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INTRODUCCIÓN. 

 

Actualmente, existe una limitada indagación e investigación en torno a los 

factores locales que afectan al periodonto que desencadenan a la 

enfermedad periodontal, lo cual subraya la imperante exigencia de ampliar 

la provisión de información con el propósito de idear innovadoras 

metodologías con las cuales podamos fomentar una mayor divulgación y 

profundizar en el conocimiento para mejorar y desarrollar tratamientos 

preventivos los cuales tengan como fin la mejoría de la salud oral. 

 

La enfermedad periodontal, ha sido conceptualizada como una afección 

inflamatoria crónica de origen multifactorial, cuyo factor etiológico primario 

consiste en la presencia de biopelícula dental (BD) la cual se encuentra en 

un entorno biológico propicio para su crecimiento y desarrollo. La BD, en 

conjunto con estos factores adicionales de índole local y sistémicas, 

conduce a la infección y deterioro de los tejidos de soporte periodontal 

como lo es el epitelio, tejido conectivo, ligamento periodontal, cemento 

radicular y el hueso alveolar. Las manifestaciones clínicas preponderantes 

son inflamación, sangrado, movilidad dental, formación de bolsas 

periodontales, disfunción masticatoria, recesión gingival y pérdida de 

dientes.  

 

La clasificación de este padecimiento periodontal es diseñado para facilitar 

la comprensión de los diversos factores de riesgo, los cuales de manera 

ordenada pueden ser útiles para la  prevención, diagnóstico, plan de 

tratamiento, mantenimiento periodontal debiendo ser lo suficientemente 

simples para comprenderse y utilizarse en la práctica clínica. Actualmente 

se cuenta con información que nos permite no solo ir reconociendo sobre 

el tema, sino también evitar o controlar enfermedades ya sea tratadas de 

manera resectiva o regenerativa según sea el caso en específico. 
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Existen diversos tratamientos que ayudan a que estos factores no alteren 

ni afecten a los tejidos periodontales y uno de ellos es a través de la fase 

inicial utilizando adecuadas técnicas de higiene oral  minuciosas (cepillado, 

higiene interdental y enjuague bucal) las cuales se deben utilizar a nivel de 

surco y margen gingival evitando la formación de depósitos de los depósitos 

de biopelícula dental, pues esto entonces en lugar de beneficiar y mantener 

la salud, provocarían  alteración en lo anteriormente mencionado.  

 

Por otro lado, la BD mineralizada, y su fácil adhesión pueden provocar poco 

o mucho impacto en la salud bucal, ya que su rugosidad favorece a la 

adhesión subsecuente de microorganismos, lo cual dificultaría el acceso a 

una adecuada higiene bucal; así como las restauraciones o prótesis mal 

ajustadas, pueden producir también ulceras o laceraciones que afecten a 

las funciones directas de cortar, triturar o moler, provocando 

protuberancias, proliferaciones y/o pérdida de tejidos periodontales. 

 

Existen factores modificadores, como algunas enfermedades en específico 

que incrementan la posibilidad de afectar los tejidos de soporte periodontal 

entre las que se encuentran al tabaquismo, la diabetes mellitus o la  

obesidad. La Enfermedad Periodontal, cuenta con diversas clasificaciones 

para su estudio y prevención, buscando un diagnóstico y tratamiento 

adecuado de forma particular para tener una salud periodontal; existiendo 

y tomando en cuenta aspectos importantes en cada paciente desde uno 

con salud al cual se tratará de forma preventiva o a otro con enfermedad 

periodontal para su tratamiento resectivo o regenerativo. 
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OBJETIVOS. 

 

GENERAL. 

 

● Determinar los factores locales que predisponen el alto impacto en 

perjuicio de la salud periodontal. 

 

 

ESPECÍFICOS. 

 

● Investigar la tasa de progresión de la periodontitis en pacientes  con 

factores locales y su afectación en el periodonto. 

 

● Comprender la patología periodontal y determinar la   severidad y 

complejidad de esta. 

 

● Determinar la eficacia y eficiencia de los hábitos de higiene oral de los 

pacientes  diagnosticados con periodontitis y afectados por factores 

locales. 
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JUSTIFICACIÓN. 

 

Esta investigación contribuirá significativamente al esclarecimiento de los 

factores locales que favorecen el progreso de la periodontitis, y permitirá  

una adecuada clasificación de esta patología. Su aporte será fundamental 

para ampliar la investigación y conocimiento en este ámbito permitiendo 

una comprensión más detallada de los componentes que favorecen la 

aparición de la misma y ésta en consecuencia facilitar la implementación 

de estrategias clasificatorias más precisas. 

 

Para alcanzar estos objetivos, entonces será necesario contar con un 

diagnóstico correcto y                                                          una adecuada ejecución del tratamiento periodontal, 

así como su control y mantenimiento, logrando persuadir al paciente del 

impacto desfavorable hacia el periodonto, haciendo conciencia del cuidado 

periodontal garantizando la duración de su tratamiento y mejorando su 

calidad de vida. 
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CAPITULO 1. GENERALIDADES DE LOS TEJIDOS 

PERIODONTALES. 

 

En este primer capítulo se expondrán las particularidades clínicas con el 

propósito de entender las labores de cada uno de los componentes 

periodontales en condiciones de bienestar. Esta comprensión posibilitará la 

identificación de las alteraciones patológicas que surgen en dichos tejidos 

durante el curso de la enfermedad periodontal, así como la apreciación de 

su potencial regenerativo tras su afectación derivada de factores locales.   

 

Debiendo tomar en cuenta que la Organización Mundial de la Salud (OMS) 

define la salud como: “un estado de bienestar integral que abarca la 

dimensión física, mental y social y no simplemente la ausencia de 

enfermedad y malestares”1. 

 

Atendiendo lo anterior, se define a la salud periodontal como una etapa 

exenta de bacterias que facilita la funcionalidad de un individuo sin que      

sufra alguna consecuencia como resultado de alguna patología como la 

gingivitis o la enfermedad periodontal, en concordancia con que el paciente 

comprenda y lleve a cabo los cuidados pertinentes y entienda el impacto 

que tiene sobre su    periodonto. 

 

 

1.1 Periodonto. 

 

El término “Periodonto” se refiere a aquellos tejidos que circundan y 

albergan a los dientes en la cavidad bucal, desempeñando actividades 

cruciales como la resistencia y distribución de fuerzas generadas durante 

la carga masticatoria, así como la cobertura dental. Conformado por la 

encía, ligamento periodontal, cemento radicular y el hueso alveolar.  (Ver 

figura 1). 
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Lo que constituye una unidad de desarrollo biológica y funcional que 

experimenta   cambios con la edad y está sujeta a cambios morfológicos 

relacionados con factores locales y de riesgo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Las principales funciones del periodonto son: 

● Incorporación del diente al alvéolo. 

● Soportar las fuerzas producidas por las cargas masticatorias, la 

deglución y la fonética. 

● Sostener la totalidad de la superficie dental.  

● Adecuación a la variación estructural.  

● Protección frente al dominio nocivo del medio ambiente de la cavidad 

bucal2.  

 

 

 

Figura 1: Componentes del Periodonto 2.   
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1.2 Encía. 

 

La encía es la mucosa masticatoria que cubre el proceso alveolar y rodea 

a los dientes en la parte cervical; la cual se extiende desde el margen de la 

encía marginal hasta la línea mucogingival. 

 

Está compuesta de tejido epitelial y  conectivo denominado “lámina propia”. 

Adquiriendo su morfología y configuración definitiva con la erupción de los 

dientes2. 

 

Según su ubicación la encía se clasifica en tres zonas: 

 

- Encía libre o marginal. Describe al tejido no insertado al diente, situado 

en regiones vestibulares, linguales y/o palatinas de estos. Su término 

superior es la cresta del margen gingival.  La encía libre en su extremo 

coronal formará al surco gingival al no estar unida a la superficie dentaria y 

en la parte apical se conecta al diente mediante el epitelio de unión. 

Después de la erupción dentaria esta encía generalmente se ubica de 0.3 

mm a 0.5 mm coronal a la unión cemento-esmalte (UCE)2. 

 

- Encía Interdental. Es parte de la encía libre y se encuentra entre dientes 

contiguos, ocupando las áreas interdentales. Sus características están 

influenciadas por el contacto interproximal de los dientes, sus 

dimensiones y la trayectoria de la UCE2.  

 

- Encía insertada o adherida. Directamente fusionada a la tabla ósea, se 

extiende desde el fondo del surco gingival hasta la línea mucogingival. 

