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INTRODUCCION. 



INTRODUCCION. 

Durante las tres últimas décadas se ha intentado elimi

nar los defectos 6seos utilizando hueso obtenido del maxi

lar o mandíbula y hueso de la cresta iliaca, también se han 

utilizado materiales sintéticos con este mismo prop6sito, -

obteniendo, por medio de múltiples investigaciones através 

de estos años grados variables de éxito. 

Esta tesis está encaminada a dar a conocer los diferen

tes tipos de injertos 6seos utilizados en la reparación de 

defectos y no a la selección del mejor material, ya que el 

uso de los injertos 6seos es muy limitado dentro de la pra~ 

tica odontológica y las investigaciones realjzadas hasta -

ahora no han podido con certeza señalar un tipo de material 

de injerto óseo que predomine y dé mejores resultado que -

otro. 

Se entiende como injerto a un tejido vital que tomado -

de una zona donadora va a ser transportado e implantado en 

otro tejido vital con el fin de restablecer una condici6n a 

normal. 

El principal objetivo de los injertos óseos es la repa

ración del defecto infraóseo mediante la inducción para la 

formación de hueso nuevo y la reinserci6n de fibras perio

dontales. 

El uso de los injertos óseos dá nuevas alternativas en 

el tratamiento de defectos óseos1 los cuales siendo trata-



dos de una manera convencional, sería poco predecible su re 

paraci6n. El injerto 6seo será pues uno de los últimos 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 óseos y 

la poca información hasta ahora alcanzada impiden la utili

zaci6n de dichos procedimientos con frecuenc*ª· 

La información que se dá en esta tesis propone que el -

uso de los injertos 6seos abra para el Cirujano Dentista -

nuevas posibilidades en el tratamiento de los defectos in

fraóseos. 



l. - TEJIDO OSEv. 



TEJIDO OSEO. 

El tejido óseo es uno de los rn5s resistentes y rígidos -

del cuerpo humano. Como constituyente principal del esquele

to, sirve de soporte para las partes blandas y protege órga

nos vitales, aloja y protege la medula 6sea, formadora de las 

c~lulas de la sangre. 

El tejido óseo esta formado por células y un material i!!_ 

tercelular calcificado, la matriz ósea. Las c~lulas son: 

OSTEOBLASTOS. 

Los osteoblastos son c~lulas que sintetizan la parte or

ganica de la matriz 6sea. Se disponen siempre en las superf! 

cies óseas, lado a lado, en una disposici6n que recuerda un 

epitelio simple. cuando estan en intensa actividad sint~tica, 

son cuboides, con citoplasma muy basófilo~ pero en estado P2 

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 está envuelto por . 
f' 

la matriz, ya que son responsables de la formación de los c~ 

naliculos que salen de las lagunas. Una vez aprisionado par

la matriz recién sintetizada, el osteoblasto pasa a ser lla

mado osteocito. La matriz se deposita alrededor del cuerpo -

de la c~lula y de sus prolongacionPs, formando así las lagu-

nas y canalículos, respectivamente. 

Los osteoblastos contienen fosf.-.t'1sa alcalina, lo que su 
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geriría que guardan relación con la elaboración de la matriz 

y su calcificaci6n. 

El destino de los osteoblastos va a ser, que la mayoría 

dan origen a osteocitos, otros permanecen como osteoblastos 

por largos periodos de tiempo, y algunos retornan al estado 

de células osteoprogenitoras. 

OSTEOCITOS. 

Son c•lulas que se encuentran en las lc0~nas ae la s~bs

tancia intercelular ósea y se presentan ais:adarnente, son o

valados o planos, con numerosas prolongaciones que s~ extien

den desde su superficie. Los pequeños conductos o cor.ducti-

llos que albergan a las prolongaciones, forman un sistema in 

tercomunicante a través de la sustancia intercelular, no se

snbe si las prolongaciones de los osteocitos se retienen has 

ta despues de haber llegado a la madurez. 

Podemos decir que los osteocitos son osteoblastos que han 

permanecido incluidos en la matriz ósea. 

Los osteocitos son esenciales para la manutención de la -

matriz mineralizada del hueso y su muerte es seguida por re

sorci6n de la matriz. 

cuando ocurre destrucci6n de la matriz, durante el proce

so de rernodelación, parece que algunos osteocitos mueren, pe

ro la mayoría vuelven al estado de célula progenitora. 

OSTEOCLASTOS. 

Estos son células gigantes multinucleadas que var1an no

tablemente de tamaño y en el nllmero de núcleos que incluyen. 
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Se encuentran en asociación íntima con la supe'rficie del hu~ 

so, con frecuencia en excavaciones poco profundas conocidas 

corno Lagunas de Howship. El citoplasma es d~bilrnente basófilo 

y granular, contiene vacuolas caracter1sticas, algunas de las 

cuales son de naturaleza lisos6mica. Los osteoclastos provie

nen de la fusión de células uninucleadas, quiz~ osteoblastos, 

aunque ha habido muchas teorías respecto a la célula de ori

gen. 

El papel exacto de los osteoclastas en la resorción ósea 

aún no está enteramente esclarecido. Sin embargo, hay pruebas 

de que atacan la parte organica de la matriz 6sea. 

Como no existe difusión de sustancias a través de la ma

triz calcificada del hueso, la nutrición de los osteocitos -

depende de canalículos que existen en la matriz. Estos cana

lículos permiten la comunicación 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 6seo: 1) El in

maduro o primario y 2) El maduro, secundario o !amelar. Los 

dos tipos poseen l~s mismas c~lulas, los mismos constituyen

tes de la matriz, pero mientras que en el tejido 6seo prima

rio las fibras colágenas forman haces dispuestos irregular

mente, en el tejido 6seo secundario o !amelar estas fibras -

se organizan en laminas que adoptan una disposici6n muy pee~ 

liar 

El tejido 6seo primario es el primero que se forma, sien 
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do sustituido gradualmente por tejido 6seo secundario. En -

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

proximidades de las suturas de los huesos del cráneo, en los 

alveolos dentarios y en algunos puntos de inserci6n de ten-

dones. 

El tejido 6seo secundario es el tipo generaL~ente enco~ 

trado en los adultos, se presenta formado por los mismos co~ 

ponentes del tejido primario y su principal caracteristica 

es poseer fibras colágenas organizadas en laminillas. 

MEDULA. 

Los espacios en el tejido 6seo estan llenos de médula, 

existen dos variedades de médula, la roja y la amarilla. 

La m~dula roja tiene funciones hematopoyéticas, en el 

recién nacido toda la m~dula es roja1 y a medida que va ma

durando muchos sitios de médula roja gradualmente se convier ........ ~ - '...,... __ _ 
ten P.n una médula amarilla grasa, que no produce células de 

la sangre. Sin embargo, la m~dula amarilla grasa se puede 

convertir en médula roja cuando el cuerpo est& forzado a pr~ 

ducir células sanguíneas. 

La médula roja es frecuentemente vista en los maxilares 

relacionada con resorci6n 6sea y la médula amarilla es vista 

a menudo en las tuberosidades maxilareB. 

La mládula 6sea participa en la for,naci6n y destrucci6n 

de tejido 6sP.o. Algunas c~lulas de la m~dula 6sea se pueden 

diferenciar en células 6aeas, las cuales !'Ion no funcionales 

y seguramente desaparecen en el estroma medular. 
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PERIOSTIO. 

El periostio es una membrana de dos capas que cubre el 

exterior del hueso. 

La capa externa esta compuesta por tejido conectivo de~ 

so que contiene vasos sanguíneos, en areas donde funciona -

como un sitio de fijaci6n para los musculos es delgado y -

fuertemente adherido al hueso. En sitios donde no sirve de 

fijaci6n es grueso y fácilmente Jesprendible del hueso. 

El periostio no está presente cuando los músculos o ten 

dones est&n unidos al hueso, el músculo o el tend6n es suj~ 

to por medio de su propio tejido conectivo intersticial, el 

cual se extiende en el hueso como fibras de Shar.pey. 

La capa interior del periostio contiene haces col§genos 

acomodados en forma laxa, células con propiedades osteogén! 

cas y unos cuantos vasos sanguíneos. 

En un adulto maduro, el periostio normal no tiene funcio 

nes osteogénéticas, sin embargo, cuando se fractura un hueso 

sus potenciales de fonnaci6n 6sea son activados. 

El periostio tiene dos cualidades que son importantes -

en su consideraciif>n en su papel de cicatrizaci6n: 

1} Tiene por lo menos dos capas, una externa fibrosa que no 

parece poseer potencial osteogénico y una interna, que a di 

ferencia de la externa s1 posee potencial osteog~nico. 

La capa osteogénica se encue~tra adherida continuamente 

al endostio, donde los can~lcs se abren hacia la superficie 

del hueso. 
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2) Dependiendo de su actividad, la capa osteogénica, conti~ 

ne un na.mero variable de células del estrato y éstas células 

muestran diferentes grados de maduración. 

A medida que la superficie del hueso es alcanzada, se -

puede ver que las células muestran progresivamente caracte

rísticas m::::rfologicas consistentes en sintesis activa, mien 

tras que las células de la S!lpe:-ficie del hueso puc<lfm reor 

ganizarse en osteoblastos activos. La capa osteogénica de un 

periostio en estado de actividad debe estar equilibrada, la 

tasa de producción de nuevas células aptas para diferenciar 

se en osteoblastos debe igualar la pérdida de células del -

compartimiento de población de osteocitos. 

De tal manera que el hueso se acerca al final de su cr~ 

cimiento, la divisi6n de c~lul~s progenitoras en la capa o~ 

teogénica cesa mientras qua la diferenciaci6n y la osteogé

nesis continúa, hasta q~e todas menes las células progenit2 

ras, se convierten en osteocitos. El periostio entonces mue~ 

tra una estructura morfcl6gica de hueso maduro y contiene -

una cubierta fibrosa compuesta de una sola capa de c~lulas 

progenitoras aten~adas, constituyendo la cnpa osteog€nica. 

Estas c~lulas progenitoras aparentemente sin funci6n retie

nen su capacidad de divisi6n y pueden ser reactivadas por -

un trauma o por el est!mulo responsable para remodelar el -

hueso. 

Las c~lulas de un colgajo de periostio qu~ ha sido des

prendido de un hueso adulto y vuelto a poner en su lugar, 
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no van a dar lugar al crecimiento de un nuevo hueso; el hu~ 

so nuevo que es depositado en el sitio tiene origen de célu

las que no han sido tocadas del periostio que rodea al col

gajo. Sin embargo, si se levanta un colgajo osteoperiostico 

va a ser depositado hueso nuevo por las c~lulas del colgajo. 

Estas o~servaciones sugieren que las maniobras quirúrg~ 

cas para desprender un colgajo destruyen casi toda la capa 

delgada de c~lulas que :::c:nponen la capa osteoc;~nica del pe

riostio adulto y en consecuencia la capacidad para reempla

zar el pe::iostio para que produzca imcso :.1uevo está perdida. 

Por otra parte, si la elevaci6n de un colgajo csteoperiost! 

co no destruye estas c€lulas, ellas pueden proliferar y di

ferenciarse habiendo maduraci6n y ostcogénesis despu~s que 

el colgajo ha sido vuelto a poner en su lugar. 

ENDOSTIO. 

Las células del endost~o cubren todas las superficies -

internas del hueso, incluyendo las paredes de los canales, 

la pared de :a cavidad medular y !ns superficies del trabe

culado del hueso esponjoso, algunos autores creen que éstas 

células son meta~olicamente activas. Estas seguramente jue

gan un papel importante en la reparaci6n de la lesi6n en al 

gunos sitios, incluyendo la mandibula. Es interesante notar 

que el cartilago rarcmente es ~epositndo por estas c~lulas 

y no es frec~e~tementc visto en el cJ:lo enJosti~i, mientras 

que el ca'!'.'tilago es ~:::-.·: -::r.t:?:1t~~ .:"i~'.:'G!.tado por cél~las del -

caJlo perinsteal. 
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La sustancia intercelular, que tambi€n es llamada ma

triz, es un producto de los osteocitos; consiste en un es

queleto de sales orgánicas y sales minerales inorganicas. 

