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INTRODUCCTON

En &ste trabajo, expreso la necesidad de tener mayores
conocimientos sobre la materia para poder servir mejor al pré-

jimo.

ta investigacidn bibliogrdfica que realicé pretende --
dar una visién de 1a agresidn permanénte a que estan expuestos
los tejidos de 1a cavidad oral, la respuesta fisio\égjca del -
organismo.y los materiales y métodos para restaurarlos cuando-

éstos han sufrido una alteracién.

Aclarando que es de escencial importancia considerar,
ante todo, las responsabilidades que tiene el cirujano dentis
ta en su prdctica diaria concerniente a2 sus pacientes, su co-

munidad y principaimente a s{ mismo.

Ponge mayor énfasis en éste Gltimo punto ya que, si el
cirujano dentista realiza su profesidn manteniendo § reestabie
ciendo el equilibrio en salud y funcién de 1os elementos del -
sistema estomatogndtico, ofrecerd un mejor servicioc a sus pa--

cientes y a su comunidad.

Por otra parte, 1a situacidn por la que atraviesa nues
tro pais, exige de todos los ciudadanos y en especial de 1os -

profesionistas una superacifn constante para de ésta manera, -



ayudar al engrandecimiento del mismo. Por .lo cual, és nuestro:

deber ayudar, con algo, a €sta situacién. Y é&ste trabajq'gﬁ -

mi

granito de arena que aporto con mucho gusto.



ENCIA

La cavidad bucal estd cubierta por una membrana mucosa

que consta de 3 componentes:

- La mucosa masticatoria que. cubre el paladar duro y el hue
so alveolar, la mucosa especializada que cubre el dorso -
de la lengua y la mucosa de revestimiento que comprende -

al resto de la membrana mucosa bucal.

La porcidn de la membrana mucosSa bucal que cubre y que
‘se encuentra adherida al hueso alveolar y regidén cervical de los

_;ﬁientes, se conace como ENCIA.

Anatdmicamente se divide en:

1) Encia marginal
2) ‘Encia insertada

3) Papila interdentaria

ENCIA MARGINAL ¢ LIBRE

Es la porcidn coronaria no adherida de Ya encfa que --
rodea el cuello de los dientes. Esti demarcada de la encia in--

sertada adyacente por una depresidn 1lamada surce marginal.




e

Internamente estd limitada hacia apical por el inicio
de 1a adherencia epitelial, generalmente.es de un ancho de 1.5-

a 2 mm. y forma la pared blanda del surce gingival.

En condiciones de salud es de color rosa coral y va--
ria con el grado de pigmentacién de la piel. Su superficie es-

aterciopelada y sy consistencia es suave,

SURCO GINGIVAL

Es una hendidura poco profunda alrededor del diente,-
de 1.8 mm. de profundidad con una variac{én de 0 a 6 mm. Sus - .,
lTimites son por un lado la superficie del diente y por otro ei-
epitelio que tapiza el mirgen libre de la encia. Tiene forma -
de V.

ENCIA INSERTADA

A partir del surco marginal, la encia insertada se =--
continda con la encia marginal, extendiéndose vestibularmente -
hasta 1a mucosa alveolar, de la que se encuentra separada por -
1a Yinea muycogingival, donde s¢ fusiona la encia insertada con-

la mucosa de revestimientos bucal.

La encia insertada en su aspecto palatino, se conti--
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nia imperceptiblemente con la mucosa palatina, mientras que por
su parte lingual se une con la mucosa que forma el piso de la -
boca. La encia insertada estd firmemente unida al cemente y -~-
hueso alveolar subyacentes. E1 ancho varfa en sus diferentes -
regiones, siendo generalmente mds ancha en el maxilar que en la
mandibula; puede variar desde 1 hasta 9 mm. Su color es rosa -
salmbén y varia con las mismas condiciones que el color de la en
cfa marginal. Es dg consistencia firme y resilente y presenta-
una textura dspera con un puntilleo caracteristico de "cdscara-

de naranja”.

ENCIA PAPILAR O INTERDENTAL.

Ocupa el nicho gingival que es el espacio interproxi
mal situado debajo del &rea de contacto dental. Consta de 2 pa
pilas de forma piramidal, una vestibular y una lingual 6 palati
na, y una zona intermedia gue conecta ambas papilas y se adapta

a la forma del espacio interproximal llamada col 6 collado en -

dientes posteriores.

Las papilas son ligeramente céncavas y su anatomia de
pende de la forma y posicidn de los dientes. Los bordes latera
les y la punta de las papilas estdn formadas por encia margi---
nal, mientras que el centro de las mismas corresponde a la en--

cfa insertada.
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- MUCOSA ALVEOLAR

Es el tejido que se extiende desde la linea mucogingi-
val hasta el fondo del vestibulo de la boca, y en la mandibula -
hasta el surco sulLlingual, ligeramente adherido al hueso. En el

maxiltar estd reemplazada por la mucosa palatina.

Este tejido es bastante delgado, suave, no estd quera-

rinizado, y es de celor mis rojo que la encia insertada.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

ENCIA MARGINAL

La encia marginal estd formada por un niicleo central -
de tejido conectivo cubierto de epitelio escamoso estratificado-
queratinizado, paraqueratinizado 6 ambos tipos. Los tejidos que
forman la encia marginal 1ibre son: el epitelio bucal en sentido
coronario al surce gingival, el epitelioe del surco, el epitelio-

de unidn y los tejidos conectivos subyacentes.

E1 epitelio bucal en su cara externa estd constitufda-
por 4 capas de células que del fondo a la superficie son: basal,

espinosa, granulosa y queratinizada.



Las c&lulas de 1a capa basal tiene forma cuboidal, son
queratinocitos que se veproducen sirviendo como fuente de renova
cign de células del tejido, y producen y secretan los materiales
que forman la 1dmina basal que separa el epitelic de los tejidos
conectivos subyacentes. En ésta capa se encuentran también los-
melanocitos que producen la melanina que dd la pigmentacion a --

las encias.

La capa espinosa ocupa mis de la mitad del grosor del-
epitelio y sus c€lulas son poligonales. A la capa basal y la -=-
parte mds profunda de la capa espinosa, se les di el nombre de -

germinativas, pues es ahi donde ocurre la mitosis.

En la capa granular las c6lulas se aplapan prepardndo-
se para la descamacién, la que se efectia en la capa queratiza--

da,

Al atravesar las células el epitelio desde la capa ba-
sal hasta la superficie, sufren cambios continuos y modificacio-

nes de especializacidn que incluyen:

1) Pérdida de la capacidad de mitosis y de 1a habilidad para --

sintetizar y secretar material para la l1d&mina basal.

2) Aumento en la produccién de proteinas con acumulacidén de fi-
lamentos citoplasmiticos, matriz amorfa y grdnulos de quera-

tohialina.

3) Degradacién gradual del aparato de sintesis y productor de -




energia.
4) Formacidén de una capa cGrnea por queratinizacidn.
5) Mantenimiento de las unidades celulares laterales.

6) Pérdida final de la insercién celular, lo que conduce a la -

descremacidn de las células desde la superficie.
La nutricién 1lega a)l epitelio avascular por difusidn-

d transporte activo a partir de las papilas de tejido gonectivo-

. que se extienden hacia el epitelio.

SURCO GINGIVAL.

La cara interna de la encfa marginal forma la pared -~

blanda del surco gingival y estd unida al diente.en la base del-

surco por el epitelio de unibén. Estd constituida por epitelio -

escamoso estratificado no queratinizado y s6lo presenta las ca--

pas basal y espinosa.
E1 epitelio surcal actiia como una membrana semipermea-

ble por la que pasan a la encfia los productos bacterianos lesi--

vos y el fluido tisular de 1a encia hacia el surco.

EPITELIO DE UHION.

Es una banda de epitelioc escamoso estratificado que --

forma la base del surco gingival, y due se une al diente por me-




dio de la adherencia epitetial; ésta es una estructura formada -

por una banda epitelial que consiste de una ldmina densa adyacen

te al esmaite, ¥ una ldmina ldcida en Ta que se insertan los he-

midosmosomas que se unen al diente a trdves de mucopolisacdri---
dos, y ayudados por la accion de 3 fuerzas que son las fuerzas -
de Van der Walls; puentes de hidrdgeno, y puentes tricdlcicos.

La adherencia epitelial se forma de los ameloblastos reducidos -

del Grgano del esmalte durante la erupcidén dentaria.

El grosor del epitelio de unidn varia desde 15 a 18 cé
Tulas en la base del surco gingival hasta sélc 1 6 2 cétulas a -
nivel de la unifn dentino-cementaria. Estas células estds dis--
puestas en 2 capas: una basal y otra suprabasal, que presentan -
una actividad mitética constante posiblemente debida a la conti-
nua agresién de elementos lesivos del medio externo. lLas célu--
ias en regeneracidn se desplazan hacia la superficie del diente-
y se descaman en el surco gingival. Las células cercanas a la-

base dei surco parecen tener capacidad de fagocitosis.

Pueden observarse leucocitos en el epitelio de unifn -
afin en encias clinicamente sanas, éstos penetran.desde 1los vasos
del tejido conectivo subyacente desplazdndose a través de los es

pacios interceluylares y pasan al surco gingival,.

La unidn del epitelio al diente es reforzada por las -
fibras gingivales presentes en el tejido conectivo. Por ello el

epitelio de unidn y las fibras gingivales son consideradas una -




‘unjdaﬁyfuncjonal 1lamada "unidad dentogingival".

"ENCIA. INSERTADA.

Estd constitufda por un ndcleo de tejido conectivo 1la-
mado lamina propia, y por epitelio escamoso estratificado queratdi

zado que Yo cubre.

La estructura del epitelio es bdsicamente 1a misma gue-
Ta del epite1io-que recubre a.la encfa marginal; sin embargo, hay
una diferencia entre ambos que corresponde al puntilleo que apare
ce en la encfa insertada.. Esta caracteristica especial en 1a tex
tura tiene su explicacién en la interface entre el epitelio y el-
tejido conectivo, el cual se proyecta hacia el epitelio en forma-
de papilas 6 prolongaciones que dan por resultado la formacién de

bordes epiteliales interconectados.

Esta interdigitacifén del tejido conectivo con el epite
110 que lo recubre, dd lugar a elevaciones y depresiones de:papi
las conectivas, y €stos bordes corresponden al puntilleo que es-
observado clinicamente, a diferencia del epitelio de unidn en el
que la interfase es mds uniforme y no existen dichas proiongacio

nes.

El epitelio y el tejido conectivo se unen mediante una
membrana basal que posée una lémina basal, adyacente a las célu-

las epiteliales basales y sintetizada por ellas. La ldmina ba~~



sal estd formanda por un complejo polisacdrido proteinico y fi-

bras coldgenas y de reticulina incluidas.

Se distinguen 2 zonas en 1a 18mina basal: 1a ldmina -
1ﬁcid§. unida a las células epiteliales basales mediante hemi--
desmonas que se extienden- dentro de ella, y la lamina densa, --
que es atravesada por fibrillias de anclaje que surgen del teji-
do conectivo hasta unirse a la l4amina lGcida de las células epi

teliales basales.

E! intercambio de nutrientes y gases entre las célu--
las apiteliales y 1os tejidos conectivos ocurre-a travds de &s-
ta membrana basal, y las sustancias téxicas deberdn atravesarla
para Tlegar a los tejidos conectivos y ponerse en contycto con-
los elementos relacionados con.las reacciones inflamatorias e -

inmunoldgicas.

LAMINA PROPIA

Estd formanda por 2 capass unavcapa papilar, subyacen
te al epitelio que se compone dg.pruyecciones papilares entre -~
los brotes epiteliales y una capa reticular contigua al perios-

tio del hueso alveolar.

Los principales componentes son fibras coldgenas, va-

sos sanguineos y fibroblastos.

-9 -
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FIBRAS GINGIVALES

E1 tejido conectivo contiene un sistema de fibras cold-
genas, 1lamadas fibras gingivales que estdn agrupadas en 5 grupos

de haces de fibras, que son:

1) Fibras dentogingivales.
2Y Fibras dentoperiostales.
3) Fibras alveologingivales.
4} Fibras circulares.

5) Fibras transeptales.

Todas ellas en su conjunto tienen las siguientes funcipg

nes:

- Producir la rigidéz necesaria para evitar que la encia sea se-
parada del diente con las fuerzas de la masticacidn y unir la-
encia marginal al cemento radicular.y a la encia insertada.

1) Fibras dentogingivales.

Surgen del cemento de la rafz en sentido apical a2 la base de-
la insercidén epitelial cerca de }a unién cemento-adamantina ¥

sa proyectan hacia la encia,

2) Fibras dentoperiostales.

Se doblan en sentido apical sobre 1a cresta alveolar, inser-

- 10 -



tdndose en el periostio bucal y lingual:

3) Fibras alveologingivales.

Van de la cresta del a]veolu,a:1é,énhfa Aibre.y papilar.

4) Fibras circulares

Pasan. alrededor de la rafz en;la‘zona'cervical en-la encfa 1i-

bhre.

5} Fibras transeptales.

Van de la base del cemento, apical a la base de la insercifn -
epitelial, atravesando el hueso para.insertarse en una regidn-
similar del diente adyacente. Forman un ligamento interdenta-

rio conectando entre si todos los dientes. de. la arcada.

Las relaciones anatdmicas de ias fibras de la encia mar-
ginal, pueden ser de importancia en el comportamiento de Tas es---
tructuras .de soporte en varios estados patoldgicos; ésto es debido
a que existe una interdependencia entre los diferentes segmentos -
de 1a encia, de manera que el estado de la encia marginal de un --
diente puede depender de 1a salud de Tas estructuras de soporte --

del diente adyacente.

CELULAS DEL TEJIDO CONECTIVO.

Los elementos celulares constituyen el 8% del volimen -



total del tejido conectivo. gingival normal, presentdndose una po-
lacidn heterogénea que incluye fibroblastos, células cebadas § =--

mastocitos, macréfagos, plasmacitos, linfocitos y leucocitos.

E1 elemento celular preponderante es el fibroblasto en-
un 65%, que se encuentra entre 1os haces de fibras coldgenpas. Su
funcidn es secretar y sintetizar el coldgeno que forma las fibras

coldgenas, glucoproteinas y glucosaminoglucanos.

Las células cebadas se encuentran en gran cantidad cer-
ca de los vasos sanguineos. Contienen sustancias biolfgicamente-
activas como la histamina, cuya liberacidn contribuye a la infla-

macion gingival aguda: la heparina, y enzimas proteoliticas.

Los macr6fagos no son un componente normal del tejido =~
gingival, perc se encuentran frecuentemente debido a la inflama--
cién subclinica que presentan 1a mayorfa de las encias en aparen-
te estado de salud. Debido a su capacidad de producir enzimas hi
froliticas, actiian como fagocitos y ayudan a desintoxicar la en--

cia.

Otras células inflamatorias que se encuentran presentes
en encias clinicamente sanas, son los plasmocitos & cé&lulas plas-
miticas y los linfocitos, localizados generalmente en la base del
surco como respuesta inflamatoria crdnica a la irritacidn de tas-

bacterias y sus productos siempre presentes en el surco gingival.



7 Los plasmocitos producen 1gG, IgA, Igh contra antigenos
locales. Los tinfocitos T y B toman parte en las respuestas inmy
noidgicas, producidas por ia penetracidn de sustancias antigéni--

cas a través del epitelio surcal y de unidn.

Los leucocitos emigran de los vasos del plexo gingival-
penetrando al epitelio de unifn como respuesta a sustancias qui--
miotdcticas liberadas de la placa 6 de la saliva. Tienen funcién

fagocitaria.

Tanto Jas fibras como 1os elementos celulares gingiva--
les.se encuentran incluidos en la sustancia fundamental amorfa ~--
formada por proteoglucanos y dcido hialurénicoe que le dan una con

sistencia del gel altamente hidratada.

INERVACION, VASCULARIZACION Y LINFATICOS.

La vascularizacidén de la encia se obtiene por 3 fuenws--

tes:

1} Artericlas supraperidsticas.- En la superficie vestibular y-
lingual del hueso alveolar, desde las que se extienden capila
res hacia el epitelio del surco y entre los brotecs cepitelfa--
les de la superficie gingival externa. Algunas ramas de las-
arteriolas pasan por el hueso alveolar hacia el ligamento pe-

riodontal.



2) Vasos del ligamento periodontal.- Que se extienden hacia la

encia y se anastomosan con capilares en la zona del surco.

3) Arteriolas que emergen de la cresta del tabique interdental.
Se anastomosan con vasos del Tigamento periodontal, capila--
res del dree del surco gingival y con vasos que van sobre la

cresta alveolar.

Encontramos ademis una anastomosis de vasos sanguiﬁeos
localizada subyacente a la 1dmina basal del epitelio de unién, -
que ha sido denominada "plexo .gingival”, el cual contiene numero
sas macrdfagos y c€lulas mononucleares y constituye -una importan

te zona de defensa.

E1 drenaje linfdtico de la -encfa comienza en los linfd
ticos de las papilas de)l tejido conectivo y se dirigen hacia la-
red colectora externa al -periostio de 1a apdfisis alveolar y a -
los nédulos .infadticos regionales, en especia1 al grupo submaxi--

lar.

ta inervacidén gingival deriva de fibras de los nervios
del ligamentos periodental, y de los nervios ‘tabial, bucal y pa-
latino. Se encuentran también corplisculos. tactiles de Meissner;
bulbos terminales de Krause que son termoreceptores y husos en--

capsulados; todos incluidos en el tejido conectivo gingival.
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LIGAMENTO PERIODONTAL

La porci6n principal del ligamento periodontal estd com-
puesta de haces de fibras coldagenas blandas de tejido conjuntivo. -
que se entiende desde el cemento al hueso alveolar. Se continda -
con el tejido conectivo supra alveolar y se comunica con el espa--
cio medular del hueso alveolar. ET1 ligamento periodontal y el ce-
mento radicular se forman a partir del tejido conectivo laxo (foli

culo) que rodea al gérmen dentario.

A medida que el diente en formacidn erupciona, el tejido

conectivo del saco se diferencia en 3 capas:

- Una capa externa adyacente al hueso, una capa interna Jjunto
al cemento y una capa intermedia de fibras desorganizadas. Los ha
ces de fibras principales derivan de la capa intermedia y se dispg
nen segdn las exigencias funcionales, cuando el diente alcanza el-
contacto oclusal; los haces de fibras se engrosan, y pronto se or-
ganizan-en la disposicidn cidsica de las fibras principales.. .Sin-.
embargo Tas fibras transeptales y de la cresta alveolar se desarrg

1lan al emerger el diente en la cavidad bucal.

FIBRAS PRINCIPALES.

Los elementos mds importantes del ligamento periodeontal-

son las 1lamadas fibras principales, las cuales con coldgenas dis-

-~ 15 -




puestas en haces y siguen un récorrido ondulado. Hay una estrecha
relacidn entre las fibras coldgenas y los fibroblastos. Los extre
mos de las fibras principales que se insertan en el cemento y hue-

so se llaman "Fibras de Sharpey".

GRUPO DE LA CRESTA ALVEOLAR.- Se extienden oblicuamente desde ei-
cemento por debajo del epitelio de unidén hasta la cresta alveolar.
Su funcién es equilibrar y balancear el empuje -coronario de las fi
bras mds apicales, ayudando a mantener el diente dentro del alveo-

Jo y.a resistir los movimientos laterales del diente.

GRUPO HORIZONTAL.~ Se'extienden perpendicularmente al eje longitu
dinal del diente, desde el cemento al hueso alveolar y su funcidn-

es similar a Tas fibras del grupo de Ya cresta alveolar.

GRUPO OBLICUO.- Es el grupo mds numeroso del grupo de fibras del-
ligamento. Se insertan en el cemento y se dirigen oblicuamente en
direccién coronaria; su funcién es transformar las fuerzas mastica

torias verticales en.tensi6n sobre @1 hueso.

GRUPO APICAL.- Sec irradian del cemento al hueso en forma de abani
co en el fondo del alveolo; su funcidn es mantener al diente den--
tro del alveolo.

GRUPO INTERRADICULAR.- Estas fibras se localizan en las furcacio-

nes de los dientes multivradiculares.
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En el tejido conectivo intersticial, entre los grupos de
fibras principales, hay fibras coldgenas distribuidas con menor re
gularidad que contienen vasos sanguineos y nervios. También hay -
fibras elédsticas que son relativamente pocas, y fibras oxitaldni--
cas que se disponen principalmente alrededor de 10s vasos y se in-

sertan en el cemento del tercio cervical de la rafiz.
VASCULARIZACION

Proviene de las arterias alveolares superior e inferior-
y 1lega al ligamento periodontal desde 3 origenes: vasos apica-=--
les, vasos que penetran desde el hueso alvecolar y vasos anastomo--

sados de la encia.
INERVACION

E1 ligamento estd inervado por fibras nerviosas sensoria
les que transmiten sensaciones tactiles, de presidén y dolor por -~
las vias trigéminas. Los haces nerviosos siguen el curso de los -~
vasos sanguineos y se dividen en fibras mielinizadas independien--
tes. Los receptores propioceptivos se encargan del sentido de lo0-

calizaci6n cuando el diente hace contacto.

ELEMENTOS CELULARES.

E1 ligamento estd formando por células que son los fibro
blastos, céluias endoteliales, cementoblastos, osteoblastos, osteg

clastos, macr6fagos de los tejidos y restos epiteliales de Mala--~
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ssez.
CEMENTOGENESIS:

Los fendmenos iniciales en 1a cementogénesis has sido -
determinados en ratas jévenes y ratones mediante la microscopia -
de luz y electrfnico. La formacién tanto de dentina como de ce--
mento, se efectlia en presencia de la vaina epitelial radicular de
Hertwig. Esta vaina estd formada por un crecimiento epitelial, -
de varias capas de grosor, a partir de los aspectcs»apfcales del~
6rganc del esmalte. Al pko]iferar las células de 1a vaina, se ==
presenta una reduccién en el grosor de la porcidn mds coronaria -
de €sta estructura. En zonas en las cuales, sdlo persisten una 6
dos capas de células epiteliales, las células de tejido conectivo
sobre el 1ad6 pulpar de Ta vaina se deferencian formando odonto--

blastos y comjenzan a debositar predentina.

Cuando la capa de predentina alcanza un grosor de 3 a -
§ micras se cubre con una sustancia a manera de matriz amorfa y -
subsecuentemente se mineraliza. Al progresar la mineralizacién,
las células epiteliales de la vaina radicular comienzan a separar
se entre sT y de 1a superficie de dentina y a emigrar hacia el te
jido conectivo periodontal. Ai mismo tiempo la 1d8mina basal que-
separa las células epitetiales de Ta dentina en desarrolio. se -
vuelve difusa y en reemplazada por una capa de fibrillas de coléd-
geno finas, orientadas al azar. Estas fibrillas se extienden en-

. tre las células epiteliales en separacidén, pero no hacia 1a denti



na en desarrvollo. Esta capa forma el cementoide 6 precemento. -
Se acumula una matriz amorfa y se calcifica al mismo tiempo. Al
progresar la calcificacidn, los cementoblastos se desplazan de -
ta superficie y suelen no incarporarse. AsT la capa primaria de
cemento cubre la raiz recientemente formada suele ser celular. -
Sin embargo, tanto los cementoblastos como las células epitelia-
les de la vaina de Hertwig pue&en verse atrapadas, dando lugar -
al cemento celular. Los cementoblastos difieren de las otras cé
lulas de tejido conectivo en que estdn localizadas cerca de la -
superficie de cemento y se encuentran polarizados, ya que extieg>
den sus prolongaciones citop1asmétiéas entre las fibrillas cold-
genas hacia el precemento. Las- c&lulas son mds densas a las ---
electrenes que a los fibroblastos adyacentes; contienen material
denso en cisternas endoplasmiticas dolatadas y presentan caracte
rfs;icas que suelen estar asociadas con células en proceso de =--

sfntesis activa.

£l resultado final de Ta cementogénesis es la forma--<-
cién de una delgada capa de materijal extracelular calcificado a~
nivel de la interfase de 1a dentina y el tejido conective no cal
c1f1;ado que sirve como sitio de insercidén para las fibrillas co
T&genas, del tejido conectivo periodontal. Las células residua-

les de la vaina epitelial radicular forman una red dentro del 1i

“gamento perjodontal. Estos se denominan restos celulares.

COMPOSICION Y PROPIEDADES

De los tejidos conectivos mineralizados en condiciones
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normales, el cemento contiene la menor cantidad de sales inorgdni-
cas. Las sales inorgdnicas existen en forma de cristales de hidro
xiapatita. La matriz estd formada de fibras colégenas, que al pa-
recer no difieren de las que se encuentran.en otros tejidos, asf -
como un material amorfo y denso con granulaciones finas de revesti
miento interfibrilar, que parecer ser el dnico producto de los ce-

mentoblastos.

Sasso y Paynter y Purdy, han proporcionado dates que in-
dicap que €sta sustancias de revestimiento estd formada por proteg

glucanos asi como mucopolisacdridos dcidos y neutros.

E1 cemento es una estructura relativamente quebradiza, -
pueden presentarse facturas debido a lesiones traumdticas. E1 te-
jido también es permeable. Los pigmentos y las sustancias radiac-
tivas pueden difundirse desde T1a pulpa a través del cemento llegan

do a los tejidos conectivos adyacentes.

E1 cemento desempefia tres funciones principales; 1) in-
serta las fibras del ligamento periodontal a la superficie radicu-
lar. 2) Ayuda a conservar .y controlar-la anchura del espacio del
ligamente periodontal y 3) sirve como medio a través -del cual se -
separa el dafio a la superficie radicular. La depasicidon de cemen-
to contindia, al menos en forma intermitente, a través de toda la -
vida. FEn dientes humanos normales, el grosor del cemento aumenta-
mis & menos en forma lineal con el oumento en 13 edad, pero en ---
dientes con enfermedad periodontal, este aumento & incremento ce--
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E1 grosor varia de uyn lugar sobre la superficie radicu-
lar a otro. Mientras que el grosor en el tercio cervical puede -
ser de 16 a 60 micras, se ha observado de 150 a 200 micras en el-

tercio apical del mismo diente.

La principal diferencia funcional entwe el hueso y el -

cemento, es que el segundo no experimenta resorcidn y remodela---

cién fisioldgica extensa.

CEMENTO CELULAR Y ACELULAR

E1 cemento acelular suele ser la primera capa deposita-
da; se encuentra, por lo tanto, inmediatamente adyacente a la den
tina. Se presenta predominantemente en la regidén cervical, aun--
que puede cubrir la rafz entera. €1 cemento celular cubra las ==~
porciones media y apical de la superficie radicular. S$in embar--
go, no existe una linea divisoria entre estos tipos, y una forma-
puede encoﬁtrarse emparedada entre capas de l1a otra. Ambas for--
mas pueden presentar una matriz da finas fibrillas coldgenas in--
crustadas en una matriz amorfa 6 finamente granulada. La estruc-
tura del cemento celular es similar al de 1a forma acelular, sal-
v6 por la preséﬂc1a de cementoblastos atrapados y células epite--
1iales de la vaina radicular. Estas células se encuentran localji
zadas en lagunas, y pueden extender sus prolongaciones citoplasmi
ticas a través de conductos 6 canalfculos, que suelen estar orien

tades hacia 1a fuente de nutricién de los tejidos conectivos pe--
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riodontales. Después de su incorporacidn al cemento, se denomipan
cementocitos. Estos difieren de los cementoblastos en que exhiben
menas organelos citoplasmiticos tales como reticulo endoplasmitico
dspero, mitocrondias, y aparato de Golgi, asf como mayor nimero de
lisosomas. Los cementocitos estin separados del cemento calcifica
do adyacente por un espacio perilagunar que puede contener mate---
rial -globular. En este respecto se asemejan a los osteocitos. La
mayor parte de Tas célulfas permanecen vivas, especialmente cerca -
de la suﬁerficie periodontal. Sin embargo, las células localiza--

das cerca de la superficie dentaria pueden degenerar.

Tanto la forma celular como acelular de cemento pueden -
presentar 1ineas de incremento, 1as que sefalan perfodos intermi--

tentes de crecimients por aposicién y reposo.