Frecuentemente presenta un área punteada que corresponde a la  

interdigitación de los clavos epitelio con el tejido conectivo subyacente. Su 

grosor varía entre su localización bucal (incisivos y/o molares) y genética 

de cada persona, es generalmente de 4mm a 6 mm en las zonas 

vestibulares.  
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En las regiones de caninos y premolares inferiores, suele tener 

dimensiones más reducidas. En las regiones linguales, este tipo de encía 

es más gruesa en la zona de molares y estrecha en la de los incisivos2. 

(Ver Figura 2). 

                           Figura 2: División y ubicación anatómica de la                      encía2.  

 

Características clínicas de la encía. 

COLOR. Este será dado por la cantidad de células melanocíticas 

existentes, la vascularidad, grosor y grado de queratinización de cada 

individuo, sin embargo, variará entre un rosa pálido, rojizo, pardusco o 

negruzco (melanosis racial)2. (Ver Figura 3.) 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 3: Coloración normal de la encía 2. 
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FORMA. Está directamente relacionada con el trayecto de la UCE, 

posición y hueso circundante. 

• En zonas anteriores como posteriores, la encía marginal culmina de 

manera atenuada, presentando un aspecto afilado, similar al filo de un 

cuchillo. 

• La encía interdentaria en zonas de anteriores presenta una morfología 

piramidal y roma en posteriores. 

• El contorno festoneado que sigue la encía insertada es debido al 

hueso cortical, el cual imita la configuración de las raíces dentales que 

resguarda. 

 

CONSISTENCIA Y TEXTURA. La encía es firme y resiliente, tiene la 

capacidad de resistir fuerzas generadas durante la masticación,  esta se 

debe a la abundancia de fibras de colágeno y sustancia fundamental que 

la componen. La segunda será el puntilleo debido a las interdigitaciones 

del epitelio en el tejido conjuntivo. (Ver figura 4).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4: Textura de puntilleo en un periodonto sano 2. 
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1.3 LIGAMENTO PERIODONTAL. 

 

Tejido conectivo ampliamente vascularizado que se continúa al epitelio de 

la encía; esta localizado alrededor de la raíz o raíces de todos los dientes, 

se une así al hueso alveolar y  se comunica con él por los espacios 

medulares.
2 

Sus principales componentes celulares son: 

• Células endoteliales. 

• Células de los restos de Malassez. 

• Células sensoriales. 

• Osteoblastos, osteoclastos. 

• Cementoblastos, fibroblastos corresponden al 30% del porcentaje 

celular. 

 

Los fibroblastos presentes en el ligamento periodontal exhiben una notable 

capacidad de fagocitosis y degradación de colágeno (metaloproteinasas), 

encargándose de la remodelación y secreción de las fibras de colágeno, 

así como de señales que ayudan a mantener la homeostasis.
2
 

 

La composición de la matriz extracelular es predominantemente formada 

por colágeno tipo I, III, V Y XII, al igual que por proteoglicanos y 

glicoproteínas. 

 

Dentro de las principales funciones del ligamento periodontal podemos 

destacar: 

• Soporte nutricional. 

• Anclaje del diente. 

• Propiocepción. 

• Control del volumen óseo. 
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Metabólicamente es uno de los tejidos más activos, dónde  el colágeno se 

remodela mayormente que en encía, piel o hueso. 

 

El ligamento en su madurez está compuesto por haces o grupos de fibras, 

de los  cuales anatómicamente podemos distinguir: 

 

-Fibras de la cresta alveolar. Van del cemento radicular a la cresta alveolar, 

pueden ir tanto en sentido mesiodistal como en vestibular, son las 

encargadas de absorber fuerzas laterales contrapuestas. 

 

-Fibras horizontales. Se localizan debajo      de las fibras de la cresta alveolar 

extendiéndose  desde el cemento radicular hasta la cresta alveolar, y 

están orientadas de manera proximal y paralela al plano oclusal.  Su 

función es evitar los movimientos laterales. 

 

- Fibras oblicuas. Están insertadas de forma diagonal es la porción más 

coronal la insertada al hueso y la apical al cemento radicular. Son las más   

extensas del ligamento periodontal, su principal función es resistir las 

fuerzas de masticación dirigidas a la región apical. 

 

- Fibras apicales. Se encuentran del cemento radicular de la punta de la 

raíz al fondo del alveolo, estas fibras pueden encontrarse en las direcciones 

vestibular, mesial, distal y transversal, su función principal es resistir las 

fuerzas que podrían causar luxación dental, evitando la inclinación de los 

dientes, protegiendo vasos sanguíneos y nervios que atraviesan el ápice 

de la raíz. 

 

- Fibras interradiculares. Localizadas en dientes multirradiculares, van de la 

cresta alveolar al septum interradicular de la furca; su función es resistir          a la 

inclinación, torsión y luxación del mismo. 
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- Fibras secundarias. Son paquetes de fibras que están orientadas de forma 

aleatoria (aunque se cree que siguen el trayecto vasculonervioso), 

contienen 8 elementos de colágeno recién formados que no se han 

incorporado a los demás haces de fibras; se desconoce su función.2 (Ver 

figura 5). 

 

Al ser un tejido altamente vascularizado su suministro vascular se verá 

principalmente abastecido por tres ramas arteriales: la dental, la  

interradicular y la interdental. 

 

La inervación sensorial del ligamento periodontal abarca las funciones de 

tacto, presión y dolor, además desempeña la función propioceptiva. Esta 

inervación esta mediada por las ramas dentales de los nervios alveolares, 

las cuales atraviesan las perforaciones apicales del alveolo.2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5: Esquema de localización       de 
los diferentes tipos de fibras en el 

ligamento periodontal 3.   

 

(FCA) Fibras de la Cresta Alveolar, 
(FH) Fibras Horizontales,  
(FO) Fibras Oblicuas,  
(FA) Fibras Apicales 
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1.4 Cemento radicular. 

 

Tejido mineralizado especializado que recubre las superficies radiculares y  

pequeñas porciones de las coronas de los dientes e incluso puede 

extenderse hasta el conducto radicular, se conoce como cemento radicular. 

(Ver figura 6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El cemento radicular carece de vasos sanguíneos, linfáticos e inervación; 

no presenta remodelación ni resorción fisiológica,  caracterizándose por su 

depósito a lo largo  de toda la vida. 2
 

 

Contiene fibras colágenas incluidas en una matriz orgánica (minerales) 

como lo es la hidroxiapatita en un 65% de su peso a diferencia del 60% del 

hueso.2 

 

 

 

 

Figura 6: Ubicación del cemento radicular (C), que se encuentra entre la 

dentina (D) y el ligamento periodontal (LP).2 
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Este tejido se clasifica en: 

 

❖ Cemento afibrilar acelular. Se localiza cerca de la UCE, no tiene fibras 

colágenas y puede acumularse en la fase de desarrollo cuando el tejido 

conectivo entra en contacto con el esmalte. 

 

❖ Cemento fibrilar celular. Este tejido encapsula al sistema de fibras 

extrínsecas que incluye a las fibras de Sharpey del ligamento 

periodontal; no contiene cementocitos, y se encuentra en la parte más 

coronal de la raíz dental. 

 

❖ Cemento celular que contiene fibras intrínsecas. Se considera como 

cemento de reparación o secundario. Al no contener fibras de Sharpey, 

tiene una matriz orgánica compuesta únicamente de fibras intrínsecas y 

fibras sintetizadas. Es secretado por cementoblastos y no por 

fibroblastos del ligamento periodontal. 

 

❖ Cemento celular con fibras intrínsecas y extrínsecas. Contiene tanto 

fibras intrínsecas derivado de los cementoblastos como fibras 

extrínsecas derivadas de los fibroblastos, que se encuentran dentro de 

una matriz calcificada abundante    en cementocitos.3,4,5. 

 

Estos juegan un rol muy importante dentro de la formación del sistema de 

soporte periodontal, por lo que entonces podemos destacar las siguientes 

funciones: 

 

● Función de anclaje. Ancla el diente al alvéolo, gracias a que fija los haces 

de fibras colágenas. 

 

● Mantiene relaciones interoclusales. Al existir desgaste dental, este 

tejido ayudará al diente a buscar el contacto con su antagonista, originando 

la formación de un depósito de cemento en la zona apical del diente. 
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● Cementogénesis. Estimulación constante de los cementoblastos para 

la síntesis y secreción activa de la matriz destinada a la formación de 

nuevo cemento permite funciones importantes como la reparación de 

fracturas radiculares, la obliteración de canales radiculares, el sellado de 

pulpas necróticas y protección de los túbulos dentinarios subyacentes. 

3,4,5. 

