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CAPITULO I .- I.N TA o o u e e I o N. 

El objeto del presente trabajo es enumerar los fac

tores desencadenantes de resorción Osea que nos permitan h~ 

cer un reconocimiento de la gravedad de este problema. 

Todos los factores se encuentran interrelacionados, 

pero para su estudio se encuentran en dos grupos principa 

les que son : Generales, dentro de los cuales se encuen 

tran todos aquellos que actúan de forma sistémica en los 

que encontramos; Geriétricos, nutricionales, hereditarios,

hormonales. Y los de tipo local que son todos aquellos que 

tienen influencia directa sobre el tejido, y que pueden ser 

Interna y Externa. Interna en esté encontramos los defectos 

óseos anatómicos, inflamación, atrofia senil y trauma oclu

sal no adquirido. Externa, todas aquollas maniobras que 

por obras dol cirujano dentista hace na teniendo conocimie!l 

to de las consecuencias posteriores a los tratamientos mal

ejecu tados de cualquier indole; restaurudora 1 quirúrgica, -

ortodóntica y protésica. 
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Existen otras causas que por una u otra razOn el r~ 

sultado final será la p~rdida de hueso alveolar y que son -

los hábitos perniciosos, causas psicosomaticos y stress, 

Se producen cambios comparables que afectan a la 

respuesta a la inflamación y a fuerzas oclusales, La in 

fluencia reguladora general sobre la respuesta del hueso al 

veolar se denomina factor Oseo, 

El hecho de que el hueso alveolar puede ser afecta

do por influencias generales fue reconocida antes de la con 

capción de factor óseo, Los experimentos en que se basa el 

concepto demuestran : 

1) La manera en que las diferentes influencias genera

les tilteran la respuesta del hueso alv8olar a la 

irritación local, 

2) La manera en que las influenciw:; generales causan -

destrucción de los tejidos periodontales en ausen -

cia de factores locales destructores. 
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Es errOneo suponer que todos los casos de enferme • 

dad periodontal se originan en el mismo tejido, como lo ea-

" afirmar que hay un solo estado, local o general, capaz de -

generar enfermedad periodontal. Sin embargo, el nudo del -

problema de la enfermedad periodontal reside en el hueso 

alveolar, porque en el an~lisis final es la pérdida de hue

so alveolar la causa de la pérdida del diente. Por ello, -

sin tomar en cuenta el tejido donde comience la enfermedad

periodontal en óltima instancia, su significado clinico se

mide en términos de su efecto en el hueLlo alveolar. 

Es de gran importancia el comprender los efectos fi 

nales de estos factores como entidades patológicas que to -

dos ellos tienen el mismo final que es la pérdida 6sea 1 y -

por lo cual debemos comprender los factores para poder ac -

tuar de manera conveniente en cada una do estas causas. 



de :oa reotores1 La reapueota dal hueno alY9olar loiroulo o~ntral) 

.,.ti.,logicoa local ea ( oiroulo intermt4ie), pu••l.,n d•ponder d1J lna 

fluer.cian ¡;encralem ( Girc\1loe externoa). 
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CAPITULO II.- EM3RIOL.OGIA OSEAo 

Para compr·eder el estudio de la reabsorción Osea n!: 

cesitamos conocer el origen inicial del hueso, mensionando

solamente el deaurrollo de la cara, ya que es casi igual B

el desarrollo da todo el sistema esquelético y tomando en -

cuenta que e~ estudiara la parte correspondiente a la cavi

dad oral. 

El desarrollo de la cara y de la cavidad oral com -

prende una serie dinámica de hechos que comienzan durante -

el segundo mes de vida intrauterina. El origen complejo de 

esta región a partir de diferentes centros de crecimiento,

con el desarrollo de 7 procesos diferentes que crecen en -

proporcionoo variables y se unen en grados variables, hace

notable lo poca frecuencia de las malf'ormociones. Carnbios

criticos dan lugar a la formación do la cora embrionaria, -

el conducto nasal y la lengua, y la aepa:roci6n de las cavi

dades bucal y nasal mediante la formación del paladar. Es

te periodo se puede dividir en 2 frases, 
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En la primera fase, durante la quinta y sexta sema

nas, se preparan los bloques formadores de la cara, se est.! 

blece la comunicación entre la cavidad y el intestino ante

rior y se forman los conductos nasales, Al final de ese p~ 

riodo las cavidades nasal y b.lcal se comunican ampliamente

y la lengua ya se ha desarrollado, En la segunda fase, du

rante la septima y la octava semanas, se efectúa el dasarr2 

lle del paladar, dando lugar a la separación de las covida

des nasal y bucal, 

Desarrollo del maxilar superior y del maxilar infe-

rior, 

Al comenzar el segundo mes de vida fetal el cráneo

está Formado por 3 partes: 

l.- El condocráneo 1 que os corl;ilaginoso, y compre.n 

de la base del cráneo con las cépo1J101, 6tica y nasal, 

2,- El desmocréneo, de tipo mr,;inbranoso, que Forma a 

las paredes laterales y el techo de la caja cerebral, 
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3.- La parte apendicular o. viceral del c~neo, for.:. 

mada por los bastones cartilaginosos esqueléticos de los ª! 

cos branquiales. 

Los huesos del c~neo se desarrollan ya sea por os! 

ficaciOn endocondreal sustituyendo al cart1lago, o por osi

ficación intramembranosa puede desarrollarse muy cerca de -

las porciones cartilaginosas del cráneo o directamente en -

el desmocráneo, que es la cápsula membranosa del cerebro. -

Los huesos endocondrales son los de la base del cráneo: El 

etmoides, el carnet€ inferior¡ el cuerpo, las alas menores, 

la porción basal de las alas mayores y le placa lateral de

las apófisis pterigoides del esfenoides; la porción petrosa 

del temporal, y las partes basilar, lateral e inferior de -

la porción escamosa del occipital. 

Los siguientes huesos se dooarrollan en el desmocrá 

neo: Frontales, parietales, porciones escamosa del occipi -

tal. Todos los huesos de la porción, superior de la cara -

se desarrollan por osificación membranosa, en su mayor par

te cerca del cart1lago de la ct1psula neoal. 
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El maxilar inferior se desarrolla como hueso intra

membranoso, al lado del cart1lago del arco maxilar. Este -

cart1lago 1 llamado de Meckel, constituye, en sus partes pr2 

ximales, los esbozos de los huesesillos auditivos: El yun -

que, el martillo. El tercer de los huoaesillos auditivo e~ 

tribo, se desarrolla de la parte proxillllll del esqueleto en

el segundo arco branquial, que después origina la apófisis

estiloides, el ligamento estilohiodeo y parte del hueso 

hioides, el cual se completa con los derivadoa del tercer -

arco. Los arcos cuarto y quinto forman el esqueleto de la

laringe. 

El maxilar superior está representado por dos hue -

sos homólogos, el maxilar propio y el premuxilar, El últi

mo, que es un hueso separado en la mayor parte porta los i,!! 

cisivos y forma la porción anterior del paladar duro y el -

borde de la abertura piriforme, Lo composición del maxilar 

superior por el premaxilar y el maxilar esté indicada por -

la fisura incisiva, que se ve bien en cráneos jovenes, so -

bre el paladar, extendiéndose desde ol Foramen incisivo has 

ta el ~üvéolo del canino. 
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El maxilar inferior tiene su aparición como estruc

tura bilateral en la sexta semana de la vida fetal en forma 

de una placa delgada de hueso, lateral y a cierta distancia 

en relación al cartílago de Meckel, que es un bastOn cilin

drico de cartilago. Su extremidad proximal cerca de la ba

se del cráneo, se continua con el martillo y esta en contac 

to con el yunque. Su extremidad distal esta doblada hacia

arriba, en la linea media, y se pone en contacto con el º6!: 

tilago del otro lado. La mayor parte del cartílago de 

Meckel desaparece sin contribuir a la formación de hueso de 

la mandibula.solamente en una pequeña pñrte, a cierta dis -

tancia de la linea media, ocurre osific~ci6n endocondreal. 

Aqui el cartilago se calcifica y es destruido por -

condroclastos, subtituido por tejido conjuntivo, y después

por hueso, Durante toda la vida fetal el maxilar inferior

es un hueso par, Los maxilares inf'erJ.ures derecho e iz - -

quierdo están unidos en la linea medin por fibrocart!lago 1 -

a nivel de la sinfisis mandibular. El cartilago de la sin

f'isis no se deriva del cartilago de Meckc:Jl, sino se dif'eren 

cia a partir del tejido conjuntivo de la linea media, En -

el se deaarrollan pequeños huesos irregulares 1 conocicJos co 
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· mo osiculos mentonianos, y al final del primer año se fusi2 

sionan con el cuerpo del maxilar. Al mismo tiempo las dos

mitades del maxilar inferior se unen mediante la osifica -

ciOn del fibrocart1lago sinfisiario. 

Casi al finalizar el segundo mes de vida fetal, tau 

to el maxilar superior como el inferior forman un surco que 

se abre hacia la superficie de la cavidad bucal en este su! 

co están contenidos los gérmenes dentarios, que incluyen 

también los nervios y los vasos alveolares. Paulatinamente 

se desarrollan tabiques óseos entre los gérmenes dentarios

vecinos, y mucho tiempo después el canal mandibular primit! 

vo se separa de las criptas dentarias por medio do una pla

ca horizontal de hueso, 

En sentido estricto, la apófisis alveolar se desa -

rrolla unicamente durante el crecimiento, parte de la apófJ: 

sis alveolar se incorpora gradualmente en el cuerpo del ma

xilar superior y del inferior, mientras crece a ritmo bas -

tante rápido en sus bordes libres,durante la etapa de creci 

mienta r~pido se puede desarrollar un tojldo, a nivel de lti 

cresta alveolar, que cambia 102 caracteres del curl:ilaqrJ y

del hueso y so llama hueso condroide, 
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CAPITULO III•- ANATOMIA OSEA. 

HUESO. 

El hueso es un tejido vivo que se encuentra exclus! 

vamente en los vertebrados. Los huesoe est!n formados por

células muy separadas, y gran cantidad de substancia inter

celular o matriz, las células se encuentran encerradas en -

pequeños espacios dentro del tejido óseo, existiendo entre

ellas, y entre los vasos sanguineos, una fina red canalicu

lar: Esta matriz comprende substancias org!nicas e inorgá

nicas. La substancia orgánica, principalmente colágena se

deposita bajo forma de fibras, sobre e5ta red se deposita -

a su vez la substancia inorgánica. Esto última se compone

de sales de calcio muy poco solubles, principalmente hidra

xiapatita son relativamente estables, pero puede haber in -

tercambios iónicos en sus superfici.us, Estas sales comuni

can a los huesos su dureza y rigidoz. La substancia orgán! 

ca puede separarsede las sales minerales insolubles tratan

do al hueso con ácidoclorhicr'ico, lo q1;0 disuelve los compE! 

nentes minerales, la porción orgánica restante es transluci 

da y flexible, da al hueso su resistenciu. 
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Se conocen fundamentalmente dos variedades de hue -

sos; el hueso compacto y el hueso esponjoso. El primero -

forma la diáfisis de los huesos largos, y el segundo ocupa

el cuello y cabeza de huesos largos, y el cuerpo de las vé~ 

tebras, El hueso compacto está dispuesto en trabeculas y -

el hueso esponjoso forma placas delgadas, 

FUNCIONES IEL HUESO, 

1,- Proteger los tejidos más blandos, como en el ca 
. -

so del cráneo, que encierra casi por completo el encefalo, 

2,- Soporta varios órganos; por ejemplo, la columna 

vertebral sostiene el tubo digestivo por intermedio del me-

senterio. 

3,- Actúan corno palancas para le roallzación de mo-

virnientos ejecutados por los músculos. 

4,- Los huesos constituyen una reserva de calcio y-

fósforo, 
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S.- Los globulos rojos se f'orman en la médula ósea, 

6,- La absorción de sodio sobre la superficie OsGll, 

7,- Fijación de piezas dentales dentro de los alvsg 

los por medio de las fibras periodontales. 

ACTIVIDAD DE LOS HlESOS, 

El tamaño, la estructura interna y la fuerza del _ 

hueso dependen también de las presiones o esfuerzos que lo

ha de soportar; las necesidades estructurales regulan el _ 

crecimiento de el hueso, El ejercicio físico es un factor

muy útil para la formación de huesos fuertes. Ejemplo de -

los factores es la mandibula cuyo tamaño puede disminuir -

hasta un 50 ~ despues de que se han perdido los dientes, lo 

qu3 significa mengua importante en su función. La composi

ción del hueso cambia según el grado de actividad y lo edad 

del individuo, En condiciones en que no actúa la gravedad

aumenta la excresión de calcio, dando a pensar que hoy re -

sorción, la inmovilización en un yeso, la desnervación de -

los rnúscLilos, la tenotomia 1 y las lesionas de lfJ médula es-
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pinal, producen también osteoporosis ·en las extremidades 

afectadas. La administraciOn experimental de hormonas se -

xuales impide o retrasa el fenómeno de osteoporosis, al OP2 

nerse a la acción de la hormona paratiroidea. 

En personas de edad avanzada se observa cierto gra

do de osteoporosis en todo el esqueleto, Los cambios óseos 

que acompañan a la edad se prestan a aparecer más rápidame~ 

te en la mujer y significa un mayor riesgo de fractura. 

de fractura. Después de la menopausia, la perdida de hue -

sos por la mujer se debe probablemente t.1 la disminución de

las hormonas sexuales circundantes, con el aumento relativo 

correspondiente del efecto de resorción que ejerce la horm~ 

na paratiroidea. Despues de los 65 años, la perdida de hue 

so es semejante en ambos sexos, Los dat:os recogidos a la -

fecha indican que podria tratarse de uno mala absorción pr~ 

gresiva de calcio, además de un descenso de la actividad, y 

tal vez de malos hábitos alimenticios, 

HISTOLOGIA DEL HUESO. 

Para que se forme hueso en cualquier porte dobi:'. hé

ber ostooblas tos. En un punto centrul de la zona en ],1¡ que 
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se formara hueso, se desarrollan cistas células mesenquima

tozas que conectan sus salientes citoplásmaticas y conforme 

estas células mesenquimatozas iniciales se diferencian en -

osteoblastos en esta pequeña zona empiezan a sintetizar y -

secretar la substancia intercelular org€mica del hueso. 

Cuando la substancia intercelular organice se fragua y cal

cifica la substancia intercelular es atravezada por los ca

naliculos que conectan las lagunas en las que se encuentran 

los osteoblastos, entre si con la superFicie del hueso. 

La mayor parte del hueso se forma, capa por capa, -

en las superficies a partir de los osteoblastos, que en es

ta superficie se sepultan as1 mismo con lo substancia inter 

celular que secretran. Los canal1culos que se forman al re 

dador de sus salientes, y que se extienden hasta la superf! 

cie de cada capa nueva de hueso que se forma, permiten que

el liquido tisular que viene desde los capilares de esta s~ 

perficie pase por ellos y lleve sub~tancias nutritivas ha -

cia las células que se encuentran dentro de la substancia -

intercelular calcificada del hueso, 
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La substancia intercelular del hueso consiste en -

dos componentes fundamentalmente distintos; una es orgáni

co y el otro inorgánico. La substancia intercelular se co 

nace a menudo como matriz Osea. 

El término osificación se aplica a los osteoblas -

tos qua evolucionan en alguna parte del cuerpo y secretan

la substancia intercelular orgánica Onica del hueso. El -

término calcificación se refiere a la presipitaciOn de sa

les de calcio en un tejido que, sin embargo, no es necesa

riamente hueso o cartilago. Es normal que la matriz orgá

nica del hueso se calcifique, pero es anormal qua se calci 

fique la pared de una arteria, 

La osi ficaci6n puede ocurrir bajo condiciones de -

metabolismo anormal de calcio sin ucompnñarse de calcific~ 

ci6n; asi cuando no hay hueso no cc1lc.if'icado o como se de

signa tejido osteoide. 

