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I N T R o o u e e I o N 

El hueso es considerado una fonna especializada de tejido conectivo -

que ayuda a numerosas funciones tanto estructurales como de naturaleza f.!. 

sfológica, por lo tanto, es inchspensable conservarlo en perfecto estado

para su mejor funcionamiento. 

Por otro lado, 1as enfennedades del periodonto están entre las más CQ. 

munes afecciones de la human1daa. La periodontit·1s, es la causa principal 

de 11 pérdida de dientes en poblaciones adultas, debido principalmente a

la resorción ósea. 

Históricamente, la 1.;tlamiatlC:Íli gingival crónica ha sido considerada como 

una fase tanprana de periodontitis. 

Tanto la iniciación como la progresión de gingivitis crónica, son cau 

sados por la acumulación de microorganismos cercanos al márgen gingival .

En s1111a, la incidencia y severidad de la enfennedad periodontal ha sido CQ. 

rrelacionada por la carencia de una buena higiene bucal. Aunque los micrQ_ 

organismos son encontrados raramente dentro de los tejidos periodontales, 

la destrucción de los tejidos de soporte asociados con periodontitis resu}_ 

ta de los productos patológicos de la m1croflora bucal. Tales productos -

pueden originarse ae organismos exógenos no presentes nonnalmente en la -

flora bucal o de.un aumento en número de ciertas especies dentro de la m11 

ma. 

Una vez establecido un número suficiente los productos de la flora asQ_ 

ciada con enfennedad pueden causar destrucción de tejidos periodontales dj_ 

rectamente o por activación de mecanismos de la respuesta del huésped. 

Tanto la constitución de la flora COlllO la moaulación de la respuesta -
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del huésped pueden ser afectados por otros mecanismos incluyendo medio ª!!!. 

biente bucal,funci6n de neutrófi1os y alteraciones sisténicas. 

Antes de que la prevención efectiva y tratamiento pueden ser fonnu1ados, 

bmicroflora y los mecanismos patogémcos responsables de la enfennedad p~ 

riodontal tienen que ser identificados; conocer la presencia de la enfennedad, 

es uno de tos pr1nc1pa1es objetivos en estos días, todavía se carece de tal 

conocimiento, por lo tanto, nuestro principal enfoQue será siemore dirigido 

hacia la prevención de la enfermedad. 

Desgraciadamente la enfermedad periodontal se notará más en determina

dos grupos dependiendo del sexo, raza, estado educacional, socioeconómico 

cultural,.y hasta geográfico,re1acionados siempre con el cuidado dental. 

~n cuanto al tratamiento que seguiremos sabemos que el propósito de -

una terapia inicial es el de remover y controlar los agentes etiológicos -

responsables de la periodontitis y establecer un medio amb1ente bucal que 

facilite la limpieza de la boca. 

El raspado y alisado radicular constituye el tratamiento bás1co junto 

con el control personal de la placa para que se disminuya la inflamación 

gingival creando un medio saludable en la encfa. Se puede permanecer en -

esta faae o entrar en la fase quirúrgica dependiendo del grado de destruf_ 

ción de la enfermedad. 

La implementación de la fase quirúrgica se hace con objeto de el imi-

nar las bolsas y preparar las mucosas. La gran variedad de procedimientos 

quirúrgicos que existen para poder lograr los objetivos terapeúticos en ta 

gran variedad de lesiones del aparato de inserción puede parecer una labOr 

complicada. En la ·práctica el aparejamiento de la lesi6n y el método dis! 

~ado para tratarla se complica por el gran número de factores variables e!!. 

contrados. Estos factores pueden, sin anblrgo, clasificarse utilizando et 
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método del caso, o sea, descubriendo las situaciones clfnicas m;smas y -

construyendo un plan de tratamiento quirúrgico para resolver los probl! 

mas descr1tos. 

Sin embargo, éste estudio está dirigido a la colocaci6n de diversos t; 

pos de Injertos Oseas usados en el tratameinto de periodontit1s, que resta!!. 

ran la pérdida del hueso alveolar regenerando el aparato de adherencia fu!!. 

cional y reduciendo la bolsa periodontal .se hará una revisión extensa de -

todo tipo de injertos dando a conocer cada una de las ventajas y desvent!. 

jas procurando que nos de una mejor perspectiva sobre el uso o no de los -

injertos óseos. 
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~LASIFICACION DE UEFECTOS OSEOS 

La enfennedad periodontal es un ténnino ampliamente usado para descr.:!_ 

bir muchas condiciones patológicas de la enda, ligamento periodontal, C! 

mento y hueso a1veo1ar, los cuales constituyen la cubierta y tejidos de -

soporte del diente. La destrucción de estos tejidos provocará la consecuen 

te pérdida del diente. 

La etiologia de ta enfennedad periodontal inflamatoria es multifacto

rial involucrando una interacción entre la microflora periodontal y la C! 

pacidad defensiva del huésped. Esta interacción puede ser modificada por 

ciertos factores predisponentes, resultantes en caracterfsticas clfnicas, 

histopatológicas y estructurales de la enfennedad periodontal. ~bos pro· 

cesos protector, y destructivos son activados s irnul taneamente. Cuando 1 a 

actividad destructiva pesa más que la protección proporcionada, resulta • 

un grado variable de destrucción de tejido, nuestro enfoque principal se_ 

rá dirigido a conocer detalladamente como y porqué se lleva a cabo esa -

destrucción principalmente en e~ hueso alveolar. 

Los defectos periodontales óseos, pueden ser divididos arbitrariame!! 

te en dos grupos: aquellos que son morfológ1cos o desarrollan aberracio

nes y aquellos que son resu1t1ao de un proceso de enfennedad. 

Las exostosis, lfneas miloniodeas pl'Olllinentts y márgenes engrosados • 

son ejemplo del primer grupo, 111ientras que los defectos con resorción ó

sea horizontal o vertical resultado de una enfermedad periodontal infla"'!. 

toria,son los ejemplos mis comunes del segundo grupo.t38) La pérdfaa de • 

hueso alveolar es la parte mis crft1ca de ta tnfennedad periodontll infla 

matarla con respecto a la pérdida de dientes. 

La pérdida ósea por periodontitfs puede ser de tfpo_horfzontal resul~ 
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ao de la aisminuci6n ae la cresta alveolar a un nivel más apical de lo nor_ 

mal. o .. la vertical que guia la fonnación de defectos contenidos dentro • 

del hueso. En uno u otro caso. un aumento en la distancia entre la unión • 

cemento esmalte y la cresta alveolar es evidente. Las sustancias derivadas 

de la placa microbiana o a1gunos microorganismos específicos que se encue!!. 

tran en las bolsas periodontales son los responsables finales de producir 

11 pérdida de hueso. 

un defecto intra6seo es definido como cualquier defecto de hueso alv92_ 

lar propio siendo la base apical al nivel de hueso y la périda de la bolsa 

se tial la entre dient,e y hueso. Como otras deformidades óseas. éstas pueden 

ser detectadas por radiografías o por observación med1•nte procedimientos 

quirúrgicos exponiendo el hueso periodontal. 

Los términos intraóseos o infraóseo han sido con frecuencia utilizados 

en el pasado como si éstos fueran sinónimos. En 1953. en la segunda confe· 

rencia de nomenclatura de la Asociación Denta 1 ~encana. definió "Infra-

6seos". como " debajo de hueso" e "Intraóseo " como "dentro de nueso" y el 

primer término fué preferido. La Academia Americana de Periodontología. ~ 

sin e111bargo. prefirió el térm1no fntraóseo definienao a éste como " un ae

fecto óseo sobre la raíz del diente con un hemiseptum sobre el diente con

tiguo y las paredes óseas en los lados bucal y 1 ingual del defecto ". 

Las bolsas 1ntraóseas ocasionalmente se forman sobre superficies bue!_ 

les y linguales del diente sin un componente intraalveolar y por lo tanto 

contienen un hemiseptuin. 

Varios autores han descrito los siguientes tipos especfficos de defor

midades óseas periodontales de acuerdo a su morfologfa. 

l.- Pérdida Osea Horizontal: El hueso es reduc1ao en altura y la cres

ta ósea es norizontal o levemente angulada . Los márgenes óseos pueden ser 
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1ncons1etentes 

Z.- Defecto en Hueso Intraalveolar: El cráter es una concavidad en la -

cresta del ll.leso interdental, confinado entre las paredes óseas bucal y -

lingual 1. las rafees del diente adyacente. 

3.- Defecto Intraóseo: Un defecto vertical en el hueso junto a una o -

mis superficies denudadas de una rafz y conte~ida por una, dos o tres pa

redes óseas. 

Cuando un defecto intraóseo rodea una rafz, se describe como una bolsa 

circunsferencfal ( cuatro paredes ) .(49) 

Prichlrd lZ), incluye en su clasificación de defeetos óseos causados -

por periodontftfs "invasiones de furca y combinaciones de bolsa de una, -

dos, o tres paredes". 

Los cambios patológicos en la morfologfa del proceso alveolar en huma

nos afectados por periodont1t1s varía en grado, forma y distribución de un 

individuo a otro. (48) 

Karn y col. en 1984 disei'lan una nueva clasificación topográfica de de

fonnidades del proceso alveolar. El ténnino óseo horizontal es ya entendi

do, el propósito de Aste sisteina de 110111enc1atura para defon11idades óseas -

causadas por pérdida no unifonne de hueso es basada en los siguientes tér

minos ~sicos: 

Cráter.- Un cr,ter es fonnado como resultado de la pérdida de hueso aJ:. 

veolar y una porción del hueso alveolar de soporte contiguo, ae s61o una -

superficie de un diente. 

Surco.- Este ténnino es aplicado cuando la pérdida de hueso afecta a -

dos o tres superficies confluyentes del miSllO diente. 

Foso.- Cuando la pérd1da de hueso afecta a las cuatro superficies de • 

un diente. 
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Rampa.- ~uando tanto el hueso alveolar como su soporte 6seo estan per

d;dos en el mismo grado, aunque los márgenes de la defonnidad esten en di

ferentes niveles. 

Plano.- Cuando el hueso alveolar y el hueso al soporte esten perdidos 

en el mismo grado, y los márgenes de la deformidad esten en el mismo nivel. 

Rampa trater1zada.- Cuando la pérdida ósea abarca tanto un cráter como 

una rampa. Las bolsas periodontales provocan procesos de resorción que al 

extenderse en direcc1ón ap1ca1 invaden a 1as furcac1ones que nonnalmente 

existen en molares y en algunos pranolares llamándose1e a esto invasiones 

de la furcación. Estas 1es1oneason importantes como las anteriores, tanto 

en el manejo del caso COlllO en la elaboración del tratamiento, ast como en 

1os procedimientos de mantenimiento. Por este motivo. ~eber'n describirse 

en su totalidad,con todas sus variaciones en cuanto a su forma de exten•

si6n. ll9J 

Invasiones en Furca.- La furcación puede llegar a ser involucrada por 

pérdida ósea horizontal o por algunas de las :defonnidades previamente det! 

lladas. Las descripciones de invasión en furca deberán incluir una nunera

ci6n del grado de involucramiento (Clase I,II,III,IV}, con subclases A,B,· 

y e, en fonna vertical. (51) 

Grado I.- Afección del ligamento periOdontal en la furcaci6n s1n prue

bas raaiogrUicas de pérdida ósea. 

Grado II.· El hueso esta destrúfdo en un sector o m's de la furcación, 

pero una porción del !Ileso alveolar y del ligamento periodontal quedan in

tactos. La estructura perfodontal intacta solo penn1te la penetración par

cial de una sond~ en 11 furcación: 

Grado III.· En estos casos la furcaci6n puede· estar oclufda por la en

cta pero el hueso ha sido destrufdo hasta el punto de pennitir el paso C°'.!!, 
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pleto de un~ sonda, en sentido vestfbulo lingual o mesio distal. 

Grado IV.- El periodonto ha sido destruido hasta tal grado que la fur

cación esta abierta y expuesta, pennitiendo el paso libre de la sonda. 

En 1984 Tarnow, propone una subelasificaci6n que mide la probable pro

fundidad vertical del techo de la furca hacia apical. Las subclases propue?_ 

tas son: A,B, y C. 

"A", indica una probable profundidad vertical de 1 a 3 mm.¡ "B", de 4 -

a 6 11111.; y "C" de 7 o más 11111. de probable profundidad vertical de'l techo -

de la furca hacia apical, por lo tanto• las furcaciones deberán ser clasi

ficadas: 1A, 1e, 1c, IIA, 11e, 11c, IIIA, IIIB, 111c. (51) 

HIPOTESIS DE FORMACION 

Varias hipótesis han sido sugeridas del desarrollo de la bolsa intraó

sea. El principal aporte sangufneo a la encfa proviene de vasos paralelos -

a ligamentos con salida hacia la encfa. El estudio clásico de Weir111ann lo -

condujo a pensar que el progreso de la inflamación crónica gingival aguda -

esta relacionada con la distribución y dirección de estos vasos sanguíneos 

lSchuceu). 