 

1.5 Hueso Alveolar 

 

El tejido óseo alveolar es fundamental dentro del periodonto, ya que 

desempeña un papel crucial en el soporte a los dientes. Este tejido 

constituye una extensión del hueso basal del maxilar y mandíbula, se 

constituye por la presencia y posición de los dientes. La estructura del 

hueso es esencial para mantener la función y estabilidad de los dientes en 

la cavidad bucal; sus principales componentes son: 

 

• Proceso alveolar. Este proceso es dependiente del diente, ya que los 

dientes se alojan dentro de criptas o alveolos. La forma y disposición de 

estos alveolos están vinculados con la existencia y posición de los 

dientes en la arcada dentaria. 

 

• Hueso Compacto. Este tipo de hueso se encuentra en forma de placas 

corticales y su espesor varía según la ubicación de los dientes en la 

arcada dental. Factores como bucoversión, linguoversión, 

supraerupción, intrusión, entre otros, influyen en la densidad y espesor 

del hueso compacto. 

 

• Hueso trabecular. Este compuesto por hueso esponjoso.3,4,5. 
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La morfología del hueso alveolar se ve influenciada por el tipo, la forma y 

la función  de los dientes. Este hueso tiene un grosor que varía de 0.1 a 

0.4mm de una cortical a otra, siendo más delgado en el maxilar que en la 

mandíbula. (Ver Figura 7.). 

Figura 7: Corte transversal del cuerpo mandibular donde se observan los procesos alveolares 

alojando a las raíces dentales, las cuales dan forma y espesor al hueso alveolar. 3 

 

En el caso de los dientes multirradiculares, los alveolos están separados 

por tabiques óseos, que constan de dos componentes: el esponjoso y la 

pared alveolar, también conocida como lámina cribosa. 

 

La reabsorción de este tejido juega un papel fundamental dentro de la 

preservación del diente, ya que al existir procesos inflamatorios en el 

periodonto            se podrán observar manifestaciones en cavidad oral, forma de 

movilidad dental y en casos más severos en pérdida de dientes derivados 

de la movilidad. 

 

La pérdida ósea puede verse afectada por diversos factores, tales como: 

• La capacidad inmunológica del individuo. 

• La susceptibilidad genética.  

• Las prácticas de higiene oral. 

• La enfermedad peridontal. 
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La preservación del hueso alveolar esta intrínsecamente relacionada con la 

presencia de un diente. Por lo general, se suele perder luego de algún 

traumatismo, inflamación o presencia de enfermedad periodontal. Las 

fuerzas de tensión actúan estimulando a los osteoblastos, mientras que las 

compresivas a los osteoclastos.
2 

 

CAPITULO 2. FACTORES LOCALES PREDISPONENTE DE 

LA                              ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

 

Las enfermedades periodontales en la actualidad ya no son consideradas 

como una simple infección bacteriana sino por el contrario son complejas y  

multifactoriales, interactuando entre las bacterias gingivales, respuestas 

inmunes, inflamatorias y agentes que modifican el entorno.
6
 

 

En consecuencia, el periodonto intacto no tiene que evaluarse exclusivamente 

con los porcentajes de los controles periodontales, sino que requiere una  

consideración global y la valoración de los factores que contribuyen a la 

presencia de la enfermedad periodontal, así como la reparación y 

conservación de la salud bucal. 

 

La importancia de identificar determinantes cruciales del periodonto intacto 

y enfermedad periodontal, tales como factores modificadores y 

predisponentes manejables y descontrolados no deben de ser 

infravalorados. La valoración de estos factores de manera individual en 

cada persona es importante para lograr y conservar la salud periodontal. 

 

Los factores predisponentes se definen como cualquier agente o afección 

que contribuye a la aglomeración de BD (anatomía y posición del diente,  

restauraciones dentales)6. Los factores modificadores se definen como 

cualquier agente o  condición que altera la forma en que un individuo 

responde a la acumulación de la BD subgingival (Por ejemplo, fumar, 
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alteraciones sistémicas, ingesta de fármacos, síndromes, etc.). 

 

2.1 Inducidos por biopelícula dental. 

 

La gingivitis inducida por BD presenta varios patrones                    de signos y síntomas 

observables de edema que son ubicados en la gingiva, generado por la 

aglomeración de una biopelícula microbiana sobre los dientes. Inclusive 

cuando reducimos al mínimo los niveles de la BD, persiste un infiltrado 

inflamatorio de la encía como parte de una reacción fisiológica.
7
 

 

No obstante, el inicio de la gingivitis ocurre cuando la BD se mantiene por 

periodos largos sin interrupción o eliminación, lo que resulta a una pérdida 

de la simbiosis entre la BD y el proceso inmuno-inflamatoria del huésped, 

conduciendo a una disbiosis incipiente.  

La magnitud de los signos y síntomas varían en los individuos8 y en las 

áreas de la cavidad bucal. Las características clínicas usuales de gingivitis 

inducida por BD comprenden eritema, edema, sensibilidad, y 

agrandamiento gingival.9,10. La gravedad de la gingivitis inducida por BD es 

afectada por diversos factores asociados con el diente, como la anatomía, 

la presencia de restauraciones, consideraciones endodónticas, y otros 

aspectos relacionados con la estructura dental.
11 (Ver Figura 8). 

 

 

 

Figura 8: Gingivitis inducida por BD debido a mala higiene en aparatología de ortodoncia y malposición dentaria. 
Fotografía tomada por: C.D David Ernesto López Diaz, residente de 2do año de Periodontología e implantología 

de la DEPeI de la UNAM. 
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2.1.1 Técnica de Cepillado. 
 

La BD es el principal factor etiológico de las enfermedades infecciosas de 

la cavidad oral. Su existencia facilita el desarrollo de gingivitis y 

periodontitis. 

 

Como cirujanos dentistas, es crucial emplear diversas terapias y técnicas   

para eliminar la BD, siendo el cepillado dental el método más efectivo 

cuando se realiza de forma eficaz y eficiente, asegurando la higiene bucal. 

Además, la utilización de higiene interdental, colutorios y la pasta dentífrica 

complementan la conservación de la salud bucal. 

 

A través del tiempo, diversos autores han descrito varios métodos   para 

desorganizar la BD, como la técnica de Bass, Bass modificada, vibratoria 

de Charters, Stillman modificada y Fones, entre otras. Se destaca la 

importancia de practicar una desorganización de bacterias que garantice la 

eliminación  adecuada , eligiendo la técnica según lo requieran el paciente.12 

 

Independientemente del método de desorganización y  la implementación 

de higiene interdental, se ha indicado que  adecuados hábitos de limpieza 

bucal comienzan con la promoción de la salud; la implementación de 

adecuadas costumbres y de una correcta ejecución de las habilidades 

apropiadas para cada paciente.12,13,14 

 

2.1.1. Uso de Hilo dental y enjuagues bucales 

 

El uso de hilo dental es un complemento que permite remover la BD  a nivel 

del surco gingival; sin embargo, su uso requiere que el paciente domine la 

técnica y utilice el hilo dental a nivel del surco y fondo gingival con el fin de 

evitar lesiones o empacar la BD en el surco creando una bolsa periodontal. 
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El empleo de colutorios para modificar  las infecciones periodontales como 

forma de tratamiento es muy eficaz ya que puede facilitar su uso en cada 

paciente. La finalidad es modificar la cantidad y/o calidad de la BD supra y 

subgingival de manera que el sistema inmune pueda dominar las bacterias 

y eludir la aparición y/o progresión de la periodontitis. 

 

Sin embargo, un enjuague bucal debe ser útil ante una amplia gama de 

especies bacterianas Gram+ y Gram-, incluyendo estreptococos y 

fusobacterias.16 

 

Las cualidades adecuadas de los colutorios deberían incluir: 

• Capaces de erradicar con facilidad la acumulación de BD en las zonas 

de acceso limitado. 

• Uso sencillo con capacidad de abordar el sitio donde se inició la 

afectación periodontal. 

 

El antiséptico eficaz tiene que ser capaz de traspasar la BD. Diversas 

investigaciones sugieren que las bacterias pueden cambiar de un estado 

planctónico (en suspensión o flotando libremente) a un estado sésil (como 

parte de BD)15 

 

Lograr un control adecuado de bacterias en los pacientes no es tarea 

simple, ya que las técnicas convencionales de higiene bucal pueden 

resultar insuficientes. Existen fundamentos científicos que respaldan el 

papel clave de los enjuagues bucales como auxiliares de las habilidades 

mecánicas para la prevención y terapia de las enfermedades 

periodontales16. Es importante destacar que, en ningún caso los enjuagues 

bucales logran remplazar la desorganización mecánica (cepillado dental) 

de la BD, actuando solo como complemento de dicho control. 
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2.1.2. Cálculo Dental. 

