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INTRODUCCION 

El análisis de los cambios histopatol6gicos y ultraestructu­

rales de la enfenredad periodontal ha petmitido sul:xlividirla en ~ 

tro etapas: inicial, temprana, establecida y avanzada. 

En el presente trabajo diriginos nuestra atención a tma de -

las características nás i.rrp:>rtantes de la lesi6n avanzada: "Ia Pér­

dida Osea". En este punto se trata de manera particular el defecto 

intra6seo, que está caracterizado por la presencia de tres paredes 

adyacentes a la raíz del diente. 

Con el objeto de entender los ioocanisrcos que son activados -

durante la-forrnaci6n y cicatrizaci6n del defecto, se han revisado: 

los canponentes histológicos del proceso alveolar, los mecanism:>s -

involucrados en la pérdida ósea, los factores determinantes de. la -

norfolog!a de los defectos y, los procesos de cicatrización. 

En lo que respecta a los ~sm:>s propuestos caro causan-­

tes de la ~dida 6sea alveolar incluínos: el efecto de la placa -

dentobacteriana, el factor activador de los osteoclastos y las pro! 

taglandinas. 

Posteriotmante se analizan las causas que podrían determinar 

la I1Drfología de la pérdida ósea, en particular el defecto intra6-­

seo, destacando: el papel del trauma por oclusi6n, la anatanía del 

proceso alveolar y, la presencia de la placa dentobacteriana. 

La tiltúra sección especifica el origen de los elemmtos cel!:!_ 

lares necesarios para la cicatrización del periodonto. 
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Todo lo anterior no podría nencionarse sin considerar final­

nente la :i.mp:::>rtancia de la fase de mantenimiento en la preservación 

de la dentici6n. 
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· CAPITUID I 

HISTOLOGIA OSEA 

El hueso es un tejido conectivo altanente especializado cu--

yas propiedades dependen de la rigidez de su sustancia extracelular. 

Sus principales funciones son mantener un nivel de calcio dentro 

del organisno y constituir una estructura de soporte y protección en 

todo el cuerpo. 

El hueso es depositado por prilrera vez caro una matriz no m.!:_ 

neralizada llamada osteoide, constituído en un 95% de fibras coláge­

nas, 2% de células 6seas, 2% de agua y 1% de glicosaminoglicanos: á­

cido hialur6nico y coindrintinsulfato. 

El hueso mineralizado consta de células 6seas y de una mate­

ria intercelular denaninada sustancia fundalrental. Esta última. cons 

tituye la mayor parte del tejido y, desde luego, la más inportante -

bajo el aspecto funcional. Está fonnada en un 76 a 77% de material 

inorgánico y en un 23 a 24% de material orgánico. El pr:iJrer9 con~ 

ne 25.6% de calcio, 12.3% de magnesio, 12.3% de f6sforo, 0.39% de -

carbonato, y constituyentes IrenOres tales caro hierro, fluor, zinc, 

boro y estroncio. El segundo está constitu!do en su mayor parte por 

col~gena (88 a 89%) (1). 

Estructuralloonte hay dos tipos de tejido 6seo: 

1.- Inmaduro 6 prinario. 

2.- Maduro, pr:imrio 6 lamelar. 

- Los dos tipos poseen los misn-os eleroontos celulares y los -
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misnos constituyentes de la matriz, pero en el primero las fibras ~ 

lágenas forman haces dispuestas irregulanrente, mientras que en el -

segundo están organizadas en láminas y adoptan una posici6n muy par­

ticular (2). 

El tejido prirnario se .forna inicia1mente en cada pieza 6sea, 

siendo sustituido gradualmente por tejido 6seo secundario. En el a­

dulto es escaso, persistiendo s6lo en las proximidades de las sutu-­

ras de los huesos del cráneo, en los alveolos dentarios y en algunos 

puntos de inserci6n de tendones. Presenta fibras colágenas sin org~ 

nizaci6n alguna, tiene nenor cantidad de minerales y mayor porcenta­

je de osteocitos que el tejido secundario. Se presenta despu~s de -

la cicatrizaci6n de una herida. 

El tejido 6seo secundario es el tipo que generalmente se en­

cuentra en el adulto. Está foi:rnado por los rnisnos elarentos del te­

jido primario, siendo su principal característica poseer fibras col! 

·genas organizadas en laminillas de 3 a 7 micras de espesor, mismas -

que quedan paralelas unas a otras o se disponen en capas con~tri-­

cas en torno de canales con vasos, fonnando los sistemas de Havers -

(2). 

El hueso se encuentra cubierto por endostio y recubierto por 

periostio. 

ras células del endostio cubre:i 'todas las superficies inter­

nas del hueso incluyendo las paredes de los canales, la pared de la 

cavidad medular y la superficie de las tr~as del hueso esponjo­

so. Por otro -lado, el periostio cubre las superficies externas del 

-os-



hueso, y está farreado por dos capas: una fibrosa extema que parece -

no tener potencial osteogénico y otra interna que sí lo tiene. De~ 

diendo de su estado de actividad, la capa osteogénica puede contener 

un núrrero variable de células en cada estrato, y éstas pueden i:Pstrar 

diferentes grados de maduración (3). 

En el tejido conjuntivo del periostio y del endostio existen 

vasos sanguíneos que se ramifican y penetran en los huesos a trav~s -

de los canales que se hallan en la matriz 6sea. 1:a principal f~ci6n 

de estos tejidos es nutrir al tejido 6seo, ya que de sus vasos"parten 

ramificaciones que penetran en los huesos por los canales de Volklran, 

sirviendo para el crecimiento y reparaci6n de los huesos. 

Antes de iniciar la descripci6n histológica de cada uno de -

los elarentos óseos explicarenos algunos aspectos topográficos del · · -

proceso alveolar. 

El proceso alveolar puede définirse caio aquella :parte del-<ltl! 

xilar y la rnand!bula que fonna y .sostiene los alveolos de los dientes. 

Corro los darás huesos del CU:erpo, su patrOO de crecimiento alcanza su 

fonna y tamaño definitivo en la edad adulta. Sin Ell'tlargo, cabe reca!_ .. 
-

car que en ningún nanento de la vida del individuo quedan estáticas -

la fonna y la arquitectura de ~stos huesos, ya que la .adici6n de ma-­

triz ósea (aposici6n) y su elimi.naci6n (resorci6ri) , son un pi."OCeso ..; 

cont1nuo. En condiciones 'fisiol6gicas, ·ia resorei6n y la aposic~6n· -

son designadas oon el nanbre de rem::xielaci6n, un proceso vital duran­

te el crecimiento craneofacial. la reroodelacioo del proceso alveolar, 

aunque menos intensa, es .in¡X)rtante des~s de la erupci6n de los di~ 
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tes (4). 

El proceso alveolar está canpuesto por dos partes: la primera 

está fornada por una lámina delgada que rodea la raíz del diente y -

proporciona fijaci6n a las fibras principales del liganento periodon­

tal, éste es el hueso alveolar propiarrente dicho; la porci6n restante 

rodea a éste tejido alveolar proporcionándole apoyo y es llamado hue­

so alveolar de soporte, constituido por hueso esponjoso, que a su vez 

está delimitado exteriorrrente por láminas corticales de hueso compac­

to (S). 

El hueso alveolar termina en un ligero margen festoneado api­

cal a la línea cemento-esmalte, cuyas zonas más altas corresponden a 

los espacios proximales, en donde recibe el nClllbre de cresta alveolar. 

Debido a la posici6n de los dientes, el espesor del proceso alveolar 

varía: J:X)r vestibular de los dientes superiores e inferiores es delg~ 

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

1-1 ELEMENJ.'Q) CELULARES 

Los elezrentos que canponen la fracci6n celular del hueso can­

prenden: 

1.- Células osteoprogenitoras, que son las tlnicas que 

pueden llevar a cabo la divisi6n celular. 

2.- Osteoblastos, que se encargan de producir la par­

te orgánica de la matriz. 

3.- Osteocitos, que se sittla.n en cavidades o lagunas -

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

das relacionadas con la resorci6n de tejido óseo. 

1-1.1 CELULAS OO!'EOPROGENITORAS 

Para que se añada hueso nuevo a una superficie preexistente,­

tiene que haber un fondo canún de células madre que persistan en las 

superficies óseas para pro¡;orcionar células susceptibles de diferen-­

ciarse en osteoblastos. ws exper.ircentos con tirnidina tritiada han -

m.Jstrado que ni los osteocitos maduros ni los osteoblastos bien desa­

rrollados duplican su !:NA, ¡;or lo que éstas células no se dividen (6). 

En consecuencia, parece que la diferenciaci6n de las células madre ~ 

plica una pérdida casi completa de la capacidad de reproducci6n de -

parte de la célula diferenciada. 

Las células que ordinariamente cubren y revisten todas las su 

perficies 6seas nornales, que conservan su capacidad reprcxiuctora y -

sirven CCillO células madre para los osteoblastos, suelen llamarse cél~ 

las osteógenas. Estas células se dividen y fonnan hueso nuevo sobre 

CQalquier superficie. las células rrás -internas que se fonran a:m:> r~ 

sultado de las mitosis, pueden diferenciarse en seguida en osteoblas­

tos, los cuales secretan sustancias intercelulares alrededor de ellos 

para transfornarse _en osteocitos. En esta fonna se añade \.Ula nueva -

capa de hueso sin que disnúnuya el núirero de células madre que cubren 

la superficie (6). 

