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 CAPITUG. I .- INTRODUGCION, -

El‘quato del presente trébajo gs enumerar los fac-
.‘tdres desencadenantes de resorcién ésea que nos permitan ha

‘. cer un reconocimiaento de la gravedad de este problema,

TJodos los factores se encuentran interrelacicnados,

pero para su estudic se encuentran en dos grupos principa -

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

tran todos aquellos gque actdan de forma sistémica en los

que encontramos; Geriétricos, nutriclonales, 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 estd encontramos los defectos

6seos anatfmicos, inflamacitn, atrofla senil y trauma oclu-

sal no adquirido, Externa, todas aquollas maniobras que

por obras dal cirujano dentista hace na teniendo conocimien
to de las consecuesncias posteriares 8 lus tratamientos mal-

ejecutados de cualguier indole; restaurudora, quirdrgica, -

ortodéntica y protésica,




Exlstan otras causas que par una u otra razdn el re

sultada final serd la pérdldﬂ de hueso alveolar y que son -

‘los hébitos perniciosos, causas psxcosometicos y stress.

Sg producen cambios comparables gue afectan a la

"~ respuesta a la inflamaciﬁn y a8 fuerzas oclusales, la in -

- fluencia raguladors general scohre la respueste del hueso al

veolar se daengmina factor 6seo,

El hecho de que el hueso alveolar puede ser afecta-

do por influencias generales fue reconocida antes da la con

cepcitn de factor 6seo, Los experimantos en gue se basa el

concepto demuestran :

1)

La manera en qus las diferentes influencias genera—

les alteran le respuesta del hueso alveolar a la

irritaciéon local.
2) La manera en que las influenclos generales causan -
destruccitn de los tejidos periodontales en ausen -

cia de factoras locales destructores.




Es errbneu suponer que todos lus cascs de enferme o
dad periodantal se originan en el mismo- tegido, como 10 @s-
“afimmar gue hay un solo estado.,local o general, cépaz de -

generar enfermedad perioduntal. ‘Sin embargo, el nudo del .

problema de la enfermedad periodontal reside en el hueso -

alveolar, porgue en el anflisis firal es la pérdide de hue-

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

sin tomar en cuenta el teiido donde comience la enfermedad-
periodontal en Gltima instancia, su significado clinice se-

mide en términos de su efecto en el hueuo alveolar,

Es de gran importancia el compronder los efectos fi
nales de estos factores como entidades patolégices que to -
dos ellos tienen el mismo final que es la pérdida 6Gsea, y -
por lo cual debempos comprender los factores para poder ac -

tuar de manera conveniente en cada una do sstas causas,
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. CAPITULO II.- EMBRIOLOGIA OSEA,

Para compreder el estudio de 1a reabsdrciéﬁ_osea ne
cesitamos conocer el origen inicial del hueso, mensionando-
sqlamentekel desarrol}o de 1a cara, yé gue s casi igual a-
el desarrollo de todo el sistema esquelético y tomando eﬁ -

cuente que 8@ estudiara la parte correepondianté a la cayi-
dad oral,

El desarrollo de la cara y de la cavidad orel com -
prende una serie dindmica de hechos que comienzan durante —

el segundo mes de vida intrauterina, E1 origen complejo de

esta regién a partir de diferentes centros de crecimiento,-
con el desarrollo de 7 procesos diferentes que crecen en —
proporciongn variables y se unen en grados variables, hace-
‘notable la poca frecuencia de las malformociones, Cambios—
ceriticog dan lugar a la formacin de la coara embrionaria, -
el conducto nasal y la lengua, y la separdcion de las cavi-
dades bucal y nasal mediante la formacién del paladar.

Es-
te periodo se puede dividir en 2 frases,
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“En la pfiﬁéraffésé;»QUrénte,la qUihté'y éexta SEMA-~
nas, ée‘preparén los bloqQasvformadofes.dé la caré, se esta
blece la comunicecidn entre la cavidad y el infestino gnte;
fior y se forman los conductos nasales, Al final de ese pe

rfoda las cavidades nasal y bucal se comunican ampliamente-

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

rante la septima y la octava semanas, se efectla el deserro

..1lo del paladar, dando lugar a la separacién de las cavida-
des nasal y bucal,

Desarrcllo del maxilar superior y del maxilar infe-
rior.

Al comenzar el segundo mes de vida fetal el crédneo-
estd formada por 3 partes:

1.~ El condocréneo, que es cartilaginoso, y compren

de la base del crdmeo con las capsulds Gtica y nasal,

2.~ El desmocréneo, de tipo membranoso, que forma a

las paredes laterales y el techo de le caja cerebral.



. 3.- La parte apendicular 6. viceral  del craneo, for-

’mada por los bastones cartilaginosos esqueléticos de los ar
‘cos branquiales.'

Los huesos del crédneo se desarrollan ya sea por osi
ficaci6n endocondreal sustituyendo al cartilago, o pof osi-
“ficacidn intramembnénosa puede desarrollarse muy cerca de -
las porciones cartilaginosas del créneo o directamente en -
gl desmocrédneo, que es la cépsula membranosa del cerebro, -
Los huesos endocondrales son los de la base del crdneo: E1
etmoides, el cornete inferior; el cuerpo, las alas menores,
la percién basal de las alas mayores y la placa lateral de-
las ap6fisis pterigoides del esfencides; 1a porcién petrosa
del temporal, y las partes basilar, lateral e inferior de -

la porclén aescamosa del occipital,

lLos siguientes huesos se desarrollan en el desmocré
neo: Frontales, parietales, porciones escamosa del occipi -
+al, Todos los huesos de la porclén, superior de la cara -
se desarrollan por osificacién membranoss, en su mayor par-

te cerca del cartilago de la cdpsula nasal,
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Eifméxilab inferidr se dsséhrolla'domo huesb intra-
membranocso, al lado del cartflago del arco maxilar, Este -
cartilego, llamado de Meckel, constituye, en sus partes prg

' ximales, los esbozos de los huesesillos auditivos: ELl yun -

que, 8l martillo, El tercer de los hussesillos auditivo es

- tribo, se desarrolla de la parte proximai dsl esqueleto en-
el segundo arco branguial, que después origina la ap6fisis-
estilnides, el ligamento estilghiodeo y parte del huesoc -~

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

arco., Los arcos cuarto y quinto forman el ssqueleto de la-

laringe.

El maxilar superior esté& representado por dos hue -

sos homélogos, el maxilar propio y el premaxilar, EL Glti-

mo, que es un hueso separado en la mayor parte porta los in
cisivos y forma la porcidn anterior del paladar duro y el -

borde de la abertura piriforme., L& composicitn del maxilar

superior por el premaxilar y el maxilar esté indicada por -
la fisura incisiva, gue se ve bien en créneos jovenes, so -

bre el paladar, extendiéndose desde ol foramen incisivo hag

ta el alvéolo del canino.



El max1lar 1nfer10r tiene su aparicién como estruc-

 tura bilataral en la sexta semana de la vida Fetal en forma
'de una placa delgada de hueso, lateral y a clerta distancia

en relacién al cartilago de Meckel, gue es un bastén cilin-

drico de cartilago. Su extremidad proximal cerca de la ba-

se del créneo, se continua con el martille y esta. en contag

'to con el yunque, - Su extremidad distal esta doblada hacia-

arriba, en la linea media, y se pone en contacto con el car

tflago del otro lado, La mayor parte del cartilago de

Meckel desaparece sin contribuir a la formaci6n de hueso de
~ la mandibule.solamente en una pequefa parte, a cierta dis -

tancia de la linea media, ocurre osificacién endocondreal.

Aqui el cartilago se calcifica y es destruido por -

condroclastos, subtitulido por tejido conjuntivo, y después-

por hueso. Ourante toda la vida fetal el maxilar inferior-

es un hueso par, Los maxilares inferjores derecho e iz - -

quierdo estédn unidos en la linea media por fibrocartilago,

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

fisis no se deriva del cartilago de Meckel, sino se diferen

cia a partir del tejido conjuntivo de la linea media, En -
el se desarrollan peguefios huesos irregulares, conocidos co
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566‘n51§u1os'mentﬁnianns, yfaivfinai del primer:aﬁd se fusig
~sionan cﬁn el cuerpo del maxiiar; AL mismo tiemﬁo las dos-

mitades del maxilar inferior se unen mediante la osifica .-
:ciGnrdel fibrocartiiago sinfisiafio.

‘Casi al finalizar el segundo mes de Vida‘fetal, tan
. to el maxilar superior como el inferior forman un surco que
- se-abre hacia la superficie de la cavidad bucal en este suy

co estdn cdntenidos los gérmenes dentarios, que incluyen -
también los nervios y los vasos alveolares, Paulatinamente
se desarrollan tabigues 6seos entre los gérmenes dentarios-

vecings, y mucho tiempo después el canal mandibuler primiti

vo se separa de las criptas dentarias por medio da una pla-

ca horizontal de hueso,

En sentido estricto, la ap6fisis alveoler se desa -
rrolla unicamente durante el crecimiento, parte de la ap6fi
sis alveolar ge incorpora gradualmente en el cuerpo del ma-
xilar superior y del inferior, mientras crece a ritmo bas -
tante rdpido en sus bordes libres,durante la etapa de creci
miento répido se puede desarrollar un tejldo, a nivel de la
crasta alveolar, que cambia los caracteras del cart{lsgo y-

del hueso y se 1llama hueso condroide,




' CAPITULO TIL.- ' ANATOMIA OSEA.

HUESO.

- El hueso es un tejido vivo que 'se éncuentra exclusi
,‘vamante en los vertebrados. Los huesos estén formados por-
. c&lulas nu_;y”separadas, y gran cantidad de substancia inter-
5ﬁcelﬁlar 0 matrii, las células se encusntran encerradas en -
pequenos espacios dentro del tejido 6seo, existiendo entre-

ellas, y entre los vasos sanguinecs, una fina red canalicu-~

lar: Esta matriz comprende substancias orgéanicas e inorga-

nicas. L& substancia orgénica, principalmente colagena se-

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

a su vez la substancia inorgénica. Esta Gltima se compone-

de sales de calcio muy poco solubles, principalmente hidro-
xiapatita son relativamente estables, pero puede haber in -

tercambios iénicos en sus superficies, Estas sales comuni-

can a los huesos su dureza y rigildez, La substancia organi

ca puede separarsede las sales mingreles insolubles tratan-
do al hueso con Acidoclorhicrice, lo que disuelve los compo

nentes minerales, la porci6n orgénica restante es transluci

da y flexible, da al hueso su resistencia,
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Se conocen fundamentalmente dos variedades de hue -
‘éos; el hueso compaqfo y\el'hueso éspﬁnjoso. El prihero -
“Forma la diafisis de los huesos largos, y el segundo ocupa-
él cuello y cabeza de huesos largos, y el cuerpo de las vér

tebras, El hueso compacto est& dispuesto en trabeculas y -

- el hueso esponjoso forma placas delgadas,

FUNCIONES ODEL HUESO,

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

s0 del crédneo, que encierra casi por completo el encefalo,

2,~ Soporta varios 6rganos; por ejemplo, la columna

vertebral sostiene el tubo digestivo por intermedic del me—
senterio.

3.~ Actdan como palancas pard la realizacidn de mo-

vimientos ejecutados por los misculos,

4,- Los huesos constituyen una reserva de calcio y-
fosforo.
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 v‘.5,—*Lo§fg1ubu1os rojgévse forman en la médula 6sea.
6.- La absorcién de sodio sobre la superficie 6sea,

7.~ Fijacidn de piezas dentaleé dentro de los alveg

los por medio de las fibras periodontales.

ACTIVIDAD OE LOS HUESOS.

El tamafio, 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 fisico es un factor-

muy Gtil para la formaci6n de huesos fuertes. Ejemplo de ~

los factores es la mandibula cuyo tamafo puede disminuir

hasta un 50 % despues de que se han perdido los dientes, lo
Qua significa mengua importante en su funcién. La composi-
cién del hueso cambia segin el grado de activided y la edad

del individue. En condiciones en que no actéa la gravedad-

aumenta la excresi6on de calcio, dando a pensar gue hay re —

sorcién, la inmovilizacidn en un yeso, la desnervacion de -

los misculos, la tenotomia, y las lesionos de la méduls es-
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f:pihal,vprqdudeh tambiéh.osteoporosis?en las extremidades =
,Jafectadas.' La administracién experimental de hormonas se ~
xuales impide o retrasa el fen6meno ds osteoporosis, al opy

nerse a la accién de la hormona paratiroidea,

En personas de edad avanzada se observa cierto gra-
do de osteoporosis en todo el esqueleto, Los cambios 6seos
qué acompafian a la edad se prestan a aparecer m&s rapidamen

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 n la disminucién de-
las hormonas sexuales circundantes, con el aumento relativo

correspondiente del efecto de resorcidn que ejerce la hormo

na paratiroidea. Despues de los 65 afios, la perdida de hug

so es semgjante en ambos sexos, Los datos recogidos a la -

fecha indican que podria tratarse de una mala absorcion pro
gresiva de calcio, ademés de un descenso de la actividad, y

tal vez de malos hébitos alimenticios.

HISTOLOGIA DEL HUESOD.

Para que se forme huesc en cutlquier parte debwe ha-

ber ostegblastos. En un punto central de la zona &n la que
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sefformqra hueso;.ée desa#rnllan cietés Célulés mesenquima-
ﬁozas que conectan'sus salientes citopldsmaticas y conforme
estas células mesenquimatozas iniciales ée diferencian en -
ostecblastos en esta pequefia zona empiezan a sintetizar y -
secretar la substancia intercelular organica del huesc, ~——
Cuando la substancia intercelular orgénica se fragua y cal-
¢ifica la substancia intercelular es atravezada por los ce-

naliculos gue 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 asi mismo con la substancia inter

celular que secretran, Los canaliculos que se forman al re

dedor de sus salientes, y que se extienden hasta la superfi
cie de cada capa nueva de hueso que se forma, parmiten que-
el liguido tisular gue viene desde los capilares de esta su
perficie pase por ellos y lleve substancias nutritivas ha -
cla las células que se encuentran dentro de la substancia -

intercelular calcificada del hueso.,
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La substancié intercslﬁlar del hueso consiéte en -
v'dos compnnentes fundamentalmente distintos; una es orgéni-

co y el otro inorgénico. La substancia intercelular se co

noce a menudo como matriz ésea,

El término osificacién se'aplica‘a los osteoblas -
tos gue evolucionan en alguna parte del cuerpo y secrstan-
la substancia intercelular orgénica Gnica del hueso, El1 -
término calcificacidn se refiere a la presipitacién de sa-

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

riamente hueso o cartilago. Es normal que la matriz orgé-

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

fique la pared de una arteria,

La osificaci6n puede ocurrir bajo condiciones de —
metabolismo anormal de calcio sin ucompafarse de calcifica

cibn; asi cuando no hay hueso no colcificado o como se de-

signa tejido osteoide,

La substancia intercelular orgénica del hueso con-

tieng; odemds de coldgena algunos mucopalisacéridos sulfe-

tados y algunas glucoproteinas,
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La substancia intercelular orgénica 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 nicleo del citoplasma que es am -

plio cerca del ntcleo un aparato de golgi. Los cstecblas -

tos tienen en gerneral una forma redondeada irregular, pero-

a veces se desvian en una direccién de manera que aparecen-
fusiformes,

Cuando un osteoblasto se ha rodeado a si mismo de -~
substancia intercelular orgénica se convierte en osteocito.
-L.os osteocitos y las lagunas que se encuentran estas son -
mds grandes en el hueso nuevo que en el viejo, lo que sugie

re que los osteccitos jovenes afiaden algo de substancia in-—

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

perfiodo breve.
CALCIFICACION DEL HUESO.

