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I N T R o D u e e I o N 
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INTRODUCCION 

La Enfermedad Periodontal es la cuestión más importaE 

te en la práctica de la odontología moderna. 

Antes de emprender el estudio detallado de la enfcrm~ 

dad periodonta es importante tener una perspectiva adecuada.-

respecto a1 papel de la pcriodoncia en el ej cr.cicio de la odO.!!, 

tolog!a. 

Debido a que es la causa principal de 1~ pérdida de -

diente~ por los adultos, y por muchos afies la ~eriodoncia fue

como unconglomcrado de técnicas terapéuticas co~ la finalidad-

de tratar de salvar los dientes cuyas enfermedad era avanznda. 

Gradualmente. Se fue haciendo' claro que la enfermedad 

periodontal que causa la pérdida dentaria en adultos era la -

etapa final de procesos que se hablan originado, pero ·no trat!!_ 

do en la juventud. La atención se desplazó hacia el tratamien

to temprano, pues.es más simple, produce resultados más previ

sibles y evita en el paciente la pérdida innecc.saria de los t!_ 

jidos de soporte del diente. 

Actualmente. La preocupación principal está dirigida

ª la prevención de la enfermedad periodontal, cosa posible en

gran medida. Al no estar ya ubicada dentro de las limitaciones 

de una rama especializada de la odontolog!a; la periodoncia -

se ha convertido en una filosofía on que se basa toda práctica 

odonto16gica. 
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ENCIA. 

CAPITULO I 

CARACTERISTICAS CLINicns NORMALES 

DEL PERIODONTO 

2.-

La encía es la parte de la mucosa bucal que c~

brc l.as apófisis alveolares de l.os maxilares y rodea el.

cuello de los dientes. 

La· enc!a se divide c·n las áreas marginal, inccE 

tada e incerdcntal. 

a) Enc!n·Marginal. 

La cnc!a marginal o encía libre es el borde de 

la onc!a que roaeá los dientes, a modo de collar y se h~ 

lla demarcada de la enc!a isertada ady~cente por una de

presión lineal poco profunda, el surco marginal es de -

un ancho algo mayor que un mil.!metro. forma la pared 

blanda del surco gingival. 

Puede separárscle de una supcrf~cic dentaria -

'mediante una sonda periodontal. 

El surco gingival es una hcndidur~ o espacio -

poco profundo alrededor del diente cuyos límites son por 

un lado la superficie del diente y por el otro el epite

lio que tapiza el margen libre de la encía. 

La profundidad promedio del surco normal es de 

1.8 mm. con una variaci6n de O a 6 mm. 
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b) Encía Incertada. 

La encía incertada se continúa con la enc!a ma~ 

ginal es firme resilentc y cstrechnmcntc unida al cemen

to y .hueso alveolar subyacentes. 

El ancho de la encía inccrtada en el sector ve~ 

tibular, en diferentes zonas de la boca varia de menos -

de 1 a 9 mm. 

e) Encía Interdental. 

La encía interdental ocupa el nich~ gingival,

que es el espacio interproximal situado apicalmcnte al -

área de contacto dental. 

Cada papila interdental es ~~ramidal1 las su-

perficies vestibular y lingual se afinan hacia la zona 

~e contacto intcrproximal, y s~n ligerameritc c6ncavas. 

Color. 

por lo general el color de la enc!a incertada 

y marginal se describe como rosado coral y es producido

por el ~porte sangu!neo, el espeso~ y el grado de quera

t.ización· del epitelio y l.a pres~ncia de cél.ul.as que co.!l 

tienen pigmentos. 

Color. 

El color varía segGn las personas y se cncue~ 

tra relacionado con la pigmentaci6n cutSnea. Es m&s cla

ro en individuos rubios de tez bla~ca que en triguefios 

de tez morena. 
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Tainaño. 

El tamaño de la enc!a corresponde a la suma del 

volumen do los clc~entos celulares e intercelulares y su 

vascularizaci6n. 

La alteración del tamaño es una característica

común do la enfermedad gingival. 

Contorno. 

El contorno o forma de la encía varía conside-

rablomcnto, y depende de la forma do los dientes y su -

alineación en el arco, de la 1ocalizaci6n y tamaño del -

Srca de contacto proximal y de las dimensiones de los -

·nichos gingivalos vestibular y lingual. 

cono is toncia. 

·La encía es firme y rcsiliente, y con excepci6n 

del margen libro movible, esttt fuertemente unida al hue

so subyacente. La naturalCza co15gcna de la lámina pro

pia y su contiguidad al mucopcriostio del hueso alveolar 

determinan la consistencia firme de la enc!a inccrtada. 

Textura Superficial. 

La cnc!a presenta una superficie finamente lo

bulada, como una cás.cara de naranja, y se dice que es PU.!l 

tcada. 
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El punteado se observa mejor al secar la enc!a. 

La encía incortada os punteada, la encía marginal no lo

es. La parte central de las papilas interdentales es, 

por lo común, punteada, pero los bordes marginales son -

l.isos. 

El punteado varía con la edad. No existe en m~ 

norcs de cinco años, aparece en algunos niños alrcdedor

dc los cinco años, aumenta hasta la edad adulta, y con -

frecuencia comienza a desaparecer en la vejez. 

Fluido Gingival. 

El surco gingival cont.iene un fluido que rezu

ma desde el tejido conectivo gingival a traVés de la del-

gada pared surcal. 

So cree que el fluido gingival: 1) elimina el.

material. del surco1 2) continc proteinas plasmáticas quc

puodon mejorar la adhesión de la adherencia epitelial ai

dionte¡ 3) poseo propiedades antimicrobianas, y 4) ejerce 

actividad do anticuerpo de defensa. 
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LIGAMENTO PERIODONTAL 

El ligamento periodontal es la estructura de t~ 

jido conectivo que rodea la raiz y la une al hueso. 