CEMENTO PRIMARIO ¥ SECUNDARIO

E1 término cemento primario suele utilizarse para descrji
bir 1a capa acelular depositada inmediatamente adyacente a la den-
tina durante la formacién radicular y antes de la erupcién denta--
ria. E1 cemento primario estd formado de pequefias fibrillas de co
ldgeno orientadas al azar e incrustadas en una matriz granular. -

E1 cemento secundario incluye las capas depositadas después de la-

"erupcifn, generalmente a respuestas de exigencias funcionales. El

cemento secundario suele ser celular y contener fibrillas de cola-
geno gruesas orientadas en sentido paralelo a la superficie radicu

lar, pudiendo presentar fibras de Sharpey. Generalmente, el cemen
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to primarfo estd mineralizado en forma mis completa y uniforme que

al cemento secundario y posée menos lineas de desarrollo.
CEMENTO FIBRILAR Y AFIBRILAR

Las variaciones en la estructura de la matriz extraqelu—
lar permiten la clasificacidén del cemento fibrilar y afibrilar. -
Cuando se observa el cemento con el microscopio electrdnico, en el
cemento fibrilar pueden observarse numerosos haces de fibrillas de
coldgeno con bandas, asi como un material de matriz amorfo interfi
brilar con granulaciones finas, pero el cemento afibrilar se en---
cuentra 1ibre de fibras coldgenas. E1 cemento afibrilar se va con
mayor frecuencia en la regidn cervical, sobre la rafz 6 1a superfi
cie de la corona. Puede depositarse.en &reas aisladas sobre la su
perficie del esmalte en regiones.en las cuales el drgano reducido-
del esmalte ha degenerado y 105 tejidos conectives han entrado en-
contacto con el esmalte experimentan mineralizacién y pueden po---

seer 17neas de incremento.

El cemento fibrilar posée un sistema de fibras. dobles. -
E1 coldgeno producido por los cementoblastos y orijentando al azar-
6 paralelp a la superficie radicular forma el sistema de fibras --
intrinsecas. Al hacer erupcidn el diente y alcanzar la oclusidn -
funcional, continfia la deposicidn del cemento y los extremos de =--
las fibras principales del ligamento periodontal se incrustan en -
ingulo recto a la superficie radicular. Estas se denominan fibras

de Sharpey y forman un sistema de fibras extrinsecas.  Estas son -



producidés por fibroblastos del ligamento pericdental. Inicialmen
te las fibras de Sharpey estdn insertadas en el cemento de &ngulos
aproximadamente rectos con respecto a la superficie del diente. -
Sin embargo, este dngulo puede cambiar singnificativamente al pre-
sentarse el movimiento dentario. El nidmero y diimetro de las fi--
bras de Sharpey varfan con el estado funcional y la salud del dien
te. La densidad aumenta significativamente después de la evupcifn
dentaria. En los humanos, las fibras de Sharpey estdn separadas y
rodeadas por el sistema de fiBras intrinsecas. E1 promedic del --

didmetro de las fibras es de aprox. 4 micras.

Existe gran controversia con respecto al nivel hasta el-
gua1 los diversos componentes del cemento se mineralizan. Algunos
investig;doras.apoyan la idea de que la matriz, pefo no las fibras
coldgenas, se calcifican, otros han presentando pruebas que sefia--
Yan que las fibras intrinsecas se mineralizan, aunque las extrfinse
cas no; ain otros piensan que las fibras, asi como la matriz, es-=-
tdn envueltas en el proceso de la calcificacidn. Sin duda parte de

esta confusién emana de las variaciones propias de la especie.

Existe una zona que abarca de 10 a 50 micras cerca de la
superficie dentinaria, donde las fibras de Sharpey se encuentran -
muy cerca entre si y la calcificacién suele ser completa; sin em--
bargo, en el cémento celular, dende las fibras de Sharpey pueden -
estar separadas entre sf.por fibras intrinsecas localizadas al ---
azar o paralelas a la superficie del cemento, sdio la periferia de
las fibras estd calcificada, dejando una zona central sin calcifi-

car. También es claro, que aunque el cemento primario se encuen--
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tra mineralizado uniformemente, el cemento celular es mds lamina-

do y menos calcificado,

Estos d1timos se consideran como remanentes de la vaina
radicular de Hertwig. Se distribuyen en el ligamento periodontal
cerca del cemento y son mds abundantes en el drea apical y en el-
drea cervical. Su cantidad disminuye con la edad por degenera---
cién y desaparicién & se calcifican y se convierten en cémenticu-
los. Los restos epiteliales proliferan 51 ser estimulados y par-

ticipan en 1a formacidn de quistes periapicales y radicp]a;es la-

terales.

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL

FUNCION FISICA

Consiste en:

A) Resistencia al impacto de ias fuerza oclusales que reside en~

4 sistemas .de ligamento periodontal:

1.- SISTEMA VASCULAR.- Que actia como amortiguador del choque
oclusal.

2.- SISTEMA HIDRODINAMICO.- Que consiste en lfquido de los -
tejidos y resiste las fuerzas axiales.

3.~ SISTEMA DE NIVELACION.- Que se relaciona con el sistema-

hidrodindmico y controla el nivel del diente en el alveo
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lo. . .
4.- SISTEMA RESILENTE.- Permite que el diente vuelva a su posi-

cién infcial al ceder las fuerzas oclusales.

B) Transmisidn de las fuerzas oclusales al: hueso,

C) Funcidn oclusal y de estructura de1‘1igamento periocdontal.
FUNCION FORMATIVA

Es 1levada a cabo por medio de muchas de las cé€lulas del-
tejido conective. A través de toda la vida del diente, los cementg
blastos forman continuamente cemento; los fibreblastos coldgena y -
los osteoblastos hueso. Sin un ligamento periodontal intacto, no -

es posible la deposicién continua de cemento y hueso.
FUNCION SENSORIAL Y NUTRITIVA

E1 Yigamento periodontal provee nutricidn al cemento, hue
so y encia por medio de los vasos sanguineos y dd drenaje Yinfati--
co. La inervacidn del ligamento periocdental proporciona sensibili-
dad propioceptiva y tictil que detecta y localiza fuerzas extrafias-

que actdan-sobre los dientes, y desempeda un papel importante en el

mecanismo neuromuscular qua controla 1a musculatura masticatoria.

CEMENTO

Es una forma especializada de tejido conectivo calcifica-~
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do que se asemeja estructuralmente al hueso, pero difiere en que
carece de inervacifn, aporte sanguineo directo y drenaje linfdti
¢o. Cubre la totalidad de la superficie radicular, y en ocasio-

nes, parte de 1a corona del diente.

Hay 2 tipos de cemento radicular: acelular ¢ primario-

y celular &6 secundario, ambos compuestos de una matriz interfi--

brilar calcificada y fibrillas colagenas. FE1 cemento celular --

contiene cementocitos en espacios aistados (lagunas). Las fuen-

tes de las fibras coldgenas son 2: fibras de Sharpey, que es Ta-
porcidn incluida del ligamento pediodental formadas por fibro---

blastos, y fibras de la matriz cementaria.

Los 2 tipos de cemento se disponen en l&minas separa--
das por lineas de crecimiento paralelas al eje longitudinal del-
diente. Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la es---
tructura del cemento acelular que desempeifa un papel importante-

en el. sostén del diente.

E1 cemento celular estd menos calcificado que el acely

tar.

E1 contenido inorgdnico del cemento (hidréxiapatita),-

asciende al 46% menor que el esmalte, la dentina y el hueso;

Hay 3 clases de relaciones del cemento:
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1.~ €1 cemerto cubre al esmalte - 60 a 65% de los casas.
2.~ Hay unidn de borde con borde - 30% de los casos.

3.- No hay contacto entre cemento-esmalte - 5-a 10% de los -
casos. .

E1 cemento tiene su mayor espesor en el tercio ap%cal ¥
en las &reas de las furcaciones. E1 espesar aumenta a1l triple en

tre los 11 y 70 afios.

La cementogénesis comienza con la mineralizacidn de las
fibras coldgenas dispersas en la sustancia fundamental inferfibri
lar 6 matriz 1lamada precemento 8 cementoide. Su eSpesor aumenta
por aposicién de matrfz de los cementoblastos.

La formacidén del cemento es continua y mis lenta que la
de hueso 6 dentina y cantinda adn cuando el diente ha eruypcionado
y durante toda la vida, reponiendo el &rea incisal de desgaste, ¥

formindose en el drea apical y en furcaciones en mayor cantidad.

HUESQO ALVEOLAR

E1 praceso alveolar es Ja parte del maxilar y la mandi~

bula que forma y sostiene los alveolos dentales., Como consecuen-

cia de 1a adaptacidn funcionaj, se distinguen 2 partes en el pro~

ceso alveolar: el hueso alveolar propiamente diche y el hueso de-
soporte.

- 30 -



E1 hueso alveolar es una delgada limina de Hueso que ro-
dea las raices. En ella se insertan las fibras del ligamento pe--
riodontal. EJ hueso de soporte rodea Ia‘cortica] dsea alveolar y-
actia como sS0stén en su funcidén. E1 hueso de soporte se compone -
de placas corticales compactas de la superficie vestibular y lin--
gual 6 palatina de los procesos alveolares y de hueso esponjoso ==

que se encuentra entre &stas placas corticales y el hueso alveo---

lar.

LAMINA DURA Y LAMINA CRIBIFORME

Radiogrdficamente, el hueso alveolar se observa como una
linea radiopaca denominada 1dmina dura 6 cortical, 1a cual estd --
perforada por numerosos orificios que permiten la comunicacidn de-~
nervios y vasos sanguineos entre la membrana periodontal y los es=-

pacios medulares. Estas perforaciones le dan el nombre también de

ldmina cribiforme.

La cresta alveolar se extiende hasta aproximadamente 1 -
mm. de la unidn amelo-cementaria de los dientes tanto por las ca--
ras libres como proximales. Tiene un aspecto festoneado en media-
luna por vestibular y lingual, mientras que el contorno del hueso-
proximal varia desde convexo en la regidn anterior hasta casti pla-

no en Yas zonas molares.

l.a cresta alveolar interproximal también tiene numerosas

perforaciones para los conductos vasculares y la inervacidn de la-
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encia interproximal.

£1 tébiqde interdental se compone de hueso esponjoso 1i-:
fmita&o-por las paredes alveolares de los dientes vecinos y las ta-

blas éorticlaes vestibular y lingual.
~PARED DEL ALVEOLO

Las fibras principales del ligamento periodontal que an-
clan el diente en el alveolo, estin incluidas una distancia consi-
derable dentro del hueso alveolar, donde se les denomina fibras de

Sharpey.

Algunas de 8stas fibras estin calcificadas, pero la mayo
ria tienen un nicleo central no calcificado dentro de una capa ex-
terna calcificada. La pared del alveolo estd formada por hueso la

minar,
APORTE SAHGUINEO

Proviene de vasos que se ramifican de las arterias alveo
lares superior e inferior. Estas artericlas entran en el tabique-
interdental en el seno de conductos nutricios junto con venas, néL'
vios'y linfdticos. Las arteriolas dentales, también ramas de las-
arterias alveolares, mandan tributarias a través del ligamento pe-
riodontal y algunas ramas pequefias entran en los estrechos espa---
cios del hueso por las pcrfbraciones de 1a ldmina cribiforme. Pe-

quefos vasos que salen del hueso compacto vestibular y lingual tam



bién penetran en la médula y el hueso esponjoso.

- CONTORNO EXTERNG °

Este se adapta a la prominencia de las raices y a las de-

Presionas verticales intermedias.

La altura y el espesor de las tablas dseas vestibular y -
Tingual son afectados por 12 alineacidn de los dientes ¥y la angula~-

cidén de las rafces respecto al hueso y las fuerzas oclusaies.

En dientes con vestibultoversidn,-el mirgen del hueso ves-

tibular se localiza mas apical que sobre dientes de una apropiada -

i,alineacfén. E1 mirgen dseo se afila hasta terminar un filo de cu--

chillo y presenta un arqueamiento acentuade en direccidn al dpice.

En los dientes con linguoversidn, la tabla dsea vestibu-~
lar es mds gruesa gue en condiciones normales, pues sy mirgen es -

redondeado y mis horizontal que arqueado.

INFLUENCIA DE LAS FUERZAS OCLUSALES

Una de Jas funciones del hueso alveolar es la de sostener
a los dientes durante la masticacién; depende de la estimulacidn --
que reciba de la funcién para la conservacidn de su estructura. Es
to se indica un aequilibrio constante entre las fuerzas oclusales y-

1a estructuva del huesc alveolar, el cual es remodelado fisioldgica

mente.
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. B . .
- Los osteoclastos y osteob]astos.distribuyen 1a sustancia

6sea para hacer frente a nuevas exigenc1as func1ona1es. es dec1r

el hueso se elimina de donde ya no- se Te precisa, y- es anad1do don

. de surgen nuevas necesidades.

OSTEOGENESIS

EL_MAXILAR.- El maxilar superior del hombre estd formado, a-
cada lado, por la unién de dos huesos, el premaxilar y el maxilar.
Los dos huesos comienzan a fusionarse al final del ségundo mes de-
vida fetal., La linea de fugién estd indicada en los individuos j&

venes por 1a sutura intermaxilar (incisiva) del paladar 6seo.

E1 maxilar propiamente dicho se desarrolla a partir de -
un centro de osificacidn que aparece a la sexta semana. Estd en--
tonces situado lateralmente respecto de l1a cdpsula nasal cartilagi

nosa y forma de pared de la cavidad nasal cuando el cartflago ha -

.desaparecido. El1 premaxilar § hueso incisivo, tiene dos centro in

dependientes de osificacién. En Gltimo término, forma aquella par
te del maxilar que contiene los dos incisivos, la parta anterior -
del proceso palatino, el borde de la abertura piriforme y parte --

del proceso frontal.

MANDIBULA.~ La mandfbula hace sy aparicidn como una extructy
ra bilateral durante la sexta semana de vida fetal y es una delga-
da capa dsea situada a cierta distancia del cartilago de Meckel. -
Este d1timo es un cordSn cilindrico de cartilago; su extremo proxi

mal situado junto a la base del crineo se continda con el martiilo
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y estd en contacto con el yunque; Su extremo distal, situado en 1a
1inea media, estd curvado hacia arriba y se halla en contacto con -
el cartilago del otro lado. La mayor parte del cartilago de Meckel
‘desaparece sin contribuir a la formacién del hueso de Ta mandibula.
5610 una pequefa porcidn del cartilago, a cierta distancia de la --
1inea media, es el foco de una osificacidn endocondral. AllT se --
calcifica y es invadido y destruido por el tejido conjuntivo y reem
plazado por hueso. Durante toda la vida fetal la mandibula es un -
hueso doble, cuyas dos mitades estdn unidas en la Iinea media por -
un fibrocartilage. Esta sincondrosis se denomina sinfisis mandibu-
lar, E1 cartilago de la sinfisis no deriva del cartf1ago de Meckel,
si no que nace per direnciacién del tejido conjuntivo en la 1%nea -
media. En estaisinfisis se desarrollan pequefios huesos irregula---
res, conccidos con el nombre de huesesillos mentonianos, que al fi-
nal del primer afio se fusionan con el cuerpo mandibular. Al mismo-
tiempo las dos mitades de la mandibula se unen por osificacitén del-

fibrocartilago sinfisario.

" 'PROCESO ALVEOLAR.- Cerca del fin del segundo mes de vida fe--

tal, los huesos del maxitar y de la mandfbula forman una hendidura-

que ‘estd abierta hacia la superficie de la cavidad bucal.

La ap6fisis alveolar puede ser definida como aquella par-
te del maxilar y de 1a mandfbula que forma y sostiene los alveoclos-
de los dientes. Anatémicamente, no existe ningin 1fmite definido -
entre el cuerpo del maxilar o el de la mandfbula y sus procesos al-
veolares respectivos’. En algunos sitios el procesc alveolar estd -

fusionado, y parcialmente escondido, con un hueso que no estd rela-
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cionado funcionalmente con los dientes. En la parte anterior del
_maxilar, la placa palatina se fusiona con el proceso alveolar. -
En la parte posterior de 1a mandibula, la linea oblicua estd su--

perpuesta sobre el huse del proceso alveolar.

Como resultado de su adaptacién a la funcidn, se pueden
dintinguir dos partes en el proceso alveolar. La primera consis-
te en una laminilla delgada de hueso, que rodea la rafz del dien-
te ¥y sirve de punto de adherencia para las fibras principales de-
la membrana periodontal. Este es el hueso alveolar propiamente -
dicho. La segunda parte es el hueso que rodea al hueso alveolar-

y sirve de sostén al alveolo; se le 1lama hueso de sostén.

Este {i1timo a su vez, consta de dos partes: hueso com--
pacto (placa & tabla cortical).que forma las tablas vestibular y--
bucal de los procesos alveolares, y el hueso esponjoso situado en

tre estas tablas, o sea hueso alveolar propiamente dicho.

Las tablas corticales, continuas con las capas compac--
tas de los cuerpos maxilar .y mandibular, son generalmente mucho -
mds delgadas en el maxilar que en la mandibula. Son mds gruesas-
en l1a regidn de 1os caninos y molares de 1a mandibula, especial--
mente de lado bucal. En el maxilar, la tabla cortical externa es
td perforada por muchas pequefias aberturas a través de las cuales
pasan los vasos sangufneos y linfdticos. En la mandibula, el huge
so cortical del proceso alveolar es denso y, ocasionalmente mues-
tra pequefias perforaciones. En la regidn de los dientes ;nterio-

res de ambos maxilares el hueso de sostén es, generalmente muy --
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delgado. Ho hay aqui hueso esponjoso, y la tabla cervical estﬁr—‘

fusionada con el hueso alveolar.

Los tabiques interdentales e jnterradiculares contienen
lTos canales perforantes de Zuckerkandl y de Hirschfeld, que alber

gan las arterias venas, vasos }1infdticos y nervios interdentales-

e interradiculares.

Histniﬁgicamente las tablas corticales estdn formadas -
pu} laminillas longitudinales y sistemas de Havers. En la mandfi-
bula, las laminillias circunferenciales 6 fundamentales van desde-
el cuerpo de 1a mandibula hasta las tablas corticales. Las trabd
culas del hueso esponjoso del proceso alveolar estdn colocadas en

la direccién de los esfyerzos a 10s cuales estdn sujetas como re-

- sultados de la masticacién. La adaptacifn de este hueso esponjo-

so es particularmente entre los alveolos ge ios molares, donde ~-
las trabéculas muestran una disposicién horizontal y paralela. -
Desde 'a parte apical del aiveolo de 10s melares inferiores las -
trabéculas, algunas veces, se ven correr radialmente en direccidén
ligeramente distal. Estas trabéculas son menos pronunciadas en -
el maxilar,.a causa de la proximidad de ia cavidad nasal y de los
senos maxilares. ~Los espacios medulares de "la apGsfisis alveolar-
pueden contener médula hematopoyética, pero habitualmente se en--
cuentra s6lo médyia grasa. En el céndilo de la mandfbula, en el-
dngulo de la mandibula, en la tuberosidad maxilar y en otros si--
tios, se encuentra frecuentemente médula celular, adn en los adul
tos.
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E1 -hueso alveolar propiamente dicho, que forma la pared
interna del alvéolo, estd perforado por muchas aberturas que dan-

paso a las ramas de l1os nervios intralveolares y de los vasos san

;guineos, las cuales estdn destinadas a la membrana perioddntica.-

Se denomina por ello placa cribiforme 6 1dmina dura; ésta d(ltima-
expresidn se refiere al aspecto denso del hueso alveolar, visto -

en las radiografias. E1 hueso alveolar estd formado, en parte, -

_ poer hueso compuesto de laminillas y en parte por tejido dseo fi--

broso. Ltas laminillas estdn dispuestas en forma mis 6 menos para
Tela a2 la superficie de los espacios medulares adyacentes; otras-

forman sistemas de Havers.

MODIFICACIONES HISTOLDGICAS DEt PROCESO ALVEOLAR

La estructura interna de) hueso esti adaptada a los es-
fuerzos mecénices y continuamente sufre cambies durante el creci-
miento 6 si se alteran los esfuerzos funcionales. En los maxila-
res éste cambio se produce de acuerdo al crecimiento, erupcién, -
desgaste y pérdida de los dientes. Con el progreso de los ahos,-
algunas partes del hueso y parte de los osteocitos pierden su vi-
talidad, y tiene que producirse una regeneraci6n. Todos esos pro
ceso0s son posibles gracias a la coordinacin de las actividades-
destructivas y formativas. Hay células especializadas, los osteo
clastos, que tienen por funcidén eliminar el tejido 6seo envejeci-

do 6 el hueso que ya no estd adaptado a los esfuerzos mecdnicos.

Los osteoclastos son células gigantes multinucleadas. -
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“E¥.cuerpe de la célula es irregularmente ovalado ¢ en forma de -
masa y suele tener muchas prelongaciones ramificadas. En gene--
ral, Jos osteoclastos se encuentran en cavidades excavadas en el

hueso, llamadas lagunas de Howship, las cuales son debidas a2 la-

actividad de los osteoclastos. EV citoplasma que estd en contag

to con al hueso es francamente estriado. Se explica el origen -
de esas estrias como expresion de la actividad de reabsorcibn de
esas células., Los osteoclastos parecen producir una enzima prop
teolitica que destruye 6 disuelve los constituyente orgdnicos de
1a matri} del hueso. Las sales minerales que quedan asi libera-

das, son arrastradas por los ligquidos drg&nicos 6 ingeridas por-
1os macréfagos.

Los osteoclastos se diferencian a partir de fibrablas-
tos jﬁveneg 6 de las células masenquimatosas indiferenciadas, ~-
probablemente por la divisidén de los niicteos sin la particidn ha
bitual del citeplasma. Mo se conoce cual es el estimulc que prg
‘duce Ya diferenciacion de Jas cé&lulas mesenquimatosas en osteo--
blastos y osteoblastos. La reabsorcion osteocldstica del hueso-
estd determinada en parte genética y en pgrte funcionalmente. -
También pareceria que los huesos envejecidos estimulasen 1a dife
renciacidn Ye osteoclastos, posibiemente debido a modificaciones
quimicas que son 13 consecuencia de la degeneracién y de 1a ne--

crosis final y de los osteocitos.

E) huyeso nueve se produce por la actividad de los os--
teoblastos. Estos también se diferencian a partir de fibroblas~

tos 6 de células mesenquimatosas indiferenciadas del teJido con-
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juntivo. Los osteobTastos‘én funcionamienta estdn dispuestos a lo
largo de la superficie del hueso en crecimiento en una capa conti-

nua, similar por sy aspecto 2 un epitelfa cuboideo.

Los osteoblastos producen la matriz del hueso por secre-

cifn. La matriz, al pricinpio, estd desprovists de sales minera--

les. En dsta etapa se Je 1lama tejido osteoide. Cuando ya se ha-
producidp cierta cantidad de matriz, algunos de los osteoblastas -
quedan incluidos en 1a misma, y se les denomina entonces osteoci--

tos., Hormalmente, 13 matriz orgdnica se calcifica inmediatamente-

después de su formacidn.

RECONSTRUCCION INTERNA DEL MUESQ

El proceso alveolar se encuentra en constante estado de~
renovacibn. Ourante el crecimiento de 105 huesvs de los maxilares
se deposita sustancia Gsea sobre las superficies externas de las ~
tablas corticales. Cualquier cambio se observa mds rdpidamente en
12 mandibula. con su espesa capa cortical de hueso compagto. £ -
hueso se deposita aqui en forma de laminillas fundamentales & sca-
circulares. Cuando las laminillas alcanzan cierte espesor, son --
reemplazadas desde adentro por hueso haversiano. Es esta una re--
canstryccidn que estd de acuerdo can los requerimientos funciona--
les y nutritivas del hueso. Ean los conductes de Havers cercanos -
2 12 superficie se diferenciaon osteoclastos que reabsorven las lta-

minillas de los sistemas de Havers y parte de las laminillas circy
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lares. Después de un tiempo cesa 1a reabsorcidn y se vuelve a de-
positar hueso nyevo sobre sobre el hueso antiguo., La 1inea ondula
da. de las lagunas de Howship, con su convexidad dirigida hacia el-
hueso antiguo, permanece siendo visible como una 17inea cementante-
con un color obscuro 1lamada algunas veces 1inea de reversién. Es
ta contrasta con aquellas lineas cementantes que parecen correspon
der a un perfodo de descansc durante el proceso continuc de aposi-
cibn fsea; esas lineas se 11aman 1ineas de reposo. Las 1fneas de-
repbso y las de reversidn separan capas dseas de edades diferen--=-

tes,

Otro tipo de reconstruccifn interna consiste en la Susti
tucidn del hueso compacto por hueso esponjoso, lo cual puede obser
varse después del crecimiento del hueso, cuando la capa externa -
compacta se ha desarrollado ya hasta ciertc grade. €1 proceso de-
destruccidn puede seguirse en un corte transversal del hueso, es--
tudiando los restecs de 1os sistemas de Havers 6 de las laminillas-
fundamentales parcialmente destruidos, que vienen a formar las la-

minillas interstisiaies del hueso.

En cualquier superficie de un hueso al cual esté adheri-
do un misculo, un tend6n, un ligamento 6 l1a membrana periodéntica,
se puaden ver fibras de Sharpey que penetran en l1a laminilla funda

mental.

Durante la sustitucibn de &stas 07timas por los sistemas
de Havers quedan en las capas mds profundas fragmentos de hueso -=

que contienen fibras de Sharpey. Por lo tanto, la presencia de la
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minillas intersticiales que contienen fibras de Sharpey, indica. -

el nivel anterior de 1a superficie Gsea.

Las modificaciones de l1a estructura del hueso alveolar -
son de gran importancia en relacifn con los movimientos fisioldgi-

cos de los dientes.

En el fondo de los alveolos se puede reconocer la conti-
nua aposicign de hueso por las lineas de reposo que separan las -
capas paralelas de hueso fibroso; cuando el hueso fibrose ha alcan
zado cierto espesor, es Treabsorbido parcialmente desde los espa-=--
cios medulares y reemplazado luego por hueso havesianoc 6 por trabé
culas. La presencia de hueso fibroso indica el nivel al cual esta
ba situado previamente el fondo alveolar. Durante el éovimiento-
6 derivacifn mesial de un diente, se produce en la pared alveolar-
distal un dep6sito de hueso y una reabsorcidn en la pared mesial.
La pared distal*esta constituida ¢asi enteramente por hueso fibro-
so. Sin embarge, los osteoclastos de 105 espacios medulares adya-
centes excavan parte del hueso fibroso cuando este alcanza cierto-

espesor, y en su lugar se deposita hueso laminado.

En la pared alveolar mesial de un diente que estd en pro
ceso de derivacidn se encuentran signos de reabzorcidn activa, ta-
les como la presencia de lagunas de Hawship que contienen osteo---
clastos. De éste lado, el hueso fibroso estd presente en zonas re
tativamente escasas. . Cuando se le encuentra, forma 5010 una capa~-
delgada. Esto se debe af heche de que la derivacifn mesial de un-

diente se produce con unh movimiento de balanceo. Por lo tanto, la
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reabsorcifn no abarca toda la superficie mesial del alveolo en un
mismo momenta; ain mds, 1os perjodos de reabsorcidn a)ternanvcon-
periodos de descanso y reconstruccidén. Ourante esos pariodos de-
descanso es cuando se forma e} hueso fibroso nuevamente las fi-e~- .~
bras desprendidas de la membrana periodéntica. Es esta accidén al
ternada la que estabiliza la adherencia de 1a membrana periodéntj
ca en ese lado del diente. Llos islotes de hueso fibrose estdn seg
parados del hueso Taminado por lineas de reversidn, que dirigen -

sus convexidades hacia el hueso laminado.

CONCEPTOS BASICOS DE INNUNIDAD
DEFINTCION

Se define como inmunidad a todos los mecanismos fisiolg
gicoé gque permiten al organisme reconocer las substancias como ex
trafias a su ser, y neutralizarias, eliminarlas 6 metabolizarlas -
con 6 sin lesidn de Yos tejidos propios. Las respuestas fnmunold
gicas pueden dividirse en: 1) inespecificas y 2) especificas. --
Las inespecificas dependen de exposicifn previa a una configura--
cidn extrafa, con identificacidn ulterjor y reaccidn subsiguien--
'te; en cambio, las especificas se presentan de la misma manera -~
después de Ja exposicién inicial 6 las siguientes a una configura
cifn extrafia; aunque sean selectivas respecto a diferenciar lo --
“propia" ‘de 1o "ajeno",-no requieren una identificacidn especifi-
ca. Llas respuestas inmunolbégicas cumplen 3 funciones principa---

Tes: dc defensa de hemeostasia y de yvigilancia. La primera se
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relaciona.con resistencia a -la infeccidn- por microorganismos; la
segunda con la gTimfnaCidﬁ de componentes “propios" gastados ---
(antiguos) y la tercera con. la identificacién y destruccién de -

c€lulas mutantes.
ANTIGENC.