Se cree que Bl mineral con que esta impregnada la -
matriz Gsea en el hueso maduro calcificado por completo es-

ta principalmente bajo la forma de crinteles de hidroxiapa-




.18

tita. Se ha dicho que tienen forma de angas, bastones o -
_tubulares, de 30 a 50 A de diametro y hasta 600 A de largo.
Se relaciona los cristales con la colégena, se ha sugerido-
que se encuentran distribuidos de manera lineal a 1o largo-
. de las fibrillas, si ocurre asi, el sitio mds probable se -
| ria en la regiones de las endiduras entre los extremos de -~
las moleculas de tropocolégena gque no se unen de manera ter

mino-terminal en los segmentos obscuros de las fibrillas de
colégena,

El mineral gue se deposita en el hueso s transpor-
tado hacla el mismo por el torrente circulatorio, y pase a-
continuaci6én desde los capilares hacie el liquide tisular,-

de modo que el mineral disuelto en este se puede depositar-

en el hueso, La matriz orgdnica del hueso tiene, en simis—

ma, tendencia fisica o quimica a caleificarse en condicio -

nes en los que otros componentes de los tejidos se conserva

rian sin calcificar.

l.os condrocitos secretan fosfatora alcalina cuarndo-
entran en hipartrofia y esto ocurre cuands la substancia in

tercelular orgdnica que los rodea se calcifica. Los oiteo.
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- blastos prdducen fosfataza alcalina en abundancia, La cale
cificaci6n es atribuible a la cantidad de fosfato y calcio-

en la sangre como también en el grado de P H de acidez relg

tiva., Tabién tenemos otre hipotesis,

de la liberacién PO -

4
bajo la influencia de la fosfataza., Otro concepto es atri-

buible a la colagana qus es capaz de producir centros de nu
cleacifin en los cuales se inicia la formaci®n de cristales-

aun en soluciones no saturadas con iones de calclio y fosfa-
to.

El mecanismo de calcificaciGn 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 explicaci6n de muchos trastornos de la estructura

-—

6sea que dependen de camblos en el metabolismo de calcio y-
fosforo,

RESORCION DE HUESOC.

La dnica manera en que pueds crecer el hueso es por

producci6n de hueso nuevo en uneg de susg superficies., Si, -

sin embargo, este fuera el Unico proceso en accibn en un
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» hgesn ﬂadc; como hamero y tibia, el hueso nunca seria la as
tructura tubular hueca en que se ha convertido cuando ha -

terminado su crecimiento, porque su cavidad médular seria -

no mds grande de lo gue era en el feto. De agui qus, para-

que 8l hueso tubular del feto se convierta en el 6éranp con-

hueco mucho mds ancho del adulfo, deben operar de manera si

miltanea dos fenéBmenos de superficie,

Deben afiadirse hueso nuevo a su superficie exterior
y 8l hueso viejo debe resorberse desde su superficie infe -

rior, de modo que esta aumente de diametro en proporcion

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

crecimiento del esqueletu, la resorcitn del hueso a partir-

de sus superficies es tan importante como la formacién de -

hueso nuevo ¢gn las mismas,

La resorcitn de hueso desde las superficies que se-
requiere para gue los huesos del estueleto adopten la forma

que tiene el adulto es efectuada por las células conocidas-

como osteoclastos.
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OSTEQCLASTOS.

Son células multinucleadas que contienen aproximady
mente doce nucleos, los nucleos del mismo osteoclasto sue -
len ser, aunque no siempre, semejantes entre si, sin embar-
go las de un osteoblasto se puede distinguir las de otro; -
por ejemplo los que se consideran osteoclastos jovenes, los
nucleos son ovdides sus membranas nucleares lisas, los gra-

nulos de cromatina finos y distribuidos con uniformidad y -

cada uno contiene uno o dos nucléolos, En los osteoclastos

viejos las membranas nucleeres estén constitufdps y los nd-

cleos toman coloracifn obscura; de hecho, pueden ser picno-
citos,

Sugle observarse gue los osteoclastos ocupan peque-
fios huecos en la superficie del hueso, denominadas lagunas-
de Howship, gue se cree que estos han abierto, a causa de -
contracciftn, los osteoclastos pueden estar muy separados de

las superficies 6Gseas sobre las cuales descansan durante la
vida,
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Otra caracteristica dé'los osteoclastos es que tie-
nen en la superficie gue exponen al hueso, un horde estria-
do o de cepillo, este borde se manifiesta como salientes ve

1llasas que se extienden entre las célulss y el huesa.

Teorias del macanismo de resorcién por los osteo -
clastaos,

Para considerar este fen@mena debe recordarse que —
la resorcif6n de hueso abarca eliminacién tanto de substan -

cia mineral como de substancia intercelular orgénice, que -

en su mayor parte coléagena.
Parece haber tres posibilidades

1,- Que laos osteoclastos actuan primariamente por -
disolucitn de minerales y de manere secundaria, por despoli

merizacitn de los constituyentes orginicos,

2.~ QQue despolimerizan los mucopolizacéridos, las -

glucoproteinos o ambos tipos de substancias, y que estas &s

[T

tan relocionadas con la fijacién de mineral, de modo gue
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f&isol@ciﬂh da 1ugat a liberacién del mismo,

3.~ Que actdan prihafiamante snbre la colégena, -~
Los osteoclastas se encusntran ho en relacibn con el tejide
‘osteoide, sino siempre relacionado con el hueso calcificado
'y gue para que se resorba el tejido osteoide debe caleifi -

carse primero, y en gstes condiclones actuarén los osteg —

clastos, La menera m&s facil para gque los osteoclastos eli

minen el mineral serias producir un ambiente local &cido en-
la superficie del borde fruncido para hacer que las sales -

¢seas acttGen como amortiguadores, €1 citoplesma del primer

tipo de célula tiene un juego muy complicado de invaginacio

nes en la membrana superficiasl, que estén relacionadas con-

el fenbmeno de secrecifn de &écido,

Las anzimas que se han encontrado en los lisosomas-
de los osteoclagtos es la glucorinidasa baeta; esta enzima —
desempefia probablements una funsiGn en la resorcitén al afec

tar a los mucopolisacéridos de la matriz orgdnica,

CELULAS OSTEQGENAS.
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'El exterior del hueso eéfﬁicubiartq por una - membra~-
“'na de tejido conectiyo denominado;peridstico,y el iﬁfarior—
ESta‘reQestido por una, sobre todo celular, déndmihéda en -
'dosticd. Las c&lulas ostebgenas sen encuentran en cundicig
nes normales en apayicién can la superficie fsea en la capa
profunda del periostioc en repaso, y comprenden también el —

endostio, que también esta en aposicién con la superficie -

del hueso, Durante el perlodo de crecimiento, las células-

ostedgenas del periostio proliferan, y las masas profundas-
dan origen a osteoblastos, que afladen hueso nuevo a la su -
perficie, 1o gque da por resultado el crecimiento en anchurs
En el endostio las cosas sugieren que las células ostebge -
nas de revestimiento dan origen a los osteoclastos que ero-

clonan en la superficie internas de la di&fisis y aumentan -

asi la cavidad medular, En los sitlos de erosi6n la membra

na de las céflulas ostebgenas gue revisten las superficises ~
6seas, esta por lo tanto, Interrumpida por los osteoclastos

que ocupan de manera diseminada log sitios que ocupan pre -

vigmente las c&lulas ostefSgenas, La membrana endostica pug

de dar origen ademids a osteoblastos, porque se forma & ve -

ces también olgo de huesa en la superficie sungque la regla-

en @ote caso 5 la resorcidn,
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~ DESARROLLO PRENATAL DEL HUESO,

El término osificacibn se refiéia a la formacién de

- hueso, Los términos endocondral e intramembrancsa se reflg

, ren a los sitios o ambientes en los gue ocurre osificacitn,

"Endocondreal significe en el cartilago, e intramembranoso

-

dentro de la membrama. €En ambos casos se forma hueso por -

que los osteoblastos evolucionan y secretan la substancia

intercelular orgénica del huesa,

0zificaci6tn endocondreal, Conforme se desarrclla

el embrién en lo que se convierte en un vertebrado de cua

tro extremidades, salen de su tronco cuatro apéndices peque
fios en los que aparscerdn més tarde las cuatro extremida —-
des, que sg llaman yamas de las extremidades, y son en esen

cia excresiones mesodérmicas cubiertas con ectaodermo.

La primera indicacifén de la formacién de huesos en-
una yema de la extremidad aparece en el mesénguima gue ccu-
pa parte de ssta yema, sitio en gue por ultimo aparece hue-
50, Las células mesenguimatosas de este sitio se hacen muy

numerosas, de modo que se manifiestan an un contorno bastan
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te burdo del futuro hueso porgue el Mgsénquima se vuelve —w
tan célular que se condensa, Sin embafgn por lo demds las-

células empiezan pronto a separarse cada vez mas entre si,-

pues empiezan-a diferenciarse en condroclitos y secretan

substancia cartilaginosa intercelular, que las separa,

-

Pronto hace su aparici6n modelos cartilaginosos reconocidos

de los futuros huesos como resultado de la diferenciaci6én -

continua de las células mesénquimatosas,

£l mesenquima inmediatamente adyacente o los lados—~
de cada modelo cartilaginosc en desarrollo se distribuye sn

una membrana que rodea al modelo que se llama pericondric,-

Tiene dos capas mal definidas, lLas c&lulas de la parte ex~

terna, en el momento adecuado, se diferencian en flbroblas-

tos, y sstos forman colédgena, La parte externa de la mem -

brana pericondral, por lo tanto, se convierte en tunica de-

tejido conectivo, Las células mesundquimatosas de su parte-

interna que se conservan indiferenciadas, por lo gque poseen

casl toda la potencialidad de las células mesenquimatosas -

de las gque se han derivado, Constituyen la capa interna o~

condragens del pericondrio.
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A continuaciﬁn, en asta etapa dal desarrcllu del —
cartilago calcxficada en la parte media del modelo empleza- '
"~ a desintegrarse, y la didfisis del mudelo tlens ya una con-

cha circundante de hueso que se ha depositado a partir del-

- paricondrio recien vascularizado, gque ahora se llama perios

tio, En este momento la capa interna del psriostiu gata -~

- constituida por cslulas osteogenas‘y osteobléstus que se

han formado a partir de las mismas. Contienen también capi

lares, Conforme el cartilago calcificado en la parte media
del modelo empieza & desintegrarse, células ostaefgenas, os-
teoblastos junto con capilares que estédn en un sitio adecua
do a 1o largo del modelo cartilaginoso que se esté& desinte-
grando. Cé&lulas ostefigenas invasoras, osteohlastos y capi-
lares constituyen lo que se llame yema periGstica, Cuando -
las células osteogenas, los osteoblastos y los capilares de
la yema periostica alcanzan el interior de la parte media —
del modelo cartilaginoso, se dice que constituyen un centro
de osificacién, que quiere decir gue la formacién de huaso-
qua empieza agqui se ampliaré para substituir pronto a la ma

yor parte del modelo cartilaginoso. En este proceso las cg

lulos ostebgenas proliferantss se distribuyen alrededor de-

ostos residuos de cartilego calcificado que siguen ahi, y -
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Fﬁrmén'nstéoblastos qué dépositén SQbsténdia\intefﬁéldlar‘—
ﬁéea en los rediddqs‘del'miamo.’ La substanciavinferﬁeluier
cartilaginosa calcificada que persiste en este mcmentb tie~
ne, éh esta parte del modelo, forma de fédeéilla;irregular~
“tachonada de espacios, El primer husso gue se forma en es-

. ta zorma se deposita a nivel de estos residuos cartilagino -

sos, De agui que sea hueso de tipo poroso con sus trabécu~

las individuales que tienen nGcleos de cartilago calcifica-
. do,

Hasta este momento el dnico cartilesgo del modelo ——
que se ha madurado se calcifica y muere en la parte que es-

taba situada en la seccibn media y cuyos residuos, haste es

te momento, estédn cublertos por huess. E1 cartilago joven~

a cada axtremo del modelo continda creciendo por medio del-

mecanisma de crecimiento intersticial, y aumenta asi la lan

gitud del modelo, Llega un momento en gue el crecimiento -

intersticial del cartilago que se encuentra en los extremos
del modelo, aungue sigue aumentando la longitud del hueso,-

no aumenta la cantidad de cartilago del mismo, La razin -—-

consiste en que las células cartilaginosas que estén cerce-

del hueso formado a partir del centro de osificacién siguer
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m&duruhdo. y lévsubstancia intercelular qdé sglencqéntra a~
nivel de ias mismas se calcifica, que esto les produce la -
muérﬁe cuando esto ocurre la substancia intercelular carti-
laginosa calcificada se rompe en cavidades, y estos son in-
vadidos por capilares, células ostefigenas y osteoblastos --
que migran hacia afuera y abajo del modelo desde el centro-

- de osificacién y forman hueso en los residuos cartilagino -
s0s que Quedan,

Asi el cartilago es destruldo en el borde del fren-
te de osificaci6n en la parte media del hueso da por resul-

tado la formacién de una cavidad medular,

Se dice que el centro de osificacién gque surge en -
la parte media de un modelo cartilaginose, es un centro dia

fisiario de osificacién, Puesto que origina la di&fisis —--

del hueso., €1 desarrollo de un centro epificiario de osifi

cacifén es anunciado por la maduracién de las células carti-
laginosas situadas en la parte central del extremo cartila-

ginosc del modelo y cerca de la misma, Estos entran en hi-

pertrofia, y la substancia intercelular gue las rodea se ~-

adelgasa y se calcifica y las c&lulas mugren, Be forman ca
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vidades qué son inVadidos pnr‘capiiaras y célﬁlas oétadge -
 nas qué formwan osteoblastos, los cuales depositan huesa én—
los residuos de la substancia intercelular cartilaginosa ~-
del mismo modo que ocurre en el centro diafisarie. Entre -
tanto los candrocitos vivientes que rodean de inmediatc a -
esta zona comienzan también a madurar y a morir; de aqul -
que el proceso de osificacién pueda axténderse desde el cen

tro epifisiaric en todas direcciones. &in embargo la osifi

cacifn se detiene pronto al substituirse todo el cartflago-

en g8l extremo articular del modelo para conatituir un carti

lago articular, Entre el hueso derivado del centro diafisa

rio gueda un disco o placa transverso de cartilago, que se-

extiende en sentido transverso desde un lado del hueso ha -

cia el otro, Esta placa transversa del cartilago que sepa-

ra al huasso epifisiario del diafisiario se denomina disco o
place epifisiaria, y persiste hasta que ha terminado el cre

cimiento posnatal longitudinal de los huewsos; sole entonces

es substituido por hueso,

En terminos generales el crecimiento de longitud de
los huesos gque ocurre en el cartilago depende principalmen-

te de la capacidad del cartilago que persiste en ellos comoe
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~ discos epifisiarios o en sus extremos que carecen por el me
‘cenismo intersticial mientras que una da sus superficies es

restituidd por hueso que crece por el mécanismo de aposi —
vciﬁn al mismo ritmo, '

En el hueso se redgcen capas hasta formar un tunel-~

estrecho, en el que contiene un vaso sanguineo, algunos>os-
teoblastos o células ostefdgenas y quizas un vaso linfatico,
Esta distribuci6n de un canal con capas concentricas de hue

so rodedndolo se denomina sistema de HAVERS u osteétn., Los-

sistemas de Havers en cierto sentido son unidades de estrug

tura de lo gque se denomina hueso compacto o denso. Cada —-

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

nan liguido tisular para nutrir los osteocitos de la lé&mi -

nas circundantes, Los sistemas de Havers estén limitados -

en el ndmero de l&minas Que pueden contener por la distan -

cia sobre la cual puesde 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.