1-1.2 osrEOBLASTO 
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Generalmente el espesor de la capa osteoblástica es de una s~ 

la célula, y en el periostio las células de la capa adyacente a los -

osteoblastos son precursoras también diferenciadas. 

ws osteoblastos presentan femas diferentes y pueden ser: o­

voides, cilíndricos 6 pirifoxroos. 

cuando tapizan las trabéculas recién formadas tienden a ser -

de forma cilíndrica, y están orientados perpendiculannente a la SUf>e!:. 

ficie del hueso (4) • 

cuando la fo:ona.ci6n de hueso es activa, la mayor parte de los 

osteoblastos presentan polarizaci6n niarcada, en cambio, los osteobla~ 

tos inactivos son delgados, con el núcleo apl~do ocupando una posi­

ci6n central. 

ü>s osteoblastos en etapa de síntesis activa, vistos bajo el 

microscopio de luz, presentan un núcleo grande con un solo nucle6lo y 

extenso retículo endoplásmico granular. 

Con el microscopio electr6nico, la presencia de organelos en 

el osteoblasto permite diferenciarlo de las dEi!'!ás células. · El osteo­

blasto es nononucleado, posee un retículo endoplásrnico elaborado, a~ 

ratos de G:>lgi perfectamente desarrollados y contienen nU1rerosas mite. 

condrias. 

El exánen ultramicroscópico del osteoblasto da la inq:>resi6n -

de una actividad sintética intensa. El retículo endoplásmi.co se am-­

pl!a y la granulaci6n a~ta con la madurez debido a la acurmtl.aci6n 

de ribosanas. 

Ya que las investigaciones con microscopio electr6nico han r~ 
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velado que no existe especialización de la membrana corro mácula adhe·­

rente ó zona ocluyente, cada osteoblasto se considera una entidad di~ 

tinta, desde los puntos de vista funcional y norfol6gico, aunque exi~ 

ten entre ellos uniones estrechas (4) • 

Estudios realizados con isótopos radioactivos han confinnado 

el papel del osteoblasto en la síntesis de matriz ósea. Se ha obser­

vado la incorporaci6n de aminoácidos marcados a los osteoblastos y -

posterionnente, p:>r rredio de autorradiografías, se ha contemplado el 

nov.irniento de éstos aminoácidos marcados hacia la colágena recién foE_ 

rrada (4). 

El osteoblasto cuyo número disminuye constantemente, debido a 

su conversión en osteoeito, es incapaz de reproducirse y por lo tanto, 

debe surgir de células precursoras. Estas células se encuentran en -

el periostio, endostio y en el priJOOrdio peri6stico que .invade ~as -

di~fisis cartilaginosas de los huesos largos. IDs osteoblastos pue-­

den también diferenciarse a partir de tejido no esquel~tico, dando lu 

gar a hueso heterot6pico ( 4) • 

1-1.3 OOI'EOCI'l'O 

Ibs rasgos caracteristicos dist.inguen a los osteocitos: 

1. - Se encuentran dentro del tejido 6seo en espacios -

llamados lagunas. 

2.- Presentan numerosas proyecciones citoplasnáticas -

que se extienden hacia afuera en conductos llama-­

dos canalículos. 
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El osteocito, corro el osteoblasto del cual surge, no encaja -

en una descripci6n única. En efecto~ el osteocito es similar al os-­

teoblasto cuando es recién depositado en la matriz, pero al madurar -

se vuelve más aplanado y contiene Irenas citoplasma. 

los osteocitos, al depender de la edad y la funci6n, varían -

arnplianente en cuanto a tamaño, fonna y contenido de organelos. 

Se ha elaborado tma tenninología exacta para describir la mi-

croanatonúa de una laguna. Así, la matriz 6sea mineralizada que se -

halla entre las.lagunas recibe el nanbre de matriz 6sea general, la -

que está en contacto y rodea al osteocito en la laguna es la vaina 6 

matriz pericelular, la matriz perilagunar es una capa especial miner~ 

lizada que rodea la laguna y está situada entre la matriz 6sea gene-­

ral y el espacio pericelular. El material floculento corresponde a -

productos de desintegraci6n del hueso, y la matriz m:xlificada es la -

matriz 6sea que ha perdido su mineralización plr acci6n del osteocito. 

Tambiél hay una zona llamada lámina osmi6fila que, cuando está pres~ 

te, señala el· l!rnite interno de la matriz perilagunar. 

La vida del osteocito ha sido dividida en tres etapas, y la -

descripción de la célula y la laguna varía en cada una de ellas. 
~ 

El osteocito fonnativo presenta características de c~lula se-

cretoria activa, con retículo endoplásmi.co extenso, y gra:rxles canple­

jos de Golgi. La laguna no contiene 1:3m:i.na oSIIÚófila y no hay mate-­

rial floculento en el espacio pericelular. 

El osteoci to en. etapa de resorción presenta un mínirro de retf 

culo endoplásmico y disminución del nCimero de mitocondrias. A veces, 

-11-



el retículo endoplásmico se halla reducido a una membrana única que -
1 

rodea al núcleo. El complejo de Gol~i sigue siendo grande y los li-

sosomas prominentes. Los rasgos característicos de la laguna son la 

presencia de una lámina osmi6fila y la acumulaci6n de material flocu-

lento en el espacio pericelular. 

El osteocito degenerativo muestra núcleos picn6ticos y vacuo­

las en el citoplasma. El m:iterial de floculaci6n es abundante en la 

laguna y la lámina osmi6fila se aleja de la célula. 

Los avances científicos han confirmado que una de las funcio­

nes del osteocito es la resorción de hueso. Esta actividad ha sido -

designada corco oste6lisis, actividad que debe diferenciarse de la os-

teoclasia, que es el proceso de resorción de los oste:x::lastos. 

Ia microrradiografía y la alfarradiograf ía han rrostrado que -

al iniciarse la resorción ósea aparece una zona de radiotransparencia 

lagunar, que se piensa está relacionada con la eliminaci6n de sales -

minerales de la matriz ósea alrededor de la laguna. Memás, se ha oe_ 

servado una correlación entre la eliminación de sales y una elevación 

del calcio en la sangre, la que no existe en el ciclo vital del ost~ 

clasto (4) • 

Ya que estudios realizados con precursores marcados han con--

filltlado la capacidad de los osteocitos para secretar matriz, aunque -

menos marcada que en el osteoblasto, se afi:ana que esta capacidad -·es 

mayor en el osteocito joven y va disminuyendo al envejecer. 

Él osteocito presenta.un ciclo vital perfectanente identifi~ 

ble. 
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Al rodearse de hueso, solo queda un espacio muy pequeño entre 

la membrana celular y la matriz que se va formando. En este espacio 

la acumulación de fibrillas colágenas es parecida a la del tejido os­

teoide. Cuando el osteocito está canpletamente rodeado de matriz em­

pieza a m::x:lificarse. En la vaina pericelular persiste la matriz par~ 

cida al osteoide, pero alrededor de ésta se desarrolla una matriz mi­

neralizada llamada matriz perilagunar, que separa la vaina pericelu-­

lar de la matriz general. En esta etapa de desarrollo no exixte la -

lámina osmi6fila que señala el límite intemo de la matriz perilagu-­

nar. El osteocito, en este m::irrento, se halla en su fase fonnativa, y 

sus organelos lo identifican todavía caro una célula sintetizadora. -

Varios estudios han confirmado que estas células son capaces de aña-­

dir matriz mineralizada nueva ( 4) . 

Al nadurar la célula, los canplejos de Golgi y las vesículas 

se wel ven más prominentes. Es posible que estas vesículas den ori-­

gen a .los lisoscrnas que ayudarán al fen(mmo de resorción. Las enzi­

mas reactivas lisosánicas canprenden: fosfatasa ácida, fosfoamidasa y 

sulfatasa. A diferencia de lo que pXlría esperarse que ocurriera en 

la fase de resorci6n, estas enzimas disminuyen al madurar el osteoci­

to, aunque no se sabe si esta disminuci6n ocurra despu~s de que la ~ 

triz haya sido reabsorbida ( 4) • 

El principio de la fase de resorción es anunciado por un cam­

bio en la matriz: alrededor de la célula se observa disminuci6n del -

mineral de la matriz perilagunar, y se acumulan fibrillas de colágena 

y muchos mucopolisacáridos caoc> material f loculento en el espacio pe-
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ricelular. Esta matriz mcdificada se aleja de la célula y queda se~ 

rada de la matriz mineral p::>r una lámina osmi6fila conspicua. Al ex­

tenderse la resorción varias lagunas confluyen. 

Los estímulos metabólicos para la osteólisis son bastante cla 

ros y definidos. la horrrona paratiroidea intensifica todas las acti­

vidades observadas en la etapa de resorción, y el hecho de que se ob­

serve simultáneamente con la elevaci6n del calcio sanguíneo sugiere -

que ambos fenátenos están relacionados (4). 

1-1. 4 CSTEOCLASTO 

Kolliker le di6 este nombre en 1873, después de llegar a la -

conclusi6n de que esta célula era causante de resorción ósea. 

El tamaño de los osteoclastos es variable, desde zn:Xl.erado ~ 

ta nruy grande. Generalmente suelen ser considerados CClTO las células 

nás grandes del organismo. 