Es una continuación del tejido conectivo de la

enc!a y se comunica con los espacios medulares a través

de conductos vasculares y del hueso. 

El ligamento periodontal se compone de fibras -

colágencas, fibroblastos, substancias fundamental amorfa 

y tejido intersticial, cementoblastos, osteoblastos y o~ 

teoclastos, restos cpit~liales de Malassez, que son rem~ 

nentcs de la vuina radicular epitelial de Hertwing, va-

sos sang~!neos de paredes delgadas, vasos linfáticos y -

nervios sensoriales táctiles. 

Grupos Principales de Fibras del Ligamento Periodontal; 

Grupo Transcptal.- Estas fibras se extienden in 

terproxirnalmento sobre la cresta alveolar y se incluycn

cn el cemento de dientes vecinos. 

Las f.ibras transcptales constituyen un ha1lazgo 

notablemente constante, se reconstruyen incluso una vez

producida la destrucción del hueso alveolar en la enfer

medad periodon~al. 

Grupo de la Cresta Alveolar.- Estas fibras se-

extienden oblicuamente desde el cemento, inmcdiatamente

debajo del epitelio de unión hasta la cresta alveolar. 



7.-

Su función es equilibrar el empuje coronario

de las fibras más apicales, ayudando a mentencr el --

diente dentro dol alveolo y a resistir los movimientos 

laterales del diente. 

Grupo Jlorizontal.- Estas fibras se extiendcn

porpcndicularmente al eje mayor del diente, desde el -

cemento hacia el hueso alveolar. Su función es similar 

a las del grupo de la cresta alveolar. 

Grupo OblÍcuo.- Estas fibras, el grupo más 

grande grande del ligamento periodontal, se extiende 

desde el cemento, en direcci6n coronaria, en sentido 

Obl!cuo respecto al hueso, Soportan el grueso de las 

fuerzas masticatorias y las transofrman en tensión so

bre el hueso alveolar. 

G·rupo Apical.- El grupo apical se irradia do!!_ 

do el cemento hacia el hueso en el fondo del alveolo.

No .lo hay en raíces incompletas. 

Otras Fibras.- Fibras elásticas que son rela

tivamente poca, y fri~ras oxitálanicas que se dosponen 

principalmente alrededor de los vasos y se incertan en 

el cemento del tercio cervical de la raíz·. 

Plexo Intermedio.- Los haces de fibras princ! 

pales se componen de fibras individuales que forman 

una red anastomosada continua entre diente y hueso. 
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Hay dudas respecto a la existencia de tal pl~ 

xo. 

Inervación.- El ligamento periodontal se ha-

lla invcrvado frondosamcnte por fibras ncrvi~sas sens~ 

rialcs capaces de transmitir sensaciones táctiles, de

ptcsión y do1or por las vías trigéminas. 

Desarrollo del Ligamento Periodontal.- El li

gamento pcriodontal se desarrolla a partir del saco -

dental, capa circular de tejido conectivo fibroso que

rodea el germen dental. 

Los haces de fibras principales derivan de la 

capa intermedia y se disponen según las exigencias fu~ 

cionales, cuando el diente alcanza el conta"cto oclusal. 

Funciones del Ligamento Periodonta.- Las fun

ciones del ligamento periodontal son: 

Físicas, formulativas, nutriciona1es y scnso-

ria1cs. 

Función Física. 

Transmisión de fuerzas oc1usa1es al hueso¡ 

mantenimiento de 1os tejidos gingiva1es en sus relaci~ 

ncs adecuadas con los dientes: resistencia· al impacto

de 1as fuerzas oclusales y provisi5n de una "envo1tura 

de tejido blando'' para proteger los vasos y nervios de 

las lesiones producidas por fuerzas mecánicas. 
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Función Formativa. 

El ligamento cumple las funciones de perio~ 

tio para el cemento y el hueso. Las células del liga-

me~to periodontal participan en la formaci6n y resor-

ción de estos tejidos. 

Funciones Nutricionales y Sensoriales. 

El ligamento pcriodontal provecc de elemen

tos nutritivos .al cemento, hueso y encía los vasos sa~ 

gu!neos y proporciona drenaje linfático. La inervación 

del ligamento periodontal confiere sensibilidad pro-

pioseptiva y táctil, qUe detecta y localiza fuerzas -

extrañas que actuan sobre los dientes y desempeña un -

papel importante en el mecanismo neuromuscular que con_ 

trola la musculatura masticatoria. 

Cemento.-

El cemento es el tejido mcscnquimatoso ca~ 

cificado que forma la capa externa de la raiz anatómi

ca, ejerce un papel mucho más importante en la evolu

ción de la enf crmedad periodontal de lo que se ha de-

mostrado hasta ahora. 

Hay dos tipos principales de cemento radicu--

lar: 

Acelular (primario) y celular {secundario) 

los dos se componen de una matriz intcrfibrilar calci

ficada y fibrillas colágenas. 

La distribución del cemento acelular varia. -

La mitad coronaria de la raiz se.encucntra,·por io ge-
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neral cubierta por el tipo acclular, y el cemento ce-

lular es más común en la mitad apical. con la edad la

mayor acumulación de cemento es de tipo celular en la

mitad apical de la raiz y en la zona de las furcacio--

ncs. 

Unión Amclocementaria.-

El cemento se halla inmediatamente debajo -

de la unión amelocemcntaria es de importancia clínica

cspecial en los procedimientos de raspajo radicula~. 

Función y Formación del Cemento. 

No se ha precisado relación rieta, entre la

función oclusal y el depósito de cemento. 

El cemento es más delgado en· zonas de daño-

causado por fuerzas oclusales excesivas, pero en estas

zonas también puede haber engrosamiento del cemento. 
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HUESO ALVEOLAR. 