 REMODELACION DEL. HUESO.

La bemodelacibn del hueso solo puede lograrse me —.

diante resorcifn del mismg desde su superficie y afadiduria

del mismo en estos sitios, La remodelacién ocurre bajo di-

ferentes circunstancias, cuandoc ocurra en. los huesos largos

crecen en longitud y anchura, Esta clase termina cuando el

hueso alcanza la forma y tamafio normales del adulto, No es

el mismo tejido 6sep del adulto que el nifio porque este re-

sorbe por completo, este tipo de remodelacién se denomina -

a veces remodelacién estructural.

La remodelacifn estructural oturre también en rela-

cién con el uso aumentado o cambiado de un hueso en particuy
lar, La formacién de hueso poroso o incluso de la corteza-
del hueso cortical, puede ocurrir de modo que se mejore la-
capacidad de la estructura Gsea para cargar peso o ereguir-
se mejor ante algin tipo nuevo de tensi6tn, No se sabe por-

qué el aumento o la alteraci6in de la funsi6n pueden produ -

cir resorci6n en algunas zonas y neaoformaci6bn 6seas en -~ -
otras, Lo gue se sabe, sin embargo, ez gque la Tunsion del-

hueso tiene mucho que ver con la determinacién de su ystruc
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turd'microscbbica;' Por ejemplo, si se. pune en repnso un -

ghueso que se utiliza mucho, la cantidad de tejldo éseo an ~

el mismo se reduce mucho, esto se denomina atrofia por de —

. suso, Ademis de la remodelacifn estructural, hay otro tipo

denominado a veces remodelacién interna, Se reguiere la re

modelacitn interna pordue los sistemas de havers del hueso-—

‘compacto o las trabéculas del hueso poroso no duran toda la

vida de un adulfo. Siempre se resorben glgunos sistemas o-

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

les causados por la resorcién, La rempdelacién interna ocu

rre porgue el hueso no dura toda la vida

Las Gltimas capas del hueso que se depositan en los

diversos sitios en los gue estd produciendo hueso en el

cuerpo parecen tener importancia metabtlica, ya que el cal-
cio de lan sales de calcio que se depositan de manera gra -

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

calcio ionizado de la sangre. Oe aqul que, si apareciera -~

alguna alteracién gue hiciera que disminuyera la

concentra-
ci6n de calcio de la sangre, el que se encuentra en este —-
hueso recien formado cambia con rapidez hacia la sangre pa-

ra ayudar e conservar su concentracién adecuada. Asl el te




jido que se estd formando de nuevo, y que se encuentra jus-
tamente en proceso de calcificacién se conoce a veces como-

hueso metabolico o 14bil, por su funsi6én como reserva,

Esto hace contraste con el hueso estructural, que -
calcifica por éompleto y de manera permanente, y del cual -

se puede sacar el calclo solo mediante erosifin por activi -

dad celular de la matriz calcificada,

OSIFICACTION INTRAMEMBRANOSA,

Causante en particular de la formacién de la mayor-

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

en membranas no tiene cartilago que le permita el crecimien
to intersticianl, debemos observar que la manera en gue cre-

cen los huesos del créneo en extensidn es distinta de la ma

-nera en que lo hacen los de cartilago, La osificacién in-

tramembranosa se estudia con facilidad en un corte de bdve-

da de créneo en desarrello., Las zonas ¢n que se desarrg ——

llan estos huesos son ocupados primero por mesénguima, La-

osificaclén intramembrancsa se inicla cusndo un actimulo de-~

células mesenquimatosas se diferencia en osteoblastos., Se-



diée~qUBqus sitios en los que aparecen, por primera vez -
acumulas da;asta@blastqs san centrds de ¢sificaciﬁn. Suele

haber dos centros para cada uho de los huesos de la bsveda-
craneana,

»

Poco. despues de que los osteoblastos aparecen, em -
. pilezan a secretar la matriz organica del hueso, los que se-

han rodeado por completo con ello se convierten en osteoci-

tos gue residen en lagunas., Sin embargo, no todas las célu

las de la familia de osteoblastos y osteocitos que se origi
nan en el mesenquima se diferencian de inmediato como osteo

blastos secretrores funsionales. En momento adecuado, las.

células menos diferenciadas del linaje celular 6seo que se-
origina en las células mesenquimatosas establecen una pobla
ci6én de celulas madres que se conserva por si misma, y las-
cuales proliferan para abastecer de nuevos osteoblastos se-
conservan bastante unidos,al borde del hueso ya formado, y-

algunas de las celulas osteogenas siguen proliferando y

otras se diferencian y secrstan substancia intercelular al-

rededor de si misma para convertirse en osteocitos y formar

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

biertas por células ostebgenas y ostesblastos. Lae osplcu-

a5
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1as‘bieh desarfulladaé que’sefifraﬁian desde el centro de -
osificacibn se denominan también trabéculas, EL hueso,esté

constituido por un entablado de trabéculas unidas entre si-

se denomina hueso esponjosa,

Las trabéculas de hueso esponjoso estan.baﬁadas an—
1liguido tisular que se derivan de los vasos sanguineos que-

hau, 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 demds lagunas-

adyacentes. MA&s aan, los canaliculos de las lagunas m&s sy

perficiales se extienden hacia el exterior de las trabécu -
las y permiten, asi, que el liquido tisular de las substan-

cias disusltas 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 osificacidn ondocontral y osificacién endocon —-
dral y osificacién intramembranosa, y se ha visto algunas -
veces qua el hueso que se desarrolla es el mismo que se de-

sarrolla en la otra; de agqui gue no haya wesas entidadus que
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'éa 1laman hu350 ¢értiiéginaéd‘n HQQSQ mehﬁranoéo. :Hay, sin
iémﬁnigo, clééasjdiéﬁintas de huesos gue se diferencian en -
“tre sikhorrla distribucibn de cantidades relativas de los -
diveros componentes de esta substancia intercelular, y tam-
bién por el némero relativo de osteocitos que poseen‘en re-
lacién con suvcontenido 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 raz6n reside en que el hueso en haz y ol hueso tejido -
son, en su mayor parte, los tipos de hueso que se desarro -
1lan 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 maduro conforme prosigue el crecimiento,
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" HLESO INMADURD,

£l hueso maduro tiene proporcionalmente m&s cé&lulas
que el inmadurc. El hueso inmaduro es de dos tipos, hueso-

tejido o hueso con haces brudos, En el primero los haces -

de fibras collgenas de su matriz corren en diversqs direc -

ciones. Esta es la causa de que sa le llama tejido o de ma

lla, La substancia intercelular, mds adn, debe tener un ——

porcentaje mayor de mucopolisacéridos, glucoproteinas o am-

bas substancias que el hueso maduro. Se sefiala que tiene -

més contenido de calcio que los otros tipos de hueso. E1 -
hueso en Haces se distingue del tejido o de malla porgque —-
tiene haces gruesos de fibras de coldgena que pueden ser —-

paralelos entre si y poseen osteocitos entre ellos,

Casi todo el hueso no madurn que se forma durante —

la vida embrionaria mds tarde es subsbituida por el maduro,
se asegura gque persiste algo de huesa no maduro en los al -
veolos dentarios, cerca de las suturag craneales, en el la-
berinto 6seoc y junto & inserciones tendinosas y ligamentos.
Se sefala que hueso maduro hace su apariciéen a menudo en la

vida poatnaptal en la reparacién de lu fraturas, tamblén se-
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‘ubserva en la vida postnatal en los tumorea de crecimianto-'

'rﬂpidu del hueso que se prigina en las celulas_usteﬁganas.

HUESD MADURQO,

La formacifn de hueso maduro o laminado se caracte-

riza por la adicién de nuevas capas a superficie oseas, en-

forma ordenada., Los osteoblastos responsables de producif-‘

capes sucesivas de hueso laminar quedan incorporadas como -

osteocitos entre las capas de matriz Gsea que producen o —
dentro de ellas.

En general las fibrillas en cada capa suelen formar

&ngulo recto con los de la vecina, Como la direcciétn de —-—

las fibrillas en capas adyacentes no es la misma. E1 hueso
madurc debe distinguirse del no maduro porque se tifie uni ~
formemente y ligeramente por la irregularidad de sus lamini
1llas, por su contenido relativamente mayor de susbstancia -

de cemento y mineral y por su paobreze celular,
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| CAPITULO IV.- FACTORES DESENCADENANTES LOGALES,

ENFERMEDADES DE L0S MAXILAPES.

La. denominacitn guiste o quistica que sualekdarse a
- zonas radiolucidas discretas, & menudo es inexaqfa; “Estos-
_ focos 6ueden estér ocupados por tejido de granulacién, hue-
so con calcificacién incompleta, acumulacién de células gi;

gantes, tejido conectivo, cartilago, derivados de la sangre

o células tumorales. Aungque al centro de las masas puede -

gxperimentar licuaci6n, a menudo falta el revestimiento epi
telial que muchos patologos bucales consideran raequisits in

dispensable para diagnosticar quiste maxilar verdadero.

Las lesiones mas frecuentes en la zona maxilar a ni
vel periapical son: Grarnuloma, absceso alveolar y quiste ra
dicular. Son reacciones inflamatorias como respuesta & la-
~irritacién causada por bacterias y sus productos, gque se -

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

pués se propagasn 8l hueso alveolar adyaconte,
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La 1esion‘periébical ﬁés‘Frécuenfe sé él granuloma,

.Que es una mésa proliferante dé fejida inflamatorio crénico
due cbnsiste en vasos sanguineos neoformados, tejido conec-~
tivo en proliferécibn con predominio de células plasméticas

junto con linfocitos, histiocitos y leucocitos polimorfonu-
cleares,

€1l granuloma estd rodeado por una cdpsula fibrosa -

que es prolongacién de la membrana parodontal del diente —-

atacado. Es una lesi6tn redonda que se expande lentamente y

y causg resorcidn del huesg al qgue substituye,lo que origi-

na la aparici6tn de una zona radiolucida apical localizada.

El granuloma es una lesibn benigna, suele ser asin-

tomdtica a menos que experimente inflamacifn aguda. €1 gra

nuloma puede transformarse en quiste radicular, 0Otras mani

festaciones son necrosis central con supuracién y formacién

de absceso o calcificacién patolégica focal.
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ABSCESO ALVEOLAR, -

El absceso alveolar es una inflamacién supurada lo-
¢alizada en los tejidos de la zona peripical, 8Sunle oCy —-

rrir como reaccién crénica a infecclén, o como ataque supu-

" rado secundario de un granuloma.. En algunos casos corres -

'punde al periodo cr6nico de un absceso agudo. £l absceso -

crénico es una lesién localmente destructiva que puede ser-

asintomdtica, o que puede acompafarse de sintomds,

Desde el punto de vista microsc6pico, la lesi6n con
siste en un foco de inflamaci6n supurada crénica que puede-
poseer cdpsula fibrosa o cuando esta ha sido destruida, hay
atague leucocitario en los espacios medulares, seguido de -

necrosis en la mé&dula y el hueso con resorcién., La inflama

cion supurada puede extenderse por los espacios de hueso es
ponjoso y cortical, romper el periostio y presentarse en la

cavidad bucal como una fistulae productiva, En etapa tempra

na, el absceso puede no producir alteraciones radiogréficas

importantes, perc al destruir hueso adyacente causa una zo-

na radiolucida apical.
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éi ébscésd'agudo sue1e resultar de 98§cerﬁécian de-

uﬁ abéCBéolcrbnic0( pero puede gérvia lesitn ihidial la o

‘cual déﬁenda de la intensidad de la infecci6n el absceso al
veclar agudo causa dolor pulsatil, desplazamiento de la pig

za dentaria en su cavidad a causa del exudado en la membra-

' na periodontal, tumefacbiOn con distensibn con aritema da -
la piél, adenitis regional y cdmplicaciones'genérales, como

fisbre, leucoéitosis, malestar y debilidad general. Las sg

cualas posibles incluyen ataque al seno maxilar, celulitis,

ostiomielitis, angina de Ludwig, bacteremia y piemia,

QUISTES DE LOS MAXILARES,

Los gquistes de los maxilares son masas seculares re

vestidos de epitelio e incluidos en las cavidades patol6gi-

cas de los hugsos., Los quistes de los maxilares se clasifi

can en dos grupos; segun su origen: Odontégenos y no odon -
tégenas.

Quistes odont6genos. Provienen del epitelio que —-

participa en la formacién de los dientas e incluyen el guig

te radicular y quistes foliculares, Los quistes odont6ge -
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nos tienen frecuencia méxima entre los 30y los 60 afios de-
:edad, y doble en los hombres que en las mujeres, se observa
sobre todo en el maxilar superior, excepto los quistes_dan*

tigeros, que se ven mds en el maxilar inferior.

QUISTE RADICULAR,

El guiste radicular nace en un granuloma apical., -

Este quiste se forma por proliferacifn ds las cé&lulas epitg
liales dentro de un granuloma,

Estas cé&lulas son restos de

estructura epitelial que participa en la formacién de la —-

raiz y que ulteriormente se disgrega,

La formaci6tn de un guiste a partir de un granuloma-

entrafia el siguiente proceso: Proliferacifin del epitelio

por un estimule inflamatorio, con formacidn de una malla

dentro del granuloma; degeneracién y licuaeci6én del epitelio
y el tejido conectiveo central, lo gque produce la cavidad -
quistica; exsudadién a partir del tejido conectivo periféri
co inflamado, lo que agranda la cavidad central; y prolife-

raci6n continuads de los células epiteliales, por iu cual

se forme un revestimiento epitelial dentro de una tipeula -
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jpefiféfiba. La céﬁsdlafde tejido conectivo suele presentear
inflaci6én crénica mas 0 menos intensa. El proceso inflame-

torio a menudo causa degeneracién y ulceracién delkravesti-
miento epitelial.