Es una substancia capdz de provocar una respuesta inmy
nitaria. ‘Los antigenos que existen en 1a naturaleza son substan
cias de elevado peso molecular, habitualmente proteinas & carbo- -
hidratos (6 contienen componentes protéicos 5 carbohidratos). -
HMuchos constituyentes de los organismos pardsitos son antigéni--
cos; las respuestas inmunitarias opuestas a esos antfigenos pue--
den proporcionar proteccién contra la enfermedad & resistencia a
las reinfecciones por el mismo tipo de pardsito, 6 ambas cosas -

a un mismo tiempo.
ANTICUERPO.

Son proteinas plasmiticas sintetizadas en las respues-
tas inmunitarias (humorales), que son capaces de combinarse con-

los antigenos provocadores. Hay varios tipos de protefnas plas-

m&ticas con una actividad concomitante de anticuerpos, y se ies-

denomina colectivamente inmunogliobulinas.

HAPTENO

Es un antigeno incompleto, es decir, una substancia in
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capdz de pfovdcar por si misma una respuesta jamunitaria, aunque
puede actuar como antigeno parcial cuando se& combina con Otra --
substancia {generaimente de elevado peso maelecular), a la que Se
Te canoce como molécula portadora. fLos haptenos son casi siem=~-

pre de bajo pesos molecular y estructura relativamente simple.

La respuesta inmune especifica depende de dos fipos de

mecanismos efectores: a) intervencidn de un products celular de

los tejidos linfoides, que se¢ 1lama anticuerpo {inmunidad huma--
ral) ¥y 2) intervencién de linfocitos sensibilizados especifica--

mente (inmunidad de origen cejular 6 hipersensibilidad hardia).

INMUNTIDAD CELULAR

cuando un aelemento extrafio ha podido penctrar en el te
jido conjuntivo, sec producen fendmenos vasculaves vy celulaves ca
racteristicos de. la reaccién inflamatoria, cuyo {d1timo objetivo~

es captar y eliminar los agentes extrafos paor fagociteosis.

La primera fase de Ja& reaccidn inflamatoria consiste -
en uyna dilatacidn de los capilares y arteviolas, responsable del

enrojecimiento y aumento de calor.

En éste tipo de respuesta no es posible detectar anti-
cuerpos circulantes capaces de reaccionar con el antigenos; hay -
produccidn exclusiva de células mononucleadas que reaccionan es-

pecificamente c¢on el antigeno cxtrano que ha iaducido &sta res--
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puesta inmunitaria. Estas c&lulas mononucleadas actdan tanto di-

~rectamente ' como mediante sustancias producihas por ellas; tas lin

focinas.

Esta respuesta inmunitaria de tipo celular parece ser -
Ta que mayoritariamente interviene en la proteccién contra levady
ras y virus. Iguaimente parece desempefiar un papel importante en
el rechazo de células tumorales. Sin embargo, ante diversas in--
fecciones, esta respuesta probablemente s6lo sea un testigo sin -
participacién real en la defensa del organismo. También puede --
ser nocivo el efecto de &sta reaccidn, como ocurre en la dermati-

tis de contacto G 1a reaccidn de rechazo de injerto.

Este tipo de inmunidad no puede transmitirse por inyec-
cién del suero de un sujeto inmunizado a otro que no lo esté. S
10 las células mononucleadas son capaces de asegurar tal transfe-

rencia.

INMUNIDAD HUMORAL.

Se caracteriza por la sintesjs‘de glqbu]inas (principal
mente gammaglobulinas) efectuada por el tejide linfoide, globu]%;
nas que son liberadas al piasma y constituyen los anticuerpos cir
culantes. Se designan mediante €1 término general de inmunoglobu
linas; posiblemente no todas las inmunoglobulinas tengan la fun--
cién de anticuerpo. 1los-anticuerpos reaccionan especfficamente -

con el antigeno que los ha inducido.
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“Muchos anticuerpos Gnic&mente parecen testigos de una in
feccifn sin participar en la defensa propiamente dicha. Incluso -
puede suceder que algunos anticuerpos tengan un efecto mds bien --
perjudicial para.el crganismo; como los anticuerpos que posibiji--
tan el desarrollo de una resistencia ante una hormona, como por =--
ejemplo 1a fnsulina. Estos anticuerpos son los que provocan los -

choques anafildcticos y las enfermedades alérgicas.

La inmunidad con anticuerpos circulantes puede ser trans.
ferida inyectando suero de un sujeto activamente inmunizado a otro
que adquirird entonces transitoriamente la capacidad de reaccionar

con el antigeno.

Otro ejemplo de inmunizacién pasiva es.el de la transfe-
rencia de anticuerpos de madre e hijo, puede ser por via traspla--
centaria o por &1 calostro postnatalmente cuyas gammaglobulinas --

pasan a través del intestino y entran a la circulacién linfdtica.
.

CELULAS INMUNO COMPETENTES
MICROCIRCULACION

La microcirculacidn, que estd formada por las arteriolas,
capilares, vénulas postcapilares y venas, es el sitio de la reac--

cidn inicial a la agresidn.
La lesién es el resultado de una reaccifn inmediata por-
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la microcfgéu{acidn. Inicialmente existe uns constriccifn momen-
tdnea a los vasos seguida inmediatamente por vasodilatacidh y re-
duccién del flujo sanguineo, con cambios en las propiedades del -
vaso sanguineo. La superficie del limen de las células endotelia
les se vuelve pegajosa, la permeabilidad vascular, especialmente-
de la vénula postcapilar, aumenta considerablemente, y los compo-
nentes del plasma, sin importar su tamafio, pasan de 10S vasos a =
los espacios EXtravascu]ares._ Los leucocitos polimorfonucleares-
se adhieren a las paredes endoteliales pegajosas, proyectan seud§
podos entre las células y comienzan a abrir las uniones intercely
lares. Los neutréfilos emigran de los vasos y su movimiento has-
ta el sitio de 1a lesidn, es dirigido por agentes quimiotdcticos.
Estos fendmenos se acompafian por agregacidn de plaquetas y activa
ci6n de Ta cascada de la coaqulacién y el sistema de plasmina. -
Puede presentarse coagulacién tanto intravascular como extravascy
lar. Como consecuencia de éstos hechos, se¢ forma un exudado in--
flamatorio constifuido por todos los componentes del svero sanguf
neo: fibrinﬁ, eritrocitos y formas granulociticas. En ésta etapa
la reaccidn se denomina inflacifén aguda. Asi puede observarse cn
Ja encia de los humanos a los 2 6 4 dias después de comenzar la -
acumulacidén de placa. Dependiendo de la naturaleza y wmagnitud -
de la lesidén, asi como del cardcter de la reaccidn del huésped, -
la reaccién puede resolverse rdpidamente y el tejido ser restaura
do a la normal idad, o es posible que evolucione hasta convertirse
en una lesidn inflamatoria crénica. En éste caso el sitio se ve-

poblado por macr6fagos ¥y c€lulas Jinfoides a Yos pocos dias.

Los cambios en la microcirculacidén y en la formacién de
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un exudado inflamatorio agudo, son provocédos por sustgncias quimi-
cas 1iberadas en el sitio de la agresi6n 6 lesidn. Estas sustan---
cias se denominan mediadares de 1a reaccion inflamatoria. La hista
mina es un mediador potente de las’ reacciones propiasd de 1a inflama

cién aguda.

La permeabilidad vascular aumentada es provocada por la -
histamina y manifestada por la vénula postcapilar. La histamina es
producida por las células cebadas dehido a la descarbocilacidn de-
la histidina, y se almacena en los grdnulos de é&stas células. Gran
nimero de células cebadas localizadas cerca de los vasos sanguineos
liberan su contenido granular al ser lesionadas. La histamina tam
bién es puesta en libertad de las plaquetas de la sangre que se ---
aé]utinan y de las células endoteliales lesionadas. La sustancia -
es un mediador importante de la inflacidn alérgica y puede también-

participar en Ja mayor parte de las otras de lesibn aguda.

Las quininas, péptidos pequefios, constituyen otro grupo -
de sustancias vasoactivas liberadas durante una lesidn y partici--
.;;ntes en la fase aguda de la inflaci6n. Lla lesidn activa del fac-
tor Hageman, a su vez, activa el mecanismo de cascada de la coaguig
¢ién y la generacifn de plasmina. Tanto el factor Hageman activado
como la plasmina poseen la capacidad para convertir la prognzima ca
licreinégenc en una enzima activa calicreina; ésta a sy vez, desdo-
bla e! péptido activo del quininSgens, una macroglobulina alfa 2 --
del suero. Esta proenzima también existe en los neutrGfilos y pue-

de ser liberada de los mismo en forma activa. Las quininas son =---

substancias vasoactivas y quimiotdcticas muy potentes.
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Las prostaglandinas forman otro grupe de sustancias va-
soactivas potentes presentes en la encia inflamada en altas con~

centraciones.

CELULAS CEBABAS

Se les encuentra en especial, en la vecindad de los va-
sos sanguineos. Son residentes normales del epitefio de unidén y -
de los tejidos conectivos gingivales. Se coaracterizan por la pre
sencia de grandes grdanulos densos, formados por heparina, histami
na, 0 serotonina y proteasas. La proteasas existen en una Torma-
activa y ne precursora y poseen especificidad para substratos si-
milares a los de las quimiotripsina y tripsina. E1 contenido gra
nular puede ser liberado de las células cebadas hacia el comparti
miento extracelular sin pé&rdida de la viabilidad celular. Los es
timulos que provocan la liberacidn de las substancias en los gré-
nulos, incluyen factores liberados del svero .por endotoxina, le--
si6én, exposicién a ciertas toxinas y otras sustancias bacteria---
nas. Las reacciones inmunoldgicas también pueden provocar la de-

granutacidn.

Las cdlulas cebadas Tlevan en su superficie receptores-
para el anticuerpo citofflico IgE, las célutas que 1levan anti---
cuerpos y que entran en contacto con el antigeno para el cual es-
especifico, el anticuerpo experimenta degranulacidn con Ta Tibera
cifn de histamina. Esta reaccidn es ta base de 1a anafilaxis y -

puede también participar en otras formas de inflamacién alérgica.
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La liberacidn de histamina puede ser también inhibida por la pre-
sencia de prostagiandinas, y la produccién y liberacidon de las --
prostaglandinas por eosin6filos en lesiones inflamatorias puede -
ser una de las formas en que. es controlada la actividad de 1las. c§&
Tulas cebadas. Las cé€lulas cebadas en el epitelio de unidn y en-
los tejidos conectivos gingivales, pueden participar en la reac--

cién inflamatoria aguda sirviendo como fuente de histamina.
NEUTROFILOS

Constitﬁyen 1a primera linea de defensa contra toda for
ma de- lesidn y agresidn, y existen en todas las lesiones inflama-
torias. La funcién protectora primaria de los neutrdéfilos es la-
de acumularse en los sitios de la lesidn 6 agresidn y englobular,
matar 6 digerir a los microorganismes y destruir sustancias noci-
vas. En virtud de que utiiizan la via glucolitica y la de mono -
fosfato de hexosa para la produccién de energia, los neutrSfilos,
pueden operar en ambientes de baja tensidn de oxigeno y un pH dci

do encontrado genera]ménte en tejidos lesionados.

Los neutrofilos maduros poséen poca capacidad para sin-
tetizar protefnas; md3s bien 1levan en forma granular todas las -
sustancias .necesarias para la fagocitosis y destruccién de los mi
crborganismos. Los grdnulos especificos contienen lisozima, fos-
fatasa alcalina y lactoferrina, y tos grénulos acidéfilos tienen-
las hidrolasas dcidas, protefnas cafidnicas y mieloperoxidasa, --

las que a su vez, participan en la fagocitosis, destruccidén y di-
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gestign de microorganismos y otras sustancias nocivas.

T-Los neytrdfilos son amiboideos y poséen la capacidad~

para reaccionar con.un gran nimero de agentes quimiotdcticos. -
~Inicialmente se encuentran atrapados en los sitios de la infla-

macidn debido a cambios provocadas por Ja lesidn en Ja microciy

culacién. Subsecuentemente, 10s agentes quimiotdcticos dirigen

los movimientos de las células a los sitios dafados.

La mayor parte de las bacterias, incluse las de la --
placa dental poséen 13 capaéidad para producir péptidos con los
cuales reaccionan quimiotdcticamente, los neutrdfilos. Ademds,
al C5a, €5,6,7 activados, generados por la activacidn del com--
plemento ¥ las quianinas, producen quimiotaxis por neutréfiles.-

Asi, Jas sustancias producidas por tejidos lesionados, como las

sustancias producidas por microorganismos, atraen a los neutrd-
fitlos. Los neutrdfilos también participan en 13 destruccidn ti
sular. La lisis de los tejidos conectivos y la destruccién --~
&sea que acompafian a las infecciones agudas formadoras de pus,-

son quizd& causadas en gran medida por las sustancias derivadas-

de los neutrdfilos.

Ademds de las diversas sustancias bactericidas, leos
neutr6filos Vlevan hidrolasas adidas potentes ¥ una colagenasa~
que posée la capacidad para destruir el coldgenc y otras sustan
cias de los tejidos conectives y de inducir resorcidn Gsea. Los
neutréfilos que participan en una reaccidén inflamatoria aguda,-

pueden morier y liberar &stas enzimas hacia las sustancias
.
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del tejido conectivo.

Algunas de las actividades de los neutrdfilos tienden a
provocar la persistencia de 12 reaccidn inflamatoria. Por ejem--
plo, las enzimas liberadas por los neutrdfilos pueden separar el-
componente del complemento €5 para producir C5a y €5,6,7 activadoe
Y, a su vez ser capdz de activar el sistema productor de quini---
nas. Estas reacciones, a su vez, atraen células inflamatorias --
adicionales, perpetuando la inflamacién. Las reacciones de éste-
tipo pueden ser la causa de la cronicidad de la inflamaci6n gingi

“val.

MACROFAGOS

Los fagocitos moncnucleares se originan en la médula -~
Gsea y son transportados a través del cuerpo, come monocitos de -
sangre periférica. Al llegar a l0s tejidos, los monocitos se di-
ferencian en macrdfagos que pueden continuar dividiéndose; poséen
una vida media larga y todos los organelos necesaries para la sin
tesis de proteinas. Los macr6fagos han sido consideradoes una par
te importante del sistema de defensa del huésped., principalmente-
debido a.su capacidad para ingerir, matar y digerir microorganiss
mos y otras sustancias extrafas. Esta capacidad depende de su in
terrelacién con 1os ofros leucocitos, el sistema inmune y el com=
plemento. Los fagoéitos mononucleares son atraidos a los sitios-

de inflamacidn por productos de otras cé&lulas.



PAPEL DEL.MACROFAGO EN LA RESPUESTA. INNUNE -

“Los macrdfagos.conétituyeh un - componente integral e in-
Vdispensable de la reaccién inmunoldégica normal. Tanto Tos linfo-
citos B coma los T reaccionan con el antigenc y con el mitSgeno -
después de ser procesados y presentados bor macréfagos. Los ma--
crifagos estimulados producen sustancias que regulan la reaccién-
inmune. Algunos de &stos parecen potencializar la reaccidn de --

los Tinfocitos y otros suprimen la reaccién.

Se ha demostrado que cultivos de macidfagos expuestos a
las protaglandinas producen y liberan gran cantidad de monofosfa-
to de adenosina acfclica, un compuasto que desempefia un papel im-
portante en la regulacidn de las reacciones de los linfocitos. -
Los macrdfagos tienen 1a capacidad para producir prostaglandinas,
y ésta familia de sustancias puede también regular la actividad -
de las células linfoides. .Los macr6fagos son capaces también de-
desempefiar una funcidn reguladora de los fibroblastes. Las sus--~
tancias derivadas de los macréfagoes .pueden también afectar la pro

liferacién celular.

Los macrdfagos pueden activarse ya sea por interaccién-
directa con sustancias bacterianas 6 complejas inmunes, 6 indirec
tamente en presencia de linfoquinas., Las células activadas se =--
agrandan y presentan disminucién en la movilidad, mayor tendencia
2 adherirse a las superficies de los vasos de cultivo, mayores ni
veles de actividad oxidativa y sintesis de proteinas, y mayor ca-

pacidad fagocitica y habilidad para matar microorganismos.



Aunqﬁe estas actividades pueden ser predominantemente -
protectoras las células activadas parecen participar en una forma
importante en la destruccién tisular que acompafia a las reaccio--
nes de hipersensibilidad tardia (tipo IV) y otras formas de infla
macién crbnica. Los macréfagos activados con sustancias bacteria
nas, complejos inmunes 6 linfoquinas, sintetizan y.liberan hidro-
lasas de sus 1isosomas y protecasas neutras tales como lisozina.
Ademds los macréfagos activados, ya sea por endotoxinas 6 linfo--
quinas producen y Viberan coleganasa. Llas enzimas liberadas ~---
poséen 1a capacidad para provocar dafio tisular de)l tipo observado
en las reacciones inflamatorias e inmunopatoldgicas crénfcas, in-

ciuyendo la enfermedad periodontal.

BASOFILOS

Los leucocitos polimorfonucieares responden cuando me--
nos a 3. factores quimiticticos derivados del sistema del comple-
mento. Ademds 105 neutr6filos guardan una relacién dirvecta 6 in-
directa con la produccién de una substancia conocida como substan
cia de reaccidn lenta, factor humoral que contiene un &cido gra;—

S0.

Los granulocitos baséfilos, que s6le representan 0.5% -
de‘Tos Yeucocitos de .1a sangre, y las plaquetas, elementos hemos-
tdticos sin nicleos de la sangre, contienen aminas que también -~
actdan sobre los vasos, como histamina y serotonina. - Se-piensa -

que la produccidén de éstas substancias se inicia cuando las célu-
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las respectivas entran en contacto con complejos antigeno-anticuer-
po, - a través de mecanismos que pueden depender del complemento, 0 -
‘no. Las aminas en cuesti6n. activas sobre .vasos, parecen interve--
nir en las lesiones tisulares. Después de l1a interaccidn del anti-
geno con el anticuerpo en tejidos como glomérule renal, por ejem--~-
plo, se 1iberan éstas substancias, y producen cambios de permeabili
dad, 1o que significa precipitacién rdpida de complejos antigeno~---
anticuerpo solubles circulantes. La Tiberaci6n de histamina y sero
tonina pérece forman parte asi de una cadena inmunoldgica capdz de-

amplificar la lesién debida a complejos antigeno-anticuerpo.
EOSINOFILOS

Los granulocitos eosinéfilos, que representan de 1 a 3% -
de los leucocitos en sangre circulante, se reconocen por grénulos =
citopldsmicos de gran tamafdo, que toman un color roje intenso con -
la eosina. Estos grdnulos se componen de una matriz protefnica que
contfene varias enzimas. Los eosindfilos no contienen lisozima ni-
fagoc{tina. a diferencia de 1os leucocitos polimorfonucleares neu--
tr6filos. Aunque se sabe que Tos eosindéfilos fagocitan complejos -
ant fgeno=-anticuerpo, su funcidn primaria no parece ser la ingestifn
de bacterias. Siempre se encuentran eosindfilos en los tejidos don
de existen condiciones de tipo alergia, pero el papel que desempe--
fian en la alergfa nunca fué explicado en forma satifactoria. Res--
ponden a factores quimiotdcticos que provienen del compimento. Es-
tos factores se deben a activacifdn de 1a cadena del complemento por

interaccidn del antigeno con el anticuerpo.
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PROSTAGLANDIHAS

Las prostéglandinas {PG) constituyen una familia de -
dcidos grasos; son producidas a partir del dcido prostangico me.
diante 1a sintetasa de prostagiandina. Estas substancias tie--
nen una gama2 sorprendente de actividades bioldgicas. Las pros-
taglandinas suelen clasificarse como hormonas locales 6 celula-
res, Como son producidas y liberadas localmente en muchos si-=-
tios dentro del cuerpo, tienen una actividad corta, con la ex--
cepciﬁn_de la prostaglandina A (PGA), pueden ser inactivas rdpi
damente. las prostaglandinas parecen ser vias importantes de -

comunicacidén intercelular.

Se encuentran en gran concentracidén en la encia huma-

na inflamada, y en varios exudados inflamatorios.

Las protaglandinas han sido involucradas tanto como -
mediadoras come moduladoras .de diverses procesos bioldgices, in
cluyendo la inflamacifn aguda y crdnica, reacciones inmunclégi-
cas patoldgicas y normales, alteraciones de los tejidos conecti

vos y fibrosis y la resorcidn dsea patelégica.

E1 mecanismo bdsico mediante el cual las prostaglandi
nas ejercen su accidn no es totalmente conocido, aunque parece-
ser probable que agtivan el sistema de enzimas de adenilciclasa
que conducen a la conversidn de trifosfato de adenosina (ATP),-

el cual, a su vez, provoca 103 fendmenocs celulaves especilicos.



Ademis su supresién de la proliferacidn de células Tin-

‘foides inducidas por mitdgenos y antigenos, las prostaglandinas -

también pos€en la capacidad para reducir Ta proliferacifn de -----

otras cé&lulas,

Algunos aspectos de la lesidn periodontal en los que --

pueden participar las prostaglandinas son:

1.~ Medicidn de la reaccidn inflamateria aguda, que es la manifes

tacién mds temprana de las alteraciones tisulares después del

comienzo de la acumulacién de placa.

Inhibicidn tanto de la reaccidn mitogénica como de la antigé-
nica de los linfocitos y supresion de la reaccidn inmunolégi-

ca.

Inhibicidn de la mitosis de los fibroblastos con la fncapaci-
dad consecuente para reponer las cé&lulas alteradas en forma -

citopatolégica en 1a encia marginal.

Supresidn de la sintesis y recambio de proteinas de coldgeno-

y no colagenosas de los tejidos conectivos, ¥y

Induccién de la resorcion del huess alveolar,
ORGANOS LINFOIDES

Si una configuracidn extrafia atraviesa las primeras ba-

rreras constituidas por piel, mucosas y nddulos linfiticos, enton

<es gcurre:
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1.~ Puede ser atacada pof‘ﬁ 6fq§p$fefrahtesfenie1 tejido tbnéc—

tivo. 2

Z.- Puede producir una ;espdééta:5nf1aﬁatoria'con acumulacion de-
neutréfilos 6:.- k 4‘ =

3.~ Puede pasar directamente a la 1infa 6 sangre. La linfa repre
senta un conjunto de ifquidos tisulares que fluyen en capila-
res especiales hasta pasar a una serie de vasos colectores ma
yores 1lamados 1infdticos. Estos vasos desembécan an un con-
junto de drganos, los ganglfos 1infiticos, a los que atravie-

san.
GANGLIOS LINFATICOS

Son drganos ovalados repartidos en todo el cuerpo. Son
atravesados por los Tinfocitos, portadores méviles de una informa
cién genética especifica. Un ganglio 1infdtico comprende una re
gi6n externa (corteza) y una linterna {médula). E1 ganglio estd-
rodeado por una cdpsula de tejido conective, de donde nacen tabi-
quas § trabéculas. La cdpsula representa una estructura de sos--
tén a Yo largo de la cual corven vasos sanguineos. De éstos ele-
mentos de tejido conective nacen membranas finas (fibras reticula
res} que penetran al interior del ganglio; contienen fagocitos --
del sistema de macr6fages. En la periferia, el ganglio esti for-
mado por una gran cantidad de linfocitos, organizados en néGdulos.
En el centro de los nédulos existen grupos de células en divisidn
activa, Jos ";entros germinativos". Las zonas corticales profun-
das contienen las v&nulas poscapilares, con sus células endotelia

les cuboides caracteristicas, a cuyo través pasan los linfocitos-
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al ir de la sangre a ia linfa. Pbr‘io,fanto, Jos 1infocites en-
tran a)l ganglio Yinfético tanto por.el sistema vascular como por

el linfatico.

En las zonas mis profundas del ganglio (regidn modu---
lar), se encuentran células plasméticas que llevan a cabo sinte-
sis de anticuerpos.. Tras estimulacién por antigenos, se observa

sfntesis de anticuerpos en la zona medular y en las regiones coy

ticales alejadas del ganglio. Estas zonas se llaman a veces "in

dependientes del timo" G "tejido linfoide relacionado con el in«
testino® (TLRI).

Los ganglios Tinfdticos cumplen dos funciones principa

Tes:

1.~ FiTtran las substancias extrafias, al pasar la iinfa por sus-
numerosos conductos; desaparecen-asi las partfculas grandes,
yfa1guhos productos de desdoblamiento fagacitario se vuelven

inmunogénicos.

2.- Producen linfocites, a1gdnos de ellos "de novo"; otros sim--
plemente se afiaden durante la recirculacisén de linfogitos.
Esta segunda funcién se relaciona con la aparicién de fenlme

nos inmunolSgicos especificos, con .diferenciacién celular.

BAZO

E1 bazo es el {nico tejide 1infdtico especializado en-
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1a func%ﬁn de filtrar la sang;é. Este 6rgano cumple diversas fun-
ciones algunas jnmunolSgicas, otras nok1nmun0169icas. Eiimina los
glébulos viejos & gastados del sistema circulatorio. {funcién ho---
meostdtica), transforma 1la hemdg]obina en bilirubina, y Yibera el-
hierro a la circulacién para su nueva utilizacién. Como los gan--
glios linfaticos, e} bazo produce también linfocitos y células ---
plasmiticas, e interviene en los fenfmenos inmuncldgicos especifi-
cos. Este drgano tiene mayor importancia al principioc de 1z vida,
época en la que otros elementos del sistema linforreticular toda--

via no alcanzan su desarrollo completo.

EV bazo estd rodeado por una cé&psula de telido conecti--
vo, de donde nacen trabéculas.que se dirigen hacia el interior. -
La regién interna {pulpa) contiene 2 tipos de tejidos: la pulpa -~
blanca y la pulpa roja. La pulpa blanca contiene nédulos 1infdti-
zos y es el foco principal de prbduccién de linfocitos en el bazo.
Em cambio Ya pulpa roja {que rodea la pulpa blanca) es muy rica en
gl8bulos .-réjos, lo que corresponde a su funcibén de filtracidn. La
sangre arterial entra al bazd por el hilio, y sique las trabéculas
hasta que las arterias pequefias se rodean de placas 6 anillos de -
linfocitos (pulpa blanca). Lluego emiten capilares que van a los -

nédulos linfoides,

La sangre atraviesa entonces la pulpa roja, que contiene
elementos del sistemas reticuloendotelial con gran actividad fago-
citaria. Ademds de su funcién fagocitaria, el bazo puede respon--

der a los estimulos antigénicos.



TIMO

Es un Organo constituido por células linfoides asaociadas
a elementos epiteliales. Estd situado en el mediatino anterior, -
estd formadé por 2 15bulos que a su vez estdn divididos por septas
en 18bulos mds pequefios, cada unc de los cuales comprende una zona
cortical externa y una zona medular central. La zona cortical se-
caracteriza por la abundancia de linfocitos pequefios, lecalizados-
en grupos “timoéitos". La zona medular contiene linficitos disper
so0s y células epiteliales que a veces se¢ agrupan para formar los -~
corpisculos de nassal. Existe una gran actividad mitética intrati

mica.

EY timo parece ser un Grgano de mando, de gran importan-
cia en 12 inmunogénesis del individuo jéven; sc-piensa que coordi-

na todo el sistema linfoide durante toda la vida.

La influencia del timo, sobre todo durante la infancia,

se ejerce de dos maneras:

1.- Directamente por paso intratimico de las células madre medyla
res y posterior adquisicidn de los caracteres de membramna y -

propiedades funcionaies que definen a los linfocitos T;

2.- Indirectamente, mediante la produccidn por el timo de uno 6 -
varios factores humorales (hormona timica 1lamada timosinma),-
que actia a distancia, influyendo en el nimero de linfocitos-
timoderivados situados en las dreas timodependientes de los -

6rganos linfoides periféricos.
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EQUIVALENTES A LA BOLSA DE FABRICIO

La bolsa de fabricio es un 6rgano linfoepitelial exclusi-
vo de las aves, situado en la parte posterior de la cloaca. En los
mamiferos se ha buscado el equivalente a la bolsa Fabricio entre --
los 6rganos linfoides del tubo digestivo, cuyo tejido linfoide estd
mds 6 menos asociado al tejido epitelial (amfgdalas, vegetacicnes -
adenoides, placas de Peyet en el intestino, apéndice). En reali---
dad- ninguno de éstos 6rganos parece tener el papel equivalente al-
de 1a bolsa &e Fabricio, y se tiende a admitir que dsta funcién co-

rreria a cargo de la médula Gsea.