La ap6fisis alv~olar os el hueso quo forma y

sosticne los alveolos dentales. Se compone de la pared 

interna de los alveolos, de hueso delgado, compacto,-

denominado hueso alveolar propiamente. dicho el hueso -

alveolar de sostén, que consiste en trabéculos esponj~ 

sos, y tablas vestibulares y linguales, de hueso com-

pacto. El tabique interdental consta de hueso esponjo

so do sostén encerrado dentro de ciertos límites com-

pactos. 

Células y Matriz Intercelular.-

El hueso alveolar se forma durante el creci-

miento fetal por osificación intc~membranosa y se com

pones de una matriz calcificada con ostcositos encerr~ 

dos dentro de espacios denominados lagunas. 

La pared del alveolo está formada por hueso-

laminar, parte del cual se organiza en sistemas haver

sionos y "hueso fascisulado 11 

Hueso Fasciculado.-

Es la denomipaciSn que se da al hueso que li

mita el ligamcnto·periodontal: por su contenido de fi

bras de sharpo y se ordena en capas, con líneas inter

medias de oposición, paralelas a la raiz.· 

La porción esponjosa del hueso alveolar tinc

trábeculos que encierran espacios. medulares irregula-

res, tapizados con una capa de células endósticas apl~ 
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nadas y delgadas. La matriz de los trabéculos del espo~ 

joso consiste en láminas de ordenamiento irregular, se

paradas por líneas de oposición y resorción que indican 

la actividad ósea anterior, y sistemas haversianos. 

Tabique interdental. 

El tabique interdental se compone de hueso es

ponjoso limitado por las paredes alveolares de los die~ 

tes vecinos y las tablas corticlaes vestibular y lingual 

En sentido mcsiodistal, la cresta del tabique interden

tal es paralela a una línea entre la unión amelocement~ 

ria de los dientes vecinos. 

Fenestracioncs y Dcshisccncias.-

Las áreas aisladas donde .la raiz queda denuda

da de hueso, y la superficie radicular está cubierta -

sólo de periostio y encía se dcnomi.nan fenestraciones.

En estos casos, el hueso marginal se halla intacto. --

Cuando las zonas denudadas llegan a afectar el hueso -

marginal el defecto es denominado dehiscencia. La causa 

no está clara, pero una probables es el trauma de la -

oclusión. 
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CAPITULO II 

I N F L A M A C I O N 

La inflamación es la reacción de los tejidos -

vivientes a todas la dormas de lcsi6n; Entraña respues

tas vasculares. El proceso inflamatorio destruye, dilu

ye o contiene al agcnte:lesivo y allana el camino para

la rcparaci6n del sitio dañado. 

La Función de la Inflamación.- Observada en un 

sapo, un ratón o un hombre. Consiste en movilizar todas 

las defensas del cuerpo y llevarlas al campo de batalla 

con el fin de eliminar la fuente del daño •. Esta puede -

ser de Índole física o quím~ca o puede tratarse del ata 

que de algún microor9anismo patógeno. 

Sin embargo, sea cúal fuere la causa del tra~ 

torno, los cambios tisulares que se producen en la in-

flamación son esencialmente los mismos y sirven n los -

siguientes finos. 

1) LLevar a la zona ciertas células fogoc!ti

cas que engloban·y·dirigen bacterias, células muertas -

u otros desechos. 

2) Transportar anticuerpos al lugar. 

J) Neutralizar y diluir el factor irritante -

(por edema ) 
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~~· Limitar la extensión de la inflamación. 

s.- Iniciar la reparación. 

La respuesta inflamatória puede subdividirse 

en 4 tipos principales. 

1.- Inflamación aguda 

2.- Inflamación subaguda 

3.- Inflamación crónica 

4.- Inflamactón granulomatosa crónica. 

Los cuatro tipos no constituyen entidades 

enteramente distintas transiciones de uno al otro pue-

den presentarse en cualquier momento. Representan 

reacciones de los tejidos a una le~ión y a la aparición 

de uno u otro depende del tipo y la intensidad del fa~ 

tor irritante y la naturaleza del huespcd, como, espe

cie, edad, estado nutricional, hormonal inm~nológico.,

reacción inflamatoria aguda a un ~gente lesivo de breve 

duracl.ón se caracteriza principalmente por' cambios vas

culares y cxudativos. Las lcs~oncs triviales pueden -

desencadenar pocos cambios y circunscribirse principal_ 

mente a hiperemia local pasajera, que cede en término -

de ~4 a 36 horas. 
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INFLAMACION AGUDA.-

La inflamaci6n aguda se desarrolla en el siguien

te orden ~e acontecimientos. 

1.- Constricci6n arteriolar seguida de la -

dilataci6n. 

2.- Aumento de la corriente sanguínea atra-

v&s de arteriolas capilares y v611ulas. 

3.- OilataciOn y mayor permeabilidad de vén~ 

las y capilares. 

4.- Exudación de líquido o edema. 

s.- Retardo o estacionamiento de la corriente 

sanguínea. 

6.- Pasa de glóbulos blancos a travCs de la

pared vascular. 

Las lesiones más intensas de vrebe duracióñ 

suscitan ha solo los cambios hemcdinamicos vasculares -

descritos, sino también cambios exudativos plenamente -

desarrollados. En consecuencia, se acompañan de hinch~ 

z6n ( t~mor ) , que representa la acumulaci6n de exudado 

extravascular, el caractcr del exudado variará s~gGn la 

magnitud del ensachamiento de las uniones intcrcndote--
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lialo e. Los leucocitos que participan en la reacción-

aguda son casi exclusivamente neutrófilos y macrofágos. 

La inflamación aguda se caracteriza microsc~ 

picamentc por edema y leucocitos polimorfonucleares -

clfnicamente se distingue por tumor ( a causa del ede

ma), rubor, color (debido a hiperemia y dolor. E~ 

te es pro~ucido por la presión e irritaci6n. que expor! 

mentan las terminaciones nerviosas locales por causas

de los productos resultantes del proceso inflamatorio. 

cuando el agente irritant~ que produce la i~ 

flamación aguda es vencido o elimin~do, el proceso 

inflamatorio se resuelve. Esto· implica un drenaje pa~ 

latino de líquido edematoso del lugar, por medio de los 

vaDos linfáticos o las venas, en tanto que los elemen-

tos cólulares de la sangre que habían invadidq la zona

vuelven a la circulación o bien son destruidos y fagoc~ 

tados. localmente. De este modo el tejido retorna. 9ra--

dualmcnte a la normalid~d. 

