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INTRODUCCION.

Durante las tres filtimas décadas se ha intentado elimi-
nar los defectos Sseos utilizando hueso obtenido del maxi-
lar o mandibula y hueso de la cresta iliaca, tambi&n se han
utilizado materiales sint&ticos con este mismo propbdsito, -
obteniendo, por medio de miltiples investigaciones através
de estos afios grados variables de éxito.

Esta tesis esti encaminada a dar a conocer los diferen-
tes tipos de injertos 6seos utilizados en la reparacibdn de
defectos y no a la seleccifn del mejor material, ya que el
uso de los injertos 6seos es muy limitado dentro de la prac
tica odontoldgica y las investigaciones realizadas hasta ~
ahora no han podido con certeza sefialar un tipo de material
de injerto Sseoc que predomine y d& mejores resultado que -~
otro.

Se entiende como injertoc a un tejido vital gque tomado -
de una zona donadora va a ser transportado e implantado en
otro tejido vital con el fin de restahlecer una condicibn a
normal.

BE] principal objetivo de los injertos 6seos es la repa-
racidn del defecto infrabseo mediante la induccibn para la
formacidn de hueso nuevo y la reinsercifin de fibras perio-
dontales.

El uso de los injertos 6seos d& nuevas alternativas en

al tratamiento de defectos &seos, los cunales siendo trata-



dos de una manera convencional, seria poco predecible su re
paracién. El injerto 6seo serd pues uno de los Gltimos re-
cursos de los que nos podremos valer para el restablecimien
to de la salud periodontal.

Como ya se dijo el uso limitado de los injertos Sseos y
la poca informacidn hasta ahora alcanzada impiden la utili-
zacidén de dichos procedimientos con frecuencia.

La informacidn que se d& en esta tesis propone que el -
uso de los injertos Sseos abra para el Cirujano Dentista -
nuevas posibilidades en el tratamiento de los defectos in-

frabdseos.
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TEJIDO OSEO.

El tejido dseo es uno de los m&s resistentes y rigidos ~
del cuerpo humano. Como constituyente principal del esquele-~
to, sirve de soporte para las partes blandas y protege drga-
nos vitales, aloja y protege la medula Ssea, formadora de las
células de la sangre.

El tejido bseo esta formado por células y un material in
tercelular calcificado, la matriz dsea. Las c&lulas son:
OSTEOBLASTOS.

Los osteoblastos son cé@lulas gue sintetizan la parte or-
ganica de la matriz bsea. Se disponen siempre en las superfi
cies bseas, lado a lado, en una disposicibn que recuerda un
epitelio simple. Cuando estan en intensa actividad sinté&tica,
son cuboides, con citoplasma muy basbfilo; pero en estado po
co activo se vuelven aplanados y la basofilia citoplasm&tica
disminuye. Poseen prolongaciones citoplasmaticas que se fijan
a las de los osteoblastos vecinos. Estas prolongaciones se -~
hacen m&s evidentes cuando un osteoblasto est& envuelto por .
la matriz, ya quefson responsables de la formacifn de los ca
naliculos gue salen de las lagunas. Una vez aprisionado por-
la matriz recié&n sintetizada, el osteoblasto pasa a gser lla-
mado osteocito. La matriz se deposita alrededor del cuerpo -
de 1la c&lula y de sus prolongaciones, formando asi las lagu-
nas y canalfculos, respectivamente.

Los osteoblastos contienen fosf..tasa alcalina, lo que su



geriria que guardan relacidn con la elaboracibdn de la matriz
y su calcificacidn,

El destino de los osteoblastos va a ser, gque la mayoria
dan origen a osteocitos, otros permanecen ¢omo osteoblastos
por largos periodos de tiempo, y algunos retornan al estado
de células osteoprogenitoras.

OSTEOCITOS.

Son c&lulas gue se encuéntran en las logunas de la subs-—
tancia intercelular &sea y se presentan aisladamente, son o=~
valados o planos, con numerosas prolongaciunes gque se extign-
den desde su superficie. Los pequefios conductos o conducti-~-—
llos que albergan a las prolongaciones, forman un sistema in
texcomunicante a través de la sustancia intercelular, no se-
sabe si las prolongaciones de los osteocitos se retiernen hasg
ta despues de haber llegado a la maduresz.

Podemos decir que los osteocitos son osteoblastos gque han
permanecido incluidos en la matriz Osea.

Los ovsteocitos son esenciales para la manutencidn de la -
matriz mineralizada del hueso y su muerte es seguida poxr re-
sorcidn de la matriz.

Cuando ocurre destruccidn de la matriz, durante el proce~-
so de remcdelacidn, parece gue algunos osteocitos mueren, pe-
ro la mayoria vuelven al estado de cé&lula progenitora.
OSTEQCLASTOS.

Egstos son c&lulas gigantes multinucleadas que varian no-

tablemente de tamafio y en el nfimero de nfecleos gque incluyen.



Se encuentran en asociacidn intima con la superficie del hue
so, con frecuencia en excavaciones poco profundas conocidas
como Lagunas de Howship. El citoplasma es d&bilmente basbfilo
y granular, contiene vacuolas caracteristicas, algunas de las
cuales son de naturaleza lisosbmica. Los osteoclastos provie-
nen de la fusidn de células uninucleadas, quiz& osteoblastos,
aungue ha habido muchas teorias respecto a la célula de ori-
gen.

El papel exacto de los osteoclastos en la resorcidn bsea
afin no estd enteramente esclarecido. Sin embargo, hay pruebas
de que atacan la parte organica de la matriz O&sea.

Como no existe difusifn de sustancias a través de la ma-
triz calcificada del hueso, la nutricidn de los osteocitos -
depende de canaliculos que existen en la matriz. Estos cana-
l1fculos permiten la comunicacidn de los osteocitos con sus -~
vecinos, con las superficies externa e interna del hueso y -
con los canales vasculares de la matriz.

Histologicamente hay dos tipos de tejido Sseo: 1) El in-
maduro o primario y 2) El maduro, secundario o lamelar. Los
dos tipos poseen las mismas c&lulas, los mismos constituyen-
tes de la matriz, pero mientras que en el tejido bseo prima-
rio lag fibras coligenas forman haces dispuestos irregular-
mente, en el tejido b6seo secundario o lamelar estas fibras -
se organizan en laminas que adoptan una disposicibdn muy pecu
liar

El tejido Gseo primario es el primero gque se forma, sien
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do sustituido gradualmente por tejido dseo secundario. En -

el adulto es muy poco abundante, persistiendo solo en las -

proximidades de las suturas de los huesos del cr&neo, en los

alveolos dentarios y en algunos puntos de insercibn de ten-
dones.

El tejido bseo secundario es el tipo generalmente encon
trado en los adultos, se presenta formado por los mismos com
ponentes del tejido primario y su principal caracteristica
es poseer fibhras coldgenas organizadas en laminillas.
MEDULA.

Los egpacios en el tejido 6seo estan llenos de mé&dula,
existen dos variedades de médula, la roja y la amarilla.

La médula roja tiene funciones hematopoyéticas, en el -
recién nacido toda la mé&dula es roja, y a medida que va ma-

durando muchos sitios de mé&dula roja gradualmente se convier
R ]

- -

ten en una mddula amarilla grasa} quéigghﬁ?oddbe c&lulas de
la sangre. Sin embargo, la médula amarilla grasa se puede -
convertir en mé&dula roja cuando el cuerpo estd forzado a pro
ducir c&lulas sanguineas.

La m&dula roja es frecuentemente vista en los maxilares
relacionada con resorcidn Gsea y la médula amarilla es vista
a menudo en las tuberosidades maxilares.

La médula bsea participa en la formacidn y destruccibn
de tejido 6seo. Algunas cé&lulas de la médula 6sea se pueden
diferenciar en c€lulas 6seas, las cuales son no funcionales

y seguramente desaparecen en el estroma medular.



PERIOSTIO.

El periostic es una membrana de dos capas que cubre el
exterior del hueso.

La capa externa esta compuesta por tejido conectivo den
S0 que contiene vasos sanguineos, en areas donde funciona -
como un sitio de fijacidbn para los musculos es delgado y -
fuertemente adherido al hueso. En sitios donde no sirxrve de
fijacidn es grueso y facilmente Jdesprendible del hueso.

El periostio no estd presente cuando los misculos o ten
dones est&n unidos al hueso, el m@sculo o el tenddn es suje
to por medio de su propio tejido conectivo intersticial, el
cual se extiende en el hueso como fibras de Sharpey.

La capa interior del periostio contiene haces colagenos
acomodados en forma laxa, células con propiedades osteogéni
cas y unos cuantos vasos sanguineos.

En un adulto maduro, el periostio normal no tiene funcio
nes osteogénéticas, sin embargo, cuando se fractura un hueso
sus potenciales de formacibn Gsea son activados.

El periostio tiene dos cualidades que son importantes -
en su consideraci®n en su papel de cicatrizacibn:

1) Tiene por lo menos dos capas, una externa fibrosa gque no
parece poseer potencial osteogénico y una interna, que a di
ferencia de la externa si posee potencial gsteog&nico.

La capa osteogénica se encnentra adherida continuamente

al endostio, donde log cannics se abren hacia la superficie

del hueso.



2) Dependiendo de su actividad, la capa osteogénica, contie
ne un nfimero variable de c&lulas del estrato y &€stas células
muestran diferentes grados de maduracidn.

A medida gue la superficie del hueso es alcanzada, se -
puede ver gue las células muestran progresivamente caracte-
risticas mcrfologicas consistentes en sintesis activa, mien
tras gue las c@lulas de la superficie del hueso pueden reor
ganizarse en ostecblastos activos. La capa osteogénica de un
periostio en estado de actividad debe estar equilibrada, la
tasa de produccibn de nuevas células aptas para diferenciar
se en osteoblastos debe igualar la p&rdida de c&lulas del -
compartimiento de poblacidn de osteocitos.

De tal manera que el hueso se acerca al final de su cre
cimiento, la divisidn de c8lulas progenitoras en la capa 0$
teogénica cesa mientras que la diferenciacibdn y la osteogé-
nesis continfa, hasta que todas mencs las c€lulas progenito
ras, se convierten en osteocitos. El periostio entonces mues
tra una estructura morfclégica de huese madurc y <ontiene -
una cubierta fibrosa compuesta de una sola capa de c&lulas
progenitoras atenuadas, constituyendo la capa osteogé&nica.
Estas c&lulas progenitoras aparentemente sin funcibn retie-
nen su capacidad de divisibn y pueden ser reactivadas por -
un trauma o por el estimulo responsable para remodelar el -
hueso.

Las c&lulas de un colgajo de pericstioc gque ha sido des-

prendido de un hueso adulto y vuelto & poner en su lugar,



no van a dar lugar al crecimiento de un nuevo hueso; el hue
so nuevo que es depositado en el sitio tiene origen de célu-
las que no han sido tocadas del periostio gue redea al col-
gajo. Sin embargo, si se levanta un colgajo osteoperiostico
va a ser depositado hueso nuevo por las cé&lulas del colgajo.
istas observaciones sugieren que las maniobras quirfirgi
cas para desprender un colgajo destruyen casi toda la capa
delgada de c€lulas gue ccmponen la capa osteogdnica del pe~
riostio adultoc y en consecuencia la capacidad para reempla-
zar el periostio para que produzca hueso auevo estl perdida.
Por otra parte, si la elevacidn de un colgajo c¢steoperiosti
co no destruye estas c€lulas, ellas pueden proliferar y di-
ferenciarse habiendo maduracidn y osteogénesis despu&s gue
@l colgajo ha sido vuelto a poner en su lugar.
ENDQSTIO.

Las c&lulas del endostio cubren tcdas las superficies -
internas del hueso, incluyendo las paredes de los canales,
la pared de la cavidad medular y las superficies del trabe-
culado del hueso esponjoso, algunos autores creen que &stas
células son metagolicamente activas. Estas seguramente jue-
gan un papel importante en la reparacifn de la lesidn en al
gunos sitios, incluyendo la mandibula. Es interesante notar
que el cartilago raramente es depositado por estas células
vy no o8 frecuentemente vists cn £l cullc endostizi, mientras
que el cartilago es comvamente loproitado por células del -

callo perionsteal.