Hacapanpan y Weinnann (25), especulan que los defectos intraóseos se -

desarrollan cuando la inflamación se extiende directamente hacia 1~ membr! 

na periodontal debido a la presión excesiva o tensión producida en fibras 

del ligamento periodontal. 

Carranza y Carranza (5), propusieron "el desarrollo de bolsas intraal

veolares por trauma o inflamación,debilitan las extructuras periodontales 

detrás del wnbral de resistencia". 

Glickman y Smulow (11), indicaron que la 1110rfologfa y situ1c1Ónde de-

fectos fntraóseos son detennfnados por tensi6n oclusal. Sianpre y cuando -
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exista una inflamaci6n que alcance los tejidos periodontales que provoca-

rá un factor codestructivo que afecta el patr6n y la intensidad de la des

trucción de los tejidos. 

Prichard (32) sugiere que la morfologta de defectos intra6seos esta -

determinada por la anatom,a del proceso alveolar. El tfnnino intraóseo in

d1ca la relación de los tejidos blandos con el proceso alveolar, no la e-

xfstencia de un tipo especial de enfermedad periodontal. 

Goldman y Cohen (12), incluyen entre las posfb1lidades factores etiol§. 

gicos: Anatomía y pos1ción de los d1entes, la relación de elevaciones mar

ginales adyacentes y unión cemento esmalte, áreas de contacto abiertas da!!. 

do COlllO resultado impactación de alimento, también como tra1111a oclusa1 en 

dientes afectados por otros factores. La asociación de.defectos intra6seos 

con factores locales como dientes irregulares y dientes con ITM.lescas radie!!_ 

lares han sido también reportados. (20) 

En una evalución de material bfopsado, Stahl, notó una variedad de re!_ 

puesta de adherencia periodontal con la c011binación de inflamación gingival, 

fonnación de bolsa y trauma de oclusión. Y por lo tanto, sugirió que la -

predicción de la última patosis de estos danos periodontales combinados, -

es aún mis limitada. (49) 

Una relación en el hombre entre la pérdida ósea periodontal y la placa 

fu~ establecida primeramente por Schei y col. (1) 

Los estudios de absorción sugieren que el tiempo de pérdida ósea aso
\ 

ciada con placa es relativamente lenta. una oportunidad para estimar esta -

razón viene de un estudio para detenninar el valor de un régimen de buena -

higiene bucal, e~ un estado periodontal de cerca de 2000 empleados indus-

triales entre las edades de 18 a 40 anos en California (39). El grupo con

trol no recibió instrucciones de higiene bucal, fué representant1vo del i!). 
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adecuado control de· placa de la ma,yoría de los adultos de los Aner1canos. 

En un periódo de 3 anos 1 milfmetro.de la altura del hueso alveolar fué -

perdido alrededor del 30% ae los dientes, y 2nm. o más alrededor del 3% -

de dientes en ese tipo de individuos. 

Aún en pacientes que ya han perdido un minimo del 5~ del soporte a 1-

veolar la pérdida ósea puede ser preven1da por medio de control de placa -

meticulosa. (~2) 

Estudios longitudinales danostraron una relación causa efecto entre la 

placa bacteriana y la pArdida de hueso alveolar en perros reportados por -

Linclhe y col. ('21) 

Organismos específicos aislados de la placa humana han sido inoculados 

hacia roedores gnotobiélticos para reproducir pirdida de hueso alveolar.(6) 

Estos incluyen organismos gramin positivos~Actinomyces naeslundii, vis

cosus, Streptococcus mutans, Bacillus ceaeus, y Streptococcus sanguis. Es

tos también incluyen organismos gra11111 negativos como Eikenella corrodens, -

Bacteroides melaninogenicus, ss. asacharolyticus, capnocytophaga, F. nucle! 

tum, Selenomas sputigenas, los cuales fonnan cantidades limitadas de placa 

en animales infectados. En casos de bolsas por periodontitis Eikenella co

rrodens o Bacterioiaes melaninogenicus, ss. asacharolyticus, predominan y -

en bolsas por periodontit1s juvenil, la t;apnocytophaga y el Actinomyceteni

comitans son los que predominan. Sin embargo, uno puede apreciar pacientes 

con severa destrucción sin cantidades excesivas de placa. 

Aunque generalmente se acepta que las sustancias bacterianas dentro de 

la placa dental constituyen mis bien el principal agente etiológico causa!!. 

tf. de la enfermedad gingival y periodontal, no pueden explicarse 11Uc110s faf_ 

tores significativos mediante estaasustancias t52). Por ejenplo, no puede 

explicarse el gran espectro de susceptibilidad del huésped observado entre 
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individuos de diversas espec;es animales ni las var1<1:iones en la preva-

lencia y extensi6n de la enfermedad aumenta. linealmente con la edad, es 

mis probablemente consecuenc;a de factores intrtnsecos relacionados con 

el huésped que de factores bacterianos intrtnsecos. Por Asto, la relación 

de los mecanismos de defensa del huésped parece desempeftar un papel supr_! 

mo en la patogénesis de la enfermedad. tn realidad, los datos existentes -

en la actual 1dacs seftalan que las sustancias derivadas de los microorgani! 

mos son patógenas debido a que poseen la capacidad de activar ciertos mee! 

nismos de defensas del huésped que sirven como amplificadores e inducen -

los daftos tieulares observados. 

INFLUENCIA DE ALTERACIONES 

OCLUSALES 

~1 papel del trat.1111 oclusat ha sido examinado esperimentalmente en pe

rros y monos (47}. En cada caso una fuerza de vaivén o zangoloteo empleán

dose alternadamente en una dirección 111esio·distal, siendo las que causan -

defectos óseos angulares. Bajo todas las condiciones la perdida ósea fué -

evidente¡ sin embargo, sólo en la asociación con periodontitis el trauma -

oclusal resulto en migración apical del epitel1o crevicu11r. Los resulta -

dos de estudios en monos sugieren que la pérdida ósea debido a traU111a ocl! 

sal, no es reversible, sólo cuando la per1odont1tis esta también presente. 

GliclG'llan y Smulov quien en base 1 observaciones hechas en dos casos de 

autopsias concluyeron "que ta inflamación ginglVll y el tr1t.111a por oclusión 

son dos diferentes tipos de procesos pato16gicos .. que participan en una en

fer111edad. periodont1tis. Juntas ejercen un efecto codestructivo cC111binado -

que produce defe~tos aseos angulares y D01sas 1nfraóseas". 

la presencia en la radiografta de una bOlsa 1nfra6sea sug1ere que la -

placa subgingival cubre la superficie dental hasta una distancia de 1 a 2 

1 

1 

1 

1 

1 
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mn. de una limttición apical de la bolsa, y que la placa causó la resorción 

ósea. La bolsa fnfra6sea observada en la radiograffa no justifica el diag

nóstico: Trauma de la Oclusión. 

El grado de movilidad no refleja necesariamente la destrucción de la -

condici6n periodontal, ni la magnitud de la fuerza a la que un diente ha -

sido expuesto. 

Gl iclcman propone un concepto mediante el cual las estructuras periOdo!!. 

tales pueden ser divididas en dos zonas: 1) la zona de irritación y 2) la 

zona de codestrucci6n. 

La zona de irritación incluye la encfa 1111rginal e interdental¡ el tejj_ 

do en esta zona no es afectado por fuerzas de oclusi6n, tsto significa que 

la inflamación ging1val. no puede ser producida por trauma de oclusión pero 

es el resultado de irritación de placa microbiana. 

La lesión asociada con placa se propaga en una dirección apical con un 

involucr111iento de hueso alveolar y posteriormente el áree de ligamento P! 

riodontal. La progresión de esta lesión con frecuencia resulta en una des

trucción ósea. 

La zona de cOdestrucción incluye el ligamento periodontal. el cemento -

radicular y el nueso alveolar, estando coronalmente demarcada por naces de 

fibras colágenas transeptales (interdentales) y las dentoalveolares. El t! 

jido de esta zona puede llegar a ser el sitio de una lesión causada por -

tra1111a de oc 1 us i ón. 

Los haces de fibras los cuales separan la zona de codestrucción de la -

zona de irritación pueden ser afectaoos en dos diferentes direcciones: l) 

la lesión inflamatoria iwantenida por placa en la zona de irritación, 2) del 

trauma que induce c1111bios en la zona de codestrucción. A través de esta e! 

posición de dos diferentes direcciones de las haces de fibras pueden llegar 
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a disolverse y/o reorientarse hacia una dirección paralela a la superficie 

del diente. 

El extendimiento de una lesión inflamatoria de 1a zona de irritación -

baja directamente hacia el ligamento periodontal lno por vTa hueso inter-

dental J puede por lo tanto ser facilitado. Esta alteraci6n de la vta nor-

mal de extensión de la placa asociada a la lesión inflamatoria resultará -

en el desarrollo de defectos óseos angulares.(i3) 

Sin embargo, Wa~rhaug cuestiona los estudios de Glickman y SnaJlov por

que encuentra que los defectos óseos angulares estaban re1ac1onados con -

los diferentes niveles de unión cemento esmalte y"con los diferentes nive-·· 

les de placa subgingival. 

El objetivo de los estudios de Waerhaug, es el de fstablecer el grado -

en que las fuerzas oclusales traumáticas y la placa subgingival estaban in 

volucradas en la patogénesis de las bolsas infraóseas. 

Garant y Cho ll979l son los primeros en senalar que los estimuladores -

de la resorción ósea producidos por la placa microbiana tienen un radio -

finito de acción. Waerhaug ll979) basándose en los estudios anteriores so

bre rad1ograftas y cortes histol6g1cos sobre dientes extrafdos con grados -

no uniformes de pérdida ósea, que los sitios de p~rdida ósea corresponden -

a sitios de placa abundante, determinado ast la distancia entre la placa -

microb1ana y la superficie del hueso. También ha demostrado que el mirgen -

óseo nunca esta localizado mis cerca de la placa de 0,5 mm. y mis allí de -

1.5 a Z.5 mn. Estas observaciones indican que debido al medio ambiente -

creado por las bacterias de la placa y las sustancias que ella liberan, el 

hueso no puede sobrevivir y será réabsorvido siempre que la placa microb1a . -
na se extienda 5 "'"· dentro de la superficie del hueso. Por otro lado, las 

sustancias liberadas por la bacteria, las cuales directa o indfrecta111ente 

causan resorción ósea, son efectivas solamente a distancia de 1.5 a Z.5 11111. 
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As, Waerhaug hace las siguientes observaciones: a) En 11 profundidad -

de la bolsa infraósea hubo una estrecha relación entre la placa subgingi

val y el borde de las fibras de inserción remanent1S
1
b) Las sustancias de -

la placa tienen un radio de acción osteoctástica de 0.5 1 2 11111. y a medida 

que 11111enta esta distancia disminuye la osteoclasia hasta alcanzar un equj_ 

librio entre los 2 y l.7 nwn., c) una bOlsa infraósea necesita cuando menos 

un sept1111 interdental mayor de 2 11111. ya que de lo contrario la placa sub -

g1ngiv11 sólo causar1a a1ter1c1ón en un dlente a nivel del sept1111, d) Las 

bolsas periodontales no se presentaron sobre el lado de presión, sino so -

bre tas superficies que eran paralelas a 11 dirección ae la fuerza oclu-

sal (mesial-distal). Por lo tanto, no hay una evidencia que indique que el 

tra1111a de oclusión esta involucrado en la fonnación de defectos; pero si -

deltnea las posibles razones por las cuales 11 placa subgingival creda -

más rápidamente hacia apical en unas superficie más que en otras; encuen

tra que hay una variación para la eliminación eficiente de la placa bacte

riana de cada una de las caras del diente, incluyendo tamb1én si existe o 

no una restauración subgingival o sobre extendida que retenga mayor canti

dad de placa; variaciones en cuanto al t1e111po diferente de erupción de 1os 

dientes vecinos que puede también provocar la fonnacian. de bolsas infraó-

seas principalmente en periodont1tis juvenil y el control ae placa (raspa

je) subgingival inadecuado en algunos de los dientes vecinos. 

La reacción de los tejidos periodontales por fuerzas tra1111áticas ini

ciadas por oclusión ha sido estudiada principalmente en experimentos con -

animales. En publicaciones tempranas la reacción del periodonto normal fué 

estudiado sigutendo la aplicación de fuerzas las cuales fueron ind~cidas -

sobre un diente en una sola dirección. 