La porción organica consiste principalmente de una por

ci6n llamada hueso colágeno u ose1na, que le da al hueso -

características viscoelasticas. Esto sucede por medio de fi 

bras asociadas en haces. Entre las fibras hay un fluido el 

cual su componente principal es condroit1n sulfato, un muc2 

polisacárido, este fluido es una sustancia cementante. 

Junto con la matriz organica suave hay un complejo de -

sales minerales que es responsable de la dureza del hueso. 

Comunmente llamadas como sales Oseas, los dep6sitos consis

ten de un complejo de carbonato de calcio y fosfato de c~l

cio, mas pequeñas cantidades de Na, Mg, K, el,. F, y algunos 

otros elementos. 

A trav~s de la vida el hueso est~ continuamente siendo 

reestructurado o remodelado. Los osteocitos no pueden tener 

mitosis por lo cual no pueden multiplicarser por esta raz6n 

deben ser reemplazados por nuevos osteocitos •. Esto involu

cra la dest.r:ucciOn de la matriz ~sea existente y su reempl~ 

zo con una nueva matriz. 

La nueva matriz se origina a trav~s de osteoblastQs ma

duros casi siempre originados de membranas. 

La destrucci6n de la matriz vieja es efectuada por los 

osteoclastos y probablemente empieza con la remoci6n de los 

componentes orgánicos de la matriz por medio de una acci6n 
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proteolitica de estos osteoclastos. La remoci6n de las par

tes organicas liberan las sales inorgánicas de calcio que 

van a ser destruidas como en la rápida destrucci6n de hueso 

por trauma, por macr6fagos, o por el proceso lento de hacer 

se soluble por la acci6n de sustancias producidas por los -

osteoclastos. 

La resorci6n de hueso es estrictamente localizada en las 

áreas P.n donde estl:in los osteoclastos, esto debate la afirm~ 

ci6n de que la destrucci6n 6sea puede ser humoral. 

El sitio de la resorci6n de hueso es distinguido por una 

superficie c~rcomida filosa, estos mordiscos o lagunas son 

probablemente f ormada3 por la acci6n erosiva de los osteo

clastos. 
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2.- PROCESO ALVEOLAR. 



PROCESO ALVEOLAR 

Las raíces de los dientes se encuentran dentro de los 

procesos alveolares del maxilar y la mandíbula. Estos proc~ 

sos son estructuras dependientes de los dientes. Su morfo

logía es una función de la posici6n y forma de los dientes. 

Adem&s, se desarrollan al formarse los dientes y al hacer 

erupci6n 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 conta~to intermitente de los dientes, mas

ticaci6n, degluci6n y fonaci6n. 

El objetivo principal de la Periodoncia preventiva y de 

la terapéutica periodontal es la conservación y mantenimie~ 

to del hueso alveolar. Un conocimiento amplio de la estruc

tura del hueso alveolar, morfología y fisiolog1a es cada vez 

m§.s importa..Tl.te pa.ra e.;. per ... T)doncista como resultado del uso 

amplio de técnicas quirúrgicas 6seas avanzadas en el trata

miento de la enfermedad periodontal. 

El hueso alv~olar maduro es una estructura sumamente 

compleja, ya debido a esto, en este capítulo se dar~ un es 

bozo muy general de los componentes, anatomía y aporte san 

guineo del proceso alveolar. 

HUESO ALVEOLAR 

El hueso alveolar, también llamado l~~ina dura, corti

cal o U.mina cribiforme, es una lámina dclqada dP hueso que 
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rodea a las raices de los dientes. Roentgenográficamente 

el hueso alveolar se observa como una delgada linea radio

paca alrededor de las raices, dicho hueso alveolar, está 

perforando por inwnerables orificios atraves de los cuales 

pasan los vasos sanguineos y los nervios del ligamento 

periodontal, debido a estos orificios el hueso alveolar es 

demoninado lámina cribiforme. 

HUESO DE SOPORTE 

El hueso de soporte tambi~n llamado hueso de sost~n, es 

aquel que rodea a la cortical ósea alveolar y actúa corno 

sostén en su función. 

El hueso de soporte se compone de placas corticales co~ 

pactas de las superficies vestibulares y palatinas de los 

procesos alveolares, tambi~n está compuesto de hueso espo~ 

joso que se halla entre dichas placas corticales y de hue

so alveolar propiamente dicho. 
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Fig. l Hueso alveolar cou sus divisiones de; a} l~ina 

~ 

dura. b} hueso de soporte. e) l~ina cortical 



ANATOMIA DEL HUESO ALVEOLAR. 

La anatomía del proceso alveolar está influenciada di

rectamente por la cantidad y posici6n de los dientes, gen~ 

ralmente el proceso alveolar va a seguir íntimamente la ali 

neaci6n de los dientes. 

El grosor va a tener influencia directa sobre la forma 

externa, cuando el proceso alveolar sea delgado, entonces 

habrá prominencia sobre las ratees y depresiones interden

tarias, cuando los procesos son gruesos no hay prominencias 

ni depresiones. 

La forma del tabique interdentario sigue la disposici6n 

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 tabiques de los dientes posteriores 

son más anchos y poseen más hueso esponjoso que los tabi

ques de los dientes anteriores. 

APORTE SANGUINEO . 

Los vasos alveolares, que corren por los cunales prin

cipales a lo largo del hueso, dan ramas lateral~s, que se 

conocen como vasos dentales y vasos interalveolares. Los 

vasos dentales se dirigen hacia el alvaolo, pero antes de 

entrar al forame~ apical dan pequéñas r~mas que irrigan el 

~rea inmediata al :oramcn y a la porci6n apical del liga

mento periodontal. 
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Los vasos interalveolares penetran en el septum 6seo si 

tuado entre los alveolos; lo recorren longitudinalmente y 

terminan saliendo de la cresta alveolar anastomosándose así 

a los vasos de la encía y del ligamento periodontal. A to

do lo largo de su recorrido dan ramas colaterales perpend~ 

culares a ella y que atraviesan la lámina dura del alveolo 

y la lámina cortical uniéndose a los vasos de la encía in

sertada y del ligamento periodontal. Esta rica vasculariza 

ci6n del hueso es la que le permite estar en modificaci6n 

constante de resorci6n y aposici6n. 

Fig 2. Aporte sanqu!neo del proceso alveolar. 
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3.- PERIODONTIT!S. 

-
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PERIODONTITIS. 

La periodontitis es una enfermedad crónica en la cual -

la encía, así como porciones del ligamento periodontal, ce

mento y hueso alveolar, están afectados por el proceso in

flamatorio. La inflamación comienza en la encia, e invade -

subsiguientemente las estructuras de soporte más profundas. 

La etiología de la periodontitis es una combinaci6n de 

factores irritantes locales tales como la placa. ( Los cal

culas y las restauraciones con margenes desbordantes inician 

la acumulación de placa y por lo tanto la reacción inflama

toria. 

Las fuerzas oclusales excesivas, pueden provocar modif! 

caciones progresivas en la periodontitis, por esta razón la 

importancia de un ajuste oclusal. 

La periodontitis se caracteriza ror la inflamación gin

gival, la formación de la bolsa periodontal: destrucción del 

ligamento periodontal y del hueso alveolar y perdida gradual 

de los dientes. 

cuando el pro~eso inflamatorio de la encia, se extiende 

a los tejidos protundos de soporte, y parte de ese soporte 

ha sido destruido, se puede hacer el din~n5stico de periodo~ 

titis. 

Uno de los datos caracteristicoa de la periodontitis es 

la bolsa pericdontal, la profundidad de la bolsa en el li

gamento pericdontal, es acompañada de resorci6n de la cres

ta alveolar. 
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El diagnóstico clínico de la periodontitis se basa en 

inflamación gingival, en la formación de bolsas y su exuda

do, en la resorción alveolar y otro signo importante, aun

que tardío, es la movilidad. 

La bolsa peiiodontal, con su exudado y la resorci6n de 

la cresta alveolar son las características clínicas más im

portantes de esta enfermedad, la bolsa periodontal tiene 

por un lado la superficie del diente con su cuerpo expuesto 

por dep6sitos de sarro y placa, el otro lado, está formado 

por la encía con diferentes grados de inflamación. 

Las roentgenografias dentales puede~ ser de valor en de 

terminar la extensión de la destrucci6n en el tejido perio

dontal, sin embargo, la periodontitis no puede diagnostica~ 

se s6lo por un análisis roentgenográfico. Esto es, principal:, 

roente, porgue los cambios de los tejidos blandos no son re

gistradvs en la roentgenografía. Es necesario para el diag

n6stico agotar todos los métodos posibles. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento~de la periodontítis es, principalmente, 

dirigido a la eliminación de los factores etiol6gicos loe~ 

les. El fin de la terapia, es abolir o nl menos llevar al 

m!nimo al proceso inflamatorio de la encía, esto eliminar~ 

la fuente de infl3mnci6n y de resorción de l~c t~jidos peri~ 

dentales m!s profundos. 

El tratamiento de la periodontitis se puede Jividir en 

tres ~~sps: 
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1) Trata.miento inicial periodontal. Este consiste principa! 

mente en eliminar los factores eti6logicos o irritantes lo

cales hasta donde sea posible. Como ejemplo de esto ser1a, 

la educaci6n del paciente para realizar el control de placa 

personal, tratamiento de caries, remoci6n de obturaciones -

mal ajustadas, ajuste oclusal, ortodoncia, y uno de los m~s 

importantes, la eliminación de cálculos por medio de cureca 

je. 

21 Fase quirargica, esta fase se dividirá en: a) Fase rese~ 

tiva, la cual consistirá en la eliminaci6n de las deformi

dades anat6micas que resulten de la enfermedad periodontal, 

por medio de curetaje 6 legrado, gingivectomía, osteoplas

t1a, e~c. b) Fase inductiva. Se pretende la neoformaci6n de 

tejido periodontal perdido o inexistente por medio de inje~ 

tos, ya sea gingivales u 6seos. 

3) Fase de control postquirargica. Esta última fase tiene -

mucha importancia, ya que pasarla por alto tendria como con 

secuencia la reaparici6n de la enfermedad. 

Los métodos a seguir serian los que el Cirujano Dentista 

puede controlar;~como el análisis roent9enogr~fico cada seis 

meses, la revisión peri6dica, la medici6n de bolsas, revi

si6n de la movilidad dentaria, raspaje y pulido de los die~ 

tes cada cuatro o seis meses dependiendo de la efectividad 

del control de placa realizado por el paciente. 

El ~xito del tratamiento va a depender principalmente 

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

mentes necesarios y auxiliares para este control. 
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BOLSA PERIODONTAL. 

Uno de los signos clínicos más importantes gue caracte

riza la presencia de una parodontitis 1 es la bolsa periodo~ 

tal. Es una consecuencia de la e~tensi6n de la inflamación 

gingival a tejidos más profundos, llegando a desorganizar -

progresivamente las fibras principales del ligamento perio

dontal. De esta manera es cada vez más amplia el área invo

lucrada en la inflamaci6n. El epitelio de uni6n migra más -

apicalmente cada vez, separándose el resto del epitelio, del 

diente. Esto dá lugar a un crébice patol6gicamente agranda

do, 

Conforme la adherencia epitelial migra y se inserta más 

apicalmente, el epitelio de uni6n rnuestra alteraciones en -

forma progresiva. En un surco gingival normal el epitelio -

consta de seis a ocho capas de células, uniéndose con el coE_ 

juntivo subyacente sin presentar prolongaciones dáctiles; -

conforme aumenta la inflamaci6n y la profundizaci6n del sur 

co, aparecen las ¡rolongaciones dáctiles, adelgazándose en 

algunas áreas del epitelio. 

Cuando la profundizaci6n anormal se ha hecho más noto

ria y se han colectado en le surco gingival rnate~iales extra 

nos que aumentan la irritaci6n del ~rea, el epitelio conti

núa haciendo más prominentESsus prolongaciones d&ctiles 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 patol6gicamante agrandado. 