Se ha observado que, sea cual fuere el tipo 

de 1esión, los tejidos reaccionan de una manera mSs -

o menos idéntica. Esto se debe, por lo menos en parte 

al hecho de que cada vez que una c&lula es dafiada o de~ 
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truida, prescindiendo del modo en que se produzaca 

la lesión libera una serie de sustancias químicas, 

llamadas mediadores químicos que desencadenan el p~o

ceso de inflamación. 

La inflamación aguda se clasifica a menudo-

de acuerdo con alguna característica destacada del pr~ 

ceso inflamatorio. 

a) Inflamación serosa f) Inflamación saudomem-

b) Inflarnción fibrinosa branosa. 

e) Inflamación purulenta g) Absceso 

d) Inflamación sanguínea h) Inflamación flemonosa. 

e) Inflamación catarral 

La inflamaci8n sub-aguda en casos poco frc-

cucntes algunas reacciones justifican el nombre interm~ 

dio de 11 subaguda 11 1 en consecucn.~a, las rc'accioncs -

inflamatorias pueden ser agudas, crónicas ~ subagudas -

con mo~ificacion~s consiguientes al cuadro morfol&gico. 

Inflamación subaguda es poco intensa, prolo~ 

gada y prolifcratica 1 la inflamación crónica sobre viene 

cuando el irritante es de p
0

oca virulencia si la resiste!!_ 

cia del huespcd es buena .. o cuando la inflamaci6n aguda--
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ha entrado en las últimas fases reparaticas. Mientras 

que la inflamación aguda desaparece en el curso de al

gunos d!as hasta 2 ó 3 semanas la crónica se prolonga

ª través de un período de meses o años. Un proceso -

inflamatorio que presente características tanto de ti

'po agudo como del crónico, se denomina inflamación su~ 

aguda y suele ·perdurar semanas o meses. 

Inflamación crónica, resulta siempre que. pe~ 

sisto el agente lesiv.01 se caracteriza por reacción 

proliferativa fibroblástica ) y no cxudativa. El com 

ponente prolif erativo correspondo al comienzo de la 

fibroplasin en los bordes de la lesión. 

La exudación de l.a lesión aguda a cedido en.•-· 

gran medida, aunque· a veces persiste desde etapa temp~!.. 

na de la misma, y la pQb1ación de leucocitos con pred~-· 

·minio de neutrófilos y macrófago~ se ·ha convertido:-·:-· 

en otra de macrófagos y linfocitos, posiblcment~ mezcl~ 

dos con células plasmáticas. En consecuencia el exud~-· 

do lcucocitario en la inflamación crónica a menudo - •-· 

se llama mononuclear para diferenciarlo del polimorfon~ 

clcar. 
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OQb~ señalarse que con la inflamaci6n cróni

ca activa, cuando aún no se ha controlado el est!mula-· 

inflamatorio, el centro del foco de inflamaci6n puede

tener abundantes neutr6f ilos rodeados de reacción in-

flamatoria de mononucleares y fibroblastos. Los neut~ó 

filos persistirán hasta que el agente lesivo se ha n~~ 

tralizado de manera completa. 

Un 'b')len ejem_plo de proceso inflamatorio cr6-

nico y activo es la Úlcera es una excavación local de~ 

la superficie de un 6rgano o "tejido que rc~ulta de:~ -

esfacelo de tejido inflamatorio necrótico. 

Es difícil clasificar algunas de las infla

maciones como agudas o crónicas, porque no hay una 

l!nea neta clínica o morfólógica que la divida. 

Arbitrariamente a ~enudo se duce ~ue cuando

la inflamación dura más de 4 a G semanas, es la cr6ni

ca sin embargo, dado que m~cho depende de la eficicn-

cia de la reacción del huesped y del caracter de la!-

lesión. 

I.nflamación crónica puede ser de ·tal índole-
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que la respuesta tisular se caracterice no s6lo por la 

presencia de linfocitos.y plasmocitos, sino también 

por una prominente prolifcraci6n de histiocitos (m~---

crofagos). Estos pueden constituir masas difusas o --

circunscritas. Semejante tipo de reacción represent~-· 

una inflamación granulomatosa crónica y se observa en-· 

personas con tuberculosis, sífilis, sarcoidosis, infcc 

cienes fungosas, reacciones a cuerpos extraños y muchos 

otras enfermedades. 

Aunque algunos investigadores dan gran impor

tancia a observar células gigantes, la idCntificación -

de reacción granulomatosa Cn realidad depende de pcrc~-· 

tarso de la transformación de histiocitos en células -

"cpitcloides. 

Componentes celulares de la inflamción, los -

elementos celulares que intcrvien~n en distintos tipos

dc inflamaci6n incluyen leucocitos polimorfonuclcares -

ncutrofilos, leucocitos, plasmocitos, monocitos y macr~ 

fagos o histiocitos. 

Leucocitos polimorfonucleares ncutrófilos. Es 

la c6lula predominante en la inflamación ayuda a los 
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gránulos neutr6filos contienen proteínas, y cuando 

se rompen liberan sustancias tales como proteínas, nu

clcasas y lisozimas. La duración de la vida de un le.!:!_. 

cocitos polimorfonuclear maduro es tan s6lo de unas -

siete horas, y sus funciones son fagocitosis y lisis -

de bacterias, fibrina y desechas celulares. 