Biopsias de dientes y periodonto fueron hechas después de varios ínter:. 

valos eicperimentales y preparados para examinact6n h1sto16gtca. ~1 anlli--
J( 



15 

sis de las secciones de tejido (Haupl y Psansky 1938, Reintan 1951, Mulemann 

y Herzog 1961, Ewen y Stahl 1962, Waerhaug y Hansen 1966, Karring y col. --

19821 reveló lo siguiente: cuando un diente es expuesto a fuerzas unilate

ral es de una magnttud, frecuencia y duración, y que su tejido periodontal -

es incapiz para resistir y destruir mientras mantiene la estabil1dad del -

diente, ciertas reacciones bien definidas se desarrollan en el ligamento -

periodontal. eventualmente resultando en una adaptación de las estructuras 

periodontales por las daundas funoionales alteradas. Si la corona de un -

diente es afectada por una fuerza dirigida horizontalmente, el diente se -

inclina en dirección de la fuerza. Esta inclinación resulta por el desarr.!!, 

llo de presión y tensi6n dentro de las paredes marginal y apical del peri.!!_ 

donto. Las reacciones tisulares las cuales son desarrolladas en la zona de 

presión son caracterizadas por un a1111ento en la vascularizacfón, aumento -

en la penneabÍlidad vascular, trombosis vascular y desorganizacion de célu 
1 -

las y haces de fibras colágenas. 

Si la magnitud de las fuerzas esta dentro de ciertos lfmites pennitie!!. 

do el mantenimiento de las cflulas del ligamento periodontal, los osteocla! 

tos que reabsorben hueso pronto aparecerán en la superficie ósea del alv~ 
,; 

lo, en las zonas de presión, y un proceso de resorción osea será iniciado; 

este fenómeno es llamado "resorci6n ósea directa". 

51 las fuerzas aplicadas son de una magnitud más alta, el resultado -

puede ser una necrosis del ligamento periodontal en la zona de presión, -

con la consecuente descomposici6n de células, vasos, matrfz y fibras (h1a

l fn1zación}. La resorción ósea directa por lo tanto no puede ocurrir. En -

lugar de ésto, los osteoclastos ap~recen en espacios medulares dentro de -

tejido óseo ady1c-.ite donde la tensión de cóncentración es mis baja que en 

el ligamento periodontal y un proceso de resorción ósea indirecta es fni-

ciada. 
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A través de esta reacci~n el hueso ci'rcundante es reabsorbido hasta -

que hay un rompimiento con el tejido hialinizado dentro de la zona ae pre

si6n. Este ranpimiento resulta en una reducción de esta área y células de -

hueso vecino o áreas adyacentes del ligamento periodontal pueden prol1fe-

rar hacia la zona de presión y reemplazar al tejido hianflizado previamen

te. 

Concomitantemente con las alteraciones tisulares en las zonas de pre-

sión incluyendo resorción ósea, aposición de hueso ocurre en la zona de -

tensión para compensar el aumento de ancho en el ligamento periodontal en -

esta área. El diente, por lo tanto será temporalmente hipennovible. Cuando 

el diente se ha inclinado en una posición donde el efecto de las fuerzas -

es nulificada, la cicatrización de los tejidos periodontales tiene lugar -

tanto en la zona de presión como de tensión y los dientes llegarán a ser -

estables en su nueva posición. 

Experimentos han. sido reportados en los cuales también fuerzas traumá

ticas fueron ejercidas sobre las coronas de dientes en direcciones bucal y 

lingual o mesial y distal alternadamente y en los cuales los dientes no -

fueron movidos ortodónticamente lWentz y col. en 1958, Glickman y Smulow -

en 1958, Svanberg y Lindhe 1973, Meitner 1975, EricsS"On y Lindhe 198l), -

en conjución con el también llamado trauma tipo zangoloteo (jiggling) o 

vaivén. Ninguna zona de presión y tensión pueden ser identificadas pero -

st una combinación de presión y tensión en ambos lados del diente zangolo

teado (jiggling). 

Las reacciones tisulares en el ligamento periodontal por la presión y -

la tensión combinados fueron sin e1111>1rgo, encontrados ser similares a los -

reportados por la zona de presión en conjunción con los dientes Movidos O!. 

todónt1camente, con la diferencia que el espacio del lig1111ento periodontal 

aumentaba en ancho en ambos lados del diente. 
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Durante la fase en la cual el espacio periodontal aumentiba gradual-

mente en ancho: 1) Cambios inflamatorios estuvieron presentes en el liga· 

mento, 2) La resorción activa de hueso ocurrió y 3) El diente mostraba -

signos de aumento de movilidad gradualmente progresiva. Cuando el efecto 

de las fuerzas aplicadas han sido comparadas por el aumento del anc~o del 

espacio periodontal, el tejido dei li3amento no enseiló ningún signo de -

vascularidad a1111entada o exudación. 

El diente fué hipennovible pero la movilidad no fue progresivamente 

más amplia. Una distinción deberá ser hecha entre la movilidad progresiva 

y la movilidad a1.111entada de un diente. 

En experimentos (la fuerza de zangoloteo) llevados a cabo en animales 

con un periodonto normal, el tejido conectivo supraalv~lar no fué influe!!_ 

ciado por las fuerzas oclusales, la razón es que solo un lado de la estruf 

tura de este tejido es bordeado por tejido duro. Esto significa que una e~ 

c,a que no estuvo inflamada en el canienzo del experimento permaneció sin 

inflamarse, pero también que una lesión inflamatoria abierta que pennaneee 

en el tej;do supraalveolar no fué agravada por· las fuerzas de zangolote9. 

La enfennedad periodontal progresiva es caracterizada por una inflama

ción gingival y un desarrollo gradual de pérdida de adherencia de tejido· 

conectivo y hueso alveolar. El tratamiento de la enfermedad periodontal m! 

diante la rem~~iañ de placa, c41culo y eliminación de bolsas profundizadas 

patológicamente, resultar! en el establecimiento de un periodonto saludable 

con altura reducida. 

La pregunta es, si un periodonto saludable con altura reducida tiene • 

la capacidad sinrtlar a la de un periodonto·nonnal para adaptarse a las fuer. 

zas oclusales traumatizantes (tra!Jlla oclusal secundario}. 

Ericsson y Lindhe en !977, hicieron experimentos en animales encontra!!_ 
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dose que el tej~do conectivo supraalveolar remanente no era afectado -

por las fuerzas de zangoloteo. No hubo pérdida de adherencia de tejido -

conectivo y no hubo crecimiento descendente del epitelio gingival. Los -

resultados de este estudio claramente revelan que un periodonto saludable 

con altura reducida tiene una capacidad similar que la de un periodonto -

con altura normal para adaptarse a demandas funcionales alteradas. 

Los experimentos llevados a cabo en humanos y animales han demostrado -

que el trauma de oclusión no puede inducir alteraciones patológicas en el 

tejido conectivo supra-alveolar, quien, no puede producir lesiones infla"'! 

torias en la encfa normal o agravar una lesión gingival asociada con placa 

y no puede inducir la adherencia de tejido conectivo. 

La pregunta que queda es si las fuerzas oclusales anonnales pueden in-

fluenciar el esparcimiento de las lesión asociada a la placa y aumentar la 

destrucción tisular en la enfennedad periodontal. 

En experimentos hechos por L indhe y Svanberg 1974, Meither 1975, Nyman y 

col. 1978, Ericsson y Lindhe 1982, en donde la enfennedad periodontal pro

gresiva y destructiva fué inici.ada primero en perr.os y monos pennitiendo -

que los animales ac1.111ularan placa y cálculo, además de que los dientes fue

ron sujetos a un trauma de la oclusión, las fuerzas de zangoloteo fueron -

ejercidas sobre premolares encontrándose que inducran a cierta reacción ti 

sular en las zonas de pres1ón y tensión. 

El tejido de ligamento periodontal en estas zonas, a unos pocos dias de 

hlberse inducido las fuerzas de zangoloteo, mostraron signos de inflamación: 

número incrementado de vasos, aumento en la permeabilidad vascular, exudado, 

trombosis, retención de neutrófilos y macr6fagos. Sobre las superficies 6-

seas adyacentes hubo un número aumentado de osteoclastos. 

Puesto que el diente no pudo moverse ortodónticamente lejos de las fuer, 
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zas de zangoloteo, el ligamento periodonta 1 de ambas zonas gradualmente ay_ 

mentaba en ancho, los dientes llegaron a ser hipennovibles (movilidad de -

diente progresiva) y defectos óseos angulares pudieron ser detectados en -

radiograflas. Las fuerzas fueron multiplicadas por el aumento en anchura -

del ligamento periodontal. 

Si las fuerzas aplicadas eran de tal magnitud .que las estructuras del -

ligamento periodontal pudieron ser adaptadas a las demandas funciona1es·a1 

teradas, el aumento progresivo de la movilidad dentaria tenninó en sólo u

na semana. La resorción activa de hueso cesó pero la destrucción ósea ang.!:!. 

lar persistió, asf como un aumento en la movilidad dentaria. El ligamento 

periodontal tuvo un aumento en ancho pero su campos ición fué normal. Examj_ 

naci6n histológica de biopsias reveló que esta adaptaciqn ha ocurrido con 

una poca proliferación apical del epitelio dentogingival que fué causada -

por la lesión asociada a placa lMeitner, 1975), Esto significa que las -

fuerzas oclusales las cuales permiten alteraciones adaptativas para desarr.Q_ 

liarse en zonas de presión-tensión del 1 igamento periodonta 1 no agravarán -

una enfennedad periodontal asociada a placa. 

El ligamento periodontal en las zonas de presión-tensión mostró por V! 

rios meses signos de inflamación~roliferación vascular, exudado, trombosis, 

retención de neutrófilos y macrófagos y destrucción de colágenos). 

Los osteoclastos que permanecieron en las paredes del alveolo mantuvi! 

ron el proceso de resorción ósea la cual resultó en un ensanchamiento gra

dual del ligamento periodontal en la zona de presión-tensión. Como una con, 

secuencia resultante, la destrucción ósea angular fue continua y la movilj_ 

dad de los dientes r811anenetes fué progresiva. 

La lesión asociada a placa en la "zona de irritación " y la lesión in

flamatoria en la "zona de codestrucci6n" están unidas. 
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Esta resorción osea con el resultante a1.111ento de la movilidad dentaria 

deberá ser considerada como una adaptación fisiológica del ligamento periQ. 

dontal y del hueso alveolar por las furzas tra1111atizantes. 

Por otro lado Krook y col.(24), han hipotetizado que la pércHda ósea -

periodontal es un resultado directo de una deficiente dieta de calcio. in

ducida por un hiperparatiroidismo secundario, el cual provocará una dismi

nución generalizada en la densidad ósea incluyendo el hueso alveolar. Oeb! 

rá notarse, sin emllargo. que no hubo disminución en la cresta alveolar ni 

migración apical d@l epitelio crevicular. 

La deficiencia de calcio no es la causa pri1111ria de la pérdida ósea 

crevicular. ya que la pérdida de la altura 6sea alveolar asociada con pla

ca y defidencia de calcio, no es más grande con la presencia de placa so-

1 a ( 46). 

Aunque la relación entre .la placa y la resorción ósea alveolar es bien 

documentada, hay muchos enlaces erróneos en nuestro conocimiento de la biQ_ 

logfa molecular en esta relación. 

Puesto que los microorganismos son raramente vistos en tejidos gingiv!_ 

les. se puede inferir que los productos solubles son .liberados de la placa. 

los cuales entran al periodonto para estimular la resorción ósea. Existe -

una posibilidad de que los productos de esta placa actuen directallente so

bre c~lulas óseas estimuladas para diferenciarlas en osteoclastos. o que -

los p'roductos de la placa interactuen con células gingivales las que libe

raran factores los cuales esti111Jlarin las ost.oclasfa (14). 

Trataremos de esplicar somer11111nte cada uno de los diferentes mecanis

mos que pueden interactuar con la pérdida ósta alveolar. 

La persistencia de inflamación la cual induce a la perdida de i..teso en 

enfermedad periodontal es probablemente, en parte el resultado de activa -
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ción tanto de los sistemas innunes humoral como celular en respuestJ a -

productos metabólicos, endotoxinas, factores quimiotácticos y constituyen

tes antigénicos de microorganismos bucales. 