La substancia intercelular orgán:i.ca del hueso con

tiene; odern.1s de colágena algunos mucopolisacéridos sulf'a

tadoa y algunas alucoprote1nas, 
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La substancia intercelular organica del hueso es -

sintetizada y secretada por los osteoblastos, que suelen -

aparecer al M L como grandes células azules que pueden ha -

cer dificil distinguir el núcleo del citoplasma que es am -

plio cerca del núcleo un aparato de golgi, Los osteoblas -

tos tienen en general una forma redondeada irregular, perc

a vecea se desvian en una direcciOn de manera que aparecen

fusi formes, 

Cuando un osteoblasto se ha rodeado a si mismo de -

substancia intercelular orgénica se convierte en osteocito, 

Los osteocitos y las lagunas que se encuentran estas son 

mas grandes en el hueso nuevo que en el viejo, lo qua sugi~ 

re que los osteocitos jovenes añaden algo de substancia in

tercelular a las paredes de sus lagunas por lo menos por un 

periodo breve. 

CPLCIFICACION DEL HUESO. 

Se cree que el mineral con qu8 esta impregnada la -

matriz ósea en el hueso maduro calcificado por completo es

ta prlncipalmente bajo la forma de crl.ntales de hidroxl.apa-
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tita, Se ha dicho que tienen forma de agujas, bastones o -

tubulares, de 30 a 50 A de diametro y hasta 600 A de largo, 

Se relaciona los cristales con la colágena, se ha sugerido

que se encuentran distribuidos de manera lineal a lo largo

de las fibrillas, si ocurre asi, el sitio más probable se -

ria en la regiones de las endiduras entre los extremos de -

las moleculas de tropocolágena que no se unen de manera te! 

mino-terminal en los segmentos obscuros de las fibrillas de 

colágena. 

El mineral que se deposita en el hueso es transpor

tado hacia el mismo por el torrente circulatorio, y pasa a

continuaci6n desde los capilares hacia el liquido tisular,

de modo que el mineral disuelto en este se puede depositar

en el hueso. La matriz orgénica del hueso tiene, en simis

ma, tendencia fisica o qu1mica a calclncnrse en condicio -

nes en los quo otros componentes de los tejidos se conserva 

rian sin calcificar. 

Los condrocitos secretan fosfata;,_a alcalina cuando-

entran en hipertrofia y esto ocurre cuanrJo la substancia 1~ 

tercelulor orgánica que los rodea se calcifica. Los o: leo-

\.::·····' 

1 
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blastos producen fosfateiza alcalin.a en a~ndancia, La cal

ci ficaciOn es atribuible a la cantidad de fosfato y calcio

en la sangre como también en el grado da P H de acidez rel! 

tiva. Tabién tenemos otra hipotesis, do la liberación P0
4

-

bajo la influencia de la fosfataza, Otro conc~pto es atri

buible a la colagana que es capaz de prbducir cantros de nu 

cleaciOn en los cuales se inicia la rormacif>n de cristales-

aun en soluciones no saturadas con iones de calcio y fosfa-

to. 

El mecanismo de calcificación no se conoce desde --

luego por completo, sin embargo, se conoce lo suficiente so 

bre el metabolismo de los minerales y el hueso para permi -

tir la explicacif>n de muchos trastornos de la estructura 

6sea que dependen de cambios en el metabolismo de calcio y-

fosforo, 

RESORCION DE HUESO. 

La única manera en que puede crecer el hueso es por 

producción de hueso nuevo en una de sus superficies. Si. 1 -

sin erntXlrno, este fuera el único procm;o en acción en un 
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hueso dado, como húmero y tibia, el hueso nunca seria la e~ 

tructura tubular hueca en que se ha convertido cuando ha 

terminado su crecimiento, porque su cavidad médular seria -

no más grande de lo que era en el feto. De aquí que, para

que el hueso tubular del feto se convierta en el Orano con

hueco mucho más ancho del adulto, deben operar de manera si 

multanoa dos fenómenos de superficie. 

Deben añadirse hueso nuevo a su superficie exterior 

y el hueso viejo debe resorberse desde su ouperficie infe -

rior, de modo que esta aumente de diametro en proporción 

con la anchura total. Por lo tanto, por lo que respecta al 

crecimiento del esqueleto, la resorción del hueso a partir

de sus superficies es tan importante como la formación de -

hueso nuevo on las mismas. 

La resorción de hueso desde lar:i superficies que se

requiere para que los huesos del esqueleto adopten la forma 

que tiene el adulto es efectuada por las células conocidas

como 03teoclastos. 
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OSTEOCLASTOS. 

Son células multinucleadas que contienen aproximad~ 

mente doce nucleos, los nucleos del mismo osteoolasto sue -

len ser, aunque no siempre, semejantes entre si, ain embar

go las de un osteoblasto se puede distinguir las de otro¡ -

por ejemplo los que se consideran osteoclastos jovenes, los 

nucleos son ovoides sus membranas nucleares lisas, los gra

nules de cromatina finos y distribuidos con uniformidad y -

cada uno contiene uno o dos nucléolos, En los osteoclastos 

viejos las membranas nucleares están constituidos y los nó

cleos toman coloración obscura¡ de hecho, ptJeden ser picne

citos. 

Suele observarse que los osteoclastos ocupan peque

ños huecos en la superficie del hueso, denominadas lagunas-

de Howship, que se cree que estos han abierto, a cause de -

contracción, los osteoclestos pueden estar muy separados de 

las superficies óseas sobre las cuales descansan durante la 

vida, 
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Otra caracter1stica de los osteoclastos es que tie

nen en la superficie que exponen al hueso, un borde estria

do o de cepillo, este borde se manifiesta como salientes ve 

llosas que se extienden entre las células y el hueso. 

Teorias del mecanismo de resorciOn por los osteo -

clastos. 

Para considerar este fenOmeno debe recordarse que -

la resorción de hueso abarca eliminación tanto de substan -

cia mineral como de substancia intercelular orgánica, que -

en su mayor parte colágena. 

Parece haber tres posibilidades~ 

l.- Que los osteoclastos actwm primariamente por -

disolución de minerales y de manera nuct;nclaria, por despol! 

merizacj.ón de los constituyentes orgúntcos. 

2,- Que despolimerizen los rnuc;npolizacáridos, las -

glucoprntcinm> o ambos tipos de substnncias 1 y que estas r::~ 

tán relucionmJas con la fijación de mineral, de moc!o q1..,e s .. , 
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disoluciOn da lugar a liberación del mismo. 

3.- Que actóan primariamente sobre la coldgena. 

Los osteoclastos se encuentran no en relación con el tejido 

osteoide, sino siempre relacionado con el hueso calcificado 

y que para que se resorbe. el tejido osteoide debe calcifi -

carse primero, y en estas condiciones actuarán los osteo -

clastos. La manera más fácil para que los osteoclastos eli 

minen el mineral· seria producir un ambiente local ácido en

la superficie del borde fruncido para hacer que las sales -

Oseas actóen como amortiguadores. El citoplasma del primer 

tipo de célula tiene un juego muy complicado de invaginaci2 

nes en la membrana superficial, que estén relacionadas con-

el fenómeno de secreción de ácido. 

Las enzimas que se han encontrado en los lisosomas-

de los osteoclostos es la glucoriniduna beta; esta enzima -

desempeña probablemente una funsión on la resorción al efes 

tar a los mucÓpolisacáridos de la matriz orgánica. 

CELULAS OS1EOGENAS. 
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El exterior del hueso esté . cubierto por una membra-

na de tejido conectivo denominado periostico y el interior

esta revestido por una, sobre todo celular, denominada en -

dostico. Las células osteOgenas sen encuentran en condici2 

nes normales en aparición con la superficie Osea en la capa 

profunda del periostio en reposo, y comprenden también el -

endostio, que también esta en aposición con la superficie -

del hueso. Durante el periodo de crecimiento, las células

oste6genas del periostio proliferan, y las masas profundas

dan origen a osteoblestos, que añaden hueao nuevo a la su -

perficie, lo que da por resultado el crecimiento en anchura 

En el endostio las cosas sugieren que las células oste6ge -

nas de revestimiento dan origen a los osteoclastos que ero

cionan en la superficie interna de la diáfisis y aumentan -

asi la c~vidad medular. En los sitios de erosión la membr~ 

na de las células oste6genas que revisten las superficies -

óseas, esta por la tanto, interrumpida por los asteoclastos 

que ocupan de manera diseminada lon sitios que ocupan pre -

viamente las células osteógenas, La membrana endostica PU.§. 

de dar origen además a osteoblastor;i, porque se forma a ve -

ce::i tmnbién olga de hueso en la superficie aunque la regla

en ente caso es la resorción, 
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OESAARCLLO PfENATAL DEL HUESO. 

El término osificaciOn se refiere a la formación de 

hueso. Los términos endocondral e intramembranosa se refi! 

ren a los sitios o ambientes en los que ocurre osificmci6n. 

Endocondreal significa en el cartilago, e intramembranoso -

dentro de la membrana, En ambos casos se forma hueso por -

que los osteoblastos evolucionan y secretan la substancia -

intercelular organice del hueso. 

Osificación endocondreal, Conforme se desarrolla -

el embrión en lo que se convierte en un vertebrado de cua -

tro extremidades, salen de su tronco cuatro apéndices pequ~ 

ños en los que aparecerán más tarde las cuatro extremida -

des, que so llaman yemas de las extremidades, y son en esen 

cia excresiones mesodérmicas cubiertas con ectodermo. 

La primera indicación de la formación de huesos en

una yema de la extremidad aparece en ol mesénquima que ocu

pa parte de esta yema, sitio en que por ultimo aparece hue

so, Las células mesenquimatosas de este sitio se hacen muy 

numerosas, ds modo que se manifiestan en un contorno basta!:!. 
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te burdo del futuro hueso porque el mesénquima se vuelve -

tan célular que se condensa. Sin embargo por lo demás lae

células empiezan pronto a separarse cada vez más entre s1 1-

pues empiezan a diferenciarse en condrocitos y secretan 

substancia cartilaginosa intercelular, que las separa. 

Pronto hace su aparición modelos cartilaginosos reconocidos 

de los futuros huesos como resultado de la diferenciación -

continua de las células mesénquimatosas. 

El mesenquima inmediatamente adyacente o los lados

de cada modelo cartilaginoso en desarrollo se distribuye en 

una membrana que rodea al modelo que se llama pericondrio.

Tiene dos capas mal definidas. Las células de la parte ex

terna, en el momento adecuado, se diferencian en fibroblas

tos, y estos formen colágena. La parte externa de la mem -

brana pericondral, por lo tanto, so convierte en tunica de

tejido conectivo, Las células mesunquirnatosas de su parte-

interna que se conservan indiferenciadas, por lo que poseen 

casi toda la potencialidad de las células mesenquirnatosas -

de las que se han derivado. Constituyen la capa interna o

condr6genu del pericondrio. 
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A continuación, en esta etapa del desarrollo del -

cart!lago calcificado en la parte media del modelo empieza-

ª desintegrarse, y la diáfisis del modelo tiene ya una con

cha circundante de hueso que se ha depositado a partir del

pericondrio recien vascularizado, que ahora se llama perio~ 

tio. En este momento la capa interna del periostio esta -

constituida por celulas osteogenas y osteoblastos que se -

han formado a partir de las mismas. Contienen también capi 

lares. Conforme el cartilago calcificado en la parte media 

del modelo empieza a desintegrarse, células osteOgenas, os

teoblastos junto con capilares que estén en un sitio adecu~ 

do a lo largo del modelo cartilaginoso qua se est! desinte

grando. Células oste6genas invasoras, osteoblastos y capi

lares constituyen lo que se llama yema peri6stica, Cuando -

las células osteogenas, los osteoblastos y los capilares de 

la yema pariostica alcanzan el interior de la parte media -

del modelo cartilaginoso, se dice que constituyen un centro 

de osificación, que quiere decir que la formación de hueso

que empieza aqui se ampliaré para substituir pronto a la ma 

yor parte del modelo cartilaginoso. En este proceso las cé 

lulos osteógenas proliferantes se distribuyen alrededor de

estos residuos de cortilago calcificado que siguen ahi, y -
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fonnan osteoblastos que depositan substancia intercelular -

Osea en los rediduos del mismo. La substancia intercelular 

cartilaginosa calcificada que persiste en este momento tie

ne, en esta parte del modelo, forma de redecilla irregular

tachonada de espacios, El primer hueso que se forma en es

ta zona se deposita a nivel de estos residuos cartilagino -

sos. De aqui que sea hueso de tipo poroso con sus trabécu

las individuales que tienen núcleos de cartilago calcifica

do. 

Hasta este momento el único cartilago del modelo ~ 

que se ha madurado se calcifica y muere en la parte que es

taba situada en la secci6n media y cuyos residuos, hasta e~ 

te momento, están cubiertos por hueso. El cartilago joven

ª cada oxtremo del modelo continúa creciendo por medio del

mecanismo de crecimiento intersticial, y aumenta asi la lo!:! 

gitud del modelo. Llega un momento en que el crecimiento -

intersticial del cartilago que se encuentra en los extremos 

del modelo, aunque sigue aumentando la longitud del hueso,

no aumenta la cantidad de cartilago dol mismo, La razón -

conoiste en que las células cartilaginosas que están cerce

del hueso formado a partir del centro de osificación :;, \ gu e" 
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madurando, y la substancia intercelular que se encuentra a

nivel de las mismas se calcifica, que esto les produce la -

muerte cuando esto ocurre la substancia intercelular carti

laginosa calcificada se rompe en cavidades, y estos son in

vadidos por capilares, células osteógenes y osteoblastos -

que migren hacia afuera y abajo del modelo desde el centro

de osificaciOn y forman hueso en los residuos cartilagino -

sos que quedan. 

Asi el cartilago es destruido en el borde del fren

te de osificaci6n en la parte media del hueso da por resul

tado la formaci6n de una cavidad medular. 

Se dice que el centro de osificaciOn que surge en -

la parte media de un modelo cartilaginoso, es un centro di~ 

fisiario de osificaciOn, Puesto que origina la diáfisis -

del hueso. El desarrollo de un centro epificiario de osifi 

caciOn es anunciado por la maduración de las células carti

laginosas situadas en la parte central del extremo cartila

ginoso del modelo y cerca de la misma. Estos antran en hi

pertrofia, y la substancia intercelular que las rodea se -

adelgasa y se calcifica y las células mueren. Se forman ca 
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viciadas que son invadidos por capilares y c6lulas oste6ge -

nas que forman osteoblastos, los cuales depositan hueso en

los residuos de la substancia intercelular cartilaginosa -

del mismo modo que ocurre en el cootro diafisario. Entre -

tanto los condrocitos vivientes que rodean de inmediato a -

esta zona comienzan también a madurar y a morir; de aqu1 -

que el proceso de osificaci6n pueda extenderse desde el ceu 
tro epifisiario en todas direcciones. Sin embargo la osif.!. 

caciOn se detiene pronto al substituirse todo el cartilago

en el extremo articular del modelo para constituir un cart! 

lago articular, Entre el hueso derivado del centro diafis! 

rio queda un disco o placa transverso de cart1lago, que se

extiende en sentido transverso desde un lado del hueso ha -

cia el otro, Esta placa transversa del cartílago que sepa

ra al hueso epifisiario del diafisiario se denomina dieco o 

placa epif'isiaria, y persiste hasta que ha terminado el cr~ 

cimiento posnatal longitudinal de los huooos; solo entonces 

es substituido por hueso, 

En terminas generales el crecimiento de longitud de 

los huesos que ocurre en el cartilago depende principolmen

t e de la capacidad del cartilugo que persiste en elloc como 
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discos epifisiarios o en sus extremos que carecen por el m~ 

canismo intersticial mientras que una de sus superficies es 

restituido por hueso que crece por el mecanismo de oposi -

ciOn al mismo ritmo. 