La sustancia intercelular, gue tambi&n es llamada ma-
triz, es un producto de los osteocitos; consiste en un es-
gqueleto de sales orgénicas y sales minerales inorganicas.

La porcibn organica consiste princvipalmente de una por-
cidn llamada hueso col&geno u oseina, que le da al hueso -
caracteristicas viscoelasticas. Esto sucede por medio de fi
bras asociadas en haces. Entre las fibras hay un fluido el
cual su componente principal es condroitin sulfato, un muco
polisacirido, este fluido es una sustancia cementante.

Junto con la matriz organica suave hay un camplejo de -
sales minerales que es responsable de la dureza del hueso,
Comunmente llamadas como sales bseas, los depbsitos consis-
ten de un complejo de carbonato de calcio y fosfato de cgl-
cio, mas pequefias cantidades de Na, Mg, X, Cl, F, y algunos
otros elementos. .

A través de la vida el hueso esti continuamente siendo
reaestructurado o remodelado. Los osteocitos no pueden tener
mitosis por lo cual no pueden multiplicarse, por esta razdn
deben ser reemplazados por nuevos osteocitos. Esto inyolu-
cra la destruccidn de la matriz fsea existente y su reempla
Zo con una nueva natriz.

La nueva matriz se origina a travé&s de osteoblastos ma-
duros casi siempre originados de membranas.

La destruccibn de la matriz vieja es efectuada por los
osteoclastos y probablemente empieza con la remocibn de los

componentes orgénicos de la matriz por medio de una accibn



proteolitica de estos osteoclastos. La remocidn de las pax-

tes organicas liberan las sales inorganicas de calcio
van a ser destruidas como en la r&pida destruccidn de
por trauma, por macrdfagos, o por el proceso lento de
se soluble por la accidn de sustancias producidas por
osteoclastos.

Lia resorcifn de hueso es estrictamente localizada
dreas ~=n donde estdn los osteoclastos, esto debate la

cidn de que la destruccién 6sea puede ser humoral.

que
hueso
hacer

los -

en las

afirma

Bl sitio de la resorcifn de hueso es distinguido por una

superficie carcomida filosa, estos mordiscos o lagunas son

probablemente formadas pox la accidn erocsiva de los osteo-

clagtos.
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PROCESO ALVEOLAR

Las raices de los dientes se encuentran dentro de los
procesos alveolares del maxilar y la mandibula. Estos proce
sos son estructuras dependientes de los dientes. Su morfo-
logia es una funcibn de la posicibn y forma de los dientes.
Adem&s, se desarrollan al formarse los dientes y al hacer
erupcidn estos y son resorbidos extensamente una vez que se
pierden los dientes. El hueso alveolar fija el diente y
sus tejidos blandos de revestimiento y elimina las fuerzas
generadas por el contacto intermitente de los dientes, mas-
ticacibén, deglucidén y fonacibn.

El objetivo principal de la Periodoncia preventiva y de
la terapéutica periodontal es la conservacifn y mantenimien
to del hueso alveolar. Un conocimiento amplio de la estruc-
tura del hueso alveolar, morfologia y fisiologia es cada vez
més importante para e. per.-doncista como resultado del uso
amplio de té&cnicas quirfirgicas Oseas avanzadas en el trata-
miento de la enfermedad periodontal.

El huesc alveolar maduro es una estructura sumamente
compleja, ya debido a esto, en este capitulo se dard un eg
bozo muy general de los componentes, anatomia y aporte san
guineo del proceso alveolar.

HUESO ALVEOLAR
El hueso alveolar, tambi&n llamado l&mina dura, corti-

cal o ladmina cribiforme, es una l8mina delgada de hueso que
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rodea a las ralces de los dientes. Roentgenogréficamente
el hueso alveolar se observa como una delgada linea radio-
paca alrededor de las raices, dicho hueso alveolar, esté
perforando por inumerables orificios atraves de los cuales
pasan los vasos sanguineos y los nervios del ligamento
periodontal, debido a estos orificios el hueso alveclar es
demoninado l&mina cribiforme.

HUESO DE SOPORTE

El hueso de soporte tambidn llamado hueso de sostén, es
aquel que rodea a la cortical Ssea alveolar y act@ia como
sostén en su funcidn.

El hueso de soporte sge compone de placas corticales com
pactas de las superficies vestibulares y valatinas de los
procesos alveolares, también estd compuesto de hueso espon
joso que se halla entre dichas placas corticales y de hue-

80 alveolar propiamente dicho.



Pig. 1

Hueso alveolar con sus divisiones de; a} l&mina

dura. b)’hueso de soporte. c) l&mina cortical

12
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ANATOMIA DEL HUESO ALVEOLAR.

La anatomia del proceso alveolar estf influenciada di-
rectamente por la cantidad y posicibn de los dientes, geng
ralmente el proceso alveolar va a seguir intimamente la ali
neacidn de los dientes.

El grosor va a tener influencia directa sobre la forma
externa, cuando el proceso alveolar sea delgado, entonces
habré prominencia sobre las raices y depresiones interden-
tarias, cuando losg procesos son gruésos no hay p mminencias
ni depregiones.

La forma del tabique interdentario sigue la disposicidn
de las uniones amelocementarias de los dientes. En la parte
posterior de la boca, los tabiques son relativamente pla-
nos, en la parte anterior van a tener una forma puntiagu-
da. Por lo general los tabigues de los dientes posteriores
son m&s anchos y poseen m&s hueso esponicoso que los tabi-
ques de los dientes anteriores.

APORTE SANGUINEQ -

L.os vasos alveolares, que corren por los canales prin-
cipales a lo largo del hueso, dan ramas laterales, que se
conocen como vasos dentales y vasos interalveolares. Los
vasos dentales se dirigen hacia el alveols, pero antes de
entrar al foramen apical dan pequehas ramas que irrigan el
frea inmediata al foramen y a la poreidn apical del liga-

mento periodontal.



Los vasos interalveolares penetran en el septum 6seo si
tuado entre los alveolos; lo recorren longitudinalmente y
terminan saliendo de la cresta alveolar anastomosandose asi
a los vasos de la encia y del ligamento periodontal. A to-
do lo largo de su recorrido dan ramas colaterales perpendi
culares a ella y gue atraviesan la l&mina dura del alveolo
y la lamina cortical unié&ndose a log vasos de la encia in-
sertada y del ligamento periodontal. Esta rica vasculariza
cibén del hueso es la que le permite estar en modificacibn

congtante de resorcidn y aposicibn.

Fig 2. Aporte sanquineo del proceso alveolar.

14
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PERIOCDONTITIS.

La periodontitis es una enfermedad crdnica en la cual -
la encia, asi como porciones del ligamento periodontal, ce-
mento y hueso alveolar, esta@n afectados por el proceso in-
flamatorio. La inflamacidn comienza en la encia, e invade -
subsigulentemente las estructuras de soporte mis profundas.

La etiologia de la periodontitis es una combinacibn de
factores irritantes locales tales como la placa. ( Los cal-
culos y las restauraciones con margenes desbordantes inician
la acumulacidn de placa y por lo tanto la reaccidén inflama-
toria.

Las fuerzas oclusales excesivas, pueden provocar modifi
caciones progresivas en la periodontitis, por esta razdn la
importancia de un ajuste oclusal.

La periodontitis se caracteriza por la inflamacibn gin-
gival, la formacidn de la bolsa periodontal, destruccibn del
ligamento periodontal y del hueso alveolar y perdida gradual
de los dientes.

Cuando el prozeso inflamatorico de la encia, se extiende
a los tejidos profundos de soporte, y parte de ese soporte
ha sido destruido, se puede hacer el diagndstico de periodon
titis.

Uno de los datos caracteristicos de la periodontitis es
la bolsa pericdontal, la profundidad de la bolsa en el li-
gamento pericdontal, es acompafiada de resorcibn de la cres-

ta alveolar.



El diagndstico clinico de la periodontitis se basa en
inflamacibn gingival, en la formacidn de bolsas y su exuda-
do, en la resorcién alveolar y otro signo importante, aun-
gue tardio, es la movilidad.

La bolsa periodontal, con su exudado y la resorcibdn de
la cresta alveolar son las caracteristicas clinicas mis im-
portantes de esta enfermedad, la bolsa periodontal tiene
por un lado la superficie del diente con su cuerpo expuesto
por depdsitos de sarro y placa, el otro ladeo, esti formado
por la encia con diferentes grados de inflamacidn.

Las roentgenografias dentales pueden ser de valor en de
terminar la extensidn de la destruccidn en el tejido perio-
dontal, sin embargo, la periodontitis no puede diagnosticar
se sblo por un andlisis roentgenogridfico. Esto es, principal
mente, porgue los cambios de los tejidos blandos no son re-
gistrados en la roentgenografia. Es necesario para el diag-
néstico agotar todos los métodos posibles.

TRATAMIENTO

El tratamientorde la periodontitis es, principalmente,
dirigido a la eliminacibn de los factoées etiolégicos loca
les. E1 fin de la terapia, es abolir ¢ al menos llevar al
minimo el proceso inflamatorio de la encia, osto eliminard
la fuente de inflamacidn y de resorcidn de loc tejidos perioc
dontales mis profundos.

El tratamiento de la periodontitis se puede dividir en

tres fages:



1) Tratamiento inicial periodontal. Este consiste principal
mente en eliminar los factores etiblogicos o irritantes lo-
cales hasta donde sea posible. Como ejemplo de esto seria,
la educacidn del paciente para realizar el control de placa
personal, tratamiento de caries, remocidn de obturaciones -
mal ajustadas, ajuste oclusal, ortodoncia, y uno de los m&s
importantes, la eliminacidn de cdlculos poxr medio de cureca
je.

2) Fase quirGrgica, esta fase se dividir& en: a) Fase resec
tiva, la cual consistird en la eliminacidn de las deformi-
dades anatfmicas gque resulten de la enfermedad periodontal,
por medio de curetaje & legrade, gingivectomia, osteoplas-
tia, etc. b) Fase inductiva. Se pretende la neoformacidn de
tejido periodontal perdido o inexistente por medio de injer
tos, ya sea gingivales u bseos.

3) Fase de control postquirfirgica. Esta filtima fase tiene -
mucha importancia, ya que pasarla por alto tendria como con
secuencia la reaparicidn de la enfermedad.

Los métodos a sequir serian los gque el Cirujano Dentista
puede controlar;rcomo el andlisis roentgenogr@fico cada seis
meses, la revisidn periddica, la medicidn de boisas, revi-
8ibn de la movilidad dentaria, raspaje y pulido de los dien
tes cada cuatro o seis meses dependiendo de la efectividad
del control de placa realizado por el paciente.

El 8xito del tratamiento va a depender principalmente

de los cuidados que el paciente pueda tener en casa, como
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serian el control de placa y el uso adecuado de los imple-

mentos necesarios y auxiliares para este control.

1ls



4 .- BOLSA PERIODONTAL.



BOLSA PERIODONTAL.

Uno de los signos clinicos més importantes que caracte-
riza la presencia de una parodontitis, es la bolsa periodon
tal. Es una consecuensia de la extensidn de la inflamacién
gingival a tejidos mas profundos, llegando a desorganizar -
Progresivamente las fibras principales del ligamento perio-
dontal. De esta manera es cada vez m4s amplia el &rea invo-
lucrada en la inflamacifn. El epitelio de unidn migra més -
apicalmente cada vez, separdndose el resto del epitelio, del
diente. Esto d4 lugar a un cr&bice patolégicamente agranda-
do,

Conforme la adherencia epitelial migra y se inserta més
apicalmente, el epitelio de unibn iuestra alteraciones en -
forma progresiva. En un surco gingival normal el epitelio -
consta de seis a ocho capas de c&lulas, uniéndose con el con
juntivo subyacente sin presentar prolongaciones dactiles; -
conforme aumenta la inflamacidén y la profundizacién del sur
co, aparecen las Prolongaciones dictiles, adelgazandose en
algunas &reas del epitelio.