 

El cálculo dental, también conocido como sarro, es un depósito duro de sales 

minerales, principalmente hidroxiapatita (compuesto de calcio y fosforo), que 

se acumulan en las superficies dentales. Este depósito se forma debido al 

acumulo sostenido de minerales en las superficies dentarias de difícil 

acceso como las áreas cercanas a la línea de las encías y entre los dientes. 

Además de la hidroxiapatita, el cálculo dental puede contener sílice, 

witlockita y otros componentes minerales. La presencia de cálculo dental 

puede contribuir a problemas dentales, como la inflamación de la encía 

(gingivitis) y de la enfermedad periodontal si no se controla mediante una 

buena higiene oral y eliminación profesional.
17

 

 

El tiempo requerido para la formación de cálculo supragingival en algunas 

personas es acelerado, momento en el cual el depósito puede contener ya 

alrededor del 80% del material inorgánico hallado en el cálculo maduro.17 

La primera evidencia de calcificación puede ocurrir a los pocos días, pero 

la formación de un depósito de composición cristalina, característica del 

cálculo maduro, según Carranza requiere de 12-14 días. 

 

Los niveles de cálculo supragingival dan la apariencia de tener poco o 

ningún    impacto en la salud oral, mientras que la formación de cálculo 

subgingival ocurre de manera coincidente con la aparición de la 

enfermedad periodontal. Aunque el cálculo por sí mismo parece tener poco 

impacto en la pérdida de inserción clínica. Siendo ésta más correlacionada 

con la BD. 

 

La mineralización de la BD supragingival, se localiza comúnmente cerca de 

las glándulas salivales principales y su contenido químico varía en las 

diferentes regiones de la boca, es de un color blanquecino o amarillo o 

grisáceo, puede ser duro o frágil y se remueve de forma sencilla con  

raspadores y alisadores radiculares.17 (Ver Figura 9). 
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La localización de la BD mineralizada subgingivalmente, requiere para un 

adecuado diagnóstico de un sondeo cuidadoso. En abundantes cantidades 

será visible radiográficamente. Generalmente su ubicación no muestra 

preferencia por la ubicación de los conductos de las glándulas salivales.17 

 

 

 

 

 

El efecto primario del cálculo en la enfermedad periodontal es su papel de 

punto de retención para la BD, grandes cantidades de cálculo pueden 

obstaculizar la eficacia de la higiene bucal diaria y por lo tanto acelerar la 

formación de BD. además, el depósito calcificado favorece al daño de los 

tejidos blandos.17 

 

2.2 No Inducidas por biopelícula dental. 

 

La encía  al igual que los tejidos periodontales pueden manifestar diversas 

alteraciones        patológicas que no son provocadas por BD. En algunos casos, 

estas lesiones pueden ser el resultado de una mala técnica de cepillado, 

variantes anatómicas, restauraciones inadecuadas o prótesis mal 

ajustadas, entre otros factores. Estas lesiones representan cambios 

patológicos que están condicionados a los tejidos periodontales.  

Figura 9: Paciente con presencia de cálculo dental. 
Fotografía tomada por el autor. 
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Pese a que las lesiones no provocadas por BD no  se originan directamente 

debido a la acumulación de la misma, su evolución clínica puede verse 

perjudicada por la concentración de BD. Por lo tanto, el control de la BD 

sigue siendo fundamental para conservar el bienestar de los tejidos bucales 

y prevenir complicaciones adicionales en presencia de lesiones patológicas 

gingivales.18 

 

2.2.1. Cepillado Traumático 

 

Las lesiones sobre la encía  pueden originarse por una extensa variedad 

de causas. Dichas lesiones pueden ser autoinfligidas, iatrogénicas o 

accidentales. 

 

Queratosis friccional 

 

La inadecuada higiene bucal puede tener consecuencias perjudiciales para 

los tejidos periodontales. Algunos pacientes creen erróneamente que 

deben higienizarse con fuerza. 

 

El trauma mecánico de los aditamentos utilizados para la higiene bucal 

podría resultar en hiperqueratosis gingival, manifestándose como una 

laceración blanca similar a la leucoplaquia conocida como queratosis por 

fricción.18 

Ulceración gingival inducida por cepillado de dientes. 

 

En los traumatismos intensos y severos debido al cepillado dental se 

pueden observar diversas lesiones que van desde una afección gingival 

aparente hasta una ausencia significativa de estructuras periodontales que 

provoca una recesión gingival. 
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En estas lesiones cervicales no cariosas se ha observado que una higiene 

bucal extrema puede ocasionar abrasiones cervicales de los dientes y en las 

puntas de las papilas interdentales en el sitio de las mismas siendo 

denominadas lesiones gingivales ulcerosas traumáticas. En cambio el 

empleo incorrecto del hilo dental podría originar daño gingival 

primordialmente en la punta de las papilas interdentales.
18

 

2.2.2. Variantes Anatómicas. 

 

La cavidad oral, comprende un orden que ayuda al correcto funcionamiento 

de las funciones de esta, como lo es cortar, triturar y moler la comida, por lo 

que una variante anatómica nos puede ocasionar una imposibilidad de 

limpieza                    ya que impide realizar una correcta higienización de la boca. 

 

-Torus Mandibular y Palatino. 

 

Las exostosis son prominencias óseas benignas que afectan 

frecuentemente a los maxilares. Dos de las exostosis intraorales más 

comunes son el torus palatino (TP) y mandibular (TM). 

 

Estas exostosis son consideradas anomalías de crecimiento lento a lo largo 

de la vida. Pueden ser el resultado de una leve isquemia periosteal crónica, 

secundaria a una suave  presión del septum nasal en el caso del torus 

palatinos y las fuerzas de torsión en el arco de la mandíbula pueden 

ocasionar los  torus mandibulares. 
19

 

 

En general ninguna de las antes mencionadas requiere tratamiento 

quirúrgico a menos que sean  de un tamaño considerable como para afectar 

la función o rehabilitación bucal o presencia de traumatismos  superficiales 

como úlceras bucales. Solo sí afectan la higiene bucal y contribuyen al 

aumento de las patologías periodontales, se puede considerar la remoción 

quirúrgica con ostectomías y osteoplastías. 
19
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- Épulis. 

 

El término “Épulis” se utiliza para describir crecimientos circunscritos, 

blandos y de consistencia elástica sobre la mucosa oral y encía sin 

embargo el diagnóstico certero debe basarse por medio de una  biopsia exicional con 

su respectivo estudio histopatológico. Muchos de estos procesos son 

proliferaciones que presentan una apariencia clínica muy similar a los 

crecimientos neoplásicos benignos. Generalmente son asintomáticos 

ocasionadas por irritaciones o traumatismos local y suelen clasificarse 

según su histología para lograr un diagnóstico más específico.
18

 

 

Épulis fibroso. 

 

Los épulis fibrosos, también conocidos como hiperplasia fibrosa focal o 

fibroma de irritación, son crecimientos de color rosado con una superficie 

lisa de consistencia fibrosa adherida a           la encía. Estas lesiones pueden 

variar en tamaño y diámetro, desde pequeños hasta grandes procesos 

tumorales.
18 

 

Granuloma periférico de células gigantes. 

 

El granuloma periférico de células gigantes, denominado también épulis de 

células gigantes o granuloma periférico reparador de células gigantes suele 

localizarse en la encía marginal. Entre 2,068 casos de lesiones, el 

granuloma periférico de células gigantes fue la lesión más prevalente 

representando el 30,12% de los casos. Esta tumefacción puede insertarse 

de forma sésil o pediculada, ocasionalmente erosionada con un aspecto 

clínico similar al de los granulomas piógenos. 
18
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2.2.3. Restauraciones protésicas mal ajustadas. 

 

Este factor surge cuando se ha rehabilitado un diente de manera incorrecta 

como obturaciones desbordantes o sobre contorneadas, coronas 

desadaptadas, falta de adaptación marginal, troneras incorrectas, 

contactos interproximales inadecuados que no permitan una higiene bucal 

adecuada y punto de contacto deficiente, prótesis removibles mal 

adaptadas que ejercen fuerzas excesivas y ortodoncia sin valoración  

periodontal. (Ver Figura 10).  

2.2.4. Restauraciones Clase V 

 

La recesión gingival  es la migración apical del margen gingival 

ocasionando la exposición de la superficie radicular dando lugar a una 

estética desagradable, abrasiones,  hipersensibilidad, acumulación de 

placa dentobacteriana  y  riesgo de caries radicular. Reportes recientes 

indican que hay una elevada prevalencia en el aumento de las recesiones 

en diferentes poblaciones, incrementándose significativamente después de 

los 50 años de edad. Uno de los objetivos del tratamiento periodontal es 

corregir quirúrgicamente las exposiciones radiculares. Esto nos lleva a 

recurrir a diferentes técnicas de cirugía plástica periodontal.  (Ver Figura 

11). 