Un rasgo distintivo es la multiplicidad de sus núcleos de fo!:_ 

na ovalada con uno o dos nucleólos. los osteoclastos gigantes pueden 

tener gran cantidad de estos organelos, mientras que en ·el otro extr~ 

no del espectro de tamaños, se hallan osteoclastos con solo dos o tres 

nucledlos (4). 

ws osteoclastos se encuentran ya sea en la superficie plana 

del hueso, enrollados alrededor de las trabéculas, o bien ocupando -

una depresi6n producida por erosi6n. Estas últimas zonas son conoci­

das con el nanbre de lagunas de Howship. Al ani.grar los osteoclastos 

algunas de estas lagunas quedan vacías. 
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Otro dato característico de la resorci6n osteoclástica es la -

lU1i6n 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 pr9_ 

yecciones. Esta especializaci6n de la rranbrana celular, llamada borde 

en cepillo 6 borde estriado, es la sede de la resorción 6sea. Es lUla 

zona canpleja de pliegues y proyecciones en yuxtaposición con la rna--­

triz. El ancho de las extensiones es de solo una fracción 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 cozro vesículas o vacuolas. En lo que respecta al retículo endo--­

plásmico rugoso no es tan visible en los osteoclastos cono en los os-­

teoblastos. Las membranas se hallan cerca una de otra, pero los ribo­

saras son escasos a lo largo de éstas. Las vesículas que posiblemente 

provengan del retículo endoplásmico, pueden confundirse con las mJ1ner9_ 

sas vacuolas y vesículas que nacen del aparato de Golgi y del borde en 

cepillo. As:i.miSiro, en el citoplasma se encuentran ribosanas libres. 

Las mitocondrias están :m!is concentradas que en cualquier otra 

célula 6sea, se hallan esparcidas generalmente de lado opuesto a la z~ 

na de borde en cepillo. 

La disposici6n de los centr!olos es un rasgo único del osteo"'.'¡­

blasto. No es sorprendente que las cfüulas multinucleadas, ccmJ el o~ 

teoclasto, tengan muchos pares de centr!olos, puesto que en la mayoría 

de las relulas un par de centríolos está asociado con cada n11cleo. 

Sin embargo, estos centríolos están agrupados en una zona del citopla~ 
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ma llamada centrósfera, estructura que no se ha observado en ningún o-

tro tiµJ de célula gigante (4). 

En lo que respecta a las pruebas de la funci6n del osteoclasto, 

las filmaciones de cultivos de tejido óseo han enriquecido los resul~ 

dos de los prim=ros estudios realizados 90fi el microscopio normal. En 

estas películas, los osteoclastos son activos y tienen m::itilidad; ade-

más, la matriz parece derretirse al hacer. frente a éstas células. En 

varios de estos estudios rnicrocinematográficos, la relación de contac-

to entre el osteoclasto y la zona de eliminación de matriz, era perf~ 

tarnente visible { 4) . 

Estudios autorradiográf icos con plutonio proporcionaron pruebas 

de que la matriz disuelta era fagocitada, por lo menos en parte, por -

la célula. Estos estudios en animales sacrificados en serie nostraron 

que el is6topo había sido captado por los osteoclastos (4). 

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

nGrooro de núcleos que contienen { 4) • 

Se piensa que los osteoclastos se originan de una c~lula linfo~ 

de rrononuclear progenitora, la cual llega a la superficie 6sea a tra-­

~s de la corriente sanguínea ( 7) , es decir, derivan de la fusi6n de -

células del sistema fagocito rcononuclear (8) • 

\. Los núcleos del osteoclasto son continuamente incorporados y ~ 

salojados, es decir, las células individuales parecen ser continuamen-

te renovadas. Esto hace que la vida media del osteoclasto sea extr~ 

<lamente difícil de det~. ra vida de cada osteoclasto puede, teé_ 
/ 

ricamente, continuar tan larga caro el esUrnulo de resorci6n persista 
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y haya suficiente matriz ósea disponible (7). 

En lo que respecta al mecanisrro de osteoclasia, generalmente es 

aceptado que los cristales minerales liberados del hueso pueden ser ~ 

centrados en el espacio extracelular de la regi6n en borde de cepillo 

ó dentro.de las vacuolas citoplasmáticas de los osteoclastos. Hay, 

sin embargo, considerable incertidumbre acerca del papel preciso de -

los osteoclastos en la renoción de la matriz orgánica y su degradación, 

ya que las fibras colágenas aún no se han detectado dentro de sus va--

cuelas (9). 

Se pensaba que los osteoblastos jugaban un papel en la degrada-

ción de colágena a través· de la secreción de colagenasa, pero se ha d~ 

rrostrado que éstas células carecen de las cantidades suficientes de e~ 

ta sustancia (9). 

Si los osteoclastos carecen de la principal enziIT1a involucrada 

en el catabolisno de la colágena, ¿Cuál es la célula encargada de de -

degradar la matriz orgánica del hueso?. Se ha hipotetizado que la re­

sorción 6sea requiere de la acción de dos tip::>s celulares CaTD míniroc>: 

1.- El osteoclasto involucrado en la rem:x:ión mineral. 

2.- Una célula nononuclear degradadora de la matriz org! 

nica (9). 

Rifkin y Heijl dan apoyo rorfol6gico a esta hip5tesis, y han o~ 

servado células rrononucleares en !ntilro contacto con los osteoclastos 

en superficies con resorción ósea (9). 

Estudios !Ms recientes indican que los osteoclastos llevan a ca 

\ ha antias funciones, a através de la secreci6n de enzinas lisosal1ales y 

1 
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procolagenasa, en el interespacio osteoclasto-hueso. IJ::>s componentes 

orgánicos de la m:i.triz (primero la sustancia interfibrilar y luego las 

fibras colágenas) son digeridos en el espacio extracelular. El desal~ 

jamiento de los cristales y constituyentes orgánicos es fagocitado y -

coleccionado p:>sterionrente en las vacuolas citoplasmáticas, donde es 

completamente solubilizado (8). 
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CAPI'l'UI.O II 

MECANISMOS DE RESORCION OSEA 

D:>s estudios epidemiol6gicos y otras investigaciones han demos­

trado que la enfenredad periodontal es universal, puede iniciar en et~ 

pas tempranas de la vida e increrrentar su severidad con el paso de los 

años (10)~ 

ws estudios de gingivitis experimental en humanos, han rrostra­

do que ésta es producida por la acurmllaci6n de placa dentobacteriana -

(11). Aunque es evidente que la gingivitis puede evolucionar a perio­

dontitis, los factores que detenninan esta importante transici6n en el 

hanbre no se han entendido totalmente. Sin embargo, éste hecho ha si­

do denostrado en animales (11). 

Es necesario destacar que la pérdida ósea parece ser el punto -

cr!tico de la enfenredad periodontal, ya que disminuye el área de in-­

·serci6n de las fibras periodontales. A este respecto se realiz6 un e.:! 

t~o con 700 trabajadores para establecer una relación causa-efecto -

entre la pérdida ósea y la presencia de placa dentobacteriana. Se ob­

setv6 que los individuos con pobre higiene oral presentaban pérdida 6-

sea, hecho derrostrado por medio de una técnica radiográfica estandari­

zada, en comparación con aquellos que tuvieron un buen control perso-­

nal de placa (12). Por otra parte, Waerhaug deirostr6 que existe una -

estrecha relaci6n entre las áreas radiculares ocupadas por placa y la 

to¡;ograf!a de la resorción ósea, (13). 

Se ha propuesto que el equilibrio 6seo es el resultado de wia -
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constante apJsici6n y resorci6n. En base a ésto, la pérdida de hueso -

alveolar podría ser el resultado de una inhibici6n de la aposici6n o -­

de un :incremento en la resorci6n. Saffar y Baron derrostraron que am--­

bos efectos contribuyen a la pérdida de hueso (14). 

En lo que respecta a los mecanisrros de resorción ósea, han sido 

divididos en: 

1.- M=canismos de acción directa. 

2.- M=canismos de acción :indirecta. 

Dentro del primer grup:> tenerros la acción propiamente dicha de -

la placa dentobacteriana, mientras que el segundo es generado a través 

de la activación de los mecanismos de defensa del huésped. 

2-1 ACCICN BACTERIANA 

Se ha establecido que la periodontitis en hurranos y en ~tras e~ 

pecies animales es, sin excepción, causada p:>r bacterias y sus prcxluc­

tos. IDs ¡;x:>sibles rrecanismos a través de los cuales puede ocurrir la -

resorción ósea canprenden: la acción directa de las bacterias, sus endo 

toxinas y exotoxinas (15). 

Frank y Voegel han denostrado, en casos avanzados de periodontf_ 

tis humana, que las bacterias son capaces de penetrar en el ligamento -

periodontal severaroonte afectado y entrar en contacto con la superficie 

del hueso alveolar, induciendo re.sorci6n ósea. La flora bacteriana ~ 

ciada con ~ste fentíreno es heterog~ea y consiste en: cocos, bacilos, -

organismos filammtosos gram positovos y gram negativos. Tant>i~ se -

han reconocido algunas espircquetas por sus t!picos filamentos axiales 
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(16) • 

Es importante aclarar que, el estudio anteriormente citado, es 

el 1'.inico que ha dennstrado esta relaci6n. 

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 necaniS1TOs de defensa, dando lu-­

gar a una serie de respuestas_que conducen en la fase avanzada de la -

enfenredad a la destrucci6n del proceso alveolar (15). Adenás, CCSTIJ?O­

nentes bacterianos del tipo de las endotoxinas pueden actuar directa-­

mente sobre las células óseas, estimulándolas para diferenciarse en o~ 

teoclastos y causar resorci6n (12). 

Haussnan, para dei'rostrar que la pfu'dida 6sea es de origen bact~ 

riano, indujo resorci6n ósea exper.ilnental en tres nonos macaco por rre­

dio de la colocaci6n de ligaduras de seda alrededor de los cuellos de 

los incisivos centrales maxilares. Después de dos sananas se detect6 

una p&dida 6sea interproxirral, la cual pudo ser detenida mediante la 

administraci6n sistánica de tetraciclina y el anpleo de clorhexidina -

(12). 