Cuando la profundizacién anormal se ha hecho m&s noto-
ria y se han colectado en le surco gingival matevsiales extra
fios que aumentan la irritacibn del %rea, el epitelio conti-
nfia haciendo mids prominentes sus prolongaciones déctiles y -
puede llegar a adelgazarse tanto como para romperse, permi-

tiendo con esto la salida de los elementos blancos de la -
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sangre a través de estos microabscesos, hacia este surco -
gingival patoldgicamante agrandado.

Este surco gingival, gque por la enfermedad presenta pro
fundidad mayor que la normal, alteraciones del epitelio en
sus paredes, microabscesos y ulceraciones con salida conti-
hua de exudado y supuracibn, recibe el nombre de bolsa pe-
riodontal.

La inflamacibn gingival, cuando se profundiza mis, ge-
neralmente lo hace siguiendo el curso de los vasos. De las
tres fuentes de irrigacidén de la encia la que menor resis-
tencia ofrece es la de los vasos supraperifsticos. Esta pre
sidn externa hace que el hueso superficial se destruya pro-
gresivamente a mayor profundidad con lo que se empieza a per
der el soporte dentario, agravdndose cada vez més el caso.

Cuando el hueso se ha empezado a destruir y el epitelio
de unidn desciende mis apicalmente, encontramos cambios im-
portantes en las paredes que limitan a este defecto.

En la rafiz se puede observar que el cemento expuesto -
muestra lugares co? descalcificaciones. Los restos de lo que
eran las fibras de Sharpey han sido atacadas por microorga-—
nismos, que penetran asi al cemento. El cemento se impregna
de las sustancias t6xicas producidas por las bacterias, cosa
gue lo vuelve irritante y destructor de las cé€lulas norma~-
les.

En el fondo de la bolsa, en la adherencia epitelial, se

encuentran dos zonas diferentes. La superficial muestra sig
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nos de irritacidén y la profunda, la basal, muestra células
normales en un proceso activo de divisién, por lo gque es -
posible cubrir asi &dreas cada vez mayores con células epite
liales normales.

El edema que se produce por la inflamacién y la desorga
nizacidn de las fibras gingivales favorecen el aumento de -
volumen de la encfa, con superficie lisa y brillante. La -~
hiperemia es responsable del color rojo y el éxtasis sanguf
neo y la cianosis que le acompana son responsables de que -
el color rojo se vuelvaazulado.

Por debajo del epitelio de unidn, las fibras de colige~
no de la encia muestran desorganizacifn, permitiéndose con
€sto, la migracidn apical del epitelio de uni6n y con ella,
aumentar la profundidad de la bolsa.

Debido a la imposibilidad de comprobar clinicamente los
factores antes mencionados de falta de integridad del epite
lio crevicular y cambio de posicibén de la adherencia epite-
lial, factores que deben estar presentes en una bolsa perio
dontal, se acostumbra, por conveniencia clinica exclusiva-
mente, llamar "bolsa periodontal® a un surco gingival de -
mds de 2 mm. de profundidad.

Para gue una bolsa periodontal se produzca, es necesario
que al migrar el epitelio de unifn, el mirgen gingival per-
manezca en su lugar o que se agrande un poco. Si por el con
trario, al migrar la adherencia el mirgen tambié&n migra por

destruccibn tisular, encontraremos resecién gingival sin for
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macién de bolsas periodontales.
ETIOLOGIA DE LA BOLSA PERIODONTAL.

Es de suma importancia tener en mente cufles son los fac
tores etiolbgicos de la enfermedad periodontal, ya gue con
ésto el clinico va a poder identificar la causa por la cual
existe dicha enfermedad y atacarla directamente.

La enfermedad periodontal invasora es producida por mil
tipleg y complejos factores; estos factores pueden ser meta
bblicos, irritativos e infeccilosos.

Hay factores predisponentes que favorecen la aparicidn
de la enfermedad periodontal, causas excitantes que realmen
te estimulan la enfermedad y factores perpetuantes que tien
den a prolongarla o a hacer que pase a la cronicidad.

Los factores excitantes locales m&s importantes son las
bacterias y sus productos tdxicos. Estin contenidas en las
zoggleas, placas, materia alba y depbsitos de cflculos den-
tarios, Los residuos de alimento retenide o impactado pro-
ducen irritacién quimica y mecénica y suministran pibulo pa
ra la proliferacibén bacteriana. .

El agente etifl&gico primordial de la enfermedad perio-
dontal sin el cual no se desarrolla dicha enfermedad es la
acumulacién de bacterias patoldgicas y de sus productos en
la encia marginal, lo que origina un proceso inflamatorio.

Pueden ser varios los factores precipitantes y perpetuan
tes que causan signos y sintomas de enfermedad periodontal.

El periodonto tiene un nlmero limitado de maneras de reaccio



nar a estos factores, y los tipos de reaccibén y el mecanis-
mo de la expresién corporal pueden muchas veces ser simila~
res a pesar de no serlo log factores incitantes.

La reacci®n a la infeccidn es la inflamacidn, la cual -

es una respuesta inespecifica y agresiva a la lesidn celular

en la gue elementos celulares y humorales intentan destruir,
neutralizar o reducir la accibn del irritante, y & continua
cidn, tratan de reparar los dafics producidos. Por desgracia
el inflltrado inflamatoric contiene Factores que a la vez -
gque obstaculizan la acecién de las bacterias, pueden lesionax
el tejido, origin&ndose con ello la extensidn de la enfer-
medad periodontal. La inflamacién va acompafiada de proteoll
gis gie puede ser perjudicizl para el tejido. Alqunos de los
polipéptidos formados son antibacterianos y otros estimulan
las funcicnes escencialmente defensivasn como son el aunento
de la permeabilidad histica, la formacidn de leugocivrs, ia
quimiataxis v la migracifn de fagocitos hasiz el 4red afco-
tada.

Tamhi®n este mecanismo defensivo puede antérvenir en la
propacacién de 15 enfermedad periodontal porque los fagooci~
tcs contienen enzimas protecliticas potentes capaces de des
truir la fijacifn epitelial y las fibras colfgenas yue su-
jetan a los dientes.

El &cidc l&ctico, agente quelante déhil, es otro produc
to secundario de la inflamacidn que puede influir sobre la

extensidn de la lesién periodontal. El descenso del pH pue-
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de conducir a la degeneracibn del coldgeno y a la rarefac-
cién del proceso alveclar adyacente.

La inflamacién es un proceso y cualquiera de sus aspec-
tos puede sufrir una exageracifn y aceleracién o una dismi-
nucidn y un retraso, segfin la naturaleza del estimulo.
FACTORES AMBIENTALES LOCLLES.

PLACA BACTERIANA,

En las Giltimas investigaciones se ha observado que el -
alto iIndice de caries dental y la gravedad de la enfermedad
Periodontal inflamatoriz crénica son consecuencia de un cam
biq de dieta y de una acumulacién de placa bacteriana sobre
los dientes,

Los dientes se hallan expuestos a un ambiente complejo
en la boca, y sobre la superficie dental se forman diversos
compuestos orginicos. Sobre un diente acabado de limpiar se
forma en pocos minutog de exposicifn a la saliva, una peli-
cula adgquirida, &sta deriva de la saliva y es una capa del-
gada, clara, acelular, excenta de bacterias, casi invisible,
que estd formada por proteinas smlivales egperificas, aunque-
su composicidn pJ;de ser variable. Sus principales proteinas

provienen de proteinas de alto peso molecular de toda la sa

liva y de pé&ptidos acidicos y de proteinas que contienen pro

lina y que provienen de la saliva de la pardtida, a medida
gque la pelicula madura se hace m&s gruesa y puede pigmentar

se,

El1 paso siguiente en la formacitn de la placa dental o
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bacteriana es la colonizacifn bacteriana de la superficie

de la pelicula adauirida. La placa bacteriana es una matriz
protefinica blanda en la cual se hallan en suspensidn muchas
bacterias de varios tipos. Este producto de agregacidn bac-
teriana esti tenazmente adheride a la superficie del diente
y presenta una forma arquitectdnica definida cuando se estu
dia histoldgicamente,

‘Para que se inicie la enfermedad periodontal destructiva
es escencial la formacién de la placa.

La variedad de microorganismos cambia desde la gingivi-
tis crdnica temprana hasta donde todas las etapas de la en-
fermedad periodontal inflamatoria crénica, pero no parece -
haber un s6lo factor quimico o dieté&tico que favorezca la -
seleccitn de microorganismos como en la caries. Los cambios
que tienen lugar se pilensa que son debidos a cambios en el
medio de la placa con relacifn a los tejidos del hu&sped. ~
El aumento de la anaerobiosis en la placa y los cambios in~-
flamatorios cxrénicos en los tejidos periodontales afectados
son los principales factores. La placa supragingival situa-
da cerca de la encia sana estid formada casi completamente -
poxr. cocos, principalmente grampositivos, incluyendo estrep-
tocacos, rothias, actinomicetos y estafilococos.En el sitio
inferior a la zona de contacto donde se inicia la gingivi-
tis crénica, la flora en la superficie del borde gingival,
esti formada principalmente por cocos grampositivos y gram-

negativos, asi co - microorganismos muertos. Los cocos mani
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" fiestamente intactos producen una gran cantidad de polisacd
rido intracelular y extracelular. Los microorganismos mids -
apicales y muchos de la placa m8s externa en esta regién por
lo general estan muertos. Algunos de los microorganismos su
pexvivientes son estreptococos. Estos aumentan con el inicio
de la gingivitis crbnica y de la caries. El exudado en la ~
encia intensifica el crecimiento de la placa.

La placa cercana a la gingivitis establecida contiene -
principalmente microorganismos grampositivos, entre los cua
les predominan los actinomices. Cuanto m&s crénico sea el ~
estado, tantc mis factible seri encontrar grandes cantidades
de cocos gramnegativos iy filamentos. Bacilos gramnegativos
akundanter, filamentos y espiroquetas son una caracteristi-
ca de la peviodontitis avanzada.

CALCULS DENTAL.

La placa bacteriana orgénica es un precursor y parte in
tegral del cflculo, pero la formacidn de la placa no produ-
ce necesariamente el desarrollo de un cédleulo. La minerali-
zacifn de la placa puede verse influida por factores saliva
les desconocifas y por la accidn bacteriana.,

La presencia de placa y cdlculo no siempre causa una en
fermedad periodontal progresiva. La calidad de la placa pue
de afectar al grado de irritacifn gue provoca. En investiga
ciones independientes se ha observado que el depSsito de ~
cdlculo es acelerado por las dietas blandas y retardado por

los alimentos fibrosos detergentes. Los caractéres de la pla
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ca pueden ser modificados por alteraciones de la dieta. Se
deposgitan cristales de fosfato de calcio en &reas localiza-
das en la pelicula y en la watriz de’'la placa simultineamen
te. Bl tiempo requerido por la formacién de cflculc se mide
en dias .,

El célculo dental y la materia alba constituyen estruc-
turas que sirven de soporte a las bacterias, las mantienen
en contacto con la encia y proporcicnan, asimismo, un medio
favorable para la proliferacifn de los microorganismos. Las
caras linguales de los incisivos inferiores y las vestibula
res de los molares superiores son las primeras en recibiy -
la saliva recién segregada debido a su posicibn cerca de los
conductos de las gl&ndulas salivales mayores. Por lo tanto,
el cdlculo se deposita sobre dichas superficies con mayor -
frecuencia que en las dem8s. El proceso de la formacién de
célculo se inicia con un depbsito de material orgénico blan
do sobre la superficie del diente. Esta pelficula de mucina
v bacterias se impregna de sales de calcio y se transforma
en una acrecifn calcificada. .