Figura 10: Provisional protésico con incorrecta retención, lesionando y acumulando 
biopelícula dental en encía.  

Fotografía tomada por el autor. 
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Figura 11: Restauración clase V con resina. Fotografía tomada por: C.D David Ernesto López Diaz, 
residente de 2do año de Periodontología e implantología de la DEPeI de la UNAM. 

 

2.2.5. Trauma oclusal. 

 

Término utilizado para describir la lesión que produce cambios tisulares 

dentro del            aparato de inserción, incluido el ligamento periodontal, el hueso 

alveolar y el cemento radicular, como resultado de la fuerza(s) 

Oclusal(es).
21   

 

Puede ocurrir en un periodonto intacto o en un periodonto reducido causado 

por la enfermedad periodontal.
 

 

Trauma Oclusal primario es  ocasionado por fuerzas oclusales excesivas 

sobre un diente con un soporte periodontal sano.
21  (Ver figura 12). 

 

 

Figura 12:Trauma oclusal primario. Fotografía tomada por: C.D David Ernesto López Diaz, 
residente de 2do año de Periodontología e implantología de la DEPeI de la UNAM. 

 

Trauma Oclusal secundario es la lesión que resulta en cambios tisulares 

debido   a fuerzas oclusales normales o excesivas aplicadas a un diente o 

con soporte periodontal enfermo o reducido.
21 (Ver Figura 13). 
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Figura 13: Trauma oclusal secundaria . Fotografía tomada por: C.D David Ernesto López Diaz, 
residente de 2do año de Periodontología e implantología de la DEPeI de la UNAM. 

 

Algunas de las alteraciones en la cavidad bucal a causa de trauma oclusal, 

son movilidad dental, fremitus (Movimiento palpable o visible cuando es 

sometido a una excesiva fuerza oclusal), bruxismo (habito involuntario de 

apretar los dientes), fractura dental, resorción de la raíz dental, sensibilidad 

dentaria, entre otras. 

 

Estos signos y síntomas clínicos pueden indicar otras patologías. Por 

ejemplo, la pérdida de inserción clínica puede afectar el grado de movilidad. 

Además, a menudo es muy difícil determinar si las facetas de desgaste son 

causadas por los contactos funcionales o hábitos parafuncionales, como el 

bruxismo.
21

 

2.3 Factores modificadores (enfermedad sistémica) y 

condiciones que  afectan a los tejidos de soporte periodontal. 

 

La Academia Americana de Periodontología en estudios longitudinales 

controlados define un factor de riesgo como cualquier característica del 

individuo, aspecto de comportamiento o exposición ambiental que 

aumentan la probabilidad de que ocurran enfermedades periodontales, y 

su ausencia, remoción o        control reduce la probabilidad de que se conviertan 

en elementos adicionales de la cadena causal.22  
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La interacción de dos o más factores de riesgo en un individuo puede 

afectar su sistema inmune, que desempeñando un papel crucial en el    curso 

destructivo de la periodontitis al no regular apropiada y oportunamente la 

fase inflamatoria.23 

 

Los factores de riesgo para la periodontitis pueden clasificarse en varias 

categorías, como factores de comportamiento o estilo de vida, sistémicos, 

microbianos, psicosociales, genéticos, familiares, sociodemográficos y 

relacionados con los dientes.24 

 

Además, se subdividen entre factores de riesgo modificables y no 

modificables.25 Los primeros pueden ser mediadas para disminuir el riesgo 

del comienzo o avance de las patologías periodontales, como el 

tabaquismo, niveles de patógenos específicos y  de la diabetes mellitus. 

Por otro lado los no modificables  son generalmente inherentes al individuo 

sin ser controlados como las características genéticas. 

 

2.3.1 Tabaquismo. 

 

La forma de vivir de un individuo puede transformarse en un factor de riesgo  

para su salud. Este se asocia a mayor presencia de enfermedad, como se 

evidencia al no tener una alimentación saludable, el hábito de fumar,   la falta 

de ejercicio físico, la dependencia al alcohol y otras sustancias nocivas. 

 

El hábito de fumar destaca como el factor de riesgo modificable más 

significativo, favoreciendo a la progresión de la enfermedad periodontal la 

cual está relacionada con la cantidad de tabaco consumida. Además, el 

tabaquismo obstaculiza el proceso de cicatrización de los tejidos y puede 

constituir un elemento causal directo en la transición de una lesión estable 

a una lesión destructiva. Todas las formas de tabaquismo están ligadas con 

las enfermedades de los tejidos gingivales. 
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La fundamentación biológica de la correlación entre el tabaquismo y la 

enfermedad periodontal se sustenta en los potenciales efectos de las 

sustancias contenidas en el tabaco, entre las cuales destacan la nicotina, 

cianuro de hidrógeno y el monóxido de carbono.25 (Ver Figura 14). 

 

 

 

Figura 14: Paciente con antecedente de tabaquismo con una evolución de 27 años fumando, 
consumiendo 7 cigarros al día. Fotografía tomada por el autor. 

 
 

2.3.2 Diabetes Mellitus 

 

Existe una cantidad sustancial de investigaciones epidemiológicas que 

abordan la relación entre la salud oral y la diabetes mellitus, evidenciando 

una asociación significativa con la enfermedad periodontal. 
26

 

 

La diabetes mellitus se caracteriza por la existencia de inflamación 

sistémica, la cual se refleja ocasionalmente en los tejidos periodontales con 

patrones típicos de periodontitis. Tanto la enfermedad periodontal como la  

candidiasis oral constituyen manifestaciones frecuentes en la diabetes 

mellitus mal controlada. 
29, 30

 

 

La base científica sustenta de manera concluyente que la diabetes mellitus 

mal controlada, ya sea del tipo 1 o tipo 2, representa uno de los factores de 
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riesgo mas predominantes que influyen de manera significativa en el 

desarrollo y progreso de la enfermedad periodontal.
29

 

 

En la diabetes mellitus se genera un trastorno local en el periodonto, 

específicamente en el sistema de citoquinas en la interleucina-6 (IL-6) y el 

factor  de necrosis tumoral – α (FNT– α). Estas citoquinas desempeñan un 

papel fundamental en la  patogénesis de ambas enfermedades; en conjunto 

con otras citoquinas y adipoquinas proinflamatorias, podrían constituir los 

mecanismos que establecen la asociación entre estas dos condiciones.
30

 

 

Asimismo, en la periodontitis, se generan citoquinas inflamatorias que 

potencialmente contribuyen a la inflamación sistémica, exacerbando la 

resistencia a la insulina y afectando negativamente a el control glucémico. 

El mecanismo de acción que explica esta relación implica que los productos 

resultantes de la respuesta          inflamatoria y de origen bacteriano presentes 

en los sitios periodontales afectados ingresan al torrente sanguíneo 

induciendo a la resistencia a la insulina. Este acontecimiento promueve  la 

circulación sanguínea de la glucosa, la cual reacciona con las proteínas y 

lípidos circulantes, facilitando a la formación de hemoglobina glucosilada y 

favoreciendo a su glicación y oxidación. 
27, 28. 

 

2.3.3 Obesidad 

 

Esta constituye una patología de naturaleza compleja y multifacética, cuya 

manifestación deriva de la interacción entre factores genéticos y 

ambientales. Se caracteriza por la anormal acumulación de tejido adiposo 

o la hipertrofia generalizada de dicho tejido en el organismo.
31  

 

El tejido adiposo se conceptualiza como un tipo de tejido conectivo 

conformado por adipocitos, los cuales generan niveles elevados de 

citoquinas y hormonas tales como las adipocinas. Estas últimas, a su vez, 
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son responsables de la producción de leptina encargada de regular el 

gasto de energía y el metabolismo; así como de la adiponectina la cual 

desempeña un papel crucial en la regulación de la glucosa, la presión 

sanguínea, el catabolismo de los ácidos grasos, entre otras funciones. 
31 

 

Anteriormente se concebía al tejido adiposo como un sistema pasivo 

destinado al almacenamiento de triglicéridos. No obstante, en la actualidad 

se ha corroborado que constituye un órgano de naturaleza compleja, 

caracterizado por la secreción de diversos factores inmunomoduladores, 

desempeñando así una labor elemental en la regulación metabólica y 

biología vascular.
32

 

 

Las células adiposas, que comprenden tanto adipocitos y macrófagos, 

segregan una cantidad superior a 50  moléculas bioactivas denominadas 

adipocinas. Estas sustancias exhiben efectos tanto a nivel local como al 

liberarse en la circulación sistémica, actuando como moléculas de 

señalización en órganos como el hígado, el músculo y el endotelio.
32 

Algunas adipocinas cumplen diversas funciones, actuando ya sea como 

hormonas o proteínas, como es el caso de leptina y adiponectina. La 

adiponectina por ejemplo, regula diversos procesos metabólicos tales como 

la homeostasis de la glucosa, la presión sanguínea y el  catabolismo de los 

ácidos grasos y presenta correlaciones inversas con marcadores  séricos de 

la inflamación actuando así como un agente antiinflamatorio.
33

 