Los quistes radiculares son lesiones benignas de --
crecimiento lento: Suelen ser asintomaticos y crecen a ex-
ggﬁggg_ggl_ngggg_ggxgggnjg, produciendo zonas redondas ra —‘
diolucidas que se descrubren por radiografia, Los quistes-

voluminosos pueden deformar los maxilares, adelgazan el hue

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

QUISTES FOL ICULARES,

Pueden presentarse cuando falta un diente, o cuando

se ha extirpado un diente parcialmente incluido o impecta -

do. Se desarrolla a partir del epitelio del foliculo denta

rio que no ha sido completamente suprimido. Los quistes fo
liculares son lesiones benignas que crecen por expanciébn, -
destruyen el hueso y se presentan radiograficamente como 20
nas radiolucidas sin tabiques o subdivididos en Greas meno-

res por tabigques 6seos o estdn revestidos da epitelio esca-
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moso estratificado y con caracteres semejantes microscépica

mente 8 los del quiste radicular,

TUMORES DE LOS TEJIDOS DUROS DE LA CAVIDAD BUCAL.

LLos tumores dentales que se forman en los huesas de

los maxilares pueden dividirse en: Odontomas y ameloblasto-
mas,

OOONTOMAS.,

Los odontomas calcificados, las perlas del esmalte-
y los cementomas generalmente estén formados de una o m&s -

clases de elementos dentinarios, Las perlas del esmalte —
constan de eamalte.

Los odontomas, de dentina, Los cemen-

tomas son de cemento, Los odontomas son compuestos cuando-

contienen dos o més tejidos dentinarios. Estos tumores sim

ples pravienen de alguna aberracitn del germen dentario al-

principio del desarrollo, En afios subsncuentes suelen apa-

recer cerca de las ralces de los dientow cementomas multi -
ples y fibromas osificantes. Loz diesles nermervoen uila .
tes y na hay sintomas, Lo lrntervencidn guirurglza

LEE T S
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- tumores inocuos es inecesaria, ya Que frecuentemente alcan- = -

ZEn'una_étapa de inaétividad y se calcifican dentro de los-
huesos sin perturbar su funcién y s610 se encuentran por me
dio de radiografies, Los bdontnmas compuestos se extirpan,
ya que contienen diversas formaciones dentales que tisnden—
. a formar quisfes destructivos, Algunas de gstas masas cre-
cen haste.alcanzar tamafio considerable en el joven, interfi

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

den ocasionar destrucci6n, 6sea,

AMELOBLASTOMA,

Es un tumor que proviene de las células embriona -

rias de los dientes en desarrollo, Aunque la mayoria de —-

sus formaz son similares a otros tumores benignos de creci-

miento lento, estos pueden transformarse en malisnos., E1 -

agrandamiento del tumor puede empujar la tabla externa, in-

terna o palatina. Los dientes pueden ser mAviles y presen—

tarse sintomas de presi6n, especialmente en la regién de ——

los senos maxilares, Los tumores suelen invadir los alveo-

los al rededor de las ralces de los dientes y pueden absor-

ver sus fApices. GSe presentan en ambas arcedas,
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TUMORES OSTEOBENICOS,

Los neaplasmas de los maxilares se clasifican an

Osteomas, osteofibroma o disblasias fibrosas, mixoma, con —

droma y sarcomas,

OSTEOMA,

Los osteomas de los maxilares se presentan como zo-

nas circunscritas de neoplasias 6seas benignas, Los osteo-

mas que provienen de la superficie interna de la tabla 6sea

se llaman enostosis u osteomas centrales., Los 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 propiamente, de-
células aberrantes de cartilago y de las tablas corticales,
En ocasiones adquieren gran tamafio, quevcausa deformacitn, -
Estos osteomas estén compuestos de hueso esponjoso y tienen
una delgada capa cortical, que producen sombras en la radig
grafia, Los neoplasmas 6seos circunscritos que se desarro-

llan por fuera de las tablas corticeles se llaman exostosis

u osteomas periféricos, estas formaclones fseas son bonig -
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: nas, da crecimiento lento Yy aparecen en adultos Juvenes, —
.pueden ser consecuencla de traumatismos o 1rritaciones. —
Las 6reas de exost051s pueden presentarse en las insercio -

C.nes musculares, en la unién de dos huesos. Un sitioc fre --

.cuente de- exostosis es la linea de la ragion del paladar du
ro, y que se conoce como torus palatine, el torus madibular

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

regiones de premolares y molares,

OSTEOF IBROMA,

El osteofibroma o displasia fibrosa del hueso, es -
un tumor benigno de crecimiento lento que tiende a alcanzar
su mayor desarrcllo 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 4reas irregulares de calcificaci6n al parecer nue-

vas formaciones 6seas en el tumar, El neoplasma en creci -

miento puede desplazar los dientes y levantar las tablas —-

del maxilar. El osteofibroma tiende a ser mas frecuente en

las mujeres y es mas comdn en el maxilar superior que en la

mandibula, Presenta radiocapacidad a medida que expzrimen-
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ta‘calcificaciﬁn, la invasiﬁn extensa de la mandibula da u

gar a un borde inferior curvo y agrandado,

MIXOMA Y CONDROMA,

Son tumores intimaments relacionados de origen em -

brionario y formados por hueso inmaduro o por células carti

laginosas, El mixoma puede semejar una lesi6n quistica por

su aspecto de panal radiograficamente, hay expansién de la-

corteza 6sea con material muceide gque remplaza la estructu-

ra 6sea, E1 condroma produce una ligera sombra por fuera —

del hueso, El condroma proviene de cartilago fetel aberran

te en regilones especificas de la mandibule como la sinfi ——

sis, la apafisis coronoides y el c6ndilo y los cartilagos -

alveolar y paroseptal de los maxilares, El condroma puede—

calcificarse 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 voldmen y 1liml

tacién de los mavimientos., Algunos ostuoocondramas tlonden-

a sufrir transformacion maligna, convirtiéndose en condro -
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sarcomas.'q09 estéan pompuestos de masas Cartilaginosas Y s
Areas de osificacian y'degeneraciﬁn mucoide, En individuos
jévenes se presenta entre el hueso, la corteza 6sea y la 20

na esponjosa pueden ser invadidas secundariamente,

SARCOMA,

Los sarcomas asteogénicos se originan en células -

productoras de hueso, Estos tumores sumamente malignos son-

raros y suelen presentarse en nifios durante los periodos de

crecimiento activo, Se conocen tres tipos generales:

1.,- Sarcomas osteoliticos, que se acompafian de con-

siderable destruccion Gsea células tumorales immaduras y es

casa Tormaclén de hueso nuevo,

2.~ Sarcomas osteoblésticos, que producen husso

nuevs en abundancia con signos de peguefas Areas de activi-

dad tumoral diseminados en el hueso.

3.- Sarcomas telanglectésicos, que son muy vascula-—

rizados, Que se desarrollan méAs rapidamente e invaden por -
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ektaﬁéibn_los téjidos‘blandos vecinos,  Se considera al -
tréumatiémo el primer factor etiol6gico de todos los. sarco-
'mas osteogénicos, los sintomas inclUyen dolor, aumento del-

valGmen del hueso interferencia con las funciones de la ar-

'céda, movilidad y desalojamiento.

Las radiografias ponen de manifiesto una masa tump-
ral de bordes difusos con &reas de destruccién 6sea y Areas
de formacién de hueso nuevo con aspecto punteado, el carac-
teristico aspecto de rayos soleres en los sarcomas osteo —-

blasticos proviene de las espiculas radiades del hueso que-

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

VARIACIONES NORMALES EN LA MORFOLOGIA DEL HUESD AL~
VEOLAR.

Hay una variacién normal considerable en la morfolo
gia del hueso alveclar, y ello afecta al contorno 6seo pro—

ducido por la enfermedad periodontal. Las caracteristicas-

del hueso que afectan significativamente al patrén de des -
truccifn 6sea en la enfermedad periodontal zon el, espesor,
ancho y angulacifn de la cresta del tabigque interdentario,-
el espesor de las tablas alveolares vestibulares y lingual,
la presencia de fenestraciones y dehicencias sobre la super
ficie radicular, el espesor de los bordes Gseos alveolares-

para acompdarse a las demandas funcionales y la alineacitn-
de los dientes,

Por ejemplo, los defectos Gseos angulares no se pue
den formar en tablas alveolares vestibulares o linguales -
delgadas, que tienen poco hueso esponjosoc o ninguno, entre-
las capas corticales externa e interna en estos casos ue --

dostruye toda la cresta de 1la tebla y 1a altura del hunso -
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EXDSTDS 15,

Las exostosis son crecimientos de hueso, des divar -

sas formas y tamsfios. Se presentan con mayor frecuencis en

la superficie vestibular gue enrla iingual’y, evidentemente
no tienen finalidad Gtil. El borde cervical del hueso 8l -
veolar ﬁuchas veces se engrosa en respuesta & mayores deman
das funcionales de manera que a veces resulta dificil dife-

renciar entre exostosis linial y adaptacién funcional,

RETENCION DE ALIMENTOS.

E£s comin que haya defectos Osens donde el contacto-

proximal es enormal o esté ausente, La presién y la irrita

ci6tn que generan los alimentos rotenidos contribuye a la -~

inversi6n de la arquitectura del hueso., En ciertos casos -

la relacion proximal inadecuada puede ser la consecuencia -
de un desplazamiento de la posiclién dentaria a causa de una
destruccitn tsea extensa que antecede au la retencién de los
alimentos,

En tales cagos, la retenclin de alimentos ns un

factor complicante, y no la causa iniclal del defecin (szen,
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CRATERES - OSEDS.

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.

DEFECTOS INFRAQSEODS.

Estos defectos socavaciones practicadas en el hueso

a lo largo de una superficie radicular denudada, encerradas
dentro de una, dog, tres o cuatro paredes 6Gseas, La tuse -
del defecto se localiza apicalmente al hueso circundante. -
Los defectos infrabseos son mds comunes en la superficie me
sial de segundos y terceros molares superiores e inferio —-—
res; que estan presentes en porcentajes crecientes en indi-
viduos de 2 a 44 afos y que la cantided de defectos por in-

dividuos es mayor despues de los 60 afios.



MARGENES TRREGULAFRES.

Estos son defectos angualres o en Forma de U produ--

cidos por la resorci6n de la tabla 6sea vestibular, o la —-

lingual a diferencia brusca entre la altura del tabique in-.

" terdentario.

REBORDES.

Los rebordes son mérgenes 6seos on forma de meseta,

producidos por la resorcitn de las tabldas éseas engrosadas,
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. CAPITWLO VI.— TRANSTORNOS DESENCADENANTES FUNCIONALES,

FUERZAS OCLUSALES Y HUESD ALVEOLAR,

Hay dos aspectos en la relaclén entre las fuerzas -

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

lidad dg sostener los dientes, durante la funcién y en co —
min con el resto del sistema esquelético, depende de la es-

timulacién gue recibe de la funci6n para la conservacién de

su estructura. Hay por ellos un egquilibrio constante y de-

licado, entre las fuerzas oclusales y la estructura del hue

so alveolar. El hueso alveclar se remodela constantemente.-

como respuesta a las fuerzas oclusales, Los osteoclastos y

los osteoblastos redistribuyen la substancia 6sea, para ha-

cer frente a nuevas exigencias funclorales con mayor efice-
cia, EIl hueso es eliminado de donde yo no se le precisa y-

es anadido en donde surgen nuevas necasidades,

Cuando se ejerce una fuerza oclusal sobre un diente
a través del bolo alimenticio o por cantaecto con su antago-

nista, suceden varias cosas, segin sed la direccién, inten-

sidad y duraci6n de la fuerza., El diente se desplaze hacla
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el ligamento periddontai resilente, en el cual crea 4reas -

de tensién y compresién, La pared vestibular del alveolo -

‘yvla longitud se curvan en direcciétn de la fuerza, Cuando-

se libera la fuerza, el diente, ligamento y hueso vuelven -
8 su posici6bn original,

Las paredes del alveolo reflejan la sensibilidad —-

del hueso alveolar a las fuerzas oclusales, Los osteoblas-

tos y ®l osteoide neoformado cubren el alveolo en las &reas

de tensién; en las dreas de presifn hay osteoclastos y re

aorci6én lacunar, E1 nlmero, densidad y disposicién de las-

trabéculas también reciben la influencia de las fuerzas

oclusales,

Lao trabéculas 6seas se alinean en la trayectoria -
de las fuerzas tensoras compresoras para proporcionar un mé

ximo de resistencia a las fuerzas tensoras oclusales con un

minimo de substancia dsea. Las fuerzas gque exceden la capa

cidad de adaptaci6én del hueso producen una lesién llamada -

trauma de la oclusion,
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Cuando 1as fuerzas oclusales aumentan, aumenta el —
fespescr y la cantidad de las trabéculas y es posible qus se
“aponga hueso en la superficie externa de las tablas vestiby

lar y lingual, Cuando las fuerzas oclusales se reducen el-

hueso se resorbe, el voldmen disminuye, asi como la canti -
dad vy el espesor de las trabéculas, Esto se denomina atro-
fia por deshuso. Aungque las fuerzas oclusales sean en ex -

tremo importantes en la determinaci6n de la arquitectura in
terna y el contornoc extremo del hueso alveolar, intervienen
adembs otros factores, a saber: Condiciones fisioquimicas -

locales, la anatomia vascular y el estado general,

ATROFIA SENIL O FISIOLOGICA.

En el estado normal, la altura del hueso alveolar -
se mantieng por un equilibrio constante, entre la formaci6n

6sea y la resorcién 6sea, reguladas por influencias locales

y generales, Cuando la resorci6n supera a la neoformacién,

La altura del hueso disminuye. La reduccién de la altura -

es un fenbmero fisiol6gico que viene con la edad,
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La destruccién fsea en la enfermedad periodontal su
pera a la reducci6n fisiologica de la altura 6sea, El equi
librio 6seo se altera, de modo Que la resorcifn supera a la

formacitn, y la neoformacién ésea normal permanece inaltera

da, Todo factor o combinacién de factores que modifigue el

equilibrio fisiol6gico de manera gue la resorcién sea mayor

gue la neoformacitn desemboca en la perdida de huesoralveo—
lar,

INFLAMACTION.

La inflamacifin crénica es la causa mas comdn do

destruccién 6sea en la enfermedad periodontael, En la enfer

medad periodontal la inflamaci6n va acompafada de un aumen-

to de los osteoclastos y fagocitos mononucleares, que resor
ben hueso mediante la remocidn de cristales minerales y la-

disoluci6n de la colhgena expuesta, El aumento de la vascu

larizaci6n concamitante con la inflamaclon a si mismo pro -

duce resorcién 6sea al estimular el aumanto de osteoclastos

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

en el proceso inflamatorio también puude afectar a la resor
ci6bn 6sea,
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Las enzimas proteoliticas del tejido periodontal o-

producidas por las bacterias gingivales perticipan en la re

sorcl6n 6sea. L& colagenasa estd presente en el periodonto

normal y esté elevada en la encla, la hiesluronidasa genera-
da por las bacterias bucales influye en el proceso de resor
cién asi mismo, se ha sugerido la posibilidad de que las —-

endotoxinas bacterianas estimulan la resorcién al atraer a-

los osteoclastos.
TRAUMA DE LA OCLUSION,

Para comprender el papel del trauma de la oclusitn-

en la enfermedad periocdontal es preciso entender la rela ~-

cibfn de la oclusi6tn con la salud periodontal. Comienza con
el desarrolloc del diente. Cuando la corona del diente que-

da completada, esté& contenida dentro de una cripta 6Gsea del
maxilar, protegida de los factores doul medio externo., A me-

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

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

y la lengua, los carrillos y los dedos del nifio, el chupate

y los alimentos ejercen un empuje sobro ellos, Para que la

corona pueda soportar esas fuerzas, qua va formando la rolz
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'a medida que el diente erupsiona, y se forma el periodonto-

alrededor de la ralz para sujetarla al maxilar, Ellperio -

donto esté especialmente hecho para soportar las demandas -
funsionales del diente; el soporte del disnte es la dGnica - -

raz6tn de su 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 funsiomal del diente -

para conservar su salud, Cuando la estimulacién funcional-

es insuficiente, los tejidos periocdontales ase atrofian:

-

Cuando se extrae el diente, el periodonto deseparece., ta -

oclusibn es la cuerda salvavidas del periodonto., En la sa-

lud periodontal, proporciona la estimulacién mecanica que -

ordenan los mecanlsmos biol6gicos complejos productores del
bienestar del periocdonto,.