El cilculo se‘deposita dentro de la placa bacteriana y
se adhiere firmemente al diente coronal con respecto al bor
de gingival, o bien en el surco o bolsa gingival. Los depb-
sitos supragingivales del c&lculo pueden causar atrofia sin
gque lleguen a formarse holsas por destruccidn ée ia pared -
gingival a medida que se forma el depbsito. El célculo sub~

gingival se forma Gnicamente cuando hay inflamacién gingi-

27



val v los depbsitos constituyen un factor agravante. El c&l
culo es, a la vez, un irritante mecé@nico y bacteriano que -
tiene una posicibén fija sobre la superficie del diente. El
célculo subgingival se halla en contacto constante con el e
pPitelio gue reviste el surco. En la superficie y en el inte
rior del célculo pulula una masa microbiana que elabora in-
cesantemente productos tdxicos que infiltran el epitelio ad
yacente y causan una respuesta inflamatoria inespecifica. -
La encia puede ponerse turgente por el edema, vy si la tume-~
faccibn se desarrolla en direccifén a la corona, aumenta la
profundidad del surco. La masa del cilculo aumenta de tama-
fio y cubre una &rea mayor, y a medida gue la bolsa gana en
profundidad, en sentido apical, el cidlcule continfia deposi-
t&ndose en su base.

La necrosis del epitelio que reviste el surco gingival
expone el tejido conjuntivo al contenido s&ptice de la bol-
sa. La bolsa pericdontal que contiene un cdlculo se parece
a una herida infectada que contiene un cuerpo extrano, co-
mo una astilla. s{p embargo, la capa de leucocitos, cé&lulas
epitelales descamadas v bacterias, que se observa siempre -
en el tejido blando y el c8lculo indica que las bacterias y
sus productos son la causa primaria de la irritacién. Za for
macién del cdlculo siempre va precedida de la placa bacteria
na vy de la inflamacién.

No siempre existen cdlculos, aungue se trate de bolsas

profundas. A menudo se ~bhservan belsas infrafseas profundas
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en las cuales no hay cllculo en la raiz afectada.

Cuando existe, el cdlculo mantiene la enfermedad pero -
probablemente no inicia la formacidn de la bolsa; no es un
factor primario o escencial en la etiologfia de la periodon-
titis.

En presencia de depbsitos masivos de cllculo, la resor-
cidn &sea es predominantemente de tipo horizontal y la des-
truccibn progresa lentamente. En los casos de destruccifn -
6sea ripida la resorcifn suele ser de tipo vertical y las -
acreciones sobre las ralfces son delgadas, nunca masivas. Ra
ras veces se observan abscesos periodontales agudos severos

en dientes con depfsitos gruesos de cflculo, y los defectos

infrfoseos nunca estfn asociados a una formacibén de cdlculo
extensa, No obstante, el cllculo no es beneficioso para el
paciente, independientemente de cualquier teoria que pueda
exponerse sobre su origen. En la prictica se ha de eliminar
escrupulosamente.

MATERIMA ALBA.

La materia alba es una masa de residuos blanda, blanque
cina, que contiene elementos histicos muertos, principalmen
te células epiteliales, leucocitos y bacterias, retenidos =~
en los dientes y encias, y que pueden penetrar en el surco.
Se trata en efecto, de un medio de cultivo y contiene una -
- - alevada concentracidn de bacterias. La materia alh; ;s uﬂ'~gy .

iggenée irritante quimico y bacteriano grave que actfia sin -

cesar, a menos gue sea eliminada mediante el cepillado de -



los dientes o por otros instrumentos usados en la préictica

de la higiene oral personal. La materia alba no tiene una -
forma arquitectdnica especifica vy no sigue a la base de la

bolsa a medida gue se hace més profunda.

FACTORES YATROGENOS.

La extensibn excesiva del borde gingival de una restau-
racidn dental causa lesiones de tipo mecfnico en los teji-
dos. Facilita la acumulacién de restos alimenticios, espe-
cialmente si la superficie es Spera. Con todo, no es un me-
dio de cultive para las bacterias y no aumenta de volumen.
Es més bien estitico que dinfmico y menos irritante que el
cdlculo. La extensibn insuficiente del borde gingival de una
incrustacidn origina una hendidura donde se acumulan las bac
terias y los residuos alimenticios y puede convertirse en -
una causa de irritacifn mis intensa que los bordes demasiado
largos

El cemento dental retenido en el surco gingival consti-
tuye un irritante mecdnico mds potente que la restauracibn
meté&lica demasiado grande. Es un agente irritante, mec&nico ’
v gquimico simult&geamente, y debido a su porosidad propor-
ciona un excelente refugio a los microorganismos. Incluso -
los bordes exactamente adaptados de las coronas, apoyos de
puentes que se extienden duntro del surceo gingival producen
irritacidn que, a monudn, dekormina el engrosamiento de la
encfa marginal. Bl ~aterial prutésisoe on posicidin apical -

con respecto al korde de la encia libro hage diffeil la con
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servacidn de la salud gingival en los pacientes predispues—
tos a la periodontitis.

La restauraci6n inadecuada de la anatomia de la corona
puede ser un factor etilbgico en la enfermedad periodontal.
Los contornos exagerados proporcionan un refugio a los res-
tos alimenticios, a la materia alba y placa, ¥ los incorrec
tos permiten el trauma directo scbre la encfa libre a la -~
cual dejan sin protecci®n. Los contornos corcnales vestibu-
lar y lingual s8lo tienen importancia si la encia marginal
otupa casi su posicidn normal en el cuello del diente. Si -
la encia ha retrocedido hasta una posicién apical extrema a
consecuencia de la enfermedad periodontal no seri necesaria
la restauracidén del coatorno para su proteccidn durante la
masticacidén. La masa alimenticia tiende a guedar retenida -
en la zona marginal gue ha retrocedidc, pero la fuerza se -
digipa antes de que el alimento llegue a la encia.

SIGNOS Y SINTOMAS,

El firico método seguro de localizar bolsas periodontales
y determinar su extensitn es el scndeo cuidadoso del mirgen
gingival de caaa cara ael diente.

Los signos clinicos siquientes indican la presencia de
bolsas periodontales:

1) Encifa marginal rojo=azulada, agrandada con un borde sepa
rado de la superficie dentaria.
2) Una zona vertical azul-rojiza desde el iragen gingival -

hasta la encfa insertada, y a vecns, hasta 131 mucosa alveo—-
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lar.

3) Una rotura de la continuidad vestibulolingual de la en-
cia interdentaria.

- 4) Encia brillante, hinchada y con cambios de color asocia-
da a superficies radiculares expuestas.

5) Sangrado gingival.

6) Exudado purulento en el mdrgen gingival, o su aparicién
3l hacer presifn digital sobre la superficie lateral del -
mirgen gingival.

7) Movilidad, extrusién y migracidn de dientes.

8) La aparicibn de diastemas donde no los habia.

Por lo general, las bolsas periodontales son indoloras,
pero pueden generar los siguientes sintomas:

Dolor localizado ¢ sensacidn de presiSn después de comer,
que disminuye gradualmente, sabor desagradable en &reas loca
lizadas, una tendencia a succionar material de los espacioé
interdentarios, dolor irradiado en la profundidad del hueso,
quejas de gue los alimentous se retienen entre los dientes,
se sienten flojos los <dientes, preferencia por comer del o- .
tro lado, sensibilidad al frfo y al calor y dolor dentario
en ausencia de caries.

CLASIFICACION DE BOLSAS PERIODONTALES.

Las bolsas se clasifican segfin gnc manifestaciones cli-
nicas, por su extensidn, por su localizacidén y tomando como
base el lugar donde se encuentra la adherencia epitelial y

las relaciones de &sta con las estructuras vecinis.
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La primera clasificacién es de acuerdo a su colocacidn
sobre el diente, hay bolsas virtuales y verdaderas, las vir
tuales son llamadas también pseudo bolsas, bolsas relativas
y bolsas gingivales, en este tipo de bolsas no hay destruc-
cién de los tejidos profundos, en las verdaderas encontramos
pérdida &sea y presencia de parodontitis, &stas son de dos
clases:

1) Bolsa Suprabsea. Es aquella en la cual la adherencia e
pitelial se encuentra colocada oclusalmente con relacién a
la altura de la cresta adyacente. Esta bolsa es de menor im
portancia ya que la destruccién no ha invadido el ligamento
periodontal.

2) Bolsa Infrabsea. En la bolsa infrabsea, la base es api
cal al nivel del hueso alveolar, y la pared de la bolsa se
halla entre diente y huesoc. Es mis frecuente que la bolsa -
infradsea se produzca por interproximal, pero se localiza -
asimismo en las superficies ver tibular y lingual, por lo co
min, la bolsa se extiende desde la superficie en la cual se
origina hacia una o més superficies contiguas. Informacibn
estadistica respecto a la frecuencia de bolsas infrabseas -
no existe. Se afirmd que 25% de las bolsas periodontales son
del tipo infrabseo, y que las bolsas son mds profundas en -
los lados de presidn de los dientes (lado hacia el cual se
inclinan los dientes). Los cambios inflamatorios, prolifera
tivos vy degerativos de la bolsa infradsea provocan la des-

truccidn de los tejldos periodontales de soporte.
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Las bolsas infradseas son los defectos mis dificiles de
tratar y de peor prondstico, por esta razén es donde se lle
van a cabo la mayor parte de injertos 6seos para su trata-
miento.

Los defectos infrabseos, pueden ser desde pequefios cré-
teres, hasta grandes cavidades angostas entre el diente y ~
el hueso. Las bolsas periodontales infrabseas de mejor pro-
néstico son las que presentan el mayor nfinero de paredes 6-
Seas.

Las bolsas infratseas pueden ser clasificadas de acuerdo
con el nfimero de paredes Sseas que existan, pudiendo tener
desde una pared hasta tres, siendo en este caso la pieza den

- taria la que forma la cuarta pared del defecto.

B\ DR

Pig. 3 Dafectos infradseog, A de 3 paredes, By C de 2 ~

paredes.



Fig 4. T~ Defectos infrabseos, D y E, de una pared Ssea.

Existe otra clasificaci6n para las bolsas periodontales,
atendiendo al nimero de caras del diente afectadas y la di-
reccldn que presenta la bolsa: .
1)‘Simples. En eBSte tipo de bolsas solamente se encuntra
* involucrada una cara del diente.

2) Compuestas. Son aquellas en las cuales la bolsa va a —~
abarcar dos o mis caras del diente.

3) Complejas o Tortuosas. Existe una bolsa espiralada que
nace en una superficie del diente y d& vueltas alrededor de

&ste. La Ginica comunicacién con el mirgen gingival es en la
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A

cara donde nace la bolsa.

Fig 5. A) Bolsa simple, B) Bolsa compuesta, C) Bolsa com

pleja o tortuosa.
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A
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5.- TROCESO DE DESTRUCCION ~

OSEA.

'
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PROCESO DE DESTRUCCION OSEA.

La causa de la destruccidn Ssea en la enfermedad perio-
dontal reside bédsicamente en factores locales como seria la
placa bacteriana,

Actuando juntos, la inflamacidén y el trauma por oclusidn
son la causa de la destruccidn 6sea local en la enfermedad
periodontal, y determinan su destrucecibn, su intensidad y -
su forma.

La inflamacién alcanza al huesc por extensifn desde la
encia. Se propaga a los espacios medulares y reemplaza a -
la médula por exudado leucocitario liquido, nuevos vasos -
sanguineos y fibroblastos en proliferacién. Aumenta la can-
tidad de osteoclastos multinucleares y mononucleares, y las
resorciones Sseas estin bordeadas por resorciones lacunares
en forma de bahfa. En los espacios medulares la resorcifn -
se efectfia desde adentro, produciendo primero adelgazamien-
to de las trabéculas Sseas circundantes y agrandamiento de
los espacios medulares, y después destruccitn del hueso y
reducciSn de la altura Gsea. .

