encías.  

 

A pesar de que las lesiones reactivas en tej idos 

periodontales han sido evaluadas y son relacionadas algunas con 

alteraciones sistémicas; se evidencia un inc remento de este tipo 

de lesiones en nuestro servicio  (Osorio, 2002), exist iendo la 

interrogante del factor causal ante el constante diagnóstico de 

este tipo de alteraciones.  

 

Desafortunadamente en nuestro país son pocas las 

investigaciones que existen explorando la relación de la 

inf luencia de alteraciones sistémicas con las lesiones reactivas 

en tejidos periodontales, por lo que solo han quedado en 
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suposiciones y no han brindado un aporte científ ico. Una mejor 

compresión  facil i tara la identif icación del d iagnóstico en la 

enfermedad oral. Tampoco ha exist ido un estudio que util izando  

exámenes específ icos  sericos  puedan guardar   relación con 

dichas lesiones y algún componente hormonal y sistémico que se 

encuentre presente.  

 

Estudios anteriores han suger ido la necesidad de realizar 

aportes epidemiológicos muchos más amplios de estas lesiones, 

incluyendo índice de placa y cálculo dental para así determinar el 

comportamiento de estas y contar con datos estadísticos propios 

en el país.  

 

Además el mayor conocimiento existirá para los pacientes 

que presentan dichas alteraciones con respecto a las 

repercusiones orales de su enfermedad. Por tanto el propósito de 

este estudio fue  determinar la presencia de lesiones reactivas 

en tejidos periodontales  ut i l izando medios que podrían 

emplearse de forma rutinaria y sencil la en nuestros pacientes y  

relacionarlos con la presencia de algún probable factor 

condicionante, ya sea patológico o f isiológico, sistémico y local . 

Todo esto para crear una línea de investigación d entro de 
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nuestra maestría y  que sirva de base para estudios posteriores 

en nuestro país.  
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III. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN 

 

3.1. Objetivo general  

Determinar  la  asociación de los factores sistémicos  y 

locales y  la formación de las les iones reactivas en  tejidos 

periodontales en los pacientes que acudieron  al  servicio de  

Clínica Estomatológica “Profesora Magdalena Mata de Henning” 

de la Facultad de Odontología de la Universidad Central de 

Venezuela desde Julio del 2005 hasta Julio del  2006. 

 

3.2. Objetivos específicos  

1. Relacionar la presencia de  enfermedades sistémicas con 

la aparición de las lesiones reactivas en tej idos 

periodontales.  

2. Relacionar la presencia  de factores f isiológicos con la 

aparición de las lesiones reactivas en teji dos periodontales.  

3. Relacionar la presencia de factores locales con la aparición 

de las lesiones reactivas en tej idos periodontales.  
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4. Determinar la relación entre los niveles séricos de   

estrógeno, progesterona,  testosterona y  hormona 

paratiroidea, con la presencia de las lesiones reactivas en  

tejidos periodontales.  

5. Determinar la relación entre los niveles de calcio, fósforo, 

fosfatasa alcalina y calcio en orina en 24 horas y la 

presencia de las lesiones reactivas en tej idos 

periodontales.   

6. Evaluar el efecto del uso de medicamentos como factor de 

riesgo para la formación de lesiones reactivas en tej idos 

periodontales.  

7. Medir  el índice de placa y cálculo dental  en los pacientes 

que presentan lesiones reactivas en los tejidos 

periodontales  y asociar los mismos a la formación de  

dichas  lesiones.   

8. Caracterizar  las lesiones reactivas en tejidos 

periodontales, según el rango de edad, género, raza, 

t iempo de evolución y antecedentes de recurrencia.  

9. Determinar las característ icas clínicas, radiográf icas e  

histopatológicas de cada una de lesiones reactivas en  

tejidos periodontales.  
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IV. MARCO METODOLÓGICO :  

 

4.1. Población Objeto De Estudio  

La población que se consideró  para ser estudiada estaba 

conformada por aquellos pacientes que presentaron  lesiones 

reactivas en tejidos periodontales que acudieron al Servicio de 

Clínica Estomatológica  “Profesora Magdalena Mata de Henning” 

de la Facultad de Odontología de la Universidad Central  de 

Venezuela, durante el período Julio 2005- Julio 2006.  

 

Se evaluaron a 41 individuos, pero el estudio f inalmente 

quedó conformado por una población de 37 pacientes; quienes 

autorizaron de manera autónoma y voluntaria que deseaban 

participar en la investigación a través de un consentimiento 

informado, elaborado para tal f in ; en cumplimiento a las normas 

bioéticas que hacen mención a la beneficencia y justicia (Anexo 

A). Se incluyeron al  estudio  pacientes mayores de 12 años y 

menores de 80, pacientes que presentaban lesiones reactivas 

que clínica y radiográf icamente fueron sospechosas de GP, 

GPCG, FT, FOP ubicados exclusivamente en tejidos 
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periodontales. También se incluyeron  pacientes que reportaban 

recidivas de la lesiones en tej idos periodontales. Se excluyeron  

pacientes VIH positivos, aquellos que se encontraban recibiendo 

radioterapia y quimioterapia; además de pacientes que por  algún 

motivo particular no aceptaban a formar parte de la 

investigación.  

 

4.2. Materiales  Y Métodos 

Equipos De Laboratorio 
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Nevera 
Micrótomo de deslizamiento 

Microscopio de luz 

Lab. Histopatología 
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Materiales De Laboratorio  
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Recursos Humanos 

 Personal de Laboratorio de Histopatológia Bucal   “Dra. 

Mariana Villarroel Dorrego”.  

 Personal de la Cátedra de Clínica Estomatológica “Profesora. 

Magdalena Mata de Henning”.  

 

Técnicas E Instrumento De Recolección  De Datos  

El manejo de cada paciente implicó  la util ización de una 

historia clínica elaborada para tal f in la misma con staba de la 

anamnesis, examen clínico intrabucal,  examen clínico 

periodontal, exámenes radiográf icos y exámenes espe cíf icos de 

laboratorio. (Anexo C). 

 

1.  Análisis Clínico:  

a- Los elementos a valorar en el momento que se  realizo  el 

interrogatorio a los pacientes fueron los siguientes:  

 Edad, sexo y raza.  

 Tiempo de evolución de la lesión.  

 Recurrencia de la lesión.  

 Presencia de hábitos (traumáticos, para funcionales) 
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 Consumo de alcohol y tabaco.  

 Estado general del paciente, enfermedades sistémicas y uso 

de medicamentos. 

 En caso de mujeres determinar como era su ciclo menstrual.  

b- Elementos a valorar en el examen clínico:  

El análisis clínico  se realizó de forma minuciosa y sistemática 

tomando en cuenta:  

 Las característ icas clínicas de la lesión en relación a su 

naturaleza, tamaño, forma, base de implantación , 

consistencia, superf icie, bordes, color, localización gingival,  

ubicación dentro de cavidad buca l, sintomatología, y el t ipo de  

presentación.  

 Posible relación con factores etiológicos.  

 Estado dental.  

c- Elementos a valorar en el momento del examen clínico 

periodontal:  

 El índice de placa dental según la técnica de O”Leary,  e l 

mismo se realizó aplicando  a cada paciente una sustancia 

revelante de placa de tipo comprimido de eritrosina,  la cual se 

distribuía por toda la boca del paciente durante 20 segundos , 
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luego que el paciente se enjuagaba se procedió a examinar 

cada superf icie dental (excepto las oclusales) respecto a la 

presencia o ausencia de depósitos teñidos en la unión 

dentogingival, en cuatro superf icies por cada diente  (mesial, 

distal, vestibular y palat ina y/o lingual) .  Las superf icies 

pintadas se realizó  un registro de  control de  placa marcando 

el cuadro apropiado en un esquema; luego de calif icar todos 

los dientes, se calculo el índice dividiendo la cantidad de 

superf icies con placa entre el número total de superf icies 

calif icadas y se multipl ica por 100 a f in de obtener un 

porcentaje de las superf icie con placa presente; el porcentaje 

obtenido fue registrado en un grá f ico.  

 

                    No. De Superf icies Pintadas   * 100  

                    No. De Superf icies en Cavidad bucal *4  

 Índice de cálculo dental según el índice de cálcu lo relacionado 

con la l ínea marginal (ICLM). Mediante este índice se valoró  la 

acumulación de cálculo supragingival en el tercio gingival del 

diente o de manera más específ ica, el cá lculo supragingival a 

lo largo del margen de la encía en relación a los di entes que 

involucraba la lesión. Este cálculo fue medido con una sonda 
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periodontal,  se expresaba en milímetros y era  registrado   en 

un  gráf ico. 

 Presencia de materia alba:  En relación a la lesión se valoró 

según el criterio clínico la ausencia de la misma, si se 

presentó de forma escasa, moderada o abundante.  

 Presencia de sangramiento dental:   El mismo fue valorado si 

el sangramiento se encontraba ausente, si la lesión sangraba 

de forma espontánea o era provocado al realizar manipulación 

de la  lesión.  

 Presencia de movil idad dental:  Se valoró los dientes 

involucrados en la lesión y se determinó la ausencia o 

presencia de movilidad dental.  

 Presencia de desplazamiento dental:  Si la lesión ocasionaba 

separación de los dientes involucrados era medido en 

milímetros dicha distancia entre ambos dientes.  

 Sondaje dental:  Se efectuó el sondaje a los dientes 

involucrados en la lesión y  se valoró la presencia de sacos 

patológicos.  
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2. Análisis radiográfico:  

Para este análisis se empleo el uso de dos tipos de 

radiografías una panorámica dental y periapical de la zona de la 

lesión. 

 

Elementos a valorar en el examen radiográf ico:  

 Zona de erosión en relación a la lesión.  

 Alteraciones en la altura de l tabique interalveolar  en relación 

a la lesión.  

 Ensanchamiento del espacio pericementario  en relación a la 

lesión.  

 Radiopacidades dentro de la lesión.  

 Diente retenido o resto radicular en relación a la lesión.  

 

3. Análisis de los exámenes de laboratorio:  

Le fueron indicados una batería de exámenes específ icos a 

cada uno de los pacientes sin distinción de edad, sexo,  factor 

sistémico o condición f isiológica  que presentara.  Todos los 

resultados de la  química sanguínea y perf i l hormonal fueron 

analizados según el valor referencial de cada laboratorio en 
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donde el paciente se realizo el examen y  la valoración del  

criterio médico. Dentro de los exámenes indicados se 

consideraron:  

 

Calcio: 

Tipo de prueba: Sangre 

Recomendación: En el momento de la toma de muestra paciente 

no requiere de Ayuno. 

Procedimiento: Recoger 7 ml de sangre venosa aproximadamente 

en un tubo de tapón rojo,  según consideración de cada 

laboratorio.  

 

Fósforo: 

Tipo de prueba: Sangre 

Recomendación: En el momento de la toma de muestra paciente 

no requiere de Ayuno.  

Procedimiento: Recoger 7 ml de sangre venosa  aproximadamente 

en un tubo de tapón rojo,  según consideración de cada 

laboratorio.  
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Fosfata Alcalina:  

Tipo de prueba: Sangre 

Recomendación: Tipo de prueba no requería de  ayuno  

Procedimiento: Recoger 7 -10 ml de sangre  aproximadamente en 

un tubo de tapón rojo,  según consideración de cada laboratorio.  

 

Glicemia: 

Tipo de prueba: Sangre 

Recomendación: -Mantener al paciente en ayunas durante al  

menos 8 horas.  

                            -Se permite la ingesta de agua.  

Procedimiento: Recoger 7 ml de sangre venosa aproximadamente 

en un tubo de tapón rojo o gris,  según consideración de cada 

laboratorio.  

 

Calcio en Orina: 

Tipo de prueba: Orina (24 Horas)  

Recomendación: -Comenzar la recogida de orina de 24 horas 

después de una micción.  
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                            -Ingesta de abundante liquido durante las 24 

horas. 

Procedimiento: Recoger la orina emit ida por el paciente durante 

las 24 horas de día, en un contenedor de plást ico,  según 

consideración de cada laboratorio.  

 

Hormona Paratiroides (PTH):  

Tipo de prueba: Sangre 

Recomendación: -Mantener al paciente en ayunas desde el día 

anterior al día de la prueba.                        

                           -Se permite la ingesta de agua.  

Procedimiento: Recoger 5 -10 ml de sangre venosa 

aproximadamente en un tubo de tapón rojo,  según consideración 

de cada laboratorio.  

 

Estrógeno: 

Tipo de prueba: Sangre 

Recomendación: -Esta prueba no requiere restricciones de 

alimentos o l íquidos.  

                            -Indicar la fecha del últ imo periodo menstrual.  
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Procedimiento: Recoger 5 ml de sangre  aproximadamente en un 

tubo de tapón rojo, según consideración de cada laboratorio.  

Resultados:  

-Hombres: Fueron analizados  según el valor referencial de cada 

laboratorio en donde el paciente se realizó  el examen y  la 

valoración del  criterio médico.                 

-Mujeres: Para el análisis de este examen se necesito la fecha 

del últ imo periodo menstrual, de igual manera se determinó en 

cada paciente como era su ciclo menstrual (corto, mediano, 

largo). Anexo D.; posteriormente se identif icaba en relación a la 

fecha de la toma de muestra en sangre; en que fase del ciclo 

menstrual se encontraban la paciente (fase folicular, ci clo medio 

o fase lutea). Anexo E, el resultado establecido por el laboratorio 

sobre el paciente  se conf irmaba según la tabla de valores 

referenciales  que establecía cada laboratorio  y la valoración del 

criterio médico. 

-Mujeres Menopausia: Fueron analizados  según el valor 

referencial de cada laboratorio  en donde el paciente se realizó  el 

examen y  la valoración del  criterio médico.        

-Mujeres Embarazada: Fueron analizados  según el valor 

referencial de cada laboratorio determinando el tr imestre de 
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embarazo que se encontraba la paciente y  la valoración del  

criterio médico.        

              

Progesterona: 

Tipo de prueba: Sangre 

Recomendación: -Tipo de prueba no requiere  de  ayuno.  

                          -Indicar la fecha del últ imo periodo menstrual.  

Procedimiento: Recoger 5 -7 ml de sangre  aproximadamente en 

un tubo de tapón rojo, según consideración de cada laboratorio.  

Resultados:  

-Hombres: Fueron analizados  según el valor referencial de cada 

laboratorio en donde el paciente se realizó  el examen  y  la 

valoración del  criterio médico.               

-Mujeres: Para el análisis de este examen se necesito la fecha 

del últ imo periodo menstrual, de igual manera se determinó en 

cada paciente como era su ciclo menstrual (corto, mediano, 

largo). Anexo D.; posteriormente se identif icaba en relación a la 

fecha de la toma de muestra en sangre; en que fase del ciclo 

menstrual se encontraban la paciente (fase folicular, ci clo medio 

o fase lutea). Anexo E, el resultado establecido por el laboratorio 

sobre el paciente  se confirmaba según la tabla de valores 
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referenciales  que establecía cada laboratorio  y la valoración del 

criterio médico. 

-Mujeres Menopausia: Fueron analizados  según el valor 

referencial de cada laboratorio en donde el paciente se realizó el 

examen y  la valoración del  criterio médico.      

-Mujeres Embarazada: Fueron analizados  según el valor 

referencial de cada laboratorio determinando el tr imestre de 

embarazo que se encontraba la paciente y  la valoración del  

criterio médico.  

 

Testosterona:  

Tipo de prueba: Sangre 

Recomendación: -Recoger la muestra en horas de la mañana  

Procedimiento: Recoger 7 ml de sangre  aproximadamente en un 

tubo de tapón rojo, según consideración de cada laboratorio.  

 

El perf i l quirúrgico (Hematología completa, PT, PTT, 

Glicemia, HIV, VDRL)  de cada paciente fue  analizado para 

verif icar que se encontraban dentro de los valores normales  

antes de ser sometido a la toma de biopsia.  Para la evaluación 

de los exámenes específ icos (calcio, fósforo, fosfatasa alcal ina, 
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calcio 24 horas, PTH, estrógeno, progesterona, testosterona)  se 

contó con la valoración clínica de un médico endocrino; para 

corroborar  si los valores se encontraban en el rango de 

normalidad, aumentado o disminuido.  

 

4. Análisis Histopatológico:  

 

Toma de Muestra Para Estudio Histopatológico:  

En todos los criterios se estableció la toma de biopsia 

excisional. Para el lo se  procedió a anestesiar al paciente de 

forma local, tomando en cuenta todas las consideraciones en 

relación a sus antecedentes personales,  la el iminación de la 

lesión   se realizo con una hoja de bisturí # 15, la zona 

manipulada fue irrigada con solución de clorhexidina,  se coloco  

sutura de ser necesaria en la zona intervenida  con material de 

sutura 4-0. La muestra fue  sumergida en una solución de formol 

al 10% para el posterior estudio histopatológico, y por últ imo se 

le indicó  a cada paciente las  recomendaciones post -operatorias 

pertinentes al caso.  
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Procesamiento de la Muestra Para Posterior Estudio 

Histopatológico: 

Se describe a continuación el procedimiento de preparación 

del tej ido para su posterior coloración.  

1.- La muestra de tej ido obtenida por la biopsia excisional  se 

introdujo en un urolab que contenía formol al 10%, así se logro la 

f i jación del tej ido, interrumpiendo la autolisis y   estabilizando su 

morfología.  

2.- Se lavó la muestra para retirar el exceso de f i jador, se  

deshidrató con alcohol. La deshidratación progresiva con alcohol 

70-80-90-96 y 100% tiene la f inalidad de extraerle al tejido 

totalmente el agua que pudiera contener. Los tej idos contienen 

grandes cantidades de agua, tanto intra como extracelular, que 

debe ser eliminada y reemplazada por paraf ina. Se sumergió 

posteriormente en Xilol, sustancia solvente de la paraf ina  que es 

insoluble en agua.  

3.- Se procedió a la inclusión en paraf ina. En un recipiente se 

colocó un trozo de paraf ina y se l levó a la estufa  para fundirla. 

Se sacó la muestra del xi lol y se sumerge en el recipiente con la 

paraf ina fundida, sustituyendo progresivamente al xilol,  durante 

3-6 horas. Luego se procedió a la inclusión definit iva. Se tomó la 

muestra del baño de paraf ina y se llevó a un recipiente fuera de 
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la estufa y l leno de paraf ina fundida. La muestra se orientó en 

una posición conveniente y se hace solidif icar la paraf ina en una 

nevera. 

4.- Se hicieron cortes muy delgados 5-10 micras de espesor 

util izando el micrótomo de deslizamiento. Los cortes se tomaron  

con un pincel y se colocan en un recipiente con agua tibia. En 

éste baño los cortes se est iran quedando sin dobleces o 

pliegues. Luego se colocaron  sobre un porta -objeto  se 

colocaron en una estufa a 37oC  durante 24 horas.  