Cuando hay un aumento de las demandas funsionales -

el periodonto trata de acomodarse a tales demandas, L& co-

pacidad de adaptacitn varia de unas porsonas a oktras y on -

tre las mismas personas en momentos difvrentes, El efechto-

de las fuerzas oclusales sobre el perlodonto estéd infloifuoa-



por su intensidad, diregciﬁn,lfrecuencia y duracién,

Cuando la intensidad de las fuerzas oclusales aumen
ta, el periodonto responde mediahte un engrosamiento y au -
mento de las fibras del ligamento periocdontal y aumento de-
ia densidad del hueso alveclar. (a modificacién de la di -
reccién de las fusrzas oclusales genera la reorientacién de

las fuerzas y tensiones dentro del periodonto,

Las fibras principales del ligamento periodontal as
t&n dispuestas de tal modo gue se pusden ndaptar mejor @ ——

las fuerzas oclusales en el egje mayor del diente., Cuando -

aumentan las fuerzas axiales, hay una deformaci6n viscoelas

tica del ligamento periodontal, compresién de las fibras —-

periodaontalus y resorclon Gsea en las zonas periapicales, -~

Las fibras relacionadas con el resto de la raiz guedan ten-

sgs y se neoforma hueso, Al disefar restauraciones y prote

sis dentales, es preciso hacer 8l mayor esfuerzo por orien-
tar las fuerzas en direccién axinl, con la finalidad de ob-

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

riodonto a las fuerzas en esa direcclon,
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mediante la resorci6n 6ses en esas éreas de presion y forma -
cifn de hueso en &reas de tensién, E1 punto mas ventajoso-

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

cervical. A medida que el punto de aplicacién es desplaza-

do coronariamente, 12 distancia desde el centro de rotacién
generan tensién y presibn gue en condicionas fisiolégicas,-
conducen a la formacitn y resorcién fsea, respectivamente,-

Las fuerzas de rotaci6n son las que probablemente lassionen-
m&s al periocdonto.

La duraci6n y la frecuencia afectan a la respuesta-

del hueso alveolar a las fuerzas oclusales. La presitn —

constants sobre el hueso origina resorcién, mientras que la

fuerza intermitente favorece la formacién 6sea. El lapso -

entre las aplicaciones de la presién aparentemente influye-

en la respuesta 6sea, Fuerzas dque se repiten a intervalos-

cortos producen fundamentalmente el mismo efecto de resor -

cién que la presib6n constante,

El trauma de la aclusidn es la lesidén del tejido, -

no la fuerza oclusal. Una oclusién que produco este lesiébn
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se 1llama oolusién traumdtica, Las fuerzas excesivas oclusa
les pueden perturbar 1&5 funciones de los mGsculos de la -
masticaéiéh y causar espasmos dolorosos, dafar la articula--

cién temporo mandibular o producir atriccitn excesiva dg -

los dientes. El trauma de la oclusién puede ser agudo 0 -

cronico, El1 trauma agudo es la consecuencia de un camblo -
brusco en la fuerza oclusal, tal como el generado por una -
restauracién o aparato de prétesis que interfiere en la -

oclusibn o que altera la direcci6n de las fuerzas oclusales

sobre los dientes. Los resultados son dolor, sensibilidad-

a la percusi6n y aumento de la movilidad dentaria, Si la --
fuerza desaparece por modificacitn de la posicién del dien-

te o por coreccifn de la restauracitn, la lesi6én cura y los

sintomas remiten, Si ello no sucede, la lesién periodontal

empecra y wsvoluciona hacia la necrosis, con formacién de —-

abscesos periodontales, o persiste en mstado crénico,

El estado cronico por frecuencla nace de camblos —-
graduales en la oclusién producidos por la atricci6n denta-
ria, desplazamiento y extrucci6n de los dientes, combinado-
con habitos para funcionales como bruxismo y epretamionte,-

y no como secuelas del trauma periodontal agudo.
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: —El‘trana de la oclusién se produce énlﬁrés etapas.
La primera es la lesifin la segunda esyla'feparacibn y la ==
teréera és un cambio en.la morfologia del periodonto., La -
-lesldn del tejido tiene su origen en las fuerzas oclusalpg-

ekceaivas. ta naturaleza trata de reparar la lesibn y rgs-

= tgurar gl periodonto, Ello pueue ocurrir si disminuye la -

fuerza o si el diente se aleja de ella, 5in embargo, si la

fuarza agrésiva es cronica, el periodonto se remodela para-

nautralizar su impacto., E1l ligamenteo se ensancha a expen -

sas del hueso, aparecen defectos 6seos verticales sin bol ~

" sas periodontales y el diente se afloja,

Etapa 1,- Lesi6n, la intensidad, localizacién y for
ma de la lesi6n del tejido dependen de la intensidad, fre -

guencia y direcci6n de las fuerzas lesivas, la presitn le-

vemente lesiva estimula el aumento de la resorci6n osteg --

clastica del huesp alveglar, y en consecuencia, hay un en -

sanchamiento del espacio del ligamento periodontal. La ten

sién levemente excesiva alarga las fibras del ligamento pe-

riodontal y produce aposicién de hueso alveonlar. En las -

éreas de mayor presién los vasos aumentan en cantidad y dis

minuyen en tamafio; en Areas de mayor tensl6n, estén apranda
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Qdas; .

La mayqf presiﬁn produce,[compresion de las fibras,
tromboéisvde los vésés saﬁguineos y hemorregia, y sigue has
ta la hiélinizacibn y necrosis del ligamento., También hay-

"resorcién excesiva del hueso alveolar, y en ciertos casps -
de rasoreifin de la substancia dentaria, - La tensi6n interisa
causa ansanchamiento'del iigamento periodontal, trombosis ,~

‘hemorragia, desgarro del ligamento periodontal y resorcién-

d hueso alveglar,

Etapa II.- Reparaci6n, Formacién de hueso de re —-

fuerzo., Cuando el hueso es resorbido por fuerzas oclusales

xcegsivas, la naturaleza trata de reforzar las trabéculas -~

6seas adelgazados con huesc nuevo, Este intento de compen-

sar la pérdida 6sea se denomina formacién de hueso se re --
fuerzo y es una importante caracteristica del proceso de re

paracién asociado al trauma de la oclusién, Asi mismo, se-

presenta cuando el hueso es destruldo por inflamacién o por

tumores ostecliticos.

Etapa III.- Remodelado de adaptacitn del periodonto

Si la reparacién no aparejada con la destruccién causars —-
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‘por 1a oclusién, el periodonto se remodela tratando de - -
éreéb'una‘relecién estructural en la cual las fuerzas dajen
de ser lesivos para 1ns'tejidos. Para -amortiguar el impac-

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

sancha y gl huesg subyacente s resorbido, Los dientes

——

_ afectados se aflojan, Comb consecuencia, hay ensanchamisn-

to del ligamento periodontal, en forma de embudo en la creg

ta, y defectos angulares en el hueso,



' CAPTITULO VII,~ FECTORES DESENCADENATES PROTETICOS,

" PROBLEMAS PERIDDONTALES ASOCIADOS A TRATAMIENTD —
ORTODONTIEO.

Iritaci6n por bandas ortodénticas, Es frecuente --

que @l tratamiento ortod6ntico se comience en el estadio de

erupcién dentaria en que la adherencia epitelial estd toda-

via sobre el esmalte, Las bandas no deben penetrar en los-

tajidos gingivales mds alld del nivel de la adherencia, EL1

desprendimiento forzado de la encia, a la cual sigue la prg
liferacién apical de la adherencia epitelial, produce la ma

yor recesi6n gingival que se observa en algunos pacientes -

tratados ortodénticamente. Si hay inflamacién gingival se-

impide que el margen gingivel siga al epitelio en migracién
y se produscan bolsas,

Respuesta de los tejidos a las fuerzas ortodénti <<

cas, E) movimiento ortodéntico es posible porgue los teji-

dos periodontales responden a fuerzas externas, El hueso -

se remodela en virtud del sumento de oslteoclastos y de la -

resorcién 6Gsea en las zonas de presién y del sumenlto de la-
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:éctividadfostedbléstiqa y néofqrhécibn 6sea en les zoras de
tensibn. Las fuerzas ortodénticas también producen cambios

véscdlarés en el ligamento periodontal, los cuales pueden —

afectar a los patrones de resorcifn y neoforﬁaciﬁn fsea,

EstUdiosrradioautogréficbs e histoquimicos indican-~
que la proliferacién celular del 1igamento periodontal pue-‘
de estar relacionada con la magnitud de las fuerzas ortodon
ticas; que la fosfatasa alcalina de las celulas del ligamen
Ato periodontal disminuye en las zonas de presi6n; y que la-
actividad enzimatica oxidante se intensifica en las zonas -

periodontales de resorcién y formacitn 6sea inducidas por -
fuerzas ortodénticas,

Lesitn de tejidos por fuerzas ortodéntices, Es im-
portante evitar fuerzas excesivas y movimientos dentarios -

répidos en el tratamiento ortodéntico,

La fuerza excesiva puede producir necrosis del liga

mento periocdontal y del hueso alveolar adyacente, que por -

lo general se separa, Sin embargo, la destruccitn del liga

mento periodontal y en la cresta del hueso pueden generar -
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‘una lesitn irreparable, i las Fibras que estdn detajo de-
la adﬁerencié’epitelial son destruldos por las fuerzas exce
Vsivas y el epitelio es estimuhado a prolifersr a lo largo -
de la rafz por los irrifantas locales, el epitelio cubrird.
‘la rafz e impedird la reincencién de las fibras periodonta-
les durante la reparaci6n, La ausencia de estimulacién fun

. cional por pari:e de las fitras periodontales les puede pro-
ducir atrofia de la cresta del hueso alveolar,

HIPERPLASIAS OE IlL‘OSA IRRITATIVA POR PROTESIS.

Una complicacidn frecuente en el cmpleo de dentadu-

ra, es la presencia de hiperplasias histicas, Paradfjica -

mente se prasenta en pacientes que estan muy satifechos de-

sus aparatos. Como resultado de la comodidad con gque se ha

cen servir sus protesis, estos pacientes descuidan las re -
visiones perifdicas en las dque se detectan las peguefias mo-
vilidades y disarmonias oclusales que se corrigen mediante-
rebases y que, en caso de no ser tratados, pueden producir-

a la larga estas hipertrofias mucosas por el microtraumatis

mo que representan., Con frecuencia se observan en la ro —

gién vecina del frenillo labial como urw masa carnosa y reg
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;ﬁalaﬁiza;‘ También se‘dbéervan,cubriendb,extensas zonas del

fondo VeétibUlaf,icresta Gsea y mucosa alveolar, -

En aquellos casos en gue haya una dentadura comple-

ta superior que ocluye contra los dientes anteriores infe -

riores, bien exists protesis o no, se produce una resorci6n
del reborde alveolar anterior superior, a no ser que exista

una oclusién 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 intervenci®én de elecci6n es la eliminacién de una zona -

alargada eliptica de tejido seguido de sutura,

RESTAURACIONES MAL AJUSTADAS,

Las restauraciones defectuosas son muchas veces cau
sa de inflamacién gingival y de pérdida 6sea porque actuan~
irritando constantemente sobre dichos tejidos, ademds de la
irritaciébn mecénica due producen, favorecen la acumulaciér-

de restos alimenticios y de placa bacteriana. En estas zo-

nas vamos a encontrar bolsas, gingivitis y diversos grados-

de pérdida 6sea y en general desarminias funcionales, con -
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‘lesiones en los tejidos perioduntales circunvacinos- se de-
\ben tomar en cuenta todos’ los Factnres anatbmlcos de una -~
pieza a raconstrulr y. su relacibn con los dlentes proxima —

les y antagonlstas, al hacer una restauracifin para evituar —

los problemas mayores y molestias inecesarias al pacientig,

La falta de uno 0 varios dientes, trae como consg -

cuencia una serie de cambios en el tejido periodontal, que-

puede llegar a un estado patolégico, No siempre sucede ast

" pero siempre serd conveniente resistir esas piezas faltan -

tes por medio de una protesis correctamente adshtuda.

La mayoria de los problemas que encontramos en el -
caso de una extraccién serén migraciones e inclinacicnes de
los dientes con alteraci6n de las éreas de contacto, por lo
que aumentaré la atencién alimenticia, factor causal corri-

ente de enfermedad periodantal, siempre y cuando no se siga

una conducta de higiene adecuada,



L7 S

CAPITWO VIIL.- FACTORES DEBENGADENANTES QUIRURAGICOS.

PROCESO DE CICATRIZACION DSEA.

La euracién de un hueso lesionado depende de varios
procesos complejos que actdaan restaurandorlé integridad dsl
tejido esquelético y devolviendo al tejido su capacidad -
funcional nonwil, el mecanismo de reparaciﬁﬁ 6sea comprentde
la inmediata produccién de un manguito de proteccién que -
mantiene juntos los bordes y sirve como un nGcleo ferulizan
te, mientras continda el proceso de cicatrizacién, este ca-
1lo es resorbide posteriormente cuando el hueso queda res -
taurado en su estado normal, form&ndose una trabeculizecion

regular, representante de los requerimientos funcionalas

del hueso en particular,

La naturaleza de la curaci6n ¢sea con sus relacio -
nes tisulares y cambios tisulafes que conducen a la formn -
ci6én del callo 6seo, asi como la forma que adapta se descri
be asl; El espacio comprendido entre lops superficies frao -
turadas del hueso gquedan rellenas princro por sangre extri.
vagada procedente de los vasos seccicnados, Esta sangrn o

coagula y, al cabo de un tiempo, se wvosculeriza y de 1l mic
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Hma'fonmé que en la unién de las pértss‘bléndas se constitu~
1'ye unbcallo.'"Entonces se forma una substancia célular en -

‘cuyo intériqr las arterias depositan substancia calcérea -

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

Se han confirmado estas observaciones y subrayando-

los cambios histolégicos fundamentales. En biologla molecy

lar se ha permitide conocer mecanismos biogquimicos basicos,

relacionados coen la calcificacién. Se han descrito infini-

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

formaci6n concluyente,
Se considera en relacién de la cirugfa bucal:

a) Curaci6n de las fracturas

b) Curacién de los implantes 6seos

c) Curacitn de las heridas postextraccién

d) Curacién de los trasplantes y reimplantes de

plezas dentarias.