CELULAS BLASTOGENICAS

Las células blastogénicas.dan lugar a los linfocitos B Y=
T. ~Existen dos porciones distintas, aunque relacionadas, del éistg.,

ma linfoide:

1.~ La inmunidad humoral es una funcién de las células linfoides,-
que en los humanos se supone que estd representada por tejido-
linfoide del intestino. Estas células, denominadas linfocitos
B, al ser expuéstas a un antfgeno, dan lugar a la formacif6n de
células plasmpaticas maduras, las cuales producen la mayor par

te de las inmunoglobulinas circulantes.

2.- Las reacciones inmunolégicas provocadas, en parte por cflulas,
son desempefiadas por los linfocitos T, que se diferencian bajo

la influencia del timo. Tanto los linfocitos 8§ como los T, ag
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quieren la capacidad para responder a us antigeno durante su'
diferenciacidn. y ambas circulan como linfocitos a través de
la sangre y linfa. Las c¢células Tinfoides y las substancias-
producidas por las mismas. abarcando anticuerpos y linfoci--
nas, reaccionan en forma intima con otros sistemas, fincluyen
do incluyendo la microcirculaci6n, el sistema de coagulacidn
y el sistema de complemento, asi como con otras células, in-
cluyendo macréfagos, leucocitos polimorfonucteares, ¢élulas-
cebadas, fibroblastos y células-dseas.El conjﬁnto de éstas -
interacciones se conoce como el sistema de defensa del hués-
ped'y reacciones de reparacién de herjdas a las lesiones y -

agresiones.

Al lograr penetrar al cuerpo, el antfgeno es llevado a-
través de la linfa 6 la sangre hasta los ganglios linfdticos 6 ba
z0, donde se relaciona con macr6fages. La substancia antigénica-
es recogida por éstas. células, que la procesan de unz forma desco
nocida-hasta hoy y la presentan a los linfocitos rveactivos de tal
manera que puedan responder. Uno &6 dos dias después de &sta expo
sicién, ltas células comienzan a experimentar blastogénesis, proce
s0 mediante el cual se agrandan considerablemente, y en ocacio---
nes, producen y secretan linfocinas y experimentan mitosis. Esta
reaccidn, que puede durar dos semanas, dd lugar a l1a formaci6n de
una gran poblacién de células sensibles a los antigenos. Algunas
de éstas células, que poséen la morfolegfa de linfocitos peque---
fios, son las células de la memoria responsables de la respuesta -
anamnéstica observada cuando existe un segundo encuentro con 1os-

mismos antigenos,



Una parcidn de las células éstimu1adas ép!eh He los gan-
glijos Jinfdticos y bazo a través del torrente cirﬁu]atoriu. donde-
forman la poblacidn-linfocitaria de corta vida. Pueden localizar-
se en el sitio de Ta lesién 6 deposicidén del antfigeno, asi como en
Tos pulmones y en la pared del intestino donde se diferencian en -
células plasmiticas maduras. Algunas de las células B sensibiliza
das, permanecen dentro del bazo y ganglies linfdticos para formar-

‘clones de células plasmdticas maduras productoras de anticuerpos,
Los lTinfocitos T estimulados dan lugar 2 una poblacién de células-
que no producen ni liberan anticuerpos sino que 1levan en sus su--
perficies sitios especificos reconbcedores de anticuerpos. Eétas—
células recirculan y participan en una gran variedad de reaccio~-=-~-
nes, incluyendo vigilancia inmunolégica, descriminacidn entre an-
tigenos de ser y no ser, ¥y una funcién auxiliar en 13 produccién -
de anticuerpos con células B. Algunos de los linfocites sensibili
zados T, denominados células efectoras 6 céluias mortales T, po---
séen l1a capacidad para matar a las células que llevan los determi-
nantes antigénicos a los que se han sensibilizado a través de inte-
racciones entye célula y célula. Estas & subpob1aéiones adiciona--
les de linfocitos sensibilizados, producen y se:ré?an linfocinas. -
Tanto 1os linfocitos B como los T poséen la capacidad de reaccionar
en forma no especifica a los mitégenos de manera similar a como res

ponden a los antigenos.

El segmento humoral del sistema inmunolégico es muy efiu-
cdz en la defensa contra diversas infecciones bacterianas. Los ---

efectos de .los anticuerpos incluyen l1os siguientes: (1) Toxinas y-



otras substancias Entigénicas nocivas que son inactivadas y neutra-
lizadas por combinacidn con anticuerpos especificos formando comple
Jjos inmunes. Estos complejos son ingeridos y eliminados con mayor-
facitidad por los fagocitos que el antfgeno sdle. (2) E1 anticuer-
po especifico se combina con los determinantes superficiales de bag
terias invasoras para formar un complejo inmune que activa al com--
plejo ¥y conduce a la bactericlisis. (3) Los anticuerpos cubren con-
opsininas y otras substancias extrajias a Tas bacterias, ya sea en -
fofma especifica 6 no especifica, favoreciendo mucho 1a posibilidad
de la fagocitosis por neutrdfilos y macrdfagos. E1 sistema inmune-
celular funciona de una manera muy diferente. Este sistema es efi-
cdz contra las infecciones virales, micéticas, y algunas bacterja--
nas, especialmente contra los pardsitos intracelulares tales como -
micobacterios asi como en el rechazo de aloinjertos y resistencia -
tumoral. E1 sistema funciona mediante interacciones directas de cé
Tula a célula provocando c¢itolisis y a través de la liberacidn de -
linfocinas, que recluten a otras células linfoides, activan otros -
sistemas efectores tales como los macr6fagos, gque afectan a la mi--

crocirculacién 6 causan destruccidén en forma directa.

LINFOCINAS

Las c8lulas linfoides B y T en transformacidn producen y-
secretan numerosas substancias ademds de las inmunoglobul inas res--
ponsables de una gran variedad de actividades bioldgicas. Estas -~

substancias suelen denominarse "medidores solubles" 6 linfocinas.



En algunos cases, la produceidn de linfocinas puede pre-
sentarse independientemente de la sintesis del DNA y 12 mitosis; -
las cé€lulas activadas puedes poseer la capacidad de producir linfo
cinas dGnicamente durante un periodo Yimitado después de la estimu-

lacién,

'Tanto los linfocitos B como los T. poséen la capacidad =
de producir linfocinas, Algunas de las linfocinas que se conside-
ran de especial importancia én la enfermedad inflamatoria gingival
y periodontal, incluyen a los factores citotdxicos, quimiotficticos

y activador de los osteoclastos.

ANTICUERPOS O INMUNOGLOBULINAS

Una gran parte de la inmunoglobulina circulante es prody
cida por células plasmdticas maduras, aunque también cierta canti-
dad puede ser elaborada por los linfocitos.. Cualquier céluia plas
mdtica hace una inmunoglobulina con una especificidad, aunque las-
células estimuladas pueden producir IgM en una etapa temprana de -
diferenciacién antes de la producciin de I49G 6 IgA por la cé€lula -
totaimente diferenciada. Algunas células plasmiticas pueden fabrji
car»anticﬁerpn contra algunos antfgenos en ausencia de linfocitos-
T, pero la producciébn de anticuerpos a otros, tales como haptenros-
ligados a moléculas protefnicas portadoras, 1a funci6n auxiliar de

1a célula T.
Se han identificado y parcialmente caracterizado cinco -
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moléculas diferentes de inmunoglebulinas.
“1gG.

La inmunoglobulina G es la mds abundante en el hombre. --
Este anticuerpo forma mds del 85% del total de las inmunoglobulinas
del suero normal e hiperinmune, ¥y es causante de la proteccidn con-
tra la mayor parte de 1os agentes infecciosos diseminados en la san-
gre incluyende bacterias, virus, parasitosis y hongos. Es producido
por células plasmiticas 16calizadas en todos los tejidos linfoides -
salvo el timo, y posée una vida media relativamente larga de casi 25
dfas. Llas moléculas pueden pasar con facilidad la pared endotelial-
vascular alcanzando una alta concentracién en los 1fquidos extravas-
<culares. En la encia normal e inflamada, se encuentran grandes can-
tidades de 1gG. Los anticuerpos de la I1g6 se 1igan eficientemente a
los antigenos solubles e insolubles, y Tos complejos inmunes resul--

tantes poséen la capacidad para activar el complemento.

Las moléculas de la IgG presentan ia forma general de una-
Y. ¥ cada una de ellas tiene un peso molecular de 150 000 daltons.
Cada una esté formada por dos cadenas pesadas idénticas y dos cade--
nas ligeras también idénticas de polipéptidos de 50000 y 25 000 ---
daltons cada una, respectivamente, y unidas entre s por ligaduras -
de azufre. Una regifn flexible 6 de bisagra, se encuentra situada -
cerca de la porcifn media de las cadenas, 1o que permite 1os cambios
de forma relacionados con la ligadura de antigenos. Cada molécula -
posée dos sitios para ligar antigenos que confieren 2 las moiéculas-

la capacidad para hacer uniones cruzadas y agregar antigenos., Se «-
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han identificado subclases. de 1a [gG con base en diferenc1as meno-i

res en la composicidn de am1nuac1dos de las cadenas pesadas. Es--

tas se denominan Ig61, 2, 3 y 4, y_ forman el 70, 19,8 y 3%,re$§ec- et

tivamente, de la IgG sérica. -
Igh

La inmunoglotulina M, la mayor de las moléculas de inmu
noglobulina, con un peso molecutar de 990G 000 daitons. estd forma
da por cinco subunidades tetraméricés. Debido & sv tamano, las -
molécuias de 12 IgM estin limitadas principalmente al espacio in-
travascular. Es posible que 1a IgM sea de gran importancia ante-
la reaccidn inmune primaria inducida por Ta exposicidn inicial a-

un antigeno extrafo.

Durante éste periodo, tanto la Ig6 son producidas, pero
a los pocos dfas, los niveles de la IgM alcanzan su mdximo y co--
mienzan a disminuir mientra que las niveles de la IgG contindan -
auhentando, Los anticuerpos de la IgM son quizd de gran importan
cia en 1a defensa normal del huésped asif como en las reacciones -
inmunopatoldgicas. Las moléculas de la IgM aglutinan a los anti-
genos particulares tales como bacterias y poséen la capacidad pa-
ra activar y ligar el complemnto. Las células plasméticas produg
toras de la IgM, se encuentran presentes en pequefa cantidad en =~

1a enc¢fa humana inflamada.



TqD

La inmunoglobulina D se deéscubrié como una proteina ra-
ra de un mieloma que no reacciond ‘con el antisuero especifico con
tra Jas otras inmunoglobulinas, por 1o gque subsecuentemente se --
descubrid ser un componente menor (aproximadamente 1/50 del nive?l
de la 19G_ del suero normal. La mayor porcidn de ta IgD se en---
cuentra ligada a la superficie de las células, donde puede fungir
como sitio receptor para el antfgenoc. Se sabe poco sobre la fun-
cién de la molécula y, en 1a actualidad, no existen datos con res
pecto a su participacidn en 1a defensa del periodonto o en la en-

fermedad periodontal.
IgA

Las células que producen Ta inmunoglobulina A, el anti-
cuerpo presente en la mayor parte de Tas secreciones, se encuen--
tra en las gldndulas salivales, mucosa intestinal, riitn, mucosa-
respiratoria y en poca cantidad en la encTa normal inflamada. La
IgA secretoria difiere estructuralmente de 1as otras inmunoglobu-
tinas y del suero IgA en que posée una cadena adicional de poli--
péptidos 6 porcidn secretora, gque se supone permite al anticuerpo
atravesar e} epitelio secrécor de varias gléndulas y convertirse-
en parte de las secreciones normaies. E1 anticuerpo predominante
en 1a saliva humana es el IgA, y puede determinar un papel en la-
determinacidén de los componentes de 1a flora bucal. E1 IghA espe-
¢cifico para microorganismos buéa]es puede ligarse a los determi--

nantes antigénicos en la superficie de las células bacterianas y-
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conducir a -la dfteraciﬁnya

agregac1on y muerte CEIular

que contIEnen IgA no . pueden f1Jar el caomplemanto.
IgE

‘La inmunoglobulina E, 6 anticuerpo reaginico, también-
se encuentra en el suero en cantidades mindsculas. Es producido
por las células en el revestimiento de les tractos respiratorio-

e intestinal. Debido a que el anticuerpo de éste tipo posée una

gran afinidad para los receptores en las superficies de las ‘céluy

las cebadas se le conoce como el anticuerpo citofilico. Este an

ticuerpo es un participante importante en la inflamacidn alérgi-
ca aguda y puede ser un componente significativo de ia enferme--

dad periocdontal inflamatoria aguda.

COMPLEJO INMUNE

La interaccién de antigeno y anticuerpo especifico déd-

como resuitado la formacidn de un complejo inmune. Esta reac---

cién puede ser benéfica. Como 12 formacién de los complejos pue

den inactivar y neutralizar toxinas y otras substancias antigeni

¢as nocivas, son capaces de convertir a los-antigenos solubles y

diffciles de inactivar en insolubles agregados & precipitarlos
en tal forma que seen-.destruidos con facilidad por las células -

fagociticas, pueden tambiéh marcar a los microorganismos invaso-

res y a otras particulas, favoreciendo mucho la fagocitosis y ci
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tGlisis.

Aunyue ni las.moldculas de antigeno ni de anticuerpo -
por si solas puedan ser nocivas, al complejo inmune resultante -
de su combinacidén puede ser patfgeno. S7 el resuyltado final de-
la formacidn de complejos inmunes es bendfico & nocivo, depende-
de diversos factores, incluyendo la localizacién, tipo de amti--
cuerpo, retacién de anticuerpo con antfgeno, solubilidad, canti-
dad y la‘frecuencia de produccién. La patogenicidad de los com-
plejos inmunes y sus actividades bioldgicas residen en la molécu
la del anticuerpo y no en el componente antigénico, aunque Ta =--
cantidad de antfgeno presente sea importante. Los complejos for
mados en exceso moderado de antfgeno son los mds activos. Sin =
embargo, las inmunoglobulinas agregadas que no contienen antige-
no presentan muchas de las propiedades patogénicas de 1os comple

Jos.

Existen vartfas formas mediante las cuales los comple--
Jo§ inmunes pueden particifpar en la induccién y aumento de la al
teracién patolégica de Tos tejidos. (1) La.activacién de la se-
cuencia del complemento, con generacidn de numerosag substancias
bioldgicamente activas que pueden perpetuar la reaccidn inflama-
toria. (2) E1 complejo inmune puede conducir a la conversidén -
del plasminGgenoc en plasmina con la consecuente Tisis de Jos ta
pones de fibrina y 1a liberacidén directa de quinina a partir -~
del quinindgeno, estimulando la inflamacidn adicional. (3} La

ingestién de complejos inmunes puede estfimular a las células fa

_ 72 -



gociticas a producir y liberar calicreina asti comb a una variedad
de enzimas hidroliticas. (4) Los complejos de antigeno y de Igt
en las superficies de las células cebadas causan su degranula----
cidén, liberando asi histamina que es una substancia vasoactiva po
tente que faciiita la inflamacitn; heparina, que puede favorecer-
la resorcidn Gsea y preteasas, que son capaces de participar en -
degradaci6n de 1a matriz extracelular. (5) Los complejos inmunes
pueden facilitar 6 bloguear la reaccidn de las células linfoides~

al estimulo antigénico.

SISTEMA DEL COMPLEMENTO

E1 sistema del complemento consta de once protefnas que
forman aproximadamente el 10% de la g]obuiina sérica humana to---
tal. Al ser activadas estas protefnas reaccionan en forma de cas
cadas, generando una variedad de substancias. biolfgicamente acti-
vas que terminan con la 1isis de las células marcadas por los an-

ticuerpos.

La cascada del complemento puede ser activada por una -
gran variedad de sustancias, .1a m&s importante de las cuales es -

el complejo inmune o la inmunoglobuiina agregada.

No todos los anticuerpos son capaces de fijar el comple
mento. Parece que la capacidad de activar al complementoe se 1imi

ta a los anticuerpos IgM e lIgG.



La fijaci6n del complementovrepresenta una sucesién de
reacciones enzimdticas, que siempre ocurren en un orden determi-
nado fijo. Algunas de éstas reacciones reclaman la presencia de
iones de calcio y de magnesio. Los componentes individuales del
sistema del complemento se han designado coemwo €1, C2, C3, C4, --

c5, €6, C7, C8 y C9.

Las reacciones principales que han side atribuidas a -
Ta activacién del complemento incluyen anafiiaxis, adherencia in
mune y Opsonizaciﬁn..causando fagocitosis y 1isis bacteriana. -
Esfos hechos son iniciados por moléculas biol6gicamente activas-

producidas durante la secuencia de la reaccidn del complemento.
Existen dos vias independientes de activacidn:

En la vfa directa, sustancias tales como compiejos in-
munes conteniendo IgG 6 IgM, ciertas inmunoglobulinas agregadas,
plasmina, calcicreina y tripsina, reaccionan con el primer compg
nente del complemento (Cl) para activar toda la serie de reaccio

nes.

La via alterna es activada por el desdoblamiento del -
C3 por la exposicidn 2 los 1jpopolisacér1dos bacterianos (endoto
xinas), cinosana (pared celular de las levaduras), a ciertas in-
munoglobulinas agregadas, plasmina 6 tripsina, sin la participa-
ci@n de 1os pasos previdgs en la activacidn. Otras vias alternas
inciuyen el desdoblamiento del C3 por la properdina y la descom-

posicién del (5 por la tripsina & enzimas de lisosomas. La vfa-
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de la properdina parece estar formada eon un minimo - de 3 proted-

nas.

En Yas proteinas del cqmplemento, e! primer componen=-
te comprende t}es subunidades protefnicas llamadas Clg, Clr y -
Cls, unidades por un idn calcio que actia como enlace. Clq ---
muestra afinidad por receptores de la cadena pesada de las glo-
bulinas G y M, y parece representar uyn factor de fijacién para-
€1, que de ésta manera se una a las membranas cubiertas de anti
cuerpos. Clr, unido a Ciq, actda sobre Cis activdndolo. Cuan-
do asi ocurre, se dice que é] complejo €1 se ha "activado". De
bido a su actividad de enterasa, €1 puede actuar sobre C4 y (2,
que son sus substratos. La interaccién de Cl1 con €2 requiere -
1a presencia de iones magnesic. La interacidén de C1 con C4 y -
C2 di lugar a proteoiisis, formdndose a partir de C4, y también
de €2, una molécula grande y una pequefa. La unifn natural del
fragmento mayor de €4 con el fragmento mayor de €2 d& lugar al-
conjunto conocido como C3Z, que ejerce una actividad enzimdtica
{proteolitica) sobre el componente siguiente, €3, y su migra---
cidn electroforética cambia al transformase en proteina mds dci
da. Por &sta razén, C32 se llama “convertasa de C3". E1 "3 ac
tivado" (fragmento mayor de C3, 1lamado C€3b)} puede quedar unido
a la superficie celular, 6 puede estar 1ibre.en la solucién. -
ta interaccién inmediata con el componente siguiente (C5) produ
ce desdoblamiento del mismo. Ho se ha identificado el resto de
la serie en cuanto a productos de desdoblamiente, u otros cam--
bios qufmicos en los componentes del complemento. ‘Es muy proba

ble, sin embargo, que varios de los cuatro componente restantes
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sufran fragmentacién 6 “desplegamiento” al ir progresando la in-
teraccidn entre los integrantes de la serie del complemento. Po
demos afadir que C5, C6 y C7 forman espontdneamente un complejo-
comdn en el suero. Ailn cuando existan interacciones seriadas --
aisladas con &stas protefnas, en ciertas circunstancias, el com--
plejo trimolecular puede actuar como una sola.molécula frente a -

1os demds componentes del complemento.

c3

EY producto de €3 debido a interaccidn con CV4Z repre--
senta una de las etapas de mayor economia dei sistema del comple-
mento, en el sentido de que tienen actividad bioldgica tanto el--
fragmento menor como el mayor. E1 fragmento.mayor, llamédo C3b,
representa alrededor de 96% de 1a molécula inicial, y puede que-
dar unido a la membrana ( en cuyo caso sensibiliza de inmediato-
1a particuia 6 1a célula a la fagocitosis leucocitaria ), 6 pue-
de quedar libre en la solucién después de ser producido en un fg‘

co de la superficie ceiular.

La ynidn de C3b con la superficie celular representa -
una ventaja, en especial si la célula en cuestidén es una bacte-<
ria. Si es un gl1dbulo rojo, puede observarse destruccidén rédpida
del mismo, 1o que significa en clinica un trastorno hemolftico -

.autoinmune. Adem&s la presencia de C3b en la superficie de una-
célula como 1a plaqueta, un glébu1o‘r0jo 6 un leucocito, d& lu-~-

gar al fenSmeno conocido como "“adherencia inmune”, en el cual -

- 76 -



cada c6lula se une con glé&bulos fojos normales, observdndose aglu-

tinacién in vitro.

E1 producto menor de desdoblamiento de C3 (C3a) posée .-
dos actividades bioldgicas diferentes cuando menos, aunque de he--
cho, no se ha demostrado que todos los productos menores del des--
doblamiento de C3 sean estructuralmente idénticos. Las activida-~
des biol&gicas de CSE son de tipo anafilatoxina, ¥ de induccién --
del quiﬁiotactismo para leucocitos. En el primer caso, el péptido
ejerce tres efectos diferentes: contraccién del misculo liso, au~--
mento de la permeabilidad vascular, y Tiberacién de histamina de’ -
las células cebadas. E1 quimiotactismo de leucocitos supone atrag
cién de granulocitos neutrdfilos, sin cowmponente direccional., La-
sumd de Estas dos actividades bioldgicas permite la acumuylacién de

neutr6éfilos, con integridad vascular, 6 séa, la inflamacién aguda.

cs

A semejanza de los fendmenos due se observan con C3, se-
sabe que un producto de desdoblamiento de C5, 1lamado C5a, tiene -
propiedades de anafilatoxina, y un efecto gquimiotdctico para granu
locitos. Este péptido pﬁede ser separado de C5 tras interaccidn -
de los cinco primeros componentes del complemento, o por accién di
recta de. tripsina, 6 de ﬁna enzima que se encuenfra en los grdnu--
los lisosémicos de los leucocitos neutrdfilos. Respecto a éste G
timo punto, el fenbmeno significa que los neutr6filos, después de-

salir de los vasos, poséen una enzima que, al entrar en contacto -
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con su substrato (C5), puede davr lugar a un mediador capiz de mul-

tiplicar y acelerar la reaccién inflamatoria.

E1 sistema del compiemento, que puede considerarse como-
en amplificador ¥ efector del sistema inmune, parece particiﬁar en
la reaccign del huésped a las lesiones y agresiones de todo tipo.
E1 tercer componente del complemento {C3) desempefia un papel impor
tante en el proceso de amplificacién. Una vez que se ha formado -
un sélo complejo'enziméticamente active de C4 y C2, gran nimero de
moléculas de C3 pueden ser desdobladas. Ademds, tanto C3 como. C5-
pueden ser desdobladas por 1a Qia indirecta asi como por la via di
recta. Asi pueden derivarse cientos de moléculas efectoras poten-
tes que inducen .una gran variedad de hechos bioldgicos tales como-

quimiotaxis de leucocitos, asi como una elevada fagocitosis de una

s61a molécuia de anticuerpo presente en un complejo inmune y a la-

vez ser capaces de activar el complemento. Ademds, la activacidn-
del complemento d& como resultado la lisis de células marcadas por
los anticuerpos, un fendmeno no se presenta con el anticuerpo por-

sf solo.

PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

La patogenia puede definirse como el desdoblamiento de -
un.'proceso patoldgico, & 1a secuencia de eventos en el desarrollo-
de una enfermedad desde su principio.

E1 periodonto es el sitio principal de varias lesiones -
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inflamatorias que pueden diferenciarse ent}e si etiolfgicamente asi
como en cuanto a sus historias naturales, auhque es posible que ex-
hiban manifestaciones clinicas e histopatoldgicas similares. Entre
las mejor definidas estdn la gingivitis necrosante ulcerativa agu-~-
da; 1a gingivitis hormonal, nutricional y relacionada con drogas; -
1a periodontitis G periodontitis juvenil; as{ como la gingivitis in
flamatoria y periodontitis relacionada con 1a acumulacién de placa-
microbiana. Ademds, las estructuras devsoporte‘son afectadas por -
varias enfermedades atréficés.y degenerativas, tales como el trauma

tismo oclusal, la atrofia alveolar y la gingivitis descamativa.

CATEGORIAS DE ESTUDID DE LA PATOGENIA

OBSERVACION CLINICA.

1) La enfermedad no es homogénea, sino que parece ser una combina-
ci6n de varias enfermedades diferentes con manifestaciones comi

nes.

2) Tanto factores locales como factores sistématicos estdn impiica

dos en la etioYogia.

3) La lesidn es fundamentalmente una forma de inflamacidn supurati

va con resorcidn asociada del hueso alveolar.

4} La formacién de pus exudado son-las caracteristicas comines de-

1a enfermedad avanzada;' y

5) La desbridacién, estabilizaci6n de los dientes y limpieza bu---
cal, constituyen aspectos importantes del tratamiento con &xi--

to.

BT TESIS W nr
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-ANALISIS -ESTRUCTURAL

burante la G1tima década, el microscopio electrdnico ha
sido empleado para observar las muchas alteraciones celulares y -
ultracelulares observadas en el hombre. .Las caracterfsticas his-
topatoldégicas y ultraestructurales de la gingivitis experimental-
han sido examinadas tanto en estudios longitudinales como en cor-

te transversal.

CONCEPTOS TEMPRANOS SOBRE LA PATOGENIA

Uno de los primeros conceptos sobre la patogenia, soste
nfa que la proliferacién y la migracidn apical de las células de-
Ta insercidn epitelial (epitelio) de uniéq_ con 1a formacién de -
bolsas, eran los cambios iniciales mds significatives en la gingi

vitis y periodontftis inflamatoria.

Gottlieb considerd que una atrofia alveolar limitada. -
asf como la reseci6n del hueso marginal era una consecuencia nor-

mal del envejecimiento y la erupcién contfnua de los dientes.

La interferencia con 1a deposicitn continua de cemento,
dd como resultado una falta de insercifn de las fibras coldgenas-
de los ligamentos gingival y periodontal a la superficie radicu--
lar y permite Ta migracidn de las células epiteliales en sentido-
apical con formacién de bolsas. La idea de que la proliferacidn-

epitelijal y la migracién apical con formacién de bolsas, constity
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.ye‘unyhecho cardinal en la patogenia de 1a enfermedad periodontal.

El aumento de exudado, l1a infiltracidn y transformacidn-
.de las c&lulas linfoides y 1a pérdida temprana de la sustancia del
tejido conectivo, que se presenta antes de la formacidn de la bol-
sa, pueden ser aspectos patdgenos mis importantes de la enfermedad
que la formacidn de bolsas, especialmente desde el punto de vista-

de disminuir su progreso.

ETAPAS EN LA PATOGENIA

Los datos mds recientes indican que las primeras etapas~

de Ta periodontitis se manifiestan como gingivitis.

Con base en las manifestaciones clinicas y medicidén del-
exudado gingival, la lesién crdnica asociada con placa ha sido sub
dividida ‘en tres etapas que son: Gingivitis subclinica, gingivitis
clinica y destruccidn périddonta1. E1 analisis de las caracterfis-
ticas histopatoldgicas, permite una subdivisidn mds clara en etaf-

pas inicial, temprana, establecida y avanzada.
LA LESION INICIAL

Para comprender la patogenia de la enfermedad periodon--
tal, hay que distinguir claramente entre los tejidos normales y --
los alterados patoldgicamente. Las caracteristicas de Ta lesifn -
inicial solamente reflejan niveles aumentados de actividad de meca

nismos de defensa normales del hué&sped que operan dentro de los te
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"jidas gingivales.

En situaciones experimentales, pueden observarse pequefias
‘cantidades de leucocitos que se desplazan hacia el surco gingival y
que residen dentro del epitelio de unidn. Ademds, algunos linfoci-
tos y células plasmdticas aisladas pueden estar asociadas con vasos
sanguineos del plexo subepitelial y a mayor pronfundidad dentro del
teji&o conectivo. Estas no.se acompafian por manifestaciones de da-
fo tisular detectable en el microscopio de luz 6 ultraestructural--
mente, no forman un infiltrado, y por lo tanto, su presencia no se-
considera c¢omo un cambio patelégico. E! epitelid de ynifn se une -
con uniformidad al tejido conectivo sin prolongaciones y es apoyado

por. fibras de tejidoa conectivo muy bien orientadas.