En el hueso se reducen capea hasta formar un tunel

estrecho, en el que contiene un vaso sanguineo, algunos os

teoblastos o células osteOgenas y quizas un vaso linfatico. 

Esta distribución de un canal con capas concentricas de hu~ 

so rodeándolo se denomina sistema de HAVERS u osteOn. Los-

sistemas de Havers en cierto sentido son unidades de estru~ 

tura de lo que se denomina hueso compacto o denoo. Cada -

uno tiene uno o dos vasos en su conducto, y estos proporci2 

nan liquido tisular para nutrir los osteocitos de la lémi -

nas circundantes. Los sistemas de Havers están limitados -

en el número de láminas que pueden contener por la distan -

cia sobre la cual puede nutrir a los osteocitos el mecanis

mo canicular. 

Se puede desarrollar un sistema de Havers solo por

medio de llenado de un tunel desde su interior con capas -

concéntricas de hueso. 
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REMODELPCION !EL HlESO. 

La remodelaci6n del hueso solo puede lograrse me -

diente resorción del mismo desde su superficie y añadiduria 

del mismo en estos sitios. La remodelaciOn ocurre bajo di

ferentes circunstancias, cuando ocurra en los huesos largos 

crecen en longitud y anchura. Esta clase termina cuando el 

hueso alcanza la forma y tamaño normales del adulto. No es 

el mismo tejido óseo del adulto que el niño porque este re

sorbe por completo, este tipo de remodelación se denomina -

a veces remodelaciOn estructural, 

La remodelaciOn estructural ocurre también en rela

ción con el uso aumentado o cambiado de un hueso en partic~ 

lar, La formación de hueso poroso o incluso de la corteza

del hueso cortical, puede ocurrir de modo que se mejore la

capacidad de la estructura ósea para curgar peso o ereguir

se mejor ante algún tipo nuevo de tensión, No se sabe por

qué el aumento o la alteración de la funsión pueden produ -

cir resorción en algunas zonas y neoformaciOn Oseas on 

otras, Lo que so sabe, sin embargo, es que la fumüón del

hueso tiene rnucho que ver con la determinación do t1~1 Lm true 
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tura microsc6pica. Por ejemplo,. si se pone en reposo un -

hueso que se utiliza mucho, la cantidad de tejido·Oseo en -

el mismo se reciJce mucho, esto se denomina atrofia por de -

suso. Además de la remodelaciOn estructural, hay otro tipo 

denominado a veces remodelaci6n interna. Se requiere ltl r~ 

modelaci6n interna porque los sistemas de havers del hue@e

compacto o las trabéculas del hueso poroso no ciJran toda la 

Vida de un adulto. Siempre se resorben algunos sistemas a

partes de los mismos, con producción de nuevos en los tune-

les causados por la resorción, La remodelaciOn interna ocu 

rre porque el hueso no dura toda la vida •. 

Las últimas capas del hueso que se depositan en los 

diversos sitios en los que está produciendo hueso en el 

cuerpo parecen tener importancia metabólica, ya que el cal-· 

cio de lan sales de calcio que se depositan de manera gra -

dual en ella se conserva más o menos en equilibrio con el -

calcio ionizado de la sangre, De aqui que, si apareciera -

alguna alteración que hiciera que disminuyera la concentra

ción de calcio de la sangre, el que se encuentra en este -

hueso recien formado cambia con rapidez hacia la sangre pa

ra ayudar a conserva1· su concentración adecuada, A!:li el te 
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jido que se está formando de nuevo, y que se encuentra jus

tamente en proceso de calcificaciOn se conoce a veces com0-

hueso metabolico o lábil, por su funsiOn como reserva. 

Esto hace contraste con el hueso estructural, qua -

calcifica por completo y de manera permanente, y del cual -

se puede sacar el calcio solo mediante erosiOn por activi -

dad celular de la matriz calcificada. 

OSIFICACION INTRA~BRANOSA, 

Causante en particular de la formaciOn de la mayor

parte de los huesos del cráneo. Como el hueso que se forma 

en membranas no tiene cartilago que le permita el crecimie~ 

to intersticiol, debemos observar que la manera en que cre

cen los huesos del cráneo en extensión es distinta de la ma 

-nera en que lo hacen los de cart1la90, La osificación in

tramembranosa se estudia con facilidr1d r:Jn un corte de bóve

da de cráneo en desarrollo, Las zonas on que se desarro -

llan estos huesos son ocupados primera nar rnesénquirna. Lei

osi ficac16n intramernbranose se inicii'I cuondo un acúrmJlo dC:

células rnesenquirnatosus se diferencia ori osteoblastoo. Se-· 
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dice que los sitios en los que aparecen, por primera vez -

acumulas de osteoblastos son c·entros de osificac10n, Suele 

haber dos centros para cada uno de los huesos de la bOveda-

craneana. 

Poco despues de que los osteoblastos aparecen, em -

piezan a secretar la matriz organice del hueso, los que se

han rodeado por completo con ello se convierten en osteoci

tos que residen en lagunas, Sin embargo, no todas las cél~ 

las de la familia de osteoblastos y osteocitos que se orig! 

nan en el mesenquima se diferencian de inmediato como osteo 

blastos secretrores funsionales. En momento adecuado, las

células menos diferenciadas del linaje celular Oseo que se

origina en las células mesenquimatosas establecen una pobl~ 

ciOn de celulas madres que se conserva por si misma, y las

cuales proliferan para abastecer de nuevos osteoblastos se

conservan bastante unidoe,al borde del hueso ya formado, y

algunas de las celulas osteogenas siguen proliferando y 

otras se diferencian y secretan substancia intercelular al

rededor de si misma para convertirse en osteocitos y formar 

un haz de hueso llamado espicula. Las espiculas están cu -

biertos por c€llulas osteOgenas y osteoblastos. Lcrn aapicu-
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las bien desarrolladas que se irradian desde el centro de -

osificación se denominan también trab!r!culas. El hueso esta 

constituido por un entablado de trabéculas unidas entr0 si

se denomina hueso esponjoso. 

Las trabéculas de hueso esponjoso astan.bañadas en-

liquido tisular que se derivan de los vasos sanguineos que

hau 1 en los espacios entre los mismos. Dentro de cada tra

bécula, los canaliculos se extienden desde cada laguna y se 

anastomosan con los canaliculos de todas las damas lagunas

adyacentes. Más aón, los canaliculos de las lagunas más s~ 

perficiales se extienden hacia el exterior de las trabécu -

las y permiten, asi, que el liquido tisular de las substan

cias disueltas en el mismo entren en el sistema canicular -

anastomosante de la trabécula. De este modo las substan -

cias nutritivas deben pasar a través del sistema canalicu -

lar. 

La osificación ondocontral y osificación endocon -

dral y osificación intramembranosa, y se ha visto algunas -

veces que el hueso que se desarrolla es el mismo que ~J13 de

sarrolla en la otra; de aqui que no haya esas entidach; que 
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se llaman hueso cartilaginoso o hue5o meÍnbranoso. Hay, sin 

embargo, clases distintas de huesos que se diferencian en -

tre si por la distribución de cantidades relativas de los -

diveros componentes de esta substancia intercelular, y tam

bién por el nOmero relativo de osteocitos que poseen en re

lación con su contenido de substancia intercelular. Con ~ 

estos criterios morfologicos describen tres tipos ; 

1) Hueso en haz, 2) hueso tejido, y 3) hueso en fibras fi -

nas. 

El hueso se puede clasificar como inmaduro y maduro 

La razOn reside en que el hueso en haz y el hueso tejido 

son, en su mayor parte, los tipos de hueso que se desarro -

llan primero en la vida embrionaria. Mas adelante se forma

el tipo de hueso de fibras finas, y por lo tanto se llama -

hueso maduro. 

En su mayor parte los tipos inmaduros de hueso solo 

tienen existencia temporal en el cuerpo, y se convierten en 

hueso madura conforme prosigue el crecimiento, 
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HlESO INMADJOO. 

El hueso maduro tiene proporcionalmente más células 

que el inmaduro. El hueso inmaduro es de dos tipos, huese

tejido o hueso con haces brudos. En el primero los hac~s -

de fibras colágenas de su matriz corren en diversas dir~c -

cienes. Esta es la causa de que se le llama tejido o de ma 

lla, La substancia intercelular, 11!4s aón, debe tener un 

porcentaje mayor de mucopolisacáridos, glucoproteinas o am

bas substancias que el hueso maduro, Se señala que tiene -

más contenido de calcio que los otros tipos de hueso. El -

hueso en Haces se distingue del tejido o de malla porque -

tiene haces gruesos de fibras de colágena que pueden ser -

paralelos entre si y poseen osteocitos entre ellos, 

Caoi todo el hueso no maduro que se forma durante -

la vida embrionaria más tarde es subsl:ituida por el maduro, 

se asegura que persiste algo de hueso no maduro en los al -

veolos dentarios, cerca de las suturau craneales, en el la

berinto óseo y junto a inserciones tondinosas y ligamentos. 

Se señala que hueso maduro hace su f.lporiciOn a monudo cm la 

vida post:notal en la reparación do lu fraturas, ta111t.JH1n '3e-
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observa en la vida postnatal en los tumores de crecimiento

r4pido del hueso que se origina en las celulas osteOgenas. 

HlESO MADURO. 

La formación de hueso maduro o laminado se caracte

riza por la adición de nuevas capas a superficie oseas, en

ferma ordenada. Los osteoblastos responsables de producir

capas sucesivas de hueso laminar quedan incorporadas como -

osteocitos entre las capas de matriz Osea que producen o -

dentro de ellas. 

En general las fibrillas en cada capa suelen formar 

ángulo recto con los de la vecina. Como la dirección de -

las fibrillas en capas adyacentes no es la misma. El hueso 

maduro debe distinguirse del no maduro porque se tiñe uni -

formemente y ligeramente por la irregularidad de sus lamini 

llas, por su contenido relativamente mayor de susbstancia -

de cemento y mineral y por su pobreza celular. 
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CAPITULO I.V ,- FACTORES CESENCACENANlES LOCALES, 

ENFER~DADES CE LOS MAXILAFES. 

La denominaciOn quiste o quistica que suele darse a 

zonas radiolucidas discretas, a menudo es inexacta, Estos

focos pueden estar ocupados por tejido de grenulaciOn, hue

so con calcificación incompleta, acumulación de células gi

gantes, tejido conectivo, cartilago, derivados de la sangre 

o células tumorales, Aunque al centro de las masas puede -

experimentar licuación, a menudo falta el revestimiento epi 

telial que muchos patologos bucales consideran requisito in 

dispensable para diagnosticar quiste maxilar verdadero, 

Las lesiones rnós frecuentes en la zona maxilar a ni 

vel periapical son: Granuloma, absceso alveolar y quiste ra 

dicular. Son reacciones inflamatorias como respuesta a la

-irritación causada por bacterias y sus productos, que se -

extiende de la pulpa hasta el ligamento parodontal, y des -

pués se propagan al hueso alveolar adyaconte, 
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La 1esion periapical más frecuente es el granuloma, 

Que es una masa prolifera~te de tejido inflamatorio crOnico 

que consiste en vasos sangu1neos neoformados, tejido conec

tivo en proliferación con predominio de células plasmáticas 

junto con linfocitos, histiocitos y leucocitos polimorfonu

cleares, 

El granuloma está rodeado por una c4psula fibrosa -

que es prolongación de la membrana parodontal del diente -

atacado, Es una lesión redonda que se expande lentamente y 

y causa resorción del hueso al que substituye,lo que origi

na la aparición de una zona radiolucida apical localizada, 

El uranuloma es una lesión benigna, suele ser asin

tomática a menos que experimente inflamación aguda. El g~ 

nuloma puedo transformarse en quiste radicular, Otras mani 

festaciones son necrosis central con supuración y formación 

de absceso o calci ficaci6n patológica f'ocal. 
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ABSCESO ALVEOLAR. 

El absceso alveolar es una inflamaciOn supurada lo

calizada en los tejidos de la zona peripical. Suole ocu -

rrir como reacciOn crOnica a infecciOn, o como atBque supu

rado secundario de un granuloma, En algunos casos corres -

pande al periodo crOnico de un absceso agudo. El absceso -

crOnico es una lesiOn localmente destructiva que puede ser

asintomatica, o que puede acompañarse de síntomas. 

Desde el punto de vista microscOpico, la lesiOn con 

siste en un foco de inflamaciOn supurada crónica que puede

poseer cápsula fibrosa o cuando esta ha sido destruida, hay 

ataque leucocitaria en los espacios medulares, seguido de -

necrosis en la médula y el hueso con resorciOn. La inflama 

ción supurada puede extenderse por los espacios de hueso es 

ponjoso y cortical, romper el periostio y presentarse en la 

cavidad bucal como una fistula productiva, En etapa tempr~ 

na, el absceso puede no producir alteraciones radiogr~ficas 

importantes, pero al destruir hueso adyücente causa una zo

na radiolucida apical. 
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El absceso ·agudo .suele resultar de exacerbación dg.. 

un absceso crOnico, pero puede ser la lesiOn inicial la -

cual depende de la intensidad de la infección el absceso o1 
veolar agudo causa dolor pulsatil, desplazamiento de la pi~ 

za dentaria en su cavidad a causa del exudado en la memlll."1!1-

na periodontal, tumefacción con distensión con eritema da -

la piel, adenitis regional y complicaciones generales, como 

fiebre, leucocitosis, malestar y debilidad general. Las s~ 

C\.1alas posibles incluyen ataque al seno maxilar, celulitis, 

ostiomielitis, angina de Ludwig, bacteremia y piemia. 

QUISTES DE LOS MAXILAF€S. 

Los quistes de los maxilares son masas seculares r~ 

vestidos de epitelio e incluidos en las cavidades patolOgi

cas de los huesos. Los quistes de los maxilares se clasif1 

can en dos grupos¡ según su origen: OdontOgenos y no odon -

tógenos. 

Quistes odontógenos. Provienen del epitelio que -

participa en la formación de los diento~ e incluyan el qui~ 

te radicular y quistes foliculares, Ltrn quistes otiontOge -



nos tienen frecuencia máxima entre 1oa 30 y los 60 años de

edad, y doble en los hombres que en las mujeres, se observa 

sobre todo en el maxilar superior, excepto los quistes den

tigeros, que se ven máe en el maxilar inferior. 

QUISlE RADICULAR. 

El quiste radicular nace en un granuloma apical. 

Este quiste se forma por proliferaciOn de las células epit~ 

liales dentro de un granuloma, Estas células son restos de 

estructura epitelial que participa en la formación de la ~ 

raiz y que ulteriormente se disgrega, 

La formación de un quiste a partir de un granuloma

entraña el siguiente proceso: Proliferación del epitelio 

por un estimulo inflamo torio 1 con fomaclón de una malla 

dentro del granuloma; degeneración y licuw:ilón del epitelio 

y el tejido conectivo central, lo que produce la cavidad 

quistica; exsudaci6n a partir del tejido conectivo perifér.!, 

co inflamado, lo que aoranda la cavidad contral; y prolife

ración conl:inuadu de 11Js células epl tolioles, por .1 n r..ual 

se forma un revu~.tímionto epitelial dontro de uni:1 ci1prc.1_1Lt1 -
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periférica. La cápsula de tejido conectivo suele presentar 

inflación crónica más o menos intensa. El proceso inflama

torio a menudo causa degeneración y ulceración del re\/esti

miento epitelial. 