 

Coloración de Hematoxilina –Eosina: 

1.- Desparafinación en xi lol,  por 3 minutos.  

2.- Hidratación progresiva.  Empleando alcoholes de 98, 80 y 50 

grados. Dos minutos en cada uno.  

3.- Agua  corriente por 1  minuto.  

4.- Hematoxil ina acuosa de 2-3 min. 

5.- Agua corriente. Agua acidulada y agua amoniacal. Los pasos 

por agua corriente y agua acidulada son  muy rápidos. En el 

agua amoniacal dejó  por 2-3 minutos, después de lo cual se lava 

nuevamente en agua corriente.  
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6.- Deshidratación creciente gradual con alcoholes de 50-80 y 98 

grados 2 min. Cada uno.  

7.- Eosina alcohólica por 2 min.  

8.- Alcohol de 98 por 2 min., para retirar el exceso de eosina.  

9.- Xi lol para clarif icar durante 5 min. No se debe dejar en xi lol.  

10.- Montaje de la lámina con bálsamo de Canadá , colocando el 

cubreobjeto.  

11.- Observación al microscopio.  

12.- Observación al microscopio para establecer el diagnóstico 

histopatológico.  

 

Análisis Estadístico De Datos  

 

Metodología   estadística  

Las variables investigadas fueron medidas en una muestra 

de 37 pacientes según un esquema de diseño transversal 

prospectivo, con el propósito de asociar  los factores sistémicos 

y locales en la formación de lesiones reactivas de tejidos 

periodontales, que acudieron  al Servicio de Clínica 

Estomatológica de la Facultad de Odontología de la UCV. 
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Los resultados obtenidos del estudio en las evaluaciones 

realizadas fueron procesados con el programa estadístico para 

las ciencias sociales (SPSS versión 13.0), y se ut i l izaron los 

siguientes test estadísticos: Test T de Student y Test Chi-

cuadrado. Los niveles de signif icancía (p) menores a 0.05 fueron 

considerados como diferencias estadísticamente signif icativas.  
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V. RESULTADOS 

En esta investigación fueron evaluados 37 pacientes, que 

acudierón al Servicio de Clínica Estomatológica Profesora 

Mgdalena Mata de Henning de la Facultad de Odontología de la 

Universidad Central de Venezuela.  Cada uno fue evaluado a 

través del examen clínico exhaustivo y  sistemático, exámenes 

radiográf icos y exámenes específ icos de laboratorio. 

  

5.1- Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según El Diagnóstico Histopatológico:  

Como lo demuestra la Fig. 1. de 37 pacientes evaluados, 

43% (16) pacientes fueron diagnosticados como Granuloma 

Piogénico (GP) siendo la lesión que se presenta con mayor 

frecuencia, seguido de un 27% (10) Fibroma Osif icante Periférico  

(FOP), 19% (7) Fibroma Traumático  (FT) y 11% (4) Granuloma 

Piogénico Esclerosado (GPE). Dentro del estudio no se  encontró   

diagnóstico de  Granulomas Periféricos de Células Gigantes 

(GPCG). 
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DISTRIBUCIÓN DE LAS LESIONES REACTIVAS 

EN TEJIDOS PERIODONTALES SEGÚN EL 

DIAGNÓSTICO HISTOPATOLÓGICO
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5.2-Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales  Según El Rango De Edad Más Afectado:  

De los 37 pacientes con lesiones reactivas en tejidos 

periodontales la media de edad fue de 36.92  +  2.90; en un 

rango comprendido entre 13 y 76 años.  

 

Al realizar la distribución de las lesiones reactivas en 

tejidos periodontales según el rango de edad más afectado 

establecido en el objetivo 8 de la investigación,    se observa en 

la Fig. 2  que el 24% (9)  de las lesiones en estudio se 

presentaron en pacientes con edades comprendidas entre 31 y 

40 años, seguido de un 22% (8) entre 10 y 20 años, el 19% (7) 

entre 21 y 30 años, el 14% (5) entre 41 y 50 años, 11% (4) entre 

61 y 70 años, 5% (2) entre 51 y 60 años y 5% (2) mayores de 71 

años.  
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5.2.1 Distribución Del Tipo De Lesión Reactiva En Tejidos 

Periodontales  Según El Rango De Edad Más Afectado:  

De los  16 (43%) pacientes  con diagnóstico de  (GP), se 

observó una tendencia entre los 10 y más de 71  años; 

observándose mayor manifestación entre el rango de 10 y 40 

años, siendo un total de 12 GP  en ese rango con un porcentaje 

de 32.4%.  De 4 (11%) pacientes  con diagnóstico de (GPE) se 

observó una tendencia en dist intas edades. De 7 (19%) pacientes  

con diagnóstico de  (FT) se observó una mayor manifestación 

entre el rango de 21 a 50 años, siendo un total  de 6 FT en ese 

rango para un porcentaje de 16.2%.  De 10 (27%)  pacientes con 

diagnóstico de  (FOP), se observó una tendencia entre los 10 y  

70  años; observándose mayor manifestación entre el rango de 

10 y 50 años, siendo un total de 8 FOP en ese rango  para un 

porcentaje de 21.6%. 

 

De los 37 pacientes con lesiones reactivas en tejidos 

periodontales según lo demuestra la Fig. 3  el GP  se presentó 

en todas las edades sin embargo mostró mayor predilección por 

presentarse en una edad comprendida entre 10 y 40 años; 

mientras que el FT entre 21 y 50 años;  el FOP entre 10 y 50 

años y el GPE se presentó entre rango de edades intermedias.   
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5.3. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según El Género:  

Establecido en el objetivo 8 de la investigación  y según 

como lo demuestra  la Fig.4 de 37 pacientes estudiados,  68% 

(25) correspondió al sexo femenino, mientras que un 32% (12) 

representó el sexo masculino.  

 

  

DISTRIBUCIÓN DE LAS LESIONES REACTIVAS 
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5.3.1. Distribución Del Tipo De Lesión  Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según El Género:  

De los  43% (16) pacientes  con diagnóstico de  (GP) un 

32,4% (12) pertenecían  al  sexo femenino,  y 10.8% (4)  al sexo 

masculino.   Del 11% (4) pacientes con diagnóstico de  (GPE) un 

5,4% (2) pertenecían al sexo femenino y 5,4 % (2) al sexo 

masculino.  De 19% (7) pacientes con diagnóstico de  (FT) un 

8,1% (3) pertenecían al sexo femenino y 10,8% (4) al sexo 

masculino.  Y del 27% (10) pacientes con diagnóstico de  (FOP) 

un 21,6% (8) pertenecían al sexo femenino y 5 ,4% (2) al sexo 

masculino. 

 

De los 37 pacientes con lesiones reactivas en tejidos 

periodontales según lo demuestra la Fig . 5  el GP y FOP mostró 

mayor predilección por el sexo femenino; mientras que el GPE  se 

mostró  igual predilección en ambos sexos  y el FT por el sexo 

masculino.  
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5.4. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según La Raza: 

Establecido en el objetivo 8 de la investigación  y según  se 

observa en la Fig.6  de 37 pacientes estudiados, el  79% (29) 

correspondían a la raza mestiza, un 16% (6) eran de raza blanca 

y el 5% (2) representó a la raza negra. 
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5.4.1. Distribución Del Tipo De  Lesión  Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según La Raza:  

Del 43% (16) pacientes  con diagnóstico de  (GP) un 32,4% 

(12) fueron de raza mestiza, 10.8% (4) de raza blanca, no se 

presentó ningún paciente de raza negra.  Del 11% (4)  pacientes 

con diagnóstico de  (GPE) un 10.8% (4) fueron de raza mest iza, 

ningún paciente se presentó  de  raza blanca y negra 

respectivamente.  De 19% (7)  pacientes con diagnóstico de (FT) 

un 16.2% (6) fueron de raza mestiza, 2.7% de raza blanca, no se 

observó ningún paciente de raza negra;  De 27% (10) pacientes 

con diagnóstico de  (FOP) un 18.9% (7) fueron de raza mestiza, 

2.7% (1) de raza blanca y  5 .4 % (2) de raza negra. 

 

Según lo demuestra la Fig. 7 en el estudio;  todas las 

lesiones reactivas en tejidos periodontales (GP, GPE, FT, FOP) 

mostró mayor predilección por  la raza mestiza .  



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

119 

 

4

12

0 0

4

0 1

6

0 1

7

2

0

2

4

6

8

10

12

GP GPE FT FOP

DISTRIBUCIÓN DEL TIPO DE LESIÓN REACTIVA EN TEJIDOS 

PERIODONTALES SEGÚN LA RAZA

Blanca Mestiza Negra

10.8%

32.4%

2.7% 2.7%

10.8%

16.21%
18.9%

5.4%

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

F 

I

G

U

R

A 

7 
 
11  



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

120 

 

5.5. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según Las Características Clínicas De Las 

Lesiones Estudiadas:  

 

5.5.1. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según El Tamaño:  

De los 37 pacientes con lesiones reactivas en tejidos 

periodontales la media en relación al tamaño fue de 1,4  cm.; en  

un rango comprendido entre 0,6 y 4 Centímetros. 

 

Al realizar la distr ibución de las lesiones reactivas según el 

tamaño, se observa en la Fig. 8;  que el 65% (24)  de las 

lesiones en estudio  presentaron un tamaño   entre 0 ,1 y 1 cm., 

el 22% (8) entre 1.1 y 2 cm., el 8% (3) entre 2.1 y 3 cm., y  el 5% 

(2) entre 3.1 y 4 cm.  
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5.5.1.1 Distribución Del Tipo De Lesión Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según El Tamaño:  

De los  43% (16) pacientes  con diagnóstico de  (GP) un 

27% (10) presentaron un tamaño entre 0.1 y 1 cm., 13,5% (5) 

entre 1.1 y 2 cm., 2.7% (1) entre 2.1 y 3 cm., no se observó GP 

de mayor tamaño.   Del 11% (4) pacientes con diagnóstico de 

(GPE) un 8,1% (3) presentaron  un tamaño entre 0.1 y 1 cm., 

2.7% (1) entre 1.1 y 2 cm. y ningún paciente entre 2.1 y 4 cm.  

De 19% (7) pacientes con diagnóstico de  (FT) un 13,5% (5) 

presentaron un tamaño  entre 0.1 y 1 cm., 2.7% (1) entre 1.1 y 2 

cm.  y 2.7% (1) entre 3.1 y 4 cm.  De 27% (10) pacientes con 

diagnóstico de  (FOP) un 16,2% (6) presentaron un tamaño entre 

0.1 y 1 cm., 2.7% (1) entre 1.1 y 2 cm.,  5,4% (2)  entre 2.1 y 3 

cm. y 2.7% (1) entre 3.1 y 4 cm. 

 

Como lo demuestra la Fig. 9  el tamaño de estas lesiones 

puede llegar a ser variable sin embargo;  el  tamaño que se 

presentó con mayor frecuencia tanto en el GP, GPE, FT y  FOP 

fue en el rango comprendido de 0.1 y 1cm.  
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5.5.2 Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según La Forma:  

Como demuestra la Fig.10 de 37 pacientes estudiados,  

70% (26) de las lesiones  presentaron  forma ovaladas, 16% (6) 

su forma fue lobulada, mientras que el 14% (5) presentaron una 

forma irregular.  
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5.5.2.1 Distribución Del Tipo De  Lesión  Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según La Forma:  

De los  43% (16) pacientes  con diagnóstico de  (GP) un 

24.3% (9) presentaron una forma ovalada y/o circular,   8.10% (3)  

su forma fue irregular y 10.8% (4) presentó  una forma lobulada.   

Del 11% (4) pacientes con diagnóstico de  (GPE) un 5,4% (2) su 

forma fue ovalada y/o circular y 5.4% (2) presentó  forma 

irregular.  De 19% (7) pacientes con diagnóstico de  (FT) todos 

presentaron forma ovalada y/o circular 18.9% (7).  Del 27% (10) 

pacientes con diagnóstico de  (FOP) un 21.6% (8) presentaron 

una forma ovalada y/o circular  y 5.4% (2) mostró una forma 

lobulada. 

 

Como lo demuestra la Fig. 11, el GP puede llegar adoptar  

una forma variable;  sin embargo la forma ovalada y/o circular   

se presentó con mayor frecuencia tanto en el GP,  FT y  FOP. 

Mientras que el GPE adoptó una forma ovalada y/o circular e 

irregular.   
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5.5.3. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según La Base De Implantación:  

Al distribuir las lesiones reactivas según la base de 

implantación, se observó en la Fig.12 que el 70% (26) de los 

pacientes presentaron base de implantación sésil y el restante 

30% (11) la base implantación fue pedículada.  
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5.5.3.1 Distribución Del Tipo De  Lesión Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según La Base De Implantación:  

De los  43% (16) pacientes  con diagnóstico de  (GP) un 

29.7% (11) presentaron una  base de implantación sés il  y 13.5% 

(5)  su base de implantación fue pedículada .   Del 11% (4) 

pacientes con diagnóstico de  (GPE) un 5.4% (2) presentó base 

de implantación sésil  y 5.4% (2) pedículada.  De 19% (7)  

pacientes con diagnóstico de  (FT) todos presentaron una base 

de implantación sésil  18.9% (7).  Del 27% (10) pacientes con 

diagnóstico de  (FOP) un 16.2% (6) presentó una base sésil  y 

10.8% (4) pedículada. 

 

Como lo demuestra la Fig. 13, las lesiones en estudio 

pueden adoptar base de implantación tanto sésil como 

pedículada, sin embargo se evidencia una mayor incidencia de 

base de implantación sésil en el GP, FOP.   El FT mostró  ser 

una lesión con base de implantación netamente sesil .  
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5.5.4. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según La Consistencia:  

Al distribuir las lesiones reactivas según su consistencia, 

se  determina mediante la Fig. 14  que un 57% (21) de los 

pacientes presentaron una consistencia blanda; mientras que 

43% (16) de estas lesiones su consistencia era f irme.  
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5.5.4.1 Distribución Del Tipo De Lesión Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según La Consistencia:  

Del  43% (16) pacientes  con diagnóstico de  (GP) un 

43.2% (16)  una consistencia blanda, ninguna lesión   presentó 

una consistencia f irme.   Del 11% (4) pacientes  con diagnóstico 

de  (GPE) un 8.1% (3) presentaron consistencia f irme, mientras 

que 2.7% (1) su consistencia fue blanda.  De los 19% (7) 

pacientes con diagnóstico de  (FT) un 16.2% (6) presentaron 

consistencia f irme, 2.7% (1) fue de consistencia blanda. De 27% 

(10) pacientes con diagnóstico de  (FOP) un 18.9% (7) 

presentaron consistencia f irme, mientras que 8.1% (3) su  

consistencia fue blanda.  

 

Como  se observa en la Fig. 15 los GP mostraron  una 

predilección en la totalidad en cuanto su cons istencia a ser 

blandos a la palpación. Sin embargo se observa mayor 

predilección en  consistencia f irme en las lesiones con 

diagnósticos de GPE, FT, FOP.  



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

132 

 

16

0 1 3 1

6
3

7

0

5

10

15

20

GP GPE FT FOP

DISTRIBUCIÓN DEL TIPO DE LESIÓN REACTIVA EN 

TEJIDOS PERIODONTALES SEGÚN LA CONSISTENCIA

Blanda Firme

43.2%

2.7% 2.7%

8.1%

16.2%
18.9%

8.1%

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

F 

I

G

U

R

A 

15 
 
11  



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

133 

 

5.5.5. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según La Superf icie: 

Como demuestra la Fig. 16 de 37 pacientes estudiados,  

43% (16) de las lesiones  presentaron  una superf icie ulcerada,  

mientras que un 57% (21)  presentaron una superf icie l isa.  
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5.5.5.1 Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según La Superficie:  

Del  43% (16) pacientes  con diagnóstico de  (GP) un 

13.5% (5) presentó una  superf icie l isa  y un 29.7% (11) una 

superf icie ulcerada.   Del 11% (4) pacientes  con diagnóstico de   

(GPE) todos los pacientes un 10.8% (4) presentaron una 

superf icie l isa.  De los 19% (7) pacientes con d iagnóstico de  

(FT) un 18.9% (7) presentaron una superf icie l isa, no se observó  

ningún paciente con superf icie ulcerada. De 27% (10) pacientes 

con diagnóstico de  (FOP) un 13.5% (5) presentaron una 

superf icie l isa, mientras que 13.5% (5) una superf icie ulcerada. 

 

Como  se observa en la Fig. 17  el  GPE y FT mostraron 

superf icies l isas.  Los GP y FOP presentaron  superf icie l isa y  

ulceradas; sin embargo el GP fue la lesión reactiva quien mostró  

predilección por superf icies ulceradas.  
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5.5.6. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  El Color:  

Al distr ibuir las lesiones reactivas según su color, s e  

determina mediante la Fig. 18 que un 59% (22) de los pacientes 

presentaron una coloración mixta; mientras que 27% (10) de 

estas lesiones fueron del mismo color a la mucosa y un 14% (5) 

presentaron una color rojo.  
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5.5.6.1 Distribución Del Tipo De Lesión Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según  El Color:  

Del  43% (16) pacientes  con diagnóstico de  (GP) un 2.7% 

(1) mostró una coloración igual a la mucosa,  10.8% (4) de color 

rojo, mientras 29.7% (11) se observó  una coloración mixta.   Del 

11% (4) pacientes  con diagnóstico de   (GPE)  5.4% (2) fueron 

igual a la mucosa circundante y 5.4% (2) presentó  una coloración 

mixta, no se observó lesiones de color rojo  con este diagnóstico .  

De los 19% (7) pacientes con diagnóstico de  (FT) un 16.2% (6) 

presentó una coloración igual a la mucosa, y 2.7% (1) mostró una 

coloración mixta;  no se observó ningún paciente con lesiones 

roj izas. De 27% (10) pacientes con diagnóstico de  (FOP) un 

2.7% (1) presentó una coloración igual a la mucosa; de igual 

forma 2.7% (1)   de color rojo , mientras que 21.6% (8) mostró 

una coloración mixta. 

 

Como  se observa en la Fig. 19  todas las lesiones  

reactivas (GP,GPE, FT, FOP) mostraron distintas coloraciones. 