La lesisn inicial se localiza en 1a regidn del surco gin-
gival. Los tejidos afectados incluyen una porcidn del tejido epitg
“1ial de unié?, el’epite1io del surco bucal y Ta porcidn mds corona-

..ria del tejido.conective. Rara vez se encuentra afectada una frac-
cién de tejido conectivo gingival mayor del 5 al 10%, los epitelios
bucales y de unidn se conviertes en epitelios de la bolsa, y el si-
tic de la reaccidn se extiende tanto apicalmente como hacia los la-
dds.’ Los vasos del plexo gingival se congestionan.y dilatan, y ---
gran nimero de leucocitos polimorfonucieares se desplazan hacia el-
epitelio de unidén y hacia el surco gingival¥. Puede desaparecer una
porcidn de coldgeno perivascular, y el espacio resultante ser ocupa
do por 1%quido, protefnas séricas y células inflamatorias., La fi--

brina es muy evidente.
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La lesidn ipicial puede’ser una reaccién a la generacidn
de sustancias quimiotdcticas:y antigénicas en la regidn del surco-

gingival. E1 fenémeno inflamatorie agudo puede ser provocado sim-

plemente por la apliacidn de sustancias quimiotdcticas derivadas -

de Ta placa 'al mirgen gingival.

La lesién inictal se presenta en cuestidn de 2 a 4 dfas-

cuando el tejido gingival anteriormente normal y sin infiltrado es

sometido de nuevo a la acumulacidn de placa microbiana.

LA LESION TEMPRANA.

La lesidn temprana se confunde y evoluciona a partir de-

la lesidn inicial sin una.ITnea_divisoria clara.

Las caracteristicas fundamentales de la lesién temprana-

1.- Acentuacidn de las caracteristicas descritas para la Tesién -
inicial.
2.- AcuymulaciGn de células linfoides inmediatamente abajo del epi

telio de unidn en el sitfo de la inflamacidn aguda.

3.- Alteraciones citopdticas en fibroblastos residentes posible--

mente asociado con interacciones de células linfoides.
4.~ Mayor pérdida de la red de fibrina coldgena que apoyan la en~

cfa marginal.
§.-. Comienzo de 1a proliferacion de las células basales del epite

lio de unién.
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La lesign temprana en los humanos.aparece en el sitio de
la lesidn inicial dentro de los 4 y 7 dias después del comienzo de
1a acumulacién de placa. Esencialmente, es el resultado de la for
macign y mantenimiento de un infiltrado denso de células linfoides

dentro de los tejidos conectivos gingivales.

Los fendmenos inflamatorios exudativos agudos persisten-
en la lesidn temprana. E1 exudado de componentes séricos medido -
seg&h el flujo del 1Tquido g%ngiva1 y el nimero de leucocitos en -
Ta hendidursa giﬁgival alcanzan su mdximo nivel y se estabilizan de
los 6 a los 12 dias después de 1a aparicidn de 1a gingivitis clini

ca.

El epitelio de unidn contiene un nimero mayor y variable
de granulocitos neutrdéfilos en trasnmigracién y células mononuclea

res que se infiltran.

E1 drea de tejido conectivo afectada puede diferenciarse
claramente del.tejido normal circundante por la presencia de célu-

las inflamatorias y la disminuci6n del contenido en coldgeno.

La porcidn mayor de las células en infiltracidn son Vin-
focitos, y muchos de éstos son de tamafio intermedio, 1o que indica .
que puede estar oturriendo yna transformacidén bidstica 'y diferen--
ciacién en linfocitos sensibilizados T y 8, asT como en células -~

plasmiticas.
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E1 contenido de fibras coldgenas del tejido.afectado se re-
duce, aproximadamente en un 70% con relacidn al tejido conectivo no -
ianamado. Esta alteracidn se presenta en una etaﬁa temprana de Tla -
enfermedad, afecta especialmente a los grupos de fibras dentogingiva- .
lTes y circulares que par lo general dan soporte al epitelio de unién.
La pérdida de col&geno, por 1o tanto, puede ser un factor principal -
en 1a pérdida continua de la integridad tisular y de la funci6n gingi

val normal al progresar 1la ehfermédid.

Los fibroblastos en los tejidos alterados patolfgicamente -~
presentan un aumento en tamafio comparable a 3 veces el volitmen de los

que se encuentran en los tejidos normales.

Otras alteraciones son lucencia electrénica.del nicleo, lo-
que sugiere una reduccidén en el contenido de cromatina, falta frecuen
te de nucleolos, cisternas ampliamente dilatadas del retfculo endo---~
p1§sm1co, mitocondrias aumentadas de volimen y frecuentemente con pér
dida de las crestas y ruptura de la membrana plasmdtica. Estas alte-
raciones son exhibidas caracterfsticamente por células enfermas & mo-
ribundas. Estos cambios no se observan en fibrobiastos i otras célu-

las de los tejidos normales.
LA LESIGN ESTABLECIDA
La caracterfstica que distingue a Ta lesidn establecida es

1a predominancia de células plasmiticas dentro de los tejidos conec-

tivos afectados én una etapa anterior a 1a pérdida 6sea extensa.
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Las etapas posteriores revelan la presencia de éé1u1as -
plasmaticas. Estas se observan primero alrededor de los vasos del
epite]{o-subgingiva]. Eventuaimente, casi reemplazan por completo
a los linfocitos de la etapa temprana, y su infiltracidn profunda-
estd limitada a 1os vasos del corion. Posteriormente se obser?an-
deseminados ‘en masas difusas desde la zona Tesionada a 1o largo de
losbconductos perisvasculares hasta el hueso de la cresta alveo~--

lar.
Las caracteristicas de la lesidn establecida son:
1l.- Persistencia de las manifestaciones de l1a inflamacién aguda.

2.- Predominio de c&lulas plasmiticas pero sin pérdida dsea ----

apreciabie.

3.- Presencia de inmunoglobulinas extravasculares en los tejidos

conectivos y en el epitelio de unidn.

4.~ Pérdida continua de la sustancia del tejido conectivo obser-
vada en la lesién incipiente.

5.~ Proliferacién y migracidén y extensién lateral del epitelio -
de unidn, la formacién temprana de bolsas puede o no exis=--=
tir. Al igual que en las etapas tempranas, . la lesién adn -
se encuentra centrada alrededor del fondo del surco u limita“
da a una porcifn relativamente pequefia del tejido conectivo-
gingival. Sin embargo, las cé&lulas p1asm6t1cés no se encuen
tran 11m1tada§.a1 sitio de la reaccf6q; también aparecen en-
haces a 10s largo de los vasos sangufneos y entre las fibras

coldgenas profundas de los tejidos conectivos.
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Aunque la mayor parte de 1as‘cé}hléé-p1ésmétfcas_prudhcen
196, un pequefio nimero contiené IgA; las células que contienen IgH-

s0n muy raras.

Ademds de las células plasmiticas, las caracterfsticas --'
descritas para las etapas tempranas de la enfermedad estdn presen--

tes, frecuentemente, en forma acentuada.

En alguncs casos, el epitelio de la bolsa. puede ser grue-
- 50 y exhibir una tendencia hacia 1a que}atinizacidn, perac con mayor
frecuencia.se adelgaza y se ulcera. Si existe epitelio propio de -
la bolsa, los vasos sanguineos penetran dentro del epitelio de tal-
forma que pueden estar separados del ambiente externo por s6lo una-
6 dos células epiteliales. Existen grandes cantidades de la inmung
g\obu]inas'a través de todos los tejidos conectivos y ebitelia1. y-
hay prubas de la presencia de?;omp]emento y complejos antigeno-anti
cuerpo, especialmente a1rede&%?ide los vasos sanguineos. Puede en-
contrarse una subpoblacibn de sus células plasmééicas en degenera--
-cién. La pérdida c&ntinua de coldgeno es evidente en Ya zona de in
filtracidn; en otras regiones mds distantes pueden empezar la fibro
sis y la cicatrizacion. Adn se desconoce §i la lesidn establecida-
es reversible y si progresard hasta convertirse en una lesidn avan-

zada, asf come 1as condiciones necesarias para ésto.
(LA LESION AVANZADA.

Las caracterfsticas de la lesién periodontal {infiamato--

ria avanzada son:
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i.- Pefsistencia de caracteristicas descritas para la ]esfdn‘esta-‘
blecida. :

2.- 'Extensién de la lesidn hacia el hueso aiveolar .y ligamento pe-.
riodontal con pérdida importante de hueso. '

3.- Pé}dida continua del coldgeno bajo el epitelio de 1a bolsa con
fibrosis en sitio mds distantes.

4.- Presencia de células pTasmdticas alteradas patoldgicamente en
ausencia de fibroblastos alterados.

5.- Formacidn de bolsas perijodontoles.

6.- Periodos de remisién y exacerbacién.

7.- Conversién de la médula Gsea distante a la lesicn en tejido co
nectivo fibrose. '

8.- HManifestaciones generales de reacciones.tisulares inflamato---

rias e inmunopatoldgicas.

Esta§ caractéristicas pueden inclyir formaci6n de bolsas«
periodontales, ulceracidn y supuracién superficial, fibrosis gingi~
val, destruccidn del hueso alveolar y del ligamento periodontal, mo
vilidad dentaria y desplazamiento, y pérdida y exfoliacidn eventual
de los dientes. La Tesidn avanzada representa una periodontitis --

franca y definida.

Predominan las células plasmdticas en la lesiGn, aunque -
también existen linfocitos y macr6fagos. Los signos de la vasculi-
tis aguda persisten en presencia de ia inflamacidén fibrética créni-
ca. Existen grupos.de células plasmiticas en la seccidn més profun

da de los tejidos conectivo entre los restos de haces de fibras co-
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15§enas y alrededor de los vasos sanguineos. -La lesidn ya no estd
localizada; puede extenderse en direccién apical, asi como Jateral
mente, formando una banda ancha y variable alrededor de 1os cue-«-
llos y raices de los dientes.. Los haces de fibras transeptales ==
parecen ser regenerados continuamente al progresar le lesidn en di
reccidn apical. Esta banda de fibras parece separar a la zona de-
infiltracidn localizada en direccidén coronaria del hueso alveolar-
Eestante, aln cuando el tabique del hueso interdentario haya sido-
ya resorbido hasta el tercio apical de la rafz. Dentro del tejido
hipercelular infiltrado, las fibras coldgenas casi no existen, -~-
mientras que puede ser evidente la existencié de una fibrosis den-

sa en el drea circundante.

La destruccibén &sea, al parecer por resorcifn osteoclds-
tica, comienza a lo largo de 1a cresta del hueso alveolar, habi---
tualmente en el tabique interdentario alrededor de los vasos san--
gufneos comunicantes. Al abrirse los espacios medulares, tanto la
indédula roja coﬁa la blanca se vuelven hipercelulares, experimentan
fibrosis y se convierten en un tejido conectiva cicatrizal.

Se presentan perfodos de exacerbacidn aguda y de reposo-
que de terminan . en cierta medida la imdgen histopatoldgica. No se--
observa por 10 general una necrosis tisular franca. Muchas de tas
caracterfsticas. se parecen a las de otras enfermedades inflamato--
rias crdnicas de larga duracién de los tejidos conectivos de etio-

logfa desconocida, tales como la artritis reumatoide.

- 89 -



HANEJO QUIRURGICO DE.DEFORMIDADES Y DEFECTOS OSEODS

La placa bacteriana ha sido implicada como el mayor agen-
te etioldgico en la injciacidn y progresidn de la enfermedad perio-
dantal inflamatoria. Desviaciones de la forma normal y funcidn den
tro del aparato masticatoric que favorecen la acumulacidn y reten-~-
cién de placa bacteriana ayudan a contribuir a la pérdida del apara
to de unién. En prueba, para eliminar & contvolar el procesc de la
enfermedad. los ¢linicos han tradicionalmente enfocado sus esfuer--
z0s terapeiticos hacia la erradicacidn de las deformaciones produci
das en el perifodonto. Esto ha guiado 1a amplia aceptacidn de un oﬁ
jetivo de terapia que afirma que l1as bolsas periodontales debieran-
ser eliminadas y la forma arquitéctonica fisifolégica debiera ser --

mantenida y estabilizada en los tejidos duros y blandes que envuel-

ven el diente.

Datos adquiridos de largos estudios clfnicos en animales-
y humanos {Axelsson y Lindhe 1974, Loe 1965, Nyman 1875, Saxe 1967,
Suomi 1971, 1969, Theilade 1966), indican que el mantenimiento de -
la pérdida cantinua del aparato de unidn estd directamente relacio-
nado con el nivel del control de placa que es conseguido y manteni-
do en el periodonta. La conservacidn & ganancia neta, en el nivel-
de tejido conectivo, fué encountrado en los casos en donde las indi-
ces de la enfermedad periodontal inflamatoria {indice de placa, in-
dice gingival) se aproximan a cero sin tener en cuenta la t@cnica-

quirirgica que fué usada en el tratamiento (Nyman 1975).
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Nyman (1975) compardé los siguientes procedimientos qui-
rﬁfgicos en una prueba aproximada de grupo controlado pard conse-
guir datos en los mds efectivos medios de tratamiento de bolsas -

periodontales:

1.~ Gingivectomia.

2.- Curetaje a colgajo abierto con colgajos resituades (procedi-
miento Widman}.

3.~ Curetaje a colgajo abierto con coigajos resituados mids resec
ci6n fsea.

.~ .Colgajos reposicionados apicalmente.

‘5.~ Colgajos reposicionados apicalmente mds reseccidn dsea.

Una ganancia neta de aparato de unidn fué notada en las
dreas interdentales tratadas por curetaje a colgajo abterto en el
grupo de prueba que mantuvieron excelente control de placa. Aque
170s en el grupo de prueba tratados por colgajos reposiciones api
calmente y reseccidn 6sea, demostraron comparable estabilidad de-
largo periodo del aparato de unién, pero con una pérdida neta glo
bal del tejido conectivo correspondiente al equivalente de hueso-
sacrificado por reseccién 6sea. Los grupos de prueba mantuvieron
los niveles de tejido conectivo sobre el periodo de dos afios de -
experimentacidn clinica. Los.pacfentes en el grupo de control, -
quienes fueras vistos a intervalos de 6 meses por mantenimiento -
terapéutico, expetimentaron un regreso a su nivel preoperatorioc -
de placa e inflamacidn y una re-formacién de las bolsas periodon-

tales con una pérdida correspondiente de niveles de unién sin te-
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ner en cuenta Ta modalidad quirdrgica empleada para eliminar las -
boisas. Amsterdam (1974) y Lindhe (1975) han demostrado que el ni
vel de tejido conectivo puede ser mantenido adn en casos avanzados
de enfermedad periodontal si los factores etioldgicos de placa y -
traumatismo (trauma oclusal primario y secundario) son controlados
adecuadamente. Este capitulo se dedicard a discusi6n e ilustra-=--
cién de los varios procedimientos quirirgicos mis comdnmente usa--

das para eliminar deformidades 6seas dentro del periodonto.
MORFOLOGIA DEL PERIDDONTO

En muchos pacientes, la relacién del hueso adyacente a -
1a encia es consistente, y el hueso es delgado y estrecho en su --
unign con el diente. Oe cualquier manera, se 5an observado muchds
pacientes en los cuales el mdrgen dseo es grueso 6 redondeado, y -
la encia suprayacente se encuentra en el diente en un m@rgen delga
do con un créyice sano poco profundo. Como disparidad.les compati
ble con la salud periodontal y es descubierto .por casuvalidad cuan-
do un colgajo es creado por exposici6n quirdrgica en el &rea. Las
las protuberancias Oseas 6 exostosis pueden presentarse y crear «-
aberturas, planos 6 mirgenes gingivales salientes. £1 cuidado mi-
nuciose de tales areas, frecuentemente revelan una unién normal y-
créyice gingival poco profundo. Estos casos al parecer, violan ==
1os conceptos estahlecidos de la forma y funcidén ideal. Nunca de-
bemos perder la visi6n de la realidad de que nuestro objetivo en -
la terapia, es 1aAe1iminaci6n de las bolsas periodontales y el es=
tablemiento de surcos poco profundos. No operamos profildcticamen

te en un drea para prevenir la futura enfermedad & para crear umna-"
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- forma ideal en el periodonto, simplemente porque la vopografia exis
tente de los tejidos varia de nuestra idea de 1o normal. Estas =---
&reas son operadas si un defecto 6seo existe entre los dientes y --
exostosis G para ganar espacio para el curso de la insercidn de una

estructura de dentadura parcial.

La localjzacidn de 1a lesi6én Gsea inicial en la enferme--
dad periodontal inflamatoria es frecuentemente en el &rea interden-
tal. (Akiyoshi Y Mori 1967; Goldman 1957; Weinmann 1941). Las ---
crestas interdentales son anchas y relativamente planas en una di--
mensidn buco-lingual en 1os‘segmentos posteriores de las arcadas --
dentales e incipientes, para moderav la pérdida &sea que rdpidamen-
' te crea criteres interdentales en.el drea del col de los contactos-
dentarios. Esto normalmente requiere de un grado mayor de hueso -=~
perdide para crear criteres comparables en los segmentos anteriares
de las arcadas dentarias de manera que l1a resorcidén incipiente de -
hueso produce un gradual redondeamiento de la cresta cénica. Como-
el proceso inflamatorio se extiende apicalmente, su intensidad va--
riard dependiendo de la anatomia local del diente y los tejidos y ==
la presencia de fuerzas traumdticas oclusales ejercidas sobre las -
dientes. (Kantos 19673 Lindhe Y Svanberg 1974; Polson 1974; 1976 y
1974},

En el estudio de la conducta del hueso en la enfermedad -
periodontal, se encuentra que el hueso puede no ser afectado del to
do, como €5 visto en una gingivitis temprana, 6 que el huese puede-
ser reabsorvido pero se retiene para la mayor parte de la topogra--

ffa.arquitect6nica, 6 que surcos, salientes y topograffa irregular
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en Jas dreas de las crestas visibles. ¢ que se presentan defectos
dseos. Considerando los dos primeros ejemplos, no es necesaria -
la interferencia Gsea, en tanto que en el caso de salientes, sur-
cos y topografia irregular, 12 correcidn del hueso es necesaria -
para conseguir la topografia gingival que permite la autoliimpieza

y mds fdcil cuidado del paciente.

Las deformaciones Gseas que son producidas asumirdn una
amplia variedad de formas y pérdida volumétrica de hueso de sopor
te. La morfologia de los defectos 6seos -y su clasificacion es de
gran interés académico, pues la mayoria de nuestros ;cercamientos
terapeiiticos en terapia y el potencial de .reparacién de los defec
tos dseos y la formacién de nuevos aditamentos para el diente, --
son comparados al niimero de paredes dseas .restantes alrededor del

diente (Goldman Y Cohen 1958).
CLASIFICACION DE LOS DEFECTOS 0SEOS

I. TRES PAREDES OSEAS.
A. Paredes proximal, bucal y lingual.
B. Paredes bucal mesjal y distal.

C. Paredes 1ingual mesial y distal.

II. DOS PAREDES OSEAS.
A. Paredes {crdter) bucal y lingual.
B. Paredes bucal y proximal.

C. Paredes lingual y proximal.

IIT. UNA PARED OSEA.



A, Pared proximal.
B. Pared bucatl.
C. Pared lingual.

IV. COMBINACION
A. Tres paredes mds dos paredes.

8. Tres paredes mds dos paredes mds una pared.
PROCEDIMIENTOS TERAPEUTICOS Y OBJETIVOS

Los defectos 6seos pueden ser eliminados por diferentes
métodos. Una lista de procedimientos empleados actualmente fn---

cluird:

1.- Reseccidn dsea.

2.~ Movimientos dentales.

3.- Procedimientos reconstructivos (nuevos sistemas}.
4.~ Reseccitn de la raiz, hemiseccidn y radicectomfa.

5- Extraccién.

Nuestro objetivo global en la terapia, es restaurar la=-
unidad dentogingival a la salud en la manera mids conservativa po-
sible., Los procedimiento que llevan al mdximo e] potencial de re
paracién del aparato a niveles mds coronales en. las rafces de los
dientes son preferibles sobre aquellos que eliminan los defectos-
Gseos por procedimientos de reseccidn. Dependiendo de Ta morfolp
gfa de los defectos Sseos, la cantidad y calidad (proporcién médy

la-cortical)} de la composfceidén Gsea, las paredes de los defectos-
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Gseos pueden ser tratados por procedimientos de fase simpie 6 myl-
tifase. o

La reseccidn dsea ha sido el procedimiento de eleccidn. -
de 1a mayoria de los periodoncistas para eliminar defectos 6seos -
que no son convenjentes de ser tratados por nuevos procedimientos.
La técnica permite gran versatilidad y puede ser usada para mane--
Jjar una amplia variedad de def9rmidades dseas. Esto es relativa--
mente f8cil de ejecutar, ta cicatrizacidn es rdpida y los resulta-

dos son definjtivos y previsibiles.

La naturaleza del procedimiento de 1a fase simple Vo ha-
ce atractivo al terapeuta y al paciente. La reseccidn Gsea estd-
limitada a defectos cuya base se localiza de 3 a § cm. de la unién
amelo-cementaria. Lla eliminacit6n de huesoc de soporte en defectos-
mayores a 7 mm, Se convierte en autofracasc debido a la excesiva-
pérdida del aparato de unidn en que se incurre a)} elminar el defeg

to.

Huevos sistemas de procedimiento, periostio simulado, --
autoinjertos Gseos y aloinjertos son empleados en el tratamiento -
por reseccidn dsea, Estos tienen como objetivo 1a reconstruccidn-
de la unién hueso-aparato, cemento y 1igamento periodontal. 'Si --
son menos del 100% efectivos en ganancia de llenado 6seo y un nue-
vo sistema para el nivel general de la cresta 6sea, ello frecvente
mente reduce 1a severidad del defecto y cambia la morfologia en --
una que puede ser eliminada por una reseccidn 6sea de segunda fa--

se, También, durante 1a {ltima década, hemos venido a aprectar la
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la contribucidn que los movimientos dentales ortodénticos pueden -
lh;cérrén-e1 manejo de los defectos dseos. Los movimientos denta--
les pueden alterar grandemente la topografifa de la cresta alveolar

y. las deformidad d6seas.

La terapia ortodéntica, asi como el alizado de rafces §-
curetaje, es una parte de 12 preparacidn inicial. ET tiempo y el-
esfuerzo usado durante 1a terapia inicial para planificar la elimi
nacidén definitiva de bolsas reducen gradualmente la complejidad y-
extension de la cirugia requerida para eliminar los defectos éseos

remanentes.

En casos de enfermedad periodontal avanzada, la supervi-
vencia del arco dental se vuelve de mayor importancia que el dien-
te individual que compone la arcada dental. La extraccidn de dien
tes 6 raices de molares con pronSstico sin esperanza en algunas ve
ces mis conservador que 1a alternativa del tratamiento que sacrifi

card largas céntidades de soporte del diente adyacente.

En el tratamiento de casos.avanzados de enfermedad perig
dontal frecuentemente combinamos todas las formas de terapia en fa
ses y secuencuencias propias en un intento de conseguir nuestro ob
jetivo de eliminaci6n de bolsas con la conservaci6n mdxima del apa
rato de unidén. Antes de comenzar una discusibén sobre reseccitn --
Gsea y nuevas técnicas, debemos considerar la evaluacidn del sitio
quirdrgico, para la eleccidén de maniobras quirdrgicas normalmente-

basadas en la valoracién de 1a topografia de éste sitio.



EVALUACION DEL SITIO QUIRURGICO

El clinico debe adquirir un detallado conocimiento de Ta
locaciGn y topografia de todos los defectos dseos durante la docu-
mentacidén inicial de un caso. Una comparacidn de la profundidad -
de las bolsas registradas durante la examinacién minuciosa con ra-
diografias de la denticidn completa, de valoracidn diagnéstica, da
rd al clinico una valoracién claramente precisa de la topografia =
6sea. La examipacidn minuciosa es una experiencia dolorosa para -~
muchos pacientes y frecuentemente el clinico no pdede explorar com
pletamente la profundidad de las bolsas mds grandes durante la exa
minacién inicial. Mdis tarde en 1a secuencia del tratamiento, du--
rante la fase del curetaje de la rafz de prepavacidn inicial, la -
extensidn completa de las bolsas puede ser explorada cuando el ---
paciente estd anestesiado para ésta fase de la terapia. El nivel-
del aparato puede ser sondeado c¢on curetas y sondas y no es poco -
comiin encontrar que los defectos dseos pasan mds alld de las dreas
de furcacidn & envuelven mis caras del diente y mayor extensién --

que como originalmente se registraron.

El espesor y la relacifn del complejo mucogingival de te
jidos y estructuras .anatdmicas adyacentes, deben ser considerados=
asi como son examinados los sitios quirdrgicos. Los siguientes --
factores deben ser revisados por el clinico durante la evaluacién-
del &rea quirdirgica como una ayuda en la seleccién de las formas -
mds conservativas de térapia para encontrar los objetivos quirirgi

cos que han sido establecidos para el caso (Rosenberg Y Ross 1976):
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1.- Relacién corona-raiz-huesc.
2.- Relacién de tejidos mucogingivales.
3.- Profundidad y anchura (mma) de 105 defectos dseos.
4.~ Nimero de paredes Gseas rodeando los defectos 6seos.
§.- Tipo de huyeso (1dmina cortical 6 esponjoso) completando
1as paredes fseas.
6.- Movilidad dentaria.
7.- Vitalidad dentaria.
8.- Anatomia de la raiz: dimensién del tronco radicular de-
los dientes multiradiculares.
9.- Inclinacién axial de los dientes.
10.- Prominencia de 1a posici6n de Jos dientes y-alojamien~--
to alveolar.
11.- Proximidad de las raices.

12.- Hueso perdido en las dreas de furcacidn,

13.

Dimensiones del septo interdental en direcciones mesio=

distal y buco-lingual.

14.- Anchura del septo interradicular de dientes multiradicy
lares.

16.- Estructuras anatfmicas (1fnea oblicua externa, torus, -

senos maxjlares, fordmen mentoniano y otros).

ELIMINACION DE DEFECTOS OSEDS POR RESECCION OSEA

Los términos "osteoplastia™ y "ostectomfa", han sido -
ofrecidos para definir el tipo y extensién del contorno de hueso
que serd realizando, (Friedman 1955)}. La osteoplastia concierne

1a reconfiguracidn de las estructuras Géseas que soportan el al--

-~ §9 -



veolo. La ostectomia es usada para implicar la remosidn actual -
del alveolo, la porcidn dsea del aparato de unidén que soporta di-
rectamente la raiz. Esto a veces vuelve dificil de definir dénde
terminan los procedimientos de 1a osteoctomia y dinde comienza la
osteoplastia, 6 viceversa. El punto esencial para recordar es =--
que Ta ostectomia remueve el soporté Gseo ¥y camBia ta realcién co
rona-rajz-hueso. Tal cambio puede ser de menor consecuencia en -
muchas circunstancias y un pequefio pago a hacer para conseguir --
los abjetivos finales de la terapia, 6 puede de tanta magnitud --
que amenazaria la retencidn del diente en cuestidn 6 debilitar --
severamente el soporte del diente adyacente. De aqui que haya la
necesidad de considerar las indicaciones y contraindicaciones pa-

ra los procedimientos de reseccidn Gsea.

INDICACIONES

1.- Para eliminar defectos 6seos que no son favorables para inten
tar el tratamiento para ganar un nuevo aparato de unidn. Ta-
les bolsas infradseas (defectos) normalmente tienen poca pro-
fundidad 6 aspecto amplio a su topografia. EJ voldmen de la-
pérdida 6 destruccidn del periodonto es grande en propercién-
a las paredes del hueso remanente del defecto, § lTas paredes-
remanentes estdn compuestas de delgadas 1dminas corticales de

hueso. Estos factores pueden ser agrupades como los "“facto-

res de cantidad y calidad” de tejido dsec remanente.

*2.- Para eliminar defectos Sseos poco profundos a moderadamente -

profiundos sobre dientes estables con rafces largas y bien for
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madas. Tales dientes tienen favorables relaciones coronasraiz-

hueso y pueden resistir a la ﬁérdida de éangidad moderada de sQ

porte sin los inconvenientes efectos clinicos. . .