Este surco gingival, que por la enfermedad presenta pr~ 

fundidad mayor que la normal, alteraciones del epitelio en 

sus paredes, microabscesos y ulceraciones con salida conti

nua de exudado y supuraci6n, recibe el nombre de bolsa pe-

riodontal. 

La inflamaci6n gingival, cuando se profundiza más, ge

neralmente lo hace siguiendo el curso de los vasos. De las 

tres fuentes de irriqaci6n de la encía la que menor resis

tencia ofrece es la de los vasos supraperi6sticos. Esta pr~ 

si6n externa hace que el hueso superficial se destruya pro

gresivamente a mayor profundidad con lo que se empieza a pe~ 

der el soporte dentario, agravándose cada vez más el caso. 

Cuando el hueso se ha empezado a destruir y el epitelio 

de uni6n desciende más apicalmente, encontramos cambios im

portantes en las paredes gue limitan a este defecto. 

En la raíz se puede observar que el cemento expuesto -

muestra lugares con descalcificaciones. Los restos de lo que 
+ 

eran las fibras de Sharpey han sido atacadas por microorga-

nismos, que penetran así al cemento. El cemento se impregna 

de las sustancias t6xicas producidas por las bacterias, cosa 

que lo vuelve irritante y destructor de las células norma-

les. 

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

encuentran dos zonas diferentes. La superficial muestra si~ 
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nos de irrituci6n y la profunda, la basal, muestra células 

normales en un proceso activo de divisi6n, por lo que es -

posible cubrir así áreas cada vez mayores con células epit~ 

liales normales. 

El edema que se produce por la inflamaci6n y la desorg~ 

nizaci6n de las fibras gingivales favorecen el aumento de -

volumen de la encía, con superficie lisa y brillante. La -

hiperemia es responsable del color rojo y el éxtasis sanguf 

neo y la cianosis que l~ acompaña son responsables de que -

el color rojo se vuelva.azulado. 

Por debajo del epitelio de uni6n, las fibras de coláge

no de la encía muestran desorganizaci6n, permitiéndose con 

~sto, la migraci6n apical del epitelio de uni6n y con ella, 

aumentar la profundidad de la bolsa. 

Debido a la imposibilidad de comprobar clínicamente los 

factores antes mencionados de falta de integridad del epit~ 

lio crevicular y cambio de posici6n de la adherencia erite

lial, factores que deben estar presentes en una bolsa peri~ 

dontal, se acostumbra, por conveniencia clínica exclusiva

mente, llamar "bolsa periodontal 1' a un surco gingival de -

más de 2 mm. de profundidad. 

Para que una bolsa periodontal se produzca, es necesario 

que al migrar el epitelio de unión, el márgen gingival per

manezca en su lugar o que se agrande un poco. Si por el con 

trario, al migrar la adherencia el rnárq~n también migra por 

destrucción tisular, encontraremos reseci6n qinqival sin for 
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maci6n de bolsas periodontales. 

ETIOLOGIA DE LA BOLSA PERIODONTAL. 

Es de swna importancia tener en mente cuáles son los fac 

toras etiol6gicos de la enfermedad periodontal, ya que con 

ésto el clínico va a poder identificar la causa por la cual 

existe dicha enfermedad y atacarla directamente. 

La enfermedad periodontal invasora es producida por mú! 

tiple$ y complejos factores; estos factores pueden ser meta 

b6licos, irritativos e infecciosos. 

Bay factores predisponentes que favorecen la aparici6n 

de la enfermedad periodontal, causas excitantes que realme~ 

te estimulan la enfermedad y factores perpetuantes que tie~ 

den a prolongarla o a hacer que pase a la cronicidad. 

Los factores excitantes locales más importantes son las 

b~cterias y sus productos t6xicos. Están contenidas en las 

zoogleas, placas, materia alba y depósitos de cálculos den

tl\rios, Los residuos de alimento retenido o impactado pro

ducen irritaci6n qu.útiica y mecánica y suministran ~bulo p~ 

ra la proliferaci6n bacteriana. 

El agente eti"l6gico prin1ordial de la enfermedad perio

dQntal sin el cual no se desarrolla dicha enfermedad es la 

acumulaci6n de bacterias patol6gicas y de sus productos en 

la enc1a marginal, lo que origina un proceso inflamatorio. 

Pueden ser varios los factores precipitantes y perpetu~ 

tes que causan signos y síntomas de enfermedad periodontal. 

El periodonto tiene un número limitado de maneras de reaccio 
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nar a estos factores, y los tipos de reacci6n y el rnecanis-

mo de la expresi6n corporal pueden muchas veces ser simila-

res a pesar de no serlo los factores incitantes. 

La reacción a la infección es la inflamación, la cual -

es una respuesta inespec!fica y agresiva a la lesión celular 

en la que elementos celulares y humorales intentan destruir, 

neutralizar o reducir la acción del irritante, y ~ continua 

ci6n, tratan de reparar los daños producidos. Por desgracia 

el infiltrado inflamatorio contiene fa~tores que a la vez -

que obst~culizan la acci6n de las bacterias, pueden lesionar 

al tejido, or.iq!nándose con ello la extensi6n de la onfcr

medad periodontal. La inflamación va acompañada de proteolt 

sis q.le puede ser perjudicial para el tejido. Alqunos de los 

poli~ptidos formados son antibacterianos y otros estimulan 

las funciones escencialmente dofensivan como son el t1ur.1c:nto 

de la permeabilidad h!atica, la formación do lcucecit~s, 1a 

tada. 

Tambi~n este mecanismo defensivo puedú i.nterveui.r en la 
• propa<:aci6n de la enfermedad periodontal porql."! los fagoci-

tes contienen enzimas proteol!ticas potentes capacQs de u~!:!_ 

truir la fijación epitelial y las fibras colágenas que su-

jetan a los dientes. 

El !cido lSctico, agente quelante d~bil, es otro produ~ 

to secundario de la inflamaci6n que puede influir sobre la 

extensi6n de la lesi6n periodontal. El descenso del pH pue-
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de conducir a la degeneraci6n del colágeno y a la rarefac-

ci6n del proceso alveolar adyacente. 

La inf lamaci6n es un proceso y cualquiera de sus aspec

tos puede sufrir una exageraci6n y aceleraci6n o una dismi

nuci6n y un retraso, según la naturaleza del estímulo. 

FACTORES AMBIENTALES LOC!.LES. 

PLACA BACTERIANA. 

En las últimas investigaciones se ha observado que el -

alto 1ndice de caries dental y la gravedad de la enfermedad 

per~odontal inflamatoria cr6nica son consecuencia de un cam 

bi.Q de dieta y de una acumulaci6n de placa bacteriana sobre 

los dientes. 

Los dientes se hallatL expuestos a un ambiente complejo 

en la boca, y sobre la superficie dental se forman diversos 

compuestos orgánicos. Sobre un diente acabado de limpiar se 

forrna en pocos .minutos de exposición a la saliva, una peli

cula adquirida, ~sta deriva de la saliva y es una capa del-

g~da, clara, acelular1 excenta de bacterias, casi invisible, 

que esta formada por prote!nassi.livales esper.íficas, aunque· 

su composición puede ser varia.ble. Sus principales prote!nas 

provienen de proteínas de alto peso molecular de toda la sa 

liva y de p~ptidos ac!dicos y de proteinas que contienen pr~ 

lina y que provienen de la saliva de la parótida, a medida 

que la pel1cula madura se hace ~s gruesa y puede pigmenta~ 

se. 

El paso siguiente en la formación de la placa dental o 
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bacteriana es la colonizaci6n bacteriana de la superficie 

de la película adcruirida. La placa bacteriana es una matriz 

proteínica blanda en la cual se hallan en suspensi6n muchas 

bacterias de varios tipos. Este producto de agregación bac

teriana está tenazmente adherido a la superficie del diente 

y presenta una forma arquitectónica definida cuando se estu 

dia histológica.mente. 

Para que se inicie la enfermedad periodontal destructiva 

es escencial la formaci6n de la placa. 

La variedad de microorganismos cambia desde la gingivi

tis crónica temprana hasta donde todas las etapas de la en

fermedad periodontal inflamatoria crónica, pero no parece 

• haber un s6lo factor qu!.mico o diet€tico que favorezca la -

selecci6n de microorganismos como en la caries. Los cambios 

que tienen lugar se piensa que son debidos a cambios en el 

medio de la placa con relación a los tejidos del hu~sped. -

El aumento de la anaerobiosis en la placa y los cambios in

f la.matorios crónicos en los tejidos periodontales afectados 

son los principales factores. La placa supragingival situa

da cerca de la enc!a sana est~ formada casi completamente -

por cocos, principalmente grampositivos, incluyendo estrep

tococos, rothias, actino.rnicetos y estafilococos .• En el sitio 

inferior a la zona de contacto donde se inicia la gingivi

tis cr6nica, la flora en la superficie del borde gingival, 

está formada principalmente por cocos grampositivos y gram

negativos, as.! co · · microorganismos muertos. Los cocos mani 
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fiestamente intactos producen una gran cantidad de polisac! 

rido intracelular y extracelular. Los microorganismas·más -

apicales y muchos de la placa más externa en esta regi6n por 

lo general están muertos. Algunos de los microorganismos su 

pervivientes son estreptococos. Estos aumentan con el inicio 

de la gingivitis cr6nica y de la caries. El exudado en la -

encía intensifica el crecimiento de la placa. 

La placa cercana a la gingivitis establecida contiene -

principalmente microorganismos grampositivos, entre los cu~ 

les predominan los actinomices. Cuanto más crónico sea el -

estado, tanto ~ás factible será encontrar grandes cantidades 

de cocos qrar.neqativos y filamentos. Bacilos graronegativos 

al:.undantP-?, fllaJT1ent.os y espiroquetas son una característi

ca de l~ pC'~:iodontitis avanzada. 

CA:.cur,o DE~TAL. 

La placa bacter1ana orgáni~a es un precursor y parte i9 

tegral del cálculo, pero la formación de la placa no produ

ce necesariamente el desarrollo de un cálculo. La mine1·ali

zaci6n de la placa puede verse influ!da por factores saliva 

les desconocidos y por la acción bacteriana. 

La presencia de placa y cálculo no siempre causa una en 

fel':Illedad periodontal progresiva. La calidad de la placa pu~ 

de afectar al grado de irritaci6n que provoca. En investig~ 

cienes independientes se ha observado que el depósito de -

cálculo es acelerado por las dietas blandas y retardado por 

los alimentos fibrosos detergentes. Los caract~res de la pl! 
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ca pueden ser modificados por alteraciones de la dieta. Se 

depositan cristales de fosfato de calcio en áreas localiza

das en la película y en la matriz de' la placa simultáneame~ 

te. El tiempo requerido por la formaci6n de cálculo se mide 

en d.!as • 

El cálculo dental y la materia alba constituyen estruc

turas que sirven de soporte a las bacterias, las mantienen 

en contacto con la encía y proporcionan, asimismo, un medio 

favorable para la proliferación de los microorganismos. Las 

caras linguales de los incisivos inferiores y las vestibula 

res de los molares superiores son las primeras en recibir -

la saliva recién segregada debido a su posici6n cerca de los 

conductos de las glándulas salivales mayores. Por lo tanto, 

el cálculo se deposita sobre dichas superficies con mayor -

frecuencia que en las demás. El proceso de la formaci6n de 

c~lculo se inicia con un dep6sito de material orgánico bla!!_ 

da sobre la superficie del diente. Esta pel!cula de mucina 

y bacterias se impregna de sales de ualcio y se transforma 

en una acreci6n calcificada~ 

El c~lculo se· deposita dentro de la placa bacteriana y 

se adhiere firmemente al diente coronal con respecto al bo;_ 

de gingival, o bien en el surco o bolsa ging:tval. r..os dep6-

sitos supragingivales del c!ilculo pueden causar atrofia sin 

que ilequen a formarse bolsas por destrucción de la pared -

gingival a medida que se forma el depósito. El cálculo suh

gingival se forma ~nicamente cuando hay inflamación gingi-
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val y los dep6sitos constituyen un factor agravante. El cá! 

culo es, a la vez, un irritante mecánico y bacteriano que -

tiene una posici6n fija sobre la superficie del diente. El 

cálculo subgipgival se halla en conta~to constante con el e 

pitelio gue reviste el surco. En la superficie y en el inte 

rior del cálculo pulula una masa microbiana que elabora in

cesantemente productos t6xicos que infiltran el epitelio a~ 

yacente y causan una respuesta inflamatoria inespec:í.fica. -

La encía puede ponerse turgente por el edema, y si la tume

facci6n $e desarrolla en direcci6n a la corona, aumenta la 

profundidad del surco. La masa del cálculo aumenta de tama-

ño y cubre una área mayor, y a medida que la bolsa gana en 

pr~fundidad, en sentido apical, al cálculo cor.tinúa deposi

tándose en su base. 