Sin embargo  el GP y FOP presentaron mayor incidencia en 

mostrar una coloración mixta; el GPE  mostró ambas tonalidades  

mientras que el  FT  se orientó  a presentar una coloración muy 

parecida a la mucosa que lo circundaba.  
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5.5.7. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Localización Gingival:  

Como demuestra la Fig. 20 de 37 pacientes estudiados,  

59% (22) de las lesiones  se encontraron localizados en la encía 

libre, interpapilar y adherida  , 11% (4) se localizó  en encía l ibre, 

11% (4) en la encía l ibre y adherida,  11% (4) en encía y se 

extendía a  mucosa palat ina o de reborde, 5% (2) en encía 

interpapilar y solo 3% (1) se encontró en reborde en relación a 

un resto radicular.  
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5.5.7.1 Distribución Del Tipo De Lesión Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según  La Localización Gingival:  

De los  43% (16) pacientes  con diagnóstico de  (GP) un 

8.1% (3) se localizó en la encía l ibre, 5.4% (2)  en la encía l ibre 

y adherida; de igual presentación en encía que se extiende hacia 

reborde o el paladar, 2.7% (1) en encía interpapilar y  21.6% (8) 

se presentó tanto encía libre, interpapilar y adherida.   Del 11% 

(4) pacientes con diagnóstico de   (GPE) un 2.7% (1) se observó 

en encía libre y el mismo porcentaje  2.7% (1) en encía libre y 

adherida; mientras que el 5.4% (2) tanto en encía libre, 

interpapilar y adherida.  De 19% (7) pacientes con d iagnóstico de  

(FT) un 2.7% (1) se presentó en encía interpapilar, 5.4% (2) en 

encía que se extendía hasta el reborde o el paladar y 10.8% (4) 

en encia libre, interpapilar y adherida .  De 27% (10) pacientes 

con diagnóstico de  (FOP) un 2.7% (1) se localizó en la encía 

libre y adherida; también un 2.7% (1) en zona del reborde y un 

21.6% (8) se localizó en encía l ibre, interpapilar y adherida.  

 

Como lo demuestra la Fig. 21 las lesiones  reactivas (GP, 

GPE, FT, FOP) mostraron dist intas localizaciones  gingivales sin 

embargo; existe una mayor predilección en todas estas lesiones 

por alojarse en la encia l ibre, interpapilar y adherida.  
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5.5.8. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Localización Dentro De Cavidad 

Bucal: 

Según lo demuestra la Fig. 22 de los 37 paciente 

evaluados, 32 % (12) de las lesiones se  localizaron  en la región 

anterosuperior;  30% (11) se localizaron  en  la región 

anteroinferior; 22% (8) en la región posterosuperior y 16% (6) en 

la región posteroinferior.  
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5.5.8.1 Distribución Del Tipo De  Lesión  Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según  La Local ización Dentro De Cavidad 

Bucal 

De los  43% (16) pacientes  con diagnóstico de  (GP) un 

13.5% (5) se localizó en el la región anterosuperior, 8.1% (3) en 

la región anteroinferior, 10.8% (4) en la región posterosuperior y 

10.8% en la región posteroinferior respectivamente.    Del 11% (4) 

pacientes con diagnóstico de  (GPE) un 2.7% (1) se  presentó en 

el sector anterosuperior,  2.7% (1) en la región posteroinferior y 

un 5.4% (2) en el sector anteroinferior.   De 19% (7) pacientes 

con diagnóstico de  (FT) un 8.10% (3) se localizó en la región 

anterosuperior, 5.4% (2) anteroinferiormente y 5.4% (2) 

posterosuperiormente. De 27% (10) pacientes con diagnóstico de  

(FOP) un 8.1% (3) se localizó en la región anterosuperior, 10.8% 

(4) anteroinferiormente, 5.4% (2) posterosuperiormente y 2.7% 

(1) posteroinferiormente.   

 

Como se observa la Fig. 23   todas las lesiones  reactivas 

(GP, GPE, FT, FOP) mostraron  mayor presentación  dentro de 

cavidad bucal en el sector anterior; sin embargo el  GP se 

presentó  tanto el sector anterior como posterior.  
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5.5.9.  Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  El Sangrado: 

Al distribuir las lesiones reactivas según el sangramiento, 

se  determina mediante la Fig. 24 que un 35% (13) de estas 

lesiones no presentaron sangramiento, mientras que un 65% (24) 

de los pacientes presentaron sangramiento distribuidos de la 

siguiente manera: 46% (17) presentaron sangramiento cuando la 

lesión era manipulada es decir provocado; mientras que y un 

19% (7) el sangramiento fue espontáneo . 
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5.5.9.1  Distribución Del Tipo De Lesión  Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según  El Sangrado: 

Del  43% (16) pacientes  con diagnóstico de  (GP) un 5.4% 

(2) el sangramiento estaba ausente, 18.9% (7) el sangramiento 

era espontáneo y 18.9% (7) el sangramiento se presentaba al se 

manipulado.   Del 11% (4) pacientes  con diagnóstico de   (GPE) 

un 2.7% (1) no presentaron sangramiento y 8.1% (3) era 

espontáneo.  De los 19% (7) pacientes con d iagnóstico de  (FT) 

un 13.5% (5) no presentó sangramiento y el 5.4% (2) el 

sangramiento fue espontáneo.  .De 27% (10) pacientes con 

diagnóstico de  (FOP) un 13.5% (5) no presentó sangramiento y 

el 13.5% (5) el sangramiento fue espontáneo.   

 

Como  se observa en la Fig. 25 el  GP mostró ser la única 

lesión que presentó predisposición en sangrar de forma 

espontánea; pero  también sangraba al ser manipulado.   El GPE 

sangraba al ser  manipulado; mientras el FT no mostraba 

predisposición al sangramiento y el FOP cursaba con no 

presentar sangramiento y otro grupo con sangramiento 

provocado.   
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5.5.10. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según La Movilidad Dental:  

Como demuestra la Fig. 26 de 37 pacientes estudiados,  

65% (24) de los pacientes no mostraron movil idad dental, 

mientras que el 35% (13) de  las lesiones ocasionaron movil idad 

dental.  
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5.5.10.1 Distribución Del Tipo De  Lesión  Reactiva  En 

Tejidos Periodontales Según La Movilidad Dental:  

Del  43% (16) pacientes  con diagnóstico de  (GP) un 

29.7% (11) no ocasionaban movilidad dental, 13.5% (5) 

presentaban movil idad de  los dientes involucrados a la lesión. 

Del 11% (4) pacientes  con diagnóstico de  (GPE) un 2.7% (1) no 

presentó movilidad y 8.1% (3) la movil idad estaba presente.  De 

los 19% (7) pacientes con d iagnóstico de  (FT) un 18.9% (7) de 

los dientes involucrados a la lesión no presentó movilidad.  De 

27% (10) pacientes con diagnóstico de  (FOP) un 13.5% (5) no 

presentó movil idad y el 13.5% (5) ocasionó movilidad dental.  

 

Como  se observa en la Fig. 27  el GP, GPE y FOP  se pudo 

encontrar  presencia de movilidad dental y ausencia de ella en 

estos casos; sin embargo el FT fue la  única lesión que no 

mostró movilidad dental  de los dientes involucrados.   
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5.5.11. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según El Desplazamiento Dental:  

De los 37 pacientes con lesiones reactivas en  tejidos 

periodontales la media en relación a la movil idad dental fue de 

2.2 mm; en  un rango comprendido entre 0 y 15 milímetros. 

 

Según lo demuestra la Fig. 28 de los 37 paciente 

evaluados, 43 % (16) no ocasionaron desplazamiento,   mientras 

que el 57% (21) se observó desplazamiento distribuidos de la 

siguiente manera: 8% (3) desplazaba los dientes involucrados a 

la lesión  entre 1 y 2 mm; 46% (17) mostró desplazamiento entre 

3 y 5 mm, y solo un 3% (1) ocasionó desplazamiento mayor de 5 

mm. 
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5.5.11.1 Distribución Del Tipo De  Lesión  Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según El Desplazamiento Dental:  

Del  43% (16) pacientes  con diagnóstico de  (GP) un 

16.2% (6) no ocasionaban desplazamiento dental, 5.4% (2) 

presentaban desplazamiento de 1 a 2 mm, 21.6% (8 ) desplazaba 

los dientes involucrados a la lesión entre 3  y 5 mm. Del 11% (4) 

pacientes  con diagnóstico de  (GPE) un 5.4% (2) no presentó  

desplazamiento y 5.4% (2)  desplazaba los dientes entre 3 y 

5mm.  De los 19% (7) pacientes con d iagnóstico de  (FT) un 

10.8% (4) de los dientes invo lucrados a la lesión no presentó  

desplazamiento, 2.7% (1) se desplazaban entre 1 y 2mm y 5.4% 

(2) entre 3 y 5 mm.  De 27% (10) pacientes con diagnóstico de  

(FOP) un 10.8% (4) no presentó  desplazamiento,  el 13.5% (5) 

ocasionó desplazamiento entre 3 y 5mm y tan solo un 2.7%  (1) 

el desplazamiento fue mayor de 5 mm.  

 

Como  se observa en la Fig.  29 el GP, GPE, FT y FOP  se 

pudo encontrar  presencia de desplazamiento dental y ausencia 

de el en estos casos, con mayor frecuencia del GP y el FOP en 

cursar con desplazamiento; sin embargo  el rango 3 a 5 mm fue 

el más observado.  
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5.5.12. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según La Presencia De Dolor:  

Al distr ibuir las lesiones reactivas según la presencia de 

dolor, se  determina mediante la Fig.  30 que un 97% (36) de los 

pacientes  no manifestaron  dolor; mientras el 3% (1) restante 

refería dolor a la manipulación.  
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5.5.12.1 Distribución Del Tipo De  Lesión  Reactiva  En 

Tejidos Periodontales Según La Presencia De Dolor:  

De los  16 (43%) pacientes  con diagnóstico de  (GP) un 

43.2% (16) el dolor estuvo ausente . Del 11% (4) con diagnóstico 

de  (GPE) un 10.8% (4) tampoco referían dolor alguno. De 19% 

(7) con diagnóstico de  (FT) un 18.9% (7) no referían dolor.   De 

27% (10) pacientes con diagnóstico de  (FOP) un 24.3% (9) el 

dolor estuvo ausente, mientras un 2.7% (1)  referían  dolor al ser 

manipulado. 

 

Como  se observa en la Fig.  31  todas las lesiones 

reactivas  GP, GPE, FT y FOP  estuvieron en ausencia  de dolor.   
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5.5.12 Características Clínicas Resaltantes  Del Granuloma 

Piogénico:  

En relación a las característ icas clínicas observadas en el 

(GP), establecido en el objetivo específ ico 9 de la investigación,  

el resultado obtenido del examen cl ínico realizado a los 

pacientes;  evidenció 16 lesiones reactivas en tejidos 

periodontales con diagnóstico de GP. 

 

Al evaluar las características clínicas en esta lesión , se 

observa en la tabla II  y f igura 32, un predominio en presentar un 

tamaño entre 0.1 a 1 cm. de diámetro en un (27%), de  forma 

ovalada en un (24%), de base de implantación sesil (30%), la 

consistencia blanda  en un (43%), de superf icie ulcerada en un 

(30%), coloración mixta en un (30%), la localización gingival a 

nivel de encía l ibre, interpapilar y adherida en un (22%), la 

región anterosuperior fue la más frecuente en un (14%), el 

sangramiento fue espontáneo y provocado en un (19%) cada uno,  

no ocasionaba movil idad dental en un (30%) , el desplazamiento 

dental ocasionado fue entre 3 y 5 milímetros en y un (22%), y no 

ocasionaba dolor en un (43%).  
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GRANULOMA PIOGÉNICO
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS FRECUENCIA PORCENTAJE

TAMAÑO (0.1-1cm) 10 27%

FORMA (OVALADA) 9 24%

BASE DE IMPLANTACIÓN (SESIL) 11 30%

CONSISTENCIA (BLANDA) 16 43%

SUPERFICIE (ULCERADA) 11 30%

COLOR (MIXTA) 11 30%

LOCALIZACIÓN GINGIVAL (L,I,A) 8 22%

REGIÓN (ANTEROSUPERIOR) 5 14%

SANGRADO ESPONTANEO/PROVOCADO 7 19%

MOVILIDAD DENTAL (AUSENTE) 11 30%

DESPLAZAMIENTO (3-5mm) 8 22%

DOLOR (AUSENTE) 16 43%

Tabla II  
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5.5.13. Características Clínicas Resaltantes  Del 

Granuloma Piogénico Esclerosado: 

En relación a las característ icas clínicas observadas en el 

(GPE), establecido en el objetivo específ ico 9 de la 

investigación, el resultado obtenido del examen cl ínico realizado 

a los pacientes;  evidenció 4 lesiones reactivas en tejidos 

periodontales con diagnóstico  de GPE. 

 

Al evaluar las características clínicas en esta lesión  , se 

observa en la tabla III  y f igura 33, un predominio en presentar un 

tamaño entre 0.1 a 1 cm. de diámetro en un (8%), de  forma 

ovalada  e irregular en un (5%) cada uno, de base de 

implantación sesil  y pedículada (5%) cada uno, la consistencia   

f irme  en un (8%), de superf icie l isa en un (11%), coloración 

igual a la mucosa y  mixta en un (5%) cada uno, la localización 

gingival a nivel de encía libre, interpapilar  y adherida en un (5%), 

la región anteroinferior fue la más frecuente en un (5%), el 

sangramiento fue   provocado en un (8%) ,   ocasionaba 

movil idad dental en un (8%), el desplazamiento dental 

ocasionado fue entre 3 y 5 milímetros  en  un (5%) y en otros no 

ocasionaba desplazamiento en un (5%), y no ocasionaba dolor 

en un (11%).  
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GRANULOMA PIOGÉNICO ESCLEROSADO
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS FRECUENCIA PORCENTAJE

TAMAÑO (0.1-1cm) 3 8%

FORMA (OVALADA/IRREGULAR) 2 5%

BASE DE IMPLANTACIÓN (SESIL/PEDICULADA) 2 5%

CONSISTENCIA (FIRME) 3 8%

SUPERFICIE (LISA) 4 11%

COLOR (IGUAL A LA MUCOSA/MIXTA) 2 5%

LOCALIZACIÓN GINGIVAL (L,I,A) 2 5%

REGIÓN (ANTEROINFERIOR) 2 5%

SANGRADO (PROVOCADO) 3 8%

MOVILIDAD DENTAL (PRESENTE) 3 8%

DESPLAZAMIENTO (0 Y 3-5mm) 2 5%

DOLOR (AUSENTE) 4 11%

Tabla III  

(0.1-1cmt)

(OVALADA/ IRREGULAR)
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(L,I,A)

(ANTEROINFERIOR)
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(PRESENTE)

(0 Y 3-5mm)
(AUSENTE)
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5.5.14. Características Clínicas Resaltantes  Del Fibroma 

Traumático: 

En relación a las característ icas clínicas observadas en el  

(FT), establecido en el objet ivo específ ico 9 de la investigación, 

el resultado obtenido del examen clínico real izado a los 

pacientes, evidenció 7 lesiones reactivas en tej idos periodontales 

con diagnóstico de FT. 

 

Al evaluar las características clínicas en esta lesión  , se 

observa en la tabla IV y f igura 34, un predominio en presentar un 

tamaño entre 0.1 a 1 cm. de diámetro en un (14%), de  forma 

ovalada   en un (19%) , de base de implantación sesil   (19%) , la 

consistencia  f irme  en un (16%), de superf icie l isa  en un (18%), 

coloración igual a la mucosa  (16%) , la localización gingival a 

nivel de encía l ibre, interpapilar  y adherida en un (11%), la 

región anterosuperior fue la más frecuente en un (8%), el 

sangramiento estaba ausente en un (14%) ,    no ocasionaba 

movil idad dental en un (19%), no ocasionó desplazamiento dental 

en  un (11%) y no ocasionaba dolor en un (19%).  
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FIBROMA TRAUMÁTICO
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS FRECUENCIA PORCENTAJE

TAMAÑO (0.1-1cm) 5 14%

FORMA (OVALADA) 7 19%

BASE DE IMPLANTACIÓN (SESIL) 7 19%

CONSISTENCIA (FIRME) 6 16%

SUPERFICIE (LISA) 7 18%

COLOR (IGUAL A LA MUCOSA) 6 16%

LOCALIZACIÓN GINGIVAL (L,I,A) 4 11%

REGIÓN (ANTEROSUPERIOR) 3 8%

SANGRADO (AUSENTE) 5 14%

MOVILIDAD DENTAL (AUSENTE) 7 19%

DESPLAZAMIENTO (0 mm) 4 11%

DOLOR (AUSENTE) 7 19%
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5.5.15 Características Clínicas Resaltantes  Del Fibroma 

Osificante Periférico: 

En relación a las característ icas clínicas observadas en el  

(FOP), establecido en el objetivo específ ico 9 de la 

investigación, el resultado obtenido del examen clínico real izado 

a los pacientes, evidenció  10 lesiones reactivas en tejidos 

periodontales con diagnóstico de FOP. 

 

Al evaluar las características clínicas en esta lesión  , se 

observa en la tabla V y f igura 35, un predominio en presentar un 

tamaño entre 0.1 a 1 cm. de diámetro en un (16%), de  forma 

ovalada   en un (22%) , de base de implantación sesil   (16%) , la 

consistencia  f irme  en un (19%), de superf icie l isa y ulcerada en 

un (14%) cada uno, coloración mixta  (22%) , la localización 

gingival a nivel de encía libre, interpapilar  y adherida en un 

(22%), la región anteroinferior fue la más frecuente en un (11%), 

el sangramiento estaba ausente  y provocado en un (14%) cada 

uno ,    no ocasionaba movil idad dental en un (14%) y 

ocasionaba movil idad dental en un (14%), ocasionaba  

desplazamiento dental  de 3 y 5 mm en  un (14%) y no 

ocasionaba dolor en un (24%).  
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FIBROMA OSIFICANTE PERIFÉRICO
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS FRECUENCIA PORCENTAJE

TAMAÑO (0.1-1cm) 6 16%

FORMA (OVALADA) 8 22%

BASE DE IMPLANTACIÓN (SESIL) 6 16%

CONSISTENCIA (FIRME) 7 19%

SUPERFICIE (LISA/ULCERADA) 5 14%

COLOR (MIXTO) 8 22%

LOCALIZACIÓN GINGIVAL (L,I,A) 8 22%

REGIÓN (ANTEROINFERIOR) 4 11%

SANGRADO (AUSENTE/PROVOCADO) 5 14%

MOVILIDAD DENTAL (AUSENTE/PRESENTE) 5 14%

DESPLAZAMIENTO (3-5mm) 5 14%

DOLOR (AUSENTE) 9 24%

Tabla V  

(0.1-1cm)

(OVALADA)

(SESIL)

(FIRME)

(LISA/ULCERADA)

(MIXTO)

(L,I,A)

(ANTEROINFERIOR)

(AUSENTE/ PROVOCADO)

(AUSENTE/PRESENTE)

(3-5mm)

(AUSENTE)
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5.6. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según Las Características Radiográficas De 

Las Lesiones Estudiadas:  

Al distr ibuir las lesiones reactivas según las características 

radiográf icas, se  determina mediante la Fig. 36  que el 8% (3) 

no se observó ningún tipo de alteraciones radiográf icas, mientras 

que 59% (34) de los pacientes se evidencia que:   un 41% (15) 

presentó  disminución de la altura del tabique interalveolar  y 

l igero ensanchamiento del espacio pericementario; el 30% (11) 

mostraron solo ligero ensanchamiento del espacio 

pericementario; el 8% (3)  solo mostró l igera disminución del 

tabique interalveolar; el 5% (2) mostraron radiopacidades dentro 

de la lesión; el   5% (2) se  relacionó a un diente retenido o 

algún resto radicular; y tan solo un 3% (1) mostró una  l igera 

erosión.  
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5.6.1 Distribución Del Tipo De  Lesión Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según Las Características Radiográficas De 

Las Lesiones Estudiadas: 

En relación a las característ icas radiográf icas  observadas 

en las lesiones reactivas en tej idos periodontales, e stablecido en 

el objetivo específ ico 9 de la investigación, el resultado obtenido  

determinan que  del 43% (16) pacientes  con diagnóstico de  

(GP) un 24.3% (9) presentó alteraciones del tabique interalveolar  

y l igero ensanchamiento del espacio pericementrio,  10.8% (4) 

solo mostró ensanchamiento del espacio pericementario,  5.4% 

(2) mostró solo alteraciones en la altura del tabique interalveolar 

y solo un 2.7% (1) mostró erosión del hueso en relación a la 

lesión.  Del 11% (4) pacientes  con diagnóstico de   (GPE) un 

5.4% (2)  se observó alteraciones del tabique interalveolar  y 

l igero ensanchamiento del espacio pericementario,  un 2.7%(1) 

solo mostró ligero ensanchamiento del espacio pericementario  y 

un 2.7%(1) solo mostró alteraciones del tabique interalveolar .   