La inflamacifn estimula la neofonmaqiﬁn de hgeso, inme-
diatamente adyacente a la resorcibén de hueso inmediatamen-—
t® 8 la resorcibn Gsea activa y junto a las superficies tra
beculares eliminadas por la inflamacifn, en un exfuerzo por
reforzar el hueso en resorcidn.

En la enfermedad periodontal, la inflamacifn va acompa-



fiada de un aumento de los osteoclastos y fagocitos mononu-
cleares, gque resorben hueso mediante la remocién de crista—
les minerales y la disolucidn de col&geno expuesto., El au-
mento de la vascularizacifn concomitante con la inflamacién
asimismo produce resorcidn Ssea al estimular el aumento de
osteoclastos y al elevar la tensi6n local de oxigeno. El -
descenso del pH en el proceso inflamatorio también puede -
afectar a la resorcién bsea.

Las enzimas proteolfiticas del tejido periodontal o pro-
ducidas por las bacterias gingivales participan en la resor
cibn 6sea. La colagenasa esti presente en el periodonto nor
mal y esti elevada en la encia inflamada. La actividad cola
genolitica se produce en el hueso en resorcifn in vitro, pe
ro el contenido de colfgeno no estd& correlacionado con la ~
magnitud de la pé&rdida Osea. Al destruir la sustancia funda
mental de la matriz 6sea, el factor disgregante generado -
por bacterias bucales influye en el proceso de resorcifn. -
Asimismo, se ha sugerido la posibilidad de gue las endotoxi

nas bacterianas estimulan la resorcién al atraer osteoclas-
»

tos.

La destruccidn 6sea producida por la inflamacibn en la
enfermedad periodontal no es un procesoc de necrosis &sea. -
Ello supone la actividad de c&lulas vivas y hueso viable.-
Cuando hay necrosis y exudado purulento en la enfermedad pe
riodontal, se encuentran en las paredes blandas de las bol-

sas periodontales, no junto al margen de resorcifn del hue-
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so adyacente. La intensidad de la pérdida 8sea no estd ne-
cesariamente correlacionada con la profundidad de las bol-
sas periodontales, la severidad de la ulceraci6n de las pa-
redes de la bolsa o la presencia o ausencia de exudado.

Es significativo que la respuesta del hueso alveolar a
la inflamacién incluya tanto formaci6én de hueso come resor-
clén. Ello quiere decir que la pé&rdida fSsea en la enferme-~
dad periodontal no es simplemente un proceso destructivo, -
sino que es la consecuencia del predominio de la resorcidn
sobre la neoformacidn. La formacién de hueso nuevo retarda
la velocidad de la pérdida Gsea, compensando en cilertc gra-
do el hueso destruido por la inflamacisn. El osteoide neo-
formado es més resistente a la resorcifn que¢ el hueso madu-
ro. A causa de la interaccifin entre la resorcidn v la forra
cibn de hueso, la pérdida Ssca en la enfermedad prriodontal
ne es necesariamente continua. Es un prodoeso progresivo, ne

ro no se puede predecir su xitm-,

5

La formazisSn fHsea microsclpica en rastcesta a 1a Infla-

i

macidn varfa en cantidad y distribucibn. 3¢ encuentra «ober
nada por ia inteusidad v distribucién de la inflamacién y -
por Influensias sistérizas. De esta wmanera, los factores sis
témicos que afectan a los procesos metabflicos que intervie
nen en la formacifn de hueso influyen en la pérdida 8sea en
la enfermedad periodontal.

La presencia de formacifn &sea como respuesta a la infla

macidn en la enfermedad periodontal activa tiene relacidn -
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con el resultado del tratamiento. La eliminacibn de la in-

flamacifén para suprimir el estfmulo de la resorcidn Gsea y

el establecimiento de condiciones gue conduzcan a la cura-—

cifn son los objetivos bésicos del tratamiento periodontal.
La cicatrizaciSn del periodonto despu&s del tratamiento de-
prende de los procesos reparativos del organismo, uno de los
cuales es la neoformacién de hueso. Una tendencia activa ha
cia la formacidén de hueso en la enfermedad periodontal no -
tratada podria beneficiar la cuaracién si se produjera en -
un periodo posterior al tratamiento.

La roentgenografia es en extremo Gtil para elAdiagnéstg
co, pero no descubre las actividades de resorcidn y neofor-
macidén microscbpicas. A veces, la formacifn de hueso endos-
tico en la enfermedad periodontal produce aumento en la ra-
diopacidad cerca & los bordes 8seos erosionados. Sin embar-
go, en la enfermedad periodontal puede haber necformacién §
sSea sin manifestaciones roentgencgrificas de su presencia.
5.1.,~ CLASIFICACION DE DEFECTOS OSEOS. )

Aadem&s de disﬁ&nuir la altura del hueso en la enfermedad
periodontal, se altera la morfologia del hueso. La compren-
sib6n de la naturaleza y patogenia de estas alteraciones es
fundamental para el diagnSstico y tratamiento eficaces.

Los que siguen son tipos de deformidades &seas que se -
producen en la enfermedad periodontal. Por lo general se pre

sentan en adultos, pero se ha encontrado en créneos humanos
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con dentadura decidua. Su presencia puede ser indicada por
las roentgenografias, pero se requiere el sondeo cuidadoso
y la exposicidn quirfirgica para determinar su forma y dimen
siones.

Glickman y Pritchard coinciden en la clasificacién de -
defectos 6seos.

Glickman (1964).
1} Crateres 6seos. Estas son concavidades en la cresta in-
terdental que se halla dentro de las paredes vestibular o -
lingual.
2) Defectos infradseos, Concavidades en hueso através o a -
lo largo de una o m8s superficies radiculares descubiertas
que pueden abarcar 1, 2, 3 8 4 paredes Sseas.
3) Contornos &seos engrosados. Agrandamientos 6seos que re-—
sultan de exostosis, adaptacifn a la funcién o formacibn de
hueso de refuerzo.
4) Hemiseptum. Porcifn remanente de un tabique interdentario
una yez destruida la porcifn proximal por la snfermedad.
5) Margenes irregulares. Defectos angulares o en forma de -
"u" productos de la resorcién de taklas &geas vestibular o
lingual y altura del tabique interdentario.
6) M&rgenes 6seos en forma de mesetas. Producidos por la re
sprcidn de tablas 6seas engrosadas.

Pritchard (1965).
1) Criteres interproximales.

2) Hemiseptumes.



3) M&8rgenes irregqulares.
4) Invasidn de furcaciones.
5) Defectos infradseos y sus combinaciones.
Estas lesiones se pueden combinar con defectos anatdmi-
cos del proceso alveolar como:
~ Rebordes alveolares engrosados. ’
- Exostosis.

-~ Torus.

Fenestraciones.
- Dehisencias.

La mayor incidencia de defectos 6seos se puede encontrar
en el maxilar m&s que en la mandfbula.

El crfter interdental es la lesi6én m&s comin en la enfer
medad periodontal destructiva crbnica y representa un 35% de
todos los defectos 6seos, su frecuencia se debe a:

- Area inaccesible para la higiene.
- Forma del tabique interdentarioc en direccidn vestibulolin

gual gue en molares inferiores es plana o ligeramente cbn-

cava.
L 4
= La inflamaci®n rodea o vi sobre vias vasculares.

- Trabeculado esponjoso méds reactivo.
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PROCESO DE CICATRIZACION OSEA.

La regeneracifn del huesoc es un asunto que s¢ debe con-
siderar en el tratamiento de la enfermedad periodontal, dan
do un poco de atencidn a algunos de los principios asocia~
dos con la reparacibén Ssea en general.

La regeneracibn del hueso despufs de una lesidn es lle-
vada a cabo por c&lulas y estag c&lulas Sseas se encuentran
ocupando diferentes lugares, los cuales pueden ser nombra-
dos de la siguiente manera:

1) Osteocitos.

2) CElulas Oseas de la médula.

3) Células dei endostio.

4) Cé&lulas osteogénicas del periostio.

Vale la pena examinax la contxibucifn de cada una de es
tas para la cicatrizacidn de la lesién.

No obstante los osteocitgs en la vecindad de una lesibn
Pueden estar activos, es poco probable que ellos hagan algu
na contribucibén real para restaurar un defecto Sseo. Similar
mente, se dice que la médula 6sea contiene una alta y poten*
to poblacién de c&lulas osteoprogenitoras gue son distintas
a2 las poblaciones hematopoyéticas vy a las endosteas, de &s-
tas no hay informacidn referente a su contribucién en la ci
catrizacidn de la lesidn en el hueso. Se imagina gue esta -
poblacién de cé&lulas progenitoras, son las responsables de

la respuesta osteoegénica gque es obtenida por medio de trans
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plantes de médula 6sea (llamadas por Friedenstein, células
precursoras osteogénicas determinadas, cé&lulas DOP).

La cicatrizacifn de un hueso lesionado depende de va-
rigs procesos complejos que actfian restaurando la integri-
dad del tejido esquelético y devolviendo el tejido a su ca-
pacidad funcional normal.

En escencia el mecanismo de reparacidn 6sea comprende -
la inmediata produccidn de un manguito de proteccidn que -
mantiene juntos los bordes y sirve como un nficleo ferulizan
te, mientras continfia el proceso de cicatrizacifn. Este ca-
1l¢ es posteriormente resorbido cuando el hueso gueda restau
rado en su estado normal, form&ndose una trabeculizacién re
gular, representante de los requerimientos funcionales del
hueso en particular.

Dentro del tejido conectivo fibroso puede producirse la
formacib6n del cartilago que poco a poco se va transformando
en hueso y también puede ocurrir gque ~"a sustancia osteoide
se vea penetrada por c&lulas osteoblisticas gue se van cal-
cificando para forpar huese maduro. El callo Gseo se puede
formar directamente a partir del tejido fibroso conectivo -~
sin el estadfo intermedioc de la formacién de cartilago, que
es lo que suele ocurrir en la mandibula. El callo 8seo se ~
compone de hueso denso con numerosas trabsculas irregularmen
te formadas. Este hueso sirve como un nlcleo o puente que -
es gradualmente remodelado y resorbido de gorma que la ori-

ginal arquitectura del hueso queda casi corpletamente resta
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blecida y las trabé&culas se orientan de acurdo a los regue-

rimientos funcionales del hueso. El proceso de cicatrizacién

se puede resumir en los siguientes estadfos:

1) Hemorragia.
2) Hematoma.

3) Tejido de granulacién.

4} Tejido fibroso conectivo o callo fibroso.

5) Cartilago o formacibn ostecide.

6) Callo 6seo.
7) Modelado del callo.

PROCESQO DE CICATRIZACION DEIL HUESQ INJERTADO.

La mayor parte de hueso trasplantado se vuelve necrético,

apareciendo una destruccidn de

osteocitos. Sim embargo, el

hueso muerto sirve como un andamiaje pam la formacibén del -~

hueso nuevo y también como un aporte de sustancias célcicas

para la osteogénesis.

El hueso transplantado se coloca en su posicibn y Se une

al hueso mediante la formacidn

de un callo. Tras la hemorra

gia y el hematoma se produce la transformacidén del co&gmlo

sanguineo en callo fibroso. El
hueso y los bordes del injerto
preexistente por dos manguitos
el nuevo hueso en el callo, se
del injerto 6seo por actividad

tual reemplazamiento nor hueso

callo se va transformando en
estén unidos a los del hueso
s6lidos. Hientras se forma -
produce una resorcidn gradual
de los osteoclastos y su even

nuevo. Finalmente, hay un re

modelaniento gradual del Srea completa a fin de restaurar -
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la estructura original del hueso, de acuerdo con las necesi
dades funcionales. En efecto, el hueso transplantado se ha
ido transformando en un razonable facsfimil del hueso origi-
nal en el 4rea, aunque ha sido resorbido y reemplazado du-
rante el proceso de cicatrizacién.

Podemos sintetizar como sigue los procesos de cicatriza
cidén en la unidn del hueso y del injerto.

