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INTRODUCCION

El anilisis de los cambios histopémlégicos y ultraestructu-
rales de la enfermedad periodontal ha permitido subdividirla en cua
tro etapas: inicial, temprana, establecida y évanzada.

En el presente trabajo dirigimos nuestra atencin a una de -
las caracteristicas mis importantes de la lesifn avanzada: "La Pér-
dida Osea". En este punto se trata de manera particular el defecto
intrabseo, que estd caracterizado por la presencia de tres paredes
adyacentes a la rafz del diente.

Con el objeto de entender los mecanismos que son activados -
durante la formacién y cicatrizacién del defecto, se han revisado:
los componentes histolégicos del procese alveolar, los mecanismos -
involucrados en la pérdida 6sea, los factores determinantes de. la -
morfologfa dé los defectos y, los procesos de cicatrizacién.

En lo que respecta a los mecanismos propuestos camo causan--
tes de la pfrdida 6sea alveolar incluimos: el efecto de la placa -
dentobacteriana, el factor activador de los osteoclastos y las pros
taglandinas. '

Posteriomente se analizan las causas que podrian determinar
la morfologia de la pérdida 6sea, en particular el defecto intra&--
seo, destécando: el papel del trauma por oclusifn, la anatamia del
proceso alveolar y, la presencia de la placa dmitobacte:ianal»

Ia Giltima seccin especifica el origen de los elementos celu
lares necesarios para la cicatriéacién del periodonto. -
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Todo lo anterior no podria mencionarse sin considerar final-
mente la importancia de la fase de mantenimiento en la preservacién

de la dentici6n.
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CAPITUIO X

HISTOLOGIA OSEA

El hueso es un tejido conectivo altamente especializado cu—-
yas propiedades dependen de la rigidez de su sustancia extracelular.
Sus érincipales funciones son mantener un nivel de calcic dentro ~
del organismo y cqnstituir una estructura de soporte y proteccién en
todo el cuerpo.

El hueso es depositado por primera vez como una matriz no mi
neralizada llamada osteoide, constituido en un 95% de fibras coldge-
nas, 2% de cBlulas bseas, 2% de agua y 1% de glicosaminoglicancs: &-
cido hialurénico y coindrintinsulfato.

El hueso mineralizado consta de c8lulas &seas y de una mate-
ria intercelular denominada sustancia fundamental. Esta ltima cons
tituye la mpayor parte del tejido y, desde luego, la mds importante -
bajo el aspecto funcional. Estd formada en un 76 a 77% de matexrial
inorgénico y en un 23 a 24% de material orgénico. El primero contie
ne 25.6% de calcio, 12.3% de magnesio, 12.3% de f6sforo, 0.39% de =
carbonato, y constituyentes menores tales como hlerro , fluor, zinec,
boro v estroncio. El sequndo estd constituido en su mayor parte por
coldgena (88 a 89%) (1).

Estructuralmente hay dos tipos de tejido &seo:

) 1.~ Inmadurc & primario.

2.~ Maduro, primario § lamelar.

" Los dos tipos poseen ‘los mismos elementos celulares y los -
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mismos constituyentes de la matriz, pero en el primero las fibras co
l4genas forman haces dispuestas irreqularmente, mientras que en el -
sequndo estén organizadas en l&minas y adoptan una posicién muy par-
ticular (2).

El tejido primario se .forma inicialmente en cada pieza 6sea,
siendo sustituido gradualmente por tejido 6seo secundério. En el a-.
dulto es escaso, persistiendo s6lo en las proximidades de las sutu--
ras de los huesos del créneo, en los alveolos dentarios y en algunos
puntos de insercifn de tendones. Presenta fibras colégenas sin orga
nizacién alguna, tiene menor cantidad de minerales ly mayoy porcenta-
je de osteocitos que el téjido secundario. Se presenta después de -
la cicatrizacién de una herida. o )

El tejido &seo secundario es ei tipo que generalmente se en-
cuentra en el adulto. Estd formado por los mismos elementos del te-
jido primario, siendo su principal caracteristica poseer fibras cold
‘genas organizadas en laminillas de 3 a ’7 micras de espesor, mismas -
que quedan paralelas unas a otras o se disponen en capas concéntri--
cas en torno delcanéles con vasos, fdmando los sistemas de Havers -
@. | | |
| El hueso se encuentra cubierto por endostio y recubierto por
periostio.

Las células del endostio cubren todas las superficies inter-
nas del hueso incluyendo las paredes de los canales, la p'ared de la
.cavidad medular y la superficie de las trabéculas del hueso_esponjo—

so., Por otro-lado, el periostio cubre las superficies externas del
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hueso, y est& formmado por dos capas: una fibrosa externa que parece -
no tener potencial osteogfnico y otra interna que si lo tiene, fE@E{L
diendo de su estado de actividad, la capa osteogénica puede contener
un nfmero variable de células en cada estrato, y &stas pueden mostrar
diferentes grados de maduracitn (3).

En el tejido conjuntivo del periostio y del endostio existen
vasos sanguineos que se ramifican y penetran en los huesos a través -
de los canales que se hallan en la matriz 6sea. ;a principal funcitn
de estos tejidos es nutrir al tejido Bseo, ya que ae sus vasos“parteﬁ
ramificaciones que penetran en los huesos por los canales de Volkman,
sirviendo para el crecimiento y reparacién de los huesos.

Antes de iniciar la descripci6n histoldgica de cada uno de -
los elementos 6secs explicavemos algunos aspectos topogrificos del -~
proceso alveolar. ‘

El proceso alveolar puede définirse camo aque’lla-:pari:e del-ma
xilar y la mandibula que forma y sostiene los alveolos de los dientes.
Como los demis huesos del cuerpo, su patrén de crecimiento alcanza éu
forma y tamafio definitivo en la edad adulta. Sin embargo, cabe recal .
car que en ningGn momento de la viéa del individuo quedan est&tiéas -
la forma y la arquitectura de &stos huesos, ya que la adicién de ma--
triz 6sea (aposicién) y su eliminacibn (resorcifn), son un proceso -
" contfnuo. En condiciones fisiolégicas, la resorcién y la apo;sic’ién' -
son designad&s con el nambre de remodelacin, un proceso “vital duran-

te el crecimiento craneofacial. Ila remodelacibn del proceso alveolar,

aunque menos intensa, es importante después de la erupcién de los dien
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tes (4).

El proceso alveolar estd compuesto por dos’ partes: la primera
estd formada por una limina delgada éue rodea la raiz del diente y -
proporciona fijaci6n a las fibras principales del ligamento periodon-
tal, éste es el hueso alveolar propiamente dicho; la porcifn restante
rodea a éste tejido alveolar proporciondndole apoyo y es llamado hue-
so alweolar de soporte, constituido por hueso esponjoso, que a su vez

estd delimitado exteriormente por laminas corticales de hueso campac-
to (5).

El hueso alveolar termina en un ligero margen festoneado api-
cal a la linea cemento—eémaltg, cuyas zonas mis altas corresponden a
los esp;cios pro:dn.lales, en donde recibe el nambre de cresta alveolar.
Debido a la posicidn de los dientes, el espesor del proceso alveolar
varia: por vestibular de los dientes superiores e inferiores es delga

do, mientras que por el lado lingual es mis grueso.

1-1 ELEMENTOS CELULARES
Ios elementos que camponen la fraccién celular del hueso cam-
pz.’emden:~
1.- Células osteoprogenitoras, que son las finicas que
pueden llevar a cabo la divisién celular.
2.~ Osteoblastos, que se encargan de prqducir la par-
te orgénica de la matriz.
3.~ Osteocitos, que se sit@ian en cavidades o lagunas -

en el interior de la matriz.
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4.- Osteoclastos, que son células gigantes nultinuclea

das relacionadas con la resorcién de tejido 6seo.

1-1.1 CELULAS OSTEOPROGENITORAS

Para que se ahada hueso nuevo a una superficie preexistent_:e,—
tiene que haber un fondo comfin de células madre que persistan en las
superficies Oseas para proporcionar células susceptibles de diferen——
ciarse en osteoblastos. Los experimentos con timidina tritiada han -
rmostrado que ni los osteocitos maduros ni los osteoblastos bien desa-
rrollados duplican su DNA, por lo que é&stas cé&lulas no se dividen (6).
En consecueﬁcia, parece que la diferenciacién de las células madre im
plica una pérdida casi completa de la capacidad de reproduccién de -
parte de la célula diferenciada.

Las células que ordinariamente cubren y revisten todas las su
perficies 6seas normales, que conservan su capacidad reproduétora y -
sirven como células madre para los osteoblastos, suelen llamarse célu
las ostebgenas. Estas células se dividen y forman hueso nuevo sobre
cualquier superficie. Ias células més‘internas- que se forman camo re
sultado de las mitosis, pueden diferenciarse en sequida en osteoblas~
tos, los cuales secretan sustancias intercelulares alrededor de ellos
para transformarse en osteocitos. En esta forma se anade una nueva -
capa de hueso sin que disminuya el nlmero de células madre que cubren

la superficie (6)'.
1-1.2 OSTECBLASTO ‘ -
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Generalmente el espesor de la capa osteabldstica es de una so
la célula, y en el periostio las células de la capa adyacente a los -
ostecoblastos son precursoras tambiénldiferenciadas.