La necrosis del epitelio que reviste el surco gingival 

expone el tejido conjuntivo al contenido séptico de la bol

sa. La bolsa periodontal que contiene un cálculo se parece 

a una herida infectada que contiene un cuerpo extraño, co

mo una astilla. Sin embargo, la capa de leucocitos, c~lulas 
'f' 

epitelales descamadas y bacterias, que se observa siempre -

en el tejido blando y el cálculo indica que las bacterias y 

sus productos son ::.a cauza primaria ele la irritaci6n. !.a foE_ 

mación del cálculn siempre va prccediaa de la placa bacteria 

na y de la inflarnaci6n. 

No siempre existen cálculos, aunque se trate de bolsas 

profundas. A menud~ se 0bsc~v~n tnls~n infra6~uas profucdas 
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en las cuales no hay cálculo en la raíz afectada. 

Cuando existe, el cálculo mantiene la enfermedad pero -

probablemente no inicia la formaci6n de la bolsa; no es un 

factor primario o escencial en la etiología de la periodon

ti tis. 

En presencia de dep6sitos masivos de cálculo, la resor

ci6n 6sea es predominantemente de tipo horizontal y la des

trucci6n progresa lentamente. En los casos de destrucci6n -

6sea rápida la resorci6n suele ser de tipo vertical y las -

aeraciones sobre las raíces son delgadas, nunca masivas. R~ 

ras veces s& observan abscesos periodontales agudos severos 

en dientes con dep6sitos gruesos de cálculo, y los defectos 

• infráoseos nunca están asociados a una formaci6n de cálculo 

extensa. No obstante, el cálculo no es beneficioso para el 

paciente, independientemente de cualquier teoría que pueda 

exponerse sobre su or!gen. En la práctica se ha de eliminar 

escrupulosa.mente. 

MATERIA !>.LBA. 

La materia alba es una masa de residuos blanda, blanqu~ 

cina, que contiene elementos hísticos muertos, principalm8!!_ 

te o~lu1as epiteliales, leucocitos y bacterias, retenidos -

en los dientes y enctas, y que pueden penetrar en el ~urco. 

Se trata en efecto, de un medio de cultivo y contiene una -
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los dientes o por otros instrumentos usados en la práctica 

de la higiene oral personal. La materia alba no tiene una -

forma arquitectónica específica y no sigue a la base de la 

bolsa a medida que se hace más profunda. 

FACTORES YATROGENOS. 

La extensi6n excesiva del borde gingival do una restau

ración dental causa lesiones de tipo mecánico en los teji

dos. Facilita la acumulaci6n de restos alimenticios, espe

cialmente si la superficie es mpera. Con todo, no es un me

dio de cultivo para las bacterias y no aumenta de volumen. 

Es más bien estático que dinámico y menos irritante que el 

cálculo. La extensión insuficiente del borde gingival de una 

incrustaci6n origina una hendidura donde se acumulan las bac 

terias y los residuos alimenticios y puede convertirse en -

una causa de irritación más intensa que los bordes demasiado 

largos 

El cemento dental retenido en el surco ginqival consti

tuye un irritante mecánico más potente que la restauraci6n 

metálica demasiado grande. Es un agente irritante, mecánico· 
-r 

Y químico simultSneamente, y debido a su porosidad propor-

ciona un excelente refugio a los microorganismos. Incluso -

los bordes exact<1mente J.dC.!Jta.dos de lo.s coronas, apoyos de 

puentes que se cxti.cmdc>n dl.ntro dol surco ~ingival producen 

irritación •1uc, .l n~0m1d·), ·h~tcrmü13 el cnqrosamicnto de la 
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servaci6n de la salud gingival en los pacientes predispues

tos a la periodontitis. 

La restauración inadecuada de la anatomía de la corona 

puede ser un factor etil6gico en la enfermedad periodontal. 

Los contornos exagerados proporcionan un refugio a los res

tos alimenticios, a la materia alba y placa, y los incorre~ 

tos permiten el trauma directo sobre la enc!a libre a la -

cual dejan sin protecci6n. Los contornos coronales vestibu

lar y lingual sólo tienen importancia si la encía marginal 

ocupa casi su posición normal en el cuello del diente. Si -

la encía ha retrocedido hasta una posición apical extrema a 

consecuencia de la enfermedad periodontal no será necesaria 

la restauración del contorno para su protccci6n durante la 

masticación. La masa alimenticia tiende a quedar retenida -

en la zona marginal que ha retrocedido, poro la fuerza se 

disipa antes de que el alimento llegue a la encía.· 

SIGNOS Y SINTOMAS. 

El n~ico m6todo seguro de localizar bolsas periodontales 

y determinar su extensi6n es el st•ndeo cuidadoso del márgen 

gingival de caaa cara ael diente. 

Los signos clínicos siguient~s indican la presencia de 

bolsas periodontales: 

1) Encía marginal rojo-azulada, ~grandaua con un borde sep!_ 

rado de la superficie dentaria. 

2) Una zona vertical azul-rojiza dcsüe C!l :~5:~,1en qingival -

hasta la encía i '1SPrtada, y a w~c!'s, ha~ t.:i ! "l !?l.ucosa al veo-

31 



lar. 

3) Una rotura de la continuidad vestibulolingual de la en

cía interdentaria. 

4) Encía brillante, hinchada y con cambios de color asocia

da a superficies radiculares expuestas. 

5) Sangrado gingival. 

6) Exudado purulento en el márgen gingival, o su aparici6n 

al hacer presi6n digital sobre la superficie lateral del -

m~rgen gingival. 

7) Movilidad, extrusi6n y migraci6n de dientes. 

8) La aparici6n de diastemas donde no los babia. 

Por lo general, las bolsas periodontales son indoloras, 

pero pueden generar los siguientes síntomas: 

Dolor localizado e sensaci6n de presi6n despu~s de comer, 

qub disminuy~ gradualmente, sabor desagradable en áreas loca 

lizadas, una tendencia a succionar material de los espacios 

interdentarios, dolor irradiado en la profundidad del hueso, 

quejas de que los alimentos se retienen entre los dientes, 

se sienten flojos los dientes, preferencia por comer del o- . 

tro lado, sensibiÍid3d al frío y al calor y dolor dentario 

en ausencia de caries. 

CLASIFICACION DE BOLSAS PERIODONTALES. 

Las bolsas se clasifican segr.n sn~ manifestaciones clí

nicas, por su extensi6n, por su localización y tomando como 

base el lugar donde se encuentra la adherencia epitelial y 

las relaciones de 6sta co~ las estructuras v~cir.xs. 
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La primera clasificaci6n es de acuerdo a su colocaci6n 

sobre el diente, hay bolsas virtuales y verdaderas, las viE 

tuales son llamadas también pseudo bolsas, bolsas relativas 

y bolsas gingivales, en este tipo de bolsas no hay destruc

ci6n de los tejidos profundos, en ras verdaderas encontramos 

pérdida ósea y presencia de parodontitis, ástas son de dos 

clases: 

1) Bolsa Supra6sea. Es aquella en la cual la adherencia e 

pitelial se encuentra colocada oclusalmente con relación a 

la altura de la cresta adyacente. Esta bolJa es de menor im 

portancia ya que la destrucción no ha invadido el ligamento 

periodontal. 

2) Bolsa Infra6sea. En la bolsa infra6sea, la base es ap! 

cal al nivel del hueso alveolar, y la pared de la bolsa se 

halla entre diente y hueso. Es más irecuente que la bolsa -

infra6sea se produzca por interproximal, pero se localiza -

asimismo en las superficies ver~ibular y lingual, por loco 

mún, la bolsa se GXtiende desde la superficie en la cual se 

origina hacia una o más superficies contiguas. Informaci6n 

estadística respecto a la frecuencia de bolsas infraóseas -

no existe. Se afirm6 que 25% de las bolsas periodontales son 

del tipo infra6seo, y que las bolsas son más profundas en -

los lados de presi6n de los dientes (lado hacia el cual se 

inclinan los dientes). Los cambios ü~fl<:imatorios, prolifer~ 

tivos y eegerativos de la bolsa infra6sea provocan la des

trucci6n de los tejidos periodontales de soporte. 
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Las bolsas infra6seas son los defectos más dif !ciles de 

tratar y de peor pron6stico, por esta raz6n es donde se lle 

van a cabo la mayor parte de injertos 6seos para su trata

miento. 

Los defectos infra6seos, pueden ser desde pequeños crá

teres, hasta grandes cavidades angostas entre el diente y ~ 

el hueso. Las bolsas periodontales infra6seas de mejor pro

n6stico son las que presentan el mayor nillnero de paredes 6-

seas. 

Las bQlsas infra6seas pueden ser clasif ioadas de acuerdo 

con el número de paredes 6seas 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. 

Fic¡. 3 

A B e 

Defectos 1nfra6seos, A de 3 paredes, B y C de 2 -

paredes. 
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Fig 4. - Defectos infra6seos, D y E, de una pared 6sea. 

histe otra clasificaci6n para las bolsas periodontales, 

atendiendo al número de caras del diente afectadas y la di-

racc.!.6n que pres~nta la bolsa: 

1} Simples. En e&te tipo de bolsas solamente se enountra 

involucr~da una cara del diente. 

2) Compuestas. Son aquellas en las cuales la bolsa va a -

abarcar dos o m&s caras del diente. 

3) Complejas o Tortuosas. Existe una bolsa espiralada que 

nao& en una superficie del diente y dS vueltas alrededor de 

áste. La 11nica comunioaci6n con el m!rgen gingival es en la 
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cara donde nace la bolsa • 

Fig 5. 

• • • ..... _,,/ 

A 

\ ' 
\ ' 
'-,._ .. ~Al 

B e 

A) Bolsa simple, B) Bolsa compuesta, C) Bolsa co~ 

pleja o tortuosa. 

. '. ~ 
.J -• 



5.- ~ROCESO DE DESTRUCCION -
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PROCESO DE DESTRUCCION OSEA. 

La causa de la destrucci6n 6sea en la enfermedad perio

dontal reside básicamente en factores locales como sería la 

placa bacteriana. 

Actuando juntos, la inflamaci6n y el trauma por oclusi6n 

son la causa de la destrucción 6sea local en la enfermedad 

periodontal, y determinan su destrucci6n, su intensidad y -

su forma. 

La inf lamaci6n alcanza al hueso por extensi6n desde la 

encía. Se propaga a los espacios medulares y reemplaza a 

la m~dula por exudado leucocitario líquido, nuevos vasos -

sanguíneos y fibroblastos en proliferaci6n. Aumenta la can

tidad de osteoclastos multinucleares y mononucleares, y las 

resorciones óseas están bordeadas por resorciones !acunares 

en forma de bahía. En los espacios medulares la resorción -

se efectúa desde adentro, produciendo primero adelgazamien

to de las trabéculas óseas circundantes y agrandamiento de 

los espacios medulares, y despu~s destrucci6n del hueso y 

reducci6n de la altura 6sea. 

La in:flamaci6n estimula la neoformaci6n de hueso, ínme

diatamente adyacente a la resorci6n de hueso inmediatamen

te « l~ resorci6n ósea activa y junto a las superficies tra 

beculares eliminadas por la inflamación, en un exfuerzo por 

reforzar el hueso en resorci6n. 