1) Hemorragia y cofgulo sanguineo en el lugar de yuxtaposi-~
ci6n del injerto y del hueso existente, y a lo largo de to-
do el transplante.

2) Organizacifn del cofgulo y reemplazamiento por tejido con
juntivo f£ibroso.

3) Osteogénesis con formacibn de callo Sseo.

4) Resorcifn de los extremos del hueso original y resorcién
gradual de la mayor parte del injexrto.

5) Remodelacibén del hueso nuevo.

CICATRIZACION DE LAS HERIDAS POSTEXTRACCILI.

En la extraccibén de los dientes se crea un tipo finico de
herida consistents, en una disrupcién del periodonto juntameg.
te con una rotura del epitelio oral y la inmediata exposi-
cibn de la zona de la herida a la saliva y a la flora bac-
teriana del surco gingival. La adherencia epitelial al dien
te estd en un sitio del cuerpo donde el epitelic simplemen-
te se adhiere o une a un apéndice epidérmico, pero no lo re
cubre ni lo sogtiene. La exacta naturaleza de la unidn epi-

telial a la superficie del diente no ha sido exactamente de
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finida; no obstante, se considera como una verdadera adheren
cia orgédnica o una adaptacibén muy firme y estrecha. Cuando
se elimina el diente se produce una abertura amplia en la -
continuidad del epitelio y los tejidos periodontales subya-
centes gquedan expuestos. El hueso alveolar esti firmemente
adaptado con el contorno de la rafz del diente y el diente
queda suspendido en su alveolo y unido al hueso alveolar -
por el ligamento periodontal, compuesto por una masa densa
de fibras col&genas. Al extraerse el diente, las fibras pe-
riodontales unidas al cemento de la raiz quedan lesionadas
¥y se produce una hemorragia comoc consecuencia de la rotura
¥y desgarro de los vasos sanguineos de la zona periodontal.

La cicatrizacidén se produce de manera similar a otras -
formas de cicatrizacién 6sea, diferenciZindose solamente en
unos pequefios aspectos debido a la configuracibn especial -
de la zona periodontal. El ligamento pericdcontal representa
escencialmenteuna superficie periostal con su acgtividad co-
rrespondiente,

En las extracciones sin complicaciones se produce en pri
mer lugar um hemorragia inicial a causa de la rotura de los
vasos sanguineos, la hemorragia llena el alveolo y la sangre
se coaqgula, sellando de una manera efentiva el defecto del
hueso, E1l cofgulo inicial se infiltra de células inflamato-
rias como respuesta a la lesifn. Entonces se produce la or-
ganizacidn del cofgulo formindose te jido Jde granulacidn y -

una digminucidn gradual de la reaccifn irflamatoria.



Las pequefias espiculas de hueso sufren un proceso de re
sorcién\incluso de una pequeia parte del borde marginal del
alveolo. El tejido de granulacién se va transformando gra-
dualmente en tejido conectivo fibroso y se produce una osteo
génesis dentro del tejido conectivo. Este hueso inicial se
deposita profundamente en el alveolo y se compone de trabé~
culas finas e irregulares.

A medida que se va formando mis hueso, el alveolo se va
rellenando de tejido 6seo. El nuevo hueso llena las paredes
del alveolo. Mientras se produce la osteogénesis dentro del
tejido conectivo del espacio alveolar, el epitelio gingival
prclifera y eventualmente llega a cubrir toda la zona de la
extraccién hasta que la integridad queda restaurada. Existe
una ligera depresidn superficial en la zona de la extraccién
debido a la retraccifn inicial del coigulo. Una vez que se
ha producido el reemplazo de la zona de extraccién por el -
hueso inicial finalmente trabeculizado, se produce un remo-
delado gradual y el hueso se va modificando para adaptarse
a la trabeculizacibébn de la vecindad. La superficie de la -
extraccidn queda alisada por el proceso remodelador, cuyo -
resultado final es la formaciSn de hueso cubierto con peri-
ostio y membrana mucosa.

En resumen, el proceso de cicatrizaci6n de las heridas
sin complicaciones de las extracciones dentarias podemos -
exponerlo asi:

1) Hemorragia.

48
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2) Codgulo sanguineo e infiltracibn inflamatoria.

3) Organizacidén del codgulo.

4) Sustitucitn del tejido de granulacifn por tejido conecti
vo fibroso.

5) Cubrimiento epitelial de la superficie de la herida.

6) Resorcidn osteocldstica del hueso en la cresta del alveo
lo.

7) Osteogénesis en la base y en los lados del alveolo.

8) Remodelado del hueso inicial.

En t&rminos generales podemos decir gque la cicatrizacién
de las heridas depende de la actividad metab&dlica normal de
los tejidos. El hueso es un tejido activo y vital y existe
un equilibrio dindmico que preside sus actividades formati-
vas y de resorcién. El hueso se resorbe mediante la activi-
dad osteocl8stica y la matriz de hueso nuevo u osteoide se
forma por la accidn elaboradora de las células osteobl&sti-
cas. Esta matriz sufre un proceso de calcificaciSn formé&n-—
dose hueso madurp. La alteracidn de éste equilibrio puede -~
acarrear una actividad formativa inadecuada con el consi--
guiente retraso e; la cicatrizacibn de la herida. La dismi-
nucidn de la actividad de los osteoblastos puede obedecer a
varias influencias generales como la edad, la deficiencia -
de vitamina C, la deficiencia de proteinas y el efecto de -
ciertos firmacos. La radiacidn afecta la actividad osteobléas
tica de forma similar. El resultado de estos efectos antiana

b8licos respecto a la actividad osteoclistica normal es la
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pérdida 6sea u osteoporosis.




7.~ INJERTOS OSEOS.



INJERTOS OSEOS.

7.1.~ HISTORIA.

Lo due actualmente se designa como bolsa infrabsea, fué
descrito por Weski en 19221 y por Gottlieb en 1925, pero su
importancia desde el punto de vista terap&utico no fué apre
ciada hasta que Goldman public6 sus trabajos en 1948 y 1949,
el tratamiento que empleb para la bolsa infrabsea fué el cu
retaje subgingival, eliminando ‘la capa epitelial de la bol-
sa, el ligamento epitelial y el tejido de granulacidn subya
cente. Su tratamiento pretendfia lograr una nueva iijacibn -
y evitaba cuidadosamente denudar el hueso, no requeria una
forma arquitectbnica 6sea,

En la terapefitica actual la simple presencia de paredes
Oseas alrededor del defecto nc basta para asegurar la rege~
neracidn 6sea destinada a corregirlo. Las paredes han de te
ner el espesor suficiente para contener cierta cantidad de
hueso esponjoso. Un "muro de contencién" delgado de la 18mi
na cortical no suele proporcionar cé&lulas osteog&nicas ade-
cuadas para la reparacibn. Las trab&culas de hueso esponjo-
80 estfn totalmente recubiertas de c&lulas osteogénicas y -
ostecblastos y como las trab&culas en si mismas son pegque-
fias hay una proporcién relativamente alta de cé&lulas super-~
ficiales con respecto a las c&lulas Oseas.

Cuando se tr.tan defectos 6seos largos, angostos y peque



fos de tres paredes con forma de cripta, los cuales poseen
la m&xima cantidad de tejido necesario y el mfinimo espacio
qgque deberi ser rellenado y reparado, se podrad recurrir al -
tratamiento tradicional que es el curetaje subgingival, en
el cual el Indice de fracaso es bajo, debido a la cantidad
de huneso esponjoso existente alrededor del defecto el cual
proveerf la mayor cantidad de cé€lulas osteogénicas para -
5u reparacidn. Por el contrario, un defecto infradseoc amp-
plic, de poca profundidad y boca ancha presenta mayor voll-
men de defecto con menor existencia de tejido de reparacidn
en la dimersidn lineal relativamente corta de espacio perio
dontal adyacente a la lesién, presentard menor &xito cuando
la terapefitica empleada sea la tradicional pues responderi
en forma proporcional a la existencia de tejidc de repara-
cifn en potencia en relacidn con el vol@men del defecto, os
decir, requerird gran cantidad de tejido de reparacifin, on
relacifn con la poca cantidad de tejidy muli:pastencoal oxis
tente; es por esto fue se puede compronder fdcilmente 1y -
activa bfsqueda 4 auxiliares para la induccidn, los uales
son div rses, pers l2s que han sido empleados con mayosr ara

do de &xito han siao lus wnjertos fsecs,

7.2.~ DEFINICION.

Injerto es un tejido vital, el cual tomado de una zona

donadora, se implanta para que forme una unidn orgénica con



el tejido ruésped, y generalmente se emplea para reemplazar

-

estructuras destruidas.
La finaliéad de un injerto 6seo para el tratamiento de

defectos infrabseos serd la de inducir crecimiento dsec y -

aumentar la probabilidad de obtener relleno Ggeo vy reinser~

cidn; para esto se han usado injertos 6seos autSgenos, homd

genos, iségencs y heterogenos.

Autdgenos. BEs un injerto de hueso tomado de una parte del

cnerpo del paciente vy transferido a otra, los tipos de in~

jertos Osecs autbgenos son:

a}) Cortical (codgule Ssevi.

b) Combiraciln cortical v esponjosoi{mezcla Ssea).

¢} Huess esponiosc y nmedular:

~ De crigen iptracral.

~ D origen extracral {cresta iliacaj.

HomfSqenos~HomGlogos. El donador de hueso es de la misma -

especie que el receptor.

Isfgenos. Indierto entre individuos gendticamente idénticos

o casi idéntirus de la misma especie, {(gemelos idénticos o

animales endogenéticos).

Aloinjerto. Miembros de la misma especie genéticamente dife

rentes,

HeterSgenos. El injerto es tomado de un donador de otra es

pecie (hueso bovino usado en humanos).

Alopléstico. El material donado no es hueso natural.

Los materiales de injerto mds comunmente usados son hue
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so autbgeno obtenido de maxilar y mandfibula y médula &ssa -
de la cresta iliaca.

La intervenci6n quirfirgica que se llevard a caba para -
la colocacién del injerto deberd primero eliminar el tejido
de granulacidn y las fibras del ligamento, produciendo le-—
siones que darin por resultado una estimulacién de las cé-
lulas osteogénicas existentes en el hueso circundante a la
lesién, se desconoce la naturaleza de este estimulo que ama
na del hueso lesionado para su reparacidn, pero se sabe que
incorpeorando uﬂ.material osteogénico se ve aumentado, ademis
seryir& como fuente de osteoblastos y como introdﬁctor de -
c€lulas de tejido conectivo que evolucionan hacia osteoblas
tos, asi como servird comc andamio en el proceso de cicatri
zacidn.

El injerto 8seo serd resorbido y reemplazado por hueso
nuevo; el hueso esponjoso se resorbe mas r&pidamente que -
el hueso cortical y es m8s apto para proporcionar c&lulas -
ostebgenas. Los estudigs que se han realizado acerca de ci-
catrizacibdn Gsea igﬁalan,que el injerto es parcialmente re- |
sorbido y remodelado.

Para realizar un tratamiento de injerto 8seo es necesa
rio conocer las diferentes zonas donadoras y zona receptora,
en la cvual es necesarioc valorar la cantidad de paredes Oseas
existentes dentro del defecto 6seo, los requisitos indispen
sables en la preparacién de esta zona y las diferentes t&c-

nicas de implantaci®n.
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7.3.~ DIAGNOSTICO.

Para poder llevar a cabo un diagndstico aproximado en -
la terapefitica utilizada para los defectos 6seos, es necesa
rio llevar un orden, por medio del cual nos daremos cuenta
del tratamiento m&s acertado a sequir,

El terapeuta puede hacer un diagn8stico provisional del
tipo de deformidad S6sea, llevando a cabho este orden:

1) Historia Clinica.
2) Exé&men roentgenogrifico.
3) Ex8men clinico.

El diagndstico definitivo solamente se podrd hacer por
'medio de la observaci6n directa del defecto, sin embargo el
método de diagnSstico precedente, podr& ser de gran utilidad,

para que el disgnbstico aproximado sea igual al definitivo.