Ios osteocblastos presentan formas diferentes y pueden ser: o-
voides, cilindricos 6 pirifornés.

Cuando tapizan las trabéculas recién formadas tienden a ser -
de forma cilindrica, y estén orientados perpendicularmente a la super
ficie del hueso (4).

| Cuando la formacibén de hueso es activa, la mayor parte de los
osteoblastos presentan polarizacitn marcada, en cémbio, los ostecblas
tos inactivos son delgados, con el nficleo aplanado ocupando una posi-
ci6n central.

Los ostecblastos en etapa de sintesis activa, vistos bajo el
microscopio de luz, presentan un nicleo grande con un solo nucleflo y
extenso retfculo endopldsmico granular.

Con el microscopio electrfnico, la presencia de organelos en
el osteoblasto permite diferenciarlo de las demds células. El osteo-
blasto es mononugleado, posee un reticulo endoplésmico elaborado, apa
ratos de Colgi perfectamente desarrollados y contienen numerosas mito
condrias.

El exfimen ultramicroscépico del osteoblasto da la impresi6n -
de uné’actividad sintética intensa. El reticulo endopl4smico se am--
plia yrla granulaci6n aumenta con la madurez debido a la acumilacién
de ribosomas.

Ya que las investigaciones con microscopio electrénico han re
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velado gue no existe especializacifn de la membrana como micula adhe-
rente 6 zona ocluyente, cada osteoblasto se considera una entidad dis
tinta, desde los puntos de vista funcional y morfolSgico, aunque exis
ten entre ellos uniones estrechas (4).

Estudios realizados con isttopos radioéctivos han confirmado
el papel del osteoblasto en la sintesis de matriz 6sea. Se ha cbser-
vado la incorporacibn de aminocidos marcados a los ostecblastos y -
posteriormente, por medio de autorradiografias, se ha contemplado el
movimiento de éstos aminodcidos marcados hacia la coldgena recién for
mada (4).

El osteoblaste cuyo niimero disminuye constantemente, debido a
su conversién en osteocito, es incapaz de reﬁ;roducirse y por lo tanto,
debe surgir de células precursoras. Estas células se encuentran en -
el periostio, endostio y en el primordio peri6stico que invade las -
disfisis cartilaginosas de los huesos largos. ILos ostecblastos pue~-
den también diferenciarse a partir de tejido no esquel&tico, dando lu
gar a hueso heterotdpico (4).

1-1.3 OSTECCITO _
Dos rasgos caracteristicos distinguen a los osteocitos:
1.~ Se encuentran dentro del tejido 6seo0 en espacios -
1lamados lagﬁnas.
2.~ Presentan numerosas proyecciones citoplasmiticas -
que se extienden hacia afuéra en conducfos 1lama~-

dos canaliculos.



El osteocif:o, camo el osteoblasto del cual surge, no encaja -
en una descripcién finica. En efecto, el osteocito.es similar al os--
teoblasto cuando es recién depositado en la matriz, pero al madurar -
se vuelve mis aplanado y contiene menos citoplasma.

Ios osteocitos, al depender de la edad y la funcién, varian -
ampliamente en cuanto a tamano, forma y contenido de organelos.

Se ha elaborado una terminologia exacta para describir la mi-
croanatomia de una laguna. Asi, la matriz Ssea mineralizada. que se -
halla entre las lagunas recibe el nambre de matriz Ssea general, la -
que est8 en contacto y rodea al osteocito en la laguna es la vaina 6
matriz pericelular, la matriz perilagunar es una capa especial minera
lizada que rodea la laguna y est& situada entre la matriz &sea gene--
ral y el espacio pericelular. El material floculento corresponde a -
productos de desintegracién del hueso, y la matriz modificada es la -
matriz 6sea que ha éérdido su minera;lizacién por accibn del osteocito.
También hay una zona llamada ldmina osmi6fila que, cuando estd presen
te, sefiala el limite interno de la matriz perilagunar.

La vida del osteocito ha sido dividida en tres etapas, y la -
descripcién de la célula y la laguna varia en cada una de elias.

El osteocito formativo presenf:a caracteristicas de c&lula se-
cretoria activa, con reticulo éhdopl&smico extenso, y grandes coample-
jos de Golgi. La laguna no contiene lémina osmidfila y no hay mate--
rial floculento en el espacio pericelular.

El osteocito en etapa de resorcibn presenta un minimo de reti

mlo endopldsmico y disminuciSn del nimero de mitocondrias. A veces,
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el reticulo endoplésmico se halla reducido a una membrana Gnica que -
rodea al nficleo. El complejo de Golgﬁi sigue siendo grande y los li-
sosomas prominentes. Los rasgos caracteristicos de la laguna son la
presencia de una lémina osmibfila y la acumnulacién de material flocu-
lento en el espacio pericelular.

El osteocito degenerativo muestra nGcleos picndticos y vacuo-
las en el citoplasma. El material de floculacifn es abundante en la
laguna y la l&mina osmidfila se aleja de la célula.

Los avances cientificos han confirmado que una de las funcio-
nes del osteocito es la resorcién de hueso. Esta actividad ha sido -
designada como osteblisis, actividad que debe diferenciarse de la os-
teoclasia, que es el proceso de resorcifn de los osteoclastos.

1a microrradiografia y la alfarradiografia han mostrado que -
al iniciarse la resorci6n Osea aparece una zona de radiotransparencia
lagunar, que se piensa estd relacionada con la eliminacién de sales -
minerales de la matriz Ssea alrededor de la laguna. Ademds, se ha ob
servado una correlacidn entre la eliminacifn de sales y una élevacién
del calcio en la sangre, la que no existe en el ciclo vital del osteo
clasto (4).

Ya que estudios realizados con precursores marcados han con--
firmado la capacidad de los osteocitos para secretar matriz, aunque -~
menos marcada que en el osteoblasto, se afirma que esta capacidad ‘es
mayor en el osteoéito joven y va disminuyendo al envejecer.

El osteocito presenta un ciclo vital perfectamente identifica
ble. ' ’ ’



Al rodearse de hueso, solo queda un espacio muy pequenio entre
la membrana celular y la matriz que se va formando. En esﬁe espacio
la acumulacién de fibrillas colégenas es parecida a la del tejido os-—
teoide. Cuando el osteocito estd campletamente rodeado de matriz em-
pieza a modificarse. En la vaina pericelular persiste la matriz pare
cida al osteoide, pero alrededor de &sta se desarrolla una matriz mi-
neralizada llamada matriz perilagunaxr, que separa la vaina pericelu--
lar de la matriz general. En esta etapa de desarrollo no exixte la -
lamina osmiSfila que sefiala el limite interno de la matriz perilagu--
nar. El osteccito, en este mamento, se halla en su fase formativa, y
sus organelos lo identifican todavia camo una célula sintetizadora. -
Varios estudios han confirmado que estas c&lulas son capaces de afia-—-
dir matriz mineralizada nueva (4).

Al madurar la cg€lula, los complejos de Golgi y las vesiculas
se vuelven mis prominentes. ﬁs posible que estas vesiculas den ori--
gen a los lisosomas que ayudardn al fen@meno de resorcifn. las enzi-
mas reactivas lisos@micas comprenden: fosfatasa &cida, fosfoamidasa y
sulfatasa. A'diferencia de lo que podria esperarse que ocurriera en
la fase de resorcifn, estas enzimas disminuyen al madurar el osteoci-
to, aungue no se sabe si esta disminucifn ocurra después de que.la ma
triz haya sido reabsorbida (4).

| El principio de la fase de résorcién es anunciado por un cam-
bio en la matriz: alrededor de la cElula se observa disminucién del -
mineral de la matriz perilagunar, y se acumulan fibrillas de coldgena

y muchos mucopolisacéridos como material floculento en el espacio pe-
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ricelular. Esta matriz modificada se aleja de la célula y queda sepa
rada de la matriz mineral por una lamina osmi6fila conspicua. Al ex-
tenderse la resorcidn varias lagunas confluyen.

Los estimulos metabSlicos para la osteflisis son bastante cla
ros y definidos. La hormona pargtiroidea inteﬁsifica todas las acti-
vidades cbservadas en la etapa de resorcifn, y el hecho de que se ob-
serve simult&neamente con la elevacién del calcio sanguineo sugiere -

que ambos fenémenos estén relacionados (4).

1-1.4 OSTEOCLASTO

Kolliker le di6 este nombre en 1873, después de llegar a la -
conclusién de qué esta célula era causante de resorcibn Ssea.

El tamafio de los osteoclastos es variable, desde moderado has
ta muy grande. Generalmente suelen ser considerados como las células
mds grandes del organismo.

Un rasgo distintivo es la ;nultiplicidad de sus nGcleos de for
ma ovalada con uno o dos nucledlos. Los osteoclastos gigantes pueden
tener gran cantidad de estos organelos, mientras que en ‘el otro extre
mo del espectro de tamafos, se hallan osteoclastos con solo dos o tres
nucledlos (4).