Leucocitos polimorfonuclcares esodinofilas.-

Los leucocitos polimorfonuclcares cosindfilos se obser

van en pacientes con hipersensibilidad (alergia) e in--

fecciones parasitarias. Sus gr6nulos poseen un alto ,_, __ 

contenido de peroxidasa. Se cree que esas· c6lulas ~ 

transport~n histamina y son capaces también de fagoci--

tesis. Se presentan en tejidos ~n v!as de curaci5n. 

Linfocitos;- Los linfocitos se ven, ante todo 

en enfermos con inflamaci6n crónica. Son levemente fa-

gocita.rios, pero s'u función primÓrdial consiste en tran!_ 

portar y liberar anticuerpos. 

Plasmocitos. Los plasmocitos se observan en

pacientcs con inflamación crónica. Estas c8lulas han -

sido identificadas ahora como las principales producto

ras y transportadoras de anticuerpos. 
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Monocitos y macrófagos o histiocitos. Los-

monocitos de la sangre y los macrófagos o histiocitos 

de los tejidos son células !ntimamentc relacionadas -

y se observan en pacientes con toda clase de inflama -

cienes, pero ante todo en aquellas que presentan pro--

·ceses granulomatosos crónicos. 

Los monocitos y macrófagos, Se mueven con ,_, 

facilidad, y sus funciones son la fa9.ocitosis y la di

gestión intracelular por liberacidn de.enzimas proteo-

líticas. Como permanecen activa a un PH. inferior a -

6. B, per.sisten después de que los neutrd'fi·los han sido 

destruidos por la creciente acidez de la zona. También 

producen anticuerpos. 

Los gang~ios linfáticos regionales constitu--

yen líneas secundarias importantes de defensa, las cua-

les en términos generales. tienden a impedir que la in-

fección se extienda al resto del cuerpo. 

1 
1 
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CAPITULO IJ:I 

11 BOLSAS PERIODONTALES, SU CLASIFICACION Y 

TRATAMIENTO. " 

Dos tipos de factores se asocian con la eti~ 

log!a de las bo~sas periodontales. 

l.- Los factores locales, que acttlan en el -

modio ambiente inmediatao de la cnc!a y

los tejidos de soporte y desencadenan 

la iniciación de la inflamación. 

2-!-• Los factores s-istémicos, que afectan - -

la resistencia de lo~ tejidos periodont~ 

les a la irritaci6n local o disminuyen -

su capacidad de recuperarse, influyendo

as! sobre la gravedad y extensi6n de la

destrUcci6n periodontal una vez iniciada. 

La bolsa periodontal es el resultado de l.a .•-· 

extensión de la inflamación gingival hacia los tejidos 

de soporte, y la inflamaci6n es básicamente la reacción 

de la enc!a y la irritación local. El factor local 

más importante en la bolsa periodontal es la placa - -

bacteria.na. 
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Formaci6n de la bolsa pcriodontal: 

Se precisa irritación local para que comien

ce y progrese la formaci6n de la bolsa. 

La proliferaci6n de.la adherencia epitelial

ª lo largo de la ra!z y la ·acgeneraci6n de las fibras

gingivales subyacentes son los primeros cambios en la

formación de la bolsa. 

La proliferación adherencia epitelial es es-

timulada por la irritación local. La inflamación caus~ 

da por la irritación local produce d~gencración de las 

fibras gingivalcs haciendo que el movimiento del epit~ 

lio a lo largo de la ra!z sea mSs f.ácil. 

Las alteraciones orgánicas no inician la form~ 

ción de la bolsa, pero pueden afectar a la profundidad-

de la bolsa al causar degeneración de las fibra~. gi~g~ 

vales y periodontales. 

CONTENIDO; 

Las bolsas pcriodontales contienen residuos

quc son principalmente microor9anismos, y sus productos 
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( enzimas, endotoxinas y otros productos metabólicos) 

placa dental, fluido gingival, restos de alimentos, 

musina salivar, células epiteliales descamadas y leuco 

citos. 

Una bolsa pcriodontal es la profundización -

pntológicá del surco gingival. El avance progresivo 

.de la bolsa conduce a destrucción de los tejidos peri~ 

dentales de soporte," aflojamiento y eXfoliación de los 

~dientes. 

Las bolsas. pcriodontales son .ind~loras, _pero 

pueden. generar los ~iguientcs s!ntom~s1 

1.- Dolor localizado o sensación de presión-

dc_spués de comer, que disminuye gradualmente. 

2.- Sabor desagradable en área localizadas. 

3.- Una tendencia a succionar material de los 

espacios interdentales y dolor irradiado en la profu~ 

didad del hueso. 

4:- Sensibilidad al fr!o y al calor7 dolor en 

dicnt(fs sin caries. 

' ·; 
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Los signos cl!nicos siguientes indican la -

presencia de bolsas periodontalcs: 

1.- Encía marginal roja azulada, agranulada, 

con un borde 11 redondeado 11 Separado de la superfi--

cic dental. 

2.- Una zona vertical roja azulada desde el·· 

margen. gingival hasta la encía insertada, y a veces -

hasta la mucosa alveolar. 

J.- Una soluci6n de continuidad vestibuloli~ 

gual en la encía interdental. 

4.- Encía brillante, blanda y con cambios de 

color junto a superficies radiculares expuestas. 

~.- Hemorragia. gingival. 

6.- Exudado purulcntO en el margen_ gingival¡ 

o su aparición al hacer presi6n digital sobre la supe~ 

ficie·lateral del margen gingival. 

7.- Movilidad extrusi6n y migración de dicn-

tes • 

a.- La aparición de diast~mas donde no los -

hab!a. 

Las bolsas periodontales son originadas 
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por miCroorganismos y sus productos, que producen -

alteraciones patológicas en los tejidos y profundizan-

el surco gingival. No hay enfermedades sistémicas que 

produzcan enfermedad periodontal. 

La profundización del surco gingival puede -

ocurrir por: 

1~ Movimiento d~l margen. gingival en direc-

ción a lá corona, la profundidad del surco aumenta por 

el aumento de volumen de la enc!a, sin.destrucción de

los tejidos de soporte. 