7.3.1.- HISTORIA CLINICA.

Se realizar& la historia clfnica convencional haciendo
énfasis en los datos que pueda aportar el paciente en lo que
a su estado actual periodontal respecta.

Princ’palmente haremos una valoracifn de los factores -
etiolbgicos posibles, se debe tomar en cuenta el ex&men de
oclusibn, hébitos oclusales parafunciocnales, alineacidn de
log dientes, asi como la anatomfia del hueso circundante y -

zonas de impactaci:in de alimentos.
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7.3.2.- EXAMEN ROENTGENOGRAFICO.

Para cualquier tipo de diagnSstice en Odontologila gene-
ral se deberd tener muy presente la necesidad de una serie
roentgenogrifica completa, y no s6lo de la zona del defecto.
La roentgenografia presenta severas limitaciones en cual -
gquier tipo de diagnéstico, pues como sabes sflo proyectard
dos dimensiones, pero ain asf resulta til para estimar la
magnitud de la destruccién 6sea, como ya se dijo su valor -
es limitado en lo que se refiere a la determinacidn de la -
morfologia y las dimensiones del defecto 6seo, ademis no re
gistrar8 la sombhra de las paredes laterales de los defectos
© la anchura del &rea de resorcidn 6sea, pero revelard la -
profundidad aproximada de dicha destruccifn. La forma del -
defecto no es posible determinarla porgue el roentgenograma

muestra la silueta del hueso y de los dientes.

7.3.3.- EXAMEN CLINICO. .

L

En el diagnSstico de la enfermedad periodontal resulta
ser 8ste el de m&s relevancia y veracidad, pues por medio -
de sondeo y puncibn, se podr&n obtener mis datos que con nin
ofin otro tipo de exfmen, como son la profundidad y curso de
la bolsa, morfologia y dimensiones del defecto Sseo y movi-

lidad dentaria.

Cada superficie del diente se deberd sondear cuidadosa-



mente para determinar a gué nivel s¢ inserta la bolsa.

La puncibn de la superficie de la encia con un instru-
mento agudo proporcionar8 algunas impresiones respecto a los
contornos de hueso subyacente.

Mediante el sondeo de las paredes laterales de las bol-
sas interproximales es posible, a veces, determinar la pre-
sencia y altura aproximada del hueso en los lados bucal y -
lingual del defecto.

Sin embargo, nada puede suplantar a la visidn directa -
al tomar la desicidn definitiva en cuanto al tratamiento. -~
La principal causa de fracaso es la falta de comprensidén de
los requisitos anat6micos, arquitectbdnicos y el pretender -
Establecer un diagndstico de la morfologfa a partir del --

roentgenograma solamente.
7.4.~ TRATAMIENTO.

La preparacifn de la zona receptora antes de cualgquier in-
jerto es una fase critica de la técnica. Esta fase puede di=-
vidirse en ocho pasos distintos:
1) La inflamacidn gingival preoperatoria debe ser reducida
y controlada tanto como sea posible por medio del curetaje
¥ una buena higiene oral.

El elemento més importante para llevar a cabo la preven
cidén y el tratamiento de la enferredad reriecdontal es el con

trol personal de placa bacteriana. Este se hard ensenando al
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paciente una adecuada técnica de cepillado, ademds ya que la
mayoria de las veces una té&cnica de cepillado adecuada no =
cumple con los requisitos del control, ya que el cepillo al
gunas veces no podr& llegar a algunas zonas como lo harian
otros implementos, se ensefard al paciente el uso de pali-
llos, irrigadores mecénicos, conos de caucho o de madera, -
seda dental, etc. Todos estos elementos van a contribuir a
reducir la inflamacién gingival y de esta manera la zona -~
preoperatoria se encontrari en un estado Sptimo para su in-
tervencidn,

El resultado bioldgico va a ser un aporte vascular esta
ble a la encia previamente inflamada y una reparacién a su
componente col&@geno. Clinicamente, va a haber un cambio en
el color y en la consistencia de los tejidos, junto con una
reduccifno eliminacién de sangradc y exudado. Después de la
reparacidn de coléigena laencia vuelve a tener resilencia que
significa que la papila interdentaria no se desgarre facil-
mente cuando se desprende el colgajo y se sutura. Esta papi
la debe ser conservada para tener una cubierta o cierre com
pleto del tejido blando interproximal del tejido &seo injer
tado. Tambi&n las papilas inflamadas tienden a necrosarse -
durante la primera semana postoperatoria, causando exposi-
cidn y probable desprendimiento de una parte o de todo el -
material injertado en las 4reas interproximales. Esto puede
resultar en criteres persistentes en el tejido blando y en

el hueso después d¢. periodo de cicatrizacifn. Generalmente
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el tiempo permitido para la reparacidn gingival Generalizada
es de seis a doce semanas antes de que se haga el colgajo -
gquirtrgico.

2) Usando una incisidn a bisel interno, el colgajo mucoperi
Ostico se deja abierto, la encia abultada es adelgazada en
donde sea necesario, sobrefestoneando para crear papilas in
terdentarias mis grandes y con esto ascgurar el cierre del
tejido blando interproximal despu&s de que ha sido colocado
el injerto. La retraccidn del colgajo debe ser extendida de
tal manera que el defecto Osec sea completamente expuesto -
¥ que el colgajo sea facilmente manejable. '

3) Los tejidos granulomatosos y collgenos deben ser total-
mente renovidos del defecto &6seo exponiendo la superficie -
de‘la raiz, paredes 6seas y Area del ligamento periodontal,
para proporcionar a las paredes Oseas desnudas la retencidn
requerida y proporcionar nutricitn inmediata al colgaijo, se
debe tener cuidado de que todas las fibras coligenas transep
tales sean eliminadas de la base del defecto. El espacio del
ligamento periodoq?al es tambifn removido para obtener un -
maycr nutrimiento y cé&lulas mesenquimatosoas indiferenciadas
y debe ser completamente expuesto mediante un curetaje leve.
Penetraciones intramedulares deben hacerse en este momento
en el cual teSricamente van a producir un tipo de cé&lulas -
mesenquimatosas indiferenciadas e incrementar una revascula
rizacifén del colgajo. Esto parece ser especialmente importan

+e cuando se trata con hueso cortical denso encontrade en -
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defectos Oseos grandes.

4) La preparacidn de la rafiz es completada por la exfolia-
cibn y el alisamiento de las superficies expuestas de la -
raiz con filosas curetas, hasta que se conviertan clinica~-
mente duras, lisas y que se vean limpias. Llenando los an-
teriores requisitos para las superficies radiculares va a -
resultz en la remocidn de cllculos de los lugares de resor-
cidén de tal manera que ninguna endotoxina haya penetrado en
la dentina o cemento expuesto en el defecto Bseo. Este paso
es critico para el &xitn del procedimiento especialmente -
cuande tratamns ¢on bolsas periodontales crénicas.

5) El sitie receptor es aiszlado con gasa para minimizar el
flujo salival Jdentro del defecto 6seo. El material de injer
to ws entnnoes rowvolectado vy puesto directamente en el de-
fecta Hreo vrevis 1ente preparado. El defecto es llenado -
haste un contorno relativanente fisiol8gico del nivel de -
las paredes existentes del defecto 8seoc. Esto incluye poner
un material s inierto por encima de las superficies vesti-
bular v lingual del diente, usando de nuevo el nivel coronal
de las paredes {seas adyacentes existentes como guia. Este
tipo de contora: en contraste al de sobrellenar el defecto
ayuda a asegular la buena adaptacidn del colgajo.

6) La adaptacifn del colgajo es completada usando como mate
rial de sutura seda negra 0000, la té&cnia de sutura intexr-
proximal es favorable centrando cada puntc en la base de ca

da papila. Com¢ - :rura estd cerrando la papila, va a pro



veer una cobertura interproximal primaria del sitio quirtr-
gico vy contribuye a la retencidn y a la nutricién temprana
del material injertado.

7) Un apbsito periodontal es adaptado sobre el campo quirfr
gica, primeramente para ayudar a eliminar el espacio muerto
entre el colgajo v el injerto 8seo y para mantener placa bag
teriana y comida fuera del sitio donde re efectub la cirugfa.
Una semana después ‘e retira el apSsito quirdrgico y las cu
turas, se limpia generosamente el campo quirfrgico y se vuel
ve a cubrir con apdsito. Estos apfsitos son siempre puestos
por dos o tres semanas postoperatorias, dependiendo del gra
do de cilcatrizacidn del tejido blando. Esto es especialmen-
te para la parte interproximal donde se puede retrasar el -~
llenado de tejido blando debido a la necrosis papilar. Man-
teniendo el apofito quirfirgico en su lugar hasta la tercera
gemana se protegen fstas 8rcas y se d& tiompo para lo proli
feracisn de tejido de granulocidn sobre el inferte v para -
proveer un puente entre el espacio de las poroiones super—
vivientes lakial y lingual de la papila. Los pacientea son
alentados para pranticar su réagimen habitual de higiene -
ral en las dreas de la boea no invelucradas en el procedi-
miento y son instruidos en un manejo cuidadoso del &rea qui
rrgica. La higiene oral del sitio quirfirgico se inicia in-
mediatamente despufs de guitar el Gltimo apbsito.

8) Como medida preventiva se prescriben antibiSticos, empe-

zando un dfa antes de la intervencién hasta un total de sie



te dias.

7.5.- OBTENCION DEL INJERTO.

7.5.1.~ INJERTO DE COAGULO OSEO.

Cualquier clinico que haya reconformado hueso con un -

instrumento rotatorio como seria una fresa habr& notado la
pregencia de polvo de hueso molide algunas veces mezclado -
con sangre que se acumula en diversas cantidades sobre los
retractores o espejos bucales. Estas pequefias porciones de
hueso van a servir de material de ianjerto.
. Las fuentes Je material de injerto van a ser el reborde
lingual de la mandibula, exostosis, rebordes desdentados, -
huesy distal a filtimas piezas dentarias, hueso eliminado por
ostesplastias u nstectomias en la extraccifén de alguna pie-
za incluida y de la ostectumia de alglin torus.

No siempre c¢nitas fuentes van a estar a disrosicidn del
operador, pers «on la planeasidén cuidadosa se podri propor-
cionar un sitio donador gue pudiera haber sido pasado por
alto.

Para la obtencidén de material el hueso es eliminade con
fresas de carburo del nfimero 6 6 nimero 8 y para la recolec
cién del hueso se ha ideado una técnica muy simple que cons
ta de un eyector quirfirgico acondicionado con dos mangueras,

una de las mangueras va a succionar saliva, agua y sangre y
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la otra se va a utilizar para succionar los pequefios fragmen
tos de hueso que han sido desplazados por medio de la osteoc
tomfa; en ésta iltima manduera se va a colocar un filtro -~
estéril en el cual se va a recolectaxr el material Gseo,

Una vez recolectadas las particulas de hueso, se coloca
r&n en una cipsula estéril para mezclar amalgama con unas -
gotas de sangre que se obtendr&n de la misma zona y se mez-
clardn ambos, una vez hecha la mezcla se colocard en el de-
fecto Bseo previamente preparado, empacando el material con
una gasa estéril hasta lograr el relleno del defecto.

Al implantar un injerto de cofgulo 8seo es conveniente
no llenar demasiado el defecto, ya gue este material exceden
te de injerto se perderi por los mirgenes aunque &stos se -

encuentren bien cerrados.

7.5.2.- INJERTOS OBTENIDOS DE MEDULA HEMATOPOYETICA DE LA -

CRESTA ILIACA Y DEL PROCESO ALVEOLAR.

La utilizacién de médula para la induccibn de nuevo hug'
so no es novedad, los ortopedistas han empleado este mate-
rial durante mucho tiempo, sin embargo, Schallhorn fué el -
primero que aplicd este tipo de injerto para tratar de indu
cir una nueva insercidén en defectos provocadoes por destruc-
cifn periodontal.