Los efectos inflamatorios de los componentes humorales, los cuales -

incluyen inllllnoglobulinas y complemento, son extensivos, y su participación 

en el proceso de enfermedad periodontal es implicado por la pres~ncia de -

células productoras de anticuerpos (células plasmáticas) los tejidos peri~ 

dontales e inmunoglobulinas, también como fragmentos del complemento, en -

el fluido crevicular (16). La aparente activación del complemento en teji

do gingival inflamado y en el fluido sinovial de pacientes con artritis r.!J 

imatoide sugiere que el complanento puede estar directamente involucrado -

en la destrucción de hueso asociado con estos dos esta~os patológicos, por 

1o tanto, el complemento puede destruir tejido como un cartílago, aumenta.!!. 

do la resorción ósea e impidiendo el crecimiento oseo (47) • 

. sandberg hace apreciaciones cuantitativas basadas en la liberación de -

calcio incorporado previamente de huesos largos de ratas fetales en culti

vo de 6rganos, con el fin de delinear los mecanismos de resorción ósea, d! 

pendientes del complemento ll8 ) .• Al tas concentraciones de suero de conejo 

(SOS) el cual sirve como fuente del complemento, se mezcla con los huesos -

de rata fetal provocando la liberación de calcio. uespués de 6 dfas en pr.!. 

senci1 de compl•tnto hubo cambios histológicos como pérdida de la matriz 

y se observ1ron un minero 1ument1do de osteoclastos en los huesos. También 

se observ6 que 1• respuesta de resorción del complemento fué retardada,. COI.!!. 

paradl con la que ts iniciada por la nomona parath'ói~dea o metabol itos de 

vitlMiftl D. que son llldiadOs por Jas prostaglandinas siendo también un po

tente agente dt r.1sorci6n 6s11 con cinética similar a la iniciada por el -

COlllP1911ento , 

L1 act1vac14n dtl COlllll9111nto vta c1,sica por moléculas de Ig G intac-
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ta o por vta alterna por fragmentos F (ab') 2a1111enta la liberación de pro!_ 

taglandina ósea. 

El complemento puede influenciar la pérdida de hueso a través de uno o 

varios mecanismos. Su habilidad para estimular el metabolismo de los fosfg_ 

llpidos (39), tambtén liberando Hpidos de membrana celulares l40) puede -

proveer una fuente precursora de prostaglandinas y ácido araquidónico. 

En suma, el complemento puede inducir alteraciones,de la membrana cel!!_ 

lar las cuales quizá a1111enten la acce5ibilidad del ácido araquidónico ha

cia las enztmas de la vta de la ciclooxigenasa de la s1ntesis de prostagla.!!_ 

dinas o indirectamente afectando la actividad metabólica del sisteina enzi

mático. 

La liberación del ácido araquidónico tiene que ser catalizada por una -

fosfolipasa, para que pueda haber una mayor producción de prostaglandinas. 

En los macrófagos la 1 iberación de ácido araquidónico (JosfollpidosJ es me

tabolizado a travAs de la vía de la ciclooxigenasa para las prostaglandinas, 

tromboxanos y prostaxiclinas sirviendo COlllO sustrato para esta última. 

La mayorta de las partfculas·y agentes solubles conocidos esti111.1lan a -

los macrófagos que a1111entan la producción de prostagl-ndinas. La prostagla!!. 

dina exógena inhibe varias funciones de los linfocitos y la proliferación -

y función del macrófago, (44l 

Otro mecanismo i1111Une celular que participa t1111bién en la resorción ó

sea es el Factor Actfvador de Osteoclastos {FAO), .el cual libera calcio de 

los huesos. ~s producido por linfocitos los cuales son activados por mitó

genos, material antigfnico de la placa o estf111Ulacf6n alogénica, o por pa

cientes con Miel01111 lllÜltiple y LfnfOlll de Burkitt. 

La presencia de macrófagos o de sus productos es un requerimiento abs~ 

luto para la producción de FAO. Una vez generado el FAO, actua sobre el 
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hueso, pero este evento no es mediado por prostaglandinas 

El FAO,las prostaglandinas y metabolitos de vitamina O aumentan el ta 

maño de los osteoclastos, esto ap~ya la teoría en la cual la resorción ó

sea es medida por a1.111ento de la actividad de los osteoclastos. En suma, -

el osteoclasto, es la célula que responde tanto a los componentes del s1s 

tena irwnune humoral como celular. 

La resorción mediada por estos mecanismos puede ser inhibida por Ind.Q. 

metacina o Hidrocortisona que inhiben la sintesis de prostagtancsinas o -

inactiva al FAO. 

Puesto que el hueso alveolar es caracterizado en salud por un balance 

en resorción y aposición, la pérdida de hueso alveolar en enfennédad puede 

ser el resultado de una resorción aumentada o aposición disminuida, o un -

desacoplamiento de estos procesos. Varios factores tales como ácido Lipo-

teicoico, ácido Araquidónico,constituyentes de la placa bacteriana, se ha 

visto que tienen el potencial para estimular la resorción ósea. 

~OMPARACION DE TERAPIA PERIODONTAL 
QUIRURGICA Y NO QUIRURGICA 

En tas últimas decádas, importantes aspectos de la etiologfa y patogé

nesis tanto de la caries como, de la enfennedad periodontal son ampliamen

te entendidos y son disponibles metóaos terapeút1cos para erradicar o con

trolar los factores causales previniendo su recurrencia. 

La enfennedad periodontal es un desorden infeccioso asociado con colo

nización de bacterias en la superficie del diente. Factores tales como es

pecificidad bacteriana y patógeniéidad, as; como la disposición del indivj_ 

duo por la enfennedad, por ejemplo, resistencia local y general, pueden i.!l 

fluenciar la iniciación, tipo de progresión y carácter clfnico de la placa 

asociada a desordenes periodontates • (23) 
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Descubrimientos de experimentos en animales y estudios longitudinales -

en humanos. sin embargo. han demostrado que el tratamiento incluyendo la ! 

liminación o control de placa y la introduccian de medidas cuidadosas de -

control de placa en la mayorfa de las veces. si no es en todas, resultará -

en la salud periodontal (Lindhe y Nyman 197b, Nyman y col. 197b, 1977, Ro~ 

ling y col. 1976, N)111an y Lindhe 1979), aunque, existen indicaciones y co!!. 

traindicaciones. ventajas y desventajas de procedimientos específicos sin -

llegar a intervenir quirúrgicamente. 

Ultimamente, ha habido estudios que comparan tratamientos en donde no -

se emplea la cirugta y donde se emplea ésta (Barrington 1981, Hall 1981, -

Kel lehachi y Parakkal 198~}. llegando a la conclusión que la enfennedad ªf. 

tiva puede, por lo tanto, ser más importante en detenninados dientes que -

en el método de terapia, es decir, la detención de la enfennedad activa -

por medio de programas de profilaxis dental e instrucción de higiene bucal 

es el mejor método para evitar que la enfennedad progrese, (N)111an y col. -

1975, 1977}. Sin embargo, la frecuencia óptima del profila~is dental e in! 

trucción de higiene bucal para mantener la salud periodontaJ no ha sido e1 

tablecida, aunque, algunos investigadores { Kamfjord 1982) dicen que es -

conveniente hacerlo una vez cada tres meses por lo menos. dependiendo de -

la susceptibilidad de la enfermedad de los pacientes. 

También, los procedimientos quirúrgicos han mostrado ser efectivos en 

el tratamiento de periodontitis cuando es seguido por un apropiado manteni 

miento. 

El raspado y alisado radicular como único tratamiento han sido compar!. 

dos con raspado y alisado radicular en conjunción con cirugfa de tejido -

blando en varios estudios longitudinales. 

La cirugía ha sido definida como el acto o el arte de tratar enfenned!. 
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des, danos y deformidades por operación manual (Dorland's Medical Oicti~

nary, 1974). Por lo tanto, se ha propuesto, que todo tratamiento periodo!!. 

tal de curetaje de tejidos suave o duro a través de procedimientos óseos 

tiene que ser clasificado dentro de "Cirugía Periodontal" (Barrington, -

1981), aunque no considera dentro de ésta al raspado y alisado radicular. 

Lindhe y col. (1982) publicaron resultados de un estudio cl'rico de dos -

anos comparando el raspado y alisado radicular como única terap1a y el -

raspado y el alisado radicular acompañado por un colgajo Widmann modific!_ 

do. Mientras el debridamiento en conjunción con la cirugía fué llevado a 

cabo en solo una sesión, el raspado y alisado radicular sin el requerimie!!. 

to de cirug1a adjunta requirió de 6 a 8 citas, en un período de cuatro s!_ 

manas. Todas las personas recibieron limpieza dental profesional cada dos 

semanas durante el tratamiento y por seis meses después de terminada la -

terapia. Los aislamientos indicaron que el nivel promedio de placa y gin

givitis fué reducido significativamente en ambos tratamientos sin encon-

trar ninguna diferencia entre el los (Lindhe y col. 198~). Sin embargo, los 

datos indican también que el nivel de higiene bucal fué más difícil, debj_ 

do a la profundidad de la bolsa y niveles de adherencia de acuerdo a la -

terapia llevada a cabo, (Lindhe y col. 1982). Los sitios que durante el -

periodo de mantenimiento estuvieron libres de placa fueron asociados con 

bolsas poco profundas y niveles de adherencia mantenidos. En contraste, -

en los sitios que estuvieron asociados con plac~ se encontraron bolsas 

profundas y además pérdida de adherencia. 

Las bolsas profundas fueron reducidas más frecuentemente y tendieron -

a ganar mis adherencia cuando se ~rataron por un procedimiento de colgajo 

(Lindhe y col. 1'82). Además, la reducción ·de la bolsa fué más grande en -

dientes uniradiculares que en multiradiculares tratados en cirugía. 

Un ª"'lisis regresivo reveló que el procedimiento de colgajo resultó -
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en pérdida de más adherencia por bolsas poco profundas y más ganancia. en 

bolsas más profundas en donde sólo se hizo raspado y alisado radicular -

(Lindhe y col. 1982 b). 

Aunque existen diferencias individuales entre varios autores concer-

nientes a lo antes mencionado casi todos ellos están de acuerdo en varios 

hallazgos importantes. Una pérdida de adherencia puede ocurrir cuando pr.Q_ 

cedimientos quirúrgicos son usados en áreas de 1 a 3 11111. de profundidad -

de la bolsa donde no hay enfennedad (Knowles y col. 1979, Hill y col. 1981, 

Pihlstrom y col. 1981, Lindhe y col. 1982 a,b). Por lo tanto no se reco-

mienda intervenir donde no es necesario. Algunas veces el alisado radicu

lar puede inicialmente resultar en pérdida de adherencia para bolsas poco 

profundas, por esto no es clínicamente significativo (Hill y col. 1981, -

Pihlstrom y col.1981). Para bolsas profundas ambos procedimientos resulta 

ron tanto para ganar o mantener los niveles de adherencia (Hill y col. --

1981, Pihlstrom y.col. 1981,Lindhe y col. 1981 a,b). 

Las bolsas de 4 a 6 11'111. de profundidad, pueden ser reducidos por ambos 

métodos terapéuticos, pero son ~ás efectivos los procedimientos quirúrgi

cos, que por solo el raspado y alisado radicular (Hill y col. 1981, Pihli 

trom y col.1981, Lindhe y col. 1982 a). Esta diferencia en profundidad de 

las bolsas entre los procedimientos tiende a disminuir con el tiempo, au!!. 

que ambos procedimientos resultaron en reducción de la bolsa cuando menos 

4 ai'los (Pihlstrom y col. 1981, L indhe y col. 1982 a). 

La reducción inicial de bolsas de más de 6 11111. es principalmente 11!, 

vada a caco por el levantamiento de un colgajo Widman modificado (Pihls-

trom y col. 191:11, Lindhe y col. !982 a), o eliminación quirúrgica de la·-

bolsa (Hil 1 y col. 1981) que por el raspado y alisado radicular unicamen

te. 

Es bastante claro que todos los reportes indican que tanto el raspado 



27 

y el alisado radicular solos y el raspado y alisado radicular combinado con 

otros procedimientos quirúrgicos son efectivos para detener la destrucción 

de ta periodontitis crónica, pero las indicaciones para emplear una técnica 

u otra tienen que ser hecnas en base a consideraciones individuales de ca

da paciente. (31) 

Un diagnóstico adecuado sobre un•defecto óseo determinará el.tipo de t! 

rapia que el cllnico seguirá. La entera secuencia y el contenido del plan -

de tratam1ento, ambos para un aspecto quirúrgico y restaurativo, afirmará -

la habilidad del diagnóstico, la resolución y el registro del estado de cu

ración parodontal del diente. El registro de la profundidad de las bolsas -

como único medio de val°oración de las condiciones patológicas es inadecuado. 

El exámen digital de los tejidos blandos que estan a !rededor del diente, -

pruebas de vitalidad, percusión del diente individualmente y una historia -

habitual serán procedimientos importantes en el diagnóstico final. 

La radiografía usua 1mente es un estimativo del grado de destrucción ósea 

pero es limitada, porque sólo da dos aspectos dimensionales. La presencia 

de la lámina dura sobre una radiografía depende más de la topografía del 

hueso y el ángulo de proyección de los rayos X que de la presencia de algu

na p~tosis. 

La apariencia de un defecto óseo depende de la morfología, relación en-

tre los dientes vecinos, y el relativo espesor de las paredes óseas remane!!. 

tes. 