CURACION ' DE. FRAGTURAS.

Proceso normal de>0uracion;' La curacién de una - -
frecthra mandibular y maxilar es en todo semejahte é la cu-
reaci6n de una fractura Gsea de cualquier otro lugar. A con

~ tinuaci6n de la injuria yvfractura del hueso, se produce -
uma extensa hemorragia como resultado de la ruptura de nume
rosos pequerios vasos sanguineos en el interior del hueso. —
La hemorragia junto con su exudado fibrinoso rellena el es—
pacio gue se encuentra entre los extremos fracturados del -
hueso, penetrando en los espacios endostales hasta una cier

ta extensi6n y produciendo determinada elevaci6n del perios

tio con cierta resistencia, La sangre se coagula vy se for-

ma un hematoma con infiltracién inflamatoria como resultado
del traumatismo, gque est@ compussta de leucocitos polimor -

fonucleares, de linfocitos e histiocitos con wlgunos leuco-

citos eosinofilos ocasionales, $Si la herida no se complica

y las zonas blandas no se han desgarrado, la informacitn va
cedisndo gradualmente y el hematoma sg organiza y se trians-
forma en tejido de granulacién caracterizado por la apari-
ci6bn de abundantes capilares y una actividad fibrobléastica-

muy notabla. Los pequenos fragmentos gue han gquedado des -




7

. prendidos del hueéo fracturado de rescrben por accién osteg
- clastica éxistiéhdo también una ligere resorcién de los bor
kdas‘de los fragmentos 6seos.,  El tejido conectivo se va con

virtiendo gradualmente en fibrozo; puede hablarse de un ca-

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

tejido fibrozo'conectivobsirvan 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 for
macién del callo del cartilago que poco a poto se va trans<
formando en hueso y también puede occurrir que la substancia

osteoide se vea pénetreada por células osteoblasticas gque -

se van'calcificando para formar hueso maduro. El callo ~ -

6seo se puede formar directamente a partir del tejido fibro
so conectivo sin el estadio intermedio de la formaci6tn de -

carti{lago que es lo que suele ccurrir en la mandibula, El-

callo 6seo se compone de huesc denso ¢on numergsas trabécu—

las irregularmente orientadas. Este hueso sirve como un

nicleo o puente que es gradualmente remodelado y resorbido-

de forma que la original arquitectura del hueso queda com —~



78

::piétaheﬁté éstabiedida y 1as'thabéchas'se orientan dé -~
‘i;:uerdd a los rquefihiéntds funsionéles'del huesn.'vEn los
seres humanns; el tejido de granulacién y el cailn fibroso-
" se forma en ei espacio de 10 a.14 dias, La unién de los -~

bordes ocurre normalmente en 5 6 6 gemanas y la restaura -

~ ci6én del hueso a su aspecto'ahterior se efectla dentro de -
afio,

Se resume estd curacién en los siguientes pasos:

1) Hemorragia,

2) Hematoma,

3) Tejido de granulaci6n.
4) Tejido fibroso conectivo o callo fibroso.
5} Cartilago o formaci6n osteoide.

6) Callo 6seo,

7} Modelado del callo,

La curacidn del hueso se procede con rapidez y efi-

cacia en circunstancias normales. S$in embargo, se pueden -

presentur complicaciones que retardan la curacién o gue la-

hagan incompleta de forma que 18 uni6tn de los extremos frar
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,fdrudpé=no se efectta y se forme un tejidc‘fibrqso.

Los factores gue pueden ser causa de altaeraciones -

-en. la curaciétn de las fracturas song

1)

2)

3)

5)

Movimiento de los fragmentos debidc a una inade-

cuada inmovilizacién,

Infeccitn producieda por desplazamiento de teji-

dos blandos y penetracifn de microorganismos,

Pérdida de tejido. De forma que el espacio com -
prendido entre los extremos de la fractura sea -

demasiado grande para que se realice la curacitn
normal.

Influencias generalizadas que actéan sobre el me

tabolismo 6seo de forma catabflica o antianaboli
ca.

Fragmentacifn o estallido del hueso con inte

rrupsifén del aporte vascular,
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'CURACION DEL HUESO INJERTADO.-

Cuando la lesién ha sido tan extensa y 1a destruc —
ciébn del hueso tan amplisa que los fragmentos no pueden ser—

aproximados de una forma razonable se emplean los injertos-—

fiseos. La curacién de este tipo de heridas supone a un pro

ceso similar a de la curaciéin de una fractura simple, LlLa -

mayor parte del hueso transplantado se vuelve necrético,

apareciendo una destrucci6n de osteocitos, Sin embargo el-

hueso muerto sirve como andamio para la formaci6tn de hueso-

nuevo y también como aporte de substanclas cdlcicas para la
ostiogenesis.

RESUMEN DE CICATRIZACION EN LA UNION DE HUESO Y EL INJERTO,

1) Hemorragia y codgulo sanguineo en el lugar de -

yuxtaposicién del injerto y del hueso existente,

y a lo largo de todo el transplante.

2) Organizacién del coégulo y remplazemiento por -

tejido conjuntivo fibroso.

3) Osteogénesis con Farmacién de callo 6seo.
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4) Resorcitn de los extremos del hueso original y -

resorcién gradual de la mayor parte del injerto.

5) Hehodelamiento del hueso nuevo.

CURACION OE LAS HERIDAS POSTEXTRACGION

En la extracci6n de los dientes se crea un tipo Gni
co de herida consistente en una disrupcién del periodonto ~
juntamente con una rotura del epitelio oral y la inmediata-

exposicibtn de 1a zona de la herida a la saliva y & la flora

bacteriana del surco gingival, La adherencia epitelial al-

diente estd en un sitio del cuerpo donde el epitelio simple

mente se adhiere o se une a un Apendice epidérmico, pero

que no lo sostiene ni lo recubre,

Se considera como una
verdadera adhersncia orgénica o una adaptacitn muy firme
y estrecha,

Cuando se elimina el diente se produce una -

abertura en la continuidad del epitelio y los tejidos perio

dontales subyacentes guedan expuestos,

El huesao alveolar
estd firmemente adaptado con el contorno de la ralz del -

diente y el diente queda suspendido en su alveolo y unido

al hueso alveolar por la membrana periodontal, compuesta
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bor una masa densa de fibres colégenas, Al extraerse el -
‘diente, las fibres periodontales unidas al cemento de 1la -
raiz guedan lesionadas y se prnduce una hemorragia como con

secuencia de la rotura y desgarro de los vasos sanguineos -

de la zona periodontal,

En las extracciones sin complicaciores se produce -
en primer lugar una hemorragia que rellena gl alveolo y la-

sangre se codgula, sellando de manera efectiva el defecto -

del hueso. ELl cofgulo inicial infiltra de cé&lulas inflama-

torias como respuesta a la lesifin, Entonces se produce la-

organizacli6én del codgulo formandose tejido de granulaci6n -

y una disminuci6n gradual de la reaccitn inflamatoria,

Les pequefias espiculas de hueso sufren un proceso -

de resorci6n, incluso de una parte dol borde marginal del —

alveolo, El tejido de granulacién se va transformando gra-—

dualmente en tejido conectivo fibroso y se produce una os -

teogénesis dentro del tejido conectivo, Este hueso inicial

se deposita profundamente en el alveolo y se compone de tra

béculas finas e irregulares. A medida gque se va formando -

mas huaso, el alveolo se va rellenando de hueso,
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'RESUMEN DE-LA CURACION DE HERIDA DE EXTRACCIONES DENTARIAS.

;15

2)
3)
)

5)

?)

8)

Hemorragia. _ _
Codgulo sanguinec e infiltracibn inflamatoria.

Organizacitn del coégulo,

Substitucitn del tejide de granulacién por teji-

do conectiva flbroso.
Cubrimiento gpitelial de la superficie de la hé-
rida, | |

Resorcitn osteocléstica del hueso en los lados -

del alveoclo,

Osteogénesis de la base y en los lados del alveg
lo.

Remodelado del hueso inicial,

Varias complicaciones se puedsn presentar en la cu-

raci6n de las heridas postextraccién, la mas com@n es el

llamado alveolo seco u osteitis localizada, la cual se pro-

duce por la infeccién y disolucién del coégulo inicial con-

exposicién de los bordes o paredes del alveolo.

una necrosis de las margenes del hueso,

Se produce

Entre los principa
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'1és‘trénétornosv93tah el ddlur sévern y mélastaf'génEréi,
vpero estos sintanas tudavia no han quedado explxcados hiato
patolbgicamente.

El retraso en la curacidn de las heridas puede obe-

,decar a diversas causas locales y a Factores generales. En

tre lns factores locales estén los traumas extensos con « -~

fractura de hueso o de peguefios fragmentos Hseos que rodean

las raices. Los factores generales capaces de retrasar la-

curacién de las heridas son aquellas gue tiemen influencias

metabtlicas, tales como las hormonas, corticoesteroides, de

ficiencias de vitamina C e irradiaci6tn, También puede ser-

debido a efectos de edad avanzada o estado de debilidad ge-
neral.

ATROFIA POR RADIAGION.

El tratamiento por irradiacién es una modalidad te-
rapéutica bien establecida, ademés de los beneficiosos efec
tos de la irradiacitn, existen una condiciones particular —
mente patolfgicas, pues tieme unos efectos colaterales gue

aparecen cuando la irradiacién es potente.
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La necrosis del hueso es una complidaciﬁn conocida—
que puede presentarse durante el tratamiento de una lesién-

" por irradiacién directa o‘indipecta.

Si los huesos se encuentrean completamente desarro -
llados y la irradiacién ha sido severa, puede sobrevenir la
muerte o necrosis Gsea. Un tratamiento adecuado puede con -

trolar la radionecrosis e impedir las extensas deformidades

gue se producen. Sin embargo, si los nifios o los pacientes

muy jovenes requierén irradiacitn, la afectacién de la epi-

fisis y de los centros de crecimiento por la irradiaci6n

puede causar grandes deformidades. El exceso de irradia

cién produce un retraso en el crecimlento de estos puntos.-
En los nifios y en los pacientes jovenses, las arcadas y los-

dientes tienmen mucho potencial de desarrollo y crecimiento.,




"CAPITLLO IX - A .—FACTORES DESENCADENANTES NUTRICIONALES..

Algunas deficiencias nutricionales producen cambios
bucales caracteristicos, determinados cambios bucales son -
comunes a varias deficiencias nutricioneles y la misma de -

‘ficiencia puede manifestarse de diversas maneras en la boca

de los paclentes. El problema de identificar alteraciones-

condeficiencias especificas se complica porque se presentan

varias diferencias que superponen a lesiones producidas por

irritantes locales y factores traumaticos.
DEFICIENCIA DE VITAMINA - A.

La deficiencia de vitamina A produce metaplasia que
ratinizante del epitelioc aumento de la suceptibilidad a las
afecciones de forma y estructura del hueso, a infecciones,-—

perturbaciones de crecimiento, anormalidades del sistema

nervioso central y manifestaciones oculares.

Hallazgos bucales en animales de experimentaci6n, -

Se registraron los siguientes cambilos en la deficiencia de-

la vitamina A en ratas: Ensanchamiento dal ligamento perio
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dontal de. molares e incisivos,. degeneracibn de’ las fibras -
principalas, ensanchamiento de cemento- de molares, hiperce-

,’mentosis apical en formacién imperfecta de la ralz, erup

cién retardada y mal posicién dentaria. Les alteraciones —

del hugso alveolar en animales con deficiencia de vitamina-
A incluyen aumentb de la densidad con menores espacios mé -

dulares, hipercalcificacién y retardo del ritmo de aposi

citn ésea, resorcidn con ‘Flbl"OSJ\.E vatrofia con resorcitn,

1

formacitn de osteocitos, osteocporisis y resorcién de 1la —

cresta del hueso alvealar, que puede ser consecuencia de la

deficiencia o secundaria a cambios ginglivales.,

Numerosos estudios en animales de laboratorio indi-

can que la deficiencia de Vitamina A puede predisponer a la

enfermedad parodontal., Se sefialo pérdida de estimulacion -

neutrofica, como resultado de la degeneraci6n de nervios

periféricos y atrofia de las glandulas salivales como facto

res causales.

La encia presenta hiperplasia epitelial e hipergue-
ratinizaciédn con proliferacion de 1la adherencia epitelial.-

Elciclo vital de las células epiteliales se acorta. aimis
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“mo hay hiperplasia gingival con”idﬁiitracion'y degeneracitn
1inF1§matpria, formacidn de bdlSas:y_Formacibn de céiulas .
'subgingivales.l Se precisa que haya irritaci6n local antes-

que 1as~tendenciés epiteliales anormales asociadas con la -

‘deficiencia de la vitamina A se manifiesten en el surco -

-~

gingival., - _ .
HIPERVITAMINOSIS A.

Grandes cantidades de vitamina A en ratas jévenes -
en crecimiento producen actividad de resorcién fsea genera.-
lizada y osteoporosis y, en consecuencia fracturas malti -

ples, los tejidos dentarios en desarrollo no son afectados,

pero el hueso alveclar presenta resorcién pronunciada sin-

reparacifn, La hipervitaminosis A puede acelerar el creci-

miento 6seo. Ademds en la hipervitaminosis en seres huma —

nos se identificaran pigmentaciones de aspecto melanico en-

la piel, dermatosis escamosa, mestruacién alterada, prurito
y exoftalmia,

DEFICIENCIA DE VITAMINA G,

La deficiencia grave de la vitamina C en personas -

produce escobuto, una enfermedad que se caeracteriza por dia




89

{tesis hemorrégica y retardo de la cicatrlzacian de las heri
: das. Por lus comin las- hemurraglas se origlnan en zonas -
"traumatizadas o de funsibn intensa, Las caracteristicas -

‘clfnicas del escorbuto son: fatiga, jadeo, letargia, pérdi-
| da de apetito, delgadez, d@lores fugaces en articulaqionas_
-y: miembros, petequias de la piel, epistaxis, equinosis, he-
morregia dentro de los masculos y tejidos profuhdos, hema -

- turia, edema de los tobilles y anemia, La mayor suceptibi-

lidad a infecciones y la lenta cicatrizaci6én de las heri
das,

La deficiencia de la vitamina C general la forma

—

ci6n y mantenimiento defectuoso de la coldgena, substancia-
fundamental mucopolisacarida y substancia cementante inter-

celular de los tejidos mesenguimatosos. Su efecto en el -

hueso estéd sefialado por retardo o interrupsién de la forma-

ciftn de osteoide dafia la funsién osteoblastica y osteoporo-
sis. lLa deficiencia de la vitamina C también se caracteri
za por mayor permeabilidad capilar, suceptibilidad a hemo -

rragias traumaticas, hiperactividad de los elementos con

trdctiles de los vasos sanguineos periféricos y lentitud

del flujo sanguineo.
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‘Las alteraciones de los tejidos periodontales de sgb.
porte y la encia en la deficiencia de la vitamina C, fueron

documentados con animales de laboratorio, La deficiencia —

‘aguda de vitamina C produce edema y hemorregia en el liga -

mento periodontal, osteoporosis en el hueso alveolar y movi

lidad dentaria. En 1a encia hay hemorragia, edeme y degene

raciétn de las fibres de coldgena, pero la deficiencia aguda

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

la aumenta, Irritacién local habréd de estar presente para-

que aparezca la gingivitis en animales de laboratoric con -

la deficiencia de la vitamina C.