Los quistes radiculares son lesiones benignas de ~ 

crecimiento lento. Suelen ser asintomaticos y crecen a ex

oeosas del hueso adyacente, produciendo zonas redondas ra -

diolucidas que se descrubren por radiograf1a. Los quistes

voluminosos pueden deformar los maxilares, adelgazan el hu~ 

so cortical o abrirse en seno maxilar o en cavidad nasal. 

QUISlES FOLICULAFES. 

Puedan presentarse cuando falta un diente, o cuando 

se ha extirpado un diente parcialmente incluido o impacta -

do. Se desarrolla a partir del epitelio del fo11culo denta 

rio que no ha sido completamente suprimido. Los quistes f2 

liculares son lesiones benignas que crecen por expanción, -

destrliven el hueso y se presentan radiográficamente coma z2 

nas raLiiolucidas sin tabiques o subdivididos en áreas rnon0-

res por tabiques óseos o estén revestidos de epi.talio osca-
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maso estratificado y con caracteres semejantes microsc6pic~ 

mente a los del quiste radicular. 

TUMORES OC LOS TEJIOOS OJRDS CE LA CAVIDAD ElJCAL.. 

Los tumores dentales que se forman en los huasca de 

los maxilares pueden dividirse en: Odontomas y amelobla~to-

mas. 

ODONTDMAS. 

Los odontomas calcificados, las perlas del esmalte-

y los cementomas generalmente están formados de una o más -

clases de elernentos dentinarios. Las perlas del esmalte -

constan de esmalte. Los odontomas, de dentina, Los cemen

tomas son de cemento, Los odontornas son compuestos cuando

contienen dos o más tejidos dentinorios, Estos tumores sim 

ples provienen de alguna aberración del germen dentario al

principio del desarrollo. En años sutJsncuentes suelen apa

recer •:orca de las raices de lo~; dient º"" cementor~o'.:' rnuJ i i -
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tumores inocuos es inecesaria, ya que frecuentemente alcan

zan una etapa de inactividad y se calcifican dentro de los

huesos sin perturbar su función y sólo se encuentran por m~ 

dio de radiograf1as. Los odontomas compuestos se extirpan, 

ya que contienen diversas formaciones dentales que tienden

ª formar quistes destructivos. Algunas de estas masao cre

cen hasta alcanzar tamaño considerable en el joven, interfi 

riendo en la erupsiOn de los dientes permanentes, y que pue 

den ocasionar destrucción, ósea. 

MELOBLASTD MA. 

Es un tumor que proviene de las células embriona -

rias de los dientes en desarrollo. Aunque la mayor1a de -

sus formas son similares a otros tumores benignos de creci

miento lento, estos pueden transformarse en malisnos, El -

agrandamiento del tumor puede empujar la tabla externa, in

terna o palatina, Los dientes pueden ser m6viles y presen

tarse sintomas de presi6n, especialmente en la regi6n de -

los senos maxilares, Los tumores suelen invadir los al..1eo

los al rodador de las raices de los diontes y pueden nbsor

ver su13 ápices. Se prenentan en ambas nrcadas, 
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TUMCflES OSTEOGENICOS. 

Los neoplasmas de los maxilares se clasifican en: 

Osteomas, osteofibroma o displasias fibrosas, mixoma, con -

droma y sarcomas. 

OSTEOMA. 

Los osteomas de los maxilares se presentan como za

nas circunscritas de neoplasias Oseas benignas. Los ostea

mas que provienen de la superficie interna de la tabla Osea 

se llaman enostosis u osteomas centrales. Loa tumores de -

esta clase se forman con tejido cortical denso que se ex -

tiende dentro del tejido esponjoso del maxilar. Algunas -

formas de osteomas provienen del periostio propiarnente, de

células aberrantes de cartilago y do las tablas corticales. 

En ocasiones adquieren gran tamaño, que causa deformación.

Estos osteomas estén compuestos de huoso esponjoso y tienen 

una delgada capa cortical, que produc1m sombras en la radio 

grafia, Los neoplasmas óseos circunscritos que se desarro

llan por fuera de las tablas corticalon se llaman exmitos:i.'~ 

u osteomas pori féricos, estas formaciont1s Oseas son liuriig ·-



nae,. de crecimiento lento y aparecen en adultos jovenes, 

pueden ser consecuencia de traumatismos o iITitaciones. .. -· 
Las éreas de exostosis pueden presentarse en las insercio -

nas nusculares, en la uniOn de dos huesos. Un sitio fre -

cuente de exostosis es la linea de la regiOn del paladar d~ 

I'0 1 y que se conoce como ton.is palatino, el torus madibular 

puede ocurrir en la parte lingual de la mandibula y en las

regiones de premolares y molares. 

OSlEOFlBRJMA. 

El osteofibroma o displasia fibrosa del hueso, es -

un tumor benigno de crecimiento lento que tiende a alcanzar 

su mayor desarrollo en la segunda década de la vida, es un

tumor difuso, poco diferenciado, eondostico, que remplaza -

el tejido esponjoso normal contenido fibroso. Pueden pre -

sentarse áreas irregulares de calcific~ci6n al parecer nue-

vas formaciones Oseas en el tumor. El neoplasma en crecí -

miento puede desplazar los dientes y levontar las tablas 

del maxilar. El osteofibroma tiende a ser más frecuente en 

las mujeres y es más común en el maxilar superior que en la 

mandibula, Presenta radiocapacidad a medida que exp:.=rimen-
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ta calcificación, la invasión extensa de la mandit:ula da 1~ 

gar a un borde inferior curvo y agrandado. 

MIXOMA Y CONDROMA. 

Son tumores intimamente relacionados de origen em -

brionario y formados por hueso inmaduro o por células cart!_ 

laginosas. El mixoma puede semejar una lesión qu1stica por 

su aspecto de panal radiográficamente, hay expansión de la

corteza ósea con material mucoide que remplaza la estructu

ra ósea. El condroma produce una ligera sombra por fuera -

del hueso. El condroma proviene de cart1lago fetal aberran 

te en regiones especificas de la mand1b..Jla como la s1nfi -

sis, la apol'isis coronoides y el cóndilo y los cartilagos -

alveolar y paroseptal de los maxilares, El condroma puede

calcificarso y cesar de crecer en cuyo caso se le llama os

teocondroma, 

····~~ 

Los mixomas, condromas, osteocondroma pueden descu

brirse clinicamente por el dolor, aumento de volúmen y lim! 

taci6n do los movimientos. Algunos 0!11:.oocondromas ti.t:ndr~r1-

a sufrir transformación rnali~1na, convir\;iéndose en c.oncJro -
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sarcomas, que están compuestos de masas cartilaginosas y -

éreas de osificación y degeneración mucoide. En individuos 

jOvenes se presenta entre el hueso, la corteza Osea y la Z,2 

na esponjosa pueden ser invadidas secundariamente. 

SARCOMA. 

Loe sarcomas osteogénicos se originan en células 

productoras de hueso. Estos tumores sumamente malignos son

raros y suelen presentarse en niños durante los periodos de 

crecimiento activo, Se conocen tres tipos generales: 

1,- Sarcomas osteoliticos, que se acompañan de con

siderable destrucción ósea células tumorales inmaduras y es 

casa formación de hueso nuevo, 

2 ,- Sarcomas osteoblAsticos 1 que producen huoso 

nuevo en abundancia con signos de pequeñmi áreas de activi

dad tumoral diseminados en el hueso, 

3.- Sarcomas telangiectásicos, que son muy vascula

rizados, que se desarrollan rnás rapidornente e invaden por -



extensi6n los tejidos blandos vecinos, Se considera al 

traumatismo el primer factor etiol6gico de todos los sarco

mas osteogénicos, los sintomas incluyen dolor, aumento del

volómen del hueso interferencia con las funciones de 1ll ar

cada, movilidad y desalojamiento, 

Las radiografias ponen de manifiesto una masa tumo

ral de bordes difusos con areas de destrucci6n Osea y áreas 

de formación de hueso nuevo con aspecto punteado, el carac

teristico aspecto de rayos solares en los sarcomas osteo -

blásticos proviene de las espiculas radiadas del hueso que

se extienden hacia afuera desde la capa cortical, 
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CAPITULO V.- FACTORES DESENCADENANTES ANATOMICOS, 

VMIACIONES NORMALES EN LA MORFOLOGIA CEL HUESO AL-

VECl.AA. 

Hay una variación normal considerable en la morfol2 

gia del hueso alveolar, y ello afecta al contorno óseo pro

ducido por la enfermedad periodontal. Las caracteristicas

del hueso que afectan significativamente al patrón de des -

trucci6n Osea en la enfermedad periodontal son el, espesor, 

ancho y angulación de la cresta del tabique interdentario,

el espesor de las tablas alveolares vestibulares y lingual, 

la presencia de fenestraciones y dehicencias sobre la supe! 

ficie radicular, el espesor de los bordes óseos alveolares

para acomodarse a las demandas funcionales y la alineación

de los dientes. 

Por ejemplo, los defectos óseos angulares no se pu~ 

den formar en tablas alveolares vestibulares o linguales 

delgadas, que tienen poco hueso esponjoso o ninguno, en\:.re

los capas corticales externa e interna en estos casos ue -

dBstruye toda la cresta de la tabla y lo altura del hu•J!'IO -
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se reduce, 

EXOSTOSIS. 

Las exostosis son crecimientos de hueso, de diver -

sas formas y tamaños, Se presentan con mayor frecuencia en 

la superficie vestibular que en la lingual y, evidentemente 

no tienen finalidad útil. El borde cervical del hueso al -

veolar muchas veces se engrosa en respuesta a mayores demtl.~ 

das funcionales de manera que a veces resulta dificil dife

renciar entre exostosis linial y adaptaciOn funcional, 

RETENCION DE ALIMENTOS. 

Es común que haya defectos óseos donde el contacto

proxima l es anormal o esté ausente, La presión y la irrit~ 

ciOn que generan loG alimentos rotenidos contribuye a la -

inversión de la arquitectura del hueso, En ciertas casos -

la relacian proximal inadecuada ruede r.er la consecuenci.a -

de un desplazamiento de la posición dentaria o causa de una 

destrucción ósea extensa que antecede Li 11~ retención r.!13 los 

alimentrJs, En tales casos, la retenc l.ón de 01.imer1hm r;!,:· u·1 

factor compli.ctinte, y no la cau=,u irüc:lol del de!ec:1 o 1'1:"Br·. 
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CRATEFES · OSEOS. 

Estos son concavidades en la cresta del hueso inter 

dentario confinados dentro de las paredes vestibular y lin

gual, y con menor frecuencia entre la superficie dentaria y 

la tabla vestibular o lingual, 

O::FECTOS INFRAOSEOS. 

Estos defectos socavaciones practicadas en el hueso 

a lo largo de una superficie radicular denudada, encerradas 

dentro de una, dos, tres o cuatro paredes óseas. La t"Xlse -

del defecto se localiza apicalmente al hueso circundunt;e. -

Los defectos infraóseos son más comunes en la superficie me 

sial de segundos y terceros molares superiores e inferio 

res; que estón presentes en porcentajes crecientes en indi

viduos de 2 rJ 44 años y que la cantic.liJd de defectos por in

dividuos es rnayor despues de los 60 añL1B. 
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MARCX:NES IRREGLLARES. 

Estos son defectos angualres o en forma de U prodU-· 

cides por la resorción de la tabla ósea vestibular, o la -

lingual a diferencia brusca entre la altura del tabique in

terdentario. 

REBORDES. 

Los rebordes son márgenes óseos an forma de meseta, 

producidos por la resorción de las tabli'lti óseas engrosadas, 
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C/IPITU..O VI.- 1RANSTORNOS c:ESENCACENANTES FUNCIONALES, 

FUERZAS OCLUSALES Y HUESO ALVEOLAR. 

Hay dos aspectos en la relaciOn entre las fuerzas -

oclusales y el hueso alveolar. El huciso existe con la fina 

lidad de sostener los dientes, durante la función y en co -

mún con el resto del sistema esquelético, depende de la es

timulaci6n que recibe de la función para la conservación de 

su estructura, Hay por ellos un equilibrio constante y de

licado, entre las fuerzas oclusales y la estructura del hue 

so alveolar. El hueso alveolar se remodela constantemente

como respuesta a las fuerzas oclusale5, Los osteoclastos y 

los osteoblastos redistribuyen la substancia ósea, para ha

cer frente a nuevas exigencias funcionales con mayor efica

cia, El hueso es eliminado de dando yu no se le precisa y

es añadido en donde surgen nuevas nectmidudes, 

Cuando se ejerce una fuerza oclusal sobre un diente 

a través del bolo alimenticio o por conlacto con su antago

nista, suceden varias cosas, según sel:! 'lo dirección, 1nlen

si.dad y t.luración de la fuerza, El dieril:8 se desplaz1.1 hacia 
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el ligamento periodontal resilente, en el cual crea 4reas -

de tensión y compresiOn. La pared vestib.Jlar del alveolo -

y la longitud se curvan en direcciOn de la fuerza. Cuando

se libera la fuerza, el diente, ligamento y hueso vuelven -

a su posiciOn original. 

Las paredes del alveolo reflejan la sensibilidad -

del hueso alveolar a las fuerzas oclusales. Los osteoblas

tos y el osteoide neoformado cubren el alveolo en las áreas 

de tensión; en las areas de presión hay osteoclastos y re -

sorción lacunar. El número, densidad y disposición de las

trabéculas también reciben la influencia de las fuerzas 

oclusales. 

Loa trabéculas Oseas se alinean en la trayectoria -

de las fuerzas tensoras compresoras para proporcionar un má 

ximo de resistencia u las fuerzas tensoras oclusales con un 

minimo de substancia ósea. Las fuerzas que exceden la cap~ 

cidad de adaptación del hueso producen una lesión llanBda -

trauma de la oclusión. 



Cuando las fuerzas oclusales aumentan, aumenta el -

espesor y la cantidad de las trabéculas y es posible qua se 

aponga hueso en la superficie externa de las tablas ve3ti~ 

lar y lingual. Cuando las fuerzas oclusales se reducen el

hueso se resorbe, el volúmen disminuye, asi como la canti -

dad y el espesor de las trabéculas, Esto se denomina atro

fia por deshuso. Aunque las fuerzas oclusales sean en ex -

tremo importantes en la determinación de la arquitectura ill 

terna y el contorno extremo del hueso alveolar, intervienen 

adem6s otros factores, a saber: Condiciones fisioquimicas -

locales, la anatomia vascular y el estado general, 

A1RDFIA SENIL O FISIDLOGICA. 

En el estado normal, la altura del hueso alveolar -

se mantiene por un equilibrio constante, entre la formación 

Osea y la resorción ósea, reguladas por influencias locales 

y generales. Cuando la resorción supera a la neoformación, 

La altura del hueso disminuye, La reducción de la altura -

es un fenómeno fisiológico que viene con la edad, 
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La destrucciOn Osea en la enfermedad periodontal s~ 

pera a la reducciOn fisiolOgica de la altura Osea. El equi 

librio Oseo se altera, de modo que la reeorciOn supera a la 

formaciOn, y la neoformaciOn Osea normal permanece inalter~ 

da. Todo factor o combinaciOn de factores que modifique el 

equilibrio fisiolOgico de manera que la resorciOn sea mayor 

que la neoformaciOn desemboca en la perdida de hueso alveo

lar. 

INFLAMAC IDN. 