La sonda periodontal usada propiamente, con una radiograf1a como guia -

proporciona al médico, los instr1111entos para hacer una evaluación preanesté

sica o prequirúrgica del defecto y proporciona cuando menos un conocimiento 

preliminar dentro de la naturaleza del defecto. 
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MANEJO CLINICU DE LOS DEFECTOS OSEOS , 

La meta de la terapia periodontal es restaurar la s.alud y función del 

periodonto y mantener la dentición natural para toda la vida. De acuerdo 

a Ramf·jord., (35) toda terap1a periodontal ha sido encaminada hacia la -

eliminación de la bolsa. 

El tratamiento completo de pacientes que sufren de enfermedad perio

donta 1 puede ser d1Viaido en tres fases; (23) l·) Fase relacionada a la -

causa (inicial}. El objetivo de ésta es el de detener la progresión de -

la enfennedad periOdontal por medio de la r...oc:f6n (o control) de la pt~ 

ca111icrobiana y alisado radicular. 2) Fase reevaluación.-La t11b11iaad del 

paciente para cooperar en tOda terapia tiene que determinar el contenido 

del tratamiento correctivo ya que de lo contrario rep1rcut1ra en un resul_ 

tado desfavorable en nuestro tratamiento. 31 Fase correct1va.- Incluye"'! 

didas terapéuticas tradicionales tales como cirugfa periodonta1, terapia 

endodóntica, etc. 4) Fase de mantenimiento.- Esta está dirigida a prevenir 

la recurrencia de la enfennedad periOdontal. 

La cirugta perfodontal es un procedimiento terapéutico apropiado para 

ganar visibilidad, provef un acceso para el alisado radicular y para el -

tejido óseo, facilita la ranoci6n de ta capa de epit•lio y tejido de gra

nulación que puede interferir con 1a cicatrización y facilita el intento 

para establecer tejido sano por medio de una nueva adherencia y/o una -

adaptación de tej1do conectivo a la rafz del diente (4). u cirugta peri!!_ 

dontal es tamoién indicada para crear condiciones óptimas para 1a regene

ración, reanplazamiento, o reconstrucción de las estructuras perfOdontales 

perdidas. 

Los defectos intraóseos causados por perfodontitis requ11ren fnttrvt.!!. 

ción quirúrgica para su terapia exitosa (Jl). Los dtftctos fntra6seos con 

tres paredes óseas, t1enaen a aparecer donde 11 arco óseo es ancllo y 1as 
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tablas corticales son gruesas. Por esta razón, ellos son encontrados más 

amenudo en la región de los molares inferiores; la región de los premola

res inferiores es la siguiente en frecuencia de aparición. En el maxilar. 

los defectos i ntraóseos de tres paredes son raramente encontrados en 1 a re 

gión de premolares, pero st. en la región de incisivos y caninos. 

El procedimiento para tratar IOS defectos 8seos es por medio de una ·

debridaci6n a lo 1argo de la cripta ósea y la raíz. Y el objetivo es la • 

a,posici6n de nuevo cemento y la unión de tejido conectivo al aiente. Si e~ 

te objetivo es obtenido se formará nuevo hueso en el defecto, 

Se pueden emplear diferentes técnicas mediante la imp1antac1dn de ai

ferentes materiales hacia el defecto o sin la util1zación de éstos. 

La utilización de materiales para implantar sólo son benéf1cos en el 

tratamiento de defectos óseos cuidadosamente seleccionados. 

El dise~o y manejo de los colgajos quirúrgicos son una parte integral 

de la manipulación terapeútica para la eliminación de la bolsa infraósea. 

(43} 

Existen siete pasos en la técnica intraósea para su mejor tratam1ento 

y pronóstico: 

aJ.- Remocion de la encía de los márgenes vestibulares y linguales de la -

pared ósea del defecto, 

b).-Remoción de las fibras.transeptales y crestoa1veolares del ligamento -

perioaontal junto con el tejido granulomatoso. 

c}.- Remoción de todos los cálculos de la rafz junto con una peque"ª cant.!. 

dad de cemento. 

d}.- Evitar que el ap6sito quirúrgico entre al defecto, 

el.- Se adm1ntstr~ antibiótico, 

f),• La superficie oclusal es refonnada si es necesario. 

gl.- No se lleva a cabo ningún alisado quirúrgico sobre la ra(z en el deft!f_ 

to intraóseo. 
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Al hacer las incisiones, la papila gingival es removida con suficien

te encfa marginal para exponer los márgenes óseos del defecto. Después de 

la debridación, puede ser ut11 izada una sutura para sos.tener el tej1do -

blando suavenente en su lugar si es necesario. Sin embargo, el orificio -

del defecto es dejado abierto; éste no se cubre con tejido blando. Esto -

es para prevenir la fonnac1ón de una adhesión de epitelio de unión largo 

en vez de una unión de tejido conectivo. El epitelio de unión viene prin

c1palmente del epitelio oral en el margen gingival. 

El curetaje completo de la superficie interna de la pared ósea del de 

fecto es un proceso lento y tedioso. El tejido granulomatoso en el defec

to periodontal crónico es dificil de remover, y el curetaje completo de -

la superficie ósea es esencial para abrir los espacio~ medulares. Las fr! 

sas nunca son utUizadas. 

Deben tomarse cuidados para alcanzar la unión de la rafz y ras paredes 

de hueso,tanto lateral como apicalmente. El nuevo canento se forma sobre -

el viejo cemento y sobre dentina. La raiz debe ser alisada solamente lo S!l 

ficiente para renover las agregaciones; una superficie lisa no es esencial 

aqui. 

Los nichos creados por esta técn1ca tienen dentina como base, pero la 

dentina esta rodeada por cemento. El nuevo cemento usualmente se forma pr.!_ 

mero en pequenos nichos sobre la superficie de la raiz. 

El diente asociado a un defecto intraóseo no debe tener ningún trata-

miento prequirúrgico, excepto, la prescripción antibiótica sistémica, como 

una tetracic 1 ina. 

La fonnación de una nueva unión de tejido conectivo es poco probable -

si uno de los primeros cuatro pasos en el tratamiento seilalado es llevado 

a cabo incompletamente, Debe prevenirse el crecimiento del epitelio dentro 

del defecto. 
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El reemplazamiento de los colgajos sobre el orif1cio del defecto es -

probablemente la causa mis comün de falla del tratamiento, ~1 epitelio -

crece más rapido que el tejido conectivo, y el crecimiento del epitelio -

dentro del defecto previene la fonnación de una nueya unión ese tejido co

nectivo. 

Los espacios medulares deben ser abiertos con un curetaje adecuado de 

la superficie ósea dentro de la cripta. ~1 defecto no puede ser decorttc! 

do, debido a que no hay una capa cortical de IWeso sobre' la superficie i~ 

terna del defecto. 

Si el material de apósito es forzado dentro del cseftcto. éste actuará 

como un cuerpo extra"º y prevendrá la fonnaci6n de una nueva unión. Un S! 

parador sobre el defecto y la aplicación sin presión del apósito quirúrgi 

co, son esenciales para el manejo exitoso de un defecto intra6seo. La ocl~ 

sión es ajustada si hay planos inclinados excesivos y rebordes marginales 

defectuosos. estos son corregidos para proteger el defecto de la iinpacta

c ión de los alimentos, Si el diente tiene movilidad, la superficie oclu-

s.al es refonnada para reducir las fuerzas de tensión. Ninguna férula tan

poral o pennanente es utilizada. (33} 

Por otro lado, el é~ito en el tratamiento de dien~e multiradiculares 

con destrucción periodontal de grado variable en su furcación ha sido de 

los más desafiantes problemas que confrota el periodoncista.l29l 

La eliminación de la enfermedad en furcaci6n es esencial para la te

rapia periodontal, La detección del involucra11iento de la furca es una -

parte esencial de una completa examinación bucal. CollO la 1111yorfa de las 

sondas periodontales son rectas y YI que los defectos en furca pueden ser 

cubi~rtos de tejido suave fibrótfco. la explorac16n dt esta regi6n puede 

ser difkil. El hecho es que exi1te una alta corretac1dn entre 11 uni6n .. 

cemento esmalte y la profundh1ad de los defectos furcales, Cuando la dts-
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tancia de cresta ósea alveolar a la unión cemento esmalte es de 5 a 6 11'111. 

o más sobre la superficie bucal y lingual de los molares, se podrá sosp! 

char que existen lesiones en furca t50). Además estas lesiones periodon

tales pueden causar enf~rmedad pulpar por contaminación a través de los 

canales accesorios o por medio del foramen apica 1. 

La periodontitis siempre comienza en el márgen del periodonto y P"2, 

gresa en una dirección apical. La resorción ósea por la enfermedad pulpar 

puede comenzar en cualquier parte de la rafz; no siempre comienza en la -

región periapical. La imágen radiográfica de la resorción ósea, incluyen

do el ápice y las regiones de la furca o margina les, puede confundir más 

que ayudar en el diagnóstico. Sin embargo, si las radiograffas hechas dM_ 

rante el progreso de la resorción ósea muestra el trayecto desde el ápice 

hasta la cresta, la región ápical puede ser identificada positivamente cQ_ 

mo el origen de la infección. 

Los defectos intraóseos son diagnosticados por el estudio de radiogr!. 

fías anatómicamente exactas y por el sondeo en el surco gingival. Las bol 
sas periodontales son anchas; los tractos sinuosos son angostos. La exp!. 

riencia en el estudio-tratamiento de los defectos óseos parece ser esen-

cial en el diagnóstico de defectos intraóseos. 

En co!"lusión podemos decir que dependiendo de la naturaleza y exten

sión del defecto y los objetivos del tratamiento para cada paciente, el -

clfnico seleccionará el acceso más adecuado que ctanpla los objetivos an-

tes mencionados para poner en orden las nmdalidades terapéuticas disponi

bles. 

Si la reconstrucci6n del periodOnto perdido es el fin 'deseado, exis--. 

ten varias ticnfcas: sin injerto, COlllO las antes vistls y con injertos 

las cuales se mostrarán posteriorwente en este trabljo, 
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tNJERTOS OSEOS 

Definición de injerto.- Es la operación de transplantar un tejido u -

órgano de.una parte a otra del cuerpo de un mismo individuo, o de un fndj_ 

viduo a otro de la misma especie o de especies distintas, es decir de un 

animal al hombre. El tejido u órgano a transplantar puede extraerse de un 

cadáver o un individuo recién muerto. El injerto tiene un ffn estético -

funciona 1, según sirva para reparar una alteración estética o para recup! 

rar una función perdida. t30) 

Actualmente, los injertos óseos son solamente la terapeútica aproxilll! 

da que describe evidencias histológicas de regeneración del hueso, cemen

to y una orientación funcional del ligamento periodontal, después de la -

periodontitis en humanos. 

Múltiples técnicas de injertos óseos son ampliamente usados para co-

rregir defonnidades óseas. 

Las variaciones en la selecciifn del caso, cuidado preoperatorio y pos_ 

operatorio, preparación radicular, manejo quirúrgico, etc. complicarán la 

estandarización de cada técnica. Sin embargo, en seguida se proporcionará 

infonnación disponible para definir exactamente los parámetros aceptables 

de cada faceta de terapia. 

Los injertos óseos son usados en el tratamiento de periodontitis, P! 

ra restaurar la pérdida del hueso alveolar, para regenerar un aparato de 

unión funcional y para reducir o eliminar la bolsa periodontal. l38) 
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TI POS D( INJERTOS O SEOS: 

1) Autógenos o Autoinjertos.- El hueso donado es del mismo pa

ciente. 

Tipos de injertos Autógenos: 

a) Cortical (coágulo óseo) 

b) Combinación Cortical y Esponjoso (mezcla ósea) 

c) Hueso Esponjoso y Medular 

l) Sitio donador intraoral (tuberosidad) 

2) Sitio donador ex'traoral (médula de cadera) 

2) Homogéneos o Aloinjertos.- El donador del hueso es de Ja -

misma especie. 

Ejemplo: hueso de un hombre a otro. 

a) Aloinjertos 

1) Hueso seco-congelado 

2) Hueso esponjoso y médula viables 

3) Hueso esponjoso y medular estériles 

b) Isoinjertos 

Misma especie,~ero de un individuo genéticamente 

idéntico. 

Ejemp 10: Gemelos idénticos. 

3) Heterógenos o Xenoinjertos.- El hueso donado es de una esp! 

cie diferente. 

Ejemplo: Hueso de bovino usado como injerto en humano. 

4) Aloplásticos.- La sustancia donada no es hueso natural sino 

un substituto del material óseo. 