La deficiencia aguda de la vitamina C altera la res
puesta de los tejidos periodontales de soporte de tal mane-
ra que el efecto destructivo de la inflamaci6n gingival so-

bre el ligumento periodontal y el hueso alveolar se acen

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

de la incapacidad de establecer una reaccitn delimitante de
fensiva y, en parte, de las tendencias destructivas que tie
nen su origen en la deficiencia proplamente dicha, Los fac
tores que contribuyen a la destruccifn de los tejidos perio
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dontales en la deficiencia de 1a vitamina C absrcan la inca.
pacidad de formar ura barrera delimitante bgriferica de te-
Jido conectivo,'disminucion de las células inflamatorias, -
la menor respuesta vascular, la irhibicién de formacién de-

fibroblastos y su diferenciaeitn de osteoblastos, la defi -

ciénte formacibtn de colégeno y substancia fundamental-muco-’
polisacarida,

DEFICIENCIA DE LA VITAMINA D.

La vitamina D, liposoluble es esencial para la asi-
milacién del calcio del tubo gastrointestinal, para el man-

tenimiento del equilibrio calcio-fésforo y la formacién de-

dientes y huesos, El metabolismo del calcio y fésforoy

la vitamina D estan interrelacionadas, Los efectos de las

variaciones en la ingestién de calcio, f6sforoc y vitamina -

D en las estructuras esqueléticas y dentarias sufren la -~

influencia de muchos otros factores, como la funsi6n paras -

leroide, la presencia de carbohidratos, grasas y elementos-

inorgédnicos como estroncio y berilio, y la edad., la defi -

ciencia de vitamina D o0 el desequilibrio en la ingestion-

de calcio-f6sforo, o ambos produce ragulitismo en los muy
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Jévenes yrbstéomalacia en,lps~adu1tus. Su efecto en los tg

Jidos periodontales de ustéohordsis‘del huesd alyeo1ar.

En la deficiencia de calcio-f6sforo con dieta nor -
‘mal de vitamina D hay resoycién ésea excesiva, la resorcién

de hueso alveolar y cemento se produce en animales adulto -

con dietas deficientes de calcia,

En la deficiencia de f6sforo, se altera el creci -
miento de los maxilares, hay retardo de la grupcifn denta -

ria y el crecimiento condilar junto con mal oclusién,

HIPERVITAMINOSIS O.

La hipervitaminosis D en seres humanps se caracte -
riza por: nadseas, vomitos, diarrea, plitora epigastrica, -
poliuria, polidipsia, albumincuria, perturbacion de la fun-
si6n renal, hipercalcemia o hipofosfatemia,

Hallazgos bucales. Los hallazgos periodontales de-

la hipervitaminosis D experimental, incluyen osteoesclero-

sis caracterizada por formacién 6sea endbstica y perib6stica
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1marcada, osteoporosis y resorcifn de hueso alveolar, calci

‘ficacién patol6gica en el ligamento periodontal y encia,

formaci6n abundante de célculos, dep6sito de una substencia
~semejante al cemento sobre las superficiea radlculares y en

fermedad periodontal excesiva,

DEFICTENCIA DE PROTEINAS.

ta carencia de proteinas causan los siguientes cam-

bios en el periodonto; degeneracif6n del tejido conectivo -

de la encfa y ligamento periodontal, osteoporosis del hue-
so alveolar, retardo en el depb6sito de cemento, cicatriza -

citn lenta de las heridas y atrofia del epitelio de la len-

gua, Camblos similares se observan en el periostio y hueso

de otras zonas. La osteoporosis previene de la reduccitn -

del depfsito de osteoide, disminuci6n de la cantidad de os-
teoblastos y retardo de la morfodiferenciacién de la célu -

las del teijido conectivo para formar ostecblastos, y no por

aumento de la osteoclasia, La pérdida de hueso alveolar es

consecuagncia de la inhibici6n de la actividad normal de for

macibn de hueso, y no de la introduccifn de factores daw



‘tructivos.

La deficiencia dé proteinas acentda los efectos des
tructivus de los irritantes locales y albtrauma oclusal en—
los tejidos periodontales, pero el comienzo de la inflama -
-cién gingival y su intensidad dependen de los irritantes

© locales. La deficiencia de tript6fano, en ratas produce -

osteoporosis,

INANICION,

Alteracifin caracterizada por disminucién de la can-
tidad normal de hueso calcificado y se atribuyeron a dife -
rencias de calcio-fésforo, vitamina D y proteinas, y a la -

disfungibn hormonal correspondiente.

Canmbios bucales:

En animales la inanici6n aguda

produce osteoporosis del hueso alveolar y otros huesos, re-

ducci6n de la altura del huese alveolsr y pérdida Gsea acen

tuada, asociada a inflamaci6n gingival, Ademas la forma -~

citn de huesos correspondiente a la extrusién de los dien -

tes después de la extracci6n de antagonistas funsionales es
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‘a4 impedida por la inénicibn_agudé; .
FLUORURD.

El fluoruro reduce la intensidad de la.resorciOn -

6sea indicada por la cortisona, previene 165 efectos adver-
so0s de 1la hipervitamincsis' D, Eﬁ cantidades muy eievadas;

afecta al sistema esquelético de manera negativa pr0voéahdo'
espondilosis deformante, gue se caracteriza por osteoescle-

rosis progresiva, osificaci6n de inserciones tendinosas y -

ligamentosas y rigidez espinal,
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 CAPITULO Ix- B.-FACTORES DESENCADENANTES BISTEMICOS
VECANISMO DE PFESORCION OSEA -

Resorcitn lacunar (osteaclasia),

1l.-

Descalcificaci6n inicial ‘delas sales minerales del
hueso, producida por el descensb 16cal del PH.

2.~ Accién proteolitica scbre matriz orgadnica, que re -
sulta en la liberaci6n de sales de calcio.

3.~ Destrucei6n simulténea de los componentes orgénicos
e inorgénicos.

4,.-

Fagocitocis de la matriz orgénica una vez elimina -
das las sales inorgédnicas comg consecuencia de alte

raciones del equilibrio fisioquimico locel,

Halistéresis (osteolisis).

En este proceso el hueso se desintegra en sus com -

ponentes separados sin la accién de los oteoclastos, Lasg -
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teories‘éiaboradas para ia éxplicaciﬁn de la destruccidn -
céluiar‘del huesao san: ablandamiento y licuefaciﬁn de la ma
triz organica y 1ixi§ia¢i0n de los componentes inorgénicos,
pérdida de los componentes inargénicos producida por los —
trastornos del equilibrio fisioguimico normal, seguido de -
reversi6n del componente orgénico o tejido conectivo, Las-
opiniones difieren respécto a si es posible gus haya resor~

cién 6sea sin la intervencién de los osteoclastos,

Aumento de la Vascularizacifn,

El incremento de la resorcién ostpocléstica del hue
so fug atribuida a la presitn proviniente de la hiperemia.-
El aumento de la circulacitn dentro del hueso favorece la -

resorcifn, mientras que la estosis sanguinea o linfética fa

vorece la formacién de huesa. Los cambigs vasculares son -

posibles por la descalcificacién de la matriz 6sea conti

gua, originada por alteracidn en el equilibric electroliti-

CO que se genera por accibn de factores locales y genera
les.
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DIABETES MELLITUS.

Es una enfermedad metab6lica, crénice, hereditaria-
caracterizada por una elevacitn de la glucosa en la sangre-
y la presencia de glucosa en la orina, que origina una alte

racién concominante principalmente en la utilizacién de las

proteinas y de las grasas. Este defecto depende de una de-

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

originada por una produccién menor de la misma y por una

disminuci6n de la actividad de otra hormona, producida en -

las células alfa y beta de los islotes de Langorbans del —-

pancreas, FExisten ademés, interrelaciones funcionales de -

esta alteraci6n metabblica con transtornos originados en el
higado u otras glédndulas endocrinas como la hipofisis, su -

prarenales y la gléndula tiroides.

La diabetes mellitus es una de las enfermedades crd

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

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

presentarse en cualguier edad, el S5 % la padecen durante

los primeros 10 afios v el 3 % antes de los 8 afios

2 .
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Sexo., Entre las edades de 40 y 70 afios es mas co -~
min en las mujeres, en proporci6n de 3 a 3 en los primeros-
afos de vida. La frecusncia observada en las mujeres de

mas de 40 afios guarda relacién con la cbesidad, tan comtn -

en ellas despufs de esa edad,

Etiologia, La diabetes mellitus es un error en el-

metabolismo que se hace ostensible como resultado de la - -

accién de diferentes factores ambientales sobre una sucepti
bilidad hereditaria,

La causa de la aparicion de la diabetes es descono-

cida, pero se han menciocnado varios factores responsables:

l.- 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 DIABETES,

SIGNDS

a) Estable o tipo adulto.
b) Inestable l&bil o tipo juvenil,

Diabetes secundaria,

a) Hipercoticismo, diabetes esteroides (sindrome de

cushing),

b) Hiperpituarismo, diabetes hipofisiaria (acrome -
galea).

c) Destruccién de tejido pancreatico, pancreatecto-

mia, pancreatitis, cédncer del pancreas, hemocro-

matosis.

Y SINTOMAS,

a) Poliuria (orina mas de lo normal),
b) Polifagia (mucha hambre). —

c) Polidipsia (mucha sed).
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"d) Aliento cstﬁnico.
e) Acetouria,
f) Adinémia.
g) Pérdida de pesa.

h) Macroglosia.

"EFECTOS DE LA DIABETES SOBRE LOS TEJIDOS DE SOSTEN DEL DIEN
TE Y SOBPE LA MUCOSA BUCAL.

El efecto de la diabetes no contrplada sobre los te
Jjidos de sostén dentales debe considerarse por separado de-

los posibles efectos de una diabetes controlada sobre di --

chos tejidos. Se ha encontrado en diferentes muastras que-

la diabetes causa una desmineralizaci6n de los praocesos al-

veglares,

El diabético hereditario se presenta con mucha sen-

sibilidad a las lesiones periodontalas, formdndose bolsas —

periodontales con resorcién alveolar, Las encias de los

diabéticos rno controlados suelen mostrar un color rojo obs-

curg, los tejidos son edematosos, 2 veces algo hipertrofi -

co. lLas masas proliferantes de tejido de granulaci6n, ori-
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ginados en ei zurco gingival, y descritos inicialmente, son

relativamente raros. Es tipico encontrar en el diabﬁticn -

no controladoc una supuraci6n dolorosa generelizada en la -

encia marginal y en las papilas interdentarias, Los dien -

' ¢es suelen ser sencibles a ia percucién, Los abscesos son.

comunes, y los radiculares recurrentes,

En poco tiempo 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 acompafie de-

cdlculos o la producci6n rdpida de estos, Los subgingiva -
les constituyen factores locales gue Tavorocen la necrosis-

rapida de los tejidos periodontales. Como adem&s estos ti-

pos de tejidos tienmen poca resistencia a las infecciones, -
los factores microbiancs pueden desempefiar un papel impor —

tante en los cambios periodontales debido a la diabetes no-

controlada, La frecuencia de lesiones periodontales y la -

diabetes no controlada justifica plenamente un anflisis de-

orina con todo paciente con enfermedad peripdontal,

El paciente puede sentir una sensscifn de reseque -

dad y de ardor en la lengua con hipertrofia e hiperemin de-

4
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las papilas fungiformes, Los mdsculos de la lengua suelen-
ser fofos, y es comln observar depresiones en los hordes -~

del érganc a nivel de 1los puntos de contacto con los dien -
tes,

En la diabetes controlada, no existen lesiones gin-
givales o periodontales caracteristicas, La Falté total de-
los dientes, o muchos de ellos, o la periodontitis marginal
dolorosa, dificulta la ingesti6n de alimentos ordinarios y-
estos pacientes suelen escoger un regimen muy rico en ali -
mentos blandos de tipo almidén y pobres en protefnas esto —

tiende a empeorar la situaci6tn del enfermo,
ASPECTOS GENERALES.

El diabético esté& expuesto & todos los problemas mé
dicos habituales del individuo no diabético, pero también -

a otros muchos, propios de su enfermedad.

Muchos de estos problemas tienen consecuencias odon

tolégicas y con frecuencia significan complicaciones, E1 -

tratamiento odontol6gico en un diab&tico requiere de una
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complejs comprensién de la naturaleza de la enfermedad, de-
ben evitarse los traumatismos durante el tratamiento perioc-

dontal o las extracclones. No deben usarse cadsticos en la

buca el enfermo debe conocer la técnica adecuada del mane-

Jo del cepillo, evitando las irritaciones sobre los tejidos
blandos, Deben eliminarse las infecciones buqales, inclu =
' yehdn los dientes gque siguen flojos después de un traumatig

mo, también después de un tratamiento periodontico.

OSTIOMIELITIS.

Proviene de los microorganismos gue se diseminan -
por la via hematt6gena, En los demas enfermos, pueds haber -
ocurrido bacteramia pasajera dependiente de foco infeccioso
inadvertido o como contaminaci6n fugaz de sangre que se ha-
demostrado ocurre después de actos muy sencillos, como mas-

ticar; a continuaci6n de traumatismos menores del intesti -

no, y de infecciones casi insignificantes peridentarias y -

de vias respiratorias altas,

Cualquier microorganismo pi6geno puede originar os-

tiomielitis, pero por lo regular los atacantes son los as -
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tafilococos hemolfticos, menos a menudo estreptococos y en—
casos aGn mAS Teros neumococos, gonococos, colibacilos y -

H. influenzae,

La ostibmielitia aguda de los maxilares, susle Ata—

~car al, maxilar superidr.r Su causa mas fracuente es pfopa-

. gaciﬁn directa dé infecéién dental a los espacias medula -
res, por lo regular consecutiva a traumatismo, ihfeccién de

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

tdneos, Por la bacteriologla y los caracteres anatdmicos -

y clinicos, la ostiomielitis de los maxilares es semejante-

a la de otros huesos. Los sintomas generales y locales son

semejantes a la de abceso alveolar agudo, pero mas inten -~
s0s.