2) La mig~ación apical del epitelio de unión 

y su separación de la superficie dental. 

·Lo m&s común, la combinación de ambos proce-

sos. 

El examen de las bolsas pcriodontales debe -

incluir consideraciones de lo siguiente: 

l.- Presencia y distribución en. cada supcrf! 

cie del diente. 

~~·Tipo de bolsa: si es supra6sea o infra-

ósca, simple, compuesta o compleja. 
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3~-·Profundidad de la bolsa. 

4.- Nivel de la inserci6n en la raíz. 

El tlnico mótodo apropiado para detectar y va

lorar l~s bolsas pcriodontalcs es la exploraci6n cuida

dosa con una sonda. Las bolsas no se detectan ni se -

miden por. examen radiográfico. 

blandos. 

La bolsa p'e.riodontal es una l.csión de tejidos 

Las radiografías indican zonas de p~rdidas 

6sca y en ellas se puede suponer que hay bolsas. No 

muestra si hay bolsas en esas zonas, ni tampoco revelan 

la profundidad de l~ bolsa ·o la localización del fondo

dc la bo llia en la superficie dental·. 

Con los Rayos X se usan conos de gutapercha

º conos calibrados de plata para ayudar a la determina

ci6n del nivel de la inserción de las bolsas periodont~ 

les y su relaci6n con el hueso. 
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CLASIFICACION.-

Las bolsas periodontales segan la morfología 

y ~u relaci6n con las estructuras adyacentes: 

- Bolsa gingival (relativa o falsa) 

Una bolsa gingival está formada ~or agranda

miento gingival, sin destrucción de los tejidos perio-

dontalcs subyacentes. El surco se profundiza a expe~-· 

sas.dcl aumento de volumen.de la encía. 

- Bolsa periodontal (absoluta o verdadera): 

Este es el tipo de bolsa que se produce con

destrucción de los tejidos periodoñtales do soporte. -. 

Las bolsas absolutas son de dos clasess 

1 .- Supra6sea (supracrestal), en la cual el

fondo del hueso es coronario al hueso ~

alveolar subyacente. 

2• Infraósea (intraósea, subcrestal o intr~ 

alveolar), en la cual el fondo de la bo!. 

sa es apical al nivel del hueso alveolar 

adyacente. En este tipo, la pared iate-

ral de las' bolsas ·está entre la superficie 

dental y el hueso alveolar. 
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Las bolsas también pueden clasificarse, según 

el número de caras afectadas. 

SIMPLE: Una cara del diente 

COMPUESTA: Dos caras de diente, o más. La --

base de las bolsas está en comunicación di--

. recta con el margen gingival en cada una de 

las caras afectadas del dióntc. 

COMPLEJA: Es una bolsa espirilada que nace en 

una superficie dental y da v~eltas alrededor

del diente, y afecta a otra cara o más. 

Bolsa intr'aósea 1 

En las bolsas infrnóseas, la base apical al 

nivel del hueso alveolar, y la pared do la bolsa se -

halla entre diente y hueso. Es más frecuente que las 

bolsas infraóseas Se produzcan por intcrproximal, pero

sc localizan asimismo en las superficies vestibular y -

lingUal. 

Localización de las bolsas infraóscaa: 

Las bolsas inf raóseas se clasifican de divc~ 

sas maneras: 

a) El número de paredes del defecto óseo, 

b) Profundidad y ancho. 
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Estos son factores importantes que inf1ucn -

en el resultado del tratamiento. 

Los defectos intraóscos pueden tener una pa-

red, dos paredes1 tres, o cuatro paredes. Cuando el núm~ 

ro de paredes en la porción apical del defecto es dife--

rente del número en la porción oclusal. 

minación defecto 6seo combinado. 

Se usa la deno-

Las bolsas intraóseas se clasifican segdn su -

profundidad y su ancho. 

Tipo I. 

Tipo 2 

Tipo 3 

Tipo 4 

Somera angosta 

Somera ancha 

Profunda angosta 

Profunda ancha 

Por lo general, las bolsas intraóSeas se pre

sentan en forma que representan gradiente~ de los tipos 

antedichos. 

- Etiología de las bolsas intraóscas; 

Las bolsas intraóscas son causadas por los· -

mismos irritantes locales que generan las bolsas supra

óseas. El trauma de la o~1usión puede sumarse al efec-
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tq de la inflamaci6n causando resorción 6sea lateral al 

ligamento periodontal, intensificando la pérdida ósea -

ocasiona~a por la inflamaci6n y llevando a la creacidn -

de defectos .óseos vinculados con bolsas intra6seas. 

- Eliminación de la bolsa: 

La eliminación de la bolsa consiste en reducir 

la ~rofundidad de las bolsas periodontales a la del sur

.ca fisiológico y restaurar la salud 9in9ival. 

La eliminación de la bolsa pcriodontal es un -

·factor decisivo e~ la rcstaura¿i6n de la salud periodon

tal y la detención de la dcstrucció? de los tejidos pe--

riodontales de soporte. El propósito de reducir la pro-

fundidad de la bolsa a la del surco gingival normal es -

facilitar el acceso para que el paciente ~ueda mantener

la zona libre de ~laca. La presencia de bolsas crea .zo

nas a las que el paciente no. consigue ll~gar para limpiar 

las y, por tanto, se establece un c!rculo vicioso. 

La eiiminaci6n totai de la, bolsa ha sido cons~ 

derada una de las metas principales del tratamiento pe--

riodontal. En afios recientes, ha durgido o~ro punto de-
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vista, apoyado por estudios clínicos longitudinales~ 

Se ha comprobado que después del tratamiento 

es posible mantener sanas bolsas de 5 y ~asta 5 mm., 

sin que aparezcan manifestaciones radi~gráficas de -

avance de la p~rdida ósea. Esto se efectuó mediante 

raspaje, alisado radicular y refuerzo de la higiene 

bucal realizado a intervalos regulares de no más de 

tres meses después del tratamien~o de las bolsas. 