Por lo general casi todas las técnicas de injertos óseos -

llevan cierta secuencia de manejo que es conveniente llevar al 
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pie de la letra para obtener un alto porcentaje de exito. Los siguientes -

son los principios prequirúrgicos, quirúrgicos y posquirúrgicos, {13) que -

se deben 11 evar a cabo: 

PRINCIPIOS PREQUIRURGICOS: 

l)Los agentes etiológicos tienen que ser removidos lo más que sea 

posible. 

2) La totalidad de la inflamación tiene que ser elimina.da. 

3) Ajuste oclusal y la utilización de una férula oclusal, si es -

necesario. 

4) Establecer un programa cuidadoso para ser llevado en casa. 

5) Cubierta antibiótica previa a la cirugía. 

6) Reevaluacidn. 

PRINCIPIOS QUIRURGICOS: 

1) Elevación de colgajos mucoperiósticos asegurando una máxima vi 

sualización del defecto óseo y para que exista una máxima cu-

bierta para el injerto óseo. 

2) Remoción del tejido blando incluyendo fibras transeptales. 

3) Remoción del hueso cortical cuando presenta defectos en capas -

con curetas . 

4) La superficie del cemento o dentina deberá estar "limpia". 

5) Tienen que ser perforados canales vasculares hacia los espacios 

medulares adyacentes a los defectos intraóseos. Estó preveé una 

fuente excelente de osteoblastos disponibles y el sangrado sub

secuente puede ayudar a la retención mecánica del injerto. 

6) El material por injertar deberá ser empacado firmemente pero 

comprimido hacia el defecto, esto parece permitir una mejor fot 

macfón del co&gulo. 
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7) Los defectos deberán ser 11 evadas hasta el borde pero sin 11 e 

gar a sobreobturar 1 os. 

8) Los colgajos tienen que ser reposicionados lo más cerca posi

ble. 

9) El apósito quirúrgico tiene que ser colocado de tal manera que 

prevenga la 1mplantaci6n de alimentos hacia el injerto. 

PRINCIPIOS POSTQUIRURGICOS: 

l} El ap6sito quirúrgico tendrá que ser mante~fdo hasta que se -

considere que el tejido de cicatrizacf6n ha cubierto la heri

da. 

2) Cubierta Antibiótica. 

3) Cuidados postoperatorios. 

4) Reevaluaci6n. 

5} Un excelente control de placa tiene que ser mantenido. 

AUTOINJERTOS CORTICALES (COAGULO OSEO}. 

En 1965, Nabers y O'Leary, introdujeron el conceptó de implantes autó.; 

genos de chispas óseas removidas durante procedimientos rutinarios de ost~ 

plastia y ostectomfa en defectos periodontales óseos para tratar de inducir 

nueva formación ósea. 

Robinson en 1969, estimulado por los trabajos anteriores, public6 sus -

resultados el fnicos de reparaci6n ós11 de defectos perfodontales en los CIJ!. 

1 es las chispas óseu cortica 1 es autdgenas mezclados con sangre habf1n sido 

utilizados. Su técnica "coágulo óseo", fuf basada en dos pr•isas. La pri"'! 

ra, es que el tamano de las partfculas del hueso donador deberán ser Mis P!. 

quenas, para su mejor. resorci6n y r1111plazamiento; y la segunda es que los -

fragmentos mineralizados pueden inducir osteogénesis. 

VENTAJAS: 

AJ Fac n tdad de obtenc f6n de 1 1111 ter f1 l donado, 

.... 
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B) Faci 1 idad para colocar el injerto dentro del defecto. 

C) El tejido donante puede ser obtenido fácilmente por medio de -

un mayor desplazamiento del colgajo. 

O) Complemento de una resección. 

LIMITACIONES: 

A) La cantidad de material va en relaci6n al tamafto de los def~ 

tos. 

8) La inducción osteogénica es de bajo potencial, sin embargo se 

mejora el potencial osteogénico perforando la corteza y llega!!. 

do hasta los espacios medulares. 

TECNICA : 

Se usa hueso cortical de exostosis; excrecencias palatinas o mandfbu

lares asf como tejido óseo obtenido de procedimientos osteoplásticos. Con -

una pieza de mano y una fresa de carburo de baja velocidad, se obtiene el -

polvo óseo del sitio de la operación usando saliva o la sangre del paciente 

como un lubricante y refrigerante, asi a estos se les llama coágulo óseo. El 

coágu 10 es 11 evado a la base del defecto poco a poco empaquetándolo y secá!!. 

dolo varias veces hasta que se llena el defecto. Se sutura y se pone apósi

to quirúrgico durante una semana. 

PRONOSTICO : 

Este procedimiento ha sido llevado a cabo exitosamente en muchos casos 

en los últimos allos, a::ons.Werandose a este como buen material donador. 

HALLAZGOS HISTOLOGICOS. 

Los procedimientos de reapertura quir~rgica después de 3, 4, 6, 12, 18 

y 24, meses most~ la cantidad de ranplazo óseo. Los resultados de la induf. 

ción ósea o coágulo óseo son claramente consistentes y la técnica ofrece pr2_· 

mesas consid•rables como un procedimiento rutinario para e·1 manejo de defef_ 
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tos intraóseos de una, dos y tres paredes. Algunos defectos en furca pue

den ser tratados exitosamente con ésta técnica. (36} 

IKJEHTOS DE MEZCLA OSEA. 

la técnica de mezcla ósea es una combinación de hueso cortical con hue-

so esponjoso que son pulverizados en un amalgamador. Oiesn, Bowers y Moffitt 

que son los que introducen esta técnica, dicen que este injerto tiene atri

butos tanto del concepto de coagulación como los elementos medulares del 

hueso esponjoso • 

VENTAJAS 

1 J Fíe fl obtención. 

e!} MislllO campo quirurgfco. 
3) Beneficios de técica esponjosa y cortical. 

LIMITACIONES : 

1) Necesidad de mayor instrumental y equipo. 

2) Los defectos extensos pueden requerir mucho más cantidad de 

material de la que se puede obtener está técnica. 

TECNICA : 

La técnica es paree ida a la del coágulo ~seo excepto que en é! 

ta hay una combinación de hueso cortical y esponjoso, las cua

l es son pulverizadas en pequenas partfculas en un amalgamador. 

Este polvo se utiliza· para llenar los defectos óseos. 

PRONOSTICOS : 

Fro1111 y co 1 • han reportado un rt111plazo medio de 2. 90 111111. que r! 

presenta el 70.6 % del grado de relleno de Jos defectos óseos -

de una, dos, y tres paredes. 

HALLAZGOS HISTOLOGICOS : 
Froum y col. demostraron también regeneración de hueso, cemento 
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y la orientación paralela y func1onal de fibras del ligamento periodontal 

en b1opsias humanas de dos a tres sananas. 

AUTOINJERTOS INTRAORALES DE HUESO ESPONJOSO 

Y MEDULA 

La tuberosidad del maxilar, áreas ecséntulas y alveolos cicatrizales 

paste~tracción s1rven cOl!lo fuente de hueso esponjoso y médula para injer

tos en lesiones periodontales. 

VENTAJAS ... 

ll RelaUva 1'acil 1dad de obtencion 

2) Alto potencial de inducción para osteogénesis 

LIMITACIONES ... 

l} Necesidad de una exposición quirúrgica adicional para ob

tener el material para injertos. 

21 Deficiencias en la cantidad de materia 1 en defectos exte!!. 

sos y asf una persona tiene dentición completa sera dff; .. 

cil obtener material para injertar. 

TECNICA.· 

La recolección de material de un alveolo que esté en fase de 

cicatrización después de una extracción debe ser cuidadosa.El mayor vol-ª. 

men de material de injertos puede ser colectado de terceros molares im· 

pactados. 

El tiempo ópUmo de reapetura del alveolo para obtener el ma .. 

terial para injertar puede variar de 4 a .L6 sananas. (9J 

El patrón de cicatrización puede ser retardado por, varias in 

feccfones postextracc16n, por alveolos secos o por secuestros dseos,(.41) 
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Las incisiones deben ser cuidadosamente diseñadas para proveer fácil 

acceso hada el si'tio donador. Si el sitio receptor es adyacente al área 

receptora, ésta se incluirá en el campo operatorio, si no, el colgajo -

mucoperiÓstico es retrafdo y si hay algún residuo de adherencia fibrosa 

es cureteado de la superficie del alveolo. Usando instrumentos tales co

mo el Ki'rkland 13 y l4 o un cucharilla filosa, el contenido del alveolo 

en cicatrización también como el aspecto interno de sus paredes óseas -

esponjosas puede ser removido, llevándose i1111ediatamente al defecto pre

parado previamente. Es indispensable no contaminar el material para in

jertar con saliva. La extracción del material terminará hasta que el de

fecto este completamente lleno. 

Posteriormente se afrontan los tejidos tanto del sitio donador como -

recepto~ suturando y cubriéndolos con apósitos quirúrgicos. 

PRONOSTICO, -

En un estudio de transplantes intraorales de hueso esponjoso y médu

la llevados a cabo en 166 defectos óseos periodontales clasificados por 

tener una, dos o tres paredes, un promedio de aposición 3.44mn. fué obt!. 

nido (17}. 

HALL~GOS HISTOLOGICOS.-

En los injertos de alveolos de reciente extracción los estudios reve

laron que entre las 4 y 8 sananas, ocurre una proliferación de tejidO 

celular y correctivo dentro del alveolo. Islas de nuevo hueso con osteoi

de son rodeadas por osteoblastos que están presentes dentro del tejido 

conectivo. 

Se llega a la conclusi6n que la etapa ideal para extraer el mater1al 

para injertos es de 8 a 12 semanas, ya que el hueso ttene relativa madu

rez con contenido de osteoide y osteoblastos que ayud1rln 1 una mejor e! 

tin.Jlaci6n de la osteogénesis dentro del defecto. (9) 
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DespuAs de 6 meses a un allo posterior a 1 injerto se puede observar 

hueso nuevo, cemento y ligamento periodontal horientado funcionalmente, 

aunque en algunos casos el tejido conectivo es desorganizado y se advier. 

te una migración apical de ·1a adherencia epitel ia 1, esto depende de la 

morfo 1og 1a de 1 defecto. ll3, 17, 15, 37) 

AUTOINJERTO tXTRAORAL ILIACO 

La experiencia clinica y estudios histol6gicos han mostrado que el hueso 

esponjoso autógeno con médula hematopoyética es un material exitoso para 

la colocación de injertos en defectos 6seos, debido probablemente a que 

la médula aumenta el mecanismo de inducción ósea ya que Asta contiene 1111-

chas c~lulas indiferenciadas. t 7} 

SchallhOrn ha usado hueso esponjoso autógeno con .médula ósea de cres

ta ilfaca en el tratamiento de lesiones óseas y comprobó que este parece 

ser exitoso para una readherencia. 

Este material ha sido transptantado directamente, a tmecenado en re

frigeración por perfodos breves antes de ser usado, o congelado rete--

niendo la viabilidad celular para ser implantado varias semanas, meses o 

allos después. 

Los \njertos ilfacos producen buenos resultados en defectos supra

crestales, en furcación y además en defectos tntraóseos la aposición 

es mayor que cuando se u·tilizan otros materiales. 

Ventajas.-

1} Tiene gran potencial de inducción para producir osteogénests 

2l Se obtiene cantidades suficientes para defectos amplios 

3l Se puede. almacenar para ser usado posterionnente 

4l En'algunas ocasiones puede obtenerse mediante anestesia lo .. 

cal. 

L imitactones ... 

1) Requerimiento de una c1rugfa adicional provoca malestar al 
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paciente además de un gasto adtcional deb'ldo a la pertici.• 

paci6n de un cirujano ortopedista y un llemat61ogo, 

21 Pos1b1e resordón radicular ya que se uti'liza material fre!_ 

co. Pero fsto, esta en relacidn a la inflamaci6n crónica de 

la enc1a adyacente ya que se ha visto (81. que al eliminar -

la inflamación existe una deposición de hueso y cemento. 

Técnica .... 

La obtención de la biopsia puede hacerse con anestesia local, después 

de todos los pasos antisipticos de la cresta ; l 1aca st hice una incisión 

de una pulgada y media dependiendo del espesor del tejido adiposo subcut!_ 

neo. Se hice la disección hasta 11 egar a 1 periostiO'.de 11 cresta 11 faca S!l 

perior posterior. 

Usualmente no hay sangrado debido a la presión ~ecinica que produce -

la inflamación del anestésico. Con una aguja calibrada No.22 se hacen múl

tiples perforaciones dentro del periostio dtl ilfaco para asegurar un bl2_ 

que adecuado. Se procede a disectar el periostio y se procede a obtener 

núcleos de hueso esponjoso mediante la pun<f6n de une aguja modificada de 

Torkell. 

El hueso se puede poner en una solución conservadora e 1rmediatallente 

llevarlo al refrigerador inantttniendo la temperatura a s•c, conjunta111ente -

se procede a suturar la herida,(13) 

Pronóstico ... 