2-2 FACl'OR ACI'IVllDOR DE IOO OO'l'ECX.':IJiS 

las bacterias son los agentes esenciales en la enfenredad peri~ 

. dental. Pueden producir resorción 6sea directa (Frank y Voegel, 1978), 

pero para que la enfennedad se desarrolle y progrese es necesaria la -

participaci6n de los sistanas de defensa del huésped, que si bien. tie­

nen un papel esencialnente protector, pueden participar en la destruc-
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ción del tejido. Tales mecanisrros involucran la presencia del sistema 

inmunológico, que se divide en dos tipos de respuestas: el sistema hu­

noral mediado p::>r linfocitos B, y los necanisnns celulares mediados -

por linfocitos T (17). 

El hallazgo de un gran número de células B en la lesión perio-­

dontal inflamatoria avanzada, en relaci6n con la poca cantidad de cél~ 

las T (menos del 6%), sugiere que el papel de las células Tes el de -

cooperar en la rnitogénesis de células B (factores de cooperación ( (15) . 

Ahora bien, el alto p::lrcentaje de linfocitos B sugiere la presencia de 

mitogénesis local. Este concepto es apoyado debido a que los lip::li;x:>l.!. 

sacáridos, leván y dextrán encontrados en la placa, han nostrado ser 

p::>tentes mit6genos de éstas células (18). 

El contacto del huésped con sustancias derivadas de los mi.croo!:_ 

ganisnos de la placa, que tienen la capacidad de atravesar el epitelio 

de uni6n, hace que se active una o ambas divisiones de la res?Jesta i!! 
nrunológica. Una vez activados los linfocitos By T producen, entre 'o­

tras sustancias, m::diadores solubles llamados linfocinas. Por tanto, 

el papel de _la respuesta inmunol6gica en la patogénesis de la periodo!!. 

titis, parece estar más relacionado con la producci6n de linfocinas -

que de anticuerpos, ya que los dep6sitos de ccrnplejos inmunes no se -

han encontrado en cantidades significativas (15). 

En cultivos de linfocitos tanados de individuos con enfennedad 

pericxlontal, se observ6 que liberan una linfocina que es un p::ltente e~ 

tinrulador de osteoclasia. Esta sustancia ha sido llamada factor acti­

vador de los osteoclastos, ya que al intl'oducirla en cultivos de hueso 
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fetales, induce la liberaci6n de calcio, con la aparici6n de un gran -

ntlmero de osteoclastos y características norfol6giéas de resorci6n 6-­

sea (19). Sin embargo, su participaci6n in vivo en la enfermedad pe-­

riodontal, aún no se ha entendido totálmente, y lo que se conoce, Ms.:!:_ 

camente, es su actividad biol6gica. Esto se debe a una identificaci6n 

química inccmpleta, y hasta que pueda ser localizada por anticuerpos u 

otras técnicas más precisas, será difícil confirmar su presencia y ev~ 

luar la cantidad necesaria para producir canibios patológicos (20). 

Considerando la existencia de éstos datos, su interpretaci6n se 

vería canplicada debido a que los productos bacterianos tarnbi€n indu-­

cen la producci6n de otros mediadores de osteoclasia, caro son las 

prostaglandinas. 

2-3 PRCSTAGUINDINA.S 

ras prostaglandinas constituyén una familia de ácidos grasos, -

qu!micanente similares, con peso rrolecular entre los 300 y los 400 da!_ 

tons { 19) • Estas sustancias provocan grandes cambios en las funciones 

básicas de los organism::is. 

Fueron descubiertas en 1930, cuando dos ginec6logos canprobaron 

que aplicando espenna en cortes de 'tltero se producían fuertes contrac­

ciones (21). En 1934 el sueco Von Euler aisl6, a partir del líquido -

espetnático, un principio activo de naturaleza lipídica que ejerce una 

fuerte actividad sobre los músculos lisos y para el cual propuso el -

nanbre de prostaglandina, pensando que su origen era prostático (22). 

Su estrúctura está caracterizada por la presencia de un ciclo -
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P8fltill1ico y de dos cadenas laterales con tmo, dos ó tres dobles enla-­

ces que det<=rminan la serie de las prostaglandinas. El tipo de sustf:­

tuyentes hidróxilos y/o cetonas sobre el ciclo y las cadenas laterales 

precisa el tipo de compuesto (E, F, etc.) (22). 

Posteriorrrente se publicó que las prostaglandinas son sustancias 

generadas por prácticairente todos los tejidos animales, en donde pue-­

den considerarse corro honronas locales que ejercen una acci6n rrodulad~ 

ra. Una serie de experiencias condujeron a denostrar que la biosínte­

sis de las prostaglandinas es activada en caso de inflamación aguda o 

durante cualquier lesión celular (22). A este respecto, el factor e-­

sencial en la formación de prostaglandinas es la liberación de ácidos 

grasos, particularmente del ácido araquidónico a partir de constituy~ 

tes de las membranas celulares, los fosfolípidos (23). 

Actualnente se sabe que esta liberación se hace posible ¡;::.or la 

acción de una enzima. llamada fosfolipasa A2 (22). 

Una vez que se encuentran libres los ácidos grasos no saturados, 

pueden ser atrapados por una enzima conocida corro ciclo-oxigenasa, que 

los transfonna en prostaglandinas activas (23). 

Uno de los mecanisnos que se ha señalado c:aoo responsable de la 

alteración de la membrana celular es el complemento activado por vía -

directa o alterna. Se piensa que su actividad provocaría tma l:ibera-­

ción de ácidos grasos y fosfolípidos de la ITBllbrana celular, y a par-­

tir de esto, se proveería de una señal para aumentar la síntesis de -

prostaglandinas (24). Una participación indirecta del CCJll>lemento im­

plica la atracci6n de rnacr6fagos a los· sitios donde se presenta una l~ 
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si6n a través de productos de su sitema., tales corro C3a y esa. 

Estos macr6fagos tienen su origen a partir de monocitos de la -

sangre periférica, los cuales migran a través de los vasos sanguíneos 

hacia los tejidos inflamados, diferenciándose en estas células (15). 

Además de la atracción por productos del complemento, la pres~ 

cia de macrófagos también puede explicarse por la acción de otras sus-

tancias que tienen la propiedad de atraerlo, corro es el caso de la l~ 

focina denominada factor quimiotáctico de los macrófagos (15) • 

una vez atraído el fagocito, puede ser activado de dos fonnas: 

1.- Por interacción directa con sustancias bacterianas 6 

cClllplejos inmunes. 

2. - Directairente, a trav~s de linfocinas. · 

El macrófago activado disminuye su oovilidad, aurrenta su tenc~ 

cia a adherirse, y su nivel de actividad oxidativa, aderrás de su babi-

lidad para fagocitar y su síntesis de proteínas ( 15) • Mediante esta -

actividad sintética se producen y liberan enzirras lisosanales, protea­

. sas neutras y prostaglandinas. Por lo anterior tenerros que las prest~ 

glandinas pueden ser formadas a través de los ácidos grasos de la IOOm-
' 

brana celular de diferentes tipos celulares, por ejemplo: en células -

del bazo, en rnacr6fagos, en fibroblastos, en eosin6filos, etc. (19). 

Actualrrente parece que las prostaglandinas son vitales en lo r~ 

ferente a la pérdida 6sea. Su :importancia apareció cuando se report6 

que serían Irediadoras importantes de la hipercalcemia producida por t~ 

ncres en ratones y conejos (20). 

Ia producción de prostaglandinas por turrores también ha sido d~­

nnstrada en el hombre. Tal es el caso de una paciente con hipercalce-
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mia y un carcinoma ovárico que rrostraba a las prostaglandinas caro ca~ 

santes de dicha hipercalcemia, la cual fué verificada a trav~s de la -

incubación de fragmentos del turror y la identificaci6n por radioinrnun~ 

ensayo de grandes cantidades de prostaglandinas de la serie E y F (25). 

A través de este rnism:J método se ha denostrado la pr§sencia de prosta-­

glandinas en la encía de pacientes con enfermedad periodontal crónica -

_(26), y se ha descubierto, in vitre, la biosintesis de prostaglandinas 

E y F a partir del ácido araquidónico en fracciones microsanales de en­

cía de pacientes con periodontitis crónica (27i. Además, se ha medido 

el nivel medio de prostaglandinas en exudados pericdontales, que corre~ 

pande al utilizado para estimular resorción ósea en medios de cultivo -

(28). 

La importancia de estos hallazgos radica en su contribuci6n para 

explicar las alteraciones óseas presentes ~ la enfennedad peri<;xiontal. 

Aunque el ffiecanisrro básico mediante el cual las prostaglandirias ejercen 

su acci6n no es conocido total:rrente, parece ser probable que activen el 

sistema de enzimas adenilciclasa que induce a la conversi6n de trifosf~ 

to de adenosina a rronofosfato de adenosina cíclico, el cual, a su vez,_ 

provoca los fenánenos específicos (19). 

otros aspectos relacionados con la lesi6n periodontal en la cual 

pueden participar las prostaglandinas son: la rrediaci6n de la reacci6n 

aguda, que es la m:mifestación más temprana de las alteraciones tisula­

res después del comienzo de la acumulación de placa; inhibici6n tanto -

de la mitosis de los fibroblastos con la incapacidad consecuente para -

reponer las células alteradas en fonna citopatol6gica en la encía mar-
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ginal; supresión de la síntesis y recambio de proteínas de colágeno y -

no colagenosas de los tejidos conectivos (19). IJJs datos anteriores su 

gieren que la pérdida ósea ocurre a causa de una estimulación en la ac­

tividad osteoclástica y de una inhibición de los carponentes sint~ticos. 