 

La disminución en los niveles de adiponectina se relaciona con un aumento 

del riesgo de enfermedad de la arteria coronaria y otras manifestaciones 

del síndrome metabólico. Además de la obesidad, se manifiesta un estado 

inflamatorio que potencia la producción como el factor de necrosis tumoral 

alfa (FNT- α), leptina, interleucinas 1 (IL-1) e interleucinas 6 (IL-6), los 

cuales son secretados por los adipocitos y macrófagos del tejido adiposo 

blanco.
34,35
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Estas citocinas desempeñan un papel crucial en el desarrollo y avance de la 

enfermedad periodontal, ya que su liberación guarda una estrecha relación 

con una mayor  susceptibilidad a la infección bacteriana. Esta susceptibilidad 

se deriva de las alteraciones en la  respuesta inmune del huésped.
36,37 

 

CAPITULO III. CLASIFICACIÓN DE LA ENFERMEDAD 

PERIODONTAL Y SU IMPACTO EN EL PERIODONTO A 

CAUSA DE FACTORES LOCALES. 

 

Las clasificaciones se han diseñado con el objetivo de simplificar la 

información, según lo observado y analizado en secciones anteriores. Es 

crucial tener en cuenta que estas clasificaciones de enfermedades y 

condiciones periodontales han sido propuestas en distintos años por la 

Academia Americana de Periodontología (1986, 1989 y 1999) y la 

Federación Europea de Periodontología (1993). Estas abordan aspectos 

relacionados con la etiología, patogenia, diagnóstico, pronóstico y 

tratamiento, y han experimentado ajustes a medida que se ha ampliado la 

base de la evidencia respaldada por estudios científicos. 

 

La clasificación de las enfermedades periodontales del año 1999 mantuvo 

su vigencia durante un lapso de 18 años; no obstante, presentaba ciertas 

limitaciones. A lo largo de este periodo se ha originado nueva información 

derivada de diversos estudios científicos centrados en la repercusión de los 

factores de riesgo genéticos, locales o sistémicos en las enfermedades 

periodontales38,39, la respuesta inflamatoria-inmune frente a la agresión 

microbiana40 y el surgimiento de enfermedades emergentes como la 

mucositis y periimplantitis en torno a un implante dental.
41 

 

 



34  

Por consiguiente, en año 2017, la Academia Americana de Periodontología 

(AAP) y la Federación Europea de Periodontología (EFP) convocaron a 120 

especialistas con el propósito de llevar a cabo una nueva actualización y 

presentar una nueva clasificación. Se fundamento con evidencia     científica 

disponible en los ramas de la implantología y periodoncia. 

 

Los expertos fueron distribuidos en los diversos grupos de trabajo 

considerando la Tabla 1: 

 

I. Salud periodontal, enfermedades y condiciones gingivales;  

II. Formas de la periodontitis; 

III. Manifestaciones periodontales de las enfermedades sistémicas, 

condiciones del desarrollo y adquiridas; 

IV. Enfermedades y condiciones periimplantarias. 

        Tabla 1: Clasificación de las enfermedades y condiciones periodontales y  periimplantarias.42 

 

El estudio llevado a cabo por los expertos y la posterior revisión de la 

clasificación de enfermedades y condiciones periodontales y 

periimplantarias, junto con sus consensos, tiene como objetivo primordial 
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facultar a los profesionistas clínicos para realizar diagnósticos y 

tratamientos para sus pacientes. Además, tiene un propósito que consiste 

en facilitar a los científicos un contexto que le permita llevar a cabo 

investigaciones más precisas sobre la etiología, patogenia,  y el tratamiento 

de las enfermedades y condiciones anteriormente mencionadas de manera 

más precisa. 

 

3.1 Salud Periodontal, enfermedades y condiciones gingivales. 

 

La salud periodontal se conceptualiza como “la carencia de inflamación 

vinculada con la enfermedad  periodontal”, según lo diagnosticado tanto 

clínica como radiograficamente.
43   

 

Se establece una distinción entre dos escenarios específicos en el ámbito de la 

salud periodontal:  

-La salud  periodontal clínica con un periodonto intacto  

-La salud periodontal clínica de un periodonto reducido.43 (Ver Tabla 2.) 

Tabla 2: Salud periodontal, enfermedades y condiciones gingivales.43 
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Existen aspectos importantes: 

a) La salud gingival clínica en un periodonto intacto es un periodonto 

estructural        y clínicamente sano, caracterizado por la ausencia de eritema y/o 

edema en la encía o pérdida de los tejidos gingivales. 43
 

b) La salud periodontal clínica un periodonto reducido se distingue por la 

ausencia de sangrado, inflamación u otras sintomatologías evidentes en la 

encía, como sangrar al sondeo. Esto ocurre incluso en situaciones donde 

se observa una reducción en el nivel de inserción y en la estructura ósea.44 

(Ver Figura 15 A). 

 

Esta situación puede manifestarse de dos maneras: 

 

o Paciente con periodontitis estable, la cual ha sido tratada exitosamente, 

y los indicadores clínicos de la enfermedad periodontal no parecen 

agravarse en términos de extensión o gravedad a pesar de la existencia 

de un periodonto reducido. (Ver Figura 15 B). 

 

o Paciente con ausencia de periodontitis, pero con un periodonto reducido 

debido a las recesiones gingivales o a procedimientos quirúrgicos como 

es el alargamiento de la corona (Ver Figuras 15 C y D). 44 

 

 

 

Figura 15: A) Salud gingival en un Periodonto intacto. B) Periodonto reducido con periodontitis 

estable. C) Periodonto reducido sin periodontitis (Con recesiones gingivales). D) Periodonto 

reducido sin periodontitis (Por alargamiento de corona). 

 

Para propósitos clínicos, se establece que la salud gingival en un 

periodonto                intacto o reducido es cuando se observa sangrado en menos del 

10% de los sitios y profundidades de sondeo menor o igual a 3 mm.44 
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▪ Gingivitis asociada con biopelícula dental. 

 

La gingivitis asociada exclusivamente con la BD se caracteriza como un proceso 

inflamatorio que surge de la relación entre la BD y la respuesta inmune- 

inflamatoria del huésped. Esta condición afecta únicamente a la encía sin 

comprometer la inserción gingival que incluye al ligamento periodontal, 

cemento radicular y hueso alveolar.44  

 

La gingivitis puede clasificarse según la presencia de edema inducida por 

el BD de un periodonto intacto o reducido, o en un paciente diagnosticado 

con enfermedad periodontal estable.  

 

• Gingivitis en un periodonto intacto. 

• Gingivitis en un periodonto reducido con periodontitis estable. 

• Gingivitis en un periodonto reducido sin periodontitis pero que 

presente recesiones gingivales o alargamiento de corona.44 

 

Los signos más frecuentes de la gingivitis incluyen sangrado, 

agrandamiento gingival, inflamación y halitosis. La intensidad de esta 

sintomatología clínica puede variar significativamente en individuos y 

también entre diferentes regiones de la cavidad bucal.45 (Ver Figura 16 A). 

 

Se establece que la gingivitis en un periodonto reducido o intacto se 

establece por la presencia de sangrado en el 10% o más de los sitios 

examinados, con profundidades al sondaje </= a 3mm.44 

 

La extensión de la gingivitis se establece según la cantidad de zonas 

gingivales las cuales se evidencian con un proceso inflamatorio. Puede ser 

categorizada como localizada, cuando abarca entre 10% - 30% de los sitios 

con sangrado, y generalizada cuando se observa sangrado en > 30% de 

los sitios examinados.44 
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La severidad de la inflamación en una zona, diente o en la totalidad de la 

dentición se evalúa mediante el índice gingival propuesto por Löe46 y el cual 

abarca: 

 

• Inflamación gingival leve: Área mínima en la cual existe un cambio 

de coloración y textura del tejido. 

• Inflamación gingival moderada: Área brillante, eritema, edema y 

sangrado en algún sitio al sondeo. 

• Inflamación gingival severa: Área con eritema y edema, con 

propensión a sangrar al menor estimulo posible, incluso más allá que 

al sondeo periodontal.   

 

▪ Gingivitis mediada por factores de riesgo locales y sistémicos.  

 

A pesar de que la BD es el factor causal de esta afección, los signos clínicos 

de la gingivitis pueden experimentar variaciones según factores 

predisponentes y modificadores 43,  los cuales tienen la capacidad de 

intensificar los signos clínicos de la inflamación. 