En la enfermedad periodontal, la inflamaci6n va acampa-
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ñada de un aumento de los osteoclastos y fagocitos mononu-

oleares, que resorben hueso mediante la remoci6n de crista

les minerales y la disolución de colágeno expuesto. El au

mento de la vascularización concomitante con la inílamación 

asimismo produce resorción ósea al estimular el aumento de 

osteoclastos y al elevar la tensión local de oxfgeno. El -

descenso del pH en el proceso inflamatorio tambi~n puede -

afectar a la resorción 6sea. 

Las enzimas proteol!ticas del tejido periodontal o pro

ducidas por las bacterias gingivales participan en la resoE 

ci6n ósea. La colagenasa está presente en el periodonto noE 

mal y está elevada en la enc!a inflamada. La actividad cola 

geno11tica se produce en el hueso en resorción in vitro, p~ 

ro el contenido de colágeno no está correlacionado con la -

magnitud de la p~rdida ósea. Al des+.ruir la sustancia fund~ 

mental de la matriz ósea, el factor disgregante generado -

par bacterias bucales influye en el proceso de resorción. -

A.simismo, se ha sugerido la posibilidad de que las endotoxi 

nas bacterianas estimulan la resorci6n al atraer osteoclas-
• 

tos. 

La destrucci6n 6sea producida por la inflamaci6n en la 

enfermedad periodontal no es un proceso de necrosis 6sea. -

Ello supone la actividad de c~lulas vivas y hueso viable.

Cuando hay necrosis y exudado purulento en la enfermedad P.! 

riodontal, se encuentran en las paredes blandas de las bol

sas periodontales, no junto al margen de resorci6n del hue-
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so adyacente. La intensidad de la pérdida 6sea no está 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 presenc~a o ausencia de e~udado. 

Es significativo qué la respuesta del hueso alveolar a 

la inflamaci6n incluya t'1!1to formaci6n de hueso como resor

ci6n. Ello quiere decir que la péruida 6sca en la enferme-

dad periodontal no es si:nplc1;¡cnte un proceso destructivo, -

sino que es la consecuencia del prctfominio <le la resorci6n 

sobre la neoformaci6n. La formaci6n de hueso nuevo retarda 

la velocidad de la p€rdida 6sea, compensando en cierto gra-

do el hueso destruido por 1~ inflamaci6n. El ostc0ide neo-

formado es más resistente a la resorción que el hueso madu

ro. A causa de la interacc16n entre la resorci6n y la fo~~ 

ci6n de hueso, la p6rdida 6sca cm la enfermedad pnr:í Y.l:>ntal 

ro no se puede predcci:::- su :: i t:r.;. 

rnaci6n vaé!a en cantitl.td v distribuci6n. So encuentra qi:-b~:i: . -
nada por :1a 'ir.tr?Í1süLu1 ".l liistribuci6n (]e la inflarnaci6n y -

por influcnr:.ias :,; i.st~rr:i ~.::is. 'Je esta rr.:rnc-ra, los factores sis 

t~micos que afectan a los procesos metab6licos que intervi~ 

nen en la formaci6n de hue~o influyen en la p~rdida ósea en 

la enfermedad periodontal. 

La presencia de f ormaci6n 6sea como respuesta a la infla 

maci6n en la enfermedad periodontal activa tiene relaci6n -
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con el resultado del tratamiento. La eliminaci6n de la in-

flamaci6n para suprimir el estímulo de la resorci6n 6sea y 

el establecimiento de condiciones que conduzcan a la curn

ci6n son los objetivos básicos del tratamiento periodontal. 

La cicatrizaci6n del periodonto después del tratamiento de-

pende de los procesos reparativos del organismo, uno de los 

cuales es la neoforrnaci6n de hueso. Una tendencia activa ha 

cía la formaci6n de hueso en la enfermedad periodontal no -

tratada podría beneficiar la cuaraci6n si se produjera en -

un periodo posterior al tratamiento. 

La roentgenografía es en extremo útil para el diagn6st~ 

co, pero no descubre las actividades de resorción y neofor

ma.ci6n microsc6picas. A veces, la formaci6n de hueso endos

tico en la enfermedad periodontal produ~e aumento en la ra

diopacidad cerca celos bordes 6seos erosionados. Sin embar

go, en la enfermedad periodontal puede haber neoformaci6n 2. 
sea sin manifestaciones roentgencgr~ficas de su presencia. 

5.1.- CLASIFICACION DE DEFECTOS OSEOS • 
• 

además de disminuir la altura del hueso en la enferm~dad 

periodontal, se altera la morfología del hueso. La co~pren

si6n de la naturaleza y patogenia de estas alteraci~nes es 

funda.mental para el diagn6stico y tratamiento eficaces. 

Los que siguen son tipos de deformidades 6seas que se -

producen en la enfermedad periodontal. Por lo general se pr~ 

sentan en adultos, pero se ha encontrado en cráneos humanos 
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con dentadura decidua. Su presencia puede ser indicada por 

las roentgenografíasr pero se requiere el sondeo cuidadoso 

y la exposici6n quirGrgica para determinar su forma y dimen 

sienes. 

Glickman y Pritchard coinciden en la clasificaci6n de -

defectos 6seos. 

Glickman (1964). 

1} Cráteres óseos. Estas son concavidades en la cresta in

terdental que se halla dentro de las paredes vestibular o -

lingual. 

2) Defectos infra6seos. Concavidades en hueso atrav~s o a -

lo largo de una o rn~s superficies radiculares descubiertas 

• que pueden abarcar 1, 2, 3 6 4 paredes óseas. 

3) Contornos óseos engrosados. Agrandamientos 6seos que re

sultan de exostosis, adaptaci6n a la funci6n o formación de 

hueso de refuerzo. 

4) Hemiseptum. Porción remanente de un tabique interdentario 

una vez destruida la porci6n proxi.~al por la enfermedad. 

5) Márgenes irregulares. Defectos angulares o en forma de 

11 u 11 productos de la resorci6n de tal::las 6seas vestibular o 

lingual y altura del tabique interdentario. 

6) M~rgenes 6seos en forma de mesetas. Producidos por la re 

sprci6n de tablas 6seas engrosadas. 

Pritchard (1965). 

1) Cráteres interproximales. 

2) Hemiseptumes • 

... 
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3) Márgenes irregulares. 

4) Invasión de furcaciones. 

5) Defectos infra6seos y sus combinaciones. 

Estas lesiones se pueden combinar con defectos anatómi

cos del proceso alveolar como: 

- Rebordes alveolares engrosados. · 

- Exostosis. 

- Torus. 

- Fenestraciones. 

- Deh~sencias. 

La mayor incidencia de defectos 6seos se puede encontrar 

en el maxilar más que en la mandíbula. 

El cr$ter interdental es la lesión más común en la enfeE_ 

medad periodontal destructiva cr6nica y representa un 35% de 

todos los defectos óseos, su frecuencia se debe a: 

- Area ~naccesible para la higiene. 

- For;¡p~ del tabique interdentario en direcci6n vestibulolin 

gual que en molares inferiores es plana o ligeramente eón-

• - La infl~maci6n rodea o vá sobre v!as vasculares. 

- Tra.óeculado esponjoso m~s reactivo. 
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PROCESO DE CICATRIZACION OSEA. 

La regeneración del hueso es un asunto que se debo con-

siderar en el tratamiento de la enfermedad periodontal, da~ 

do un poco de atenci6n a algunos de los principios asocia

dos con la reparaci6n 6sea en general. 

La regeneraci6n del hueso despu6s de una lesi6n es lle

va.da a cabo por células y estas células 6seas se encuentran 

ocupando diferentes lugares, los cuales pueden ser nombra

dos de la siguiente manera: 

1) Osteocitos. 

2) Células 6seas de la m~dula. 
l 

3) Células del endostio. 

4) C~lulas osteog~nicas del periostio. 

Vale la pena examinar la contribuci6n de cada una de es 

tas p~ra la cicatrizaci6n de la lesi6n. 

No obstante los osteocitos en la vecindad de una lesión 

pueden estar activos, es poco probable que ellos hagan alg~ 

na cQntribuci6n real para restaurar un defecto 6seo. Simila~ 

mante, se dice qué la m~dula 6sea contiene una alta y pote~· 

ta poblaci6n de c~lulas osteoprogenitoras que son distintas 

a 1~s poblaciones hematopoyáticas y a las endosteas, de ~s

ta.s no hay información referente a su contribuci6n en la e!_ 

catrizaci6n de la lesi6n en el hueso. Se imagina que esta -

poblaci6n de células progenitoras, son las responsables de 

la respuesta osteoegánica que es obtenida por medio de trans 
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plantes de médula 6sea (llamadas por Friedenstein, células 

precursoras osteogénicas determinadas, células DOP). 

La cicatrizaci6n de un hueso lesionado depende de va

r~Qs procesos complejos que actúan restaurando la integri

dad del tejido esquelético y devolviendo el tejido a su ca

pacidad funcional normal. 

En escencia el mecanismo de reparaci6n 6sea comprende -

la inmediata producci6n de un manguito de protecci6n que -

mantiene juntos los bordes y sirve como un núcleo feruliza~ 

te, mientras continúa el proceso de cicatrizaci6n. Este ca

llo es posteriormente,resorbido cuando el hueso queda resta~ 

rado en su estado normal, formándose una trabeculizaci6n r~ 

gular, representante de los requerimientos funcionales del 

hueso en particular. 

Dentro del tejido conectivo fibroso puede producirse la 

formaci6n del cartílago que poco a poco se va transformando 

en aueso y tamb~én puede ocurrir que ~~ sustancia osteoide 

se vea penetrada por células osteoblásticas que se van cal

cificando para for~ar hueso mauuro. El callo 6seo se puede 

formar directamente a partir del tejido fibroso conectivo -

sin el estadio intermedio de la formaci6n de cartílago, que 

es lo que suele ocurrir en la mandíbula. El callo 6seo se -

compone de hueso denso con numerosas trabáculas irregularme~ 

te formadas. Este hueso sirve como un ndcleo o puente que -

es gradualmente remodelado y resorbido de forma que la ori

ginal arquitectura del hueeo queda casi c~~pletamentc r~sta 
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blecida y las trabéculas se orientan de acurdo a los reque

rimientos funcionales del hueso. El proceso de cicatrizaci6n 

se puede resumir en los siguientes estad!os; 

1) Hemorragia. 

2) Hematoma. 

3) Tejido de granulaci6n. 

4) Tejido fibroso conectivo o callo fibroso. 

5) Cartílago o forrnaci6n osteoide. 

6) Callo 6seo. 

7) Modelado del callo. 

PROCESO DE CICATRIZACION DEL HUESO INJERTADO. 

La mayor parte de hueso trasplantado se vuelve necr6tico, 

apareciendo una destrucci6n de osteocitos. Sim embargo, el 

hueso muerto sirve como un andamiaje pa:rala formaci6n del -

hueso nuevo y también como un aporte de sustancias cálcicas 

para la osteogénesis. 

El hueso transplantado se coloca en su posici6n y se une 

al hueso mediante la formación de un callo. Tras la hemorra 

gia y el hematoma se produce la transformaci6n del coá.g"lo 

sanguíneo en callo fibroso. El callo se va transformando en 

hueso y los bordes del injerto están unidos a los del hueso 

preexistente por dos :nangui tos s6lidos. !1ientras se forma -

el nuevo hueso en el callo, se produce una resorción qradual 

del injerto 6seo por actividad de los osteoclastos y su even 

tual reemplazamiento por hueso nuevo. Finalmente, hay un r~ 

modela::.iento gradual <lt•l 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 facsímil del hueso origi

nal en el área, aunque ha sido resorbido y reemplazado du

rante el pr1ceso de cicatrizaci6n. 

Podemos sintetizar como sigue los procesos de cicatriza 

ci6n en la uni6n del hueso y del injerto. 

ll Hemorragia y coágulo sanguíneo en el lugar de yuxtaposi

ci6n del injerto y del hueso existente, y a lo largo de to

do el transplante. 