3.- Para eliminar salientes, mdrgenes 6seos inconsistentes, pi-

cos de la cresta 6sea, exostosi;. torus y otros que pueden-
interferir con el manejo de 1a porcién de tejido Gseo de la
lesidn. Las aberaciones 6seas que interfieren con la colo-
cacién y estabilizacién del tejido de revestimiento deben -
ser re-configurades si se desea que los contornos sean prg
ducidos en la porcidn de tejido suave cicatrizante de la 1g
sign tratada, de manera que el paciente es capdz de limpiar
el diente sin interferencia por el tejido 6seo no favorable

de la topografia Gsea.

Para alterar la topegraffa de tejido suave-tejido déseo de -
adyacente a incipiente 6 las dreas envolventes moderadas de
furcaciones para facilitar la limpieza del drea y la reduc-

cién de la tendencia de 1a acumulacidn de placa.

Para alterar contornos &Sseos adyacentes a.l) dreas de resec
cidn radicular; 2) hemisecciones; 3) coronas fracturadas 6~
raices y otros problemas asociados con lesiones periodénti-
cas - endodénticas.4) fracturas traumdticas, 6 5) Caries -

profundas.

Mientras que los procedimientos de reseccidén dsea son

realiZados para re-contornear dreas en forma de silia, tubero--
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sidades y otros no son retacionados para el tema especifico. bajo
consideracidn, y no serd considerado ademds de otros que de ésta

mencién informativa de su existencia.
CONTRAINDICACIONES DE RESECCION OSEA

1.- Defactos Gseos cuya topograffa glebal facilitaria ta alterna
tiva del tratamfento para ganar un nuevo aparato de unidén. Las-
bolsas asociadas con &stos defectos se estrechan, tienen confor-
maciones mds:profundas y una relacién mis favorable entre el vo-
limen del periodonto que serd regenerado y el drea presente :en -
las paredes 6seas que le rodean. También las paredes Sseas de -
las bolsas tienen hueso esponjoso amplio y espacios medulares -
laterales que son capaces de proveer las células progenitoras ne
cesarias para la regeneracién del hueso, fibras coldgenas y ce--

mento.

2.- Defectos oseos de gran volimen y dimensidn, los cuales, si -
son tratados por re-modelacifn 6sea para producir contornos fi--
sfoldgicos a niveles mds apicales, necesitar&n la remosién de --
cantidades excesivas de hueso, y debilitard irreparablenente el-

soporte de los dientes 6 el diente en el drea.

3.- Bolsas infraoseas y defectos 6scos asociados de poca profun-
didad 0 dimensi6n, sobre diente méviles con rafces cortas 4 cbni
cas. Tales dientes tienen una relacién.no favorable entre coro-
na-rafiz-hueso, y no pueden resistir la pérdida de soporte de mi-

nima a moderada sin los inconvenientes efectos clinicos.

- 102 -



4.- Defectos Gsecos que san coenciderados como una en;idaﬂ $eparada Yy
pueden ser tratados por resecidn - dsea, péro cuyos tejidos suaves -
adyecentes no permiten el tratamiento ex toso para ser realizados.
Esto es frecuentemente experimentado en defectos infradseos dista--
les de segundos y terceros molares en los cuales los tejidos suaves

contiguos, estd perdida 1a mucosa alveolar eldstica.

Partiendo de que las lesiones &seas y las lesiones de te-
jido blando deben ser tratadas, no es poco frecuente que las condi-
ciones mucogingivales dicten el curso de la terapia a sequir, y asd
mir una posicién de mayor importancia en la terapia que en la por--

cién de la bolsa de hueso subyacente.

5.- Donde las estructuras 6seas subyacentes han producido pices, --
exostosis y otros, y una aplanacién resultante 6 topograffa gingi--
val con salientes, pero no existen bolsas. E1 remodelado profildc-
tico de los tejidos periodontales en la ausencia de enfemedad para-

producir la forma "ideal” en los tejidos, no estd indicada.
VENTAJAS DEL PROCEDIMNIENTO.

SEGURIDAD Y PRONTITUB. La seguridad y prontitud son mejor conside
rados como una unidad, pues en muchas maneras, son inseparables, y
una se covierte en la funcién de la otra. Si los preblemas incu--~
rridos de Va topografia §sea alterada en retacién al postoperato--
rio se han de vencer, {de leves a moderados, defectos infralseos -
profundos, surcos marginales inconsistentes de hueso, salientes --

6seas, exostosis y otros dentro y sobre el diente con gran estruc-
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“tura radicular investida en el hueso y sin problemas mucogingivales
yrno minejab1es). la correccidn puede ser hecha con prontitud y segu-
ridad en un procedimiento relativamente simple de un paso: el proce
‘dfmibnto es seguro y uno tiene la seguridad visual de que las bol--
s3s han sido eliminadas y el contorno deseado ha sido producide. -
Nada se deja de lado en la esperanza de que los defectos sean llena
dos con hueso, y nuevas uniones a las rafces towmardn lugar. Esto -
hace obvia la posibilidad de que un futuro procedimiento de reingre
s0 de segunda fase se pueda convertir en una necesidad para elimi--
nar porciones residuales de defectos 6seos que no Ylenarfan comple~
tamente donde nuevos procedimientos de unidn fueron hechos. La ---
prontitud se vuelve importante cuando una suéesi6n de procedimien--
tos deben de- ser completados, cada uno en .su turno, para tratar un-
caso complicado. ST el tiempo de espera entre 105 pasos puede ser-.
recortado, las ventajas que pueden derivarse en disminuir el tiempo
total necesaric para tratar un casos son obvias. Muchos pacientes-
no pueden ser capaces.de prolongar el tratamiento & permanecer en -
un-1ugar por largos perfodos de tiempo por varias y tegitimas razo-
nes. -La disponibilidad para el tratamiento, por 1o tanto, se con--
vierte en.un importante criterio en 1la planeac166 del tratamieﬁto -
y los procedimientos que puedan recortar el tiempo-requerido para -
el tratamiento, pueden tener una relacién directa en cémo un caso -

debe ser tratado.
DESYENTAJAS DEL PROCEDIMIENTO

SACRIFICIO DEL APARATO DE UHION. Sin tener en cuenta cSmo uno de--

sea aproximarse 6 considerarse el objeto de los procedimientos de -
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resecidn 6525 6 intenta disimular los datos bdsicos en un intento
de. justificar la razén del proccedimiento, puede clara e inevita--
blemente permanecer en algunas ocasianes, el hueso sin soporte es
removido, pero la mayoria de las ocasiones, el aparato de unidén -
es intencionalmente sacrificado. En ésta Gltima instancia, ta --
porci6n dsea del alveolo en el cual las fibras principales de in-
sercién del ligamento periodontel es removida, y la cantidad da -
estructura radicular fijada en un agujero de soporte es disminui-
da. En éste caso y sus ramificaciones, es claramente comprendi--
ble, y si une puede colocar &ste conocimiento en perspectiva a la
cavidad oral total, el grado tota) de enfermedad y el plan total-
para los resultados terapedticos 6ptimos, uno puede entonces dar-
se¢ cuenta de los valores relativos y el precio que debe pagarse -
en los términos de sacrificio del periodonto requerido para obte-
ner los objetivos de la comprensin de la terapia. La retencidn-
y funcidn en salud de 1a arcada dental son mds importantes que Ja
supervivencia del componente individual. A pesar que las téecni--
cas de resecidn son negativas 6§ de procedimiento de substraccién,
cuando son usados inteligentemente en un plan integrado del trata
miento, &stos pueden tener defectos positivos y saludables sobre-
la longevidad de la denticién y sus tejidos de soporte remanen---
tes, proveyendo una topografia en el periodonto que facilita el -

acceso para el control de placa por el paciente.

PROCEDIMIENTO

DOCUMENTACION Y PREPARACION INICIAL. St ta atencidn meticulosa -

es dedicada a Jos pre-requisitos de 1} documentacidn, 2) prepara-
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cién del paciente para dominar un programa de limpieza efectivo,
3) preparacién radicular a fondo, 4) asegurarse de la forma y -
alineamiento propio dental y 5) control de hibitos oclusales Y -
trauma periodontal, uno puede aproximarse al procedimiento qui--
rirgico completamente informado de los problemas a ser supera---

dos.

DTSENO Y MANEJO DEL COLGAJO. Conociendo la cantidad y distribu-
cién de encifa en el drea del sitio quirdrgico y 1a probable con-
formacidn de las bolsas infra6seas que serdn expuéstas, una inci
sidn quirdrgica puede.ser hecha, y un colgajo de configuracidn -

geométrica propia puede ser levantado,

De extrema importancia es la loecalizacidn de la unién-
mucogingival y 1a anchura de la zona de unién gingival que rodea
las bolsas infradseas. E1 disefio del colgajo, cémo es levantado
del hueso, cuando es reflejado, cémc es manipulado durante la fa
se de retraccién de la cirugfa, y cémo y dénde éste es colocado~
para la estabilizacidn durante las fases iniciales de la repara~-
cidén de la herida, todo reflejado en que tan bien el componente-

de tejido blando de la bolisa infradsea serd resuelto.

DIFERENCIAS BASICAS EN EL DISERO DEL COLGAJO. En la teminacibn-
del procedimiento de reseci6n 6sea, las bolsas infradseas ten---
drdn que ser eliminadas por el contoriio del hueso. €£sto general
mente deja un contorno fisiol6gico, sangrante y una cara 6sea a-
1a cual el colgajo serd unido. El colgajo por 1o tante, puede --

ser adelgazado en un drea marginal, y hecho para sequir 10s con-
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tornos en el hueso. Esto cubre en forma superficial, y 2l mirgen

del cogajo es preferentemente ubicado en el mirgen dseo.

A partir de que el adelgazamiento del colgajo tiene una
cantidad minima de tejido conectivo debajo del epitelio queratini
zado de incisién de la encfia, su adelgazamiento minimo biolégico-
emplazard la cara oral del colgajo, aproximadamente 1 a 1.5 mm. -
sobre el mdrgen dseo cercano a la raiz aplanada de los dientes. -
En los estadios tempraﬁos, la hora cicatrizante del tejido de gra
nulacién originada del espacio del ligamento periodontal, se jun-
tard con el tejido conectivo de reparacién del colgajo para produ
cir und nueva unidn dentogingival. Si el colgajo es desplazado -
muy leJos coronalmente, especialmente en las drea interdentales,-
la superficie del coligajo dental serd cubierta por epitelio, re--
sultando un surco sane de mayor profundidad que el deseado. Si -
uno se equivoca en aproximar el colgajo durante el procedimiento-
de sutura al final de la cirugia, es mejor poner el colgajo lige-
ramente cerca del mirgen 6seo. E1 tejido de granulacidn del liga
mento periodontal répid;mente 1lenard el vacio, y las oportunida-
des para conseguir un surco poco profundo postoperatoriamente son

mejoradas.

Una excepcién a esta regla general del manejo del colga
jo puede ser hecha en dreas donde severos milimetros de huweso han
sido removidos por ostectomfa para producir el contorno deseado -
en el hueso. E1 hueso que e¢s removido por ostectomfa expone la -~
estructura radicular {cemento) que no ha sido expuesta en la bol-

sa. fEste cemento es vital, y las fibras del ligamento periodon-«
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tal son rasgadas cuando éste hueso es removido. Es importante que
ésta drea de la raiz no sea alisada con curetas: de hacerse asi, -
destruirfa las fibras coldgenas fijadas en el cemento. Si el bor-
de cortante del tejido conectivo del colgajo es aproximado contra-
éstas fibras permanecientes en la raiz, es posible tener el colga-
Jo reunido al diente (Garret 1975; Levine y Sthal 1972; Sthal ----
1977,1975).

Un diferente conjunto de circunstancias existen cuando -
estdn tratdndose defectos ¢seos en um intento de ganar una nueva -
unién. En ésta situacfdn, uno espera ganar hueso nuevo, cemento
y sistema de fibras para llenar el defecto de forma Gsea. En un -~
intento de cubrir éstos defectos en la terminacidn de éste tipo de
procedimientos, se necesitan un colgajo que se ajuste contra la --
circunferencia del diente para sellar la herida dsea cicatrizante-
de 1a placa y fluidos de .la cavidad oral. Si el colgajo es adelga
gazado excesivamente puede difulcutar si no es posible obtener Ja-
adaptacién adecuada del fo]gajo a la circunferencia del diente, --
particularmente adyacente a superficies céncavas de las rafces. -~
Una incisidn surcal .es normalmente usada cuando se intentan nuevos
procedimientos de unidn. Esto puede producir contornos indesea~~-
bles de tejido blando y profundidades no deseadas de tejido blan«s
do, consiguiendo los objetivos de eliminacién de la porcién infra-
dsea de la bolsa. Un procedimiento de segunda fase de coligajo as-
generalmente requerido en &€stos casos de 9 a 12 meses mas tarde --
para eliminar cualgquier residuo de defectos &seos que no llenan 6-
remodelan, y realizar cirujfa definitiva mucogingival para obtener

el contorno deseado del tejido blando y surco poco profundos.
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Al ﬁantener las diferencias bdsicas descritas del disedfo
dé1 cbigajo en mente, el clinico puede seleccionar un curso de la=~
incigién‘que situard mejor los requerimientos y objetives.del pro-
cediﬁiénté qufrﬁrgico que se realizard. Deben darse considera----
.  cf;ngs adicionales para las dreas reparadas de la mucosa masticato

~ria que no pueden ser reposicfonadaé apicalmente moviendo libremen
te Tos tejidos a Jo largo de la superficie del periostio. £l teji
.do conectivo del paladar, tuberosidad y drea retromolar es unida a
la superficie del hueso subyacente, Puede ser maniobrado socavin-
dola, permitiendo los movimientos marginaies de la herida, pero no

se pasard por alto la superficie Gsea como un colgajo mucoperidsti

co.

Una regla general que puede ser seguida, es remover una-
porcidn de teJidé en &stas dreas equivalente a la mitad de la pro
fundidad 6sea. Es mejor disefiar un colgajo pensado cdémo cerrar la-
herida preferentemente, a cémo ganar la entrada at sitio quirdrgi-
co. Es mds conservativo hacer una segunda & tercera incisidn para
remover tejido excesivo del colgajo para recortar el colgajo duran
te el cierre de la herida, que encontrar que cantidades excesivas-
de tejido blando fueron seccionados-durante la creacidn del colga-
jo, dando como resultado un cierre imcomplete y exposicidn de teji
do conectivo. Cuando ésto pasa, la cicatrizacién de 1a herida es-
retrasada y dolorasa comparada con dreas donde el cierre de la he-

rida fué obtenido.

TNSPECCION DE DEFECTOS OSEOS
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Una vez que el G los colgajos han sido levantados y el si.-

tio quirlrgico debridado de todo4e1 tejido granulomatoso, ia-valorif

v

cidn preoperatoria de la naturaleza y extensign de las bolsas infra

dseas puede ser confirmada 6 revisada.

No hay substitute para la inspeccién visual directa del -

sitio quirdrgico mientras se explora e¢! contorno de la superficie -
dsea con una cureta § sonda. Cuando la topografia de 1a superficie
exacta del drea ha sido establecida, la cantidad de osteoplastia y-
ostectomia necesaria para eliminar las bolsas infradseas puede ser-

determinada.
SELECCION DE SUPERFICIES QUE SERAN SELECCIONADAS

5i el hueso puede ser contorneado en una direccidn bucal-
6 lingual y producirse contornos armoniesos, confiriende 1a mayoria
de la cirugfa a un sélo lado de la arcada, menor hueso de soporte -
serd removido (ostectomfa). Si la ostectomfa es realizada en ambos
lados de la arcada dental, serd necesario sacrificar m&s hueso de -
soporte. En-el maxilar, el acceso palatino puede ser indicado por-
varias razones'y puede probar ser un acceso mas conservatorio que -

la-entrada desde Ta superficie bucal mds accesible.
TECHICA

OSTEOPLASTIA. La osteoplastia cos normalmente realizada primero con

instrumentos rotatorios para remover las paredes bucales y orales -

- 110 -



7(]1nguales-pa]at{na5) de} crater, y cualquier torus 6 exostosis que
puedan estar inclufidas en el sitio quirirgico. Para eliminar la --
forma arquitectdénica de la topografia Gsea, Tas paredes de los de--
fectos en las dreas interdentsles deben ser removidas para permitir
que sean re-modelados la base del c¢riter 6 combinacidn de defectos-
para formar la cresta de septo interdental. tLa profundidad del de-
fecto interdental regula 1a cantidad de hueso que debe ser removido
lateralmente para cambiar la concavidad en Ta superficie de la cres
ta a una convexidad. Una freésa de carburo 6 de diamante de medida-
conveniente -es usada para 1a remosidn en masa de hueso y la forma -
general dspera del &rea. Si los instrumentos rotantes son usados,=-
cantidades cop{osés de agua 6 solucidn isotédnica deben usarse para-
irrigar el drea y prevenir sobrecalentamiento del hueso cuando es -
cortado. Estudios en animales sobre los efectos de la alta veloci=-
dad para corte.del hueso usanda fresas de carburo y diamente, han =~
mostrado que las fresas de carburo generan menor calor y sequedad -
en @1 punto de aplicacidn en el hueso. Estas inducen menos trauma-
periférico y -remodelacién 6sea que las de diamenta usadas bajo con-
diciones idénticas. (Boynel 1966; Costich 1964, Hall 1965, Moss --
1964, Spatz 1965). Debe tenerse un gran cuidado en e) uso de ins--
trumentos rotatorios cerca de las ‘superficies dentarias. Un menor-
traspié en el 4drea confinada del sitio quirirgico puede producir da
fio no deseado a las superficies radiculares, literalmente en un par
padeo. Es buena la prdctica quiridrgica para limftar el corte con -
fresa a pequefias aceleraciones de velocidad con paradas frecuentes-
para la evacuacién de la solucidn de irrigacidén. Si el paciente es

informado antes de tiempo que se hardn paradas frecuentes, habrd me
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nor tendencia de €1 de querer tragar. Una accidn inesperada de -
miisculo de parte de un paciente anestesiado, cuyos tejidos estdn-
himedos y resbaladizos, puede producir laceracién de los tejidos-
6 dafo dental como ya se menciond. 'Las paradas frecuentes para -
la irrigacidn, evacuacidn y valeracién del sitie quirdrgico, tam-
bién ayuda a prevenir sobre-corte no intenciona} de hueso. Una =-:
varidad de cinceles quirdrgicos y “cucharillas" con angutacidn es
pecial y puntas de medidas que también pueden ser usadas para la-
remosidn en masa de hueso en el maxilar y la mandfbula son précti

camente disponibles.

Es buené 1a prédctica quirirgica para descansar y volver
a probar los defectos interdentales después de l1a reduccidn ini--
¢ial densa de paredes laterales de ios crﬁteres. En &ste punto,-
ia cantidad de concavidad remanente puede ser valorado., y la rela
cién de la base de -los defectos a los niveles del hueso en las su
perficies bucales y orales y las furcaciones pueden ser estbd1a-;
dos. HNo es poco usuval descubrir tejido granulomatoso adicional -
en las profundidades -de los defectos que deberd ser removido para
‘alcanzar 1a base de los defecto;. Posteriormgnte,'la osteoplas-~
tfa de la inclinaciones Taterales de 10s defectos demanda que ma-
yores cantidades de hueso de soporte tendrin que ser removidas --
(ostectomfa) en las superficies bucales y orales para crear una -
altura del contorno Gseo en las dreas interdentales; las decisio-
nes deben ser tomadas para cada drea como para la extensifn que -
favorece 1a reduccién dsea es justificada. La pregunda que. debe-

ser resuelta para cada caso y drea e SI 6 NO la ganancia que se --
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va a conseguir por la remosién de hueso para eliminar los defectos, :
es el precio que se debe pagar sacrificando hueso de soporte. Si -
los defectos déseos no son mis profundos (desde la unidn ame)o»dentg‘
ria) de 3 a 5 mm., aeneralmente pueden ser completamente removidos-
por osteoplastia y ostectomia. Si los defectos son mds profundos -
que ésto, probablemente tendremos qﬁe dejar una profundidad resi-~-
dual e inversién de la forma arquitectdénica tanto como un compromi-
so electivo en la terapia, como un punto de disminucidn alcanzado -
Yy se decide que tampoco es prdctico ni Seguro remover cantidades ex
cesivas de hueso de soporte sano. Esta sityagién fud alcanzada en-
éste "tipodonto" en el defecto mesial del segundo molar superior. -
Para eliminar completamente el defecto residual en la furcacién me-

sial del molar, se eligid resecar la rafz bucomesial del molar.

OSTECTOMIA. La ostectomia es realizada para producir un aumento co
ronal en el centorno 6seo de las superficies bucales y orales del -
diente en las &reas interdentales. En &ste punto, el ¢linico tiene
la: alternativa de producir una arguitectura festoneada que ¢5 nor--
mal 6 fisfoldgica para el caso en particular tratado en un nivel -

mds apical que rodea al diente.

La inversidn existente de la arquitectura normal es acen=
tuada en la terminacidén de la reconfiguracién osteopldstica inicial

de las paredes Taterales de los defectos.

E1 hueso aumenta abruptamente en las superficies bucales
y orales y una forma en punta 6 espina de hueso queda generalmente

en las esquinas axiales del diente. Si el hueso es espeso en las=-
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superficies bucales y orales. es fdcil de adelgazario con instrumen~’
tos rotatorios antes de proceder a removerlo de Tas superficies radi
éh]aras con cinceles. Los instrumentos manuales como los cinceles -
de Ochsenbein nimeros 1 y 2, cinceles de Wedelstaedt, y cinceles de-
accion de inversién de Rhodes nimeros 36 y 37 son excelentes para rg
mover hueso adyacente a las superfiéies radiculares. La angulacién-
de éstos instrumentos permite su trabajo para ajustar el huyeso en --

los dngulos-1fnea axiales mesial y distal del diente,

E1 hueso puede ser cortado con cinceles en una manera simi:
Tar a2 la madera. Mientras que €sto puede no ser perfectamente co--~;
rrecto bioldgicamente, clinicamente se agrietard y astillard a lo --.
largo de uniones similares a la fibra en la madera. Si el cincel es:
aplicado en una forma perpendicular a 1a superficie Gsea, puede in--'
troducirse una.grieta horizontal en el hueso en el nivel en que los-
nuevos miérgenes dento-dseoc serdn establecidos. La clave de la téc-
nica es controlar la fuerza aplicada al cincel y aligerar el empuje-:
y presién aplicados al instrumento una vez que el hueso estd siendo-é
observado, La fuerza bruta y los movimientes toscos no son desea---.
bles, pues permiten que la punta del cincel viaje a través del hueso
y golpée la superficie del cemento con la fuerza suficiente para ---"
arrancar o despotillar la superficiz radicular. Una vez que es he--
cha una grieta horizontal, el cincel puede ser aplicado paralelo a -
la superficie radicular en una direcci6n apical y, comenzando en el=-
mirgen dsec, &ste puede ser rotado de la manera como se haria con un
desarmador. Esta acci6n permite la remosidn en masa de hueso como «
es retirado apicalmente a la grieta predeterminada y guardias en --

contra cortados y dafados en la rafz. E1 grado al cual el hueso de-
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be .ser contorneado, depende de la cantidad de hueso perdido (a lo
afto y ancho) y el contorno del hueso adyacente no afectado. Los
cinceles mds pequefios como 10s de Wedelstaedt, Ochsenbein y Hart-
zell, cinceles contra-angulados operatorios e instrumentos rota--
torios, pueden ser usados para elevar el hueso en las dreas inter

dentales 6 interradiculares.

COMBINACION DE CONTORNOS 0SEDS. La forma final de 1a superficie-
6sea quirdrgicamente alterada comienza a emerger al tiempo que el
hueso es removido durante la ostectomia. Generalmente se encuen-
tra en ésta fase del procedimiento que debe removerse huesoradiw—
cional en las dreas interdentales bucal y oralmente en las exten-
siones mds apicales del sitio quirdrgico para producir una mezcla
gradual de los contornos del hueso basal a los mdrgenes dento----
éseos. No es poco frecuente tener que retirar los colgajos mds -
2114 de ta superficie 8sea para permitir una combinacidn gradual-
de los contornos Gseos. Esto generalmente la remosidn adicional-
de hueso marginal cuando el modelado final es completado y la su-

perficie f§sea es alisada.

LIMITACIONES ANATOMICAS Y CONSIDERACIONES. En el maxilar, la di-
mensién y extensién de los senos maxilares deber tenerse en cuep-.
ta cvando el hueso es reducido. Esta drea anatdmica puede forzar
nos a aceptar un compromiso en la terapia con el temor de perfo--
rar el seno en un intentc de remover completamente un defecto ---
é6seo. La divergencia de las raices de 1os molares en el maxilar-
y 1a proximidad de la locacidn de dreas de furcacidn, generalmen-

te requieren de un accesc palatino para 1a reseceidn de criteres-
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en el drea posterior del maxilar. E1 tronco radicular (unidn-ame ;
16—cementaria en la furcacign) de los molares del maxilar, se ex .
tiende de 3 a 6 mm. apicalmente a la unidn-amelo-cementaria. - La-
furcacidon bucal estd generalmente localizada de 3 a 4 mm. apical--
a la unidén-amelo-cementaria, y las furcaciones proximales estdn -
localizadas levemente mds apicales en 4 a 6 mm. de la unién amelo
-cementaria. Si uno remueve la pared bucal de un crdter usando -
un acceso - bucal para Ta reseccién §sea, l'a furcacién bucal podra
necesariamente ser expuesta con la pérdida del hueso delgado que-
soporta las raices bucales. Cuvando el hueso es removido en Tas -
superficies bucales, la distancia entre las raices convergentes -
(disto-bucal del primer molar mesio-bucal del segundo molar}, hay
estrechamientos, por ello, se reduce la anchura del drea interden
tal y se crea un ambiente menos favorable para la papila interden

tal.

La rémosién de la pared lingual del crdter tiene menos-
tendencia a afectar las furcaciones proximales y cambia 1la fopo—-
grafia de Tas raices palatinas a las de un premolar. E1 acceso -
palatino aumenta la distancia (mesio-distalmente) entre las rai--
ces palatinas del diente adyacente, permite mayor acceso al defegc
to, espacio para una papila interdental y un acceso mds convenien

te para el controlde placa.

En la mandibula, la 1inea del milochicideo frecuentemen-
te se presenta con una saliente de hueso extendida lingualmente -

en una direccién horizontal. Cuands se extiende el colgajo api--

- 115 -



calmente. el contorno baja precipitadamente en un sobrecorte cuando
el contorng se corta mds. Se debe producir un gran bisel en el hue
so en ésta 4rea, de manera que el contorno pueda ser combhinado y el
colgajo re-adaptado al hueso en un contorno afilado y slisado desde

el piso de la boca hasta e] mirgen dento-Gseec.

INTRUMENTACION DEL DIENTE. Una vez que el hueso ha sido contornaa-
do, 1a atencién final se dirigird al diente. EI1 drea debe ser irri
gada completamente, preferentemente con solucidn salina isoténica,-
y secéda con colchincillos de gasa de 2 X 2 pu1gddas, y las rafces-
deben revisarse finalmente de depdsitos cdlcicos. Cualquier depdsi,
to remanente deber ser removido y las rafces alisadas. Los perio--
doncistas intentan alisar las raices tanto como sea posible, y fre-
cuentemente no cierran un sitio quirdrgico hasta que hayan re-ins--
trumentado todos los dientes en el drea gquirdrgica como chequeo fi
nal. Tales cuidados deben presentarse a dreas dénde el hueso fué -
removido recientemente por ostectomfia, sobre todo en &reas normales
libres de enfermedad periodontal. E1 hueso fué removido de éstos -
sitios:solamente can el propSsito de conseguir contornos fisiolégi=-

cos en el hueso marginal.

E1 cemento en &stas dreas contiene los remanentes del pa=-
quete de fibras rasgadas. Si el borde cortante del colgajo quirir-
gico puede ser puesto y estabilizado sobre &sta superficie, las ---
oportunidades de reparacidn por re-aplicacign durante la cicatriza-
cién son més perfecccionadas. Si una vaiz alisa éstas &reas fuera-

.de hdbito s61o para asegurarse que estdn alisadas, las fibras re---
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cientemente cortadas y 7a superficie cementoide serd traumatizada y
‘la cicatrizacisén tendrd que ocurrir por la formacidn de una nueva -

unién.-al diente.
CIERRE DEL SITIO QUIRURGICO

Una vez que el clinico estd convencido de que los dientes
han sido preparados y el hueso ha sido contorneado al grado desea--

do, el colgajo es readherido para el cierre.