De los 19% (7) pacientes con diagnóstico de  (FT) un 2.7% (1) se 

encontraba en relación con un diente retenido, 8.1% (3) mostró 

ensanchamiento del espacio pericementario  y un 8.1% (3) se 

encontró sin lesión aparente. De 27% (10) pacientes con 

diagnóstico de  (FOP) un 10.8% (4) mostró alteraciones del 
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tabique interalveolar y l igero ensanchamiento del espacio 

pericementario,  2.7% (1) se encontró en relación con  diente 

retenido, 8.1% (3) se observó ligero ensanchamiento del espacio 

pericementario y 5.4% (2) mostró radiopacidades dentro del área 

de la lesión.  

 

Como  se observa en la Fig.  37 el GP, GPE  y FOP   se 

pudo encontrar mayor predisposición en observarse alteraciones 

en la altura del tabique interalveolar y l igero ensanchamiento del 

espacio pericementario; sin embargo entre ambas alteraciones 

radiográf icas el ensanchamiento del espacio pericementario  fue 

la característ ica radiográf ica más evidenciada al ser totalizadas 

en todas las lesiones reactivas en tejidos periodontales GP, 

GPE, FT  y FOP en un 72.9% (27).  El FOP  fue la única lesión  

que mostró la presencia de radiopacidades dentro de la lesión y 

el FT fue la única lesión  que no mostraba característ icas 

radiográf icas aunque dentro de las alteraciones radiográf icas 

observadas el ensanchamiento del espacio pericementario  fue el 

más evidenciado.  
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5.7. Distribución De Las Lesiones Reactivas En  Tejidos 

Periodontales Según El Tiempo De Evolución:  

De los 37 pacientes con lesiones reactivas en tejidos 

periodontales la media en cuanto al t iempo de evolución  fue de 

17.1  +  5.4; en un rango comprendido entre 1 y 180 meses.  

 

Al realizar la distribuc ión de las lesiones reactivas en 

tejidos periodontales según el t iempo de evolución,     se observa 

en la Fig. 38 que el 65% (24)  de las lesiones en es tudio se 

presentaron entre  1 y 6 meses de evolución, un 14% (5 ) presentó 

las lesiones  entre 7 y 12 meses y  24% (9) presentó la lesión por 

más de un año.  

  

DISTRIBUCIÓN DE LAS LESIONES REACTIVAS EN 

TEJIDOS PERIODONTALES SEGÚN EL TIEMPO DE 

EVOLUCIÓN
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5.7.1 Distribución Del Tipo De Lesión  Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según El Tiempo De Evolución:   

Al caracterizar el t iempo de evolución con las   lesiones 

reactivas en tej idos periodontales, establecido en el objetivo 

específ ico 8 de la investigación,  del  43% (16) pacientes  con 

diagnóstico de (GP) un 37.8% (14) se presentó entre 1 y 6 

meses, 2.7% (1) entre 7 y 17 meses,  2.7% (1) más de 1 año. Del 

11% (4) pacientes  con diagnóstico de  (GPE) un 8.1% (3) se 

presentó entre 1 y 6 meses,  2.7% (1) entre 7 y 12 meses.    De 

los 19% (7) pacientes con d iagnóstico de  (FT) un 5.4% (2)  entre 

1 y 6 meses, 2.7% (1) entre 7 y 12  meses, 10.8 %(4) más de 1 

año. De 27% (10) pacientes con diagnóstico de (FOP) un 10.8% 

(4) entre 1 y 6 meses, 5.4% (2) entre 7 y 12 meses, 10.8 % (4) 

por más de 1 año.  

 

Como  se observa en la Fig.  39  el GP, GPE. exist ió un 

predominio en manifestarse  en un periodo entre 1 y 6  meses, sin 

embargo el FT se presentó con mayor frecuencia en lesiones que 

cursaban  por más de 1 año y el FOP existió variabil idad;  las 

lesiones cursaban desde 2 meses a 15  años. 
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5.8. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según Los Antecedentes De Recurrencia:  

Como demuestra la Fig. 40 de 37 pacientes estudiados,  

78% (29) pacientes manifestaban ser la primera vez que 

presentaba la lesión, 19% (7)  manifestaba presentar la lesión  

por  segunda vez y un 3 % (2)  manifestaba presentar la lesión  

por tercera vez.  
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5.8.1 Distribución Del Tipo De  Lesión Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según Los Antecedentes De Recurrencia:  

Al caracterizar los antecedentes de recurrencia  en las   

lesiones reactivas en tejidos periodontales, establecido en el 

objetivo especif íco 8 de la investigación,  del  43% (16) 

pacientes  con diagnóstico de (GP) un 29.7% (11) refería 

haberse manifestado por primera vez la lesión, 10.8% (4) 

presentaba la lesión por segunda vez y 2.7% (1) se manifestó por 

tercera vez. Del 11% (4) pacientes  con diagnóstico de (GPE) un 

8.1% (3) manifestó presentar la lesión por primera vez, 2.7%(1) 

presentó la lesión por segunda vez. De los 19% (7) pacientes con 

diagnóstico de (FT) un 16.2% (6) presentó  la lesión por primera 

vez, 2.7% (1) la manifestó presentar por segunda vez.   De 27% 

(10) pacientes con diagnóstico de   (FOP) un 24.3% (9) presentó  

la lesión por primera vez y 2.7%(1) se presentó por segunda vez.  

 

Como  se observa en la Fig.  41  todas las lesiones 

reactivas GP, GPE, FT y FOP  manifestaron  en un alto 

porcentaje no presentar recurrencia, sin embargo entre todas las 

lesiones reactivas el GP mostró mayor tendencia a la recidiva.   
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5.9. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según La Inf luencia De  Patologías Sistémicas:  

Como demuestra la Fig.  42  de 37 pacientes estudiados,  

45% (17) pacientes reportaron no sufrir de ninguna alteración 

sistémica, mientras que un 55% (20)  referían presentar algún 

tipo de alteración,  distribuidos de la s iguiente manera: 19% (7)  

manifestaba fumar , 14% (5) referían presentar problemas en el 

aparato reproductor como son ( f ibromas en ovarios, miomas en 

casos de las mujeres y varicocele en caso de hombres)  11% (4) 

sufrían de hipertensión, 8 % (3) eran asmát icos y un 3% (1) 

sufrían de diabetes y hipertensión.  
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5.9.1 Distribución Del Tipo De  Lesión Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según La Influencia De  Patologías Sistémicas:  

En relación a la inf luencia de patologías sistémicas con el 

t ipo de lesión reactiva en tejidos periodontales   establecido en 

el objetivo específ ico 1 de la investigación, el resultado obtenido  

determinan que  del   43% (16) pacientes  con diagnóstico de  

(GP) un 18.9% (7) no padecía de alteraciones sistémicas, 2.7% 

(1) era hipertenso, 5.4% (2) presentó  alteraciones en el aparato 

reproductor, 8.1% (3) fumaban y 8.1% (3) eran asmáticos. Del 

11% (4) pacientes  con diagnóstico de (GPE) un 8.1% (3) no 

padecía de alteraciones sistémicas y 2.7 %(1) era hipertenso.  De 

los 19% (7) pacientes con diagnóstico de (FT) un 5.4% (2) no 

sufrían de alteraciones sistémicas, 2.7% (1) era hipertenso, 

5.4%(2) presentó problemas en el aparato reproductor y 5.4% (2) 

fumaban.   De 27% (10) pacientes con diagnóstico de  (FOP) un 

13.5% (5) de los pacientes no padecían de alteraciones 

sistémicas, 2.7% (1) era hipertenso, 2.7% (1) presentó  problemas 

con el aparato reproductor, 5.4% (2) fumaban y 2.7 % (1) era 

hipertenso y diabético.   

 

Como  se observa en la Fig.  43  en   todas las lesiones 

reactivas GP, GPE, FT y FOP   exist ió un predominio en no inf luir   
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alteraciones sistémicas  en la formación de este tipo de lesiones.   

Al relacionar  los valores (p = 0,683) no se encontraron 

diferencias estadísticamente  signif icativas en  la presencia de  

enfermedades sistémicas con la aparición de las lesiones 

reactivas en tej idos periodontales.  
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5.10. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según La Influencia De  Factores Fisiológicos:  

Como demuestra la Fig.  44  de 37 pacientes estudiados,  

50% (17) pacientes reportaron  no presentar algún factor 

f isiológico en el momento de presentar la lesión,  mientras que un 

50% (19) pacientes presentó  un factor f isiológico que se 

relaciona con las lesiones, distr ibuidos de la siguiente manera:  

22% (8) de las mujeres reportaron ser menopausias, 14% (5) se 

encontraban en proceso de pubertad, 11% (4) apareció la lesión 

en el momento del embarazo y un 3% (1) después del embarazo.   
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5.10.1 Distribución Del Tipo De  Lesión Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según La Influencia De  Factores Fisiológicos:  

En relación a la inf luencia de factores f isiológicos con el 

t ipo de lesión reactiva en tejidos periodontales   e stablecido en 

el objetivo específ ico 2 de la investigación, el resultado obtenido  

determinan que  del   43% (16) pacientes  con diagnóstico de  

(GP) un 18.9% (7) no  presentar algún factor f isiológico en el 

momento de presentar la lesión , 10.8% (4) se presentó durante el 

embarazo, 2.7% (1) se encontraba en proceso de pubertad, 

10.8% (7) de las mujeres se encontraban en proceso de 

menopausia.  Del 11% (4) pacientes  con diagnóstico de   (GPE) 

un 5.4% (2) no  presentar algún factor f isiológico en el momento 

de presentar la lesión, 2.7% (1) se encontraba en proceso de 

pubertad y 2.7% (1) de las mujeres se encontraban en proceso 

de menopausia.  De los 19% (7) pacientes con d iagnóstico de  

(FT) un 16,2% (6) no  presentar algún factor f isiológico en el 

momento de presentar la lesión y 2.7% (1) de las mujeres se 

encontraban en proceso de menopausia.    De 27% (10) pacientes 

con diagnóstico de  (FOP) un 10.8% (4) no  presentó algún factor 

f isiológico en el momento de presentar  la lesión, 2.7% (1) se 

presentó después del embarazo, 8.1% (3) en proceso de 
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pubertad y 5.4% (2) de las mujeres se encontraban en proceso 

de menopausia.   

 

Como  se observa en la Fig.  45 en   todas las lesiones 

reactivas GP, GPE, FT y FOP   exist ió un predominio en no inf luir  

algún factor f isiológico en el momento de presentar la lesión,  sin 

embargo el GP fue la única lesión en presentarse en el momento 

del embarazo, además de exist ir una  frecuencia considerada de 

presentarse en el proceso de menopausia . En el proceso de 

pubertad  exist ió aumento considerable en pacientes con 

diagnósticos de  FOP.  Sin embargo el GP mostró igual 

predispocicion en relación a la menopausia y  el embarazo. Al 

relacionar  los valores (p = 0,285) no se encontraron diferencias 

estadísticamente  signif icat ivas en  la presencia de  factores 

f isiológicos con la aparición de las lesiones reactivas en tejidos 

periodontales.  
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5.11. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según El Efecto Del Uso De Medicamentos:  

Como demuestra la Fig.  46  de 37 pacientes estudiados,  

51% (19) pacientes reportaron no ingerir medicamentos, mientras 

que un 49% (18) de los pacientes referían consumir 

medicamentos  distr ibuidos de la siguiente manera: 24% (9) 

ingerían vitaminas y/o minerales entre los cuales se mencionan 

(calcio, ácido fólico, vitamina, C, E, centrum y omega ),  8% (3) 

tomaban antihipertensivos como ( adalat, nifedipina, captopri l, 

atenolol, alodipina), 8% (3) ingerían anticonceptivos  vía oral 

como (marbelon y meniginon), 3% (1) usaba un hipotensor y 

aspir ina, 3%(1) usaba insulina, hipotensor y aspirina y 3% (1) 

ingería antibiót icos como (Amoxici l ina).   
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DISTRIBUCIÓN DE LAS LESIONES REACTIVAS EN TEJIDOS 
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5.11.1 Distribución Del Tipo De  Lesión Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según El Efecto Del Uso De Medicamentos:  

En relación al efecto del uso de medicamentos  con el t ipo 

de lesión reactiva en tejidos periodontales   establecido en el 

objetivo específ ico 6 de la investigación, el resultado obtenido  

determinan que  del   43% (16) pacientes  con diagnóstico de  

(GP) un 13.5% (5) no ingerían  medicamentos, 21.6% (8) 

ingerían vitaminas y/o minerales, 2.7% (1) tomaba antibiót ico, 

2.7% (1) usaba hipotensores y aspirina y 2.7% (1) tomaba 

anticonceptivos.    Del 11% (4) pacientes  con diagnóstico de   

(GPE) un 5.4% (2) no ingerían  medicamentos, 2.7% (1) ingería 

vitaminas y/o minerales y 2.7% (1) tomaba anticonceptivos.    De 

los 19% (7) pacientes con diagnóstico de (FT) un 13.5% (5) no 

ingerían  medicamentos, 2.7% (1) tomaba hipotensores y 2.7 % 

(1) ingería anticonceptivos. De 27% (10) pacientes con 

diagnóstico de  (FOP) un 18.9% (7) no ingerían  medicamentos, 

2.7% (1) tomaba hipotensores, 2.7% (1) usaba insulina, 

hipotensores y aspirina y 2.7% (1) usaba anticonceptivos.   

 

Como  se observa en la Fig.  47  los pacientes con 

diagnósticos de  GPE, FT y FOP   exist ió un predominio en no  

ingerir medicamentos; si embargo el GP fue  la única lesión que 
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sugería mostrar alteraciones ante el uso de las vitaminas y/o 

minerales.  
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5.12. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De Factores Locales:  

 

5.12.1. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según La Influencia Del Factor Traumático:  

Como demuestra la Fig.  48  de 37 pacientes estudiados,  

65% (24) no se  observó algún factor traumático , mientras que 

un 35 % (13) se observó  un factor traumático distr ibuido de la 

siguiente manera:  24% (9) se encontró en relación a un trauma 

entre ellos (trauma oclusal, trauma protésico, o un golpe en 

relación a la lesión y cepillado traumático), 11 % (4) se detectó 

una causa dentaria entre el las ( un resto radicular, diente 

retenido, extracción dental  y  apiñamiento dental).      
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DISTRIBUCIÓN DE LAS LESIONES REACTIVAS EN TEJIDOS 

PERIODONTALES SEGÚN LA INFLUENCIA DEL FACTOR 

TRAUMÁTICO
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5.12.1.1 Distribución Del Tipo De Lesión Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según La Influencia Del Factor Traumático:  

En relación a la inf luencia del factor t raumático  con el t ipo 

de lesión reactiva en tejidos periodontales   estable cido en el 

objetivo específ ico 3 de la investigación, el resultado obtenido  

determinan que  del   43% (16) pacientes  con diagnóstico de  

(GP) un 27% (10) no  presentó ningún factor traumático, 13.5% 

(5) se relacionó un trauma y 2.7% (1) se relacionó con una causa 

dentaria. Del 11% (4) pacientes  con diagnóstico de   (GPE) un 

8.1% (3)  no presentó ningún factor traumático y 2.7% (1) se 

relacionó con causas dentarias. De los 19% (7) pacientes con 

diagnóstico de  (FT) un 10.8% (4) no presentó ningún factor 

traumático, 2.7% (1) se relacionó con un trauma y  5.4% (2) se 

relacionó con causas dentarias.  De 27% (10) pacientes con 

diagnóstico de  (FOP) un 18.9% (7) no  presentó ningún factor 

traumático, 8.1% (3) se relacionó con un factor traumático.  

 

Como  se observa en la Fig.  49 en   todas las lesiones 

reactivas GP, GPE, FT y FOP   exist ió un predominio en no inf luir  

algún factor traumático en el momento de presentar la lesión.  Sin 

embargo el GP mostró un valor a considerar;  en aparecer 

después de exist ir un  trauma oclusal, trauma protésico, o un 



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

195 

 

golpe en relación a la lesión y cepillado traumático.  Al relacionar  

los valores (p = 0,415) no se encontraron diferencias 

estadísticamente  signif icat ivas en  la presencia de  un factor 

traumático con la aparición de las lesiones reactivas en tejidos 

periodontales.  
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5.12.2 Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De Placa Dental:  

De los 37 pacientes con lesiones reactivas en tejidos 

periodontales la media en relación al índice de placa dental  fue 

de 60.35+/_  2.76; en  un rango comprendido entre  13 y 92%. 

 

Al realizar la distr ibución de las lesiones reactivas según el  

índice de placa dental,     se observa en la Fig. 50;  que el 76% 

(28) de los pacientes presentaron un índice de placa mayor de 

50% y un 24% (9) presentó un índice menor de 50%.   
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5.12.2.1 Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia  De Placa Dental:  

En relación  a la inf luencia  de la placa dental con el t ipo 

de lesión reactiva en tejidos periodontales   estable cido en el 

objetivo específ ico 3 y 7 de la investigación, el resultado 

obtenido  determinan que  del   43% (16) pacientes  con 

diagnóstico de  (GP) un 8.1% (3) presentaron un índice de placa 

menor de 50% y un 35.1% (13) de los pacientes ref lejo un índice 

de placa mayor de 50%. Del 11% (4) pacientes  con diagnóstico 

de  (GPE) un 10.8% (4) mostró un índice de placa mayor de 50%.  