La inflamación crónica es la causa rnés común de 

destrucción ósea en la enfermedad periodontal. En la enfer 

medad periodontal la inflamación va acompañada de un aumen

to de los C>r.Jteoclastos y fagocitos mononucleares, que resoE 

ben hueso mediante la remoción de cri:1Loles minenües y la

disolución de la colágena expuesta, El aumento de la vasc~ 

larización concomitante con la inflamael6n a si mismo pro -

duce resorción ósea al estimular el aumnnto de osteoclastos 

y al elevar la tensión local de oxigeno, El descenso de PH 

en el pror;mm inflamatorio también puurfa afectar a la resor 

ción ósea. 
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Las enzimas proteoliticas del tejido periodontal o

producidas por.las bacterias gingivales participan en lar~ 

sorciOn ósea. La colagenasa está presente en el periodonto 

normal y esté elevada en la enc1a, la hialuronidasa genera

da por las bacterias bucales influye en el proceso de resor 

ciOn asi mismo, se ha sugerido la posibilidad de que las -

endotoxinas bacterianas estimulan la resorción al atraer a

las osteoclastos. 

lRAUMA DE LA OCLUSION. 

Para comprender el papel del trt11Jma de la oclusión

en la enfermedad periodontal es preciso entender la rala -

ci6n de la oclusión con la salud periodontal. Comienza con 

el desarrollo del diente, Cuando la corona del diente que

da completada, esté contenida dentro de una cripta Osea del 

maxilar, protegida de los factores dul medio externo. A me

dida que el diente erupsiona en la covidad bucal, se enfre12 

ta a un medio totalmente nuevo. La presión de los labios -

y la lengua, los carrillos y los dedos del niño, el chupete 

y los al1rnentos ejercen un empuje sobru ellos. Para que la 

corona pueda soportar esas fuerzas, quu vn formando la roiz 
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a medida que el diente erupsiona, y se forma el periodonto

alrededor de la ra1z para sujetarla al maxilar, El pario -

donto esté especialmente hecho para soportar las demandas -

funsionales del diente; el soporte del diente es la ónica -

raz6n de ou existencia, 

De igual modo que el diente depende de los tejidos

periodontales para permanecer en el maxilar los tejidos pe

riodontales dependen de la actividad funsional del diente -

para conservar su salud, Cuando la estimulaciOn funcional

es insuficiente, los tejidos periodontales se atrofian: 

Cuando se extrae el diente, el periodonto desaparece, La -

oclusión es la cuerda salvavidas del periodonto, En la sa

lud periodontal, proporciona la estimulaciOn mecanica que -

ordenan los mecanismos biológico~; complejos productores del 

bienestar del periodonto, 

Cuando hay un aumento de las demandas funsionales -

el periodonto trata de acomodarse a tales demandas, Lu cu

pacidad de adaptación varia de unas pllt'sonas a otras y un -

tre 10•:1 mismas personas en momentos clll'orentes, El efectn

de las l'u•wzns oclusales sobre el porlodonto esté. irifl1111lu-. 



por su intensidad, dirección, frecuencia y duraciOn. 

Cuando la intensidad de las fuerzaa oclusales aume~ 

ta, el periodonto responde mediante un engrosamiento y au -

mento de las fibras del ligamento periodontal y aumento de

la densidad del hueso alveolar. La modificaci6n de la di -

recciOn de las fuerzas oclusales genera la reorientación de 

las fuerzas y tensiones dentro del periodonto. 

Las fibras principales del ligamento periodontal e~ 

tán dispuestas de tal modo que se pueden adaptar mejor a -

las fuerzas oclusales en el eje mayor del diente, Cuando -

aumentan las fuerzas axiales, hay una deformación viscoela~ 

tica del ligomento periodontal 1 compresión de las fibras -

periodantulBs y resorción ósea en las zonas periapicales, -

Las fibrtm relacionodas can el resta de la raiz quedan ten

sos y se neofarrna hueso, Al diseñar restauraciones y prot~ 

sis dentales, es preciso hacer el mayor esfuerzo por orien

tar las fuerzas en dirección axial, con la finalidad de ob

tener en beneficio de la mayor tolerancia que tiene el pe -

riodonto a las fuerzas en esa direcci6n, 



Las fuerzas laterales horizontales son. compensadas

mediante la resorción Osea en esas áreas de presión y form~ 

ci6n de hueso en áreas de tensión. El punto más vontajoso

de aplicación de una fuerza lateral es cerca de la linea -

cervical. A medida que el punto de aplicación es desplaza

do coronariamente, lo distancia desde el centro de rotación 

generan tensión y premiOn que en condiciones fisiolOgicas,

conducen a la formaciOn y resorción Osea, respectivamente.

Las fuerzas de rotación son las que probablemente lesion8n

más el periodonto. 

La duración y la frecuencia afectan a la respuesta

del hueso alveolar a las fuerzas oclusales. La presiOn 

constante sobre el hueso origina resorciOn, mientras que la 

fuerza intermitente favorece la formaciOn Osea. El lapso -

entre las aplicaciones de la presión aparentemente influye-

en la respuesta 6seu, Fuerzas que so repiten a intervalos

cortos producen fundwnentc¡.lmente el mi.umo efecto de resor -

ci6n que la presión constante, 

El trauma de la oclusión es la lesión del tejido, -

no la fuerza oclusal. Una oclusión que; produco estu lesión 
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se llama oclusión traumética. Las fuerzas excesivas oclus~ 

les pueden perturbar las funciones de los mOsculos de la 

masticaciOn y causar espasmos dolorosos, dañar la articula

ciOn tempero mandibular o producir atricciOn excesiva cte 

los dientes. El trauma de la oclusiOn puede ser agudo o 

crOnico. El trauma agudo es la consecuencia de un cambio -

brusco en la fuerza oclusal, tal como el generado por una -

restauraciOn o aparato de prótesis que interfiere en la 

oclusión o que altera la dirección de las fuerzas oclusalea 

sobre los dientes, Los resultados son dolor, sensibilidad

ª la percusión y aumento de la movilidad dentaria. Si la ~ 

fuerza desaparece por mo~ficaci6n de la posición del dien

te o por corecci6n de la restauración, la lesión cura y los 

síntomas remiten. Si ello no sucede, la lesión periodontal 

empeora y 1.woluciona hacia la necrosis 1 con formación de -

abscesos periodontales, o persiste en estado crónico. 

El estado crónico por frecuencla nace de cambios -

graduales en la oclusión producidos por la atricción denta

ria, desplazamiento y extrucción de los dientes, combinudo

con habitan para funcionales como bru,,lsmo y apretamirn1to,

Y no como rmcuelas del trauma poriodonl:al agudo. 
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El trauma de la oclusión se produce en tres etapas. 

La primera es la lesión la segunda es la reparaciOn y la -

tercera es un cambio en la morfolog1a del periodonto, Lo -

lesión del tejido tiene su origen en las fuerzas oclusaloa

excesivas, La naturaleza trata.de reparar la lesión y ros-

~taurar el periodonto, Ello pueda ocurrir si disminuye la -

fuerza o si el diente se aleja de ella, Sin embargo, si la 

fuerza agresiva es crónica, el periodonto se remodela par-a

neutralizar su impacto, El ligamento se ensancha a expen -

sas del hueso, aparecen defectos óseos verticales sin bol -

· sas periodontales y el diente se afloja, 

Etapa 1,- Lesión, la intensidad, localizaciOn y fo! 

ma de la lesión del tejido dependen de la intensidad, fre -

cuencia y dirección de las fuerzas lesivas, La presión le

vemente lesiva estimula el aumento de la resorción osteo -

clastica del hueso alveolar, y en consecuencia, hay un en -

sanchamiento del espacio del ligamento periodontal, La ten 

sión levemente excesiva alarga las fibras del ligamento pe

riodontal y produce aposición de hueso alveolar, En las 

áreas de mayor presión los vasos aumentan en cantidacl y di:;! 

minuyen en tamaño; en áreas de mayar temüón, están r~nran~ 
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···das. 

La mayor presión produce, .compresión de las fibras, 

trombosis de los vasos sangu1neos y hemorragia, y sigue ha~ 

ta la hialinizaciOn y necrosis del ligamento. También hfiy

resorciOn excesiva del hueso alveolar, y en ciertos caspa -

de resorciOn de la substancia dentaria. La tensión intensa 

causa ensanchamiento del ligamento periodontal, trombosiB 1-

hemorragia, desgarro del ligamento periodontal y resorciOn

del hueso alveolar. 

Etapa II.- Reparación. Formación de hueso de re -

fuerzo, Cuando el hueso es resorbido por fuerzas oclusales 

excesiyas, la naturaleza trata de reforzar las trabéculas -

Oseas adelgazados con hueso nuevo, Este intento de compen

sar la pérdida ósea se denomina formación de hueso se re 

fuerzo y es una importante característica del proceso de re 

paraci6n asociado al trauma de la oclusión, Asi mismo, se-

presenta cuando el hueso es destruido por inflamación o por 

tumores osteol1ticos, 

Etupa III.- Remodelado de adaptación del periodonlo 

Si la reprJración no aparejada con la d¡;¡strucción cuu:1orJ_, --
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por la oclusiOn, el periodonto se remodela tratando de - -

crear una relaciOn estructural en la cual las fuerzas dejen 

de ser lesivos para los tejidos. Para amortiguar el impac

to de las fuerzas lesivas, el ligamento periodontal se Gn -

sancha y el hueso subyacente es resorbido. Los dientes -

afectados se aflojan. Como consecuencia, hay ensanchamien

to del ligamento periodontal, en forma de embudo en la ere~ 

ta, y defectos angulares en el hueso. 



CAPITLLO VII.- FECTOFES DESENCADENATES PAOTETICOS. 

PAOOLEMAS PEAIDDONTALES ASOCIADOS A TAATAMJEN'to 

ORTOOONTICO. 

Iritación por bandas ortodónticas. Es frecuente -

que al tratamiento ortodOntico se comience en el estadio de 

erupciOn dentaria en que la ac:tierencia epitelial eat4 toda

vía sobre el esrralte. Las bandas no deben penetrar en loS

tejidos gingívales más allá del nivel de la adherencia. El 

desprendimiento forzado de la encia, a la cual sigue la pr2 

liferaciOn apical de la adherencia epitelial, produce la m~ 

yor recesi6n gingival que se observa en algunos pacientes -

tratados ortod6nticamente. Si hay inflamación gingival se

impide que el margen gingival siga al epitelio en migración 

y se produscan bolsos, 

Respuesta de los tejidos a las fuerzas ortodónti 

cas, El movimiento ortodóntico es posible porque los teji

dos periodontales responden a fuerzas oxternas, El hueso -

se remodela en virtud del ournento de DLlLeoclastos y de lH -

resorción ósea en las zonas de presión y del aumentu de hi-
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actividad osteobltistica y neoformaciOn Osea en las zonas de 

tensiOn. Las fuerzas ortodOnticas también producen cambios 

vasculares en el ligamento periodontal, los cuales pueden -

afectar a los patrones de resorción y neoformación Osea. 

Estudios radioautográficos e histoquimicos indican

que la proliferaciOn celular del ligamento periodontal pue

de estar relacionada con la magnitud de las fuerzas ortodoll 

ticas; que la fosfatasa alcalina de las celulas del ligame~ 

to periodontal disminuye en las zonas de presión¡ y que la

actividad enzimatica oxidante se intensifica en las zonas -

periodontales de resorciOn y formación OseG inducidas por -

fuerzas ortodOnticas. 

LesiOn de tejidos por fuerzas ortodOnticas. Es im

portante evitar fuerzas excesivas y movimientos dentarios -

rlipidos en el tratamiento ortodOntic:o. 

La fuerza excesiva puede producir necrosis del lig~ 

mento periodontal y del hueso alveolar adyacente, que por -

lo general se separa. Sin embargo, lu destr1;cci6n del lig~ 

mento por lodontal y en la eres ta del huooo pueden generar -



71 

una lesiOn irreparable. Si las fibras que están debajo de

la actierencia epitelial son destruidos por las fuerzas exc.! 

sivas y el epitelio es estimulado a prolifarar a lo largo -

de la raíz por los irritantes locales, el epitelio cubrirt\

la ra1z e if"1ediré la reincenci6n de lae fibras periodonta

les durante la repansciOn. La ausencia de estimulaciOn fu!.!. 

ciC1116l por parte de las fitras periodontales les puede pro

ducir atrofia de la cresta del hueso alveolar. 

HIPEFfll.ASIAS CE ~OSA IfflITATI\/A POR PRHESIS. 

Una c~licaciOn frecuente en el empleo de dentadu

ra, es la presencia de hiperplasias histicas. Paradójica -

mente se prosenta en pacientes que están muy satifechos de-

sus aparatos. Como resultada de la comodidad con que se h~ 

cen servir sus protesis, estos pacientes descuidan las re -

visiones periódicas en las que se detectan las pequeñas m0-

vilidades y disarmonias oclusales que se corrigen mediante-

rebases y que, en caso de no ser tratadrw, pueden producir

ª la larga ostas hipertrofias mucosas por el microtraurnati~ 

mo quo representan. Con frecuencia 5f.J oti:rnrvan en la ro -

gión vecinn del frenillo labial como unu rnasa carnosa y re¡, 
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baladiza. También se observan cubriendo extensas zonas del 

fondo vestibular, cresta Osea y mucosa alveolar. 

En aquellos casos en que haya una dentadura comple

ta superior que ocluye contra los dientes anteriores infe -

rieres, bien existe protesis o no, se produce una resorciOn 

del reborde alveolar anterior superior, a no ser que exiota 

una oclusiOn bien equilibrada. Como resultado de todo ello 

se produce una tira de tejido carnoso y flojo a lo largo -

de la cresta del borde anterior del maxilar. En este caso

la intervenciOn de elecciOn es la eliminaciOn de una zona -

alargada eliptica de tejido seguido de sutura. 

AESTAURACIOl'-ES MAL A..USTADAS. 

Las restauraciones defectuosas son muchas veces cau 

sa de inflamación gingival y de pérdida Osea porque actuan

irritando constantemente sobre dichos tejidos, ademas de la 

irritación mecánica que producen, favorecen la acurnulación

de restos alimenticios y de placa bacteriana. En estas zo

nas vamos a encontrar bolsas, gingivitis '/ di versorJ grodos

de pérdida ósea y en general desarminias funcionalou, con -
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. lesiones en los tejidos periodontales circunvecinos¡ se de

ben tomar en cuenta todos los factores anatOmicos de una -

pieza a reconstruir y su relación con los dientes proxima -

les y antagonistas, al hacer una restauraciOn para .evitur -

los problemas mayores y molestias inecesarias al paciente. 

La falta de uno o varios dientes, trae como canso -

cuencia una serie de cambios en el tejido periodontal, que

puede llegar a un estado patológico, No siempre sucede as! 

pero siempre será conveniente resistir esas piezas faltan 

tes por medio de una protesis correctamente adaptoda, 

La mayoría de los problemas que encontremos en el -

caso de una extracción serán migraciones e inclinaciones de 

los dientes con alteración de las áreas de contacto, por lo 

que aumentar•é la atención alimenticia, factor causal corri

ente de enfermedad periodontal, siempre y cuando no se siga 

una conducta de higiene adecuada, 
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CAPITL.l.0 VIII.- FACTORES CESENCACENANTES QJIRJRG:n::os. 

PROCESO !E CEATRIZACIDN OSEA. 