Los osteoclastos se encuentran ya sea en la superficie plana
del hueso, enrollados alrededor de las trabéculas, o bien ocupando -
una depresién producida por erosi—én. Estas (iltimas zonas son conoci-
das con el nambre de lagunas de Howship. Al emigrar los osteoclastos

algunas de estas lagunas quedan vacias.
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~ Otro dato caracteristico de la resorcifn osteocléstica es la -

unién de ciertas zonas de la membrana celular y el hueso. El estudio
bajo microscopio normal revela la presencia de proyecciones digitifor-
mes de citoplasma con vacuolas concentradas en sus bases entre las pro
yecciones. Esta especializacifn de la membrana celular, llamada borde
en cepillo 6 borde estriado, es la sede de la resorcién Gsea. Es una
zona compleja de pliegues y proyecciones en yuxtaposicién con la ma~~-
triz. EL ancho de las extensiones es de solo una fraccitn de micra, -
mientras que su largo puede ser de varias micras. Los espacios entre
los pliegues tortuosos, a menudo contienen restos de matriz, y termi--
nan como vesficulas o vacuélas. En lo que respecta al reticulo endo---
plésmico rugoso no es tan visible en los osteoclastos como en los os--
teoblastos. Las membranas se hallan cerca una de otra, pero los ribo-
samas son escasos a lo largo de éstas. Las vesfculas que posiblemente
provengan del reticulo endoplésmico, pueden confundirse con las numero
sas vacuolas y vesiculas que nacen del aparato de Golgi y del borde en
cepillo. Asimismo, en el citoplasma se encuentran ribosomas libres.

| Lgs mitocondrias estén mis concentradas que en cualquier otra
éélula 6sea, se hallan esparcidas generalmente de lado opuesto a la zo
na de borde en cepillo.

Ia disposicién de los centriolos es un rasgo Gnico del osteo-
biasto. No es sorprendente que las c&lulas multinucleadas, como el os
teoclasto, tengan muchos pares de centriolos, puesto que en la mayoria
de las c€lulas un par de centriolos estd asociado con cada nficleo. =

Sin embargo, estos centriolos estin agrupados en una zona del citoplas
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ma llamada centrésfera, estructura que no se ha observado en ningfin o-
tro tipo de célula gigante (4).

En lo que respecta a las pruebas de la funcién del osteoclasto,
las filmaciones de cultivos de tejido &seo han enriquecido los resulta
dos de los primeros estudios realizados ¢en el microscopio normal. En
estas peliculas, los osteoclastos son activos y tienen motilidad; ade-
mis, la matriz parece derretirse al hacer frente a €stas células. En
varios de esﬁos estudios microcinematogréficos, la relacién de contac-
to entre el osteoclasto y la zona de eliminacién de matriz, era perfec
tamente visible (4).

Estudios autorradiogréficos con plutonio proporcionaron pruebas
de que la matriz disuelta era faéocitada, por lo menos‘én parte, por -
la célula. Estos estudios en animales sacrificados en serie mostraron
que el is8topo habia sido'captado por los osteoclastos (4).

Nunca se ha observado mitosis de osteoclastos, a pesaf del gran

n@mero de nicleos que contienen (4).

Se piensa que los osteoclastos se originan de una célula linﬁqi
de mononucléar progenitora, la cual llega a la superficie 6sea a tra—-—
vés de la corriente sanguinea (7), es decir, derivan de la fusién de -
células del sistema fagocito mononuclear (8).

i Los nficleos del osteoclasto son continuamente incorporados y de
saloﬁados, es decir, las células individuales parecen ser continuamen—
te renovadas. Esto hace Que la vida media del osteoclasto sea extrema
damente dificil de de?s;minar. Ia vida de cada osteoclasto puede, ted

ricamente, continuar tan larga como el estimulo de resorcién persista
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y haya suficiente matriz Ssea disponible (7).

En lo que respecta al mecanismo de osteoclasia, generalmente es
aceptado que los cristales minerales liberados del hueso pueden ser en
contrados en el espacio extracelular de la regién en borde de cepillo
6 dentro de las vacuolas citoplasmdticas de los osteoclastos. Hay, -~
sin embargo, considerable incertidumbre acerca del papel preciso de -

los osteoclastos en la remocién de la matriz orgénica y su degradacibn,
‘ ya que las fibras col&genas alin no se han detectado dentro de sus va--
cmﬂw (9).

Se pensaba que los osteoblastos jugaban un papel en la degrada-
cién de coldgena a través de la secrecibn de colagenasa, perc se ha de
mostrado que &stas células carecen de las cantidades suficientes de es
ta sustancia (9). |

8i los osteoclastos carecen de la principal enzima involucrada
en el catabolismo de la colégena, ¢Cuil es la célula encargada de de -
degradar la matriz orgénica del hueso?. Se ha hipotetizaao que la re-
sorcién ésea.requiere de la accibn de dos tipos celulares como minimo:

1.- El osteoclasto involucrado en la femocién mineral.
2.~ Una célula mononuclear degradadora de la matriz orgd
nica (9).

Rifkin y Heijl dan apoyo morfolégico a esta hipStesis, y han ob
servado células mononucleares en intimo contacto con los osteoclastos
en superficies con resorcibn Gsea (9).

Estudios mis recientes indican que los osteoclastos llevan a ca

bo ambas funciones, a através de la secrecifén de enzimas lisosomales y
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procolagenasa, en el interespacid osteoclasto-hueso. Ios componentes
orgénicos de la maﬁriz”(primero la sustancia interfibrilar y luego las
fibras coldgenas) son digeridos en el espacio extracelular. EL desalo
jamiento de los cristales y constituyentes orgénicos es fagocitado y -
coleccionado posteriormente en las vacuolas citoplasmiticas, donde es

canpletamente solubilizado (8).
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CAPITULO II

MECANISMOS DE RESORCION OSEA

Ios estudios epidemiolfgicos y otras investigaciones han demos-
trado que la enfermedad periodontal es universal, puede iniciar en eta
pas tempranas de la vida e incrementar su severidad con el paso de los
- ahos (10).

Los estudios de gingivitis experimental en humanos, han mostra-
do que ésta es producida por la acumlacifén de placa dentobacteriana -

(11). Aungue es evidente que la gingivitis puede evolucionar a perio-
dontitis, los factores qué determinan esta importante transicién en el
hanbre no sé han entendido .:totalmente. Sin embargo, éste hecho ha si-
do demostrado en animales (11).

Es necesario destacar que la pérdida Ssea parece ser el punto -
critico de la enfermedad periodontal, ya que disminuye el &rea de in--
'sercién de las fibras periodontales. A este respecto se realiz6 un es
tudio con 700.trabajadores para establecer una relacifn causa-efecto -
eﬁtre 'la pérdida &sea y la presencia de placa dentobacteriana. Se ob-
servd que' los individuos con pobre higiene oral presentaban pérdida 6-
sea, hecho demostrado por medio de wna técx{ica radiografica estandari-
zada, en comparacién con aque_llos que tuvieron un buen control perso--—
nal de placa (12). Por otra parte, Waerhaug demostr6 que existe una -
estrecha relacién entre las &reas radiculares ocupadas por placa y la
topograffa de la resorcién Ssea, (13).

Se ha propuesto que el equilibrio 6seo es el resultado de una -
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constante aposicién y resorcién. En base a &sto, la pérdida de hueso -
alveolar podria ser el resultado de una inhibici6n de la aposicién o --
de un incremento en la resorcidn. Saffar y Baron demostraron que am—-—-—
bos efectos contribuyen a la pfrdida de hueso (14).
En lo que respecta a los mecanismos de résorcién 6sea, han sido
divididos en:
1.~ Mecanisrms de accién directa.
2.- Mecanismos de accifn indirecta.
Dentro del primer grupo tenemos la accidén propiamente dicha de -
la placa dentobacteriana, mientras que el segundo es generado a través

de la activacién de los mecanismos de defensa del huésped.

2-1 ACCION BACTERIANA

Se ha establecido que la periodontitis en humanos y en otras es
pecies animales es, sin excepcién, causéda por bacterias y sus produc—
tos. Ios posibles mecanismos a tr'avés de los cuales puede ocurrir la -
resorci6n 6sea comprenden: la accibn directa de las bacterias, sus endo
toxinas y exotoxinas (15). .

Frank y Voegel han demostrado, en casos avanzados de periodonti
tis humana, que las bacterias son capaces de penetrar en el ligamento -
periodontal severamente afectado y entrar en contacto con la superficie
del hueso alveolar, induciendo resorcidén 6§ea. La flora bacteriana aso
ciada con &ste fenfmeno es heterogénea y consiste en: cocos, bacilos, -

organismos filamentosos gram positovos y gram negativos. También se -

. han reconocido algimas espiroquetas por sus tipicos filamentos axiales
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(16).

Es importante aclarar que, el estudio anteriorménte citado, es
el tnico que ha demostrado esta relacién.

Debido a que las bacterias rara vez son vistas en el tejido pe-
riodontal, se ha inferido que son sus productos los que, al entrar en
contacto con el huésped, activan los mecanismos de defensa, dando lu--
gar a una serie de respuestas que conducen en la fase avanzada de la -
enfermedad a la destruccidn del proceso alveolar (15). Ademds, compo-
nentes bacterianos del tipo de las endotoxinas pueden actuar directa--
mente sobre las cé&lulas dseas, estimuldndolas para diferenciarse en os
teoclastos y causar resoréién (12).