Generalmente los injertos de mfdula son de dos tipos:

1) M8dula de la tuberos:lald del maxilar, o de aigin sitio -
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del proceso alveolar.

2) Mé&dula de la porcidn posterior o anterior de la cresta -
iliaca. Esta Gltima puede proporcionar mis mé&dula que la que
se puede obtener de la tuberosidad del maxilar.

En realidad las tuberosidades pueden contener poca o nin
guna porcién de mé&dula.

Los ortopedistas pueden retirar la placa cortical ante-
rior y literalmente disponer de una cantidad de m&dula para
ayudar a reparar grandes defectos 6reos. Tales cantidades -
no son necesarias para la reparacifn de lesiones periodonta
les en el hueso.

La utilizacién de agujas como la de Westerman—-Jensen o
la de Turkell para la obtencisn de pequefias columnas de médu
la son suficientes para la mayor parte de los objetivos pe~-
riodontales. Estas columnas, aproximadamente de un centime-~
tro de longitud con un difmetro de dos a tres mm. pueden -
empacarse facilmente en los defectos Bscos.

Para la obtenc o6n del injerto se toman trozos de médula,
ya sea de la cresta iliaca pesterior o anterior o de las tu
berosidades del maxilar y se cnlocan en diversas soluciones,
seglin el método de almacenamiento. Si dichas porcilones van
a ser utilizadas inmediatamente, se lleva al consultorio den
tal en un medio nutritivo, donde puede quedar hasta tres ho
ras. Los injertos que se van a utilizar después de tres ho-
ras y hasta una semana después de su retiro, se conservan -

en frascos que contienen glicerol de 5 a 15% en un refrige-
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rador a 4°C., . Los frascos se congelan a 37°C. antes de u-
sar el injerto. Para periodos mds largos, el material de in
jerto se conserva en glicerol al 25% con un medio escencial
minimo en un refrigerador de baja temperatura a -79°C.

En caso de que el material de injerto sea obtenido de 22
tuberosidad del maxilar o de algln otro sitio del proceso -
alveolar, dicha obtencién podr& hacerse minutos anteg de su
implantacidn.

Uno de los inconvenientes que presenta la obtencién del
injerto de la cresta iliaca es el de una intervenci®n qui~
rGrgica anterior; este inconveniente ha side solucionado me
diante el establecimiento de bancos, donde el clinico puede
obtener el material de injerto congelado y de esta manera -
evitar al paciente dicha intervencidn.

Ya preparada la zona receptora adecuadamerte y teniendo
el material de injertec listo para su implantacidn, se proce
der& a colocar pequefias porciones de m&dula hasta lograr el
relleno del defecto.

*

7.5.3.~ INJERTO OBTENIDO DE TEJIDO GRANULOMATOSO.

Ocasionalmente puede obtenerge un sitio donador de un -
lugar donde se ha realizado una extraccidn reciente. El te-
jido granulgmatcso en desarrcllc dentro de un alveclo en pro
cego de cicatrizacifn constituye un excelente naterial de -

injerto para la induccidn de hueso. Bsta transferencia pro-



porciona un injerto amplio aungue deberd ser cuidadosamen-
te planeada la secuencia del tratamiento. La extraccidn de-
bera realizarse precisamente seis a ocho semanas antes de =~
reconstruir la lesibn. Habiendo cumplido con este reguisito
se procederi a preparar la zona receptora cuidadosamente.
Para la transferencia del injerto se utilizari una cucha

rilla de Lucas o el intrumento de eleccidén por el operador,
se van a recolectar pequefias porcicnes de tejido que van a
ser empacadas poco a poco por medio de una asa estéril has

ta proporcionar al defecto todo el material necesario.

7.5.4.~ INJERTO OBTENIDO MEDIANTE EL ESTAMPADO DE HUESO AD~-

YACENTE.

El estampado de hueso adyacente es otro modo de cobtener
reparacién de defectos Sseos. La técnica varfa segin el lu-
gar del defecto.

En esencia  gensiste en la soparacifn de un trozo de -
hueso y su impulsiédn forzada hacia el espacio del defecto.

Este método no siempre es posible practicarlo ya que -
para ello es necesario tener una zona considerable de hueso
adyacente. En los casog en gque es posible practicarlo es -
cuando a un lado del defecto Sseo tenemos una zona desdenta
da, haciendo el estampado de la siguiente ranera:

Se determina el tamaho de hueso por transferir y se se-

para del hueso que kordea el defecto con un corte lineal con
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fresa, se introduce un cincel quirfixrgico romo dentro del cox

te y con un movimiento se empuja hacia el defecto.

7.5.5.~ INJERTOS OBTENIDOS POR MEDIO DE TREPANOS.

Este es otro m&todo para obtener hueso esponjoso para el
relleno de defectos &6seos,

La técnica para obtener el material va a ser la siguien
te:

Se selecciona la zona donadora, que deber& proporcionar
hueso esponjoso, de preferencia adyacente al defecto. Se se
lecciona el tré@pano que dé la medida m&s aproximada al defec
to 8seo y se procede a lz obtencidn del hueso, una vez que
se tiene el material de injerto se elimina la capa cortical
pues #gta no proporcionari células osteogénicas adecuadas -
para la reparacién y se ‘isarid la porcidn esponjosa que serd

impulsada dentro del defecto por medio de una gasa estéril.

7.5.6.~ INJERTOS OBTENIDOS DE FRAGMENTOS OSEOS.

Los fragmentos de hueso han sido usados durante algtGn -
tiempo por varios clinices zon grado variable de é&xito.

Para conseguir estos fragmentos &seos es necesario lo-
calizar una zona donadora que pueda proveer hueso esponjo-
g0, el material obtenido de la placa cortical ha sido estu

diado y se ha comprobado que no d4 tan buenos resultados -
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cone el hueso esponjoso.

La obtencidn del matrial de injerto deberd hacerse en el
mismo tiempo operatorio y de preferencia en una zona adyacen
te al campo operatorio. Una vez elegida la zona donadora los
fragmentos &Sseos van a ser obtenidos con la ayuda de alica-
tes para hueso, cinceles o fresas quirfirgicas.

Ya que se tiene el material de injerto, la técnica de =
implantacidn es nmuy sencilla.

Teniendo la zona receptora debidamente preparada se van
a4 ir empacando pegueiios fragmentos de hueso junto con sangre

extravasada de la zona hasta lograr el relleno del defecto.
7.5.7.~ INJERTOS ORBRTENIDOS DE HUESO CONGELADO.

Ha sido reportado que los aloimjertos de hueso congelado
tienen un potencial comoe material de injerto en algunos de~
fectos 6seos periodontales en humanos.

El hueso es obtenido as&pticamente de cadéveres de 24 —
hrs. despu&s de la muerte y procesadoc por los bancos de te~’
jidos que existe; en diferentes Institutos de investigacién
médica en los Estados Unidos.

El material es proporcionado en frascos de vidrio de 1,2
oz. con el naterial de injerte gque tione una consistencia de
polvo que va de 103 a 330 micras, cada botella estd cerrada
al vacio y sellada con silic%n para mantener el vaclo y con

servar su esterilidad.



TLas instrucciones para su utilizacion pueden variay do-
pendiendo del grado de congelacién y de las indicaciones pro
porcionadas por los bancos de tejidos.

Uno de los motivos por el cual se dice que el injerto -
de hueso congelado dd mejores resultados que el injerto de
hueso fresco, es debido al grado de potencial osteogénico -
demasiado activo y que por esta razbn ataca a la raiz y la
reemplaza con hueso. La ventaja del hueso congelado va a -
ser que el proceso de congelamiento va a reducir el poten=
cial osteogénico y va a ser posible la utilizaci6n de este

material sin destruccidn de la raiz,
7.5.8.~ INJERTO DE MATERIAL SINTETICO.

La menciSn de este material dentro de este trabajo se -
debe a gque es el {inico material de injerto sint8tico exis-
tente en México.

Este material es una cerimica no reabsofbible, compuesta
de durapatita, qgue es la forma policristalina de hidroxila- -
patita, la cual f&é desarrollada por su gran similitud crig
talina y quimica con los minerales dentales y 6seos de los
vertebrados.

En los estudios gque han sido realizados en animales la
durapatita fu# bien tolerada y se observé que se depositaba
directamente sobre ella hueso nuevo nornalmente calcificado,

no se reportaron respuestas inflamatorias o de cuerpo extra



La durapatita fué proporcionada en frascos estériles y
se mezcld con unas gotas de solucidn salina hasta obtener -
una consistencia de arena htmeda, se empacd en el defecto -
por medio de un portamalgamas estéril y se presiond con ins
trumentos plasticos.

No se puede hablar de resultados pues es diffcil su pro
néstico, ya que hay muy poca informacién acerca de ésta ce-

ramica.

7.6 .~ PRONOSTICO.

La meta principal de la terapefitica periodontal es la -
restauracidn del periodonto perdido por la enfermedad perio
dontal. Varios materiales de injerto han sido usados en el
tratamiento de deformidades infrabseas,; los injertos que han
reportado mayores resultados favorables son el injerto autd
geno de médula de la cresta iliaca y cofigulo &seo, ademis -
de estos tipos de injerteo, se han estudiado otros materia-
les con los mismos fines, pero los cuales no han sido hasta
ahora pronosticables con la misma certeza que los ya mencio
nados.

Las causas de fracaso de los injertos Oseos se pueden -
enumerar de la siguiente manera:

1} Diagnbastico erroneo.

2) Preparacitn deficiente de la zona receptora.



3) Manipulacidn defectuosa del matorial de injexrtho.
4) Material de injerto defaectuoso.

5) Mala técnica de implantacién.

6) Cuidados postoperatorios inadecuados.

El prondstico no podra ser nunca exacto pues dependeré
del &xito de la intervencién y de la capacidad del huésped
para responder al estimulo de crecimiento que seri propor-—
cionado por el injerto,

Para pronosticar el &xito o fracaso de un injerto bseo,
ser& de gran ayuda el roentgenograma, peroc no se podra de-
pender solamente de &1, ya que los datos gue nos proporcio-
nard podrén estar alterados debido a la angulacién del rayo,
creando im8genes que pueden reportar datos de resorcidn o -
crecimiento &seo, cuando no existen.

BEl procedimiento de penetracién postguirfrgica serd el
de mayor importancia para elaborar un pronéstico cualitati-
vo acertado mds no cuantitativo, pues el angulo de visibén -
y las relaciones alteradas, nos impedirdn en un momento dado
saber la cantidad exacta de tejido neoformado en el defec-’
to, m8s no impedi;a la valoracidn del &xito o fracaso en -

cuanto a la formacién o resorcifn de tejido.
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CONCLUSIONES.

Independientemente de todos los métodos utilizados en -
la terapefitica de defectos 6seos, los injertos 6seos en ge-
neral han sido los Ginicos capaces de inducir y acelerar el
crecimiento &seo, dando nuevas alternativas para el trata-
miento de é&stos,

El obtener 2 6§ 3 mm. de incrementc de material Sseo es
considerado como &xito.

Mediante el conocimiento de las t&cnicis y materiales -
de injertos &seos es posible el tratamiento de defectos &6-
seos severos, Siendo los injertos 6seos un tratamiento diffl
cil de establecer ya que el &xito de &stos va a depender en
gran medida de los cuidados postoperatorios que el paciente
lleve a cabo.

Sin embargo, los procedimientos de injertos Sseocs van -~
a proveer grandes posibilidades de &xito, siempre y cuando
el tratamimto sea bien establecido v se sican las té&cnicas
adecuadas.

De tal manera podemos decir que log injertos 6seos van
a ser de gran ayuda en el tratamiento periodontal cuando -
las té&cnicas convencionales no den resultados favorables.

Es de suma importancia reconocer que los procedimientos
de injerto estén involucrados dentro de la cirugia Ssea re-
constructiva y por esta razdn el clinico Juberd asequrar el
méximo de concocimientos para proceder a la intervencidn de

injertos Gseos.
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