De los 19% (7) pacientes con diagnóstico de  (FT)  un 10.8% (4) 

presentó un índice de placa menor de un 50% y un 8.1% (3) 

mostró un índice mayor de 50%. De 27% (10) pacientes con 

diagnóstico de  (FOP) un 5.4% (2) presentó un índice menor de 

50% y un 21,6% (8) presentó un índice mayor de 50%.  

 

Como  se observa en la Fig.  51  los pacientes con 

diagnósticos de GP, GPE,  y FOP   existió un predominio  en 

presentar un índice de placa mayor de 50%; mientras que los 

pacientes con diagnóstico de FT  mostraron la existencia de 

placa dental ; pero con mayor predomino en observarse menor de 

50%.  Pero todos los pacientes que formaron parte del estudio 
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presentaron placa dental.  Al realcionar los valores de (p=0,461) 

no se encontraron diferencias estadísticamente signif ica tivas en 

la presencia de placa dental con la aparición de las lesiones 

reactivas e tej idos periodontales.  

 

.

3

13

0

4 4 3
2

8

0

2

4

6

8

10

12

14

GP GPE FT FOP

DISTRIBUCIÓN DEL TIPO DE LESIÓN REACTIVA EN TEJIDOS 

PERIODONTALES SEGÚN LA INFLUENCIA DE PLACA DENTAL

<50% >50%

8.1%

35,1%

10.8% 10.8%

8.1%
5.4%

21.6%

 

 

 

 

 

 

 

 

F 

I

G

U

R

A 

51 
 
11  



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

199 

 

5.12.3 Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia Del Cálculo Dental : 

De los 37 pacientes con lesiones reactivas en tejidos 

periodontales la media en relación al índice de cálculo  dental  

fue de 0.62+/_ 0.183; en  un rango comprendido entre 0  y 4 mm.  

 

Al realizar la distr ibución de las lesiones reactivas según el  

índice de cálculo dental,    se observa en la Fig.  52;  que el 70% 

(26) de los pacientes  no presentaron  índice de cálculo, mientras 

que un  30% (14) presentó cálculo dental distribuido de la 

siguiente manera: 19% (7) el índice de cálculo fue entre 1 y 2mm 

y 11% (4) mostraron un índice de cálculo entre 3 y 4 mm.  
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5.12.3.1 Distribución Del Tipo De Lesión Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia Del Cálculo Dental:  

En relación  a la inf luencia  del cálculo dental con el t ipo de 

lesión reactiva en tej idos periodontales   establecido en el 

objetivo específ ico 3 y 7 de la investigación, el resultado 

obtenido  determinan que  del   43% (16) pacientes  con 

diagnóstico de  (GP) un 35.1% (13) no presentaron  índice de 

cálculo, 2.7% (1) el índice de cálculo era entre 1 y 2mm y 5.4% 

(2) el índice de cálculo fue entre 3 y 4 mm.  Del 11% (4) 

pacientes  con diagnóstico de (GPE) un 10.8% (4) no 

presentaron  índice de cálculo.  De los 19% (7) pacientes con 

diagnóstico de  (FT) un 10.8% (4) presentó  un índice de cálculo 

entre 1 y 2 mm y 8.1% (3) presentó un índice entre 3 y 4mm. Del 

27% (10) pacientes con d iagnóstico de  (FOP) un 13.5% (5)  no 

presentaron  índice de cálculo, 8.1% (3) presentó  un índice de 

cálculo entre 1 y 2 mm y 5.4% (2) presentó un índice entre 3 y 4 

mm. 

 

Como  se observa en la Fig. 53  los pacientes con 

diagnósticos de GP, GPE,  FT y FOP    existió predominio en no  

presentar  cálculo dental en relación a la lesión.  Al relacionar  

los valores (p = 0,443) no se encontraron diferencias 
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estadísticamente  signif icat ivas en  la presencia de  cálculo 

dental  con la aparición de las lesiones reactivas en tejidos 

periodontales.  
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5.12.4. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De  Materia Alba:  

Al realizar la distr ibución de las lesiones reactivas según  

la presencia de materia a lba,    se observa en la Fig. 54 ;  que el 

8% (3) de los pacientes  no presentaron  materia alba, mientras 

que  un total de 92% presentó materia alba  en relación a la 

lesión, distr ibuida de la siguiente  manera: 40% (15) presentó 

materia alba de forma escasa,  22 % (8) de forma moderada y  

30% (11) de forma abundante.  
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5.12.4.1 Distribución Del Tipo De  Lesión  Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De  Materia Alba:  

En relación  a la inf luencia  de materia alba, con el t ipo de 

lesión reactiva en tej idos periodontales   establecido en el 

objetivo específ ico 3   de la investigación, el resultado obtenido  

determinan que  del   43% (16) pacientes  con diagnóstico de  

(GP) un 2.7% (1)  la materia alba estaba ausente, 13.5% (5) 

presentó materia alba de forma escasa, 10.8% (4) de forma 

moderada y 16.2% (6) de forma abundante.  Del 11% (4) 

pacientes  con diagnóstico de (GPE)  un 8.1% (3)  presentó 

materia alba de forma escasa y 2.7% (1) de forma abundante. De 

los 19% (7) pacientes con d iagnóstico de  (FT) un 5.4% (2)  

estaba ausente, 10.8% (4)  de forma escasa y 2.7% (1)  de forma 

moderada. Del 27% (10) pacientes con diagnóstico de   (FOP) un 

8.1% (3) de forma escasa, 8.1% (3) moderada y 10.8% (4) de 

forma abundante.   

 

Como  se observa en la Fig.  55  los pacientes con 

diagnósticos de GP  y FOP   mostraron un predominio en 

presentar materia alba que se tornaba  desde forma escasa, 

moderada hasta muy  abundante. Sin embargo el GPE y FT 

también mostró la existencia de materia alba pero de forma 
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desproporcionada.  Al relacionar  los valores (p = 0,254) no se 

encontraron diferencias estadíst icamente  signif icat ivas en  la 

presencia de  materia alba  con la aparición de las lesiones 

reactivas en tej idos periodontales.  
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5.12.5. Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De Hábitos:  

Al realizar la distr ibución de las lesiones reactivas según  

la  inf luencia de hábitos presentados por el paciente,    se 

observa en la Fig.  56;  que el 52% (19) de los pacientes  no 

presentaron  hábito alguno,  mientras que un 48% (18) presentó  

uno o mas hábitos distr ibuidos de la siguiente manera:  11% (4) 

presentaba el hábito de onicofagia y queilofagia 

respectivamente, 8% (3)  refería solo tener el hábito de 

queilofagia, 8% (3) de respirar por la boca, 8% (3) refería ser 

respirador bucal con queilofagia y/o onicofagia, 5% (2) 

manifestaba consumir alcohol y respirar por la boca 

respectivamente, 5% (2) solo onicofagia y solo un 3% (1)  

consumía alcohol.    
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5.12.5.1 Distribución Del Tipo De  Lesión  Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De Hábitos:  

En relación  a la inf luencia  de hábitos , con el t ipo de 

lesión reactiva en tej idos periodontales   establecido en el 

objetivo específ ico 3   de la investigación, el resultado obtenido  

determinan que  del   43% (16) pacientes  con diagnóstico de  

(GP) un 18.9% (7) no refería presentar ningún hábito, 2.7% (1) 

consumía alcohol, 2.7% (1) presentaba el hábito de onicofagia, 

8.1% (3) presentaba queilofagia, 2.7% (1) era respirador bucal,  

2.7% (1) presentaba el hábito de onicofagia y queilofagia 

respectivamente, y 5.4% (2) presentaba los hábitos de respirar 

por la boca además de onicofagia y/o queilofagia.  Del 11% (4) 

pacientes  con diagnóstico de (GPE) un 5.4% (2)  no presentó 

hábitos, 2.7% (1) presentó el hábito de onicofagia y 2.7% (1) 

onicofagia con queilofagia.   De los 19% (7) pacientes con 

diagnóstico de (FT) un 13.5% (5) no presentó  ningún hábito, 

2.7% (1) fue respiraba por la boca y 2.7% (1) consumía alcohol y 

respiraba por la boca.  Del 27% (10) pacientes con diagnóstico 

de (FOP) un 13.5% (5) no presentó ningún hábito, 2.7% (1)  

respiraba por la boca, 5.4% (2 ) presentaba el hábito de 

onicofagia y queilofagia y 2.7% (1) consumía alcohol y respiraba 

por la boca respectivamente.   
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Como  se observa en la Fig.  57  los pacientes con 

diagnósticos de GP, GPE, FT  y FOP   mostraron un predominio 

en no presentar un hábito asociado a las lesiones.   Sin embargo 

al realizar el análisis total  en relación al t ipo de hábito; se 

determina que el hábito de queilofagia fue el primero en referir 

los pacientes en un 27,02% (10) pacientes, seguidos del hábito 

de  onicofagia en un 21,6% (8).   
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5.13 Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De La Exámenes De 

Sangre. (Química Hematica):  

 

5.13.1 Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De Los Niveles De 

Glicemia:  

Como demuestra la Fig. 58  de 37 pacientes estudiados,  

86% (32) pacientes presentaron los niveles normales y el 14% 

(5) de los pacientes presentaron los niveles de gl icemia  

aumentado.   
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5.13.1.1 Distribución Del Tipo De Lesión   Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De Los Niveles De 

Glicemia:  

En relación  a la inf luencia  de los niveles de gl icemia, con 

el t ipo de lesión reactiva en tejidos periodontales   establec ido 

en el objetivo específ ico 5  de la investigación, el resultado 

obtenido  determinan que  del   43% (16) pacientes  con 

diagnóstico de  (GP) un 37.8% (14)  los niveles se encontraron 

normales mientras que 5.4%  (2) de los pacientes mostraron 

niveles aumentados.  Del 11% (4) pacientes  con diagnóstico de   

(GPE) un 8.1% (3) se encontraron los niveles normales y 2.7% 

(1) los niveles estaban aumentados.   De los 19% (7) pacientes 

con diagnóstico de (FT) un 18.9% (7) los niveles se encuentran 

en el rango de normalidad.  Del 27% (10) pacientes con 

diagnóstico de  (FOP) un 21.6% (8) los niveles se encontraron en 

el rango de normalidad y 5.4% (2) se encontraron  aumentados.  

 

Como  se observa en la Fig. 59   los pacientes con 

diagnósticos de GP, GPE, FT  y FOP   mostraron un predominio 

en  presentar los niveles de gl icemia dentro del rango de 

normalidad. Al relacionar  los valores (p = 0,589) no se 

encontraron diferencias estadíst icamente  signif icat ivas en los 
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niveles de gl icemia  con la aparición de las lesiones reactivas en 

tejidos periodontales.  
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5.13.2 Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De Los Niveles De Calcio:  

Como demuestra la Fig.  60  de 37 pacientes estudiados,  

97% (36) pacientes presentaron los niveles normales y el 3% (1 ) 

de los pacientes presentó los niveles de calcio   aumentado.   
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5.13.2.1 Distribución Del Tipo De  Lesión Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De Los Niveles De Calcio:  

En relación  a la inf luencia  de los niveles de calcio, con el 

t ipo de lesión reactiva en tejidos periodontales   establecido en 

el objetivo específ ico 5  de la investigación, el resultado obtenido  

determina que  del   43% (16) pacientes  con diagnóstico de (GP) 

un 43.2% (16) de los niveles se encontraron normales.  Del 11% 

(4) pacientes  con diagnóstico de   (GPE) un 8.1% (3) se 

encontraron los niveles normales y 2.7% (1) los niveles estaban 

aumentados.  De los 19% (7) pacientes con d iagnóstico de  (FT) 

un 18.9% (7) los niveles se encuentran en el rango de 

normalidad. Del 27% (10) pacientes con diagnóstico de  (FOP) un 

27% (10) los niveles se encontraron en el rango de normalidad.  

 

Como  se observa en la Fig. 61   los pacientes con 

diagnósticos de GP, GPE, FT  y FOP   mostraron un predominio 

en  presentar los niveles de calcio dentro del rango de 

normalidad. Al relacionar  los valores según la comparación de  

múltiples variable en ANOVA Bonferroni (p = 0,033) se encontró  

diferencias estadísticamente  signif icat ivas en los niveles de 

calcio entre el GP y GPE.  



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

214 

 

16

0 3 1
7

0

10

0
0

5

10

15

20

GP GPE FT FOP

DISTRIBUCIÓN DEL TIPO DE LESIÓN REACTIVA EN TEJIDOS 

PERIODONTALES SEGÚN LOS NIVELES DE CALCIO

Normal Aumentado

43.2%

8.1%
2.7%

18.9%

27%

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

F 

I

G

U

R

A 

61 
 
11  



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

215 

 

5.13.2 Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De Los Niveles De 

Fósforo:  

Como demuestra la Fig.  62  de 37 pacientes estudiados,  

97% (36) pacientes presentaron los niveles normales y el 3% (1) 

de los pacientes presentó los niveles de fósforo disminuido.   

 

 

DISTRIBUCIÓN DE LAS LESIONES REACIVAS EN TEJIDOS 

PERIODONTALES SEGÚN LOS NIVELES DE FÓSFORO

97%

3%

Normal Disminuido

 

 

 

 

 

F 

I

G

U

R

A 

62 
 
11  



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

216 

 

5.13.2 Distribución Del Tipo De  Lesión  Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De Los Niveles De 

Fósforo:  

En relación  a la inf luencia  de los niveles de fósforo, con 

el t ipo de lesión reactiva en tejidos periodontales   establec ido 

en el objetivo específ ico 5  de la investigación, el resultado 

obtenido  determina que  del   43% (16) pacientes  con 

diagnóstico de  (GP) un 43.2% (16) de los niveles se encontraron 

normales.  Del 11% (4) pacientes  con diagnóstico de (GPE) un 

8.1% (3) se encontraron los niveles normales y 2.7% (1) los 

niveles estaban disminuidos.  De los 19% (7) pacientes con 

diagnóstico de  (FT) un 18.9% (7) los niveles se encuentran en el 

rango de normalidad. Del 27% (10) pacientes con diagnóstico de  

(FOP) un 27% (10) los niveles se encontraron en el rango de 

normalidad.  

 

Como  se observa en la Fig.  63  los pacientes con 

diagnósticos de GP, GPE, FT  y FOP   mostraron un predominio 

en  presentar los niveles de fósforo  dentro del rango de 

normalidad. Al relacionar  los valores según la comparación de  

múltiples variable en  ANOVA Bonferroni (p = 0,033) se encontró  
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diferencias estadísticamente  signif icat ivas en los niveles de 

fósforo  entre el GP y GPE. 
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5.13.3 Distribución De Las Lesiones Reactivas En Te jidos 

Periodontales Según  La Influencia De Los Niveles De 

Fosfatasa Alcalina:  

Como demuestra la Fig.  64  de 37 pacientes estudiados,  

97% (36) pacientes presentaron los niveles normales y el 3% (1) 

de los pacientes presentó los niveles de fosfatasa alcal ina 

aumentada.   
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5.13.3.1 Distribución Del Tipo De Lesión Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De Los Niveles De 

Fosfatasa Alcalina:  

En relación  a la inf luencia  de los niveles de fosfatasa 

alcal ina, con el t ipo de lesión reactiva en tej idos periodontales   

establecido en el objetivo específ ico 5  de la investigación, el 

resultado obtenido  determina que  del   43% (16) pacientes  con 

diagnóstico de  (GP) un 43.2% (16) de los niveles se encontraron 

normales.  Del 11% (4) pacientes   con diagnóst ico de  (GPE) un 

10.8% (4) se encontraron los niveles normales.  De los 19% (7) 

pacientes con diagnóstico de  (FT) un 18.9% (7) los niveles se 

encontraron  en el rango de normalidad. Del 27% (10) pacientes 

con diagnóstico de (FOP) un 24.3% (9) los niveles se 

encontraron en el rango de normalidad  y 2.7% (1) estaba 

aumentado. 

 

Como  se observa en la Fig.  65  los pacientes con 

diagnósticos de GP, GPE, FT  y FOP   mostraron un predominio 

en  presentar los niveles de fosfatasa alcalina  dentro del rango 

de normalidad. Al relacionar  los valores (p = 0,428) no se 

encontraron diferencias estadíst icamente  signif icat ivas en los 
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niveles de fosfatasa alcal ina  con la aparición de las lesiones 

reactivas en tej idos periodontales.  
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5.13.4 Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De Los Niveles De Calcio 

En Orina 24h:  

Como demuestra la Fig. 66  de 37 pacientes estudiados,  

75% (28) pacientes presentaron los niveles normales y el 14% 

(5) de los pacientes presentó los niveles aumentados y 11% (4) 

presento los niveles disminuidos.   

 

DISTRIBUCIÓN DE LAS LESIONES REACTIVAS EN TEJIDOS 

PERIODONTALES SEGÚN LOS NIVELES DE CALCIO EN ORINA 24H

75%

14%

11%

Normal Aumentado Disminuido

 

 

 

 

 

 

F 

I

G

U

R

A 

66 
 
11  



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

222 

 

5.13.4.1 Distribución Del Tipo De   Lesión  Reactiva  En 

Tejidos Periodontales Según  La Influencia De Los Niveles De 

Calcio En Orina  24h:  

En relación  a la inf luencia  de los niveles de calcio en 

orina 24h, con el t ipo de lesión reactiva en tejidos periodontales   

establecido en el objetivo específ ico 5  de la investigación, el 

resultado obtenido  determina que  del   43% (16) pacientes  con 

diagnóstico de  (GP) un 29.7% (11) de los niveles se encontraron 

normales, 10.8% (4) aumentados y 2.7% (1) disminuido .  Del 11% 

(4) pacientes  con diagnóstico de   (GPE) un 10.8% (4) se 

encontraron los niveles normales.  De los 19% (7) pacientes con 

diagnóstico de (FT) un 13.5% (5) los niveles se encontraron  en 

el rango de normalidad, 2.7% (1) se encontró aumentado y 2.7% 

(1) disminuido. Del 27% (10) pacientes con diagnóstico de  (FOP) 

un 21.6% (8) los niveles se encontraron en el rango de 

normalidad y 5.4% (2) estaban disminuidos.  