Ahora bien, adenás de la gran inqx>rtancia que tienen las prosta­

glandinas en el proceso de pérdida ósea, roorece destacarse el papel ju­

gado por los macrófagos, no solo por su aptitud para sintetizar éstas -

sustancias, sino también por su capacidad de reabsorber hueso (9). 

Aunque anteriormente no se sabía si ésto ocurría en la enferme-­

dad periodontal, actualm:nte las evidencias indican que el macrófago es 

capaz de transfornarse en un osteoclasto. 
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CJ\PITULO III 

MORFOLOGIA DE LA PERDIDA OSEA 

la extensión de la inflamaci6n de la encía hacia los tejidos de 

soporte, marca la transición de gingivitis en periodontitis. En esta -

última la destrucción del proceso alveolar es la característica más im­

¡;;ortante, y es el sitio en donde se encuentran los diversos tipos de ~ 

fecto óseo. 

Una vez que se destruye el hueso nos preguntam'.)s, ¿Por qué exis­

ten diferentes IOClrfologías de lesiones 6seas?. Esto ocurre, principal­

mente, a causa de las características anatómicas del proceso alveolar -

(Prichard, 1975) y al radio finito de acción de la placa bacteriana sue_ 

gingival (Waerhaug, 1979). 

los defectos canGnmente encontrados en el hueso interalveolar, -

involucran defectos intraóseos, hiÍniseptos y cráteres (29). Debido a -

que la pérdida de hueso en estas lesiones no es horizontal 6 uniforme, 

han sido incluidos en }os defectos dencmi.na.dos de tipo vertical. 

El cráter es un defecto en fonna de copa de boca ancha, donde la 

destrucción 6sea es aproxllnadarrente igual junto a las raíces de los 

dientes contiguos, teniendo caro paredes laterales el hueso marginal de 

las caras vestibtilar y lingual. 

El hemisepto afecta al hueso interalveolar adyacente a un 

diente sin afectar al contiguo, es decir, la destrucci6n del hueso in-­

terproxiroal es desigual, y_ en vez de cráter, se conserva la mitad Ire--­

sial ó distal del tabique interdentario (29) • 
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\ El defecto intraóseo es un defecto espec.1'.f ico con una m:irfolo-­

g!a definida, está rodeado de paredes 6seas por tres lados y la raíz -

del diente forma la cuarta pared (29). En la literatura este defecto 

ha sido llamado infra6seo 6 intra6seo indistintanente. A este respec­

to, Prichard nenciona que la denaninaci6n de este defecto con el nom-­

bre de intra6seo la reduce a considerar solail'Ente la lesi6n de tres ~ 

redes cat0 el defecto intra6seo clfulico (29). 

En lo que respecta a los trabajos que han intentado explicar la 

causa de los diferentes tipos de lesiones óseas en general, destaca el 

trabajo de Weinmann, quien afirn6 que la pérdida 6sea corresp:mde a -

los sitios de penetraci6n del proceso inflamatorio, de tal rro:lo que la 

inflamaci6n ·presente en la papila interdental o en la encía vestibular 

6 lingual, se dirigir~ a trav~s de los conductos de los vasos sangu!-­

neos (30). 

Ahora bien, de acuerdo a los trabajos de Glickman y Snulov, e-­

xiste un factor que no:lifica ~ta extensi6n cl~ica de la inflanaci6n 

y que explica, en fonna particular, 1a etiolOJ.1'.a de la pérdida 6sea -

vertical ( 30). Este factor es el trauna por oclusi6n. De hecho, el ~ -

riodonto puede adaptarse a diferentes fuerzas funcionales, pero es po­

sible que aparezcan lesiones tra~ticas si excede sus 11'.rnites f isiol~ 

gicos, venciendo la capacidad de adaptaci6n de los tejidos [X>r la in-­

tensidad, duraci6n y frecuencia del trauma oclusal. ras observaciones 

de Glickman y Smulov, en material de autopsia, los condujeron a rela-­

cionar el trauma por oclusi6n oon la fonnaci6n de defectos verticales 

(30). 
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1 
3-1 GLICKMAN I. Y J'. B. SMUI.DV 

Glickman y Srnulov rrencionan que la inflamación limitada a la en-

cía (zona de irritación) no es afectada por las fuerzas oclusales trau­

n>áticas, pero si la inflamación alcanza los tejidos periodontales, el -

trauma oclusal alterará el medio y las vías de inflamaci6n tornándose -

un factor codestructivo que afecta el patrón y la intensidad de la des­

trucción de los tejidos (30). Esto puede realizarse de dos maneras: 

1.- "Las fuerzas oclusales excesivas alteran la disposi--

ci6n de las fibras transeptales y de la cresta alveo-

lar, m:::dificando las vías de la inflarnaci6n de nodo -

que se propaguen directamente al ligarrento periodon--

tal" (30). 

2.- "Las fuerzas oclusales excesivas producen daño al li-

gamento periodontal y resorci6n que acentúa la des--­

trucci6n originada por la inflamaci6n. En canbina--­

ción con ~sta últiml, el trauma por oclusi6n conduce 

a la fonnaci6n de bolsas infraóseas, defectos óseos -

angulares y excesiva rrovilidad dentaria" (30). 

Siri embargo, la relación entre el trauma p::>r oclusi6n y la fo~ 

ción de defectos intraóseos, ha sido cuestionada en un gran n1.lmero de -

trabajos y en la actualidad no es aceptada. 

3-2 PRICHARD J.F. 

Prichard establece que la etiología de un defecto intra6seo es -

la núsm:i que la de todas las bolsas periodontales (29). 
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El ténnino intra6seo indica la relación de los tejidos blandos -

con el proceso al veo lar, no la existencia de un tipo especial de enfer­

rredad periodontal. 

Entre los factores de mayor importancia propuestos por Prichard, 

tenerros la influencia de la anatanía sobre la fo:rna del defecto 6seo. 

Esta consideración abarca dos puntos fundamentales: la zona de -

inicio del proceso inflamatorio, ya sea en la papila interdental 6 en -

la encía marginal, y la forma de la arcada que involucra, principalmen­

te, el ancho bucolingual y roosiodistal (29). J))nde la arcada es ancha. 

existe la suficiente cantidad de hueso esponjoso entre la cortical y el 

hueso alveolar, lo que pei:mite que un defecto gane en profundidad sin ~ 

fectar las corticales. Este hecho explica, en parte, la rrorfología del 

defecto intra6seo, el que, por lo tanto, podrá desarrollarse en cual--­

quier cara del diente en donde el hueso tenga el espesor suficiente. 

Otro trabajo no nenes ünportante y más reciente nenciona que la 

.forma de los defectos depende del en-ea ocupada por la placa subgingival 

y por la norfología de la cresta 6sea. Estas afinnaciones ·corresponden 

al estudio realizado por Waerhaug en 1979 (13). 

3-3 WAERHAUG J. 

waerhaug ha cuestionado las conclusiones de Glickrnan y Smulov en 

un artículo titulado "La bolsa infra6sea y su relaci6n con el trauma de 

la oclusi6n y la placa subgingival" (13). 

El objeto de ese estudio fué apreciar en qué forna la placa sub­

gingival y las fuerzas traumáticas estarían involucradas en la etiolo--
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gía de la bolsa infra6sea. 

I.Ds datos se obtuvieron a partir de observaciones y mediciones -

hechas en radiografías tomadas en sentido bucolingual y en fotografías 

en sentido iresio:ilstal de dientes extraídos. 

IDs resultados rrostraron: 

1.- Que hay una distancia de O. 2 a 2. O mn. entre la placa 

subgingi val y las fibras remanentes de inserci6n. A­

demás, se est:i.m6 que el borde apical de la cresta al­

veolar nunca estuvo a Irás de 2 mn. de la placa, y la 

distancia de la placa subgin~ival a la pared de la -

bolsa infra6sea, medida en la radiografía, variaba ~ 

tre 1 y 3 mn., siendo el pranedio 1.8 mn. 

2. - r.a orientaci6n de las bolsas en relaci6n a la dirsc:-­

cic5n de las fuerzas oclusales. Todas fueron localiza 

das en mesial 6 distal radiográficairente, mientras -

que el ex&nen clínico rostro que algunas continuaban 

hacia la superficie lingual 6 vestibular. 

Después de analizados los resultados, Waerhaug cit6 las siguien­

tes conclusiones: 

1.- EKiste una estrecha relaci6n entre la placa subgingi­

val y la ~rdida de fibras de inserci6n. 

2.- La presencia de sustancias derivadas de la placa ind~ 

ce un al.lllmto de la actividad osteoclástica. Esta ac 

tividad tiene un radio de acci6n entre los 0.5 y 2 mn. 

A roodida que aumenta esta distancia, disminuye su ac-
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tividad hasta alcanzar un equilibrio entre los 2 y -

2.7 nm. (7). 

Es interesante hacer notar que las medidas anteriores 

se encontraron dentro de los rnisrros l.úni tes tanto en 

las fotografías de los dientes extraídos ecxto en las 

·radiografías de éstos antes de la extracci6n. 

3.- Ia presencia de una verdadera bolsa infra6sea requie-

re de un septtnn interdental mayor de 2 nm. En caso -

de que la distancia entre dos dientes sea rrenor de 2 

nm., la placa subgingival sobre uno de ellos causaría 

solo una alteraci6n en el nivel del septurn (13). 