La profundidad de la bolsa es un parámetro -

cl.ínico sumamente út·il y difundidó, pero debe valorar·

se junto con el nivel de inser~ión y presencia de hem~ 

ragia1 exudado y dolor. 

El par&metr~ más importante para saber si una 

bolsa ( o surco pr~funda·) es pro.gresiva o no es el ni

vel de inserción medido en milímetros desde la unión -

amelocementaria; en el análisis final, es e1 desplaza-

miento dc1 nivel de inserción qu~ pone al diente en - -

peligro, no el incremento de la profundidad de bolsa --

que puede deberse 

gen gingival. 

al desplazamiento.coronario del mar-
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- Técnicas de eliminaci6n de la bolsa: 

Los métodos de la eliminaci6n de la bolsa se 

clasifican en tres grupos: 

1.- Técnicas de rcinserci6n.~ éstas técnicas

ofrecen el resultado ideal, ya que elimi~ 

man la profundidad de la bolsa mediante -

la reuni6n de la encía y el diente .en una 

posición coronaria respecto al fondo de -

la bolsa prcccistente¡ generalmente, está 

asociada con el relleno 6seo. y la regener~ 

ci6n del ligamento periodontal y el cem"en

to. 

2·.- Eliminación de la pared lateral de la bo!_ 

sa: estas son las técnicas más comúnmen-

te realizadas. La pared lateral de la bo~ 

sa puede eliminarse pors 

a) Retracción o concraccióni este es el ·r~ 

su~tado que se obtiene cuando el raspajo -

y el alisamlcnto radicular resuelve el pr~ 

ceso inflamatorio y e~ consecuencia la en

c1a se contrae, reduciendo la poofundidad

de la bolsa. 
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b) Eliminación quirúrgicai esto se rea

liza mediante la técnica de gingivecto

mía. 

e) Desplazamientos apical, con colgajos 

desplazados ápicalmente. 

3.- Eliminación del lado dental de la bolsa, 

·que se realiza por medio de la ~xtrac- -

ción dental parcial ( hemisección o re-

sección radicular). 

Criterios par'~ selecciona"r, casos individua

les, la té~rtica de eliminación de b61sas: 

l. - Bolsas. gingivales i 

ci6n dos factores. 

se toman en considera 

fibrosa. 

a) el tipo de pared de la bolsa 

b) accesibilidad de la bolsa. 

La pared de la bolsa puede ser edematosa o -

Habrá retracción del tejido edematoso después 

de la eliminación de los factores locales, y por ~anto

reducción o eliminación total de la profundidad de la -

bolsa. 
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dos problemas: 
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1) Presencia o ausencia de una banda adecua

da de encía insertada. 

2) Presencia de deformidades óseas que re- -

quieren cierto tipo de corrección quirúr

gica. 

_3.- Bolsa infr~oseas: El tratamiento de las 

bolsas infráoseas puede estar orientado a.obtener re-

generación ósea y rcinscrción .o moldear el hueso rema

nente par"a conferirle una morfol,og!a aceptable. 

- Recesión y El irninac ión de la. bo l.sa' 

La magnitud de la recesión es esencialmente

la misma antes y después del tratamicntO de las bolsas 

periodontal.cs. En ciertos casos, puede haber más rece 

sión del tratamiento, si se produce la rcinserción, m~ 

nos. Sin embargo, en todos los casos, la cantidad de

rcccsión se determina por la localización del epitelio 

de unión, 
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Eliminación de la bolsa por raspaje y curcta 

je 1 

rndicaciono s t 

l.- Eliminación de las bolsas surpaóseas en

las cuales la profundidad de la bolsa es 

tal que los cálculos que estan sobre la

ra.!z. se "pueden examinar por completo me

diante lri separación de la pared de la -

bolsa con un chorro de aire t,ibio o una

ao.nda. 

2.~ L~ mayor!a.de las gi~qivitis, excepto el 

~qrandamierito gingival. El raspaje y cu 

retaje tambi6~ es una .d~ las tGcnicas 

del tratamiento de bolsas intraóseas. 

En la eliminación de la bolsa, como en el ta

llado de un diente cariado para una restauración, es -

preciso tener un plan de procedimientos antes de comen

zar la operación. 
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Las bolsas periodontalcs se pueden dividir -

en tres zonas fundamentales. 

minación de la bolsa. 

Zonas críticas en la eli 

ZONA J:.- Pared blanda de la bolsa y epitelio 

de unión. La pared blanda de la bolsa está inflamada -

y present~ diversos grados de dcgcneraci6n y ulceración 

co~ vasos sanguíneos ingurgitados cerca de la superfi

cie, con frecuencia se~aiados del contenido de la bol-

sa dnicamcnte por una capa delgada de resi_dUos tisul!_ 

res. 

ZONA 2.- Superf~cic dental. Adheridos a J.os. 

dientes hay c'lculos y otros dep6s~tos de la superficie 

dcnt~l, ~n ·cantidad y textura variables. Por lo gcne-

ral, el cálculo'superficial es de consistencia arcillo

sa, visible, y se desprende fácilmente me.diante. una in~ 

trumentaéión bien hecha. 

Las bolsas propiamente dichas contienen bact~ 

rias, productos bacterianos, productoS de la descompos! 

ciÓ·n de. alimentos y cálculos, todo ello bañado por. un -

medio mucoso viscoco puede haber pus o no. 



ESTA 
SALIR 

En esta zona, determinese lo siguiente: 

1.- EKtensi6n y localización de los dep6sitos. 

TESIS 
DE LA 
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2.- Estado de la superficie dental; presencia de zonas 

blandas, erosionadas. 

3~- Accesibilidád de la superficie dental para la ins

trumenta~i6n necesaria. 

ZONA 3.- Tcj~do conectivo entre la pared de

bolsa y el hueso. 