Haussman, para demostrar que la pérdida 6sea es de origen bacte
riano, indujo resorcifn 6sea experimental en tres monos macaco por me-
dio de la colocacién de ligaduras de seda alrededor de los cuellos de
los incisivos centrales maxilares. Después de dos semanas se detect6
una pérdida Ssea interproximal, la cual pudo ser detemda mediante la
admuustracmn sistémica de tetraciclina y el enpleo de clorhex1dma -
(12).

2-2 FACTOR ACTIVADOR DE I0S OSTEOCLASTOS
’.Las bacterias son los agentes esenciales en la enfennedéd perio
. dontal Pueden producir resorcién Gsea directa (Frank y Voegel, 1978),
pero para que la enfermedad se desarrolle y progrese es necesaria la -
vparticipacién de los sistemas de defensa del huésped, que si bien tie-

. hen un papel esencialmente protector, pueden payticipar en la destruc-
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citn del tejido. Tales mecanismos involucran la presencia del sistema
inmunoldgico, que se divide en dos tipos de respuestas: el sistema hu-
moral mediado por linfocitos B, y los mecanismos celulares mediados -
por linfocitos T (17).

El.hallazgo de un grén nfmero de célulaé B en la lesidn perio--
dontal inflamatoria avanzada, en relacién con la poca cantidad de c&lu
las T {(menos del 6%), sugiere que el papel de las célulés T es el de -
cooperar en la mitogénesis de‘células B (factores de cooperacién( (15).
Ahora bien, el alto porcentaje de linfocitos B sugiere la presencia de
mitogénesis local. Este concepto es apoyado debido a que los lipopoli
saciridos, levin y dextr&n encontrados en la placa, han mostrado ser
potentes mit6genos de éstas c&lulas (18). ~ -

El contacto del huésped con sustancias derivadas de los microor

ganismos de la placa, que tienen la capacidad de atravesar el epitelio
| de unidn, hacé que se active una o ambas divisiones de la respuesta in
munolégica. Una vez activados loé linfocitos B y T producen, entre ‘o-
tras sustancias, mediadores solubles llamados linfocinas. Por tanto,
el papel de_la reépuesta inmunolégica en la patogénesis de la periodon
' titis, parece estar mAs relacionado con ia produccién de linfocinas -
que de anticuerpos, ya que los depSsitos de camplejos inmues no se -
han encontrado en cantidades significativas (15).

En cultivos de linfocitos tomados de individuos con enfermedad
periodontal, se observd que liberan una linfocina que es un potente es
timulador de oéﬁeoclasia. Esta sustancia ha sido llamada factor acti-

vador de los osteoclastos, ya que al intioducirla en cultivos de hueso
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fetales, induce la liberaci6n de calcio, con la aparicitén de un gran -
namero de osteoclastos y caracteristicas nbrfolégic‘:as de resorcifn &--
sea (19). Sin embargo, su participacién in vivo en la enfermedad pe--
riodonf:al, aln no se ha entendido totalmente, y lo que se conoce, basi
camente, es su actividad biolfgica. Esto se debe a una identificacidn
quimicé incampleta, y hasta que pueda ser localizada por anticuerpos u
otras técnicas mis precisas, ser8 dificil confirmar su presencia y eva
luar la cantidad necesaria para producir cambios patoldgicos (20).
Considerando la existencia de éstos datos, su interpretacién se
veria camplicada debido a que los productos bacterianos también indu~-
cen la produccién de otros mediadores de osteoclasia, como son las -

prostaglandinas.

2~3 PROSTAGLANDINAS

Las prostaglandinas constituyen una familia de &cidos grasos, -
quimicamente similares, con peso molecular entre los 300 y los 400 dal
tons (19). Estas sustancias provocan grandes cambios en las funciones
b&sicas de los organismos. |

Fueron descubiertas en 1930, cuando dos gineéélogos camprobaron

que aplicando esperma en cortes de ftero se producfan fuertes contrac-

| ciopes (21) . En 1934 el sueco Von Euler aisl6, a partir del liquido -
esperﬁ\&tico, un principio activo de naturaleza lipidica que ejerce una
fuerte actividad so'bre los msculos lisos y para el cual propusc el -
ncmbre de prostaglandina, pensando que su origen era prostéitico (22).

Su estructura est8 caracterizada por la presencia de un ciclo -



penténico y de dos cadenas laterales con uno, dos 6 tres dobles enla--
ces que determinan la serie de las prostaglandinas. El tipo de susti-
tuyentes hidréxilos y/o cetonas sobre el ciclo y las cadenas laterales
precisa el tipo de compuesto (E, F, etc.) (22).

Posteriormente se publicd que las prostaélandinas son sustancias
generadas por précticamente todos los tejidos animales, en donde pue--'
den considerarse como hormonas locales que ejercen una accién modulado
ra. Una serie de experiencias condujeron & demostrar que la biosinte-
sié de las prostaglandinas es activada en caso de inflamacién aguda o
durante cualquier lesién celular (22). A este respecto, el factor e--
sencial en la formacién de prostaglandinas es la liberacién de &cidos
grasos, partic&iarmente del &cido aragquidénico a partir de constituyen
tes de las meﬁbranas celulares, los fosfolipidos (23).

Actualmente se sabe que esta liberacién se hace posible por la
accién de wna enzima llamada fosfolipasa A2 (22).

Una vez que se encuentran libres los &cidos grasos no saturados,
pueden serAatrapados por una enzima conocida como ciclo-oxigenasa, que
los transforma en prostaglandinas activas (23).

Uno de los mecanismos que se ha sefialado como responsable de la
alteraci6n de la membrana celular es el complemento activado por via -
directa o alterna. Se piensé que su actividad provocaria una libera--
¢i6n de écidos'grasos y fosfolipidos de la membrana celular, y a par--
tir de esto, se proveeria de una seﬁallbara aumentar la sintesis de -
prostaglandinas (24). Una participacifn indirecta del camplemento im-

plica la atraccifn de macréfagos a los sitios donde se presenta una le
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sifn a través de productos de su sitema, tales como C3a y C5a.

Estos macrSfagos tienen su origen a partir de monocitos de la -
sangre periféfica, los cuales migran a través de lgs vasos sanguineos
hacia los tejidos inflamados, diferenciindose en estas células (15).

Ademis de la atraccién por produétos del camplemento, la presen
cia de macrSfagos también puede explicarse por la accibn de otras sus-
tancias que tienen la propiedad de atraerlo, como es el caso de la lin
focina denominada factor quimiotéctico de los macrdfagos (15).

Una vez atraido el fagocito, puede ser activado de dos formas:

1.~ Por interaccibn directa con sustancias bacterianas 6
camplejos inmunes.
2.~ Directémente, a través de linfocinas.

El nbcréfago activado disminuye su movilidad, aumenta su tencen
cia a adherirse, y su nivel de actividad oxidativa, adends de su habi-
lidad para fagocitar y su sintesis de proteinas (15). Mediante esta -
éctividad sintética se producen y liberan enzimas iisoscmales; protea-
'sas neutras Y prostagiandinas. Por lo anterior tenemos que las prosta
giandinas pueden ser formadas a través de los &cidos grasos de la mem-
brané célglar de diferentes tipos celulares, por ejemplo: en células -
del bazo, en macrSfagos, en fibroblastos, en eosinbfilos, etc. (19).

Actualmente parecé que las prostaglandinas son vitales en lo re
ferente a la pérdida Ssea. Su importancia aparecid cuando se report6
que serian mediadoras importantes de la hipercalcemia producida por tu
mores en ratones y conejos (20). |

La produccién de prostaglandinas por tumores también ha sido de

mostrada en el hombre. Tal es el caso de una paciente con hipercalce-
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mia y un carcinoma ovarico que mostraba a las prostaglandinas como cau

santes de dicha hipercalcemia, la cual fué verificada a través de la -

incubacién de fragmentos del tumor y la identificacién por rédioimnung

ensayo de grandes cantidades de prostaglandinas de la serie E y F (25).
A través de este mismo método se ha demostrado la presencia de prosta--
glandinas en la encia de pacientes con enfermedad periodontal crénica -
.(26), y se ha descubierto, in vitro, la biosintesis de prostaglandinas

E y F a partir del &cido araquidénico en fracciones microsomales de en-
cla de pacientes con periodontitis crbnica (27). Ademds, se ha medido

el nivel medio de prostaglandinas en exudados pericdontales, que corres
ponde al utilizado para estimular resorcifn 6sea en medios de cultivo -
(28).

1a importancia de estos hallazgos radica en su contribucién para
explicar las alteraciones Oseas presentes en la enfermedad periodontal.
Aunque el mecanismo bisico mediante el cual las prostéglandihas ejercen
su accitn no es conocido totalmente'z, parece ser probable que activen el
sistema de enzimas adenilciclasa que induce é la conversién de trifosfa
to de adencsina a monofosfato (_ie adenosina ciclico, el cual, a su Qez,_
provoca los fenfmenos especificos (19).