 

Como  se observa en la Fig. 67   los pacientes con 

diagnósticos de GP, GPE, FT  y FOP   mostraron un predominio 

en  presentar los niveles de calcio en orina 24h dentro del rango 

de normalidad. Al relacionar  los valores (p = 0,480) no se 

encontraron diferencias estadíst icamente  signif icat ivas en los 
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niveles de calcio en orina 24h con la aparición de las lesiones 

reactivas en tej idos periodontales.  
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5.14 Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De La Exámenes De 

Sangre. (Perfil Hormonal):  

 

5.14.1 Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De Los Niveles De 

Hormona Paratiroidea (PTH):  

Como demuestra la Fig. 68  de 37 pacientes estudiados,  

84% (31) pacientes presentaron los niveles normales y el 16% 

(6) de los pacientes presentaron los niveles de hormona 

paratiroidea  aumentado. 
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5.14.1.1 Distribución Del Tipo De  Lesión  Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De Los Niveles De 

Hormona Paratiroidea (PTH):  

En relación  a la inf luencia  de los niveles de hormona 

paratiroides, con el t ipo de lesión reactiva en tejidos 

periodontales   establecido en el objetivo específ ico 4   de la 

investigación, el resultado obtenido  determina que  del   43% 

(16) pacientes  con diagnóstico de  (GP) un 37.8% (14) de los 

niveles se encontraron normales, 5.4% (2) aumentados .  Del 

11% (4) pacientes  con diagnóstico de   (GPE) un 8.1% (3) se 

encontraron los niveles normales  y 2.7% (1) se encontró 

aumentado.  De los 19% (7) pacientes con d iagnóstico de  (FT) 

un 13.5% (5) los niveles se encontraron  en el rango de 

normalidad, 5.4% (2) se encontró aumentado. Del 27% (10) 

pacientes con diagnóstico de  (FOP) un 24.3% (9) los niveles se 

encontraron en el rango de normalidad y 2.7% (1) estaban 

disminuidos.  

 

Como  se observa en la Fig.  69  los pacientes con 

diagnósticos de GP, GPE, FT  y FOP   mostraron un predominio 

en  presentar los niveles de hormona paratiroidea  dentro del 

rango de normalidad. Al relacionar  los valores (p = 0,691) no se 
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encontraron diferencias estadíst icamente  signif icat ivas en los 

niveles de hormona paratiroidea  con la aparición de las lesiones 

reactivas en tej idos periodontales.  
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5.14.2 Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De Los Niveles De 

Estrógeno:  

Como demuestra la Fig. 70  de 37 pacientes estudiados, 

89% (33) pacientes  presentaron los niveles normales y el 8% (3) 

de los pacientes presentaron los niveles  aumentado y 3% (1) se 

encontró disminuido 
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5.14.2.1 Distribución Del Tipo De Lesión Reactiva En Tejidos 

Periodontales Según La Influencia De Los Niveles De 

Estrógeno:  

En relación  a la inf luencia  de los niveles de estrógeno, 

con el t ipo de lesión reactiva en tej idos periodontale s   

establecido en el objetivo específ ico 4  de la investigación, el 

resultado obtenido  determina que  del   43% (16) pacientes  con 

diagnóstico de  (GP) un 37.8% (14) de los niveles se encontraron 

normales, 5.4% (2) aumentados .  Del 11% (4) pacientes  c on 

diagnóstico de (GPE) un 10.8% (4) se encontraron los niveles 

normales.   De los 19% (7) pacientes con d iagnóstico de  (FT) un 

16.2% (6) los niveles se encontraron  en el rango de normalidad, 

2.7% (1) se encontró aumentado. Del 27% (10) pacientes con 

diagnóstico de  (FOP) un 24.3% (9) los niveles se encontraron en 

el rango de normalidad y 2.7% (1) se encontró disminuido. 

 

Como  se observa en la Fig.  71  los pacientes con 

diagnósticos de GP, GPE, FT  y FOP   mostraron un predominio 

en  presentar los niveles de estrógeno  dentro del rango de 

normalidad. Al relacionar  los valores (p =  0,594) no se 

encontraron diferencias estadíst icamente  signif icat ivas en los 
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niveles de estrógenos   con la aparición de las lesiones reactivas 

en tejidos periodontales.  
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5.14.3 Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De Los Niveles De  

Progesterona:  

Como demuestra la Fig. 72  de 37 pacientes estudiados,  

84% (31) pacientes  presentaron los niveles normales y el 8% (3) 

de los pacientes presentaron los niveles  aumentado y 8% (3) se 

encontró disminuido.  
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5.14.3.1  Distribución Del Tipo De Lesión  Reactiva  En 

Tejidos Periodontales Según La Influencia De  Los Niveles De  

Progesterona:  

En relación  a la inf luencia  de los niveles de progesterona, 

con el t ipo de lesión reactiva en tej idos periodontales   

establecido en el objetivo específ ico 4  de la investigación, el 

resultado obtenido  determina que  del   43% (16) pacientes  con 

diagnóstico de  (GP) un 43.2% (16) de los niveles se encontraron 

normales.  Del 11% (4) pacientes  con diagnóstico de   (GPE) un 

10.8% (4) se encontraron los niveles normales.  De los 19% (7) 

pacientes con diagnóstico de  (FT) un 16.2% (6) los niveles se 

encontraron  en el rango de normalidad, 2 .7% (1) se encontró 

aumentado. Del 27% (10) pacientes con diagnóstico de  (FOP) un 

13.5% (5) los niveles se encontraron en el rango de normalidad y 

5.4% (2) se encontró aumentado y 8.1% (3) se encontró 

disminuido.  

 

Como  se observa en la Fig. 73   los pacientes con 

diagnósticos de GP, GPE, FT  y FOP   mostraron un predominio 

en  presentar los niveles de progesterona  dentro del rango de 

normalidad. Al relacionar  los valores según la comparación de 

múltiples variables en ANOVA Bonferroni (p = 0,003) se encon tró  
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diferencias estadísticamente  signif icat ivas en los niveles de 

progesterona entre el GP y FOP. 
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5.14.4 Distribución De Las Lesiones Reactivas En Tejidos 

Periodontales Según  La Influencia De Los Niveles De  

Testosterona:  

Como demuestra la Fig. 74  de 37 pacientes estudiados, 

92% (34) pacientes  presentaron los niveles normales y el 3% (1) 

de los pacientes presentaron los niveles  aumentado y 5% (2) se 

encontró disminuido.  
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5.14.4.1 Distribución Del Tipo De Lesión Reactiva En Tejido s 

Periodontales Según  La Influencia De Los Niveles De  

Testosterona:  

En relación  a la inf luencia  de los niveles de testosterona, 

con el t ipo de lesión reactiva en tej idos periodontales   

establecido en el objetivo específ ico 4  de la investigación, el 

resultado obtenido  determina que  del   43% (16) pacientes  con 

diagnóstico de  (GP) un 35.1% (13) de los niveles se encontraron 

normales, 2.7% (1), esta aumentado y 5.4% (2) se encontró 

disminuido.  Del 11% (4) pacientes  con diagnóstico de  (GPE) un 

10.8% (4) se encontraron los niveles normales.  De los 19% (7) 

pacientes con diagnóstico de  (FT) un 18.9% (7) los niveles se 

encontraron  en el rango de normalidad. Del 27% (10) pacientes 

con diagnóstico de (FOP) un 27% (10) los niveles se encontraron 

en el rango de normalidad.  

 

Como  se observa en la Fig.  75  los pacientes con 

diagnósticos de GP, GPE, FT  y FOP   mostraron un predominio 

en  presentar los niveles de testosterona  dentro del rango de 

normalidad. Al relacionar  los valores (p = 0,638) no se 

encontraron diferencias estadíst icamente  signif icat ivas en los 
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niveles de testosterona    con la aparición de las lesiones 

reactivas en tej idos periodontales.  
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VI. DISCUSIÓN 

 

Existe una variabil idad de lesiones que se pueden localizar 

en los tej idos gingivales, algunas de ellas consideradas de 

origen neoplásicos,  metastásicas o infecciosas  otras sin 

embargo  lo más frecuente es que los tejidos reaccionen a 

irritantes locales   indicando un proceso crónico   en el que hay  

reparación exagerada del tejido de granulación  y cicatrizal.  La 

mayoría de estas lesiones tienden a tener un comportamiento 

clínico muy parecido,  que aun para expertos en el área  resulta 

dif ícil establecer un diagnóstico presuntivo  certero de las 

lesiones; sin embargo se cuenta con la  orientación de los 

antecedentes del paciente, las característ icas clínicas  y 

radiográf icas que  hacen establecer ante que tipo de lesión en 

tejidos periodontales  enfrentamos. Indudablemente que es 

importante el estudio histopatológico para l legar a un diagnóstico 

definit ivo de la lesión reactiva en el tejido gingival.  

 

Algunas investigaciones en nuestro país se han basado  en 

el estudio epidemiológico de ciertas lesiones reactivas Osorio, 
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(2002); Troconis, (1998); Tinoco y Salazar (1989) de f orma 

individualizada;  este estudio muestra  toda la gama de lesiones 

reactivas en tej idos periodontales, además de considerar  los 

factores que podrían asociarse a la predisposición  de estos  

t ipos de lesiones en cavidad bucal.  

  

En el presente estudio se evidencia que una de las 

lesiones reactivas en tejidos periodontales  que se consigue con 

mayor frecuencia es el GP representando un  43% de las 

muestras obtenidas, coincidiendo con similares estudios 

realizados en nuestro país por Osorio, (2002)  donde de 142 

historias evaluadas  en el mismo servicio “Profesora Magdalena 

Mata de Henning”, comprobó que el GP fue  la lesión con mayor 

incidencia  (68%)  en el tejido gingival.  Tinoco y Salazar (1989) 

en un estudio epidemio lógico en nuestro país corroboró  la 

existencia de 238 casos de GP de 6500 biopsias evaluadas lo 

que representó un 3,69% del estudio. Estudios recientes sobre 

hiperplasias reactivas en cavidad bucal en otras latitudes, 

tomando en consideración toda la gama de lesiones reactivas  en 

tejidos periodontales coinciden con este estudio,  demostrando  

que el GP era  la  hiperplasia reactiva más común de 172 casos 

revisados  (Zarci y cols.,  2006).  
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En el estudio el   FOP representó,  en orden descendente 

la segunda lesión que se manifestó con mayor frecuencia, 

representando un 27% del total de muestras obtenidas de all í la 

coincidencia con algunos autores como (Kumar y cols., 2006, 

Walter y cols., 2001) que consideran que el FOP es un 

crecimiento gingival común.  Los estudios realizados por Osorio, 

(2002) no se relaciona con la existencia de esta lesión (FOP),  

tomando en consideración de no haber formado parte  dentro de 

la clasif icación de las lesiones reactivas en dicho estudio. Sin 

embargo un estudio realizado por Troconis, (1998) sobres FOP 

en una revisión de 10.000 biopsias en el Laboratorio  Central de 

Histopatología Bucal Dr. Pedro José Tinoco Santaella, del 

Instituto de Investigaciones Odontológicas, Dr. Raúl  Vicentel l i, 

de la Facultad de Odontología de UCV, encontró una incidencia 

de un 0.61% del FOP indicando esta cifra poco frecuente entre 

las muestras recolectadas por el servicio antes mencionado, 

coincidiendo con autores como Buchner y Hansen., (1987) donde 

el FOP  representó  el 0.44% y Kenney y cols., (1989) en un 

0.74%. Zarci  y cols., (2006) en su estudio de 172 casos 

encontró  que el FOP fue la lesión que se encontró con menor 

frecuencia.  
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El FT representó un 19% del total de muestras estudiadas 

siendo la tercera lesión en orden de incidencia  Zarci  y cols.,  

(2006)    coincide con este  estudio ya que demostró  que el FT   

ocupa la misma posición de incidencia en tejidos per iodontales.  

Bouquot y Gundlach, (1986)  en un estudio de lesiones 

exofísticas  determinó que el FT representaba el 74.5% de todas 

las lesiones exofísticas en cavidad  bucal. Osorio, (2002) en su 

estudio  sin embargo, no relaciona la existencia de este tipo de 

lesiones, considerando que no formó   parte  dentro de la 

clasif icación de las lesiones reactivas en dicho estudio.  

 

Por ult imo el GPE fue la lesión que se presentó con menos 

frecuencia en este estudio representando un 11%, esta lesión 

representa la madurez de los elementos del tej ido conectivo  en 

el GP. Actualmente no existen estudios que confirmen la 

incidencia de este t ipo de lesiones en tejidos periodontales.  

 

A diferencia de otros estudios como el de Osorio, (2002), 

donde el GPCG fue la tercera lesión en tejidos periodontales,  

Zarci y cols., (2006) determinó  que el GPCG fue la segunda 

lesión en encia y Alatl i y cols., (1999) estableció que el GPCG 

fue la primera lesión en su estudio. Algunos autores ref ieren que 



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

240 

 

el GPCG es una lesión relativamente frecuente en cavidad bucal 

(Chaparro y cols., 2004, Bonetti y cols., 1990). Sin embargo   en 

este estudio no se estableció  diagnóstico de GPCG coincidiendo 

con Gandara y cols., (2002) quien establece que el GPCG es una 

lesión poco frecuente.  

 

El rango de edad donde hubo predominio de casos en 

todas las lesiones reactivas en tej idos periodontales  fue el 

comprendido entre 31 y 40 años con una manifestación del  24% 

(9) pacientes. En el estudio el  GP  reportó en todos los grupos 

de edades estar en concordancia con la l iteratura estudiada 

(Akyol y cols., 2001; Goodman y cols.,  1994; Svirky, 20 06; 

Taiseer y Khansa, 2003),  existiendo  mayor predisposición entre 

10 y 40  años coincidiendo con el estudio de Osorio, (2002) y 

Angelopoulus, (1971). El GPE se presentó en distintos rangos de 

edades, no existen estudios que confirmen estos resultados. En 

el FT exist ió predilección en el rango comprendido entre 21 y 50 

año; reportado en la l iteratura que esta lesión se manif iesta en 

individuos de cualquier edad (Laderman  y cols., 2005; Sapp y 

cols.,  2005).   Autores como Neville y cols., 2002; Kendrick y 

Waggoner, 1996 y Pérez y Lopez, 1999 consideran que el FOP 

puede ocurrir en cualquier edad, lo cual va en paridad con el 
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presente estudio donde el rango de incidencia va desde 10 a 70 

años. 

 

En el estudio las lesiones se presentaron en ambos sexo 

sin embargo, el género más afectado  correspondió al sexo 

femenino en un 68% del  to tal de las  lesiones reactivas en 

tejidos periodontales, varios de los estudios evaluados muestran  

igual simil itud en cuanto a la prevalencia de las lesiones de 

acuerdo al genero (Kfir y cols., 1980; Zarci y cols., 2006). De 

igual acuerdo correspondió con Osorio, (2002) quien en su 

estudio determinó que el GP representaba un 80% del total de 

muestras estudiadas en la población.  Eversole  y cols., (1972); 

Taiseer y Khansa, (2003); Lawoyin y cols., (1997) quienes 

también coinciden con este estudio considerando que el GP  a 

pesar de presentarse en ambos sexo tiene una l igera 

predilección por el sexo femenino. El GPE mostró igual 

predilección en cuanto el sexo; en la actualidad no hay estudios 

previos que permitan establecer comparaciones relevantes.  

 

El predominio del FOP  por el sexo femenino obtenido en  

esta investigación, coincide con los resultados obtenidos con la 

generalidad de  varios autores así como Troconis, (1998) 



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

242 

 

encontró un población femenina de un 64% de las muestras 

totales obtenidas de FOP Kenney y cols., (1989) en su estudio 

comparativo entre f ibroma odontogénico periférico y f ibroma 

osif icante periférico, presenta 400 casos  de FOP de los cuales 

65% de la muestra se observó en el sexo femenino. Nomura y 

col., (1989) en una presentación de  107 casos y Zain  y Fei , 

(1990) en un estudio de 204 casos reportaron una frecuencia por  

un predominio femenino.   Sin embargo  la l iteratura estudiada 

confirma que el FT se presenta  cualquier sexo (Lederman y 

cols., 2005; Saap y cols., 1998; Zambrano y col s., 1995). Otros 

autores aseguran que t iene predominio por el sexo femenino 

(Tamashiro y cols., 1996; Piazza y cols., 1995; Sasai y cols.,  

1990). En este estudio el FT se pudo presentar en ambos sexo 

mostrando una l igera predilección por el sexo masculino.  

 

La población estudiada en el presente estudio ,  fue 

representada mayoritariamente  a la raza mestiza en un 79% del 

total de casos evaluados,   todas las lesiones reactivas en 

tejidos periodontales (GP, GPE, FT, FOP) mostraron  incidencia  

por  esta raza, quizás por ser un país de origen mestizo; estudios 

en otras latitudes demuestran presentar sus resultados según la 

af inidad de su raza (Taiseer y Khansa, 2003; Lawoyin y cols., 
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1997) así como Angelopoulus, (1971) determinó en su estudio 

que el GP fue más frecuente en blancos que en otros grupos 

raciales.   En la l iteratura evaluada no se encuentra ninguna 

diferencia substancial en incidencia entre las razas  y la 

formación de este t ipo de lesiones (Svirsky ,2006; Crowe y cols., 

2006).  

 

En consideración a las característ icas clínicas  de las 

lesiones en tejidos periodontales estas pueden adoptar 

similitudes, con algunas pequeñas diferencia que son las  

sugieren al estomatólogo brindar un diagnóstico , en el presente 

estudio al evaluar dichas características , estas  orientan a 

pensar que existes algunos datos en consideración a los 

parámetros clínicos para describir las lesiones, que  sugiere 

establecer  con mayor énfasis  el t ipo de lesión especí f ica  

dentro de los tejidos periodontales . Muchas de estas 

características son reportadas frecuentemente dentro de la 

l iteratura evaluada, así pues al considerar el tamaño del GP, 

GPE, FT, FOP dentro del estudio era relevante;  que el mismo  

no excedían de un centímetro de diámetro,  con esto no se 

quiere decir que existe un tamaño estándar para estas lesiones , 

inclusive pueden l legar a ser variable entre una lesión y otra, ir 
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desde pocos milímetros hasta varios centímetros ,  como  mostró 

algunos casos de FT y FOP donde las lesiones podían alcanzar 

hasta 4 centímetros, siendo  considerado por   otros autores 

como Nevil le y cols.,  (2002); Poon y cols.,   (1995); Regezi y 

Sciubba  (2003) que  ref ieren  que    la mayoría de estas lesiones 

pueden  tener  menos de 2 centímetro de extensión  pero que 

ocasionalmente ocurren de mayor tamaño.  

 

Muchas de la l i teratura evaluada no muestran una 

referencia investigada en cuanto a la forma que pudieran 

relacionar el t ipo de lesión en tej idos periodontales sin embargo  

este estudio reportó que la  forma ovalada y/o circular fue la  

más observada en las dist intas lesiones en estos tejidos;  

considerando que el GP y el GPE  a diferencia del FT y FOP  

puede llegar también  a adoptar formas variables.  