2) Orga.nización del coágulo y reemplazamiento por tejido con 

juntivo fibroso. 

3} Osteog~nesis con formación de callo 6seo. 

4) Resorci6n de los extremos del hueso original y resorci6n 

g~adu~l de la mayor parte del injerto. 

5) Remodelaci6n del hueso nuevo. 

CICATRIZACION DE LAS HERIDAS POSTEXTRACCI~~. 

Eu la extracción de los dientes se crea un tipo ünico de 

herida consistentr._.en una disrupción del periodonto juntame~ 

te con una rotura del epitelio oral y la inmediata exposi

ción de la zona de la herida a la saliva y a la flora bac

teriana del surco gingival. La adherencia epitelial al die~ 

te estg en un sitio del cuerpo donde el epitelio simplemen

te se adhiere o une a un ap§ndice epid~rmico, pero no lo r! 

cubre ni lo sostiene. La exacta naturaleza de la unión epi

telial a la superficie del diente no ha siJo exactamente de 
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finida; no obstante, se considera como una verdadera adheren 

cia orgánica o una adaptaci6n 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 quedan expuestos. El hueso alveolar está firmemente 

adaptado con el contorno de la raiz del diente y el diente 

queda suspendido en su alveolo y unido al hueso alveolar -

por el ligamento periodontal 1 compuesto por una masa densa 

de fibras colágenas. Al extraerse el diente, las fibras pe

riodontales unidas al cemento de la raíz quedan lesionadas 

y se produce una hemorragia corno consecuencia de la rotura 

y deE~arro de los vasos sanguíneos de la zona periodontal. 

La cicatrizaci6n se produce de manera siroilar a otras -

formas de cicatrizaci6n 6sea, diferenciándose solamente en 

unos pequeños aspectos debido a la configuraci6n especial -

de la zona periodontal. El ligamento pericdontal representa 

escencialmenteuna superficie periostal con su a~tividad co

rrespondiente. 

En las extracciones sin complicaciones se produce en pr! 

mer lugar urahemorragia inicial a causa de la rotura de los 

vasos sanguíneos 1 la hemorragia llena el alveolo y la sangre 

se coagula, sellando de una manera ef~r.tiva el defecto del 

hueso. El coágulo inicial se infiltra de c~lulas inflamato

rias como respuesta a la lesiCn. Entonces se producé la or-

9anizaci6n del coáqulo formándose trjiJo 1lc granulación y -

una dis~inuci6n qradual de la reacci6n ip+l~~atoria. 
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Las pequeñas espículas de hueso sufren un proceso de r~ 

sorci6n incluso de una pequeña parte del borde marginal del 

alveolo. El tejido de granulaci6n se va transformando gra

dualmente en tejido conectivo fibroso y se produce una oste~ 

gén€sis 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 más hueso, el alveolo se va 

rellenando de tejido óseo. El nuevo hueso llena las paredes 

del alveolo. Mientras se produce la osteogénesis dentro del 

tejido conectivo del espacio alveolar, el epitelio gingival 

prolifera y eventualmente llega a cubrir toda la zona de la 

extracción hasta que la integridad queda restaurada. Existe 

una ligera depresión superficial en la zona de la extracci6n 

debido a la retracci6n inicial del coágulo. Una vez que se 

ha producido el reemplazo de la zona de extracci6n por el -

hueso inicial finalmente trabeculizado, se produce un remo

delado gradual y el hueso se va modificando para adaptarse 

a la trabeculización de la vecindad. La superficie de la -

extracción queda alisada por el proceso remodelador, cuyo -

resultado final es la formación 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 as1: 

1) Hemorragia. 
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2) coágulo sanguíneo e infiltraci6n inflamatoria. 

3) Organizaci6n del coágulo. 

4) Sustitución del tejido de granulación por tejido conecti 

vo fibroso. 

5) Cubrimiento epitelial de la superficie de la herida. 

6) Resorci6n osteoclástica del hueso en la cresta del alveo 

lo. 

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

8) Rerpodelado del hueso inicial. 

En términos generales podemos decir que la cicatrizaci6n 

de las heridas depende de la actividad metab6lica normal de 

los tejidos. El hueso es un tejido activo y vital y existe 

un equilibrio dinrunico que preside sus actividades formati

vas y de resorci6n. El hueso se resorbe mediante la activi

dad osteoclástica y la matriz de hueso nuevo u osteoide se 

forma, por la acci6n elaboradora de las células osteoblásti-

cas. Esta matriz sufre un proceso de calcificaci6n formán-

dese hueso madurp. La alteraci6n de éste equilibrio puede -

acarrear una actividad formativa inadecuada con.el consi--

guiente retraso en la cicatrizaci6n de la h~rida. La dismi

nuci6n de la actividad de los osteoblastos puede obedecer a 

varias influencias generales como la edad, la deficiencia -

de vitamina e, la deficiencia de prote!nas y el efecto de -

cie~tos fármacos. La radiaci6n afecta la actividad osteoblá~ 

tica de forma similar. El resultado de estos efectos antiana 

b6licos respecto a la actividad osteoclástica normal es la 
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7.- INJERTOS OSEOS. 



lNJERTüS OSEOS. 

7.1.- HISTORIA. 

Lo que actualmente se designa como bolsa infra6sea, fué 

descrito por Weski en 1921 y por Gottlieb en 1925, pero su 

importancia desde el punto de vista terapéutico no fué apr~ 

ciada hasta que Goldman public6 sus trabajos en 1948 y 1949, 

el tratamiento que emple6 para la bolsa infra6sea fuá el cu 

retaje subgingival, eliroinando~la capa epitelial de la bol

sa, el ligamento epitelial y el tejido de granulaci6n suby~ 

cente. su tratamiento pretendía lograr una nueva fijación -

· y evitaba cuidadosamente denudar el hueso 1 no requería una 

forma arquitectónica 6sea. 

En la terapeútica actual la simple presencia de paredes 

óseas alrededor del defecto no basta para asegurar la rege

neración ósea destinada a dorregirlo. Las paredes han de te 

ner el espesor suficiente para contener cierta cantidad de 

hueso esponjoso. Un "muro de contención" delgado de la lámi 

na cortical no suele proporcionar células osteog&licas ade

cuadas para la reparación. Las trabéculas de hueso esponjo

so es~ totalmente recubiertas de c~lulas osteog~oas y ~ 

osteoblastos y como las trab~culas en s! mismas son peque

ñas hay una proporci6n relativamente alta de c~lulas super

ficiales con respecto a las c~lul~s óseas. 

Cuando se tr.tan defectos óseos largos, angostos y pequ~ 
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ñas de tres paredes con forma de cripta, los cuales poseen 

la m~xirna cantidad de tejido necesario y el mínimo espacio 

que deberá ser rellenado y reparado, se podr~ recurrir al -

tratamiento tradicional que es el curetaje subgingival, en 

el cual el índice de fracaso es bajo, debido a la cantidad 

de hueso esponjoso existente alrededor del defecto el cual 

proveerá la mayor cantidad de c~lulas osteogénicas para 

su reparaci6n. Por el contrario, un defecto infraóseo amp

plio, de poca profundidad y boca ancha presenta mayor vold

men de defecto con menor existencia de tejido de reparación 

en la dimensi6n lineal relativamente corta de espacio peri~ 

dontal adyacente a la lési6n, presentará menor ~xito cuando 

la terapeútica empleada sea la tradicional pues responderá 

en forma proporcional a la existencia de tejido de repara-

ci6n bn potencia en relaci6n con ül volú.~cn del defecto, es 

decir, requerirá gran cantidad dt! tejido de ~·ep:1:r,1•:-i6n, e:.i 

tente; es por esto i:1uc: se pu(~dt'" com11ri.•nJm f~cilmente l;_t •• 

activa búsqueda ':!e anxJ.liares para la inducci6ñ, los '.males 

son div rsos, Pt"t•.l l,:¡s que han sido emple,,dos con !'i:ay·.>r ~1r~ 

do de ~xito h3n s~ao l~s ~njertos 6se~s. 

7.2.- DEFINlC!DN. 

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

donadora, se irnpl~nta para que forme una uni6n orgánica con 
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el tejido ruésped, y generalmente se emplea para reemplazar 

estructuras destruidas. 

La finalidad de un injerto 6seo para el tratamiento de 

defectos infra6seos será la de inducir crecimiento 6seo y -

aumentar la probabilidad de obtener relleno 6seo y reinser

ci6n; para esto se han usado injertos 6seos autógenos, hom6 

genos, is6genos y hetP-rogenos. 

Autógenos. Es un injerto de hueso tomado de una parte del 

cuerpo del pactente y transferido a otra, los tipos de in

jertoH 6seos nut6genos son: 

a) Corticdl (co~gulo 6scoJ • 

b) Corobü:.:wi6r. co:i:tical y eGpcmjoso {mezcla 6sea) • 

e) Hueso czp0nJ0s0 y ~adular: 

- 1;0 f.:..t .1'.qeu Jpt~ ilf1ral.. 

- Do or~qcn agtraoral (cresta iliaca) • 

Hn:n.'henos-Horn6logos. El donador 1fo hueso es de lu misma 

especie que el receptor. 

Is6genos. Tnje~to cntrü individuon qei~éticnmontc idénticos 

o casi idént:i.r~cs de la mis'T!a especie, (ge:i<elos id6nticos o 

animales cndogcnéticos) • 

Aloinjerto. Miembros de la misma especie genóticamente uife 

rentes. 

Heter6genos. El injerto es tomado de un donador de otra es 

pecie (hueso bovino usado en humanos} • 

Aloplástico. El material donado no es hueso natural. 

Los materiales de injerto mSs comunmente usados son hue 
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so aut6geno obtenido de maxilar y mandíbula y médula fls•~a -

de la cresta iliaca. 

La intervenci6n quirúrgica que se llevr.lrá a cabo para -

la colocaci6n del injerto deberá primero eliminar el tejido 

de granulaci6n y las fibras del ligamento, produciendo le

siones que darán por re$ultado una estimulaci6n de las cé

lulas osteogénicas existentes en el hueso circundante a la 

lesi6n, se desconoce la naturaleza de este estímulo que ama 

na del hueso lesionado para su reparaci6n, pero se sabe q~e 

incorporando un material osteog~nico se ve aumentado, además 

servirá como fuente de osteoblastos y como introductor de -

c~lulas de tejido conectivo que evolucionan hacia osteobla~ 

tos, as! como servirá como andamio en el proceso de cicatri 

zaci6n. 

El injerto 6seo será resorbido y reemplazado por hueso 

nuevo¡ el hueso esponjoso se resorbe más rápidamente que -

el hueso cortical y es más apto para proporcionar c~lulas -

oste6genas. Los estudias que se han realizado acerca de ci

c~trizaci6n 6sea señalan que el injerto es parcialmente re-

sorbido y remodelado. 

Par~ realizar un tratamiento de injerto 6seo es necesa 

rio conocer las diferentes zonas donadoras y zona receptora, 

en la cual es necesario valorar la cantidad de paredes 6seas 

existentes dentro del defecto 6seo, los requisitos indispe~ 

sables en la preparaci6n de esta zona y las diferentes t~c

nicas de implantaci6n. 
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7.3.- DIAGNOSTICO. 

Para poder llevar a cabo un diagn6stico aproximado en -

la terapeútica utilizada para los defectos 6seos, es neces~ 

rio llevar un orden, por medio del cual nos daremos cuenta 

del tratamiento más acertado a seguir. 

El terapeuta puede hacer un diagn6stico provisional del 

tipo de deformidad 6sea, llevando a cabo este orden: 

1) Historia Clínica. 

2) Ex~en roentgenográfico. 

3) Exámen clínico. 

E! diagn6stico definitivo solamente se podrá hacer por 

·medio de la observaci6n directa del defecto, sin embargo el 

método de diagn6stico precedente, podrá ser de gran utilidad, 

pa.ra que el diagnóstico aproximado sea igual al definitivo. 

7.3.1.- HISTORIA CLINICA. 

Se realizará la historia cl!nica convencional haciendo 

énfasis en los datos que pueda aportar el paciente en lo que 

a su estado actual periodontal respecta. 