La curación de un hueso lesionado depende de varios 

procesos complejos que actúan restaurando la integridad del 

tejido esquelético y devolviendo al tejido su capacidad 

funcional normal, el mecanismo de reparación Osea comprende 

la inmediata producción de un manguito de protección que 

mantiene juntos los bordes y sirve como un núcleo feruliza~ 

te, mientras continúa el proceso de cicatrización, este ca

llo es resorbido posteriormente cuando el hueso queda res -

taurado en su estado normal, formándose una trabeculización 

regular, representante de los requerimientos funcionales 

del hueso en particular, 

La naturaleza do la curación ósea con sus relacio -

nes tisulares y cambios tisulares que conducen a la forma -

ci6n del callo óseo, as1 corno la forma que adapta se descri 

be as1; El espacio comprendido entre Jos superficies frar~ -

turadas del hueso quedan rellenas prir11uro por sangre ex t·n.1-

vasada procedente de los vasos seccior1ucJos, Esta sanor·r, ''fJ 

coagulo y, ol cabo de un tiempo, se Vül';culuriza y de 'l 11 rrih-
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ma fonna que en la unión de las partes blandas se constitu• 

ye un callo. Entonces se fonna una substancia célular en -

cuyo interior las arterias depositan substancia calcárea 

que primero se combierte en cartilago y mas tarde en hueso. 

Se han confirmado estas observaciones y subrayand0-

los' cambios histológicos fundamentales. En biologia malee~ 

lar se ha permitido conocer mecanismos bioquimicos básicos, 

relacionados con la calcificación. Se han descrito infini

dad de teorias y que en realidad no se ha obtenido una in -

formación concluyente. 

Se considera en relación de la cirugia bucal: 

a) Curación de las fracturas 

b) Curación de los implantes óseos 

c) Curación de las heridas postextracción 

d) Curación de los trasplantes y reimplantes de 

piezas dentarias. 
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CURACIDN DE FRACTURAS. 

Proceso normal de curaciOn, La curaciOn de una - -

fractura mandibular y maxilar es en todo semejante a la cu

raciOn de una fractura Osea de cualquier otro lugar, A co~ 

tinuaciOn de la injuria y fractura del hueso, se produce -

una extensa hemorragia como resultado de la ruptura de num~ 

rosos pequeños vasos sanguineos en el interior del hueso, -

La hemorragia junto con su exudado fibrinoso rellena el es

pacio que se encuentra entre los extremos fructurados del -

hueso, penetrando en los espacios endostaleu hasta una cie~ 

ta extensión y produciendo determinada elevuciOn del perio~ 

tio con cierta resistencia, La sangre se coagula y se for

ma un hematoma con infiltración inflamatoria corno resultado 

del traumatismo, que está compuesta de leucocitos polimor -

fonucleares, de linfocitos e histiocitos con algunos leuc0-

citos eosinofilos ocasionales, Si la herida no se complica 

y las zonas blandas no se han desgarrado, la información va 

cediendo gradualmente y el hematoma se organiza y se trans

forma en tejido de granulación caractorizado por la apod.

ci6n de abundantes capilares y una acLJ.vidad fibroblésUca

muy notable, Los pequeños fragmentos qua han quedudo e.Iris -· 
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prendidos del hueso fracturado de resorben por acciOn oete~ 

cl4stica existiendo también una ligera resorciOn de los bor 

des de los fragmentos Oseas. El tejido conectivo se va con 

virtiendo gradualmente en fibrozo¡ puede hablarse de un ca

llo fibrozo en este periodo. El tejido de granulación y el 

tejido fibrozo conectivo sirven para sellar los espacios 

endostales abiertos por la fractura, de la misma manera que 

conecta los extremos fracturados del hueso y los unifica me 

diante un espeso manguito que se situa bajo el periostio.

Dentro del tejido conectivo fibroso puede producirse la fo! 

maciOn del callo del cart!lago que poco a poeo se va trans~ 

fonnando en hueso y también puede ocurrir quo la substancia 

osteoide se vea penetreada por células osteoblásticas que -

• se van calcificando para formar hueso maduro. El callo - -

Oseo se puede formar directamente a partir del tejido fibr2 

so conectivo sin el estadio intermedio de la formación de -

cartilago que es lo que suele ocurrir en la mandibula. El-

callo óseo se compone de hueso denso con numerosas trabécu-

las irregularmente orientadas. Este hueso sirve como un 

núcleo o puente que es gradualmente remodelado y resorbide

de forma que la original arquitectura del hueso queda com -
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pletamente establecida y las trabéculas se orientan de - -'··-acuerdo a los requerimientos funsionales del hueso. E~ los 

seres humanos, el tejido de granulaciOn y el callo fibroso

se fonna en el espacio de 10 a 14 dias. La uniOn de los -

bordes ocurre normalmente en 5 O 6 semanas y la restaura -

ciOn del hueso a su aspecto anterior se efectOa dentro de -

año. 

Se resume está curaciOn en los siguientes pasos: 

1) Hemorragia. 

2) Hematoma. 

3) Tejido de granulación. 

4) Tejido fibroso conectivo o callo fibroso. 

5) Cartilago o formaciOn osteoide, 

6) Callo óseo, 

7) Modelado del callo, 

La curación del hueso se procede con rapidez y efi-

cacia en circunstancias normales, Sin embargo, se pueden -

present(1r complicaciones que retardan la curación o que Jr;¡_ 

hagan .incompleta de fonna que la unión de los extremos l'r·w 
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turados no se efectóa y se forme un tejido fibroso. 

Los factores que pueden ser causa de alteraciones -

en la curaciOn de las fracturas son: 

l) Movimiento de los fragmentos debido a una inade

cuada inmovilizaciOn. 

2) Infección producieda por desplazamiento de teji

dos blandos y penetración de microorganismos. 

3) Pérdida de tejido. De forma que el espacio com -

prendido entre los extremos de la fractura sea -

demasiado grande para que se realice la curación 

normal. 

4) Influencias generalizadas que actúan sobre el me 

tebolismo Oseo de fonna catabOlica o antianabol~ 

ca, 

5) Fragmentación o estallido del hueso con inte 

rrupsi6n del aporte vascular, 
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CURACION CEL HUESO IN...ERTAOO •. 

Cuando la lesiOn ha sido tan extensa y la destruc -

ciOn del hueso tan amplia que los fragmentos no pueden ser

aproximados de una forma razonable se emplean los injertos

Oseos. La curaciOn de este tipo de heridas supone a un pr~ 

ceso similar a de la curaciOn de una fractura simple. La -

mayor parte del hueso transplantado se vuelve necrOtico, 

apareciendo una destrucciOn de osteocitos. Sin embargo el

hueso muerto sirve como andamio para la f ormaciOn de hueso

nuevo y también como aporte de substancias cálcicas para la 

ostiogenesis. 

RESU'-EN DE CICATAIZACION EN LA UNION CE HUESO Y EL INJERTO. 

1) Hemorragia y coágulo sangu!.neo en el lugar de -

yuxtaposición del injerto y del hueso existente, 

y a lo largo de todo el tr~nsplante, 

2) Organización del coégulo y remplazamiento por -

tejido conjuntivo fibroso, 

3) Osteogénesis con formución de callo óseo, 
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4) Resorción de 1os extremos del hueso original y -

resorción gradual de la mayor parte del injerto. 

S) Aemodelamiento del hueso nuevo. 

CURACION 0E LAS HERIDAS PDSlEXTRACCIDN 

En la extracci6n de los dientes se crea un tipo ón! 

co de herida consistente en una disrupci6n del periodonto -

juntamente con una rotura del epitelio oral y la inmediata

exposiciOn de la zona de la herida a la saliva y a la flora 

bacteriana del surco gingival. La adherencia epitelial al

diente está en un sitio del cuerpo donde el epitelio simpl~ 

mente se adhiere o se une a un ápendice epidénnico, pero -

que no lo sostiene ni lo recubre. Se considera como una -

verdadera adherencia orgánica o una adaptación muy firme -

y estrecha. Cuando se elimina el diente se produce una - -

abertura en la continuidad del epitelio y los tejidos peri~ 

dentales subyacentes quedan expuestos, El hueso alveolar -

está firmemente adaptado con el contorno de la raiz del - -

diente y el diente queda suspendida en su alveolo y 1mido -

al hueso alveolar por la membrana periodontal, compuesta -
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por una masa densa de fibras colégenas, Al extraerse el -

diente, las fibras periodontales unidas al cemento de la 

raiz quedan lesionadas y se produce una hemorragia como con 

secuencia de la rotura y desgarro de los vasos sanguineos -

de la zona periodontal. 

En las extracciones sin complicaciones se produce -

en primer lugar una hemorragia que rellena el alveolo y la

sangre se coágula, sellando de manera efectiva el defecto -

del hueso. El coagulo inicial infiltra de células inflama

torias como respuesta a la lesión. Entonce~ se produce la

organización del coág1Jlo formándose tejido do granulación -

y una disminución gradual de la reacción inflamatoria, 

Las pequeñas espiculas de hueso sufren un proceso -

de resorción, :lncluso de una parte dol borde marginal del -

alveolo, El tejido de granulación ou va transformando gra

dualmente en tejido conectivo fibro~;o y se produce una os -

teogénesis dentro del tejido conectivo. Este hueso inicial 

se deposita profundamente en el alveolo y se compone de tr~ 

béculos finas e irregulares, A medido que se va formando -

mas huo~;o 1 el alveolo se va rellenan11o Lie hueso, 
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RESUMEN DE LA CURACION DE HERIDA DE EXTRACCIONES DENTARIAS. 

1) Hemorragia, 

2) Coágulo sangu1neo e infiltraciOn inflamatoria. 

3) Organización del coágulo. 

4) Substitución del tejido de granulación por teji

do conectivo fibroso. 

5) Cubrimiento epitelial de la superficie de la he

rida. 

5) Resorción osteoclástica del hueso en los lados -

del alveolo, 

?) Osteogénesis de la base y on los lados del alveo 

lo. 

B) Remodelado del hueso inicial. 

Vorias complicaciones se pueden presentar en la cu

ración de las heridas postextre.cción, lt1 mas común es el -

llamado alveolo seco u osteitis localizt1da, la cual se pro

duce por la infección y disolución del coágulo inicial con

exposición de los bordes o paredes del alveolo, Se produce 

una necrosis de las margenes del hueso. Entre los princip~ 
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les tre.nsto:rnos estén el dolor severo y malestar general, -

pero estos sintomas todavia no han quedado explicados hist.2 

patolOgicamente, 

El retraso en la curaciOn de las heridas puede obe

decer a diversas causas locales y a factores generales, E~ 

tre lo~ factores locales están los traumas extensos con 

fractura de hueso o de pequeños fragmentos Oseas que rodean 

las raices. Los factores generales capaces de retrasar la

curaciOn de las heridas son aquellas que tienen influencias 

metabólicas, tales como las hormonas, corticoesteroides, d~ 

ficiencias de vitamina C e irradiación, También puede ser

debido a efectos de edad avanzada o estado de debilidad ge

neral. 

ATROFIA POR RADIACION. 

El tratamiento por irradiación es una modalidad te

rapéutica bien establecida, además de los beneficiosos afee 

tos de la irradiación, existen una condiciones particular -

mente patológicas, pues tiene unos efectos colaterales Q•.Je-

aparecE1n cuando la irradiación es potente. 
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La necrosis del hueso es una complicaciOn conocida

que puede presentarse durante el tratamiento de una leaiOn

por irre.cliaciOn directa o indi<recta. 

Si los huesos se encuentran completamente desarro _ 

llados y la irradiación ha sido severa, puede sobrevenir la 

muerte o necrosis ósea. Un tratamiento adecuado puede con -

trolar la radionecrosis e impedir las extensas def onnidades 

que se producen. Sin embargo, si los niños o los pacientes 

muy jovenes requierén irradiación, la afectación de la epí

fisis y de los centros de crecimiento por la irradiación 

puede causar grandes deformidades. El exceso de irradia 

ción produce un retraso en el crecimiento de estos puntos.

En los niños y en los pacientes jóvenes, las arcadas y los

dientes tienen mucho potencial de desarrollo y crecimiento. 
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CAPITULO IX - A .-FACTOFES DESENCADENANTES NUTRICIONALES. 

Algunas deficiencias nutricionales producen cambios 

bucales característicos, determinados cambios bucales son -

comunes a varias deficiencias nutricionales y la misma de -

ficiencia puede manifestarse de diversas maneras en la boca 

de los pacientes. El problema de identificar alteraciones

condeficiencias especificas se complica porque se presentan 

varias diferencias que superponen a lesiones producidas por 

irritantes locales y factores traumatices. 

DEFICIENCIA DE VITAMINA A. 

La deficiencia de vitamina A produce metaplasia qu~ 

ratinizante del epitelio aumento de la suceptibilidad a las 

afecciones de forma y estructura del hueso, a infecciones,

perturbaciones de crecimiento, anorroolidades del sistema 

nervioso central y manifestaciones oculares, 

Hallazgos bucales en animales de experimentación, -

Se registraron los siguientes cambios en la deficiencia de

la vitamina A en ratas: Ensanchamiento dril ligamento peri~ 
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dental de molares e incisivos, degeneración de las fibras -

principales, ensanchamiento de cemento de molares, hiperce

mentosis apical en formación imperfecta de la raiz, erup 

ción retardada y mal posición dentaria, Las alteraciones - . 
del hueso alveolar en animales con deficiencia de vitamina-

A incluyen aumento de la densidad con menores espacios mé 

dularas, hipercalcif~caci6n y retardo del ritmo de aposi 
\ 

ciOn Osea, resorción con fibros~,,atrofia con resorción, 

formación de osteocitos, osteoporisis y resorción de la - -

cresta del hueso alveolar, que puede sor consecuencia de la 

deficiencia o secundaria a cambios gingivales. 

Numerosos estudios en animales de laboratorio indi-

can que la deficiencia de Vitamina A puede predisponer a la 

enfermedad parodontal. Se señalo pérdida de estimulación -

neutr6fica, corno resultado de la degeneración de nervios 

periféricos y atrofia de las glándulas salivales como facto 

res causales, 

La encia presenta hiperpla~ia epitelial e hiperque

ratinización con proliferación de la odborencia epitelial.-

El ciclo vi tal de las células epi telialos sr~ acorta, A?.í rnis 
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mo hay hiperplasia gingival con infiltraciOn y degenere.ciOn 

inflamatoria, formación de bolsas y formación de células 

subgingivales. Se precisa que haya irritación local antes

que las tendencias epiteliales anormales asociadas con la -

deficiencia de la vitamina A se manifiesten en el surco -

gingival. 

HlPERVITAMINOSIS A. 

Grandes cantidades de vitamina A en ratas jóvenes _ 

en crecimiento prgducen actividad de resorción Osea genera-

lizada y osteoporosis y, en consecuencia fracturas múlti 

ples, los tejidos dentarios en desarrollo no eon afectados, 

pero el hueso alveolar presenta resorción pronunciada sin

reparación. La hipervitaminosis A puede acelerar el creci

miento Oseo. Ademas en la hipervitaminosis en seres huma _ 

nos se identificaran pigmentaciones de aspecto melanico en

la piel, dermatosis escamosa, mestruaci6n alterada, prurito 

y exoftalmía. 

!:EFICIENCIA DE VITAMINA C. 

La deficiencia grave de la vitamina e en personas -

produce escobuto, una enfermedad que se caracteriza por día 
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. tesis hemorrégica y retardo de la cicatrizaciOn de las her! 

das. Por los común las hemorragias se originan en zonas 

traumatizadas o de funsiOn intensa. Las care.cteristicas 

clinicas del escorbuto son: fatiga, jadeo, letargia, pérdi

da de apetito, delgadez, dolores fugaces en articulaciones

Y miembros, petequias de la piel, epistaxis, equinosis, he

morragia dentro de los músculos y tejidos profundos, hema -

turia, edema de los tobillQs y anemia. La mayor suceptibi

lidad a infecciones y la lenta cicatrización de las heri -

das. 