    

La variabil idad de forma del GP pudiera ocurrir  por ser  

una lesión muy vascularizada y que en el momento de su 

crecimiento expande los tej idos circundantes  sin tomar un 

patrón establecido por la cantidad de f luido vascular a nivel de la 

localidad.  
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Autores como Regezi y Sciubba (2003); Sapp y cols.,  

(2005); Kendrick y Waggoner, (1996) ; Osorio, (2002), consideran 

que las lesiones en tejidos periodontales pueden tener base de 

implantación sesil o pedículada  en el estudio también mostraron 

tal simil itud el GP, GPE, FOP,  pero con mayor incidencia en ser 

sesil , a diferencia de Taiseer y Khansa, (2003) sobre GP donde 

encontró en su estudio que al menos la mitad de las lesiones 

estudiadas tenían base de implantación pedículada; sin embargo 

coincidiendo con Nevil le y cols.,  (2002)  el FT fue la  lesión que 

en la total idad de las muestras  curso con una base netamente 

sesil  probablemente por ser una lesión que  emerge  sobre   de 

la papila interdental.  

 

En el  estudio la totalidad de las muestras con diagnóstico 

de GP estableció  que esta lesión mostraba una consistencia 

únicamente blanda; a diferencia  del GPE, FT, FOP que 

mostraron tener mayor incidencia en presentar una consistencia  

f irme  a la palpación,  posiblemente   esto es debido a que el GP 

presenta una pronunciada vascularidad mientras que las otras 

lesiones cursan con un componente mas f ibroso, coincidiendo 

con  algunas l iteraturas evaluadas como (Shafer y Lewy, 1986; 

Mandel y cols., 1970; Regezi y Sciubba, 2000; Flaitz, 1995).  
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Al evaluar la superf icie de las lesiones  el GPE y el FT 

mostraron predisposición de presentar una super f icie netamente 

lisa en las total idad de las muestras  considerado también por  

Zarci y cols., (2006) en su estudio donde el 88% del los FT 

mostró una superf icie intacta; sin embargo el FOP y GP 

mostraron ser lesiones en las cuales su superf icie puede ser 

tanto lisa como ulcerada , indudablemente con predilección al GP 

en que la superf icie de la misma se encuentre ulcerada 

coincidiendo con Regezi y Sciubba, (2003); Lawoyin y cols.,  

(1997) y Zarci y cols., (2006);  esto puede considerarse a que se 

deba   que son lesiones  mas  compresibles, friables  que   ante  

cualquier roce tienden a  perder la continuidad del su epitel io; 

también puede deberse probablemente  como resultado  del 

trauma de los dientes circundante en el momento de la 

masticación.  

 

Algunos autores como Parisi y cols., (2006); García y cols., 

(2004) en su revisión bibl iográf ica   consideran que  el GP es un 

tipo de lesión en tejidos periodontales que muestran una 

coloración rojiza. Sin embargo en este estudio  se comprobó que  

el GP, GPE y FOP son lesiones que pueden ir desde el mismo 

color de la mucosa a una lesión rojizas o una mezcla entre 
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ambas, con mayor predominio en existir  en  el GP y FOP  una 

tonalidad mixta, Nevil le y cols., (2002); Kendrick y Waggoner, 

(1996); Poon y cols., (1995); Goodman  y Bimstein,(1994); 

Taiseer y Khansa, (2003); Lawoyiny cols., (1997) coincide con 

estos resultados, esto se debe  probablemente que  al exist ir una 

superf icie que no se encuentre intacta estas adquieran zonas 

eritematosas y por ello se observen una  coloración  

entremezclada, también se puede deber en el GP a la edad de la 

lesión ; pues lesiones jóvenes son altamente vasculares y por lo 

tanto mostrar una disposición del rojo o mixto,  sin embargo  el 

FT es una lesión que mostró tener una coloración i gual a la 

mucosa que la circunda coincidiendo con la l iteratura evaluada 

como Neville  y cols., (2002); López  y cols., (1999); Zambrano y 

cols.,  (1995)  debido, quizás  a la relat iva carencia de vasos 

sanguíneos de la lesión y por el aumento en el compone nte 

f ibroso adquiera una disposición colagenizada.  

 

Pocas son  los estudios que hayan relacionado la 

localización exacta en tej ido periodontal en la cual estas lesiones 

se encuentran con mayor frecuencia , simplemente determinan la 

localización de que parte de cavidad bucal  t ienen preferencia 

estas lesiones  Zarci y cols.,  (2006) en su estudio de 172 casos 
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especif ica que 111 casos se reportaron en el tej ido gingival, 

también Taiseer y Khansa, (2003) divulgó que el sit io 

frecuentemente involucrado fue el tej ido gingival en un 44.4% sin 

especif icar  el sit io exacto, en este estudio se determinó que  las  

lesiones pueden  encontrarse en distintos sit ios gingivales como 

por ejemplo encia libre, interpapilar zona del reborde pero que 

involucre un diente ; sin embargo  la ubicación que mostró mayor 

predilección del GP, GPE, FT,  FOP  fue conjuntamente  la encía 

libre, interpapilar y adherida. En relación con la región dentro de 

cavidad bucal más afectada  todas las lesiones (GP, GPE, FT, 

FOP) mostraron predilección por el sector anterior  en un 62% de 

las muestras obtenidas coincidiendo  con Taiseer  y Khansa, 

(2003); Lawoyin y cols.,  (1997); Troconis, (1998); Kenney y cols., 

(1989); Nomura y cols.,(1989)  que a pesar de realizar estudios 

individualizados de estas lesiones reportaron haber mayor 

concurrencia en dicho sector ; esto presumiblemente por ser 

zonas de mayor impacto en el momento de un traumatismo, 

también podría explicarse por la mayor cantidad de gérmenes  

dentarios de canino a canino proporcionalmente con el tamaño 

del segmento óseo.  
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El sangramiento de las lesiones en tej idos periodontales va 

a depender del grado de madurez en que se encuentren dichas 

lesiones, así pues en el estudio se pudo determinar que el GP 

fue la única  lesión  que t iende a sangra r de forma espontánea, 

aunque también lo hacia al realizar manipulación en la lesión 

esto posiblemente se debe a que son lesiones altamente 

vasculares debida a que están compuestas predominantemente 

de tejido de granulación hiperplásico en el que los capil ares son 

predominantes  así la lesión puede ocasionar un sangrado 

considerable , otros estudios también han demostrados esta 

incidencia entre el los  Zarci  y cols.,  (2006) demostró que esta 

lesión era más frecuente al sangramiento seguido del FOP, 

Lawoyin y cols., (1997);  Nevil le y cols., (2002), Tinoco y 

Salazar, (1989) , Pierson y Pierson, (2005) ;  mientras más 

f ibroso se comportaba la lesión como el FT el sangramiento era 

práct icamente nulo, a diferencia del GPE y FOP  puede variar, 

estos pueden no cursar con sangramiento o el mismo era 

netamente provocado. 

 

La mayoría de estas lesiones no cursaba con movilidad 

dental, sin embargo el GPE y FOP  mostraron sugerir que son 

lesiones con mayor incidencia en que pueden ocasionar que los 
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dientes involucrados a la lesión se encuentren móviles estos 

resultados no coinciden con el estudio de Zarci  y cols., (2006) 

donde demostró que la lesión que mostraba movil idad dental 

correspondía al GPCG, sin embargo si muestra coincidencia con 

Bodner y Dayan, (1987) y Kendrick y Waggorer, (1996) donde 

aseguran que  el FOP en ocasiones puede existir movil idad en 

los dientes adyacentes a  la lesión ;  esta movilidad posiblemente 

pudiera ser debido a que son lesiones en donde existe 

inf lamación del espacio pericementario   y por tal motivo induce  a 

un desbalance en cuanto  a f irmeza de la estructura dentaria.  

 

En el estudio las lesiones en tej idos periodontales pudieron  

no cursar con  desplazamiento dental o existir la presencia del 

mismo , así como lo ref iere algunos autores como (Nevil le y 

cols., 2002 ; Poon y cols., 1995) donde establecen que rara vez 

existe migración de los dientes, sin embargo en este estudio el  

GP y FOP fueron las lesiones donde la presencia de diastemas 

fue más importante  en un rango comprendido de 3 a 5  mm, 

coincidiendo con el estudio de Zarci y cols., (2006) que  a pesar 

de no  haber evaluado la distancia en milímetros ,  determinó que 

el GP fue la primera lesión en ocasionar separación entre los 

diente, seguido del FOP.  Esto quizás se deba a que son 
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lesiones que crecen  orientándose de manera  bilobulada 

ocasionando expansión  de la papila interdental en ambos 

sentidos entre dos estructuras dentarias , permitiendo  así que 

este nuevo tej ido hiperplásico que se forma entre estos dientes 

cree una especie  de fuerza expansiva haciendo que estos 

dientes involucrados se separen signif icativamente.  

 

La presencia de estas lesiones en cavidad bucal no 

mostraron indicios de los pacientes en presentar sintomatología 

alguna, en todas las lesiones GP, GPE, FT, FOP la ausencia de 

dolor fue absolutamente nula de igual manera la bibliografía 

consultada categorizan estas lesiones por ser asintomáticas 

entre el las (Parisi y cols., 2006; Neville y cols., 2002; Lederman 

y cols., 2005; Crowe y cols., 2006).  

 

Las característ icas radiográf icas evidenciadas en el estudio 

fue la  presencia de alteraciones del tabique interalveolar 

conjuntamente con  l igero ensanchamiento del espacio 

pericementario en las lesiones con diagnóstico de GP, GPE, 

FOP, pero al considerar cual de las dos  característ icas era la 

más evidenciada  en las totalidad de las muestras de todas las 

lesiones reactivas en tejidos periodontales,   el espacio 
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pericementario fue la más observada   representando un 72.9% 

(29) pacientes,  a diferencia de las otras lesione s el  FT sugirió 

ser la única lesión que radiográf icamente pudiera no mostrar 

alguna característ icas ; aunque en ocasión   denota  la existencia 

de un  l igero ensanchamiento del espacio pericementario; esto 

probablemente pudiera corresponder a que el FT es  una lesión 

que emerge del superperiost io mientras que las otras son 

lesiones   se originan de la membrana periodontal a esto también 

hay que considerar la existencia del grado de inf lamación 

existente en dicho ligamento y que por tal motivo pueda ref lejar le 

aumentado en el ámbito radiográf ico estos datos no se 

relacionan con muchas de las bibl iografías consultadas como 

(Genco y cols., 1993; Regezi y Sciubba, 2000; Goodman y 

Bimstein, 1994; Flaitz, 2001; Curisia y Bronnom, 2001) donde 

ref ieren que  por ser lesiones localizadas en tej idos blandos  no 

suelen existir alteraciones radiográf icas.  Aunque Zarci y cols.,  

(2006)  divulgó en su estudio que el GPCG y el FOP son las 

lesiones en tej idos periodontales que cursan con mayor 

implicación  en el hueso subyacente y  destrucción superf icial de 

la cresta alveolar.  Por otra parte la única lesión que mostró 

radiopacidades dentro de ella fue el FOP coincidiendo con la 

l iteratura evaluada como (Shapiro, 1991; Abibol y  Santi , 1997; 

Saap y cols., 2005; Flaitz, 2001) esto probablemente sea  debido 
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al grado de calcif icación evidencia dentro de la estructura que 

logra ref lejar dicha imagen en un espectro radiográf ico.  

 

Un factor importante a tomar en consideración para 

establecer un diagnóstico presuntivo acertado de est e tipo de 

lesiones en tejidos periodontales  es  determinar el t iempo en 

que la lesión se presenta en cavidad bucal así pues el estudio 

corroboró que las lesiones como GP, GPE son lesiones que 

cursan con menos tiempo de evolución  mientras lesiones como 

el FT  se presentó con mayor frecuencia  de tener una evolución 

por más de un año a diferencia de las otras.  En el  FOP existió 

variabil idad, las lesiones podían cursar entre 2 a 15 años de 

evolución. Algunos autores toman en consideración este  factor 

así como Goodman y Bimstein , (1994); Nevil le y col. , (2002); 

Walters y cols.,  (2001); Layfiel y cols., (1995); Pérez y Lopez, 

(1999); Mandel  y Baurmansh, (1970); Nakamura y cols., (2005); 

Svirsky, (2006); Zain y Fei,  (1990) , esto  se debe probablemente  

a que lesiones más jóvenes se encuentren mas vascularizadas 

pero mientras transcurre el t iempo estas lesiones se tornan    

más f ibrosas por el proceso de maduración existente en el tej ido.  
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Las lesiones en estudio coincidieron  mayoritariamente en   

manifestarse  por primera vez.  Pocos fueron los casos que 

reportaron los pacientes en los cuales existía recidivas de las 

lesiones, sin embargo al comparar el comportamiento de todas 

las lesiones  en tejidos periodontales existe un predominio del 

GP en que la recidiva de la lesión sea de  forma secundaria y 

hasta terciaria, el índice de recurrencia de estas lesiones 

considerados por algunos autores como Jafarzadeh  y cols.,  

(2006);  coinciden con este estudio donde el índice de recidiva  

del GP fue de 16% y Taiseer y Khansa, (2003) con una 

recurrencia de un 5.8%. Esta  recurrencia puede ser debido en 

este tipo de lesiones  por una remoción incompleta de la misma, 

fallas por parte de los operadores en remover los factores 

etiológicos, higiene bucal inadecuada o  una nueva herida 

existente en el área.  

 

Las alteraciones sistémicas que referían los pacientes con 

este tipo de lesiones en tejidos periodontales concernía en un 

55% pero de forma desproporcionada en el  fumar en primera 

instancia, presencias  de problemas en el aparato reproductor  

como f ibromas  en los ovarios, miomas en el caso de las 

mujeres, varicocele en el caso de hombres, otros reportaron  ser 
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hipertensos, asmáticos, y diabéticos; sin embargo  el 45 % de los 

pacientes no reportó ninguna alteración. Al relacionar estas 

lesiones no  se observaron  diferencias estadíst icamente 

signif icat ivas con la presencia de enfermedades sistémicas. 

Estos datos no se relacionan con ningún estudio  previamente 

establecido en la l iteratura o por lo menos no con estas clase s 

de alteraciones evidenciadas en estos pacientes, esto se debe a 

que se han basado a estudiar la patología pero no en relación 

con lesiones reactivas propiamente dicha.  

 

Dentro del estudio al evidenciar los factores f isiológicos  en 

relación con las  les iones reactivas en tejidos periodontales  no 

mostró diferencia estadísticamente signif icativa entre ambas, sin 

embargo al correlacionar  las distintas lesiones se evidenció que 

en este estudio,  la única lesión en presentarse durante el 

embarazo fue el GP coincidiendo con Sil ls y cols., (1996) donde 

considera que el desarrol lo en encía del GP  se presenta hasta 

un 5% en los embarazos.  Así pues otras bibl iografías 

consultadas  como Newman y cols., (2004); Ambrosio y cols., 

(1998); Jafarzadeh y cols.,  (2006) ; Ojanotko y cols.,(1991) 

determinan que estas lesiones pueden incidir en el embarazo; 

esto probablemente  se debe  por las grandes cantidades de 
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estrógenos y progesterona existente en este estado que tienden 

a producir un incremento en la vascularidad de las encías  

afectadas,  aumentado  la respuesta del organismo a la irritación 

y subsiguiente formación de estas lesiones.  

 

Otro factor f isiológico importante evidenciado en este 

estudio fue el hecho de  que pacientes que se encontraban en 

proceso de pubertad  mostraron  un incremento  de  FOP.  

Durante  la pubertad producción de hormonas sexuales se eleva  

induciendo  cambios en los niveles hormonales, éstos  han sido 

relacionados con una respuesta gingival inf lamatoria  

Mascarenhas y cols., (2003) también  puede deberse al hecho  de 

que estos pacientes al estar en un proceso de crecimiento donde 

el desarrol lo  de los huesos es acelerados induce a la formación 

de esta lesión específ ica.  

 

Los pacientes dentro del estudio mostraron  que más de la 

mitad de la muestra estudiada no ingerían medicamento alguno, 

mientras el 49% ingería medicamentos pero de forma 

desproporcionada como por ejemplo hipotensores, 

anticonceptivos, antibiót icos vitaminas y/o minerales, insulina y 

aspirina.  Se observo que lesiones con dia gnósticos de   GPE, 



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

257 

 

FT, FOP  presentaron disposición en no ingerir medicamentos, 

sin embargo  el GP fue la única lesión donde referían los 

pacientes que se encontraban tomando   vitaminas y/o minerales 

como por ejemplo ácido fólico, vitaminas C y E , calci o, centum 

en un 21.6% (8) pacientes,   esto posiblemente pudiera 

corresponder con algún componente especif ico dentro de estros 

fármacos que pudiera inducir alteraciones en componente 

gingival y subsiguiente formación de estas lesiones. Sin embargo 

no exciten estudios que confirmen estos resultados.  

 

En la  l iteratura evaluada como Freitas, (2005); Akyol y 

cols.,  (2001); García  y cols., (2004); Kumar y cols.,  (2006); 

Walters y cols.,  (2001); Sapp y cols.,  (2005),  considera que las 

causas  por las cuales pueden aparecer estas lesiones en 

cavidad bucal son la presencia de factores traumáticos, sin 

embargo dentro del estudio los factores que manifestaban los 

pacientes y que se podían evidenciar a través del estudios 

clínico se relaciona con los sugeridos con los autores antes 

citados ,  como por ejemplo  traumas protésico, traumas 

oclusales, golpes en la zonas y  cepil lado dental traumático , 

extracciones dentales, restos radiculares, apiñamientos dentales 

etc., pero es indudable  que en este estudio exist ió u n 
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predominio de todas las lesiones   reactivas en tej idos 

periodontales  GP, GPE, FT, FOP en un 65% (24) pacientes ,  de 

no mostrar   factores  traumáticos algunos  que  incidiera en la 

formación de las lesiones,  incluso al relacionar estas lesiones 

no  se observaron  diferencias estadíst icamente signif icativas 

con la presencia de traumas, considerando la posibil idad de  que 

no representa ser el factor principal que indique a la aparición de 

dicha reacciones.  

 

Todos los pacientes evaluados en este estudio demostraron 

tener la presencia de placa dental, unos con un índice de placa 

mayor de un 50%  que ocuparon representar un 76% (28) de 

pacientes,  en los cuales existía un predominio en manifestarse 

en las lesiones con diagnóstico de GP, GPE y FOP, sin embar go 

a diferencia de las otras lesiones el FT  fue la lesión donde el 

índice disminuyo del 50%  probablemente esto se deba 

coincidencialmente en que estos pacientes presentaron una 

relat iva mejor destreza en técnica de cepil lado que los otros  

pacientes  o que  el factor placa  en este tipo de lesiones no sea  

determinante para proporcionar la reacción proliferat iva. Los  

datos del estudio coincide con las sugerencias de muchos de los 

autores estudiados como Freitas, (2005); Pandolf i  y cols.,  
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(1999); García y cols., (2004); Svirsky, (2006) donde consideran  

que la placa dental actúa como factor et iológico en la formación 

de las distintas lesiones reactivas en tejidos periodontales, 

además de estudios donde después de eliminar la lesiones como 

el de  Borras y cols, (2005) con un porcentaje de recidiva de un 

9.1% y Taiseer y Khansa, (2003) de un 5.8% coinciden en  que la 

persistencia de  placa bacteriana representó  un factor decisivo 

en la reaparición de estas lesiones; podría deberse esta 

correlación entre placa dental y lesiones reactivas  

probablemente en que  esta placa en estos pacientes se torne 

más patógena que en relación a la placa de individuos sin la 

presencia de estas lesiones  y permita  condicionar el terreno de 

manera adquirida  para la proliferación reparativa , inf lamatoria o 

traumática.  