 

o Factores predisponientes: Condición local que contribuye a la 

acumulación de BD, se puede describir como un “facilitador de la 

acumulación de biopelícula dental”. Ejemplos de estos factores locales 

incluyen a la anatomía dental, posición o malposición de los dientes y 

presencia de restauraciones dentales. Estos elementos pueden influir 

en la retención de la BD, contribuyendo así al desarrollo y a la 

acumulación de BD.43 (Ver Figura 16 B) 

 

o Factores modificadores: Termino utilizado para describir un elemento 

que modifica la forma en la que el individuo responde a la presencia de 

BD, puede ser denominado como un “modulador de la respuesta del 

huésped”. Ejemplos de tales moduladores incluyen enfermedades 

sistémicas, consumo de tabaco y uso de ciertos medicamentos. Estos 
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factores pueden influir en la respuesta inflamatoria del huésped ante la 

biopelícula afectando la salud periodontal. 43 

• Agrandamiento gingival influenciado por medicamentos. 

 

Pueden ser inducido por fármacos, como los antiepilépticos (Fenitoína, 

valproato de sodio), otros son los bloqueadores de canales de calcio 

(nifedipina, verapamilo, diltiazem, amlodipino, felodipina) e 

inmunoreguladores (ciclosporina). Estos fármacos actúan en el tejido 

conectivo el cual produce un agrandamiento gingival, favoreciendo a la 

retención de BD.  

 

Para ser clasificado como un agrandamiento gingival inducido por 

medicamentos, su tamaño debe superar lo que normalmente se esperaria 

en una reacción inflamatoria de los tejidos gingivales. Similar al caso de la 

gingivitis, este agrandamiento puede ser clasificado según su extensión y 

severidad.45 (Ver Figura 16 C). 

 

▪ Extensión: El agrandamiento gingival localizado se refiere cuando la 

expansión se restringe a un solo diente o grupo de dientes. Por otro 

lado, el agrandamiento gingival generalizado implica toda la boca.45 

▪ Severidad: 

o Leve: Implica el agrandamiento de la papila gingival. 

o Moderado: Abarca el agrandamiento de la papila gingival y la encía 

marginal. 

o Severo: Involucra el agrandamiento de la papila gingival, del margen 

gingival y la encía adherida. 45
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Figura 16:    A) Gingivitis inducida solo por biofilm. B) Gingivitis medida por factores de riesgo 

locales. C) Agrandamiento gingival generalizado severo influenciados por fármacos (Fenitoína).45 

 

 

✓ Enfermedades gingivales no inducidas por biopelícula dental. 

 

Las lesiones gingivales no inducidas por la BD frecuentemente constituyen 

manifestaciones sistémicas, aunque también pueden surgir debido a 

cambios patógenos que se limitan a los tejidos periodontales.47
 

 

La clasificación de enfermedades y condiciones no inducidas por BD se 

establecen según su etiología y abarca: 

 

• Trastornos del desarrollo o genéticos. 

• Infecciones específicas. 

• Lesiones y condiciones inmuno-inflamatorias. 

• Procesos reactivos. 

• Neoplasias. 

• Enfermedades metabólicas, nutricionales y endocrinas. 

• Lesiones traumáticas. 

• Pigmentación gingival.47
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En la siguiente tabla señala las enfermedades y condiciones que no son 

inducidas por la presencia de biofilm dental. (Ver Tabla 3). 

 

               Tabla 3: Enfermedades y condiciones gingivales NO inducidas por BD.47 

 

3.2. Formas de Periodontitis 

 

Se define como una afección inflamatoria crónica y multifactorial, 

estrechamente relacionada con el BD. Algunas de sus características es la 

pérdida de soporte del tejido gingival, que se manifiesta           a través de la pérdida 

de inserción clínica y la pérdida de hueso alveolar (está siendo evaluada 

radiográficamente), así como de la presencia de bolsas periodontales y 

sangrado.48
 

 

Las categorías de la periodontitis se clasifican en tres formas: (Figura 17.) 

Enfermedades periodontales necrosantes: Se refieren a aquellas que 

exhiben cuatro elementos clínicos distintivos: necrosis en las papilas 

interproximales, dolor, halitosis y sangrado. Además, estas lesiones se 
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vinculan a una resistencia sistémica reducida frente a las  bacterias.48 

 

• Gingivitis necrosante. Se trata de una respuesta inflamatoria aguda 

en los tejidos periodontales que se distingue por la existencia de 

necrosis o ulceración de las papilas interdentales, sangrado, dolor.  

Otros síntomas vinculados a esta condición pueden incluir halitosis, 

fiebre, sialorrea en niños, linfadenopatía regional y la formación de una 

pseudomembrana. 

 

• Periodontitis necrosante. Proceso inflamatorio del periodonto, 

destacado por la presencia de necrosis o ulceración de las papilas 

interdentales, dolor, sangrado gingival y pérdida ósea de manera rápida. 

Otros síntomas correlacionados con esta condición pueden 

comprender de halitosis, fiebre y linfadenopatía. 

 

• Estomatitis necrosante. Es una patología inflamatoria severa que 

altera a los tejidos periodontales, en la cual la necrosis de los tejidos 

blandos se expande más allá de la encía y puede ocasionar la 

exposición ósea a través de la mucosa alveolar, con extensas áreas de 

osteítis y formación de secuestro  óseo. Esta situación comúnmente se 

presenta en pacientes con una afectación sistémica considerable.48 
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• Figura 17: Clasificación de las formas de la Periodontitis.42 

 

 

3.3 Manifestaciones periodontales de las enfermedades 

sistémicas y    condiciones del desarrollo y adquiridas. 

 

Se identifican patologías y situaciones a nivel sistémico que afectan a los 

tejidos periodontales de dos maneras: Influyendo en el inicio o progresión 

de la periodontitis, o al afectar los tejidos de soporte periodontal 

independientemente del proceso inflamatorio generado por la BD. 
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A continuación, se enlistan algunas patologías y condiciones sistémicas que 

impactan en el aparato         de inserción gingival.51 (Tabla 4) 

 

Periodontitis. 

 

La reciente clasificación de la periodontitis organiza la enfermedad en 

estadios (I, II, III y IV), y grados de progresión (A, B, C), principalmente 

basándose en la pérdida de inserción  y de hueso. Un caso de enfermedad 

periodontal puede definirse cuando: 

TABLA 4: Enfermedades y condiciones sistémicas que afectan el aparato de inserción 
periodontal.51 
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• La pérdida de nivel de inserción clínica en el espacio interdental es 

perceptible en dos o más        dientes. 

• La pérdida de nivel de inserción clínica en la cavidad bucal es =/>3mm, 

con bolsas de >4 mm en dos o más dientes.52
 

Estadios. 

Cada uno de estos se fundamenta en la severidad, complejidad, extensión 

y distribución de la enfermedad. (Ver Figura 18.) 

 

➢ El estadio I: Periodontitis inicial.  

➢ El estadio II: Periodontitis moderada. 

➢ El estadio III: Periodontitis severa con potencial para pérdida de 

algunos dientes.  

➢ El estadio IV: Periodontitis avanzada con potencial para pérdida de 

la dentición.49
 

 

Los estadios y grados de progresión se determinan para cada paciente, 

mediante medios diagnósticos como la historia clínica, sondeo periodontal e 

imagen radiográfica. 

 

La severidad se establece considerando tres características principales: 

• Pérdida de inserción clínica interdental: Se evalúa en la zona con mayor 

afectación. 

• Pérdida ósea radiográficamente: Determina el porcentaje de pérdida de 

hueso que afecta a la raíz del diente. 

• Pérdida dentaria: Dientes perdidos por periodontitis.52 

 

La complejidad tiene como objetivo controlar la enfermedad actual y 

gestionar la función y la estética. Se establece a través de la  profundidad al 

sondeo, el tipo de pérdida ósea (horizontal o vertical), los defectos del 

reborde alveolar, el grado de involucración de furcación, colapso de 



46  

mordida, trauma oclusal secundario, y la cantidad de dientes remanentes.52 

 

Extensión y distribución. Se evalúan considerando la cantidad de tejido 

dañado por la enfermedad. Se establece según los  dientes afectados 

periodontalmente: localizada cuando se ve afectado <30% de los dientes 

y generalizada cuando es >30%. 52 

 

Figura 18: Estadios de la periodontitis.52 

 

Grado. Elemento de medición de la velocidad o tasa de avance de la 

enfermedad periodontal, Además, están categorizarlos en un grado de 

progresión lenta (A), moderada (B) y rápida (C). (Ver Figura 19.) 