Otros aspectos relacionados con la lesi6n periodontal en la cual
pueden participar las prostaglandinas son: la mediacién de la reacci6n
aguda, que es la manifestacién mis temprana de ias alperaciones tisula-
res después del comienzo de la acumulaci6én de placa; inhibicién tanto -
de la mitosis de lés fibroblastos con la incapacidad consecuente para -

reponer las células alteradas en forma citOpatolégicé en la encia mar-



ginal; supresién de la sintesis y recambio de proteinas de coldgeno y -
no colagenosas de los tejidos conectivos (19). 1os datos anteriores su
gieren que la pérdida Gsea ocurre a causa de una estimulacién en la ac-
tividad osteocldstica y de una inhibicién de los componeﬁtes sintéticos.
Ahora bien, ademds de la gran importancia gue tienen las prosta-
glaﬁdinas en el proceso de pérdida &sea, merece destacarse el papel ju-
gado por los macréfagos, no solo por su aptitud para sintetizar éstas -
sustancias, sino también por su capacidad de reabsorber hueso (9).
Aunque’ anteriormente nc se sabia si &sto ocurria en la enferme--
dad periodontal, actualmente las evidencias indican que el macréfago es

capaz de transformarse en un osteoclasto.
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CAPTTULO ITI

- MORFOLOGIA DE LA PERDIDA OSEA

La extensitn de la inflamacién de la encia hacia los tejidos de
soporte, marca la transicidn de gingivitis en periodontitis. En esta -
Gltima la destruccibn del proceso alveolar es la caracteristica mis im-
portante, y es ei sitio en donde se encuentran los diversos tipos de de
fecto &seo.

Una vez que se destruye el hueso nos preguntamos, SPor qué exis-
ten diferentes morfologias de lesiones &seas?. Esto ocurre, principal-
rmente, a caﬁsa de las caracteristicas anatfmicas del proceso alveolar -
(Prichard, 1975) y al radio finito de accién de la placa bacteriana sub
gingival (Waerhaug, 1979).

Ios defectos caminmente encontrados en el hueso interalvéolar, -
involucran defectos intradseos, himiseptos y créterés (29). Debido a -
que la pérdida de hueso en estas lesiones no es horizontal 6 uniforme,
han éidé incluidos en los defectos denominados de tipo vertical.

El criter es un defecto en forma de copa de boca ancha, donde la
destruccifn Ssea es aproximadamente igual junto a las raices de los =~
dientes contiguos, teniendo como paredes laterales el hueso marginal de
*1as caras vestibular y lingual.

- El hemisepto afecta al hueso interalveolar adyacente a un
diente sin afectar al contiguo, es decir, la destruccibn del hueso in--

terproximal es desigual, y en vez de créter, se conserva la mitad me---

sial 6 distal del tabique interdentario (29).
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El defecto intradseo es un defecto especifico con una morfolo-~
gfa definida, est@ rodeado de paredes Gseas por tres lados y la rafz ~
del diente forma la cuarta pared (29). En la literatura este defecto
ha sido llamado infrafseo § intrabseo indistintamente. A este respec-
to, Prichard menciona que la denominacién de este defecto con el nom--
bre de intra6seo la reduce a considerar solamente la lesitn de tres pa
redes camo el defecto intradseo cldsico (29).

En lo que respecta a los trabajos que han intentado explicar la
causa de los diferentes tipos de lesiones Gseas en general, destaca el
trabajo de Weinmann, quien afimmS cue la pérdida &sea corresponde a -
los sitios de penetracién del proceso inflamatorio, de tal modo que la
inflamacin presente en la papila interdental o en la encfa vestibulax
6 lingual, se dirigird a través de los conductos de los vasos sanguf--
neos (30). |

Ahora bien, de acuerdo a los trabajos de Glickman y Smulov, e~-
xiste un factor que modifica &sta extensifn clésica de la inflamacién

y que explica, en forma particular, la etiologia de la pérdida 6sea =~
vertical (30L‘ Este factor es el trauma por oclusi6n. De hecho, el pe -
riodonto puede adaptarse a diferentes fuerzas funcionales, pero es po-
sible que aparezcan lesiones traumiticas si excede sus limites fisiolS
gicos, venciendo lé capacidad de adaptacitn de los tejidos por la in--
tensidad, duracibn y frecuencia ael trauma oclusal. Las observaciones
de Glickman y Smulov, en material de autopsia, los condujeron a rela--

cionar el trauma por oclusién con la formacién de defectos verticales

- (30).
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3-1 GLICKMAN I. Y J. B. SMULOV
Glickman y Smulov mencionan que la inflamacitn limitada a la en-
cia (zona de irritacifn) no es afectada por las fuerzas oclusales trau-
méticas, pero si la inflamacifn alcanz'a los tejidos periodontales, el -
trauna oclusal alterard el medio y las vias de inflamacifn torndndose -
un factor codestructivo que afecta el patrén y la intensidad de la des-
truccidn de loé tejidos (30). Esto puede realizarse de dos maneras:
1.~ "Las fuerzas oclusales excesivas alteran la disposi~-
cibn de las fibras transeptales y de la cresta alveo-
lar, modificando las vias de la inflamacién de modo -
que se propaguen directamente al ligamento periodon—-
tal" (30).

2.- "Las fuerzas oclusales excesivas producen dafio al li-
gamento periodontal y resorcidn que acentfa la des—--
truccibn originada por la inflamacién. En ca@‘ ——
cién con &sta filtima, el trauma por oclusifn conduce
a la formacifn de bolsas infrafseas, defectos 6seos ~
angulares y excesiva movilidad dentaria" (30).

Sin embargo, la relacibn entre el trauma por oclusifn y la forma
citn de defectos intrabseos, ha sido cuestionada en un gran nfmero de -
trabajos y en la actualidad no es aceptada.
3-2 PRICHARD J.F. '

Prichard establece que la etiologfa de un defecto intrafsec es -

la misma que la de todas las bolsas periodontales (29).
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El témino intrabseo indica la relacibn de los tejidos blandos -
con el proceso alveolar, no la existencia de un tipo especial de enfer-
medad periodontal.

Entre los factores de mayor importancia propuestos por Prichard,
- tenemos la influencia de la anatamia sobre la forma del defecto 6seo.

Esta consideracifn abarca dos puntos fundamentales: la zona de -

inicio del proceso inflamatorio, ya sea en la_l papila interdental 6 en -
la encila marginal, y la forma de la arcada que involucra, principalmen-
te, el ancho bucolingual y mesiodistal (29). Donde la arcada es ancha.
existe la suficiente cantidad de hueso esponjoso entre la cortical y el
hueso alveolar, lo gue permite que un defecto gane en profundidad sin a
feétar las corticales., Este hecho explica, en part;e, la m.rfologia del
defecto intrabseo, el que, por lo tanto, podrad desarrollarse en cual---
quier cara del diente en donde el hueso tenga el espesor suficiente.

Otro trabajo no menos importante y mds reciente menciona que la
.fonna de los defectos depende del &rea ocupada por la placa subgingival
y por la morfologia de la cresta ésea. Estas afirmaciones ‘corresponden .

al estudio realizado por Waerhaug en 1979 (13).

©3-3 W\ERHAUG Jd.

Waerhaug ha cuestionado las conclusiones de Glickman y Smulov en
un arf:icu.lo titulado "La bolsa infraSsea y su relacién con el trauma de
la oclusifn y la placa subgingival" (13).

El objeto de ese estudio fué aﬁfeciar en qué forma la placa sub-

gingival y las fuerzas traumiticas estarfan involucradas en la etiolo--
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gia de la bolsa infrabsea.

ILos datos se obtuviercn a partir de chservaciones y mediciones -

hechas en radiograffas tomadas en sentido bucolingual y en fotograffas

en sentido mesiodistal de dientes extraidos.

1os resultados mostraron:

1.~

-Después de
tes conclusiones:

1._

Que hay una distancia de 0.2 a 2.0 mm. entre la placa
subgingival y las fibras remanentes de insercifn. A~
demis, se estim® que el borde apical de la cresta al-
veolar nunca estuvo a mis de 2 mn. de la placa, y la

distancia de la placa subgingival a la pared de la -
bolsa infrabsea, medida en la radiografia, variaba en
tre 1 y 3 mm., siendo el pramedio 1.8 mm.

La orientacién de las bolsas en relacién a la direc--
cidn de las fuerzas oclusales. Todas fueron ;ocalizg
das en mesial 6 distal radiogrdficamente, mientras -
que el exfdmen clﬁim mostrS que algunas continuaban

hacia la superficie lingual & vestibular. |

analizados los resultados, Waerhaug citd las siguien-

Existe una estrecha relacifn entre la placa subgingi-
val y la pérdida de fibras de insercién.

1a presencia de sustancias derivadas de la placa indu
ce un aumento de la actividad osteocléstica. I:a'sta ac
tividad tiene un radio de acci6n entre los 0.5 y 2 mm.

A medida que aumenta esta distancia, disminuye su ac-
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tividad hasta alcanzar un equilibrio entre los 2y -~
2.7 m. (7).

Es interesante hacer notar que las medidas anteriores
se encontraron dentro. de los mismos limites tanto en

las fo{:ografias de los dientes extraidos camo en las

‘radiografias de éstos antes de la extraccién.

1a presencia de una verdadera bolsa infrabsea requie-
re de un septum interdental méyor de 2 mm. WEn caso -
de que la distancia entre dos dientes sea menor de 2
mm., la placa subgingival scbre uno de ellos causarfa
solo una alteracién en el nivel del septum (13).
Existe una estrecha relacién en tres dimensiones en--
tre las &reas ocupadas por la placa y la arquitectura
de la bolsa infraSsea.