Princ:pal:mente haremos una valoración de los factores -

etiológicos posibles, se debe tomar en cuenta el rucámen de 

oclusión, hábitos oclusales parafuncionales, alineación de 

los dientes, as! como la anatomía del hueso circundante y -

zonas de impactaci~n de alimentos. 
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7.3.2.- EXAMEN ROENTGENOGRAFICO. 

Para cualquier tipo de diagn6stico en Odontología gene

ral se deberá tener muy presente la necesidad de una serie 

roentgenográfica completa, y no s6lo de la zona del defecto. 

La roentgenograf.ía presenta severas limitaciones en cual -

quier tipo de diagn6stico, pues como sabes s61o proyectará 

dos dimensiones, pero aún así resulta útil para estimar la 

magnitud de la destruc~i6n 6sea, como ya se dijo su valor -

es limitado en lo que se refiere a la determinaci6n de la -

morfolog.ía y las dimensiones del defecto óseo, además no re 

gistrará la sombra de las paredes laterales de los defectos 

o la ~nchura del área de resorción ósea, pero revelará la -

profundidad aproximada de dicha destrucción. La forma del -

defecto no es pos.ible determinarla porque el roentgenograma 

muestra la silueta del hueso y de los dientes. 

7.3.3.- EXAMEN CLINICO. 

En el diagnóstico de la enfermedad periodontal resulta 

ser 6ste el de más relevancia y veracidad, pues por medio -

de sondeo y punci6n, se podrán obtener m~s datos que con ni~ 

gú~ otro tipo de ex§men, como son la profundidad y curso de 

la bolsa, morfolog!a y dimensiones del defecto 6seo y movi

l.idad dentaria.. 

Cada superficie dsl diente se deberá sondear cuidadosa-

l 
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mente para determinar a qu~ nivel se inserta la bolsa. 

La punci6n de la superficie de la encía con un instru

mento agudo proporcionará algunus impresiones respecto a los 

contornos de hueso subyacente. 

Mediante el sondeo de las paredes laterales de las bol-

sas interproxiraales es posible, a veces, determinar la pre-

sencia y altura aproxi~ada del hueso en los lados bucal y -

lingual del defecto. 

Sin embargo, nada puede suplantar a la visi6n directa -

al tomar la desici6n definitiva en cuanto al tratamiento. -

La principal causa de fracaso es la falta de comprensi6n de 

los requisitos anat6micos, arquitect6nicos y el vretender -. 
establecer un diagnóstico de la morfología a partir del --

roentgenograma solamente. 

7.4.- TRATAMIENTO. 

La preparaci6n de la zona receptora ant~s de cualquier in

jerto es una fase critica de la t~cni~a. Esta fase puede di

vidirse en ocho pasos distintos: 

1) La inflamaci6n gingival preoperatoria debe s~r reducida 

y controlada tanto como sea posible ~or ~cuio del curetaje 

y una buena higiene oral. 

El elemento más importante para llevar a cabo la preve.!!. 

ci6n y el tratamiento de la enfer~~dad r~r;r<lontal es el co.!!. 

trol persor.al dP placa bacteriana. Este se hará enseñando al 
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paciente una adecuada técnica de cepillado, además ya que la 

mayoría de las veces una técnica de cepillado adecuada no -

cumple con los requisitos del control, ya que el cepillo a! 

gunas veces no podrá llegar a algunas zonas como lo harían 

otros implementos, se enseñará al paciente el uso de pali

llos, irrigadores mecánicos, conos de caucho o de madera, -

seda dental, etc. Todos estos elementos van a contribuir a 

reducir la inflamaci6n gingival y de esta manera la zona -

preoperatoria se encontrará en un estado 6ptimo para su in

tervención. 

El resultado biol6gico va a ser un aporte vascular est~ 

ble a la encía previamente inflamada y una reparaci6n a su 

componente colágeno. Clínicamente, va a haber un cambio en 

el color y en la consistencia dé los tejidos, junto con una 

reduccifuo eliminación de sangrado y exudado. Despu~s de la 

reparaci6n de colágena la encía vuelve a tener resilencia que 

significa que la papila interdentaria no se desgarre fácil

mente cuando se desprende el colgajo y se sutura. Esta pap,! 

la debe ser conservada para tener una cubierta o cierre ºO!! 

pleto del tejido blando interproximal del tejido 6seo injeE_ 

tado. Tambi€n las papilas inflamadas tienden a necrosarse -

durante la primera semana postoperatoria, causando exposi

ción y probable desprendimiento de una parte o de todo el -

material injertado en las ~reas interproximales. Esto puede 

resultar en cr~teres persistentes en el tejido blando y en 

el hueso despu~::; de·. período de cicatrizaci6n. Generalmente 
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el tiempo permitido para la reparaci6n gingival qom::r.;l.lizada 

es de seis a doce semanas antes de que se haga el colgajo -

quirtirgico. 

2) Usando una incisi6n a bisel interno; el colgajo mucoperf 

6stico se deja abierto, la encía abultada es adelgazada en 

donde sea necesario, sobrefestoneando para crear papilas i~ 

terdentarias más grandes y con esto asegurar el cierre del 

tejido blando interproximal después de que ha sido colocado 

el injerto. La retracci6n del colgajo debe ser extendida de 

tal manera que el defecto 6seo sea completamente expuesto -

Y que el colgajo sea fácilmente manejable. 

31 Los tejidos granulomatosos y colágenos deben ser total-

mente removidos del defecto 6seo exponiendo la superficie -

de la raíz, paredes 6seas y área del ligamento periodontal, 

para proporcionar a las pare~es 6seas desnudas la retenci6n 

requerida y proporcionar nutrici6n inmediata al colg2jo, se 

debe tener cuidado de que todas las fibras colágenas transeE 

tales sean eliminadas de la base del defecto. El espacio del 

1igamento periodontal es también removido para obtener un -,, 
maycrnutrimiento y células mesenquimatosoas indiferenciadas 

y debe ser completamente expuesto mediante un curetaje leve. 

Penetraciones intramedulares deben hacerse en este momento 

en el cual te6ricamente van a producir un tipo de células -

mesenguimatosas indiferenciadas e incrementar una revascula 

rizaci6n del colgajo. Esto parece ser especialmente importa~ 

te cuando se trata con hueso cortical denso encontradL en -
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defectos óseos grandes. 

4) La preparaci6n de la raíz es completada por la exfolia

ción y el alisamiento de las superficies expuestas de la -

raíz con filosas curetas, hasta que se conviertan clínica

mente duras, lisas y que se vean limpias. Llenando los an

teriores requisitos para las superficies radiculares va a -

resulta: en la remoción de cálculos de los lugares de resor

ción de tal rnanura que ninguna endotoxina haya .penetrado en 

la d~ntina o cemento expuesto en el defecto óseo. Este paso 

es crítico parn al éxito del procedimiento especialmente -

cuando tratamo:;; c0n bolsas periodontales cr6nicas. 

5) El sitio rP.c'.:?ptor es aislado con gasa para minimizar el 

· flujo salivul d-:·nt::n:) dol defecto óseo. El material de inje=:_ 

to \)S ent'Jnces n~~~.:Jlectado y puesto directamente en el de

ff'r.t 0 Ó!'•lO i.•ri:>v :.: ·1cnte preparado. El defecto es llenado -

~Fl~'ld un contorno relativar .. ente fisiol6gico del nivel de -

las paredes existentes del defecto 6seo. Esto incluye poner 

un rnateri<\1 rl""' injerto por encima de l.as superficies vesti

bular y li.nqual d')l dienta, usando de nuevo el nivel coronal 

de las parerlPs óseds adyacentes existentes como guía. Este 

tipo de cont-:.!":• · en contraste al de sobrellenar el defecto 

ayuda a asegurat: la buena adaptaci6n del colgajo. 

6) La adaptaci6n del colgajo es completada usando como mate 

rial de sutura seda negra 0000, la t~cnia de sutura inter

proximal es favorable centrando cada punto en la base de ca 

da papila. Come :1 ura está cerrando la r •1pila, va a pr.2_ 
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veer una cobertura interproxirnal primaria del sitio quirúr-

gico y contribuye a la retenci6n y a la nutrición temprana 

del material injertado. 

7) Un apósito periodontal es adaptado sobre el campo quirúE 

gico, primeramente para ayudar a eliminar el espacio muerto 

entre el colgajo y el injerto óseo y para mantener placa ba~ 

teriana y comida fuera del ::;itio donde re efectuó la cirug!a. 

Una semana despu~s 1e retira el apósito quirúrgico y las ~u 

turas, se limpia generosamente el campo quirúrgico y se vuel 

ve a cubrir con ap6sito. Estos ap6sitos son siempre puestos 

por dos o tres semanas postoperatorias, dependiendo del gr~ 

do de cicatrizaci6n del tejido blando. Esto es especialmen

te para la parte interproximal donde se puede retrasar el -

llenado de tejido blando debido a la necroni~ papilar. ~an

teniendo el apo~ito quirúrgico en su lugar hasta lo. terccr.:t 

semana se protegen éstas .Sroas y se uá tiel"lpn F<'l.r.J la pre:::. 

proveer un pul?ntc ontre el eapacio de las po?..·ciones i;;:..;.pc.r~ 

vivientes 1.1bial y 2 lnguJ.l de la papila. Los paciente::: ~on 
"' 

alentados para ¡.1z:a·~:t.icar ~;•J róqirnen habitual de higiene .:::-

ral en las áreas de l&J b~ca no involucradas en el procedi-

miento y son instruidos en un :'1anejo cuidadoso del área qu.f_ 

rürqica. La higie"lc oral del sitio quirúrgico se inicia in

mediatamente despu~s de quitar el último ap6sito. 

8) Como medida preventiva se prescriben antibi6ticos, empe

zando un día antes de la intervenci6n hasta un total de sie 
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te días. 

7.5.- OBTENCION DEL INJERTO. 

7.5.1.- INJERTO DE COAGULO OSEO. 

Cualquier clínico que haya reconforrnado hueso con un -

instrumento rotatorio como sería una fresa habrá notado la 

presencia de polvo de hueso molido algunas veces mezclado -

con sangre que se acumula en diversas cantidades sobre los 

retractares o espejos bucales. Estas pequeñas porciones de 

hueso van a senr.it de material de injerto. 

r.as fueni.Hs fo material de injerto van a ser el reborde 

1 ingua l de l,;. maüi::bu la, exostos is, rebordes desdentados~ -

huesc) dis~al a i'i1t;imas piezas dentarias, hueso eliminado por 

oste~plastfas u 0stcctomías en la extracci6n de alguna pie

za incluida y do la ostcctumía de algUn torus. 

No siempre ._~,t."\S fucntch van a estar a. disrosici6n del 

operador, perr, ~~c.:1 1 a planeaci6n cuidadosa se podrá propor

cionar un sitio t.ionadC'!t: que pudiera haber sido pasado por 

alto. 

Para la obtenci6n de material el hueso es eliminado con 

fresas de carburo del nfunero 6 6 número 8 y para la recoles 

ci6n del hueso se ha ideado una t~cnica muy simple que con~ 

ta de un eyector quirürgico 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 pequeños fragme~ 

tos de hueso que han sido desplazados por medio de la oste~ 

tomía; en ésta Gltima manguera se va a colocar un filtro 

est~ril en el cual se va a recolectar el material óseo. 

Una vez recolectadas las partículas de hueso, se coloca 

rán en una cápsula estéril para mezclar amalgama con unas -

gotas de sangre que se obtendrán de la misma zona y se mez

clarán ambos, una vez hecha la mezcla se colocará en el de

fecto oseo previamente preparado, empacando el material con 

una gasa estéril hasta lograr el relleno del defecto. 

Al implantar un injerto de coágulo óseo es conveniente 

no llenar demasiado el defecto, ya que este material excede~ 

te de injerto se perderá por los márgenes aunque ~stos se -

encuentren bien cerrados. 