 

Para asignar el grado, el criterio principal puede obtenerse a través de: 

 

• Evidencia directa de progresión: Radiografías con la pérdida ósea o de 

la inserción clínica del         paciente por más de 5 años. 

• Evidencia indirecta de progresión: Puede determinarse mediante un 

parámetro, es medido  el porcentaje de pérdida ósea presente en el 

diente más   afectado, dividido entre la edad del paciente. 
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El grado A corresponde cuando el resultado es <0.25, el grado B abarca de 

0.25 a 1.0, y   el grado C corresponde >1. 

 

Los modificadores de grado corresponden a factores de riesgo como el estilo 

de vida o enfermedades sistémicas presentes en el individuo, estos 

factores potencian el grado según la cantidad dependiendo de cigarros 

fumados durante el día, o los niveles de hemoglobina glicosilada (HbA1c) 

en diabéticos.49 

 

 

Figura 19: Tasa de progresión de la periodontitis.52 

 

3.4 Enfermedades y condiciones periimplantares. 

 

La Salud periimplantaria: 

 

Se caracteriza por la inexistencia de signos visuales de edema y eritema al 

realizar el sondaje periodontal. Esta condición puede mantenerse alrededor 

de implantes con soporte óseo normal o reducido. No es posible determinar 

un rango específico de profundidades durante el sondaje que nos indique 

la salud periimplantaria.53
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La Mucositis periimplantaria: 

 

Se identifica por la presencia de sangrado al sondaje y la observación 

signos visuales de un proceso inflamatorio alrededor de los implantes. 

Existe evidencia sólida de que la mucositis periimplantaria es causada 

principalmente por la acumulación de BD, sin embargo, hay una escasa 

evidencia que respalde casos no inducidos por la BD. Es posible revertir la 

mucositis periimplantaria mediante enfoques específicos destinados a la 

eliminación de la BD.53
 

 

La Periimplantitis: 

 

Condición patológica vinculada a la acumulación de BD, que impacta 

negativamente en el tejido circundante de los implantes dentales. Se 

distingue por la presencia de inflamación en la mucosa periimplantaria y la 

pérdida progresiva del hueso de soporte. 53
 

 

Está relacionada con deficiente control de la BD y con pacientes que 

sufrieron periodontitis severa. Su inicio puede manifestarse de manera 

rápida, observando su evolución mediante imagen radiográfica tras la 

colocación del implante. La condición evolucionara de manera no lineal y 

con un patrón acelerado.53 

 

3.3 Impacto en el periodonto. 
 

En esta investigación se han tratado los diversos temas de lo general a lo 

particular pues hemos analizado desde lo que es el tejido sus variaciones 

patológicas, sus cambios degenerativos por las enfermedades que se 

derivan de los factores locales; el periodonto tiene diversas funciones muy 

importantes para que se conserve además de la salud, la masticación, el 

habla, la interacción o adaptación a cambios estructurales dentro de la 

cavidad bucal. 
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Sin embargo, otro aspecto importante es la encía y su cuidado pues la 

coloración, la forma, su consistencia y textura permitirán saber si existe o 

comienza una alteración en esta que pueda provocar una enfermedad, 

quien junto con el ligamento periodontal que al unir dos tejidos 

mineralizados apoyan a vascularizar, a tener un soporte nutricional, anclar 

el diente pues metaboliza el colágeno. 

 

Por lo que esto al verse afectados por los diversos factores locales van a 

predisponer a una enfermedad periodontal, la cual en la actualidad ya no 

solo es provocada por infecciones bacterianas simples sino por cuestiones 

multifactoriales de la naturaleza pues con la inflamación que se presenta 

modifican el entorno sano, por lo que se debe de valorar el daño o 

afectación, así como la restauración y mantenimiento para estar saludable. 

 

Los diversos factores que agreden la salud bucal contribuyen a la 

acumulación de BD, por lo que varias de las acciones que realizamos 

fortalecen lo anterior, por ejemplo, la Gingivitis la cual puede ser inducida 

por una BD provoca inflamación severa, eritema, edema, sangrado, 

sensibilidad, etc. 

 

Existen diversas terapias y técnicas que nos ayudan a que estos factores 

no alteren ni afecten gravemente y uno de ellos es a través de la Técnica 

del cepillado la cual debe ser de forma minuciosa garantizando la remoción 

de la BD escogiendo la técnica y cepillo adecuados para cada paciente; 

otra es el empleo de hilo y enjuagues bucales los cuales se usan a nivel de 

surco y fondo gingival evitando lesiones o la creación de una bolsa 

periodontal pues esto entonces en lugar de beneficiar y mantener la salud, 

provoca alteraciones y afectaciones propias. 

 

Entonces podemos referirnos al cálculo dental, en donde ese depósito de 

sales, calcio, fosforo y su sostenimiento de los propios minerales al 
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adherirse provocan poco o mucho impacto en la salud bucal tal y como lo 

observamos con cálculo supra y subgingival lo que se correlaciona con la 

BD en donde los cuidados para cada uno son específicos y sus tratamientos 

serán de conformidad con cada una de los diversos tipos que se presenten 

para poder tener una higiene bucal eficaz. 

 

En los capitulados anteriores consideramos también diversos factores que 

tiene una afectación dada por una mala técnica de cepillado, restauraciones 

o prótesis mal ajustadas, o por un inadecuado cepillado como la queratosis 

fraccional en donde se cree que al tallar fuertemente se tiene una buena 

limpieza sin medir las consecuencias, pues puede producir también ulceras 

o laceraciones que pueden llegar a tener una importante pérdida de tejido, 

lo que afecta a las funciones directas de cortar triturar o moler, provocando 

protuberancias o proliferaciones. 

 

Existen factores modificadores, como algunas enfermedades en específico 

que incrementan la posibilidad de afectar los tejidos de soporte periodontal 

a través de diversas características por comportamiento o estilo de vida, 

por genéticos, sistémicos, microbianos, los cuales pueden o no ser 

modificables; y entre los que encontramos al Tabaquismo, la Diabetes 

Mellitus o la misma Obesidad. 

 

Por lo que el conjunto de lo antes expuesto no da como consecuencia como 

ya lo puntualizamos de una enfermedad periodontal, a lo cual se han 

realizado diversas clasificaciones para su estudio y prevención, buscando 

un diagnóstico y tratamiento adecuado de forma particular para tener una 

salud periodontal existiendo y tomando en cuenta aspectos importantes en 

cada paciente en donde se tiene un paciente sano al cual se tratara de 

forma preventiva y a otro con inflamación, eritema, edema, sangrados o 

halitosis que se tratara para su mejora. 

 

Es importante considerar también los medicamentos ya que algunos en 
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lugar de tener un beneficio para el paciente son afectaciones como los 

epilépticos, las enfermedades se basan en trastornos, infecciones, lesiones 

inflamatorias, procesos reactivos, etc. 

 

La Periodontitis es una enfermedad inflamatoria multifactorial que involucra 

la perdida de tejido de soporte alrededor de los dientes. La clasificación en 

estadios y grados permite evaluar la severidad, complejidad, extensión, 

distribución y velocidad de la progresión de la misma enfermedad 

periodontal de un individuo. Estos sistemas de clasificación son valiosos 

para comprender y abordar adecuadamente la condición periodontal de un 

paciente, permitiendo así la planificación de un tratamiento personalizado y 

efectivo. 

 

Por lo que entonces se conoce no solo lo que es la enfermedad sino las 

causas, las afectaciones, los diagnósticos y los tratamientos para que esta 

no impacte al periodonto de una forma tan agresiva y cuando así lo es se 

cuente con lo necesario para su tratamiento e incluso para su prevención. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



52  

CONCLUSIONES 
 

La enfermedad periodontal es una patología de origen multifactorial, que 

puede ser inducida por BD o por factores locales. 

 

El desconocimiento de los pacientes a todos estos factores antes 

mencionados puede provocar afectaciones que a lo largo desfavorecen sus 

hábitos de higiene y su calidad de vida. Un ejemplo, la Gingivitis inducida 

por una BD la cual provoca inflamación severa, eritema, edema, sangrado, 

agrandamiento gingival, entre otros.  

 

La clasificación actual de enfermedades y condiciones periodontales ofrece 

definiciones y parámetros de dependiendo de la severidad y extensión de 

esta misma considerando los estadios y grados. 

 

La clasificación periodontal actual permite realizar un correcto diagnóstico, 

pronóstico y posterior plan de tratamiento considerando las particularidades 

de cada paciente en la consulta clínica. 

 

Cuando se tiene un paciente con salud se considerará su tratamiento de 

forma preventiva y a uno con enfermedad con inflamación, eritema, edema, 

sangrado, halitosis y/o perdida de inserción y dental se diagnosticará y 

tratará para su mejoría. 
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