Al establecer drenaje durante la fase aguda, sobre-
viene una mtapa créonica, duradera relativamente indolora,en

la cual hay necrosis 6sea masiva o focal, secuestracién y -

caida de los dientes. En el periodo agudo temprang no hay-

cambios radiogrdficos, excepto la elevacidn de las piezas -

dentaries dentro de sus alveolos, Al propagarse el proceso

supurativo, y ocurrir necrosis 6sea progresiva, la radiogra
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 f1anresenta aspectb apoiiilédb'séguido da’formacibh de - -
~ grandes &reas radiolucidas. Las secuelas y complicaciones-

de la ostiomielitis incluyeh,‘parestias faciales, fractura-

‘de los maxilares, angina de Ludwig, sinusitis, piemia y sep
‘ticemia. '

Los padecimientos terapéuticos gue entrafian expdsi-
cién de los maxilares a los rayos X o substancias radiﬁacﬁi
vas predisponen 8 ostiomielitis grave rebelde, La‘radia -
cifn excesiva origina osteoradionecrosis sin infecci6n, en-
los meses que siguen a la exposicién, ocurre necrosis y se-
cuestracién del hueso, que pueden acompafarse de dolor pro-
fundo con tumefacciéin y necrosis de tejidos blandos adyacen
' tes. Por otra parte, el proceso pueds ser muy lento e indo

loro, en el cual la secuestracién ocurre después de 2 o 3
anos, sin

aignos clinicos o radiogrédficos notables, Sin -

embargo, durante este periodo, el hueso es muy suceptible
a infeccifin secundaria, la que agrava la necrosis, La ex -
tracci6tn de piezas dentarias, incluso varios afios después

de la radiacién, origina ostiomielitis muy rebelde y debili

tante, Como profilaxia, la exposicién de los maxilares du-

rante redioterapia debe circunscribirse a la zona minimn y-
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}gtodaa 105 dlentes situados en la linaa de radiacion deben -

- extraerse, pur 1o menos dos semanas antes del tratamiento,
; Dara;perm1t1F qgue curen los alveolos. Al elaborar protasis
idespuésbde la fadiutérapia, debe tenerse cuidado para evl -
’!téb'ias lesicnes o las ulceras- de labmgcusa, gue : entrafian -7

peligro de infeccién del hueso subyacente.

- DSTEOPOROS1S,

La teoria consagrada por el tiempo afirma que el de
fecto bAsico es la formacibn insuficiente de matriz 6sea, -
Little inforwa que la coldgena de la matriz ésea experimen-
ta degradacién, y por ello, se moviliza facilments. Segln-
esto, el metabolismo del calcio y del fésforo es afectado -
de manera secundaria por cuantoe no hay matriz proteinica -

podria resultar de disminuci6n de la ectividad osteoblésti-

ca o de actividad catab6lica excesiva relacionada con las -

proteinas en general,

Los defectos de los huesos por defectos nutriciona-
les y metabtlicos se manifiestan en las metdfisis de creci-

miento con mucha rdpidez que en los huesos de los adullos,
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r81n embargo hay recambio de hueso tantn poroso como compac-

to dunante tnda la: vida. Se sabe que parte de los sistemas

de Havers mueren, se desarrollan tunelesAda resorcitn y se-
- forman en esos tdneles nuevos sistemas de Havers, conforme-
envejece la perspna se hace mas grande el ritmo de resor

ci6én y como resultado el hueao compacto se hace mas poroso-

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

han pasado la menopausia, que los procesos de resorcién ex-
cedan & los procesos de eléboracion, hasta un punfo mas - -
alld de los que se consideran normales, y el hueso se vuel-
ve demasiado porosc y por lo tanto fragfl, No es del todo-
clara la causa de esta alteracifén y es motivo de investiga-
cion,

TRASTORNOS ESQUELETICOS GENERALIZADOS.

ENFERMEDAD DE PAGET:

La osteitls deformante es un transtorno adgquirido -
de etiologia desconocida gque se caractariza por destruccién
y formaci6én de hueso, en las que se destacan "la substitu -
cibn de hueso normal por tejido osteoide dilstado, blando -

y mal calcificado”". La osteitis deformante presenta dos va-
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vriuntes. monoatdtica 0 localiznda. y pnliustotica o genera-
'nzaua. :

El padecimiento rara vez ocurre antes da log 35« -

afios, y es mucho mas fracuente en varones que en mujerea en

proporcibn de 2 a 1, aproximadumente.

La enfermedad de Paget, de carécter poliostdtico al
igual gque la forma monostética dél padepimiénto, en algunos
casos hay aumento del voiuhen del maxilar superior, del in-
ferior o de ambos; en otros, el crecimiento se limita a par
tes del hueso, y hay en que no ocurre aumenﬁo de volumen, -
V Al ocurrir aumento de volumen, aparecen espacios entre los-
dientes; en sujetos desdentados puede haber dificultad péra
retener en su sitio las dentaduras artificiales., Los tras-

tornos auditivos resultantes de la enfermedad que de forma-

progresiva y lentamente al maxilar superior y de la partici

pacifn rnervicsa sugiere enfermedad de paget., En los maxila

res puede presentarse los cambios microscépicos y radiogré-

ficos que caracterizan a la enfermedad de Paget
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 OBTEITIS DEFORMANTE.

‘A‘la,enfebmedad'da'puget se le llaméktémbién ostei-

‘tis deformante. Es de etiologia desconocida que se carﬁctg
‘rizarpbr destrucci6n y formacién da.hueso. en las que desté
can la substituci6n de hueso normal por tejido osteoide di-
latado, blando y mal calcifiqado.r Se observa en uno de ca-
da 1000 pacientes. Las alterscicnes consisten fundamentel-
mente en resorcitn y ablandamiento de Huesa seguido:por - -

substituci6én de matriz osteoide mal calcificada, acompariada
de fibrosis importante.

DISPLASIA FIBRODSA.

La displasia fibrosa es entidad dificil de defi

nir. Fué descrita inicialmente por Albright de esta mane -~

ra; "Enfermedad genseral que posee 3 componentes, a saber; -~

Las lesiones 6seas poliostfiticas que tienden & la distribu-
cién unilateral, 2) zonas dispersas de pigmentacién meland-
tica de la piel por lo regular del mismo lado, que las le -
siones fOseas, y 3) Pubertad precoz en mujeres no se conoce-

la base de la aparicién de é&stos datos por completo distin-

tos del sindrome de Albright,
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; :La partiCipaci6n;de‘muchbsﬁsisfemés'ehlél éihdfqme; o
fde;Albright’shgieré algdn'défécto geneticobasico.que sUrge—r
‘en etaba incipientg de la embriogénesis,’péru'no‘se ha iden
tificado un defecto de esta indole. Se han pﬁstulado. sin-
'tenef pruebas adecuadas al respecto, desequilibrio endpcri-
"nn, transtorno de la maduracitn 6sea y actividad anormmal de
'Qn foca de tejido conectivo mesenquimatoso sea cual sea el-
origen, los cambios anat6micos sugieren trastorno en el re-
modelamiento normal del thso, con sustitucitn del hueso re

sorbido por tejidoc fibroso y hueso mal formado y orienta
do.

Puede afectar a los maxilares, con participaciébn de

otros huesos o0 sin ellos. Puede ser asintomidtico o ¢ acom

pafa de dolor a la palpaci6n, El contorno del hueso puede-

ser normal y ensanchado, Las lesiones suelen presentar una

zona irregular radiclécida que puede incluir punteado o mo-

teado radioopaco, o contornos trabéculares débiles, EL rasg

pado y la extirpaci6n quirdrgica son métodos terapéuticos -
eficaces.
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" 'ENFERMEDAD DE ‘HAND-SCHULLER-CHRISTIAN,

Eé un trastorno crénico con participacibh de muchcs
sistemas, tejidos blandos y huesos, Puede comenzar en la -

. lactancia, pero también afecta a adultes, For lo general-

el curso es mas duradero. Los defectos 6seos son produci -

'dos por acumulaci6n focal de histiocitos llenos de grasa,

El cuadro radiogrd&fico en Areas radioclucidas dis -
cratas, Gnicas o mGltiples que corresponden a zonas en que-
gl hueso normal ha sido substituldo por los pelotones de te

jido de granulacién y de histliocitos caracteristicos de la-

gnfermedad., El aumento de vollimen de los pelotonas de te -

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

LEONTIASIS OSEA,

Eu un padecimiento de evoluci6tn lente, caracteriza-
do por hiperostosis de los huesos faciales, maxilares y a -

veces los del craneo, Es unag enfernedad de sujetos de peoca

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

to de viste microscHpico, hay resorcifn onteocléstica v de-

dep6sito irregular de hueso nuevo con un aspecto de mostd -
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GO Lafmédula:pueda'ser'sﬁbstituidu 'porftejido cﬁheafiﬁo;

fibroéo denso en el,qpalrse forma hueso,

Los cambios Oseos originan oblitareci6n gradual.de-
los senos frontales, acompafados de cefalalgia; obtuvaﬁion_
nasal, invacién de 1os aujeros de salida de los nervias, -
con trastornos yisuales y @ veces Ceguere y crecimisnto de-

los maxilares con maloclusiﬁnvy diFicultad para tragar y ha
blar, | '
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" CAPITULD. TX- C.- FACTORES DESENCADENANTES HORMONALES,

Los transtornos endocrinos afectan los maxilares de
manera mas notable en las épocas de crecimiento y desarro -

110, pero también puede ocurrir en adultos.

: HIPERPARATIHDIDISND.

Buele ocurrir en adultos, las radiograffas de los -
maxilares revelan disminucién generalizada de la densidad,-

con trazos trabeculares delgado como encaje, Puede faltar-

por completo la l&mina dura y haber &reas radiolicidas seme

Jantes a quistes. La desaparicifn de la ldmina dura y los-

tumores de c@lula gigante en los maxilares son signos tar -
. dios de enfermedad Gsea hiperparatiroideas, que por si misma
 es rara, Lo pérdida completa de la lémina dura no es fre -

cuente; existe el peligro de atribuir demasiada significa -

cibn diagnbstica a la misma,

En aocaciones las raices presentan aspecto excesivo.
mente puntisguda, y puede haber movilidad de los dientes. -

El aspectn radiogréfico de encaje resulta de adelgazamientn
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de 1as trabéculss por actividad osteocléstica intensa y de-
1a ﬁpariciOn'ae trabéculas neofnfméd35 qué"Bﬁperimenﬁaﬁicél
éificaciﬁn ihcdmpleta; Las areas,radiolﬁcidas éémejantesk-
a quistes dependen de la substifucibn de hueso por los lla-

mados tuhores pardos caracteristicos de la enfermedad,

E1 hiperparatiroidismo conseCutivo a insuficiencia-
renal puede originar osteitis quistica en los maxilares, -

que se localiza en Areas que experimenten lesién mecanica -

o infecci6tn., Hay focos radiclicidos por mayor resorcifn —

6sea, médula fibrosa y trabéculas de huaso inmaduro que pue

den no calcificarse.

HIPOPARATIROIOISMO (CRETINISMO).

El créneo es desproporcionadamente voluminoso, los-

maxilares pequefios y hay retardo de la erupsién de los dien

tes, En el mixedema Jjuvenil se trastorna la formacitn de-

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

formacitn de sus raices es defectuosa. En lactantes hiper-

tioideos hay algo de rarefaccién del huuso alveolar.




HIPOPITUARISMD  ( ENANISWD ).

Se detiene el crecimiento del maxilar‘subafior, y -

inferior demuestra los mayores modificaciones., En el adul-

. to origina acromegalia; aumentan de volumen los maxilares .-

‘El crecimiento desproporcionado y la protusi6n del maxilar-

inferior son notables, y caracteristicos que resultan de la

siguiente combinaci6n de cambios: Aumento de la altura ver

tical de las ramas causando por activaci6tn de la osifica

ci6én endocondreal del condilo; resorcién de hueso que produ

ce éngulo obtuso mas notable del maxilar inferior, y aposi-
ciébn Bsea en la zona dei tubéreulo mentoniano, El aumento-
de la dimensibn vertical de la rama del maxilar origina un-
espacio entre los maxilares que es llenado a causa dal au -

mento en la altura de las ap6fisis alvaolares por aposi - -

ciébn, y de la erupsi6n de los dientes., Se forman espacios-

entre los dientes de cadas arcada en parte a causa de la pre
si6n de la lengua aumentada de volumen, y en parte por las—

fuerzas de separacl6n provocadas por el contacto de los - -

dientes al funcionar.
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'HORMONA PARATOROIDEA, -

Confanna se desarrollan los Eoﬁécimieﬁtus.sbbré la§
hormonas, se abser96 que si se-administraba(hérmané_de la -
giéndula paretiruvides en cantidades suficientes a un animal

. de experimentacién se producia un gran aumento en nGmero y-
“actividad de los osteoclastos, lo mismo due la cancentra -
éiﬁn sahguinea de calcio. Luego se acepto que 8l aumento —
en la concentrécibn sanguinea de-calcio daberia atribuirse-
principalmente al aumento de la resorcién de hueso por los-
osteoclastos, que ccurria cuando el proceso producido aumen
taba la concentraci6n de calcio 6seo que se liberaba hacla—
la sangre, de modo dque se elevaba asi su concentracién, La
administ;aciﬁn de la hormona en animales bhace mucha mas que
estimular ‘a estos osteoclastos, que tienen mayor actividad;

produce ademis un gran aumento en el nimero de estas célu -
las.

La hormona paratiroidea, como sa observa al adminis
trarse grandes cantidades & los animales, 0 como ocurre en-
el hombre en los casos de tumores de la glandula paratiroi-

des que secretan cantidades excesivas de hormona, actis so-
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;bfé'lés'células quéyrécuﬁreh‘yirévistsnéeﬁ'ccﬁdicibnaé‘nuf—
males las superficies 6seas, haci&ndolas que se diferencien

‘mas y mas, hasta formar osteoclastos gue resorven al hueso-—

en forma activa.

Al mismo tiempn'se'éltefa la formacifn y-—
'1a funsi6bn de las células formadoras de hueso, porque el ex
ceso de hormona paratiroides 1mpide que las células que no-
estén programadas para convertirse en ostepclastos formen -
- mas hu@so nuevo para compensar 8l gue se estélperdiendn; -

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

racién, las lagunas en las gue se encuentran los ostiocitos

dentro de la substancia 6sea s& vuelven en poco mas gran

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

bign a las c&lulas mas diferenciadas de la gerie de células
bseas.

Por lo tanto las células osteSgenas, osteoblastos,

ostectlastos e incluso osteocitos son afectados en grados -

diferentes por la hormona: DOe agqul que parezca que las cé-

lulas de este linmaje particular tienen como caracteristice-
especial Que les permite reaccionar de manera especifica an

te los cambios en la concentraciétn de éstn hormona en el to

rrente circulatorio y liguido tisular.
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. CAPITWO X.- CONCLUSIONES.

€l proceso de aposicién y resorcién de Huéao:en con

diciones norméles es un hecho fisiolégico que se da en cﬁql
Quier parté del sistema esguelético, mas no el pfocesb patg
- 16gico qué se puede dar de manera generalizada por causas -
Cﬁnocidas coma enfermedades sistémicas en las cuales viene-

a romper el equilibrio de resorcién y aposiciétn 6sea,

Para comprender mejor el problema se le describe en
este trabajo como factores a todas aquellas enfermedades o-

situaciones gque intervienen en el desequilibrio de resor

cién y aposicibn b6sea.

El fin de este trabajo es la comprensién y conoci -

miento de los factores que dan como rasultado la resorci6n-

6sea. 8e trata de enfocar mas objetivamente este grave pra

blema que se presenta en un alto porcentaje y que es de - -
nuestra incunvencia el tener presente los factores que de ~

sencadenan la resorci6n 6sea. No todos los factores se per

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

tienen curacteristicas especificas que nos pone sobre aviso
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de 1a existencia del problema.
cualquier tipo da factor por insignlficante que sea, hasta-'
 1ns,mas traumatlcos y destructiygs enfermedades que son le-
,sivés a este tejido y estd en ruestras méﬁos hacer un ex4 -

men a conciencia antes de realizar cuelquier tipo de trata-

: miento que vaya a lesionar este tejidu.

Debemos estar alerta para -
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