Algunos reportes cuantifican ti r .. ptuo cJsto de defectos -

intraóseos de una, dos o tres pardes as1 COlllO los defectos crestales y en 

furcación, por ej911plo Dragoo, ll973l 11encto111 que tn dtfectos intratfseos 

superficiales la altura del hueso alveolar a111entd despuls dt la coloca·

ción de injeto iltaco en un pl'Ollltdio de 2.111111. 
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Hallazgos Htstológicos. 

Se encontró que después de la colocación de injertos ó1eos autógenos -

iliacos se forma una verdadera readherencia consistente de nuevo hueso, -

nuevo cemento, y nuevo ligamento periodontal. Además, se notó un promedio 

de nueva adherencta supracrestll de ~.07 nrn., en áreas de readherencia h.!:!. 

bo orientación de fibras de ligamento, presencia de cementogénesis en bl~ 

ques. 

A los 8 meses se observó algunas veces una completa madurez del apar!_ 

to de nueva adherencia y la profundidad del surco disminuyó de un promedio 

de 7,09 11111. a 3,05 mm. la cual se considera como una profundidad nonnal -

l7). 

ALOINJERTOS. 

El hueso autógeno ha sido usado con éxito clfn1·co en el tratamiento -
1 

de defectos óseos parodontales durante muchos allos. Los autoinjertos tie-

nen la ventaja obvia de contribuir junto con las células viables a la re

paración dinámica, no antigénica¡ sin embargo, existen ciertas limitacio

nes las cuales atenúan sus beneficios; estas incl~ien, sacrificar una par_ 

te de la anatomfa del paciente mediante procedimientos quirúrgicos adici!!_ 

nal es, y solo se pueden obtener de jstos cantidades insuficientes para 

11 enar defectos óseos amplios o múl ti p·1 es. 

Como una al ternatfva, los Aloinjertos óseos han sido utilizados como -

Aloinjertos seco.congelados, Aloinjertos Ilfacos viables y esterilizados -

y los injertos que no provienen de tejido óseo. 

ALOINJERTO pE HUESO SECO·CONGELADO 

Ha s1do reportado .que los fragmentos de hueso cortical se

co-congelado tienen potencial como· un material de injerto en ciertos d! 

tectos periodontales óseos en humanos. Este material es obtenido sobre --

.... 
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condiciones estériles de un cadáver, el cual ha pasado satisfactodamente 

la rigidéz del criterio de la donación de tejidos, 

Recientemente Bowers y subsecuentemente Melloing y col. reportaron un 

estudio de 189 pacientes tratados con aloinjertos de fra!Jllentos de hueso -

cortical seco-congelado obtenido del Banco Naval de tejidos. Los resulta

dos de 97 defectos se valuaron con diferentes parámentos y los estudios -

sugieren que el hueso cortical puede ser mejor que el hueso esponjoso cua.!!. 

do se usa como injerto seco-congelado en defectos 6seos (27). 

Ventajas.-

1) Miterial suficiente para llenar defectos extensos. 

2) Su potencial de inducción es bueno. 

3) No es necesarfo provocar un tr11.1111 adici<nll al paciente. 

4} El material se obtiene en un banco óseo. 

5) Potencial extenso del autoinjerto. 

Limitaciones. -

1) Posible antigenicidad, pero esta es baja debido a que el hueso·es --

1 iofil izado. 

2) Existe cierta posibilidad de transferir la enf~edad que tuvo el -

cadf ver a 1 receptor. Sin embargo, es diffcf 1 que burle el criterio 

rfgido que se ut11fza para la selección de cadáveres. 

Técnica. -

El hueso al obtenerse de cadfver fresco, es congelada y el tejido hú

medo es removido por un proceso de liofilización, este proceso es lleva

do a cabo a temperaturas muy bajas (-40ºC}. Todo esto se obtiene del Ban

co Naval de Teji~os. 

Pro,_,stico. -
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En los aloinjertos de fragmentos de hueso corttcal seco-congelado im

plantados dentro de defectos óseos (~elloing, 1978) de una, dos y tres P! 

redes o combinación de éstos y defectos de la furcación, 189 sitios fue .. -

ron reabiertos de 97 pacientes y de éstos el 60% tenh reQlfl8racion de más 

del 50%. 

Un total de 231 sitios fueron evaluados para la eliminación de las ~ 

bolsas, y de las cuales el 63i demostraron más del 50% de reducción de la 

bolsa. 

Hallazgos Histológicos.-

No hay reportes ~istológicos en la literatura sobre aloinJertos dseos 

seco..congelados en defectos periodontales en hi.manos, ya que todos han·-

fracasado para demostrar una significativa regeneración de un aparato de -

unión funciona 1. 

ALOINJERTOS ILIACOS. 

El hueso esponjoso iltaco obtenido de cadáver con potencial vital al

macenado a bajas temperaturas ha mostrado buen potencial osteogénico com

parado con los autoinjertos iHacos en las correcciones óseas de las fur

caciones y defectos crestales por enfermedad periodontal. 

La necesidad de obtener del banco material ilfaco congelado libre de 

patógenos, conociendo su HLA y tipo de grupo sangufneo puede provocar cter. 

tos problemas, por lo tanto, la necesidad de conocer todas estas variantes 

mediante pruebas de laboratorio quitan mérito a las ventajas potenciales -

de esta técnica, ya que se puede crear cierta sensibilidad en el huésped a 

futuras teraptas de transplantes o transmitir enfermedades. 

Ventajas.-

1) Material suficiente para llenar defectos extensos. 
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Zl Su potenc ta 1 de \nducci6n es bueno, 

3} No es necesario provocar un trauma adicional al paciente, 

4} El materi~l se obtiene en un banco óseo. 

Limitaciones. -

1) Posible transmisi6n de enfel"!lledades, aunque las pruebas de seguri-

dad tomadas reducen al máximo ésta posiblidad. 

2) Posible sensibilización del paciente por otros an~ígenos humanos. 

3) Necesidad de pruebas de laboratorio. 

4) Disponibilidad de bancos con suficientes reportes ant1génicos para 

real izar satisfactorias pruebas cruzadas. 

Técnica. -

La técnica es simtlar a 1a_escrita por los autoinjertos de cresta il ta. 

ca, incluyendo el tipo de tejido y que el material es disponible en un -

banco óseo. 

Pronóstico .... 

Un reporte de 194 aloinJertos i11acos h11111nos t47l. describen un au

mento significativo en la altura ósea de 3,6, 11111. en defectos intraóseos -

y 2.6 11111. en lesiones crestales, 

Hallazgos H1stológicos,-

Se not6 que existe un rápido ret111plaz1111iento de e1911entos medulares -

por tejido de granulación después de la incorporación de "'eso esponjoso • 

dando como resultado la regeneración del aparato de unión. 

ALOINJERTOS ILIACOS ESTERILIZADOS. 

Bajo la hfpótes1s de que la integrtdad de las cflulu mejora la vía .. 

bil idad celular en los injertos óseos periodontales, en ani1111les el poder 

osteogénico, es nulo, sin embargo en el h1.1111no se presenta un poder ost~ 

1 

1 
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génico que proporctona un pronóstico favorable. 

Esto en contraste con los estudios reportados en la literatura ortop! 

dica el cual describe una pérdida de algan defecto inducttvo osteogénico -

con material irradiado. 

Las ventajas que el material Presentaba eran obvias. cada material 

proporcionaba un resultado favorable en h11nanos. 

Ventajas.-

ll Material suficiente para 1 lenar defectos extensos. 

21 No hay temor de transferir enfennedades. 

31 El material se obtiene en un banco 6seo. 

41 La prueba del laboratorio es inecesarfa ya que la antigenisidad se 

eltmtna mediante la irradiación y congelación. 

Limitaciones •• 

11 Bajo Potencial de inducción 

21 Disponibil fdad de un banco óseo, 

Técnica, .. 

El hueso esponjoso de cresta iliaca alogénico una vez obtenido median

te las técnicas de cresta i11aca ya conocidas se someten a bajas tempera· 

turas y al mismo tiempo a radiaciones de tipo '( de 6 megarads para este• 

ril izarlos. 

Pronóstico,- ~ 

Se observó en varias reaperturas de 27 lesiones infraóseas tratadas -

con autoin1·ertos iltacos irradia~os que la cantidad de relleno que se ob· 

servaba era de l.5 ""'·· aunque estas comparaciones eran favorables en -

cuanto a la utilización de otros tipos de injertos. el ~ltimo perfodo en -

reparar fué marcadamente alargado. provocando que la técnica no sea favo-
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rabl e. 

Hallazgos Histo16gicos.~ 

En una serie de bfopsias humanas tomadas de 3 a 12 meses después de -

la colocaci6n de aloinjertos óseos irradiados, Berdy no encontró fonna-

ción de cemento, por lo tanto la demostración de regeneración de una unión 

funcional esta ausente en éstos casos. 

INJERTOS ALOPLASTICOS, 

En respuesta para encontrar un medio para regenerar el periodonto, se 

han creado nuevas investigaciones en la utilización de implantes autógenos, 

alogénicos y aloplisticos en el tratamfento de defectos óseos periodonta-

les. 

Los injertos dseos aut6genos y alogénicos se ha visto que son clinic! 

mente exitosos, radiográfica e histológicamente en hU111anos y animales; sin 

embargo, otros han reportado menos resultados favorables y han cuestionado 

la documentación histológica de nueva adherencia con implantes óseos. 

En los últimos ai'ios, se han hecho esfuerzos para desarrollar materia

les biocompatl'bles para injertarse en ooeso, cOlllpuestos de hidroxi lapa tita 

(CA10 (P04l 6 L0Hl2) tHAl y fosfato tricálcico (CA3 tP04) 2! (TCP) ya que 

su composición cristalina y qufmica pennite una estrecha relación con el -

componente mineral del hueso. 

La durapatita es un nuevo material cerámico no absorvible y noporoso -

que tiene alta densidad y fuerza compresiva adfllllás de ser extremadamente -

puro. Las pruebas de laboratorio han indicado que el material es inerte; 

es biocompatible y no provoca respuesta infl1111atoria o innune cuando esta 

en contacto con teJtdo óseo, (281 

Rabalais y col. compararon implantes (34), de durapatita con procedi

mientos quirúrgicos de debrid1111lento en defectos óseos h11111nos y encontr! 
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ron a los 6 meses de reapertura que las áreas implantadas con durapatita -

daban un re111>lazo mayor que cuando se usó debridamiento únicamente. 

Los implantes de fosfato tricálcico cerámico (TCP} han sido comparados 

histolÓgicamente con implantes óseos autógenos frescos en defectos perio-

dontal es creados artificialmente en perros. La respuesta cicatrizal con -

TCP fué igual a la del hueso autógeno, y hubo pocas secuelas operatorias. 

Strub y col. l45l, en un estudio de reapertura a un ai'io posterior a -

la colocación del l'mphnte reportó llenado óseo medible utilizando TCP. 

Virtualmente todos los biomateriales de fosfato de calcio pueden ser 

clasificados como cerámica policristalina ya que su estructura material -

es derivada de cristales indJviduales de una substancia altamente oxida

ble la cual ha sido unida a los granos cristalinos mediante un proceso a 

altas temperaturas. 

Los factores los cuales determinan el tipo y grado de bioresorción -

de fosfato cálcico bioGerámico puede ser detallado como sigue: 

11 Implantes de alta densidad lHA, TCP! o mezcla de los dos, ense~a-

rán una pequei'ia tendencia a bioreabsorverse debido a su pequei'ia superfi

cie de área. 

2} Los implantes TCP porosos se reabsorverán mucho más rápido que los 

implantes de hidroxilapatita porosos de estructura similar. 

La hidroxilapatita es radiopaca y como el material esta ya en su est!_ 

do más alto de oxidación, no se oxidará o reabsorverá más. 

La secuela histológica asociada a la implantación de materiales de -

fosfato de ca lciQ no poroso puede ser caracterizado por ser representa ti .. 

vo de procesos normales de cicatrización ósea sobre y alrededor del impla!!. 

te. En la interfase de materiales densos o porosos, el hueso usualmente -

depositado directamente sobre la superficie sin la presencia de una cáps,!!_ 
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la de tejido fibroso. 

La calcificación normal tambiénse lleva a cabo en los sitios del im-

plante. La osteogeniddad de los implantes de fosfato cálcico han sido -

sujetos a bastantes investigaciones, aunque estos implantes no inducen a 

la formación de hueso algunas veces dirigen crecimiento óseo propio, pro

vocando crecimiento óseo hacia áreas en las cuales de otra manera no ocu 

paria. Esta propiedad del fosfato cálcico ha sido caracterizada por varios 

individuos, tales como "osteoconductibilidad" o que el material es "ostt!Q_ 

ffl ico" (26). 