Las marcas de tejido blando 6 mirgenes desiguales son elil
minados de la parte baja del colgajo, y el drea es irrigada abundan,
temente para asegurarse de que los desechosS no quedardn atrapados -
debajo del colgajo. E1 colgajo es puesto contra el hueso, y su dis
ponibilidad para adaptarse a los contornos de) hueso y dientes son-

estudiadas cuidadosamente. Probablemente se requiera un mayor adel

gamiento para cubrir el hueso en el bisel. Este debe estar libre =-

de fuerzas de tensidén de desplazamiento del complejo de tejidos mu-
cogingivales adyacentes, permitiéndole descansar pasivamente contra
el hueso y los dientes. S{ permanece bajo fuerzas tensionales des=
plazantes, deben hacerse incisiones de escape adicional & extensio-

nes de las incisiones existentes para asegurarse del posicionamien~

to exacto y la estabilizacién de Tos colgajos por las suturas com---

primentes. Si sabreviene un desgarre entre tas Suturas comprimen--.

tes y la fyerza de la musculatura circundante, los misculos invaria
blemente ganarén, las suturas lacerardn y el colgajo serd desplaza-

do a un punto donde las fuerzas se neutralicen.
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Cualquier combinacidén de material de sutura y 1a configu-
racidn de la sutura que mantendrdn el colgajo en el mirgen dento---
dseo 6 levemente coronal a éste, es aceptable. Es generalmente con
veniente Suturar colgajos linguales 6 palatinos independientemente-
los colgajos bucales para asegurar una mejor adaptacidn y una posi-
cién més precisa. Se hace todo esfuerzo para proteger el hueso de}l
gado vuinerable que cubre las superficies radiculares; como han'de-
mostrado estudios de cieatrizacifn, ésta drea puede ser reabosorbi-
da con reparacién parcial & no repararse si se deja expuest;. De -
cualquier manera, no es del todo inusual que ocurra lo opuesto y el

colgajo se coloque muy lejos coronalmente.

También frecuentemente, el tiempo y esfuerzos requeridos-
en contornear el hueso adyacente son negados por la falta de aten--
cidn 6 manipulacidn poco cuidadosa del colgajo durante el c{erre --
del sitio quirdrgico. S7i el colgajo es suturado muy apretado y ja-
lado muy lejos coronaimente por la tensién de las suturas, no pue--.
de adaptarse a los contornos ondu]&ntes que han sido festoneados en
el hueso. Los vacios creados se llaman inicialmente cen un codgulo
fibrinoso y mds tarde con tejido de granulacifn, y tejido fibrino--
so reemplaza el codgulio llenaﬁdo Tos contornos céncavos tan laborio

samente producidos durante la porcién de 1a cirugfa 6sea.

Mientras que ésto ocurre bajo el colgajo, circunstancias
similares pueden ocurrir en el &rea papilar y marginal del colga--

Jo.. La porcibn papilar desplazada coronalmente del colgajo no es~-
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soportada por el hueso interdental, y las proyecciones digitales de
tejido blando se colapsah para reformar c¢rdteres interdentales, pro
duciendo profundidades no deseadas y arquitectura gingival inversa.
La importancia de la buena planeacidn y el manejo del colgajo eje--
cutado con destreza no pueden ser sobre enfatizados. Ho obstante,-
ocasionalmente se hacen todos los egfuerzos para asegurar una adap-
tacidn de los colgajos, éstos clcatrizardn con mirgenes y espesor -
desiguales no deseados. Este es @] caso en particular de los colga
jos palatinos, los cuales pueden ser excesivamente dificiles de ---
adelgazar y contornear al grado deseado. Si permanecen de ésta ma-
nera, la profundidad no desesda regresard cuando Jos tejidos en el-
sitio quirdrgico maduren y alcancen a adoptar su grosor bioldgico.

Los defectos infradseos no existirdn mds en el sitio quirdrgico ci-
catrizante y puede hacerse una gingivoplastia al tiempo de remosidn
del segundo apdsito, (generalmente de 14 a 21 dias); las correccio-
nes minimas necesarfas pueden ser realizadas rapida y fdcilmente. -
Estudios de Gicatrizacidn han demostradorque el tejido conectivo es
mds reactivo de 14 a 28 dfas después de 1a herida inicial. Contan-
do 1a segunda fase de gingivoplastia correctiva para coincidir con-
la actividad midxima de reparacidn en los tejidos conectivos, se no-
ta la rdpida reparaciGn con uha -pequeiia molestia adicional para el-
paciente. Generalmente es necesario mantener la herida cubierta --
otros 5 a 7 dias., pero el procedimiento paga buenos dividendos en -~

el contorno producide en el sitio quirdrgico cicatrizante.
APOSITO DE LA HERIDA Y CUIDADOC POSTOPERATORIO.

E1 apfsito quirfirgico sirve para varjos propdsitos:
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Ayuda en colgajos desplazados 6 detenidos en una direcci6n api-:

cal a-1levar la posicién gobernante por medic de las suturas de
suspencidn.
Ayuda colocando fuertemente el drea marginal del colgajo contra

la superficie 6sea adyacente. Esto ayuda en el contro de la =--

hemorragia, preniendo lagunas no deseadas de sangre y fibrina -
bajo el colgajo y asegura al clinico que el colgajo es adaptado:

y cerrado tanto como sea posible a los contornos ondulantes del

hueso y el diente.

Oblitera espacios interdentales en_135 areas cervicales de los-
dientes que atraparian comida y placa durante el periodo ini-=--
cial de 1a cicatrizacién, cuando la herida estd demasiado tier-
na para permitir la limpieza mecdnica.

Estabiliza el colgajo contra los movimientos de traccidn del --

misculeo, presidn de la lengua, y presiones desplazantes 6 trau-

ma que pudiera occurrir durante la masticacidn si 1a herida se -

dejara descubierta.

E1 aposfito debe ser mezclado a una consistencia moderada--

mente firme de manera que désta tenga el cuerpo suficiente para resis

tir las fuerzas desplanzantes y para realizar el bordeadoe superior -~

necesario. Mo debe ser mezclado tan firmemente que cuando se apli-«

que vaya a desplazar el colgajo de su drea destinada de estabiliza--

cifn & razgue las suturas de su punto de anciaje.

La presentacidn de materiales.de apésito semi-mezclados y-

~
pre-mezclados, ha simplificudo problemas asociados con ¢l tiempo ne-

cesario para la mezcla y la medida creada durante 1a preparacién y -
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espatulacidén en el drea de trabajo. Las controversias previas so-
bre las propiedades irritantes del! contenido de eugenol de los apg
sites, han abatido ahora que en el -hueso no se deja mds expuesto -
en nuestros procedimientos mucogingivales.  E] tejido de ciancacri
Tato adhesivo continia para ser clasificado para su uso en estu---
dios experimentales y no se ha aclarado por la "Administracidn de-
Atimentacidén y Drogas", como uso clinico restringido hasta la few«
cha. La eleccifn de ﬁateriales de apésito, en éste punto, proba--
blemente es;é mads gobernado por preferencias individuales por sus-
caracteristicas de manejo y conveniencias en su mezelado y almace-
namiento que por su contenido de eugenol & componentes especffi—--

cos.

El primer apdésito generalmente es cambiado de 7 a 10 ---
dias despu€s del procedimiento quirdrgico, en cuyo tiempo, las su-
turas se remueven. Lilly (1968, 1969, 1972) ha mostrado que las -
suturas monofilamentosas .son menos irritantes que los materfales -
de sutura multifilamentosos, los cuales tienden a actuar coms una-
mecha absorvente, lo que promueve una mayor reaccidén inflamatoria-
en los tejidos conectivos. Los estudios de Riatt sobre retraccién
de colgajos (1968), aparecen para indicar que las suturas pueden -
ser removidas en €ste tiempo sin preocupaciones excesivas de que -

el colgajo pueda ser desplazado.
Se observa frecuentemente que lYas suturas se pierden en-

éste tiempo y han dejado de servir en su capacidad retentiva y 11-

mitante, y s6lo sirven para retener desechos. Su remosién se nace
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paré ace]e;ar Ia'cicétrfzaqidnld
es irrigado,-1impiado'y se Vuéi¢e a pbne un apos1to por segunda-
vez en un periodo de 7 a 10 dfas, despuér de1 cua1 la her]da sa -
deja al descubierto y los proeedim1entos ‘de - 11mp\eza rutlnarla se

resymen en una manera precautoria y de]icada.

Los estudios sobre cicatrizacidn han demostrado que hay
suficfente cicatrizacidn epitelial y tejido conective inicial ci=
catrizante para permitir a la herida permanecer descubierta des--
pués de 14 a 20 dias.. E) tiempo del cambio del abdsito en la ---
pridctica ¢lfnica, sin duda se relaciona tanto con la conveniencia
en las citas registradas, como son los eventos bioldgicos en la -

cicatrizacidn de 13 herida.

Los estudios de Ramfjor (1966) y otros autores han enfa
tizado en la necesidad de control de placa metjculoso durante los
dos primeros meses de la cicatrizacién. La coldgena neo-farmada,
en contraste con e]*cblégeno*maduro. es degradada enseguida en la
presencia de placa y la respuesta inflamatoria que provoca en el-
huésped, Los primeros meses después de la cirujfa se convierten-
en un periodo critico en la cicatrizacidn, y los pacientes deben-

_estar conscientes de la necesidad de cuidado minuciosc extra en -
su programa de control personal de placa para que se complete la-

cicatrizacidén de la herida.
- MANTENIMIENTO DE LA TOPOGRAFIA OSEA ALTERADA QUIRURGICAMENTE

Cohen (1959) puso atencidn al hecho de que la morfolo--



gia de la encia interdental consiste en una cidspide bucal y una -
lingual conectada por una col 6 depresidn. Demostrd que la morfo
logia del col y del tejida blando interdental, estaba relacionado
con los contornes interproximales de los dientes y las relaciones

de contacto.

Zander y Matherson dirigieron un estudio en dos simios-
adultos jévengs para determinar los efectos de 1a osteoplastia y-
ostectomfa en la morfologfa del tejido interdental. Encontraron-

que:

"pespués de 1a reduccién &sea y remodelado para produ--
¢ir una cispide buco-~lingual en el hueso interdentalmente, los --
animales fueron sacrificados después de 6 meses. £l tejide fué -
entonces procesado para estudios histoldgicos. Se hicieron re---
construcciones en cera y plexiglass tridimencionales de &stas -=--
secciones a 20x: E1 procedimiento "de osteoplastia no tiene in---
fluencia significativa en-l1a morfologia de los tejidos interdenta
les, btLa histologfa, morfologfa 'y dimensiones del col interdental
fueron similares en su operacién y dreas de control. La reduc---
cién de la altura del hueso no produce ninguna alteracidn signifi
cativa en el drea jnterdental mandibular y los resultados simila-
res a aquellos observados con gsteoplastia solamente. De cual---
quier manera, en el maxilar hay una tendenciaz a 1a desaparicidén -
del col, como fué evidenciade por las mds cercanas aproximaciones
de las ciGspides bucal y palatinas. En dos &reas interdentales, -
entre los 2 premolares y el primer y segundo molar, la cispide by

cal fué eliminada. Una reconstruccidn en cera de las dreas, mos-
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traron la cispide palatina cercanamente asociada c¢on un espacio

del esmalte".

Estas observaciones nos llevan a creer que la morfolo’
gia de la encia interdental estd mucho mds influenciada por las
superficies de los dientes contiguos que por la forma del hueso

subyacente (Zander y Matherson 1963).

En un estudio clinico de 24 defectos dseos €n humano,
Patur y Glickman (1962) retrajeron colgajos muconer16$ticos -~
del proceso alveolar, removieron tejido granulomatoso del hue-~
so, rafces ap\anﬁdas e hicieron impresiones en hules de los con
tornos dseos antes de que los coigajos fueran nuevamente pues--
tos y suturados. Ademds, -para detallar medidas clifnicas, usa--
ron un expediente filmico para permitir comparaciones exactas -
para estandarizar rediograffas tomadas durante el tratamiento.-
E1los reoperaron en los casos, 5 a 12 meses después, repitiendo
el procedimiento para evaluar la cicatriiacién en bolsas infra-
6seas de 1, 2 y 3 paredes. Encontraron leve resorcidén y remode
lacifn de l1a cresta alveolar e indicaron que "la extensidn del-
remodelado natural del hueso, la cual ocurrird en casos indivi-

duales, no puede ser predicha".

Matherson y Zander (1963) emprendieron un estudio pa-
vra determinar la extensidn del mantenimiento del proceso alveo-
lar siguiendo la osteoplastfa y la ostectomfa en 3 monos adul--

tos jGévenes.
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Un procedimiento consistié en la reduccidn de 1a altura
de la cresta de 1 a 2 mm. y el remodelado de las dreas interdenta
les y radiculares, bucal y linguvalmente. Otro procedimiento fué-
osteoplastia interdental sin reduccifn 6sea. En ambos procedi---
mientos se hize un esfuerzo para c¢rear una cispide buco-lingual -
en el hueso interdental. Oespués de 6 meses, @1 hueso se estudid
macroscGpica y microsc6picamente y se observd que mantuvo la ro-=-
duccidn y contorno producidos expgrimentaImente. Un estudio mi--
croscdpico-de su material indicéd una proporcidn similar de la dig
posicidn ésea y actividad osteobldstica en las dreas de operacién
y de contrel, indicando que el hueso no regreésard a su morfologia
original. Su trabajo indicaria que estamos justificados al recon

tornear la cresta dsea.

Hay una variedad de situaciones clinicas en las cuales-
no es conveniente remover hueso por técnicas de reseccidn ésea pa
ra eliminar las deformidades 6seas existentes en el periodonto --
(ver discusiones en Indicaciones y Contraindicaciones). Esto nos
tleva al tema de procedimientos de nueva unifn que tienen como ob
Jetivo 1a reconstruccidn de las unidades perdidas de)l periodonto-

hueso, fibras del ligamento periodontal y cemento.

PROCEDIMIENTOS DE NUEVA.UNION
(PROCEDIMIENTOS OSEOS RECONSTRUCTIVOS-REPARATIVOS).

Si se busca 1a {ltima meta de toda terapia periodontal,

ésta seria la prevencidén total de la destruccién periodontal auna
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da a la capacidad de reconstrucci6n de aparato de unidn par; vol=-
ver a uyna relacidn normal con la unidn amelo cementaria.  Por vo;
rias décadas, los periodoncistas han pretendido efectuar una re--
unién de los tejidos que rodean las bolsas.periodontales de las -
raices de los dientes. Desafortunadamente, el término "re-unién"
fué dntroducido a nuestro vocabulario y literatura dental, una --
vez que tenemos wna bolsa periodontal, ya sea que estd fuera in--
fra & supra dsea, sostenemos una pérdida neta del aparato de rww-
unidn-hyeso, fibras del ligamento periodontal y cemento. Si que-
remos tener éxito en nuestros esfuerzos terapéuticos y eliminar -
bd1sas periodontales, se requerird de nuevos huesos, fibras del -
ligamento periodontal y cemento. El término "nueva unidn® es pre
ferible a "re-unién" por 1o que muestra mis claramente la cinéti
ca celular y 1a secuencia de eventos gque toman Tugar en la cica--
trizacién de 1a herida para dar sobre la migracién coronal de la-

base de una bolsa y su conversidn a un surco sano.

Seria mejor en &ste punto si definimos Jos términos ---
'“reparédiﬁn" ¥y "regeneracifén® y usarlos en su preferencia cldsica
que en el sentido clinico para evitar que no se comprenda y su --

confusidn Melcher ofrece una excelente descripci6n de éstos proce

s$0s:

Las descripciones de l1a cic;trizaciﬁn usan los términos
regeneraci6n y reparacidn para describir los procesos por cuyos -
defectos en tejidos i érganos estdn "bien hechos". Giliman -----
{1961} ha subrayado la importancia de comprender gque la restaura-

cién de tejido perdido puede ser conseguida por dos procesos dis~
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t{ntos. En uno, la arquitectura y funcidén del tejido perdido es
completamente renovada, y para &stos procesos &)1 reserva el tér-
mino regeneracidn. En el otro, 1a continuidad de los tejidos se-
restaura por nueves tejidos, los cuales no duplican la estructu-
ra y funcién del tejido perdido. EV l1lama a éste procesoc repara
cién. Esta distincifn es importanté. porque implica que no-to--
dos los tejidos s¢ pueden regeneérar por ellos mism0os después de-
una lesién, y que su capacidad para hacer tantas variqntes con -
diferentes tipos de lesiones, y de tejidn a tejido. También hay
variacionas entre las especies. Para citar 2 ejemplos extremos:
siguiendo 1$ amputacién, la salamandra.regenerard un miembro nue
vo con todas sus‘complicadas habilitaciones de tejidos; en con--
traste, el hombre no puede reponer adn una pequena cantidad de =
tejido nervioso central perdido. Asfi, considerando la cicatriza
cion de uné herida, .no eS'solamente necesario sefialar la capaci-
dad del organismo de reparar el defecto con tejideo nuevo, pero -
también es importante observar c6mo #sto se efectda, qué tan ca-
pdz es el nuevo tejido de realizar las funciones del viejo, y fi
nalmente, s{ con el tiempo, la reparacién sea seguida por la re-
generacién, como puede ocurrir en heridas de midsculo {(Melcher A.

H. y Bowen W.H., Biologia del pariodonto, Londres 1969)

Parecerd que muchos de nuestros intentos al efectuar -
una nyeva unidn en el tratamiento de las bolsas parodontales, se
resuelven en una reparacién del téjidu perdido mis que en la re-.
generacidn.  Este es el caso en particular con el cemento {Sthal,
1977).
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Una pregunta frecuentemente hécha es:

"Por qué no intentar ganar una nueva unidn en el tratamiento
de todos los defectos &seos preferiblemente a recurrir al uso de-
la reseccidn 6sea para el tratamiento de defectos poco profundos-

a moderadamente profundos? La pregunta es excelente y l1lama -
la atencidn a la necesidad de considerar la morfologia de 10s de-
fectos y la cinética celular involucrada en la cicatrizacidén. Po
demos esperar un capitulo dedicado al tratamiento de defectos =---
6seos para afirmar que €1 hueso es efectivamente el tejido clave-
para el éxito de 1la reéonstruccién del periodonto. La literatura
periodontatl ayudaf& a crear &sta impresi6én, pues en afios anterio-
res se ha enfocado l1a atencidn en Tos procedimientos de Ta repara
cién G6sea y en procedimientos en l1os cuales los objetivos prima--
rios eran los injertos 6seos y la eliminacidn de defectos 6seos.

Mientras que no podemos menospreciar 12 importancia del hueso, es
el cemento lo que se necesita en una base oportuna y predecible -
tempranamente en la cicatrizacién para que ocurra la reparacidn -
& regeneracibn. La mayosria de los estudios en huﬁanos y animales
gue han sido reportados, estdn en general de acuerdo en que la --
primer aparicifn de cemento nuevo ocurre aproximadamente a los 21
dfas de la cicatrizacién (estudios de Goldman muestran al cemento
reponiéndose en las superficies radiculares tan tempr&namente co~
mo a 10 dfas). La fase de intervalo en la formacidn del cemento-
es critica, pues si Jas cé&lulas de regeneracjén epitélia] no es--
t&n impedidas por inhibicién de contacto en el tejide comectivo -
maduro de los callos fibrosos y migran al coagulo organizante, y-

apicalmente a 10 largo de la superficie radicular, éstos ganarén-
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- la "carrera" y prevendrdn a las fibras colagenas de 1a aplicacién
del cemento mas coronalmente a 1o largo de la raiz en la cicatri-

zacidn.

E7 énfasis de 1a investigaci6n ha cambiado a una bdsque
da para una mejor comprensidén de la naturaleza y rol del cemento-
y la cementogénesis en la patogénia y tratamiento de la enferme--
dad periodontal en la Gltima mitad de ésta década (Aleo 1974); --
Garrett 1975; Selvig 1965; Stahl 1975; Zander 1958). Una vez que
se tenga una mejor comprensién de los factores que influyen en 1a
proporcidn de la cementogénesis, y aprendamos c6mo modular exito-
samente a las poblaciones celulares involucradas en la cicatriza-
¢ci6én infradsea ¢ supradsea de bolsas, estaremos en una posicidn -
para intentar nuevos procedimientos de unidn en todos los tipos y
clases de defectos éseos. Hasta que ésto sea una realidad, la --
morfologia de los defectos 6seos continuardn para influenpciar ---
nuesfros modos de terapia y prondstico para el éxito en ganar nug

vas uniones.

REQUERIMIENTOS MORFOLGGICOS PARA LA REPARACION
EN DEFECTOS OSEOS DE TRES PAREDES.

Prichard (1968) enfocd su atencidn en Ta significacidn-
del nimerc de paredes Gseas que rodean un defecto 6seo, y su im--
portancia en procedimientos de nueva unidn y ha deteminado que -~
*s§7a un tipo de deformidad Ssea puede ser eliminada por un nueve
crecimiento de hueso, y que es una cavidad "dentro del hueso", un

defecto intraéseo”. La confusifn existe sobre la terminologia --
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que ha sido usada para describir bolsas & cavidades "dentro del -
hueso", "Subcresta" es también un té@rmino gencral, e "intra-al--
veolar" no es preciso, pues un defecto Gseo se extiende en el prg
ceso alveolar mis alld de la 1dmina cribiforme del alveolo. E1 =~
término "infradseo" significa: un defecto "por debajo" del hueso,
perc no es especifico como para el nimero de paredes que rodean -
el defecto, y anatomicamente no es correcto para 1os defectos que
ocurren dentro del maxilar. La palabra "intradseo” que significa
fdentro“. describe la locacidén de la bolsa, pero tampoco es com--
pletamente preciéa.desde el punto anatdmico de uﬁ defecto de 3 pa
rades que ocurre cerca del diente. Partiendo de que el diente es
1a cuarta pared ée tal defecto, el defecto no estd completamente-

"dentro" del hueso.

REVISTA DE PARODONCIA.
ANALISIS CLINICO Y VOLUMETRICO EN DEFECTOS
OSEOS DE TRES PAREDES, SIGUIENDO DEBRIDACION POR COLGAJO
ABIERTO
Aceptado 10 octubre 1985

Prichard presentd una cantidad impresionante de documen
tacién clinica sobre la reparacién de defectos intradseos de tres
paredes. Subsecuentemente ha presentado los criterios de diagnés

tico Yy tratamiento para el defecto intradseo de tres paredes.

Los colgajos modificados de Widman_ fueron usados para-
ganar acceso a los defectos, y después del curetaje, los colgajos

fueron reposicionados a su lugar de orfgen. Los apésitos no fue-
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ron usados, y $6lo se usaron enjuagues de gluconato de clorhexidi-
na al 0.2% durante 2 semanas. Los pacientes de control fueron 112

mados anualmente y se llevd a cabo en ellos profilaxis.

Los cambios de altura de la cresta 6sea fueron medidos -
por radiografias. A los 24 meses, el grupo de ex&men.cbtuve una -
ganancia promedio de altura de 2.8 mm., mientras que el grupo de -
control tuvo una pérdida de 1.4 mm. ET1 grupo de prueba, obtuvo --
una ganancia en la adherencia de 3.5 mm., mientras que el grupo de

control tuvo una pérdida de 0.7 mm.

Polson y Heijl, trataron combinaciones de una, dos y ---
tres paredes de los defectos intradseos en 9 pacientes después de-
intensas instrucciones de higiene oral. Después de completar el -
curetaje del defecto, se tomaren miltiples medidas de las unidn ce
mento-adamantina 6 de otra marca del diente.. Los colgajos se 1le-
varon a su posicién prequirdrgica, y se colocaron apdsitos. Todos
los pacientes fueron recetados con antibidticos por 7 dias. Des--
pués siguieron en observacidn semanal durante 6 a 8 semanas y se -
les hizo profilaxis a los 2, 4 y 6 meses después de la operacidn.
De 6 a B8 meses después, se abrieron nuevamente los defectos trata-
dos y los sitios fueron medidos. La cantidad promedio de repara--
cidn del defecto era de 2.5 mm. E] nuevo promedio de resorcidn de
la cresta fué de 0.7 mm. Se notaron defectos residuales en 7 pun-
tos localizados. Al terminar el estudio, el fndice promedio de --

placa fué de 0.4.

- 131 -



MATERIALES Y METODOS

Este estudio Se efectio en 13 pacientes adultos, 9 hom-
bres y 4 mujeres con edad promedio de 47.7 afos. El propdsito --
del estudio se explicé a cada paciente, y cada uno firmé un con-=
sentimiento para la operacién inicial y 7a siguiente para control

de datos.

A cada paciente se.le hizo un exdmen perjodontal comple
to y una serie radiogrdfica. MNinguno de los paciéntes presentaba
enfermedades sistématicas que pudieran interferir con Ta cicatri-

zacidn normal.,

Se determinaron indices de placa y gingival de cada ---
diente ‘involucrado. Se tomaron tres niveles de adherencia epite-
1ial de cada diente que era sospechoso de tener un defecto de =---
tres paredes. Las medidas fueron tomadas de los puntos arregla--
dos en la unidn amelo-cementaria para detectar cambios de resec--
cidn gingiva]iy cambios del nivel de adherencia. Dos de las medi
das fueron hechas en los &ngulos Tinea y una en la porcidn més --
profunda interproximal. Los defectos finales asociados con los -
dientes, fueron medidos en los dngulos 1inea y el otro de las ciis
pides bucal y 1ingual. Si el defecto era asociado c¢on el aspecto
bucal & lingual, una de las medidas era tomada del punto mis pro-
fundo de la superficie bucal 6 lingual; otra del dngulo 1fnea asg
ciado con el defecto y la tercera interproximal. Todas las medi-

das se tomaron con una sonda perjodontal Michigan 0 con marcas de

Williams. Se tomaron fotografias clinicas al inicio y en todas -
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las:visitas del.tratamiento.

Antes de la cirugia, se le dieron al paciente instruccio-
nes de higiene oral y de 1 a 3 sesiones de curetaje y ‘alisado radi-
cular.® E1 dienté sospechoso de tener un defecto intradseo era ideg
tificado y no fué instrumentado antes de 1a‘cirugfa. Las medidas =~
de prueba del nivel de adgherencia se tomaron en puntos no instrumen
tados. Esto podria haber afectado 1a profundidad a que llegara la-

sonda.

En el momento de la cirugia, se volvieron a hacer las me-
diciones y fotograffas. Los pacientes” fueron premedicados con se-~=-
dantes dntrevenosos y se-usfé anestesia local. Se hicieroh colgajos
mucoperiostales de bisel interno en las dreas con defectos intra---

Gseos de tres paredes.

Al localizar el defecto distal en el diente final, se rea:
1iz6 un procedimiento de giro distal. Los defectos fueron completa
mente debridados de tejido de granulacién y se noté6 1a presencia 6-
ausencia de cdlculos en las superficies radiculares. Los depésitos
de cdlculos se removieron cuidadosamente con instrumentos de ultra-
sonido, hachuelas y curetas, y la rafz fué aplanada cuando ya esta-
ba 1isa. Entonces se midieron los defectos dseos de 3 puntos de la
unidn amelo-cementaria a la cresta alveolar para determinar resor--
cién de la cresta, y de la unifn amelo-cementaria a la base del de-
fecto para determinar su profundidad. La mayor amplitud de los de~-
fectos se midi6 en e) orificio con una sonda periodontal. La ampii:

tud se clasificé como sigue:



1-2 mm. S¢ considerd angostas 3-4 media, y mayor de 4 mm.
fué considerada amplia. HNo se efectud penetracién medular. Se to-

maron fotografias de todos los defectos,

Se tomaron impresiones con hidrocoloide irreversible en =
todos los defectos localizados terminalmente en 1a arcada. las im-
presiones interproximales fueron hechas usando un material de impre -
si6n 1lamada Cutter Sil. Una cucharilla de metal Rim Lock se modi-
ficd oprimiendo la orilla. (E1 material de impresidén se colocG.) E1
material de impresidn se colocd con una jeringa; Una vez tomada -
la impresidn, se usd un cuchillo afilado para cortar el material de
impresidn disto-ﬁesiaimente. en una linea imaginaria sobre las cds-
pides bucales. E]l material de impresidn fué removido de la boca en
dos segmentos que fueron reensamblados en la cucharilla, y se hicie

ron los patrones.