7.5.2.- INJERTOS OBTENIDOS DE MEDULA HEMATOPOYETICA DE LA -

CRESTA ILIACA Y DEL PROCESO ALVEOLAR. 

La utilizaci6.Jl de médula para la inducci6n de nuevo hue 

so no es novedad, los ortopedistas han empleado este mate

rial durante mucho tiempo, sin embargo, Schallhorn fué el -

primero que aplicó este tipo de injerto para tratar de indu 

cir una nueva inserci6n en defectos provocados por destruc

ci6n periodontal. 

Generalmente los injertos de ~6¿~1a son de dos tipos: 

1) M~dula de la tuhero~:j~j del ~a~i!ar, 0 de alqGn sitio -
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del proceso alveolar. 

2) Médula de la porción posterior o anterior de la cresta -

iliaca. Esta última puede proporcionar más m~dula que la que 

se puede obtener de la tuberosidad del maxilar. 

En realidad las tuberosidades pueden contener poca o nin 

guna porci6n de médula. 

Los ortopedistas pueden retirar ~a placa cortical ante

rior y literalmente disponer de una cantidad de médula para 

ayudar a reparar grandes defectos 6~eos. Tales cantidades -

no son necesarias para la reparaci6n de lesiones periodont~ 

les en el hueso. 

La utilizacf6n de agujas como la de Westerman-Jensen o 

la de Turkell para la obtenci6n de pequeñas columnas de médu 

la son suficientes para la mayor parte de los objetivos pe

riodontales. Estas columnas, aproximadanente de un centíme

tro de longitud con un diámetro de dos a tres mm. pueden -

empacarse fácilmente en los defectos 6seos. 

Para la obtcnc~6n d~l injcrt0 su toman trozos de médula, 

ya sea de la cresta ili~ca posterior o anterior o de las tu 

berosidades del ~axilar y se ~~locan en diversas soluciones, 

ssgün el método de almacenamiento. Si tlichas porciones 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 dcspu~s de tres ho

ras y hasta una semana despu~s de su retiro, se conservan -

en frascos que contienen glicerol de S a 1,t Pn un refriqe-
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radar a 4ºC. • Los frascos se congelan a 37°C. antes de u-

sar el injerto. Para periodos más largos, el material de in 

jerto se conserva en glicerol al 25% con un medio escencial 

mínimo en un refrigerador de baja temperatura a -79ºC. 

En caso de que el material de injerto sea obtenido d~ 2a 

tuberosidad del maxilar o de alqún otro sitio del proceso -

alveolar, dicha obtención podrá hacerse minutos antes de su 

implantaci6n. 

Uno de los inconvenientes que presenta la obtenci6n del 

injerto de la cresta iliaca es el de una intervención qui

r6rgica anterior; este inconveniente ha sido solucionado me 

diante el establecimiento de bancos, donde el clínico puede 

obtener el material de injerto congelado y de esta manera -

evitar al paciente dicha intervenci6n. 

Ya preparada la zona receptora adecuadamente y teniendo 

el material de injerto listo para su implantaci6n, se proc~ 

der~ a colocar pequeñas porciones de m~dula hasta lograr el 

relleno del defecto. 

7.5.3.- INJERTO OBTENIDO DE TEJIDO GRANULOMATOSO. 

Ocasionalmente puede obtenerse un sitio donador de un -

lugar donde se ha realizado una extracci6n reciente. El te-

jido granulomatoso en desarrollo dentro de un alveolo en pr~ 

ceso de cicatrizaci6n constituye un excelente material de -

injerto para la inuucci6n de hucs~. F.sta tr~nsferencia pro-
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porciona un injerto amplio aunque deberá ser cuidadosamen

te planeada la secuencia del tratamiento. La extracci6n de

berá realizarse precisamente seis a ocho semanas antes de -

reconstruir la lesi6n. Habiendo cumplido con este requisito 

se procederá a preparar la zona receptora cuidadosamente. 

Para la transferencia del injerto se utilizorá una cuch~ 

rilla de Lucas o el intrumento de elecci6n por el operador, 

se van a recolectar pequeñas porciones de tejido que van a 

ser empacadas poco a poco por medio de una qasa est~ril 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 obtener 

reparaci6n de defectos 6seos. La técnic~ varia según el lu

gar del defecto. 

hueso y su impulsión forzada hacia al espacio del defecto. 

Este m~todo no siempre es posible practicarlo ya que -

para ello es necesario tener una zona considerable de hueso 

adyacente. En los casos en que es posible practicarlo es -

cuando a un lado del defecto 6seo tenemos una zona desdent! 

da, haciendo el estampado de la siguiente ~anera: 

Se determina el tamaño de hueso por trñnsferir y se se

para del hueso que bordea el dC':fecto c<cn un c<'.'rte lineal con 
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fresa# se introduce un cincel quirúrgico romo dentro del cor 

te y con un movimiento se empuja hacia el defecto. 

7.s.s.- INJERTOS OBTENIDOS POR MEDIO DE TREPANOS. 

Este es otro método para obtener hueso esponjoso para el 

relleno de defectos 6seos. 

La técnica para obtener el material va a ser la siguie~ 

te: 

Se selecciona la zona donadora, que deberá proporcionar 

hueso esponjoso, de preferencia adyacente al defecto. Se s~ 

lecciona el tr~pano que dé la medida m&s aproximada al defec 

to 6seo y se procede a l~ obtenci6n del hueso, una vez que 

se tiene el material de injerto se elimina la capa cortical 

pues ésta no proporcionará células osteogénicas adecuadas -

pa,ra la reparación y se '.~sará la porci6n esponjosa que será 

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 algún -

tiempo por varios clínicos ~on grado variable de éxito. 

Para conseguir estos fragmen~os 6seos es nec~sario lo-

calizar una zona donadora que pueda proveer hueso esponjo

so, el material obtenido de la placa cortical ha sido estu 

diado y se ha comprobado que no dá tan buenos resultados -
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como el hueso esponjoso. 

La obtenci6n del matrial de injerto deberá hacerse en el 

mismo tiempo operatorio y de preferencia en una zona adyace~ 

te al campo operatorio. Una vez elegida la zona donadora los 

fragmentos 6seos van a ser obtenidos con la ayuda de alica

tes para hueso, cinceles o fresas quirdrgicas. 

Ye. que se tiene el material de injerto, la técnica de -

implantaci6n es muy sencilla. 

Teniendo la zona receptora debidamente prop3rada se van 

~ ir empacando pequeños fragmentos de hueso junto con sangre 

extravasada de la zona hasta lograr el relleno del defecto. 

7.5.7.- INJERTOS OBTENIDOS DE HUESO CONGELADO. 

Ha sido reportado que los aloinjertos de hueso congelado 

tienen un potencial como material de injerto en algunos de-

factos 6seos periodontales en humanos. 

El hueso es obtenido asépticamente de cadáveres de 24 -

hrs. despu~s de la muerte y procesado por los bancos de te-· .,. 
jidos que existen en diferentes Institutos de investigaci6n 

m~dica en los Estados Unidos. 

El material es proporcionado en frascos de vidrio de 1/2 

oz. con el naterial de injerto que tionc una consistencia de 

polvo que va de lüü a 300 micras, cad•:t botella está cerrada 

al vac!o y sellada con si lic5n par.:, m::mtene"': el vacío y con 

servar su esterilidad. 
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Las instrucciones para su util.L~.:t.cion puBdm, v.1r:i.<.:u~ <ir~-· 

pendiendo del grado de congelaci6n y de las indicaciones oro - -
porcionadas por los bancos de tejidos. 

Uno de los motivos por el cual se dice que el injerto -

de hueso congelado dá mejores resultados que el injerto de 

hueso fresco, es debido al grado de potencial osteog~nico -

demasiado activo y que por esta razón ataca a la raíz 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 utilización de este 

material sin destrucci6n de la raíz. 

7.5.8.- INJERTO DE MATERIAL SINTETICO. 

La menci6n de este material dentro de este trabajo se -

debe a que es el único material de injerto sint~tico exis

tente en Mfüdco. 

Este material es una cer~roica no reabsorbible, compuesta 

de durapatita, que es la forma policristalina de hidroxila-
1' 

patita, la cual fué desarrollada por su gran similitud cris 

talina y química con los minerales dentales y 6seos de los 

vertebrados. 

En los estudios que han sido realizados en animales la 

durapatita fu~ bien tolerada y se observ6 que se depositaba 

directamente sobre ella hueso nuevo nor~almente calcificado, 

no se reportaron respuestas inflamatorias o de cuerpo extra 



no. 

La durapatita fué proporcionada en frascos estériles y 

se mezcl6 con unas gotas de soluci6n salina hasta obtener -

una consistencia de arena húmeda, se empac6 en el defecto -

por medio de un portamalgamas estéril y se presionó con ins 

trumentos plásticos. 

No se puede hablar de resultados pues es dificil su pr2 

nóstico, ya que hay muy poca infor~aci6n acerca de ésta ce

rámica. 

7.6.- PRONOSTICO. 

La meta principal de la terapeútica psriodontal es la -

restauración del periodonto perdido por la enfermedad peri~ 

dontal. Varios materiales de injerto han sido usados en el 

tratamiento de deformidades infraóseas, los injertos que han 

reportado mayores resultados favorables son el injerto aut~ 

geno de médula de la cresta iliaca y coágulo 6seo, además -

de estos tipos de injerto, 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 

nadas. 

Las causas de fracaso de los injertos 6seos se pueden -

enumerar de la siguiente manera: 

1) Diagn6stico erroneo. 

2) Preparación deficiente de la zona receptora. 
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3) Manipulaci6n defectuosa del m~tcrial de in3ert0. 

4} Material de injerto defectuoso. 

5) Mala técnica de implantaci6n. 

6) Cuidados postoperatorios inadecuados. 

El pron6stico no podra ser nunca exacto pues dependerá 

del éxito de la intervenci6n y de la capacidad del huésped 

para responder al estímulo de creci~iento que será propor

cionado ~or el injerto. 

Para pronosticar el éxito o fracaso de un injerto óseo, 

será de gran ayuda el roentgenograrna, pero no se podra de

pender solamente de él, ya que los datos que nos proporcio

nará podrán estar alterados dabido a la angulaci6n del rayo, 

creando imágenes que pueden reportar datos de resorci6n o -

crecimiento oseo, cuando no existen. 

El procedimiento de p~netracj6n postquirúrgica será el 

de mayor importancia para elaborar un pron6stico cualitati

vo acertado más no cuantitativo, pues el angulo de visi6n -

y las relaciones alteradas, nos impeoirán en un momento dado 

saber la cantidad exacta de tejido neoformado en el defec-· 
~ 

to, más no impedirá la valoraci6n del ~xir.o o fracaso en -

cuanto a la formaci6n o resorci6n de tejido. 
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CONCLUSIONES. 

Independientemente de todos los métodos utilizados en -

la terapeútica de defectos 6seos, los injertos 6seos en ge

neral han sido los únicos capaces de inducir y acelerar el 

crecimiento 6seo, dando nuevas alternativas para el trata-

miento de éstos. 

El obtener 2 6 3 nun. de incremento de material 6seo es 

considerado como éxito. 

Mediante el conocimiento de las técnicls y materiales -

de injertos óseos es posible el tratamiento de defectos 6-

seos severos. Siendo los injertos 6seos un tratamiento difí 

cil de establecer ya que el éxito de éstos va a depender en 

gran msdida de los cuidados postoperatorios que el paciente 

lleve a cabo. 

Sin embargo, los procedimientos de injertos 6seos van -

a proveer grandes posibilidades de ~xito, siempre y cuando 

el tratamiel.to sea bien establecido y se si~an las técnicas 

adecuadas. 

De tal manera podemos decir que los injertos 6seos van 

a ser de gran ayuda en el tratamiento periodontal cuando -

las técnicas convencionales no den resultados favorables. 

Es de suma importancia reconocer que los procedimientos 

de injerto est~n involucrados dentro de la ciruq!a 6sea re-

constructiva y por esta raz6n el cHnicr:> ·kbcr:1 asequrar el 

máximo de concocimientos para proced~r a la interven~i6n de 

injertos 6seos. 
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