4.- Existe una estrecha relaci6n en tres dimensiones en--

tre las áreas ocupadas fX)r la placa y la arquitectura 

de la bolsa infra6sea. 

s.- ras posibles razones por las cuales la placa subging.!_ 

val crece ms rápidamente en direcci6n apical en al9!!. 

nas superficies dentarias nás que en otras son, caro 

' rníninD, cuatro: 

a) Una variaci6n en la eficacia 'del control de placa 

sobre diversas superficies dentarias •. Estudios e-

pidemiol6gicos muestran que el control personal de 

placa es nás eficaz soore las superficies vestibu-
--

lar y lingual que sobre las superficies proximales. 

Si la placa ha avanzado más sobre un diente que s~ 

bre su vecino se forma tm defecto angular 6 un de-
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fecto infra6seo. 

b) Las restauraciones dentarias sobreextendidas que -

favorecen la retención de placa y contribuyen por 

tanto al desarrollo de bolsas infra6seas. 

_ c) Un inadecuado control de placa durante el raspaje 

sobre una de las superficies y no sabre la otra, -

lo cual deja remanentes de placa subgingival que -

darán origen a la refo:i:maci6n de la misrra (31). -

Tal situaci6n es otra razón ccmún en el desarrollo 

de bolsas infra6seas. 

d) Diferentes tiempos de erupci6n de dos dientes vec~ 

nos, en casos de periodontitis juvenil, lo que pr~ 

vocar!a la f onnación de un defecto infra6seo entre 

ellos. 

En lo que respecta a la participación de las fuerzas traunáticas 

en el desarrollo de las bolsas infra6seas, en.investigaciones exper~ 

tales anteriores se ha mencionado que, los defectos 6seos, se han desa­

rrollado en ángulo recto con respecto a la direcci6n de la fuerza, pre­

ferentemante sd:>re el lado de la presi6n. En el trabajo de waerhaug, -

las bolsas periodontales no se presentaron sd::>re el lado de la presi6n, 

sino sabre las superficies que eran paralelas a la direcci6n de la fueE_ 

za oclusal, es ~ir, mesial 6 distal (13). As! que no hay una expli~ 

ci6n lógica de cáro el trauma por oclusi6n contribuye a su formación. -

Pode!tás, el hecho de que 8 de 12 raíces hemiseccionadas funcionaran bien 

sin mayor desarrollo del defecto angular 6 infra6seo por pericxlos var~ 
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bles de uno a diez años, presta soporte a la conclusi6n de que el trau­

ma oclusal no contribuye a la patogénesis de la bolsa infra6sea (13) • 

Esta conclusi6n no significa que el trauma oclusal no tenga irn-­

p:>rtancia en la patogénesis de la enfe:r:roodad periodontal. Ramfjord y -

Ash rrencionan que, si bien el papel del trauma de la oclusi6n no es to­

tal.Irente entendido, se tienen las siguientes evidencias: las fuerzas o­

clusales anonrales no inician 6 agravan la gingivitis niarginal así caro 

tarnp:x:o inician la formaci6n de bolsas periodontales, pero s.í pueden i~ 

crerrentar la novilidad dentaria y, en lo referente al avance de la p&­

dida 6sea, su mecanisno aún no se ha establecido bien (32). 
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CAPITUID T.V 

CICATRIZACION DEL DEFECTO INTRAOSEO 

Hist6ricam=i..nte la terapia periodontal había sido dirigida a la ~ 

liminaci6n de la bolsa, por lo que el clínico estaba limitado a tratar 
r,; 

los resultados de la enfenredad ~s que a la enfennedad misma (33). De 

esta forma, el criterio utilizado por los periodoncistas para realizar 

la cirugía era la profundidad de la misma. 

Actual.nv=nte, el objeto de la terapia es la eliminación de la en­

fenredad periodontal, suprimiendo la placa dentobacteriana a la superf! 

cie del diente. Esto ha llevado a la creaci6n de técnicas que provean 

acceso y visibilidad a la profundidad de la lesi6n, con el objeto 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 Úno de los mayores problEmls en el -

tratamiento de la enfetnedad periodontal (34). Para destacar este he--

cho, Waerhaug dice: "La eliminaci6n de la placa y sus prcxiuctos de la -

superficie radicular, en bolsas de m1s de 3 nm. , es diftcil 11
• Esto se 

debe a que la placa subgingival, en el fondo de la bolsa, se halla seP! 

rada de la zona de fibras insertadas por una distancia de 0.1 a 0.4 nrn., 

y en tales condiciones la oportunidad de eliminar la placa alrededor de 

la superficie de la raíz es bastante .inprobable (31) • Mesnas, Waerhaug 

nenciona que: un control incaipleto de la placa subgingival es general­

nente igual a ~ control de placa, y en muchos casos, suele ser 
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peor, ya que no se presenta inflamación marginal, y tanto el periodon--

cista careo el paciente creen que el tratamiento ha' sido exitoso. 

Antes de enfocar nuestra atenci6n al defecto intra6seo, distin-­

guirem:>s los dos· términos básicos presentes en la cicatrización de una 

herida: reparaci6n y regeneración. 

4-1 ASPECIUS GENERAIBS DE CICATRIZACICN 

les ténninos que involucran la cicatrización de una herida son: 

reparaci6n y regeneración. 

La primera se refiere a la cicatrización de una herida por tejí-

dos que no restauran totalmante la arquitectura 6 la funci6n (3). 

-
. Por su parte, la regeneraci6n implica la restauración de la ar--

quitectura y la función (3). 

Por lo tanto, la cicatrización obtenida después de la cirugía ~ 

riodontal abarca cualquiera de las dos anteriores. 

La reparaci6n en la tera~utica periodontal puede involucrar una: 

a) Reducción significativa de la proftmdidad del surco. 

b) Adherencia de un epitelio de uni6n largo a .la superfi-

cie del diente. 

e) Mhesi6n de fibras col~genas orientadas paralelaroonte 

a la superficie radicular. 

d) Unión de fibras colágenas que se están formando nueva­

IOOnte en la pared del diente ( 35) • 

Por otra parte, la regeneración consiste en la deposición de ce-

~to sobre la superficie radicular previamente expuesta, acanpañada -
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por una nueva inserci6n de fibras colágenas (35) • 

4-2 PRíXEDI.MIENl'OS DE NUEVA lNSERCICN ( 

Dentro de la terapéutica pericx:lontal se encuentran los procedi--

mientas de nueva inserción, los cuales buscan la regeneraci6n en una ~ 

sici6n más coronal de los tejidos periodontales después de que estos -

han sido destruídos pJr la enferme:lad ( 36) • Para llevar a caro este ú 

otro tipJ de terapéutica, se requiere de un alto grado de pronosticabi­

lidad. Sin embargo, Sthal menciona que aún cuando todas las secuencias 

de la cicatrización son identificables, los pericx:loncistas no pueden -

predecir el patrón específico que tendrá lugar después de la terapia -

(35). Por otró lado, Schluger menciona que la inducci6n de una nueva -

· .inserción para reponer la que ha sido perdida por alguna enfenredad c~ 

nica, ha probado ser únicamente dem::istrable en los defectos de tres pa-

redes adyacentes a la raíz afectada ( (19). Esto lo ha dawstrado Pri--

chard tantas veces que se han establecido los resultados sin lugar a d~ 

das (29). La t~nica propuesta pJr Prichard involucra solo la debrida-

ci6n del defecto 6seo, mientras que otros autores han utilizado injer--

tos 6seos con el objeto de: prarover un a rápida carentogénesis y ostee_ 

génesis; eliminar grandes coágulos sanguíneos~ dar apoyo a las paredes 

del tejido blando de los defectos 6seos; proveer un aceptable soporte -
' -

biol6gico para el crecimiento de nuevo tejido sobre las paredes latera":"' 

les del defecto y bloquear la migraci6n apical del tejido epitelial por 

inhibición de contacto (37). 

En cuanto a la ostE:.ogénesis, los resultados 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~ 

cionan que hay un incremento significativo del reanplazo 6seo, inclusi­

ve independientanente de la forma del defecto a través del uso de injeE_ 

tos (36). 

Listgarten, en un estudio histol6gico realizado en dientes con -

defectos intra6seos tratados con injertos 6 sin ellos, concluyó que las 

discrepancias en los resultados podrían corresponder al método utiliza­

do para verificar el nivel de inserci6n (38). Por esta raz6n, creaios 

necesario revisar las limitaciones de los procedimientos utilizados pa­

ra evaluar el i3xi to de un procedimiento de nueva inserción. 

4-3 LIMITACICNES DE IOS MErr'OOCS DE EVAWACICN 

Con el objeto de evaluar los resultados de un procedimiento de -

nueva inserci6n, generalmente hay 4 métcx:los disponibles: radiografía, -

sondeo, procedimiento quirúrgico de reentrada, y ~es histol6gicos. 

En· clínica, los dos primeros son relativaIOOnte rutinarios (37). 

4-3.1 RADÍOORAFIA 

Con una t~ca radiográfica correcta, generalmente es posible r~ 

qistrar la posici6n de la cresta 6sea, sin embargo, ~stas no permiten d.f. 

ferenciar entre la reparaci6n del hueso existente y la fonnaci6n de h~ 

so nuevo. El hueso alveolar, el proceso alveolar y el espacio periodo!!_ 

tal de las caras mesial, distal y apical de la raíz, son registradas en 

un solo plano, por lo que no hay fonna de canprobar si se Üev6 a ca00 

o no la cicatrización del diente tratado. Por otra parte, no registran 
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las estructuras de las caras labial y bucal de los dientes. Asimism::>, 

hay que considerar que después de la eliminaci6n de una bolsa atnnenta 

la opacidad de los Rx debido a la reducción de los espacios medulares 

hipertrofiados por la ap::>sici6n de nuevas tr~as 6seas en el inte­

rior del hueso existente. _Este descubrimiento podría explicar los re­

sultados imprecisos observados en radiografías después del tratamiento 

de defonnidades en una ó dos paredes óseas (29). 