- Las posibles razones por las cuales la placa subgingi

val crece mis rdpidamente en direccibn apical en algu

nas superficies dentarias mis que en otrés son, como |

minnrb, cuatro:

a) Una variacién en la eficacia ‘del control de placa
sobre diversas superficies dentarias.. Estudios e-
pidemiolSgicos muestran que el control personal de
placa es mis eficaz sobre las superficies vestibu-
lar y linqual que sobre las sﬂberficies proximales,
Si la placa ha avanzado mis sobre un diente que so

bre su vecino se forma un defecto angular 6 un de-
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fecto infraéseo.

b) Las restauraciones dentarias sobreextendidas que -
favorecen la retencitn de placa y contribuyen por
tanto al desarrollo de bolsas infraSseas.

. ¢) Un inadecuado contxol de piaca durante el raépaje
sobre una de las superficies y no sobre la otra, -
1o cual deja remanentes de placa subgingival que -
dardn origen a la reformacitn de la misma (31). -
Tal situacidn es otra razén camin en el desarrollo
de bolsas infrabseas.

d) Diferentes tiempos de erupcién de dos dientes veci
nos, en casos de periodontitis juvenil, lo que pro
vocarfa la formacién de un defecto infraSseo entre
ellos.

En lo que respecta a la participacién de las fuerzas traumdticas
- en el desarrollo de las bolsas inf.raéseas, en investigaciones experimen
tales anteriores se ha mencionado que, los defectos 6secs, se han desa- |
rxjollado en &nqulo recto con respecto a—-la direccién de la fuerza, pre- ‘
. ferentemente scbre el lado de la presitn. En el trabajo de Waerhaug, -
ias bolsas periodontales no se presentaron sobre el lado de la presifn,
sino sobre las superficies que eran paralelas a la direcci6n de la fuer
za oélusal,k es decir, mesial 6 .distal (13). Asi que no hay una explica
~cibn 1Ggica de ctmo el trauma por oclusitn contribuye a su formacibn. -

Ademds, el hecho de que 8 de 12 raices hemiseccionadas funcionaran bien

sin mayor desarrollo del defecto angular & infradseo por periodos varia
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bles de uno a diez arios, presta soporte a la conclusifn de que el trau-
ma oclusal no contribuye a la patogénesis de la bolsa infrabsea (13).
Esta conclusién no significa que el trauma oclusal no tenga im-—-
portancia en la patogénesis de la enfermedad periodontal. Ramfjord y -
Ash mencionan que, si bien el papel del trauma de la oclusién no es to~
talmente entendido, se tienen las siguientes evidencias: las fuerzas o-
clusales anormales no inician 6 agravan la gingivitis marginal asi como
tampoco inician la formacidn de bolsas periodontales, pero si pueden in
crementar la movilidad dentaria y, en lo referente al avance de la pér-

dida 6sea, su mecanismo aln no se ha establecido bien (32).
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CAPITULO IV

CICATRIZACION DEL DEFECTO INTRAOSEO

HistOricamente la terapia periodontal habia sido dirigida a la e
liminacién de la bolsa, por lo que el clinico estaba lmutado a tratar
los resultados de la enfermedad mis que a la enfermedad misma (33). De
esta forma, el criterio utilizado por los periodoncistas para realizar
la cirugia era la profundidad de la misma.

Actualmente, el cbjeto de la terapia es la eliminacifén de la en-
fermedad periodontal, suprimiendo la placa dentobacteriana a la superfi
cie del diente. Esto ha llevado a la creacién de técnicaé que provean
acceso y visibilidad a la profundidad de la lesidn, con el dbjeto de e~

liminar la placa subgingival que es la principal causa de las reaccio--
nes destructivas de los tejidos periodontales. Por tanto, a pesar de -
que la profundidad de la bolsa ha perdido relevancia, no se puede negar
que la accesibilidad sigue siendo uno de los mayores problemas en el -
tratamiento de la enfermedad periodontal (34). Para destacar este he--
cho, Waerhaug dice: "La eliminacién de la placa y sus productos de la -
superficie radicular, en bolsas de mis de 3 mm., es dificil". Esto se
debe a que la placa subgingival, en el fondo de la bolsa, se halla sepa
rada de la zona de fibras insertadas por una distancia de 0.1 a 0.4 mm.,
y en tales condiciones la oportunidad de eliminar la placa alrededor de
la superficie de la rafz es bastante improbable (31). AdemSs, Waerhaug
menciona que: un control incampleto de la placa subgingival es general-

mente iqual a ningGn control de placa, y en muchos casos, suele ser -~



~peor, ya que no se presenta inflamacifn marginal, y tanto el periodon—-
cista camo el paciente creen que el tratamiento ha sido exitoso.

2ntes de enfocar nuestra atencién al defecto intrafseo, distin--
guiremos los dos' términos bdsicos presentes en la cicatrizacifn de una

herida: reparacibn y regeneracién.

4-1‘ ASPECTOS GENERALES DE CICATRIZACION .
ILos términos que involucran la cicatrizacidn de una herida son:
reparacitn y regeneracién.
la primera se refiere a la cicatrizacién de una herida por teji-
dos que no restauran totalmente la arquitectura 6 la funcién (3).
. Por su parte, la regeneracién implica la restauracién de la ar--
Quitectura y la funcién (3).
Por lo tanto, la cicatrizacién obtenida después de la cirugia pe
riodontal abarca cualquiera de las dos anteriores.
1a fepafacién en la terapéutica periodontal puede involucrar una:
a) Reduccibn significativa de la profundidad del surco.
b) Adherencia de un epigelio de unién largo a la superfi-~
cie del diente.
c) Adhesi6n de fibras coldgenas orientadas paralelamente
a la superficie radicular.
d) Uni6n de fibras coldgenas que se estén formando nueva~
mente en la pared del diente (35).
Pdr otra parte, la regeneracifn consiste en la deposiciSn de ce-

‘mento sobre la superficie radicular previamente expuesta, acompaiada -
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por una nueva insercidn de fibras coldgenas (35).
4-2 PROCEDIMIENTOS DE NUEVA INSERCION r
Dentro de la terapéutica periodontal se encuentran los procedi--—
mientos de nueva insercifn, los cuales buscan la regeneracién en una po
sici6n mis coronal de los tejidos periodontales después de que estos -
han sido destruidos por la enfermedad (36). Para llevar a cabo este G
otro tipo de terapéutica, se requiere de un alto grado de pronosticabi-
lidad. Sin embargo, Sthal menciona que aln cuando todas las secuencias
de la cicatrizacidn son identificables, los periodoncistas no pueden -
predecir el patrén especifico que tendrd lugar después de la terapia -
(35). Por otro lado, Schluger menciona que la induccién de una nueva -
' insercién para reponer la que ha sido perdida por alguna enfermedad crd
nica, ha probado ser finicamente demostrable en los defectos de tres pa-
redes adyacentes a la raiz afectada ((19). Esto lo ha demostrado Pri-—-
chard tantas veces que se han estai:lecido‘ los resultados sin lugar a du
das (29). La técnica propuesta por Prichard involucra solo la debrida-
cién del defecto Gseo, mientras que otros autores han utilizado injer—-
tos 6seos con el objeto de: pramover un a r8pida ca@tw&esis y osteo
génesis; eliminar grandes coigulos sanguineos; dar apoyo a las paredes
del tejido blando de los defectos 6seos; proveer un aceptable soporte -
biolégico para el crecimiento de nuevo tejido sobre las paredes latera-
les del defec%:o y bloquear la migracién apical del tejido epitelial por
inhibicién de contacto (37).

En cuanto a la osteogénesis, los r_esuitados obtenidos son varia-
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bles: por un lado hay quienes indican que los injertos 6seos no parecen
influir en el resultado del tratamiento, sin embargo, otros autores men
cionan que hay un incremento significativo del reemplazo 6seo, inclusi-
ve independientemente de la forma del defecto a través del uso de injer
tos (36).

Listgérten, en un estudio histol6gico realizado en dientes con -
defectos intradseos tratados con injertos & sin ellos, concluy6 que las
discrepancias en los resultados podrian corresponder al método utiliza-
do pai:a verificar el nivel de insercifn (38). Por esta razfn, creemos
necesario revisar las limitaciones de los procedimientos utilizados pa-

ra evaluar el éxito de un procedimiento de nueva insercidn.

4-3 LIMITACIONES DE LOS METODOS DE EVALUACION

Con el objeto de evaluar los resultados de un procedimiento de - |
nueva insercifn, generalmente hay 4 métodos disponibles: radiografia, -
sondeo, procedimiento quirfirgico de reentrada, y exémenes histolégicos.

En clinica, los dos primeros son relativamente rutinarios (37).

4-3.1 RAbIOGRAFIA

Con una té&cnica radiogréfica correcta, generalmente es posible re
gistrar la posicién de la cresta Gsea, sin embargo, éstas no permiten di
ferenciar entre la reparacién del hueso existente y la formacién de hug
so nuevo. El hueso alveoiar, el proceso alveolar y el espacio periodon
tal de las caras mésial, distal y apical de la rai"z, son registradas en
un solo plano, por lo que no hay forma de camprobar si se 1levé a cabo

o no la cicatrizaci6n del diente tratado. Por otra parte, no registran
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las estructuras de las caras labial y bucal de los dientes. Asimismo,
hay que considerar que después de la eliminacién de una bolsa aumenta
la opacidad de los Rx debido a la reduccién de los espacios medulares
hipertrofiados por la aposicién de nuevas trabéculas Gseas en el inte-
rior del hueso existente. Este descubrimiento bodria explicar los re-
sultados imprecisos observados en radiografias después del tratamiento

de deformidades en una 6 dos paredes Gseas (29).