Froum y col. (10), en un reporte de un caso determina la respuesta -

clínica e histológica para implantes de hidrixilapatita en lesiones intr!, 

óseas, evalúa secciones removidas entre 8 semanas y 8 meses postquirúrgi

cos a la implantación, y reporta que hay una disminucidn en la profundi-

dad de las bolsas pero no indica, si se fonna una nueva adherencia perio

dontal, osteogeneseis, o canentogénesis adyacente a las partículas del in 

jerto. 

En otro reporte Stahl y col. (42} encontraron que el injerto (Hidro· 

xilapatita l enseñó una regeneración similar de pérdida de adherencia peri~ 

dontal hacia los sitios tratados con debridamiento e injertos autógenos -

pero esto fué más bajo, concluyendo que el material sirve sólo como un --

" 11 enador" . 

Moskow y Lubarr (~8}, en un reporte de un caso en el cual Ul'll c0111bif1! 

ción de partículas de hidroxilapatita con chispas óseas autóget'lls fueron

usadas para tratar un defecto periodontal extenso, reportó que las partf

culas cerámicas fueron compatibles con los tejidos periodontales, no ens! 

lló evidencia de extrusión o rechazamiento y fué completamente encapsulado 

por fibras de tejido conectivo. Pero esto sólo fué 9 semanas después de • 

la terapia y pudiera ser relacionada a referencias tempranas de cicatriz! 
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ci6n retardada alrededor de las partfculas cerámicas. 

Técnica ... 

El procedimiento quirúrgico consiste de incisiones festoneadas a bisel 

interno para conservar la máxima cantidad de tejido blando interproximal. 

Colgajos mucoperiósticos de. espesor total tanto lingual como bucal son e

levados y el tejido granulomatoso es removido de los defectos. 

Se procede a raspar y alisar la superficie radicular, posteriormente, 

se hace una decorticación de cada defecto óseo con una fresa de bola. 

Luego se pone el material por injertar fosfato tricálcico (Synthos) -

o hidroxilapatita (Periografl los cuales tienen un tamai'!o en sus partícu

las de 100 a 150,.um. El material se pone en un godete estéril y se mezcla 

con agua estéril para fonnar una masa homogénea. 

El material se lleva hacia el defec~o mediante un portamalgama, se es.!!. 

paca y se comprime nuevamente hacia el defecto. 

El colgajo se reposiciona y se sutura con seda 4-0; se protege con -

apósito quirúrgico y después de una semana la sutura son removidas ponie!!_ 

do de nueva cuenta apósito quirúrgico durante una semana más. 

Se puede cubrir al paciente con terápia antibiótica principalmente con 
1 

Tetracicl ina t250 mg.) un dfa previo a la cirugía y . , recontinuando cinco 

dfas después de ésta, 

El paciente se cita cada 2 semanas para revisar el control de placa y 

para alisado y pulido para evitar inflamación. l3}, 

Pronóstico.-

En estudios real izados a los 6, 9 y 12 meses (26, 3, 53) demuestran -

una ventaja definitiva para la utilización e implantación de partfculas -

cerámicas cuando es comparada con muestras control sin llenado. El porcen, 
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taje p~omedio en 'resolución del defecto original fué de 53.7% en los si-

tios injertados y el 19.49% en las áreas control. 

Con esto se puede: "mantener matdz 6sea" sobre la cresta ósea el cual 

permite la regeieraci6n de este hueso y posiblemente pennite que el hueso -

cresca , alrededor de partfculas adyacentes. 

Hallazgos Histo16gicos.-

El material aloplástico estuvo presente en todos los especfmenes est_!! 

diados y aparecieron vacuolas debido a la descalcificación del material -

implantado durante el procedimiento histológico (JJ. Las vacuolas fueron -

encapsuladas por tejido conectivo fibroso con muy poca cantidad de células 

inflamatorias en respuesta a la presencia de material aloplástico. No e

xistió ninguna evidencia de secuestros óseos. En todos los especimenes las 

vacuolas fueron del defecto óseo por tejido conectivo fibroso. aunque en 

algunos especímenes pequeñas porciones del material en los bordes del de

fecto óseo permitieron ser rodeados por una extensión de hueso alveolar -

adyacente. Hubo poca evidencia de reemplazamiento óseo de vacuolas de ma

terial aloplástico. Se encontró. evidencia de nuevo cemento y en casi la -

mitad de los espectmenes. pero hubo evidencia limitada de hueso nuevo. 
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DISCUSION: 

La re,spuesta el inica de tejido duro y suave por particulas cerámicas 

aloplásticas en 6, 9 y 12 meses es excelente y sugiere que la implanta-

ción del material hacia defectos óseos periodontales llevará a una mejor 

eliminación y llenado del defecto que cuando se utiliza únicamente debri 

dación. Evidencia histológica adicional tiene ahora que producirse para 

evaluar la naturaleza de la interfase entre el material implantado y la 

superficie radicular. 

Mientras el uso de injertos aloplástfcos será el mejor tratamiento -

en un paciente dado, esto no quiere decir que sea el más benéfico, ya que 

resultados histológicos disponibles sugieren que el material cerámico no 

induce a la fonnación de hueso nuevo o nueva adherencia de tejido conec

tivo y parece ser sólo un material llenador no reabsorbible óiocompatible 

que soportará una matriz de tejido conectivo denso por un largo periodo -

de tiempo. 

.• 
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CONCLUSIONES: 

La periodontttis crónica es la causa más comün en la pérdida de los -

dientes, es una enfennedad prevalente de los tejidos que soportan al dlen

te. Causada prtnci'palmente por placa bacteriana, y que ésta es agravada -

por varias condtctones en el huAsped. El tratam1ento es dirig1do a remover 

la placa bacteriana y restos de tejido para obtener una condición de salud 

la cual puede ser mantenida a través de la vicia. 

La glngivitis y los estados más tenpranos ele per1odontitis pueden ser 

tratados efecttvamente sin cirugfa, pero periodontit1s más avanzaaas son -

usualmente tratadas por algún tipo de cirugi'a la cual facil 1tará la remo·

ci6n de 1os depdsitos bacterianos calcificados y tejido suave en la super

ficie de los dientes. S61o cuando estos dep6sitos son removidos y los niv! 

les de placa bactertana son reducidos a un mfnimo la enfennedad puede ser 

controlada. 

El tratamiento quirúrgico se encMtfna a restaurar los tejidos de so-

porte para un estado saludable J el 1111ntenimiento de este estado a un pla

zo largo de tiempo, Hay dos categorfas de terapia quirúrgica, una acepta -

la destrucción del tejido que ya ha ocurrido y es diseftada sólo para res-· 

taurar los tejidos de soporte y as1 regresar a un estado saludable aunque 

a un ni.vel "reducido"; la otra categorfa repara·. algo de la pérdida de .... 

adherencia la cual es el resultado de la periOdontitis. 

La inducctón de una inserción 1N1ra responder a la que ha sido destruí 

da por a 1 guna enfemedad periodo ni. 1 crdnica destructiva ha provocado ser 

sólo incontrovertible hasta recient•ente en las lesiones 6seu de tres P!. 

redes adyacentes a la ra tz afectada. Por este 1110tivo, el trata11iento de la 

lesión de tres paredes se ha denominado COIM> el trata111fento intradseo cll· 
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sico, ya que la 1 esi6n 6sea profunda y estrecha de tres paredes, se presta 

fácilmente a la terapeüttca exitosa predecible. 

La cirugfa reconstructiva mediante la uti'l tzación de injertos óseos -

constituye uno de los procedimientos terapeúticos más dinámicos dentro de 

la parodoncia en la última década. 

Los injertos 6seos son usados en el tratamiento de period~ntitis para 

restaurar el hueso alveolar perdido, para regenerar un aparato de adheren

cia funcional, y para reducir la bolsa periodontal, 

Actualmente, los injertos óseos son solamente la terapeútica aproxi"!.. 

da que describe evidencias histológicas de regeneracidn del hueso, cemento 

y una orientación funcional del ligamento periodontal, después de la peri~ 

dontitis en humanos, 

Al re'lisar la literatura sobre defectos óseos en la terapia periodon

tal reconstructiva, es obvio que existen variaciones considerables en los 

resultados, Por ejemplo, lliatt y col. (_17} demostraron la formación de -

nue'lo cemento en 66 de 79 (84%} de los sitios en donde se colocaron injer

tos, mientras que en sitios en donde no se colocardn sólo ensenó nueva for:. 

mación de cemento en 7 de 21 biopsias (33%}. Por otra parte Listgarten y -

Rosenberg ll979) no obtuvieron nueva fonnación de hueso en tres de los ca

sos donde no se colocó injerto. Ellos propusieron, que los sitios en donde 

se colocaba injertos dseos demostraron mayor fonnación de depósitos de nue 

vo canento y un mayor reemplazo 6seo que en s1tios en donde no se usaron -

injertos. 

Hiatt y col, l17l. tambiln especularon con la rápida formación de nue

vo hueso sobre las paredes de los. defectos dseos y alrededor de las partf

culas tnjertadas', ademb de formacidn de nuevo cemento sugiriendo ésto que 

los injertos incre111entan la osteoglnesis y cementog•nesis. 

Todos los reportes los cuales clasifican el tipo de defectos tratados 
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demuestran di.ferencias cuantitativas entre los defectos de una, dos y_ 

tres paredes y combinaci6n de defectos cuando se usa. Las investigaciones -

para pronosticar el potencial de reparación basado sobre 1efectos, nWJrfolÓ

gícamente y cronológtcamente han sido hechos. Sin embargo, cada investiga-

e ión ha sido a 1 tamente restrictiv• en a lea ne e V no ha sido dirigido para or

denar crono lÓg icamente•los conocimientos variables en fuerzas regeneratwas. 

En el momento actual, los dos métodos de inducción mis promisorios de 

una nueva inserción son los autofnjertos, como coágulo c5seo, mezcla ósea y 

hueso esponjoso con médula. Debido a que tienen buen potencial de osteoin-• 

ducción y osteoconducción y el otro tipo de injertos son.los autoinjertos -

o aloinjertos de cresta ilfaca ya que dan muy buenos resultados en defectos 

extensos, defectos supracrestales y en furcaciones. 

En los últimos a~os la utilización de 1111teriales cerámicos para la re-. 
construcción del hueso alveolar perdido ha sido ampliamente investigado, 

Mientras que resultados histológicos disponibles sugieren que los mat!. 

riales cerámicos n0 inducen a nueva formación de hueso o ~ueva adherencia -

de tejido conectivo, el material puede utilizarse como un llenador no reab

sorvible biocompatible que sopoptará una matrfz de tejido conectivo denso -

durante mucho tiempo. (53) 

Cuando se comparan con otros tratamientos se pueden obtener las siguie!!. 

tes ventajas y limitaciones en los injertos óseos: 

Ventajas: 

Reconstrucción del periodonto perdido. 

Objetivos terapeúticos idealístfcos. 

Reversiún de un proceso de enfennedad 

Allllenta el soporte del diente. 

Mejora la estéti'ca. 

Mejora la functón. 
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L imitaciones: 

Tiempo adicional de tratamiento. 

Desventajas de los autoinjertos. 

Disponibilidad del material de injerto. 

Cuidado postoperatorio adicional. 

Problemas postoperatorios únicos. 

Variaciones en la reparación. 

Larga evaluación a intervalos después del tratamiento. 

Pronóstico • 

. Más gasto 

Más pasos que en la terapia común. 

Vulnerabtlidad a la recurrencia, (38l 

Lo anterior propuesto, nos sugiere que las técnicas de debridamiento -

sólo, no son rutinariamente satisfactorias en la práctica periodontal el fnj_ 

ca comparados con las técnicas de injertos óseos; los injertos aumentan el 

pronóstico, pero consideraciones roorfolágicas también afectan la predicibi

lidad y grado de éxito. As1, el grado de regeneración de un defecto óseo de 

un volúmen y morfologta dado, varía directamente con la cantidad de cubier

ta de tejido suave y con el área de superficie de las paredes óseas vascul! 

rizadas del defecto; esto varfa inversamente con el área de. superficie radi 

cular, Ull 

Los Cirujanos Dentistas no debemos desalentarnos por la incapacidad P! 

ra crear un medio ambiente perfecto de laboratorio para crear procedimien-

tos clfnicos detallados util1zados en la terapia periodontal mediante el -

uso de injertos óseos, ya que se puede contrarrestar mediante la documenta

ción de tales procedimientos con el fin de utHizarlos a futuro. El establ! 

cimiento de un hospital o banco material óseo permitirá al periodoncista el 
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acceso a un servicio completo para su paciente en el tratamiento de un de

fecto intradseo. Por otro lado, el mantenimiento de la terapia una vez he

cho el tratamiento es de importancia crftica para preservar la salud peri~ 

dontal y prevenir la recurrencia de la periodontitis. 
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