La deficiencia de la vitamina C gener9l la fo:nna 

ciOn y mantenimiento defectuoso de la colágena, substancia

fundamental mucopolisacárida y substancia cementante inter

celular de los tejidos mesenquimatosos, Su efecto en el -

hueso está señalado por retardo o interrupsiOn de la forma

ción de osteoide daña la funsiOn osteoblastica y osteoporo

sis. La deficiencia de la vitamina C tambi~n se caracteri 

za por mayor permeabilidad capilar, suceptibilidad a heme -

rre.gias traumaticas, hiperactividad de los elementos con 

tréctiles de los vasos sanguineos periféricos y lentitud 

del flujo songuineo, 
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Las alteraciones de los tejidos periodontales de s2 

porte y la enc1a en la deficiencia de la vitamina e, fueron 

documentados con animales de laboratorio. La deficiencia -

aguda de vitamina C produce edena y hemorragia en el liga -

mento periodontal, osteoporosis en el hueso alveolar y mov_! 

lidad dentaria. En la encia hay hemorragia, ederra y degen~ 

ración de las fibras de colégena, pero la deficiencia eguda 

de vitamina C no causa la frecuencia de la gingivitis, ni -

la aumenta. Irritación local habrá de estar presente para

que aparezca la gingivitis en animales de labonttorio con -

la deficiencia de la vitamina C. 

La deficiencia aguda de la vitarnina C altera la re~ 

puesta de los tejidos periodontales de soporte de tal mane

ra que el afecto destructivo de la inflamación gingival so

bre el ligumento periodontal y el hueso alveolar se acen -

tua. La destrucción exagerada, es en, parte consecuencia -

de la incapacidad de establecer una reacción delimitante de 

fensiva y, en parte, de las tendencias destructivas que tie 

nen su origen en la deficiencia propiarnonte dicha, Los fac 

tares que contribuyen a la destrucción ue los tejido~ peri~ 
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dentales en la deficiencia de la vitamina C abarcan la inc~ 

pacic:lad de formar una barrera delimitante periférica de te

jido conectivo, disminución de las células inflamatorias, -

la menor respuesta vascular, la inhibición de formaci6n de

fibroblastos y su diferenciación de osteoblastos, la defi -

ciente formación de colégeno y substancia fundamental muco- -

polisacarida. 

DEFICIENCIA DE LA VITAMINA D. 

La vitamina o, liposoluble es esencial para la asi

milación del calcio del tubo gastrointestinal, para el man

tenimiento del equilibrio calci0-f6sf oro y la formación de

dientes y huesos. El metabolismo del calcio y fósforo y 

la vitamina O están interrelacionadas, Los efectos de las 

variaciones en la ingestión de calcio, fósforo y vitamina -

O en las estructures esqueléticas y dentarias sufren la -

influencia de muchos otros factores, como la funsi6n para -

leroide, la presencia de carbohidratos, grasas y elementos

inorgánicos como estroncio y berilio, y la edad, La defi -

ciencia de vitamina O o el desequilibrio en la ingestión

de calcio-fósforo, o ambos produce raquitismo en los muy 
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j6venes y osteomalacia en los adultos. Su efecto en los te 

jidos periodontales de osteoporosis del hueso alveolar. 

En la deficiencia de calcio-fósforo con dieta nor -

mal de vitamina D hay resorción Osea excesiva, la reaorci6n 

de hueso alveolar_ y cemento se produce en animales adulto -

con dietas deficientes de calcio. 

En la deficiencia de fósforo, se altera el crecí 

miento de los maxilares, hay retardo de la erupción denta -

ria y el crecimiento condilar junto con mal oclusión. 

HIPEAVITAMINJSIS D. 

La hipervitaminosis D en seres humanos se caracte -

riza por: naúseas, vomitas, diarrea, plitora epigástrica, -

poliuria, polidipsia, albuminouria, perturbación de la fun

sión renal, hipercalcemia o hipofosfatemia, 

Hallazgos bucales. Los hallazgos periodontales de

la hipervitaminosis O experimental, incluyen osteoesclero

sis caracterizada por formación ósea end6stica y peri6stica 
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marcada, osteoporosis y resorción de hueso alveolar' calci 

ficación patológica en el ligamento periodontal y enc1a, 

formación abundante de cálculos, depósito de una substancia 

semejante al cemento sobre las superficies radiculares y e!! 

fermedad periodontal excesiva. 

CEFICIENCIA CE PRJlEINAS. 

La carencia de proteinas causan los siguientes cam

bios en el periodonto: degeneración del tejido conectivo -

de la encia y ligamento periodontal, ostooporosis del hue

so alveolar, retardo en el depósito de cemento, cicatriza -

ciOn lenta de las heridas y atrofia del epitelio de la len

gua, Cambios similares se observan en el periostio y hueso 

de otras zonas. La osteoporosis previene de la reducción -

del depósito de os teoide, disminución de la cantidad de os

teoblastos y retardo de la morfodiferencieci6n de la célu -

las del tejido conectivo para formar osteoblastos, y no por 

aumento de la osteoclasie. La pérdida ele hueso alveolar os 

consecuencia de la inhibición de la actividad normal de f'or 

maci6n clo hueso, y no de la introducción de factores den 



tructivos. 

La deficiencia de proteinas acentaa los efectos de~ 

tructivos de los irritantes locales y el trauma oclusal en

los tejidos periodontales, pero el comienzo de la inflama 

ciOn gingival y su intensidad dependen de los irritantes 

locales. La deficiencia de triptófano, en ratas produce 

osteoporosis, 

INANICION. 

AlteraciOn caracterizada por disminución de la can

tidad normal de hueso calcificado y se atribuyeron a dife -

rancias de calcia-f6sforo, vitamina D y proteinas, y a la -

disfunsión hormonal correspondiente. 

Cambios bucales: En animales la inanición aguda 

produce osteoporosis del hueso alveolar y otros huesos, re

ducción de la altura del hueso alveolar y pérdida Osea acen 

tuada, asociada a inflamación gingival, Además la forma 

ci6n de huesos correspondiente a la extrusión de los dien -

tes después de la extracción de antagonistas funsionales es 
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ta impedida por la inaniciOn aguda. 

FLUOFUf[J. 

El fluoruro reduce la intensidad de la resorciOn · -

Osea indicada por la cortisona, previene los efectos adver

sos de la hipervitaminosis O, En cantidades muy elevadas

afecta al sistema esquelético de manera negativa provocando 

espondilosis deformante, que se caracteriza por osteoescle

rosis progresiva, osificaciOn de inserciones tendinosas y -

ligamentosas y rigidez espinal, 
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CAPITULO IX- B.-FPCTOfES IESENCAOENAN1ES SISTEMICOS 

tECANISKJ !:E FESOACION OSEA 

ResorciOn lacunar ( osteoclasia). 

l.- DescalcificaciOn inicial de las sales minerales del 

hueso, producida por el descenso local del PH. 

2.- Acción proteolitica sobre matriz orgánica, que re -

sulta en la liberación de sales de calcio. 

3,- Destrucción simultAnea de los componentes orgánicos 

e inorgánicos. 

4.- Fagocitocis de la matriz orgánica una vez elimina -

das las sales inorgAnicas como consecuencia de alte 

raciones del equilibrio fisioquimico local, 

Halistéresis (osteolisis). 

En este proceso el hueso se desintegra en sus com -

ponentes separados sin la acciOn de los oteoclastos, Las -
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teor1as elaboradas para la explicaciOn de la destrucciOn 

c~lular del hueso son: ablandamiento y licuefaciOn de la m~ 

triz organica y lixiviación de los componentes inorg!nicos, 

pérdida de los componentes inorgAnicos producida por los ~ 

trastornos del equilibrio fisioqu1mico normal, seguido de -

reversión del componente orgánico o tejido conectivo. Las

opiniones difieren respecto a si es posible que haya resor

ciOn Osea sin la intervención de los osteoclastos. 

Aumento de la Vascularizaci6n. 

El incremento de la resorción ostcoclástica del hu~ 

so fué atribuida a la presión proviniente de la hiperemia.

El aumento de la circulación dentro del hueso favorece la -

resorción, mientras que la estosis sangu1nea o linfática f~ 

vorece la formación de hueso. Los cambios vasculares son 

posibles por la descalcificación de la matriz Osea conti 

gua, originada por alteración en el equilibrio electrol1ti

co que se genera por acción de factores locales y genera 

les. 
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DIABETES MELLI1US. 

Es una enfermedad metabólica, crónica, hereditaria

caracterizada por una elevación de la glucosa en la sangre

y la presencia de glucosa en la orina, que origina una alt~ 

ración concominante principalmente en la utilizaciOn de las 

prote1nas y de las grasas. Este defecto depende de una de

ficiencia, absoluta o relativa, de la insulina, y puede ser 

originada por una producción menor de la misma y por una 

disminución de la actividad de otra hormona, producida en -

las células alfa y beta de los islotes de Lanuorhans del -

pancreas. Existen además, interrelaciones funcionales de -

esta alteración metabólica con transtornos originados en el 

hígado u otras glándulas endocrinas cómo la hipofisis, su -

prarenales y la gléndula tiroides. 

La diabetes mellitus es una de las enfermedades eró 

nicas mas frecuentes. Y que en la ciudud de México se pre

senta en una de cada 7 personas entre 50 y 60 años. Puede

presentarse en cualquier edad, el 5 ~ la padecen durante 

los primeros 10 años y el 3 ~ antes de los 8 años. 
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Sexo. Entre las edades de 40 y 70 años es mas co -

mún en l~s mujeres, en proporción de 3 a 3 en los primeros

años de vida. La frecuencia observada en las mujeres de 

mas de 40 años guarda relación con la obesidad, tan común -

en ellas después de esa edad. 

Etiolog1a. La diabetes mellitus es un error en el

metabolismo que se hace ostensible como resultada de la 

acciOn de diferentes factores ambientales sobre una sucepti 

bilidad hereditaria. 

La causa de la aparición de la diabetes es descona

cida, pero se han mencionado varios factores responsables: 

1.- Aplasia o hipoplasia congénita de los islotes. 

2.- Agotamiento o fatiga de los islotes producto 

res de insulina por exceso de actividad. 

3.- Presencia de substancias antiinsulina, las cua

les pueden ser de naturaleza hormonal o antige-

na. 
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4.- Presencia de substancias diabetOgenas cuyo pa -

pel en la diabetes humana no ha sido aclarada. 

CLASIFICACION DE LA DI,ABETES, 

SIGNOS 

a) Estable o tipo adulto. 

b) Inestable l6bil o tipo juvenil. 

Diabetes secundaria. 

a) Hipercoticismo, diabetes asteroides (sindrome de 

cushing), 

b) Hiperpituarismo, diabetes hipofisiaria (acrome -

galea). 

c) Destrucción de tejido pancreatico, pancreatecta

mia, pancreatitis, cancer del pancreas, hemocro

matosis. 

y SIN TOMAS. 

a) Poliuria (orina mas de lo normal), 

b) Polifagia (mucha hambre). 

c) Polidipsia (mucha sed), 
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d) Aliento cetOnico. 

e) Acetouria. 

f) Adinamia. 

g) Pérdida de peso. 

h) P.ficroglosia. 

EFECTOS DE LA DIF>SETES SOBFE LOS TEJIOOS DE SOSTEN LEL DIE!! 

TE Y SCJBFE LA MUCOSA BUCAL. 

El efecto de la diabetes no controlada sobre los t~ 

jidos de sostén dentales debe considerarse por separado de

los posibles efectos de una diabetes controlada sobre di ~ 

ches tejidos. Se ha encontrado en diferentes 111Jestras qus

la diabetes causa una desmineralizaciOn de los procesos al

veolares, 

El diabético hereditario se presenta con mucha sen

sibilidad a las lesiones periodontales, formdndose bolsas -

periodontales con resorciOn alveolar. Las enc1as de los 

diabéticos no controlados suelen mostrar un color rojo obs

curo, los tejidos son edematosos, a veces algo hipertrofi -

co. Las masas proliferantes de tejido de granulación, orí-
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ginados en el zureo gingival, y descritos inicialmErite, son 

relativamente raros. Es t1pico encontrar en el diabtitico -

no controlado una supureciOn dolorosa generalizada en la 

enc1a marginal y en las papilas interdentarias. Los dien -

tes suelen ser sencibles a le percuciOn. Los abscesos son

comunes, y lo'> radiculares recurTEr1tes, 

En poco ti911llo puede haber una gran pérdida de te 

jido de sostén, con aflojamiento de las piezas dentarias. -

No es raro que en la diabetes no controlada se acompañe de

célculos o la producci6n nlpicla de estos. Los subgingiva -

les const~tuyen factores luc.al8S que favorecen la necrosis

rápida de los tejidos periodontales. Como además estos ti

pos de tejidos tienen poca resistencia a las infecciones, -

los factoron microbianos pueden desempeñar un papel impar -

tante en los cambios periodontales debido a la diabetes no

controlada, La frecuencia de lesiones periodontales y la -

diabetes no controlada justifica plenamente un analisis de

orina con todo paciente con enfermedad periodontal, 

El paciente puede sentir uno sensación de reseque -

dad y do ardor en la lengua con hipertrofia e hiperemin de-
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las papilas fungiformes. Los masculos de la lengua suelen

ser fofos, y es coman observar depresiones en los bordes 

del Organo a nivel de los puntos de contacto con los dien -

tes. 

En la diabetes controlada, no existen lesiones gin

givales o periodontales caracter!sticas, La falta total de

los dientes, o muchos de ellos, o la periodontitis marginal 

dolorosa, dificulta la ingestiOn de alimentos ordinarios y

estos pacientes suelen escoger un regimen muy rico en ali -

mentas blandos de tipo almidOn y pobres en prote1nas esto -

tiende a empeorar la situaciOn del enfermo. 

A.SP EC TOS GENERPJ...ES, 

El diabético esta expuesto a todos los problemas m~ 

dices habituales del individuo no diabético, pero también -

a otros muchos, propios de su enfermedad. 

Muchos de estos problemas tienen consecuencias adon 

tológicas y con frecuencia significan complicaciones. El -

tratamiento odontológico en un diabético requiere de una 
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compleja comprensión de la naturaleza de la enfermedad, de

ben evitarse los traumatismos durante el tratamiento perio

dontal o las extracciones. No deben usarse caústicos en la 

boca el enfermo debe conocer la técnica adecuada del mane

jo del cepillo, evitando las irritaciones sobre los tejidos 

blandos, Deben eliminarse las infecciones bucales, inclu -

yendo los dientes que siguen flojos después de un traumati~ 

mo, también después de un tratamiento periodOntico, 

CSTIOMIELITIS. 

Proviene de los microorganismos que se diseminan 

por la via hematógena, En los demás enfermos, puede haber -

ocurrido bacteramia pasajera dependiente de foco infeccioso 

inadvertido o como contaminación fugaz de sangre que se ha

demostrado ocurre después de actos muy sencillos, como mas

ticar; a continuación de traumatismos menores del intesti -

no, y de infecciones casi insignificantes peridentarias y -

de vias respiratorias altas, 

Cualquier microorganismo piógeno puede originar os

tiomieli tis, pero por lo regular los atacantes son los es -
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tafilococos hemol1ticos, menos a menudo estreptococos y en

casas aón más raros neumococos, gonococos, colibacilos y 

H, influenzae, 

La ostiomielitis aguda de los maxilares, suele ata

car al, maxilar superior, Su causa mas frecuente es propa

gaciOn directa de infecciOn dental a los espacios medula 

res, por lo regular consecutiva a traumatismo, infecciOn de 

una fractura maxilar y de cuando en cuando, a forunculos cu 

táneos, Por la bacteriolog1a y los caracteres anatómicos -

y cl1nicos, la ostiomielitis de los maxilares es semejante

s la de otros huesos, Los s1ntomas generales y locales son 

semejantes a la de abceso alveolar agudo, pero més inten 

sos. 