4-3,2 SONDEOQ

Ia exactitud del sondeo para determinar ‘el nivel de inserci6n -
del tejido conectivo es controversial. Listgarten menciona que el au-
mento de resistencia al sondeo vertical no necesariamente corresponde
al fondo del surco (38). Caton y Zander se inclinan a afixmar que la
resistencia aumentada al sondeo comnmente reportada, parece re_sultar
de la formacién de una unién epitelial larga més que de la insercién -
de tejido conectivo (39). '

Pruchas animales y experimentos con humanos indicaran que la -
' prbfufxdidad del sondeo aumenta de acuerdo alA_aument'o en la inflamacién
gingival. En tejidos sanos, el sondeoc penetra mias o menos a la unién
epitelial. Con la presencia de gingivitis moderada, el sondeo pénetra
dentro del epitelio, y en casos de inflamacién gingival severa, se lle

ga incluso a la porci6n coronal de la insercién de tejido conectivo (33).

- 4-3.3 PROCEDIMIENIOS QUIRURGICOS DE REENTRADA

El reemplazo 6seo de una bolsa intrabsea se ha reportado por un
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gran nmexo de autores, como un resultado de varios procedimientos pe--
riodontales. Todos &stos fueron estudios clinicos en humanos, y los re
sultados fueron evaluados con el exdmen original del defecto, por proce
dimientos de reentrada a diferentes intervalos de tiempo postoperatorio
(40). Ahora bien, la evidencia clinica de reparacién 6sea no necesaria
mente excluye la posibilidad, como se ha reportado, de la proliferacitn
de la uni6n epitelial entre el diente y el tejido periodontal adyacente.
1a conclusi6én obvia es que la formacién de hueso no implica la aposicibn

de nuevo cemento ni de ligamento periodontal (37, 38 y 41).

4-3.4 CORTES HISTOLOGICOS
Aunque este seria el Gnico método vilido para demostrar el tipo
dé cicatrizacién obtenida, tiené varios inconvenientes, entre ellos:
1.- Las medidas obtenidas nb son necesariamente represen-
-tativas de un todo (38).
2.~ No es posible determinar histolSgicamente el nivel de
insercién del tejido conectivo antes del curetaje.
3.- Ias muestras histoldgicas no establecen distinciones

entre las diferentes formas de arquitectura 6sea (29).

4~-4 CICATRIZACION DEL DEFECTO INTRAOSEO. ;

Ia finalidad del tratamiento de un defecto intrafseo es la res--
tauracitn del périodonto por hueso, cemento, y una nueva insercién de -
tejido conectivo a la raiz del diente. Esto requiere que una vez debri

dada la lesién, ésta sea ocupada por tejido de granulacién, el cual es-
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ta formado por c&lulas perivascula:es de la encia, periostio, endostio,
médula 6sea, y el ligamento periodontal (36). Todos estos componentes -
proveen los elementos celulares necesarios para llevar a cabo la osteo
génesis, fibrinogénesis y cementogénesis, indispensables para restituir
la arquitectura y funcién del periodonto. |

El hecho de saber que el ligamento periodontal es un proveedor
de cBlulas capaces de intervenir en la cicatrizacifn de un defecto 6--
seb, implica que sea muy importante considerar el nGmero de paredes 6-
seas que forman un defecto, ya que &stas se encuentran relacionadas -
con la cantidad de ligamento periodontal expuesto. Revisaremos prime-

ro la osteogénesis.

4-4,1 OSTEQGENESIS

1a regeneracién de hueso puede ser llevada a cabo por lag célu-
las Oseas que se encuentran ocupando diferentes compartimientos dentro:
del defecto y por elementos tisula‘res del ligamento periodontal.

En lo referente a los osteocitos que se encuentran en la vecin-
dadude la herida, es poco probable que puedan ser activados y que ten-
‘gan una contribucién real en la restauracién del defecto (3).

' Por lo que respecta a las células osteoprogenitoras de la médu-
la bsea, pudieran contribufr a la cicatrizacién de la herida. Sin em-
bargo, no se tiene informacifn concermiente a su participaci6n (3). A
este respecto existe, dentro de la técnica intradsea, un procedimiento
llamado descorticacifn, el cual consiste en perforar las paredes Gseas

esclerbticas de la lesi6n para abrir los espacios medulares y asegurar
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el acceso de células medulares osteogenéticas. Este argumento para la
perfotacidn es racional, pero no existe evidenciawéxperimental de su va
lor (36).

las células del endostio que cubren todas las superficies inter-‘
nas dél hueso, incluyendo las paredes de los canales, la pared de la ca
vidad medular,‘y_la superficie de las trabéculas de hueso esponjoso, pa
rece que juegan un importante papel en la reparacin del defecto (3).

- Aunque las células del periostio tienen una accifn importante en

la éicatrizacién de heridas, especialmente en la fractura de huesos lar

gos, se duda, por un lado, que este tejido pueda contribuir a la produc
'cién de hueso nuevo, debido a que la elevacién de un colgajo mucoperids
tico destruye la capa osteoprogenitora del periostio., Sin embafgo, o=
tros autores afirman que la elevacidn de un colgajo mucoperiSstico no -
dafia a estas células, y pueden formar hueso nuevo después de que el col
- gajo es reposicionado (3).

Ademfs de las células anteriormente mencionadas, la deposicifén y
fesorcién de hueso en la superficie periodontal, también se 1lleva a ca-
bo por.células que parecen surgir del liganémfb periodontal. En este -
contexto és importante hacer notar que la superficie periodontal del -
hueso alveolar, no est§ cubierta por periostio, sino mis bien por endos
tio, ya cue debiera ser considerado como una superficie interna del hue
50. éor tanto, las c€lulas del ligamento periodontal son responsables
no sblo de la osteogénesis y osteoclasia, sino también de la fibrinogé-
nesis, fibrinoclésia,vcementogénesis y cementoclasia del ligamento pe-—

riodontal. (3).
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Ahora bien, la simple presencia de paredes Oseas alrededor del -~
defecto, no basta para asegurar la regeneracién Osea destinada a corre-
girla. Las paredes han de tener el espesor suficiente para contener -
cierta cantidad de hueso esponjoso. ILa presencia de una sola lémina -
cortical delgada no suele proporcionar células vosteogenéticas adecuadas
para la regeneracifn. Ia presencia de hueso esponjoso en la cortical -
proporciona el material necesario, debido a que las trab&culas estédn to

talmente cubiertas por c8lulas osteoprogenéticas y osteoblastos (29).

4-4.2 FIBRINOGENESIS

El tejido conectivo periodontal que limita la deformidad del de-
fe::to intradseo por el lado del diente, contiene células mesenquimato——
sas indiferenciadas entre los principales haces de fibras del ligamento
periodontal para la génesis de nuevas fibras (29). Si la migraci6n md-
- xima usual hacia afuera de las células del ligamento periodontal es de
més o menos 2 mm., luego, una nueva inserci6n completa es posible en de

fectos Gseos estrechos y poco profuncos (36) .

4-4.3 CEMENTOGENESIS

Se lleva a cabo por las células del ligamento periodontal y no -
hay pruebas de que ninguna otra cé€lula lo pueda hacer (3). Se ha men-—
éionado que pueden ser originadas a partir de células osteoprogenitoras
de la l4mina propia de la éncia, péro la posibilidad de que las células
del ligamento periodontal hayan migrado a esa &rea, no puede ser descar

tada (3). Por tanto, se piensa que los nuevos cementoblastos prolife--.



feran a partir de c€lulas indiferenéiadas del cemento adyacente al liga
mento periodontal y también puede existir una migracion lateral desée -
el diente adyacente a través de las fibras transeptales (36). Se ha su
gerido que el cemento acelular es un producto secretorio del epitelio,
por lo que sélanente podria ser formado durante la constitucitn del -~
diente. Estas células epiteliales no existen en el periodonto adulto,
excepto los restos de Malassez (35). Actualmente estos datos no se han
confirmado universalmente. Sin embargo, en ese mismo estudio, se apre-
ci6 la formacidn de cemento de "reparacifn" asociado al tratamiento de
bolsas intrabseas. |
| La regeneracién de cemento y la presenciamde una nueva insercifn
tiene lugar cuando el cemé;to, 6 éste y la dentina, son reabsorbidos y
removidos. Entonces, las fibras del tejido conectivo pueden incrustar-
se y unirse a la rafz, por la deposicifn de nuevo cemento, creando una
nueva inserci6n (42). Actuélmente, para mejorar el pronGstico de una -
nueva insercién, algqunos autores han aplicado sustancias que desminera-
%izan la superficie radicular para inducir y acelerar el proceso de ce~
mentogénesis. lSin embargo, otros autores no han cbtenido los mismos re
sultados.. :
Histolﬁgicamente, el primer paso que se lleva a cabo durante la -

cementogénesis, es la formacifn de una banda metacromitica, probablemen

te compuesta de mucopolisacdridos, la cual es posteriormente calcifica~

&l
4~5 PRONOSTICO DE LA CICATRIZACION DEL DEFECTO INTRAOSEO
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El pronSstico para la terapégtica que intenta regenerar una le--
si6n Gsea, toma en cuenta su morfologia y cronologia. |

La morfologfa proporciona, como se describid anteriormente, los
elementos necesarios para la regeneracidn,

| Aunque hay poca evidencia acerca de la cronologia del defecto, -
se dice que una lesibn aguda, formada principalmente por elementos in~-
flamatorios, reacciona mis drésticamente después de una terapia adecua-
da, sosteniéndose que existe un estado biolégico m&s favorable de la su
perficie radicular, lo que implica tener una mayor probabilidad de obte
ner una adecuada cementogénesis (33, 37).