En esta z6na, determinese si el tejido cono~ 

tivo es.blanda y fria~le, o firme~ unido al hueso. E~ 

to es una consideraci6n impor~ante en el tratamiento de 

· bo.l.sas intraóscas. 

TECNICA DE RASOAJE Y CURETAJE. 

La eliminación de la bolsa debe ser sistémi-

ca, y comenzar en una zona y seguir un orden hasta ser 

tratada toda ia boca. El tratamiento comienza en la -

zona molar superior derecha, sa1vo que se precise con-

urgencia en otro sector. 

llD DEBE 
DlóUQTECA 
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PASO I: Aislar y anestesiar la zona.-

El campo se aisla con rollos de algodón O tr? 

zos de gasa, y se pincela con un antiséptico suave, 

como merthiolate o mctaphcn • 

. se usa anestesia ~ópica, por infiltración - -

o r~gional, segGn las nccesidad~s. Es suficiente usar

anestésicos t6picos en la eliminación de bolsas someras 

pero para bolsas profundas se aconseja una anestesia 

mSs profunda, por inyección. 

PASO 2; Eliminar los cálcUlos supragi~giva--. 

les.-

Eliminar los cálculos y residuos visibles con 

raspadores superficial~s. Esto tendrá por consecuencia 

la·retracción de la encía debido a la hemorragia desen

cadenada incluso por la instrumentación más suave. 

PASO 3: Eliminar los cálculos subgingivales. 

Se introduce una cureta hasta el fondo de la

bOlsa, inmediatamente debajo del borde inferior del cá~ 

culo y se d~spren~e del cálculo. El cincel 'se usa para 



superficies proximales que están tan juntas que no 

permitan la entrada de otras clases de raspadores. 

PASO 4; Alisar la superficie dental.-

41 .-

Ahora, se usan curctas para asegurar la eli

minaci6n de dep6sitos profundos, de cemento necr6tico,, 

y el alisamicnto de las superficies radiculares, 

Una vez eliminados los cálculos subgin9ivales 

la flora bacteriana de Ja bolsa periodontal disminuye.

~n el curso de la cicatrizació~, es m&s factible qu~ se 

deposite cemento nuevo sobre la superficie dentinaria -

limpia que sobre el cemento necr6tico. 

PASO 5: Curetear la pared de tejido blando. 

El curctaje se emplea para eliminar el rev~s

timiento interno enEermo de la pared de ia bolsa, incl~ 

so el epitelio de unión. La elimlf!-.ación del revestí-

miento interno de la bolsa y del epitelio de unión es 

un procedimiento en dos etapas. 

Se introduce la cureta de modo que tome el 
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tapiz interno de la pared de la bolsa y se la desliza 

por el tc~ido blando hacia la cresta gingival. La p~ 

red blanda se sostiene con presión digital suave so-

bre la superficie externa. Después se coloca la cur~ 

t_a por debajo del borde cortado del epitelio de unión 

como para socavarlo. 

La hemorragia origina la contracción de la 

cric!a y la reducción de la pr~fundidaddc la bolsa, y 

facilita la cicatrizaciOn al eliminar residuos tisula-

res. 

PASO 6s Pulir la superficie dental.-

.Las superficies radiculares y superficies -

coronarias ~dyacentes se.pulcn._con tazas p~lidoras de

.goma con zircate mejorado o una pasta de picatra pómez 

fina con aqua. Una vez pulidas las superficies ~adic~ 

lare• 1 el campo se limpia con agua tibia .Y se ejerce 

presión suave para adaptar la encía al diente. 

Se despide al pacie~te y .se le recomienda -

seguir sus hábitos normales de alimentación, pero que

te~ga en cuenta que sentirá cierta moleStia durante --
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a:l.gunos días, ~a limpieza de sus dientes, primero se

rá suave, y luego se aumentará gradualmente el. vigor

~el cepillado, la limpieza intedcntal y el huso del. -

hil.o, seguido de irrigación con agua. 

Aspecto de la encía despuós de una semana. 

La a1tura de la encía desciende por efecto 

de la contracción y desplazamiento de la posición del.

margen gingival.: También, l.a encía está algo más enr2_ 

jecida que l.o normal., porque hay mayor vascul.arizaci6n 

asociada ~-;1a cicatrizaci6n. 

Aspecto de la encía de.spués de dos semanas. 

En este momento, si el. paciente hace la fi-

sioterapia adecuada, se consiguen color, .consistenCia, 

textura superficial. y contorno de la encía normales,· y 

el margen gingival está bien adaptado al diente. 
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CONCLUSIONES 

Todo procedimiento dental se realiza teniendo en cue~

ta sus efectos sobre el periodonto y las medidas efectivas apl! 

cadas en el consultorio para prevenir la enfermedad. Son parte

del .cuidado dental total de todos los pacientes. 

Además se han venido aplicando prOgramas educacionales 
con el fin de alertar al público respecto a la importancia de -

la enfermedad pcriodontal y motivarlo para que aproveche la ve~. 

taja de los métodos actualmente disponibles de prevención. 

La prevalencia de la enf ermcdad periodontal y la elcv~ 

da mortalidad dental debida a la enfermedad, ha~ elevado la ne

cesidad de tratamiento eficaz. Ahora de dispone de tratamientos 

eficaces para prevenir la enfermedad y detener el avance de la

dcs trucción una vez presente la enformeda.d periodontal. Además

hay pruebas abundantes de que el tratamiento periodontal reduce 

en mucho, la mortalidad dental. Cada odontólogo general debe e~ 

tar familiarizndo con los principios y técnicas del tratamiento 

periodontal. El no diagnósticar o tratar o hacer el tratamiento 

pcriodontal disponible a nuestros pacientes causará problc~as -

dentales innecesarios y pérdida de dientes. 

La prioridad de la parodoncia en la práctica de la --

odontología, se ha desplazado de la reparación del dafio hecho -

por la enfermedad a la conservación de la salud de las bocas s~ 
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