Al establecer drenaje durante la fase aguda, sobre

viene una etapa crónica, dure.dero relativamente indolora,en 

la cual hay necrosis ósea masiva o focal, secuestración y -

ca1da de los dientes. En el periodo agudo temprano no hay

cambios radiográficos, excepto lu elevación de las piezas -

dentarias dentro de sus alveolos, Al propagarse el proceso 

supurativo, y ocurri.r necrosis 6sea progre si va, la radiogr!: 
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fia presenta aspecto apolillado seguido de formaciOn de - -

grandes ~reas radiolucidas. Las secuelas y complicaciones

de la ostiomielitis incluyen, parestias faciales, frectura

de los maxilares, angina de Ludwig, sinusitis, piemia y seE 

ticemia. 

Los padecimientos terapéuticos que entrañan exposi

ciOn de los maxilares a los rayos X o substancias radioact! 

vas predisponen a ostiomielitis grave rebelde. La radia -

ciOn excesiva origina osteoradionecrosis sin infecciOn, en

los meses que siguen a la exposición, ocurre necrosis y se

cuestración del hueso, que pueden acompañarse de dolor pro

fundo con tumefacción y necrosis de tejidos blandos adyace~ 

tes; Por otra parte, el proceso puede ser muy lento e ind~ 

loro, en el cual la secuestración ocurre después de 2 o 3 -

años, sin signos cl1nicos o radiográficos notables. Sin -

embargo, durante este periodo, el huono es muy suceptible -

a infección secundaria, la que agrava la necrosis, La ex -

tracción de piezas dentarias, incluso varios años después -

de la radiación, origina ostiomielitis inuy rebelde y debili 

tante. Como profilaxia, la exposición de los maxilares du-

rente radioterapia debe circunscribinie a la zonn minimo y-
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.todos los dientes sitUados en la linea de radiaciOn deben -

..• extraerse, por lo menos dos semanas antes del tratemiento,

para permitir que curen las alveolos. Al elaborar protesis 

después de la radioterapia, debe tenerse cuidada para evi -

tar las lesiones a las úlceras de la mucosa, que entrañan -

peligro de infección del hueso subyacente. 

OSTEOPORJSIS. 

La teoria consagrada por el tiempo afirma que el d2 

facto tiasico es la formaciOn insuficiente de matriz Osea. -

Little informa que la colágena de la matriz Osea experimen

ta. degradaciOn, y por ello, se moviliza facilmente. Según

esto, el metabolismo del calcio y del fósforo es afectado -

de manera secundaria por cuanto no hay matriz prote1nica -

podria resultar de disminución de la actividad osteoblésti

ca o de actividad catabólica excesiva relacionada con las -

prote1nas en general. 

Los defectos de los huesos por defectos nutriciona

les y metabólicos se manifiestan en las metáfisis de creci

miento con mucha rapidez que en los huesos de los arJull:os,-



108 

Sin embargo hay recambio de hueso tanto poroso como compac

to durente toda la vida, Se sabe que parte de los sistemas 

de Havers mueren, se desarrollan túneles de resorción y se

forman en esos túneles nuevos sistemas de Havers, conforme-

envejece la persona se hace mas grande el ritmo de resor -

ciOn y como resultado el hueso compacto se hace mas poros0-

en la parte media de la vida, No es raro en mujeres que -

han pasado la menopausia, que los procesos de resorción ex

cedan a los procesos de elaboración, hasta un punto mas 

allá de los que se consideran normales, y el hueso se vuel

ve demasiado poroso y por lo tanto frag1l, No es del todo

clara la causa de esta alteración y es motivo de investiga

ción, 

TRASTORNOS ESQUELETICOS GEt-.ERALIZADOS, 

ENFERMEDAD DE PAGET: 

La oste1tis deformante es un transtorno adquirido _ 

de etiolog1a desconocida que se caracteriza por destrucción 

y formación de hueso, en las que se destacan "la substitu -

ción de hueso normal por tejido osteoide dilatado, blando -

y mal crilcificado", La oste1tis deforrnante presenta dos va-
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riantes: monostOtica o localizada, y poliostOtica o genera

lizada. 

El padecimiento rara vez ocurre antes de los 35 - -

años, y es mucho mas frecuente en varones que en mujeres en 

proporción de 2 a 1, aproximad!lmente. 

La enfermedad de Paget, de carActer poliost4tico al 

igual que la fonna monostática del padecimiento, en algunos 

casos hay aumento del volumen del maxilar superior, del in

ferior o de ambos; en otros, el crecimiento se limita a Pª! 

tes del hueso, y hay en que no ocurre aumento de volumen. -

Al ocurrir aumento de volumen, aparecen espacios entre los

dientes; en sujetos desdentados puede haber dificultad para 

retener en su sitio las dentaduras artificiales. Los tn:ls

tornos auditivos resultantes de la enfennedad que de forme.

progresiva y lentamente al maxilar superior y de la partic! 

paciOn nerviosa sugiere enfermedad de paget. En los maxil~ 

res puede presentarse los cambios microsc6picos y radiográ

ficos que caracterizan a la enfermedad da Paget. 
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OOTEITIS OEFORMANTE. 

A la enfermedad de paget se le llama también ostei

tis deformante. Es de etiologia desconocida que se caroct~ 

riza por destrucciOn y formaciOn de hueso, en las que deat! 

can la substituciOn de hueso normal por tejido osteoide di

latado, blando y mal calcificado. Se observa en uno de ca

da 1000 pacientes. Las alteraciones consisten fundamental

mente en resorciOn y ablandamiento de hueso seguido por - -

substituciOn de matriz osteoide mal calcificada, acompañeda 

de fibrosis importante. 

DISPLASIA FlBPOSA. 

La displasia fibrosa es entidad dificil de defi 

nir. Fué descrita inicialmente por Albright de esta mane -

ra: "Enfermedad general que posee 3 componentes, a saber: -

Las lesiones óseas poliost6ticas que tienden a la distribu

ción unilateral. 2) zonas dispersas de pigmentación melanó

tica de la piel por lo regular del mismo lado, que las le -

sienes 6seas, y 3) Pubertad precoz en mujeres no se conoce

la base de la aparición de éstos datos por completo diatin

tos del o1ndrome de Albright. 
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La participación.de muchos sistemas en el sindrome

de Albright sugiere algún defecto geneticobt!sico que surge

en etapa incipiente de la embriogénesis, pero no se ha ide~ 

tificado un defecto de esta 1ndole. Se han postulado, sin

tener pruebas adecuadas al respecto, desequilibrio endocri

no, transtorno de la maduración ósea y actividad anormal de 

un foco de tejido conectivo mesenquimatoso sea cual sea el

origen 1 los cambios anatómicos sugieren trastorno en el re

modelamiento normal del hueso, con sustitución del hueso re 

sorbido por tejido fibroso y hueso mal formado y orienta 

do, 

Puede afectar a los maxilares, con participación de 

otros huesos o sin ellos, Puede ser asinto~tico o se acom 

peña de dolor a la palpación. El contorno del hueso puede

ser norlllé.ll y ensanchado, Las lesiones suelen presentar una 

zona irregular radiolúcida que puede incluir punteado o ma

teado radioopaco, o contornos trabécularos débiles, El ra~ 

pedo y la extirpación quirúrgica son métodos terapéuticos -

eficaces. 
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ENFERMEDAD DE HAND-SCHULLER-CHRISTIAN. 

Es un trastorno crónico con participación de muchos 

sistemas, tejidos blandos y huesos. Puede comenzar en la 

lactancia, pero también afecta a adultos. Por lo general

el curso es mas duradero, Los defectos Oseas son produci -

dos por acumulación focal de histiocitos llenos de grasa, 

El cuadro radiogr4fico en áreas radiolucidas dis -

cretas, únicas o múltiples que corresponden a zonas en que

el hueso normal ha sido substituido por los pelotones de t~ 

jido de granulación y de histiocitos carncter1sticos de la

enfermedad, El aumento de volúmen de los pelotones de te -

jido blando hace que los dientes se aflojen y se caigan. 

LEDNTIASIS OSEA, 

Eu un padecimiento de evolución lenta, caracteriza

do por hiperostosis de los huesos fociales, maxilares y a -

veces los del eré.neo, Es una enfermedad dG sujetos de poca 

edad, que a veces se observa en la pubertud, Desde el pun

to de visto rnicrosc6pico, hay resorción u:jteoclástica ~· d8-

dep6si to irregular de hueso nuevo con un <n1pecto de rno!:1r.11 -. 
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co. La médula puede ser substituida por tejido conectivo..;. 

fibroso denso en el cual se forma hueso. 

Los cambios óseos originan oblitareción gradual de

los senos frontales, acompañados de cefalalgia; obturociOn

nasal, invación de los aujeros de salida de los nervi•:>s, 

con trastornos visuales y a veces ceguera y crecimiento de

los maxilares con maloclusiOn y dificultad para tragar y ha 

blar. 
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CAPITULO IX- C.- FACTOFES DESENCADENANTES HOFMJNALES. 

Los transtornos endocrinos afectan los maxilares de 

manera mas notable en las épocas de crecimiento y desarro -

lle, pero también puede ocurrir en adultos. 

HIPERPARATIPDIDIS'-'J. 

Suele ocurrir en adultas, las radiograf1as de los -

maxilares revelan disminución generalizada de la densidad,

con trazos trabeculares delgado como encaje. Puede faltar

por completo la lámina dura y haber éreas radiolúcidas sem~ 

jantes a quistes, La desaparición de la lSmina dura y los

tumores de célula gigante en los maxilares son signos tar -

dios de enfermedad 6sea hiperparatiroidea, que por si misma 

es rara, Lo pérdida completa de la lómina dura no es fre -

cuente¡ existe el peligro de atribuir domasiada significa -

ci6n diagnóstica a la misma, 

En ocaciones las raices presentan aspecto excesiva

mente puntioguda, y puede haber movilitlt1d de los dientes, -

El aspectn tTJdlográflco de encaje resulta de adelga2amient·.n. 
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.de las trabéculas por actividad osteocl6stica intensa y de

la apariciOn de trabéculas neofonnadas.que experimentan ca]; 

cificaciOn incompleta. Las areas radiolOcidas semejantes -

a quistes dependen de la substituciOn de hueso por los lla

mados tumores pardos caracter1sticos de la enfermedad. 

El hiperparatiroidismo consecutivo a insuficiencia

renal puede originar osteítis qu1stica en los maxilares, 

que se localiza en areas que experimentan lesiOn mecanice -

o infección. Hay focos radiolúcidos por mayor resorciOn -

Osea, médula fibrosa y trabéculas de huoso inmaduro que pu~ 

den no calcificarse. 

HIPOPF>RATIROIDISMO (CRETINIS'-0). 

El craneo es desproporcionadamente voluminoso, los

maxilares pequeños y hay retardo de la erupsión de los dien 

tes. En el mixedema juvenil se trastorna la formación de

los maxilares, se retarda la erupsión de los dientes y la -

formación de sus raices es defectuosa. En lactantes hiper

tioideos hay algo de rarefacción del huoso alveolar. 
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HIPOPITUAAISMl ( ENANISMO ). 

Se detiene el crecimiento del maxilar superior, y -

inferior demuestra los mayores modificaciones. En el adul

to origina acromegalia; aumentan de volumen los maxilares.

El crecimiento desproporcionado y la protusiOn del maxilar

inf erior son notables, y caracter1sticos que resultan de 1a 

siguiente combinación de cambios: Aumento de la altura ve! 

tical de las ramas causando por activación de la osifica 

ciOn endocondreal del condilo; resorción de hueso que produ 

ce ángulo obtuso mas notable del maxilar inferior, y aposi

ción Osea en la zona del tubérculo mentoniano. El aumenta

da la dimensión vertical de la rama del maxilar origina un

espacio entre los maxilares que es llenado a causa del au -

mento en ltl altura de las apófisis alveolares por aposi - -

ciOn, y do la erupsión de los dienten, Se forman espacios

entre los dientes de cada arcada en porto a causa de la pr~ 

sión de la lengua uumentada de volumon, y en parte por las

fuerzas de separación provocadas por el contacto de los - -

dientes al funcionar. 
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HCJ\WNA PARATCRllDEA. 

Gonfonne se desarrollan los conocimientos sobre las 

hormonas, se observó que si se administraba. hermane de la -

glándula paratiroides en cantidades suficientes a un animal 

de experimentaeitin se producía un gran aumento en nOmero y

ac ti vidad de los osteoclastos, lo mismo que la concentra -

ciOn sanguínea de calcio. Luego. se acepto que el aumento -

en la concentración sanguínea de calcio deberia atribuirse

principalmente al aumento de la resorción de hueso por los

osteoclastos, que ocurría cuando el proceso producido aum9!! 

taba la concentración de calcio Oseo que se liberaba hac1a

la sangre, de modo que se elevaba asi. su concentración. La 

administración de la hormona en animales hace mucho mas que 

estimular a estos osteoclastos, que tienen mayor actividad; 

produce además un gran aumento en el número de estas c~lu -

las. 

La hormona paratiroidea, como se observa al admini~ 

trarse grandes cantidades a los animales, o como ocurre en

el hombre en los casos de tumores de la glandula paratiroi

des que secretan cantidades excesivas de hormona, actúa so-
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bre las cMulas que recubren y revisten ,en condiciones nor

males las superficies 6seas, haciéndolas que se ~iferencien . 
mas y mas, hasta formar osteoclastos que reserven al hueso

en forma activa. Al mismo tiempo se altera lafonnaciOn y

la funsiOn de las células formadoras.de hueso, porque el e~ 

ceso de hormona paratiroidea impide que las células que no

est!n programadas para convertirse en osteoclastos fonnen 

mas hueso nuevo para compensar el que se está perdiendo. 

Hay pruebas de que, en el hiperparatiroididmo de mucha du -

ración, las lagunas en las que se encuentran los ostiocitos 

dentro de la substancia ósea se vuelven en poco mas gran 

des, lo que indica que los efectos de la hormona afecta tam 

bién a las células mas diferenciadas de la oerie de células 

Oseas. 

Por lo tanto las células oste6genas, osteoblastos,-

osteoclastos e incluso osteocitos son afectados en grados -

diferentes por la hormona: De aqui que parezca que las cé

lulas de este linaje particular tienen como caracteristica-

especial que les permite reaccionar de manera especifica a~ 

te los cambios en la concentración de ésto hormona en el to 

rrente circulatorio y liquido tisular. 
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CPf>ITLLO X.- e o N e L u s I o N E s. 

El proceso de aposiciOn y resorción de hueso en co~ 

diciones nonnalee es un hecho fisiolOgico que se da en cual 

quier parte del sistema esquelético, mas no el proceso pat2 

lOgico que se puede dar de manera generalizada por causas -

concx:idas como enfermedades sistémicas en las cuales viene

ª romper el equilibrio de resorciOn y aposiciOn Osea, 

Para comprender mejor el problema se le describe en 

este trabajo como factores a todas aquellas enfermedades o

situaciones que intervienen en el desequilibrio de resor -

ciOn y aposiciOn Osea, 

El fin de este trabajo es la comprensiOn y conoci -

miento de los factores que dan como resultado la resorciOn

Osea. Se trata de enfocar mas objetivamente este grave pr2 

blema que se presenta en un alto porcentaje y que es de - -

nuestra incunvoncia ~1 tener presente los factores que de -

sencadenan la resorción Osea. No todos los factores se pe~ 

ciben a simple vista de modo que cada uno de los factores -

tienen coractor1sticas especificas que nos pone sobre aviso 
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de la existenc~adel problema. Debemos estar alerta para -

cualquier tipo de factor por insignificante que sea, has ta

los mas traumdticos y destructivas enfermedades que son le

sivas a este tejido y está en nuestras manos hacer un exá -

men a conciencia antes de realizar cualquier tipo de trata

miento que vaya a lesionar este tejido. 
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