Listgarten observd una librc proliferacifn de la uni6én epitelial
en secciones histolégicas de defectos intrabsecs tratados con diversos
métodos, ocupando de 52 a 85% de la distancia entre la cresta alveolar
y el fondo del defecto 6seo. La presencia de cemento se chservd sblo -
en las porciones mis profundas del defecto, y fué mis constante con la
utilizacién de injertos seos. Este mismo trabajo senal6é qﬁe todos los
pacientes presentaban, en intervalds de 6 a 12 meses, depSsitos de pla-
ca en las dreas de donde se obtuvieron las muestras para las secciones
histolégicas. .7

Estos dos hechos estfn de acuerdo con los dos factores globalmen
te mis importantes que evitan el reestablecimiento de una nueva inser--
_cibn: la inflamacién postoperatoria y la migraci6n epitelial (37). Es
tas, a su vez, estén relacionadas, débidé) a que la inflamacién en el &-
rea tratada aumenta el indice mit6tico del epitelio, por lo que parece

migrar mis rapidamente en ia ihterfase raiz y pared de la bolsa. En es .
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te punto parece que la presencia de una unién epitelial larga, en lugar
de la reinsercién de tejido conectivo, probablemente puede facilitar el
acceso de productos microbianos dentro de los tejidos adyacentes (37).
Aunque es razonable que el tejido conectivo darfa apoyo al diente y que
una larga unifn epitelial podria desinsertarse y reformar la bolsa, aﬁn
no hay informaci6n sobre la relativa resistencia de cualquiera de ellas .
(36) .

Cuando se habla de la resistencia de L;na G otra forma de cicatri
zacién, tal parece que se da a &sta una importancia que no debiera te--
ner, ya que Wéarhéug dijo: "En todos los casos, la cirugifa periodontal
es parte del control racional de placa, y no un tratamiento por si solo"
(13). Por tanto, la fase de mantenimiento es el factor mis importante
en el &xito del tratamiento periddontal. Cuando se tiene un.buen mante
r_1j.miento, todas las técnicas dan ganancia de inserci6n. Sin un buen -
. mantenimiento, todas las técnicas tienen malos resultados y hay pérdida
de soporte (10).

Un grah nfmero de estudios indican que el factor supremo en el -
establecimiento y mantenimiento de un nivel efectivo de higiene oral es
la fepeticién detallada de las instruccicnes del control personal}ie -
placa, acampafiada de una profilaxis profesional. El intervalo Gptimo -
éntre las citas de mantenimiento parece ser de tres meses (iO) .

Finglnrmte, el afirmar que’un buen mantenimiento puede sustentar
la dentici6n a lo :!.argo- de toda la vida, trae camo consecuencia que se
tengan que cambiar algunos criterios utilizados camo sin6nimos de salud,

ya que los procedimientos de diagnéstico periodontal tradicionales: son
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deos, radiografias e indices clinicos, son evaluaciones estédticas que -
tienen una validez limitada para detemminar la actividad de la enferme-
dad periodontal. Si esta actividad pudiera ser determinada afectaria -
la cronologia, la seleccidn y la camplejidad de las medidas terapéuti--
cas. No obstante que hay grandes pramesas paré determinar la actividad
de la enfermedad, desafortunadamente todavia son necesarias las evalua-
ciones a largorplazo y ‘e.xperiencias clinicas posteriofes, antes de que

este tipo de evaluacidén pueda ser ampliamente aceptado (33).
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CONCLUSIONES

La revisifn de los camponentes histoiégicos y el conocimiento de
algunos aspectos topogréficos del proceso glveolar, son bdsicos para en
tender tanto la patogénesis como 1os procesos de cicatrizaci6n del de-—-
fecto intradseo. En el primer capitulo de este trabajo, el aspecto mis
impbrtante es la informaci6n concerniente al origen y funcidn del osteo
clasto. Actualmente se sabe que estas células se forma a partir de la
fusifn de elementos del sistema fagocito mononuclear, y que llevan a ca
bo la remocién del material orgénico e inorgénico del hueso. Esta fun-
cibn estd. presente tanto én la salud como en la enfermedad; en el pri--
mer caso se mantiene un equilibrio entre la deposicién y la resorcifn,
mientras que en el sequndo existe tanto una inhibicién de la aposici6n
cano'ﬁn incremento en la resorcién.

Estos mecanismos de resorcién se pueden explicar por la accifén -
directa de las bacterias, sin embargo, parece que los mecanismos de de-
fensa del huésped, activados por la presencia de la placa dentobacteria
na, son los qﬁe intervienen en la pfrdida de hueso alveolar, ac£ivahdo
células camo los linfocitos y macrSfagos, los cuales producen sustan---
ciés'capaCes de afectar al hueso. Anteriqménte se habfa establecido -
que los linfocitos de la sangre periférica de pacientes con enfermedad
periodontal eran capaces de liberar, in vitro, una linfocina denominada
factor activador de los osteoclastos, aunque ninguno de estos_estudios
demostrS su participacién in vivo, por lo que se pensé que la produc~—--
~cibn de este féch:r en la enfermedad periodontal, debfa ser considerado
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con reserva.

El hecho de que el osteoclaé_to se forma a partir de la fusifn de
células mononucleares (macréfagos), ha llevado a pensar que el factor -
activador de los osteoclastos no es otro que el factor activador de los
macréfagos. |

Por lo tanto, en el momento actual, la importancia del macrdfago
radica tanto en su capacidad para transformarse en osteoclasto camwo en
su participacidén en la sintesis de prostaglandinas. Estas sustancias -
han sido identificadas en la encia de pacientes con enfermedad perio--
dontal. Ademis de comprobar su presencia se ha calculado su nivel me--
dio en exudados periodontales, cuya cantidad corresponde a la utilizada
para estinmla;resorcién bsea en medios de cultivo. Por lo anterior, -
parece que estas sustancias son muy importantes en lo que respecta a la
induccibn de la pérdida 6sea.

Conociendo los mecanismos que llevan a cabo la pérdida Ssea, nos
queda el hecho de exponer c&mo los' defectos déeos adquieren determinada
~ forma, en particular, la arquitectura del defecto intrabseo. A este res
pecto destacan los estudios de Prichard y Waerhaug. - Al analizar estos
trabajos encontramos una importante relacifn entre el radio finito de -
accién de la placa subgingival y la morfologfa del proceso alveolar en
la génesis del defecto intralseo, es decir, la presencia de ambos deter
mina la forma del defecto. Considerando por un lado que el efecto os—
teocléstico de la placa dentobacterian; subgingival es de mis o menos -
2 ., y por otro, que este efecto se lleva a cabo ante un'proceso al--

veolar de mayores dimensiones, se hace posible que el defecto gane en'j-



profundidad sin que se altere la altura de la cresta &sea, dos situacig
nes impreséindibles para la formacién de un defecto intra6seo. Ademds,
ambos autores informan de manera especial que el trauma oclusal no in--
fluye en la morfologia de la pSrdida Ssea.

En lo referente a los mecanismos de cicatrizacifn de una herida,
es necesario conocer la fuente de los elementos celulares que intervie-
nen para regenerar o reparar el defecto. Por ello es importante consi-
derar la cantidad de tejido periodontal expuesto y, por ende, el nfmero -
de paredes Gseas, ya que es la Gnica fuente conocida y establecida para
el surgimiento de los elementos celulares necesarios para la cicatriza-
cién.

La razén de insistir en este punto radica en que la descripci6n
precisa de la topografia del defecto es vital para su diagnfstico y tra
tamiento. Es pues, necesario, aclarar que la dencminacién de los defec
tos 6seos debe realizarse bajo conceptos bésicos, ya que el uso impreci
so de los t&minos no solo tiende a privarles de significado, sino que
ademds dificulta la comunicacién cientifica. |

»-Finalménte, si bien es cierto que la arquitectura de un defecto
intrabseo orienta el pronésticé del tratamiento, el obtener la regenera
ci6n, o simplemente la reparacién del periodonto, debe considerarse so-
lo camo una parte del control racional de ia placa dentobacteriana, es
decir, el tratamiento quirfrgico debe su importancia a que permite la -
eliminacién total de la placa dentobacteriana, pero de ninguna manera -
nos asegura que &sta no se volver§ a acumular, De ahi la importancia -

primordial de la fase de mantenimiento para la preservacién de la denti

~5]1~



cién, que incluye la reiteracifn al paciente de las instrucciones para -

el control de placa.

5=
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