4-3.2 SCNDEO 

La exactitud del sondeo para detenninar el nivel de inserción -

del tejido conectivo es controversial. Listgarten menciona que el au­

nento de resistencia al sondeo vertical no necesariamente corresponde 

al fondo del surco (38). catan y Zander se inclinan a afimar que la 

resistencia aumentada al sondeo canúnrnente reportada, parece resultar 

de la foi::mación de una uni6n epitelial larga más que de la inserción -

de tejido conectivo (39) • 

Pruebas animales y exper.úrentos con humanos indicaron que la -

profundidad del soooeo aumenta de acuerdo al aumento en la inflamaci6n 

gingival. En tejidos sanos, el sondeo penetra nás o menos a la unión 

epitelial. Con la presencia de gingivitis m:Xlerada, el sondeo penetra 

dentro del epitelio, y en casos de inflarnaci6n gingival severa, se 11~ 

ga incluso a la porción coronal de la inserción de tejido conectivo (33). 

4•3. 3 PRCX::EDIMIENl'OS QUIRURGICOO DE REENi'RAoA 

El reanplazo 6seo de tma bolsa intra6sea se ha reportado por un 
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gran núnero de autores, corro un resultado de varios procedimientos pe-­

riodontales. Tcx:los éstos fueron estudios clínicos· en ht.nnanos, y los r~ 

sultados fueron evaluados con el exárren original del defecto, por proc~ 

dimientos de reentrada a diferentes intervalos de tiempo postoperatorio 

(40). Ahora bien, la evidencia clínica de reparación 6sea no necesari~ 

mente excluye la posibilidad,· como se ha reportado, de la proliferaci6n 

de la uni6n epitelial entre el diente y el tejido periodontal adyacente. 

Ia conclusi6n obvia es que la formación de hueso no implica la aposici6n 

de nuevo cem:mto ni de ligamento periodontal (37, 38 y 41). 

4-3.4 CORI'ES HISTOr..cx;rcos 

Aunque este seda el único IOOtodo válido para derrostrar el tipo 

de cicatrizaci6n obtenida, tiene varios inconvenientes, entre ellos: 

1.- Las medidas obtenidas no son.necesariamente represen­

·tativas de un todo (38). 

2.-.No es posible detenninar histol6gicamente el nivel de 

inserci6n del tejido conectivo antes del.curetaje. 

3.- Las nruestras histológicas no establecen distinciones 

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

4-4 CICATRIZACICN DEL DEFECTO INTRAOSEO. 

Ia finalidad del tratamiento de un defecto intra6seo es la res-­

tauraci6n del pericxlonto p:>r hueso, cenento, y una nueva inserci6n de -

tejido conectivo a la raíz del diente. Esto requiere que una vez debr!_ 

dada la lesi6n, ésta sea ocupada p:>r tejido de granulación, el cual es-
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tá fonnado por células perivasculares de la encía, periostio, endostio, 

médula 6sea, y el ligamento periodontal (36). Todos estos canponentes -

proveen los elerrentos celulares necesarios para llevar a cabo la ost~ 

génesis, fibrinogénesis y cenentogénesis, indispensables para restituír 

la arquitectura y funci6n del ¡:eriodonto. 

El hecho de saber que el ligamento ¡:x=riodontal es un proveedor 

de células capaces de intervenir en la cicatrización de un defecto 6--

seo, implica que sea muy importante considerar el número de paredes 6-

seas que forman un defecto, ya que éstas se encuentran relacionadas -

con la cantidad de ligamento periodontal expuesto. Revisarerros prime-

ro la osteogénesis. 

4-4.1 OSTEOGENESIS 

La. regeneraci6n de hueso puede ser llevada a calx:J por las célu-

las óseas que se encuentran ocupando diferentes compartimientos dentro · 

del defecto y por elenentos tisulares del ligarrento periodontal. 

En lo referente a los osteoci tos que se encuentran en la vecin-

dad de la herida, es ¡;x:x:o probable que pua:lan ser activados y que ten­

. gan una contribuci6n real en la restauraci6n del defecto (3) . 

Por lo que respecta a las células osteoprogenitoras de la rrédu­

la 6sea, pudieran contribuir a la cicatrizaci6n de la herida. Sin ern-

bargo, no se tiene infomaci6n concerniente a su participaci6n (3). A 

este res~to existe, dentro de la técnica intra6sea, un procedimiento 

llrurado descorticaci6n, el cual consiste en perforar las paredes 6seas 

escleróticas de la lesi6n para abrir los espacios medulares y asegurar 
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el acceso de células medulares osteogenéticas. Este argumento para la 

perforaci6n es racional, pero no.existe evidencia experimental de su va 

lor (36). 

las células del endostio que cubren todas las superficies inter­

nas del hueso, incluyendo las paredes de los canales, la pared de la c~ 

vidad medular, y la superficie de las trabéculas de hueso esponjoso, @ 

rece que juegan un importante papel en la reparación del defecto (3). 

Aunque las células del periostio tienen una acci6n inportante en 

la cicatrización de.heridas, especialmente en la fractura de huesos l~ 

gas, se duda, por un lado, que este tejido pueda contribuir a la prcxlu~ 

ci6n de hueso nuevo, debido a que la elevaci6n de un colgajo mucoperió~ 

tico destruye la capa osteoprogenitora del periostio. Sin embargo, o-­

tras autores afirman que la elevación de un colgajo mucoperióstico no -

daña a estas células, y pueden formar hueso nuevo después de que el co.!_ 

gajo es repo.sicionado (3) • 

Además de las células anterionnente mencionadas, la deposici6n y 

resorción de hueso en la superficie periodontal, tarohién se lleva a ca­

bo por células que parecen surgir del ligamento periodontal . En este - · 

contexto es importante hacer notar que la superficie periodontal del -

hueso alveolar, no está cubierta por periostio, sino más bien por endo~ 

tío, ya que debiera ser considerado caro una superficie interna del hu~ 

so. Por tanto, las cfüulas del ligairento pericxlontal son responsables 

no s6lo de la osteogénesis y osteoclasia, sino también de la 'fibrinogé­

nesis, fibrinoclasia, cezoontogénesis y cementoclasia del ligamento pe-­

riodontal • ( 3) • 
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Ahora bien, la simple presencia de paredes óseas alrededor del -

defecto, no basta para asegurar la regeneración 6sea destinada a corre-

girla. Las paredes han de tener el es~sor suficiente para contener -

cierta cantidad de hueso esp:mjoso. la presencia de una sola lámina -

cortical delgada no suele proporcionar células osteogenéticas adecuadas 

para la regeneración. la presencia de hueso esponjoso en la cortical -

proporciona el material necesario, debido a que las trabéculas están t~ 

talmente cubiertas p:::>r células osteoprogenéticas y osteoblastos (29) . 

4-4.2 FIBRINOGENESIS 

El tejido conectivo periodontal que limita la deformidad del de-

fecto intra6seo por el· lado del diente, contiene células rnesenquimato-

sas indiferenciadas entre los principales haces de fibras del ligamento 

periodontal para la génesis de nuevas fibras (29). Si la migración ná­

xima usual hacia afuera de las células del ligamanto periodontal es de 

r:rás o irenos 2 mn., luego, una nueva inserción ccmpleta es posible en d~ 

fectos óseos estrechos y poco profuncos (36) • 

4-4.3 CEMEm'CGENFSIS 

Se lleva a cabo por las células del ligamento pericxlontal y no -

hay pruebas de que ninguna otra célula lo pueda hacer ( 3) . Se ha rren--

cionado que pueden ser originadas a partir de células osteoprogenitoras 

de la lámina propia de la encía, pero la posibilidad de que las células 

del ligairento periodontal hayan migrado a esa área, no puede ser descaE_ 

tada (3). Por tanto, se piensa que los nuevos cem=ntoblastos prolife-. 
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feran a partir de células indiferenciadas del cemento adyacente al lig~ 

mento periodontal y tambi~ puede existir una migración lateral desde -

el diente adyacente a través de las fibras transeptales (36). Se ha s~ 

gerido que el canento acelular es un producto secretorio del epitelio, 

por lo que solairente podría ser formado durante la constituci6n del 

diente. Estas células epiteliales no existen en el periodonto adulto, 

excepto los restos de Malassez (35). Actua.l.wente estos datos no se han 

confirmado universalmente. Sin enbargo, en ese misrro estudio, se apre­

ci6 la formación de cemento de "reparaci6n" asociado al tratamiento de 

bolsas intra6seas. 

La regeneraci6n de 'cemento y la presencia de una nueva inserci6n 

tiene lugar cuando el caoonto, 6 €ste y la dentina, son reabsorbidos y 

rem::>vidos. Entonces, las fibras del tejido conectivo pue::len incrustar­

se y unirse a la raíz, por la deposici6n de nuevo carente, creando una 

nueva inserci6n ( 42) • Actual.rcente, para mejorar el pron6stico de una -

nueva inserci6n, algunos autores han aplicado sustancias que desminera­

lizan la superficie radicular para inducir y acelerar el proceso de ce­

nentog~esis. Sin anbargo, otros autores no han obtenido los miSIOOs re 

sultados. 

Histol6gicamente, el primer paso que se lleva a cabo durante 1~ .. 

canentogénesis, es la fonnaci6n de una banda rretacrarática, probabl~ 

te canpuesta de muco!X'lisac§ridos, la cual es posterionrente calcifica­

da. 