 

A pesar de ser considerado el cálculo  dental como uno  de 

los factores primordiales en la inducción o progresión de estas 

lesiones según bibliografía consultada  como  Freitas, (2005); 

Tiffee y Aufdermorte, (1997); García y cols., (2004);  Pandolf i y 

cols., (1999), en este estudio sin embargo   el mismo rep resentó 

solo el 30% (11) de los  pacientes al relacionarse con las 

lesiones en el momento del  examen clínico,   inclusive el estudio  
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tampoco indicaba que exist iera preferencia a la formación 

específ ica en alguno de los t ipos de lesiones en tej idos 

periodontales. Al relacionar estas lesiones no  se observaron  

diferencias estadísticamente signif icativas con la presencia de 

cálculo dental , probablemente se deba  considerar el cálculo 

dental como un factor irr itante secundario para la permanencia 

de estas lesiones, ya que este provee un nido f i jo para la 

acumulación continua de placa  que la mantiene en contacto con 

el tej ido gingival.  

 

Otro factor importante dent ro del estudio   fue la materia 

alba donde el  92% de los pacientes cursaban con la presencia 

de este factor ,   que iba desde formas escasa, moderada ha 

abundante, coincidiendo con la l iteratura evaluada Mil lar y cols., 

(1990); Kumar y cols., (2006); Saap y cols., (2005),  donde 

consideran que los al imentos atrapados se encuentran 

implicados en la progresión de las lesiones, el predominio de  

materia alba se  manifestó de forma abundante en este estudio  

sobre todo en el GP y FOP esto se debe posiblemente p or ser las 

lesiones que se consideraron ser mas sangrante y por ello los 

pacientes  presentaban cierto rechazo al cepil lado por temor a no 

last imarse, el FT con respecto a  la materia alba  también mostró 
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cursar con menor cantidad,  posiblemente se deba  a  las mismas 

características expresadas por la placa dental anteriormente 

descritas.  

 

Dentro del estudio no existió predominio en ninguna de las 

lesiones  en presentar un habito  en especí f ico  que se asociara  

con  este tipo de  lesiones, sin embargo tampoco existen 

estudios previos que involucre dicha asociación.  

 

La variabil idad de exámenes específ icos en sangre y orina  

aplicados a cada uno de los pacientes, en relación a  química 

sanguínea y perf i l  hormonal como fueron los nivel de gl icemia, 

fosfatasa alcal ina, calcio en orina 24h, hormona paratiroidea, 

estrógenos, testosterona mostraron dentro de este estudio 

encontrarse dentro de los rango de normalidad ,  no mostraron 

diferencia estadíst icamente signif icativas entre estos niveles 

sanguíneos y la apar ición de las lesiones en tejidos 

periodontales, en la actualidad no existen estudios previos que 

confirmen estos datos.  
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Sin embargo los niveles de calcio y fósforo mostraron 

niveles de signif icancía entre el GP y el GPE, el calcio por una 

parte se encontraba aumentado entre ambos, esto puede guardar 

relación por que en este estudio se observó  que los pacientes 

con diagnóstico de GP existía predisposición en ingerir 

suf icientes vitaminas y/o minerales entre ellos los más  

mencionado fue el calcio, además de un complejo mult ivitaminico 

como el Centrum que contiene vitamina D y calcio en altos 

porcentajes  considerándose componentes que podrían interferir 

en un aumento de los niveles de calcio serico; al exist ir un 

incremento de calcio  en estos paciente,   y  estas lesiones al 

variar de un espectro a otro de GP y GPE  podría relacionarse 

además a   la formación de placa dental en este estudio; pues 

esta tiene la capacidad de concentrar calcio de 2 a 20 veces su 

concentración en saliva relacionándose con  los datos previos del 

estudio donde todos los pacientes con lesiones reactivas en 

tejidos periodontales  cursaron con  presencia de placa dental.   

El fósforo sin embargo se encontraba disminuido entre ambas 

lesiones GP y GPE  esto puede deberse dado que existe  una 

relación inversa entre el calcio el fósforo, la disminución de uno 

de ellos hace que se eleve el otro.  
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En el estudio los niveles de progesterona mostraron ser 

estadísticamente signif icat ivos   entre el GP y el FOP. Donde 

todos los GP  se encontraron dentro del rango de normalidad, sin 

embargo el FOP existía variabil idad en  dichos resultados, esta 

signif icancia  presumiblemente de deba  por ser lesiones que se 

presentan en individuos que cursan con una situación f isiológicos 

desvalanceada como lo demostró el estudio  en ambas lesiones 

que  cursaron  en el  momento del embarazo, pubertad, 

menopausia; en estos estados  existe cambios hormonales 

evidentes  de dicha hormona, que pudieran ocasionar efectos 

sobre el periodonto mediante la síntesis de proteín as colágenas, 

alteraciones en el metabolismo de los f ibroblastos y un aumento 

en la permeabil idad vascular todos esto considerados factores de 

riesgo para la inducción de dichas lesiones en tejidos gingivales. 

Algunas de las bibl iografías consultadas como Mohamed  y cols.,  

(1974); Whitaker y cols., (1994)   sugieren relacionarse con el 

estudio ya que consideran  que esta hormona pareciera tener un 

efecto proliferat ivo hacia el endotelio de estas lesiones.  
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VII. CONCLUSIONES 

 

o Una de las lesiones reactivas más comunes que se 

presenta en los tej idos  gingivales es el GP representando 

el 43% del total de casos estudiados, seguido del F OP 

obteniendo el 27%, posteriormente  por  el FT con un 19% 

y el GPE  obteniendo un 11% del total de las muestras  que 

fueron 37 lesiones reactivas estudiada.  

 

o En el presente estudio se pone en evidencia que el GP en 

nuestra población  se presenta  en la raza mestiza,  en 

ambos sexo, pero  t iene una mayor predilección  por el sexo 

femenino,   se puede presentar en dist intas edades , con 

mayor frecuencia en edades comprendidas entre la primera  

(10) y cuarta (40)  década de la vida.  

 

o  Las características  clínicas más resaltantes del  GP en 

nuestra población,   fue ser una lesión que puede 

presentarse entre 0.1mm y 1 cmt,   adoptar una forma 

ovalada, de base  de implantación  sesil ,  su consistencia 
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suele ser blanda, la superf icie t ienden a ser  ulcerada, su 

coloración es mixta, suele localizarse gingivalmente  a 

nivel de la encía l ibre, interpapilar y adherida , dentro de 

cavidad bucal  se localiza en la región anterosuperior,   

sangra de forma espontánea o al realizar manipulación de 

la misma, no ocasiona movil idad dental ,   puede   ocasionar 

desplazamiento dental  y no presenta sintomatología.  

 

o La investigación  evidenció que el FOP en  nuestra 

población  se presenta en la raza mestiza,  en ambos sexo, 

con mayor predilección por el sexo femenino,  se puede 

presentar en distintas edades, con una frecuencia  

comprendida entre la primera (10) y sexta (60)  década de 

la vida. 

 

o Las características  clínicas más resaltantes del  FOP en 

nuestra población,  fue ser una lesión que puede 

presentarse entre 0.1mm y 1 cmt,   adoptar una forma 

ovalada, de base  de implantación  sesil ,  su consistencia 

suele ser f irme, la superf icie puede ser  l isa o ulcerada, su 

coloración es mixta, suele localizarse gingivalmente  a 

nivel de la encía l ibre, interpapilar y adherida, dentro de 
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cavidad bucal  se localiza en la región anteroinferior,   

puede no sangrar o mostrar   sangramiento al realizar 

manipulación de la misma, no ocasiona movilidad dental   o 

podía estar presente,   puede   ocasionar desplazamiento 

dental  y no presenta sintomatología.  

 

o En el presente estudio  se determinó que el FT en nuestra 

población  se presenta en la raza mestiza,  en ambos sexo, 

con  mayor predilección en el sexo masculino,  se puede 

presentar en dist intas edades, con frecuencia  

comprendidas entre la segunda (20) y quinta (50)  década 

de la vida.  

 

o Las característ icas  clínicas más resaltantes del  FT en 

nuestra población,  fue ser una lesión que puede 

presentarse entre 0.1mm y 1 cmt,   adoptar una forma 

ovalada, de base  de implantación  sesil ,  su consistencia 

suele ser f irme, de superf icie l isa, de  coloración igual a la 

mucosa, suele localizarse gingivalmente  a nivel de la 

encía l ibre, interpapilar y adherida, dentro de cavidad bucal  

se localiza en la región anterosuperior,   no sangrante, no 
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ocasiona movilidad dental,  ni   desplazamiento dental  y no 

presenta sintomatología.  

 

o El GPE en nuestra población  se presenta en la raza 

mestiza,  en ambos sexo,  con tendencia a presentarse en   

dist intas edades.  

 

o Las característ icas  clínicas más resaltantes del  GP E en 

nuestra población,  fue ser una lesión que puede 

presentarse entre 0.1mm y 1 cmt,   adoptar una forma 

ovalada o irregular, de base  de implantación  sesil  o 

pedículada,  de consistencia f irme, de superf icie l isa , su 

coloración es mixta o igual a la mucosa, suele localizarse 

gingivalmente  a nivel de la encía libre, interpapilar y 

adherida, dentro de cavidad bucal  se locali za en la región 

anteroinferior,   sangra  al ser manipulada,  ocasiona 

movil idad dental ,   puede no  ocasionar desplazamiento 

dental o estar presente  y no presenta sintomatología.  

 

o En las lesiones reactivas de tej idos periodontales  GP, 

GPE, FT, FOP las alteraciones radiográf icas más evidentes 
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fue un ligero ensanchamiento del espacio pericementario, 

seguido de alteraciones en la altura del tabique 

interalveolar.  

 

o En ocasiones las lesiones reactivas  en tejidos 

periodontales  pueden seguir  una evolución común en su 

formación, cursando en primeros estadios   en masas de 

tejidos de granulación inf lamado de consistencia  blanda y 

coloración roj iza, que  al transcurrir el t iempo  si el factor 

causal persiste el tejido se vuelve más f ibroso y rosado.  

 

o En la presente investigación se evidenció que no existe una 

asociación de  patología sistémicas especif ica, ni algún 

factor f isiológico que induzcan a la formación de las 

lesiones reactivas en tejidos periodontales , aunque deben 

de ser considerados  algunos  procesos durante la vida del 

individuo como el embarazo, la pubertad y la menopausia 

que condicionen el terreno para el establecimiento de 

dichas lesiones.  
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o Este estudio determinó que los niveles en sangre de calcio, 

fósforo, fosfatasa alcal ina, gl icemia, hormona paratiroidea, 

estrógenos,  progesterona, testosterona  y los niveles  en 

orina de calcio en 24h;  no se asocian a la formación de 

lesiones reactivas en tejidos periodontales,  sin embargo se 

debe considerar la  predisposición  de los niveles sericos 

de calcio y fósforo  en el GP y GPE  y los niveles de 

progesterona en   el GP y FOP  en el momento de evaluar 

dichas lesiones.  

 

o El efecto del uso de medicamento en  nuestra población no 

mostró inf luir  en la formación de las lesiones reactivas en 

tejidos periodontales, sin embargo se debe considerar la 

ingesta de vitaminas y/o minerales  como factor de riesgo  

en los pacientes con diagnóstico del GP.  

 

o Los factores locales como placa dental y materia alba se 

comportan como factores fundamentales en la iniciació n y 

propagación de las lesiones reactivas en tej idos 

periodontales.  
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     A                         B                         C                        D                          E 

 

 

A.- Irritante local tipo cálculo dental  localizado en el surco gingival, estimulando el tejido periodontal 

o el periostio. 

B.- Granuloma Piogénico: hiperplasia de un componente vascular del tejido conjuntivo gingival, 

causante de una lesión celular formada por un denso infiltrado inflamatorio y abundantes capilares  

(rojo claro). 

C.- Fibroma Traumático: hiperplasia del superperiostio, con sobreproducción de colágeno denso 

(líneas dobles blancas). 

D.- Fibroma Osificante Periférico: hiperplasia de la membrana periodontal causante de una lesión  

celular que consiste en fibroblastos y colágeno (blanco) y depósitos de cemento y hueso (verde). 

E.- Granuloma Periférico de Células Gigantes: hiperplasia del periostio causante de una 

hiperproducción de componente vascular (rojo) y de mononucleares y células gigantes multinucleada, 

similares a osteoclastos (estructura rosa con puntos azules). 
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UNIVERSIDAD CENTRAL DE VENEZUELA 

FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 

CÁTEDRA DE CLÍNICA ESTOMATOLÓGICA 

MAESTRÍA EN MEDICINA ESTOMATOLÓGICA 

 

 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO DE LA INVESTIGACIÓN CLÍNICA 

             Basado en la Declaración de Helsinki de la Asociación Médica Mundial 

 

                Caracas,__________________________ 

 

Yo,_______________________________________portador de la cédula de 

identidad___________________, por medio de la presente consiento someterme al 

procedimiento diagnóstico y quirúrgico ordenado por la Od. Yulis Romero. 

  Se me ha explicado que el mismo forma parte de una    investigación clínica 

cuyo protocolo se denomina “Asociación de factores sistémicos y locales y  la 

formación de las lesiones reactivas en tejidos periodontales”, su finalidad y objetivos 

me han informado claramente. 

Me encuentro satisfecho con éstas explicaciones, las he comprendido, por lo 

que consiento participar libre y voluntariamente en la referida Investigación. 

 

 

               _________________________               ________________________ 

                             Firma del paciente                             Firma del odontólogo 
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UNIVERSIDAD CENTRAL DE VENEZUELA  

FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

MAESTRIA EN MEDICINA ESTOMATOLÓGICA 

 

HISTORIA CLÍNICA         

Fecha:                                                                         N°:                       

 

I. DATOS PERSONALES 

Apellidos y nombres:  

Edad:         Sexo         Raza:            Edo. Civil:               Ocupación:  

Lugar de nacimiento:  

Domicilio:  

Telf:                                 Referencia:  

Estudiante:  

II. EXAMEN SUBJETIVO  

Motivo de consulta:  

 

Curso de la enfermedad actual:  

 

 

Causa 

Esta tomando algún medicamento:        Cual:  

Ha sido hospitalizado alguna vez:         Por que:  

Ha sido intervenido quirúrgicamente:            Por que:  

III. HABITOS PARAFUNCIONALES   

Fuma Ud:        Cuantos cigarrillos:               Desde cuando:  

Toma Ud:          Cuanto:                  Desde cuando:  

Onicofagia:            Queilofagia:         Respiración Bucal:       
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IV. ANTECEDENTES DEL PACIENTE:  

Cardiovasculares:  

Ha sufrido de algún infarto:                            Cuando:  

Ha sufrido o sufre de Endocardit is Bacteriana  

Presenta alguna valvulopatía (soplos, prolapso valvular):  

Es Ud. Hipertenso:               Hipotenso:              Esta en tratamiento:  

Alérgicos:  

Es Ud. Alérgico a algún medicamento:             Cual:  

Ha tenido alguna reacción a la anestesia local:  

Nutricionales:  

Desnutrición                                          Pérdida de Peso 

Sobrepeso                        Avitaminosis                        Otros  

 

Neurológico:  

Ha sufrido alguna vez de convulsiones         hace cuanto tiempo  

Sufre Ud. de Epilepsia                    Fecha de la última crisis  

Ha tenido Neurálgia                           Ha tenido parálisis facial  

 

Endocrino: 

Glándula Suprarrenales                   Tiroides                   Paratiroides  

Testículo/Ovarios                  Hipófisis                     Diabetes  

 

 

Femeninos:  

Menstruación: Regular                 Irregular                 Duración      

Esta Ud. Embarazada                Cuantos Meses           No. Embarazos          

Toma Ud. Pastillas Anticonceptivas  

Presenta Ud. La Menopausia  

Fecha de última menstruación  
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V. ANTECEDENTES FAMILIARES:  

 

 

 

VI.  EXAMEN CLÍNICO:  

Tensión arterial:   Máxima:               mmHg.   Mínima:              mmHg  

EXAMEN EXTRABUCAL 

 

 

 

EXAMEN INTRABUCAL 

Naturaleza:  

Tamaño: 

Forma: 

Implantación:  

Consistencia:  

Superficie:  

Bordes: 

Color: 

Localización: 

Síntomas: 

Presentación:  
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CONTROL DE PLACA:  O’LEARY                CONTROL DE CÁLCULO:  ICLM      

No .  de  su per f i c i e s  p inta da s                  X 1 0 0 %  

No .  de  su per f i c i e s  en  ca vida d buca l  X4  

1ero

2do

3ero

0    1     2     3    4

Subgingival

Supragingival

Ninguno

 

     

1ero:                                                                        Subgingiva l                               

2do:                                                                         Supragingival  

3ero:                                                                        Ninguno  

Sondaje.  Índice de Placa:                                                     

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28 

                

                

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38 

                

                

                                                                                                                                                                                                                                  

 

Sangramiento  

 

 

Materia Alba  

                         E            M           A  

 

Movil idad Dentaria  

 

 

    Desplaza miento  

 

 

0

0.1

0.2

0.3

0.4

0.5

0.6

0.7

0.8

0.9

1

Pre-

operatorio

Post-

operatorio

Final

1er.

2do.

3ero.
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EXAMEN RADIOGRÁFICO: 

RX. Panorámica:  

 

 

 

Rx. Periapical:  

 

 

Otros: 

FOTOGRAFÍAS 

Inicial:  

Final:  

 

VII.  EXÁMENES DE LABORATORIO;               

 Hematología completa                        Calcio serico  

 PT                                                    Fósforo serico   

 PTT                                                  Fosf atasa Alcalina  

 Plaquetas                                          PTH (Hormona paratiroidea)  

 VIH                                                  Calcio en orina 24 horas  

 VDRL                                               Estrógeno  

 Glicemia                                           Progesterona   

                                                         Testosterona         

    Disminuido                            Aumentado                      Normal  =  

 

 

 

 

 

 



Asociación de factores sistémicos y locales  y  la  

formación de lesiones reactivas en tejidos periodontales 

 

 

315 

 

VIII. DIAGNÓSTICO PROVISIONAL: 

 

 

IX. DIAGNÓSTICO DIFERENCIALES: 

 

 

X. DIAGNÓSTICO DEFINITIVO: 

 

 

XI. PRONÓSTICO: 

 

XII.  TRATAMIENTO: 

 

 

 

 

 

XIII. EVOLUCIÓN: 
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