4-5 PRCNOOI'ICO DE IA CICATRIZACICN DEL DEFEX:m) INTPJ\OSEO 
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El pronóstico para la terapéutica que intenta regenerar una le-­

sión ósea, torna en cuenta su norfología y cronología. 

La rrorfologfo proporciona, caro se describió anteriormente, los 

elementos necesarios para la regeneraci6n. 

Aunque hay poca evidencia acerca de la cronología del defecto, -

se dice que una lesión aguda, formada principalmente p:>r eleirentos in-­

flamatorios, reacciona más drásticamente después de una terapia adecua­

da, sosteniéndose que existe un estado biol6gico más favorable de la s~ 

perficie radicular, lo que implica tener una mayor probabilidad de obt~ 

ner una adecuada cernentogénesis (33, 37). 

Listgarten observó una libre proliferaci6n de la unión epitelial 

en secciones histológicas de defectos intraóseos tratados con diversos 

rrétodos, ocupando de 52 a 85% de la distancia entre la cresta alveolar 

y el fondo del defecto óseo. La presencia de cemento se observó sólo -

en las porciones más profundas del defecto, y foo nás constante con la 

utilización de injertos óseos. Este rnisroo trabajo señaló que todos los 

pacientes presentaban, en intervalos de 6 a 12 ~ses, dep6sitos de pla­

ca en las áreas de donde se obtuvieron las muestras para las secciones 

histológicas. 

Estos dos hechos están de acuerdo con los dos factores gl~ 

te más importantes que evitan el reestablecirniento de una nueva inser-­

ción: la inflamación postoperatoria y la migraci6n epitelial (37). E~ 

tas, a su vez, están relacionadas, debido a que la inflamación en el á­

rea tratada aUireilta el índice rnitótico del epitelio, por lo que parece 

migrar más rápidalrente en la interfase ra!z y pared de la ·bolsa. En es 
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te pW1to parece que la presencia de una unión epitelial larga, en lugar 

de la reinserci6n de tejido conectivo, probablemente puede facilitar el 

acceso de productos microbianos dentro de los tejidos adyacentes {37). 

Aunque es razonable. que el tejido conectivo daría a¡;:oyo al diente y que 

W1a larga uni6n epitelial podría desinsertarse y refomar la bolsa, aún 

no hay infomaci6n sobre la relativa resistencia de cualquiera de ellas 

(36) • 

cuando se habla de la resistencia de una ú otra forma de cicatri 

zaci6n, tal parece que se da a ésta una importancia que no debiera te-­

ner, ya que Wearhaug dijo: "En todos los casos, la cirugía periodontal 

es parte del control racional de placa, y no un tratamiento ¡;:or sí solo" 

(13). Por tanto, la fase de mantenimiento es el factor más importante 

en el ~to del tratamiento periodontal. cuando se tiene un. buen mant~ 

nilniento, todas las técnicas dan ganancia de inserci6n. Sin W1 buen -

. mantenimiento,· todas las técnicas tienen malos resultados y hay ~da 

. de soporte (10} . 

Un gran nGmero de estudios indican que el factor suprerro en el -

establecimiento y rrantenimiento de un nivel efectivo de higiene oral es 

la repetici6n detallada de las instrucciones del control personal de -

placa, acanpañada de una profilaxis profesional. El intervalo 6ptim:l -

entre las citas de mantenimiento parece ser de tres meses (10). 

Finalnente, el afirmar que W1 buen m:mtenimiento puede sustentar 

la dentici6n a lo ~argo de toda la vida, trae caro consecuencia que se 

tengan que cambiar algunos criterios utilizados CCl!O sin6n.i.m:>s de salud, 

ya que los procedimientos de diagn6stico periodontal tradicionales: son 
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deos, radiografías e índices clínicos, son evaluaciones est~ticas que -

tienen una validez limitada para detenninar la actividad de la enfenne­

dad periodontal. Si esta actividad pudiera ser detenninada afectaría -

la cronología, la selección y la canplejidad de las medidas terapéuti-­

cas. No obstante que hay grandes praresas para determinar la actividad 

de la enfennedad, desafortunadamente todavía son necesarias las evalua­

ciones a largo,.-plazo y experiencias clínicas :pJsteriores, antes de que 

este tiIXJ de evaluación pueda ser ampliamente aceptado (33). 
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CONCLUSIONES 

La revisi6n de los ccrnponentes histol6gicos y el conocimiento de 

algunos aspectos toEX)gráficos del proceso ~lveolar, son básicos para ~ 

tender tanto la patogénesis coroc> los procesos de cicatrizaci6n del de-­

fecto intraóseo. En el primer capítulo de este trabajo, el aspecto más 

importante es la infonnaci6n concerniente al origen y función del ost~ 

clasto. Actualmente se sabe que estas células se forna a partir de la 

fusi6n de elementos del sistema fagocito rrononuclear, y que llevan a ~ 

bo la rem::>ei6n del material orgánico e inorgánico del hueso. Esta fun­

ci6n está.presente tanto én la salud cano en la enfermedad; en el pri-­

mer caso se mantiene un equilibrio entre la deposición y la resorción, 

mientras que en el segundo existe tanto una inhibición de la aposici6n 

caro un increnento en la resorci6n. 

Estos rnecaniSl!Os de resorci6n se µ.teden explicar por la acci6n -

directa de las bacterias, sin embargo, parece que los necanisrros de de­

fensa del huésped, activados por la presencia de la placa dentobacteri~ 

na, san los que in~ervienen en la pfu'dida de hueso alveolar, activando 

cfüulas cáoo los linfocitos y rnacr6fagos, los cuales producen sustan-··­

cias · capaces de afectar al hueso. Anterio:nnente se hab.!a establecido -

que los linfocitos de la sangre perif &ica de pacientes cxm enfenredad 

periodontal eran capaces de liberar, in vitro, una linfocina dencm:inada 

factor activador de los osteoclastos, aunque ninguno de estos estudios 

deoostr6 su participaci6n in vivo, por lo que se pens6 que la produc--­

ci6n de este factor en la enfenredad periodontal, debía ser considerado 
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con reserva. 

El hecho de que el osteoclasto se fonna a partir de la fusi6n de 

células m:monucleares (macrófagos), ha llevado a pensar que el factor -

activador de los osteoclastos no es otro que el factor activador de los 

It'acr6fagos. 

Por lo tanto, en el rranento actual, la importancia del rnacr6fago 

radica tanto en su capacidad para transfonnarse en osteoclasto caro en 

su participación en la sintesis de prostaglandinas. Estas sustancias -

han sido identificadas en la encía de pacientes con enfenredad perio-­

dontal. Además de comprobar su presencia se ha calculado su nivel me-­

dio en exudados periodontales, cuya cantidad corresJ.X'nde a la utilizada 

para estimular resorci6n 6sea en medios de cultivo. Por lo anterior, -

parece que estas sustancias son muy importantes en lo que respecta a la 

inducción de la pérdida 6sea. 

Conociendo los mecaniS!IOs que llevan a cabo la pérdida 6sea, nos 

queda el hecho de exponer cáoo los defectos 6seos adquieren detenninada 

forma, en particular, la arquitectura del defecto intra6seo. A este re~ 

pecto destacan los estudios de Prichard y Waerhaug. · Al analizar estos 

trabajos enoontrairos una ilnp:)rtante relaci6n entre el radio finito de -

acción de la placa subgingival y la nnrfolog!a del proceso alveolar en 

la génesis del defecto intraóseo, es decir, la presencia de ambos det~ 

mina la fonna del defecto. Considerando por un lado que el efecto os-­

teoclástico de la placa dentobacteriana subgingival es de ~s o rrenos -

2 ntn., y por otro, que este efecto Se lleva a cabo ante un proceso al-­

veolar de mayores dizoonsiones, se hace posible que el defecto gane en -
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profundidad sin que se altere la altura de la cresta 6sea, dos situaci~ 

nes imprescindibles para la formaci6n de un defecto intra6seo. .Ademas, 

ambos autores informan de manera especial que el trauma oclusal no in-­

fluye en la rrorfología de la ¡:érdida 6sea. 

En lo referente a los mecanisnos de cicatrizaci6n de una herida, 

es necesario conocer la fuente de los elementos celulares que intervie­

nen para regenerar o reparar el defecto. Por ello es iroportante consi­

derar la cantidad de tejido periodontal expuesto y, por ende, el número 

de paredes 6seas, ya que es la única fuente conocida y establecida para 

el surgimiento de los elementos celulares necesarios para la cicatriza­

ci6n. 

Ia raz6n de insistir en este punto radica en que la descripci6n 

precisa de la topografía del defecto es vi tal para su diagn6stico y tr~ 

tarniento. Es pues, necesario, aclarar que la dencminaci6n de los def~ 

tos 6seos debe realizarse bajo conceptos básicos, ya que el uso inprec! 

so de los t&minos no solo tiende a privarles de significado, sino que 

adarás dificulta la cxxnunicaci6n científica. 

Finalirente, si bien es cierto que la arquitectura de un defecto 

intra6sec) orienta el pron6stico del tratamiento, el obtener la regener~ 

ci6n, o sinplemente la reparaci6n del periodonto, debe considerarse so­

lo caro una parte del control racional de la placa dentobacteriana, es 

decir, el tratamiento quirGrgico debe su iltp:>rtancia a que permite la -

elirninaci6n total de la placa dentobacteriana, pero de ninguna manera -

ros asegura que ~sta no se volverá a acurnular. De alú la irrqx:>rtancia -

pri..trordial de la fase de mantenimiento para la preservaci6n de la dent! 
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ci6n, que incluye la reiteraci6n al paciente de las instrucciones para -

el control de placa. 
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