-Se observS que los defectos no tuvieran residuos del mate
rial de impresién y las superficies radiculares fueron bafadas en -
clorhexidina al 0.2% por 3 minutos. Después de irrigar con agua --
Tos defectos, tos cu]gajog fueron readaptados y se suturaron con sg
da 4-0 6 catgut tratando de mantener ]os>mérgenes del colgajo abier
tos adyacentes al defecto. No se usaron apf6sitos y se Instruyé a -
los pacientes para limpiar los mdrgenes del colgajo con una gasa su
mergida en una solucién de clorhexidina al 0.2%. Se recet6 antibig
tico de amplio espectro, erftromicina 6 tetraciclina (1 gr. al dfa-
por 4 dias ) como medida profildctica contra infeccidén postoperato-

ria.
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Los pacientes fueron observadas los 3 a 4 meses antes de

1a nyeva operacién.

Entre 1os 9 y 16 meses después de la operacidn, se vol--
vieron a tomar las medidas clinicas. En el momento de !a nueva ci
rugia, se tomaron fotograffas y radicgrafias del drea tratada. Ba-
Jjo anestesia Tocal, colgajos mucoperiostales pequefos con incisio-
nes tiberadoras se efectuaron. Se temaron medidas de la cresta al
veolar y de la base del defecto residual. Se tomaron impresiones-
de Tos defectos residuales y posteriormente fueron reducidos con -
procedimientos de osteoplastia y ostectomia. Los colgajos fueron-
cerrados con sutura 4-0, y el cursc postoperatorio no tuvo proble-
mas. Los resultados 6seos fueron determinados de las radiograffias
de una similar a la descrita por Bjorn y sus colaboradores. Se hi
zo una escala con tinta negra en papel blanco. Las bages corona--
les e Inferiores fueron de 15 pulgadas. Los lados cortes fueron -
de 8 a 4 pulgadas respectivamente. La escala se dividié en 20 17-
neas horizontales iguales y 18 verticales. Se fotografid la esca-
1a y se redujo 8 veces para transparencia. Lla regla se colocl so-
bre las radiograffas haciendo coincidir el nimero 1 con el Timite-
incisal. La linea coronal tocaba el #&pice del dfente. Los nive--
les Gseos fueron determinados en incrementos del 5% y se leyeron -
como porcentaje de la longitud total del diente. Las radiografias

originales y las posteriores usadas para las medidas.
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MEDIDAS DE LOS MODELOS

Los modelos tomados de los defectos se usaron para medir
la cantidad de reparacién G6sea que ocurrié entre las -dos cirugfas.
Las medidas fueron tomadas aproxima#amente en logs mismos puntos --
usados en las mediciones c¢linicas. Los promedios de los defectos-
individuales fueron calculados y se compard entre los modelos ori-
ginales y los de la cirugia posterior, para determinar la cantidad
de reparacién Gsea, profyndidad del defecto residual y resorcidn -

de la cresta.
ANALISIS VOLUMETRICO DE LOS DEFECTOS.

E1 polvo de pistola de grano muy fino parecié ser ideal-
para comparacién volimetrica. El polvo es casi esférico y es de -

grafito.

Para determinar la densidad relativa del polvo de pisto-
1a al agua., un contenedor de metal esténdar fué pesado vacio y des
pués se rellené con el polvo y pesado nuevamente. EJ peso de voli
men de control del poivo se determiné haciendo la resta del peso -
del contenedor lleno y el vacid. La-medida fué repetida usandsc --
agua. La densidad gravimétrica relativa del polvo se calculé divi
diendo .el peso del polvo entre el peso del agua, y se encontré que
era de 1.035. Todos los pesos fueron medides en granos. Por defi
nicién, 1 grano = 64.8 mg. Los modelos fueron pesados primero con
Tos defectos vacios y después rellenados con el polvo. Este mito-

do permitié l1a determinacién de los cambios volumétricos dentro de
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los tres componentes del defecto. E! peso del defecto vacfo se -
restd al del modelo rellenado con polvo y se calculd la diferen--

cia. Lo mismo se hizo con el modelo de la cirugia posterior.

Las diferencias netas entre 10 que se necesitaba para -
rellenar el defecto original y el defecto de la segunda cirugia,-
fueron entonces determinadas. Los cambios netos en granos de pol
vo, fueron divididos entre 1.035 y multiplicados por 64.8 mg, lo-
que di los cambios volumétricos de los defectos en milimetros ci-

bicos.

RESULTADOS

Los fndices promedio de placa gingivales, fueron marca-
damente reducidos entre la operacidn inicial y la siguiente. El-
resul tado promedio inié¢ial de placa era de 1.3, mientras que al -
final fué de 0.46. E1 resultado p;omedio de Tndice gingival ini-
cial fué de 1.28, mientra que el promedio final fué& de 0.47. Las
diferencias entre 1os resultados iniciales y finales de placa e -
indice gingival fueron estadisticamente significativas (P menor -
a 0.01). Los c&lcules fueron removidos de las superficies denta-

les de los defectos tratados.
LOCALIZACION DEL DEFECTO Y AMPLITUD

La mayoria de los defectos eran adyacentes a los segun-

dos molares inferiores izquierdos y derechos. Nueve defectos ---
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eran adyacentes al segundo molar inferior derecho, mientras que 2
defectos eran distales al segundo molar inferior derecho. Dos de
fectos eran adyacentes al primer molar inferior izquierdo y uno -
involucraba l1a cidspide inferior derecha. Un defecto intradseo -~-
era angosto (1-2 mm), 6 fueron de mediana amplitud (3-4 mm) y 7 -

fueron amplios (nds de 4 mm.)
RESULTADOS 0SEQOS DE LAS RADIOGRAFIAS

E1 resultado promedio &seo inicial para los dientes in-
volucrados, fué de 16, 15 (SD 2,67). La medida dsea promedio de-
las radiografias tomadas en la nueva cirugia de 13.61 (SD 2.10),-

indicando un incremento de l1a altura &sea postoperatoria.

CAMBIOS DEL NIVEL DE ADHERENCIA

En cada‘exémen. tres medidas del nivel de adherencia --
fueron tomadas en cada diente. Se calculd para cada diente: el -
promedio inicial era de 7.48 mm. apical a 1a unidn amelo-cementa-
ria, mientras que el promedio de reseccién gingival fué de 0.78 -
mm. En la cirugia posterior hubo una ganancia promedio de 2.76 -
mm. en el nivel de adherencia, mientras que el promedic de resec-

cidn gingival fué de 1.62 nm
ANALISIS YOLUMETRICO
Todos 1o0s 14 sitios tuvieron disminucidn en el voldmen-
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del defectn; Los cambios volumétricos en los defectos variaba de
3.13 a 219.10 cu mm. La disminucidn promadio del volidmen de los-
defectos fué de 61.8 cu mm. E1 porcentaje de reparacién fué de -
47.5. E1 cambio volumétrico no se ajusté a la resorcién de la --

cresta.

DISCUCION

como los resultados de éste estudio estds basados en un
nimero limitado de casos, se usaron las pruebas dé t para el and-
Tisis estadistico. E1 uso de modelos e impresiones de los defec-
tos para el andlisis volumétrico subsecuente, es un nuevo concep-
to. Los cambios volumétricos en el material de impresidn y en el
yeso dental, pueden ocurrir, aunque la cantidad de error causado-
por éstos cambios no fué determinada. Hay una medida de estima--
cién de error del 10% en el andlisis volumétrico de los defectos.
E1 arror es probablemente debido en parte al vibrar el polve den-

tro de los defectos con fuerzas incontroladas.

Todas las medidas fueron hechas por la misma persona, -
sin embargo, el error no fué determinado antes de empezar el esty
dio. HNo se puede hacer una comparacidén exacta entre las medidas-
del defecto tomadas durante 12 cirugia y las hechas en los mode-=-

los de estudio.

Los 14 defectos de tres paredes tratados envééte estu--

dio, sanaron con cantidades variables de huesc nuevo, La mayo---
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ria de los defectos fueron distales a malares mandibulares. La -
anatomia del drea posterior mandibular parcce ser susceptible a -
la formacidn de defectos verticales. En ésta drea de la boca, el
hueso tiende a ser grueso y a tener cantidades substanciales de -

hueso esponjoso entre las placas corticales.

Los resultados indican que los defectos medios y 1os am
plios con paredes verticales profundas pueden repararse tanibien-

como las angostas.

Los cambios volimetricos de los defectos no pueden ser-
directamente relacionados con 1a cantidad exacta de hueso regene-
rado durante la reparacidn, sin embargo, es un indicador de l1a --
cantidad de reparacidén que ocurre en los defectos intradseos. ES
to es importante porque la supervivencia del diente involucrado -
puede depender de la reparacién del aparato de adhrencia previa--

mente dafado.

Los resultados de é€ste estudic confirman las observacig
nes de Prichard y otros en que los defectos intradéseos adecuada--
‘mente diagnnsticad&s y tratados, pueden ser potencialmente repara
dos. El andlisis volumetrico sostiene 1a impresidn clinica de --
que el curetaje abierto, produce una significativa, aunque varia-

ble cantidad de reparacidn.

£l nimero de paredes Gscas gue rodean un dJefecto 6seo, -
el factor cantidad, y el tipo de hueso que existe dJentro de las -

parcdes Gseas, el factor calidad, tienen uwna relacidn directa en-
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el pruﬁdsticd y tfhtémieﬁio:qe ﬁeféctos‘éseos. Para que sea llena-
do un defecto ééeo‘ para que éea reparado; el hueso debe ser regene
rade a partir del fejido del ligamento periodontal y las superfi---
cies Gseas viables que rodean .el defecto. E} hueso se remodela, --
reabsorve § reconstruye sélo en la superficie de hueso viable exis-
tente. E1 hueso no se puede expander y crecer por aumento intersti
cial de manera simflar al cartflago. Se produce hueso nuevo desde-
los espacios medulares del hueso que rodea un defecto dseo. La na-
turaleza del hueso que rodea los defectos dseos es importante, par-
tiendo de que la delgada cortical de hueso, tiene proporcionalmente
menos médula que el hueso e§ponjoso~y por lo tanto tiene menos po--

tencial para la regeneracidn 6sea.

Defectos infraéseos profundos, estrechos y de 3 paredes,-
debido a su morfologia especial, cicatrizardn por una reparacidén de
hueso, fibras de tejido conective y cemento, cuando los irritantes-
son removidos ¥y la inflamacién crénica en el hueso se convierte en-
una herida quirdrgica inflamada agudamente de preparacién fresca. =
Un radio favorable existe en defectos de 3 paredes estrechos entre-
el &rea de superficie del hueso que rodea el defecto (mmz) y el vo-
limen del defecto (mma), que debe ser restituido para efectuar la =«
reparacidn, Las paredes dseas proveen las células mesenquimatosas-—
indiferenciadas de los espacios medulares y tejidos endoteliales pa’
ra la-generacidn del hueso nuevo, fibroblastos y tejidos conectiQos
intersticiales. tas células mesenquimatosas dentro del ligamento --
periodontal, también participan en el proceso reparativo, y se ha -
especulado que la capa de células ecto-mesenquimatosas y sus derivas

dos en el lado del cemento del espacio del ligamento periodantal, -
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son células requeridasé para regeneracion del cemento. (Freeman y

Ten Cate 1971; Stah) 1977, Ten Cate 1975).

La mayoria de los defectos 6seos son defectos de combi-
nacign con 3 paredes en la base y 2 paredes 6 1 en el orificio. -
La porcidn de 3 paredes en la base del defecto, responders a in--
tentos de tratamiento para ganar una nueva unidn. La porcién in-
clinada y ancha del defecto cercana al orificio no se reparard --
completamente. E1 voldmen del periodonto destruido es demasiado-
grande en proporcidn al drea de superficie de hueso remanente, el

cual debe funcionar como ia reserva de células reparativas.

El hueso y el cemento son formados en proporciones més-
lentas que el revestimiento epitelial que cubre las bolsas infra-
6seas. TAmbién frecuentemente, el tejido blando de los colgajos-
sobre los defectos, se colapsa en el orificio de Tos defectos y -
ocupa el espacio donde se desea obtener hueso nuevo y cemento. El
epitelio invadird el codgulo sanguineo formado en el defecto ~--
6seo, y pasard apicalmente hasta que alcance tejido de granula---
cidn jdven creciendo en el codgulo desde la periferia de la heri-
da. E]l tejido de granulacidn inhibe la migracién apical del epi-
telio por un fenbémeno conocido como "inhibicién de contacto”. Si
el epitelio que crece rdpidamente establece de inmediato una nue-
va unidén epitelial a la rafz, ésto dificultard Ta formacidén de --

nueyvo cemento coronario al nivel del epitelio,
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Es por ésto que es tan-dificil ganar el 100% de la repa-
racién 6sea y una nueva unién 3l nivel de la cresta dsea en 10 an-

cho del voldmen de los defectos Gseos.

Ellgaar (1974, 1973), ha desarrollado una técnica para. -
la resorcidn epitelial cubriendo los defectos 6seos tratados con -~
un injerto gingival 1ibre en Yuyar del acceso del colgajo conven--
cional. Partiendo de que los injertos libres mudan su epitelio --
durante los primeros 1 @ 5 dias en 1a cicatrizacién de la herida,-
¥ reguieren de 5 a 7 difas adicionales para obtener su epitelio de-
superficie, los tejidos conectives en la cicatr{zacién del defecto
6seo, son proveidos de 12 a 14 dfas a partir de la cicatrizacidn.
Register (1973) y Register y Burdick (1976, 1975), han buscado ---
acelerar la proporcidn en la cual el cemento se formard por descal
cificaci6n de 1a superficie radicuiar en el drea de 1a bolsa con -

dcido citrico.

REVISTA DE PARODONCIA

EVALUACION DE DURAPATITA CERAMICA COMO IMPLANTE ALOPLASTICO
EN DEFECTOS OSEDS PERIODONTALES.
TI. RESULTADOS DESPUES DE DOCE MESES DE REINGRESO.

Raymond A. Yukna, B. Geoffrey Harrison, Richard F. Caudill,
Gerald H. Evans, Elizabeth Y. Mayer y Suzanne Miller.
aceptado 14 - diciembre - 1984,
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La cirﬁgia consistié del complemento biselado interno de
éde]gazamiento del colgajo diseiado para retener la mixima canti--
dad de encia. Todos Jos defectos dseos y superficies radiculares-
invelucrados, fueroen debridados por instrumentos de mano y ultra--
sénicos y la preparacidn radicular fué completada por alisado radi
cular extenso minuciose. No se realizaron penetraciones intrame--
dulares definitivas hasta que no hubo sandrado en gl defecto.
Uaando una sonda periodontal estandariZada Glickman 26 g se hicie-
ron mediciones milimétricas en los angulos 1inea facial, lingual,-
mesial y distal y caras proximales desde la unién amelo-cementaria
6 el midrgen de restauracién a la cresta alveolar, y de la unién -~
amelo-cementaria a la base del defecto. Las mediciones fueron he-
chas en éstas lpcaciones estandarizadas y no necesariamente al pun
to .mds profundo de)l defecto. Estas mediciones admitidas para la -
deteccidén de cambios en la altura de 1a cresta (unidn amelo cemen-
taria - cresta aiveolar), profundidad del defecto 6 resolucidn del
defecto (cresta alveolar - base del defecto ), y cantidad de repa-

racién del defecto (unién amelo-cementaria - hase del defecto).

Se suministrd Durapatita 40 a 60 "res" 7340 a 540 micro-
nes en rvecimpientes estériles de 0.5 gramos.

Unas pocas gotas de solucifn salina estéril se aumenta--
ron para creay una consistencia de "arena hiimeda". E1 material --
de injerto fué entonces recogido con un porta-amalgama pidstico, =

1levado al lugar cmpacado en los defectos usando una ligera pre---
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5i6n: con un empacador de amalgama .G.0tro instrumento adecuado.

Se colocaron particulas de bDurapatita en defectos Gseos
sé]ecc{onados de. 1, 2 y 3 paredes y combinaciones. Los defectos-
de furcacién y médula de 3 paredes no fueron incluidos en la eva-
Tuacidn. Se hizo la seleccidn de fos defectos como cualquier =---
otro experimento 6 control al tiempo d¢ cada procedimiento quirdr
gico por sorteo después de que se completé todo defecto y prepara
cién de las.raices. Subsecuentemente, cada defecto tratado en la
misma ses5ién recibié tratamiento alternado. Si un ndmero impar -
de defectos fueron presentados, un nidmero desigual de cada trata-

miento resultarfia.

El cierre primario de la herida para la cobertura del -
defecto se intentd en todos los casos con suturas interrumpidas ¢
verticales. Se coloc6 un apdsito peridontal dec Coe-Pak y se pres
cribid sistemdticamente tetraciclina (250 mg) durante 10 dfas -~-
postoperatoriamente. También se prescribieron analdesicos apro--

piados.

Se volvio a citar para documentacidn (radiografias, pe-
Ticulas kodachome & indices de placa), control de placa profila--
xis profecional y refuerzos de instruccién de higicne oral, fue--

ron hechos a los 10, 20 y 30 dias, y a 3, 6, 9 y 12 meses después

de l1a cirugia. Las mediciones de la profundidad de Ja bolsa y -

nivel de unién fueron hechas a los 12 meses que se volvid a ci--~

tar.
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Mds 6 menos 1 afio después dé la ciruqgia, 1a cirugia de -
re-ingreso que consistid de biselado internc del! adelgazamiento --
completo del colgajo, fué hecha para exponer los defectos que esta
ban bajo investigacidn. L& altura de la cresta alveolar y la pro-
fundidad del defecto fueron medidos en los sitios estandarizados,-
¥y cualtquier defecto residual se tratd por varios medios dictados -
por criterio c¢linico en el mejor interds del paciente, la colec---
cidn de los datos clinjcos continuard en éste paciente por lo me--

nos por 12 meses adicionales.

Los defectos Oseos fueron agrupados de acuerdo a la pro-
fundidad original en los sitios de medicién individuales: Grupo -
1 menos de 3 mm. de profundidad; Grupo II, 3 a 6 mm;3; ¥ Grupo III
6 mm. 6 mds. E7 andlisis estadistico de Tos experimental (Durapa-
tita) contra el control (solamente curetaje) para cada grupoe fue--
ron realizados usande la estadistica t para medios de pruebas impa
res usando el programa de computadora Gibson Estadistica Il con -+
significancia determinada en el nivel 0.05. Los datos fueron mane
jados de 3 formas. Las mediciones en sitios individuales fueron -
usadas como datos independientes para la determinacién de cambios-

lineales.
RESULTADOS

Trece pacientes (5 hombres y 8 mujeres), de 31 a 65 ---
afios de edad con una media de edad de 43.5), proveyeron 133 si--=
tios de evalvacién individual asociados con 56 defectos que fue--

ran injertados con Durapatita y 95 puntos de evaluacidn asociados
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con 42 defectos que fueron debridados pera no injertados.-

Para los defectos menos profundos (Grupo I, menos de 3 -
mm), diferencias significantes (P menos 0.05) fueron notadas en fa
vor de la Durapatita por la cantidad de.reparacién del defecto ---
(0.7 mm. mayor), l1a resorcién de 1? cresta (0.5 mm menos), resor--
cién gingival (0.7 mm. menos) y nueva unidn clinica (0.7 mm. mds).
Otros hallazgos no mostraron difgrencias significativas (P mids ---
0.05) entre los tratamientos. Tanto la Durapatira tratada, como -
las bolsas de control,.fueron reducidas significétivamente (P me--

nos 0.05) como resultado dek t;htamiento quiridrgico.

En defectos moderadamente profundes {Grupo II, 3-6 mm),-
los sitios tratados con Durapatita fuero significativamente mejo--
res (P menos 0.05) que los controles en la cantidad de reparacidn-
del defecto (0.9 mm. mayor), porcentaje de la reparacidén del defec
to {14.19% mayor) y reseccidn gingival (0.8 mm. menos). Otros ---
hallazgos no mostraron diferencia significativa (P mds 0.05) en -=-
tre 1a Durapatita y controles. Las profundidades de las bolsas --
fueron reducidas significativamente (P menos 0.05) con ambos tra--

tamientos.
Los desperfectos mds profundos (Grupo 11!, mds de 6 ~=w=

mm). proveyeron dos sitios desproporcionalmente distribuidos para-

andlisis estadistico, pero patrones similares a los defectos poco~
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- profundos y moderados como respuesta fueron encontrados.

Con el aumento en la profundidad del defecto {Grupo I -
IT - IIT) los sitios tratados con Durapatita demosStraron un incre
mento en la cantidad de 1a reparacidén del defecto, resorcidn de -
1a cresta, la profundidad residual del defecto, y a l1a profundi--
dad de 1a bolsa post-tratamiento. De cualquier forma, también --
hubo disminucién en el porcentaje de la reparaci@n del defecto y-
la resolucidn del defecto. E1 porcentaje de 1a resorcidn de Ta -
cresta, resercidn gingival y nueva unidn clinica se mantuvo conse-

tante.

La sola debridacifn mostré tendencias similares con el-
incremento de la profundidad del defecto, pero tuvo mayor profun-
didad residual del defecto, menor reparacidon del defecto, menor -
porcentaje de .reparacifén del defecto, mds resorcibén de 1a cresta,
mds reseccidn gingival y menos unidén clinica ganada comparada con
la Durapatita en sitios tratados. . La profundidad de la bolsa .-
post-quirdrgica fué actualmente menor para sitios de control en -

los Grupos 1 y Il

E1 55% de los defectos con Durapatita fueron juzgados -
para obtener resultados positivos, mientras que el 9% fueron juz-
gados para no obtener respuesta positiva. ta sola debridacidn ~-
Tlev6 al 31% en resultados positivos., y un gran ndmero (36%) fa--

1laron para demostrar cualquier reparacién del defecto.
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Se realizaron comparaciones entre pacientes basadas en -
los valores medios de cada paciente tanto para sitios de Durapati-
‘ta como sitios solamente debirdados. La Durapatita tuve mayores -
valores medios que los controles dgcuretaje para la profundidad --
original, cantidad de reparacidn del defecto, porcentaje de repara
cién del defecto, porcentaje de la resolucidn del defgcto y nueva-
unidn clinica y menos porcentaje de resorcidén de la cresta y resec

cidén gingival en la mayorfa de lgs pacientes.

No hubo problemas clinicas inconvenientes 6 reacciones -
de tejido blandc relacionados con el uso de la Durapatita. Algu--
nas partfculas fueron exfoliadas y perdidas inmediatamente después

de la cirugia, pero eso no afecté los resultados.

La evaluacién de reingreso demostrd muy frecuentemente--
una capa superficia) suave en los sitios de injerto 6 de debrida--
cién. Este material fué removido con curetas hasta que se alcanzd
una superficie firme, no penetrabla. Mis frecuentemente, la super
ficie de sitios que recibieron Durapatita tuvieron una aparicien--
cia rugosa, "empedrada" con algunas partfcu]ds/del injerto eviden-

tes sobre la superficie.

La evaluacidn radiogrdfica reveld que las particulas de-
injerto pueden casi siewmpre ser detectadas despuds de 12 meses. =
Con un incremento en el tiempo postquirdrgico, havia incrementados

T1a mexcla de las particulas conel hueso circundante, Eventualmen
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te, 1a mayoria'de las éﬁe§s mostraron una regidn apical muy densa,
convirtiéndose: en menos cofona]menté. con una aparienc%a'ocaéiunal‘
de un espacio de'ligamento periodontal ensanchado en el tercio co-
iroﬁa1. No se notaron signos de resorcidn radicular en nfﬁguno de~-

Tos s-tios de injerto & debridados.
DISCUSION

Los resultados globales de €ste estudio generalmante se-
comparan con un reporte anterior basado en h$11az§os de 6 meses de
reingreso. Se pensé éue 6 meses de cicatrizacidn no pudieran ser-
suficientes para la reparacidn natural mdxima de los defectes con-
sélo curetaje, a pesar de que ése perfodo se reportd come suficien
te por otros. En consecuenciz, el tiempo de reingreso fué extendi
do a 1 afio en expectacién de que los sitios de control respendie--
ran con una reparacidn Ssea substancialmente mejor. Como &ste no-
era el caso, como minimo, si acdaso, ocurrieron mejoras en Jos de--
fectos de control. Similarmente, los sitios de injerto con Durapa
tita mostraron pequefios cambios gliobales en valores wmedios con el-

-periodo de evaluacién postquirirgico: largo.

Se debe ser precavido al comparar estudios clinicos de -
éste tipo y poner pequefias diferencias numéricas en perspectiva. -
Mis imﬁortante, una respuesta clinfca mds favorable relativa a ius
cambios de los defectos &seos, fué obtenida con la implantacibn de
Dyrapetita que con controles sin importar la profundidad del defec

to 6 tipo de defecto tratado.
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Este patrén también es reflejado en las comparaciones en-
tre pacientes, lo que toma en cuenta 1las respuestas individuailes S

del paciente y capacitaciones de control de placa.

Medidas clfnicas con sonda del nivel de unidén, no se com-
paran en las medidas de reingreso del grado de reparacidén de los de »
fectos 6seos. Las variaciones de las.medidas de sondas debidas a -
alteraciones en el tono del tejido, tal vez hayan contribuido a és-
ta discrepancia. También, la remosién de todos los tejidos supra--
crestales en el reingreso bajo una base firme, pudiera haber removi
do algunos tejidos de unidn nuevos tanto cémo tejidos no unidos. -
51 la reparacidn del defecto 6sec es ideal, necesaria 6 incrementa-
el prondstico de un diente, es un punto de discusidn entre clinicos
e investigadores. Puede ser que solamente incrementara el nivel de
unidn de tejido_b1ando sea suficiente. ODe cualquier forma, hay evi
dencias de que conseguir la reparacidn de los defectos puede incre-
mentar 1os resultados de Targo perfodo. Se debe notar que mientras
1a resclucidn global del defecte no fué significativamente diferen-
te pa}a los dos tratamientos, 1a mayoria de la resolucién del defec
to en los casos tratados con Durapatita fueron por reparacifn del -
defecto con minima resorcidn, consiguieron resolucidén del defecto -

por cantidades iguales de reparacién y resorcin.

Se reportd relativa reparacidn del defecto de acuerds con :
la morfologia del defecto original. Contrario a resultados anterio ~°
res, los defectos tratados con Durapatita, no mostraron respuesta -
positiva de un 9% del tiempo. E;to fué 4 veces menas la proporecidn

de defectos sin reparacifn con solo debridacién.
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Las respuestas positivas ocurrieron por 10 menos:2 veces
frecuentes con la implantacidn que sin ella. Este patrdn tardfo, -
fué mis dramdtico para defectos de paredes. De cualquier manera, -
debe notarse que las respuestas positivas en defectos de paredes.--
ocurrieron mids frecuentemente con una s&la debridacidn que con el -

uno de Durapatita.

Lta tabla 4 demuestra que mientras el uso de Durapatita --

generalmente serd el mejor tratamiento en un paciente, ésta no serd

universalmente mis bené&fica.

Ocasionaimente los defectos con sélo curetaje, tuvieron -

resultados similares a las dreas de injerto.

Mientras que los resultados histol6gices disponibles su--
gieren que la cerfmica de Durapatita no induce la formacidn de hue-
so nuevo & nueva unidn de tejido conectivo, parece ser un reparador
biocompatibie no~reabsorble que soportard una densa matriz de teji-

do conectivo sobre un largo periedo de tiempo.

Huestro fracaso para conseguir 1a rutina, la reparacidén-
6s5ea predecible de defectos periodontales con séla debridacidén, ---
contradice algunos reportes y refuerzos otros. Esto continda sien-
do un &rea de confusién y frustracién para los clinicos debido a ~=
los hallazgos diametralmente opuestos reportados. Se debe conside-
rar que el m&todo de medicisn y evaluyacidén puede afectar los resul-
tados. E1 intenso interds profesional en las téenicas de injerto -

6seo sugiere que la sola debridacidén no ha sido satisfactoriamente-



rutinariamente en la prdctica periodontal clinica.

Mientras que los hallazges clinicos reportados aqui y en
otras partes sugieren que la cerdmica de Durapatita dd mayores re-
suitados que 1a sola debridacién en una mayorfa de defectos 6seos-
periodontales, suv mayor potencial puede ser como un prolongador §-
ampliador de autoinjerto. Se indica mayor investigacidn clinica -

del material en édsta capacidad.

PREPARACION QUIRURGICA DE DEFECTOS OSEQS
PARA LA TERAPIA DE NUEVA UNION

Mientras que hay muchos métodos para conseguir nuevas --
uniones en defectos infradseos, l1a preparacién de 1a superficie --
dentaria contenida del defecto, ¥ rodeando paredes Sseas de bolsas
infradseas, san similares para.caso todas las téenicas qu%rﬁrqicas
actualmente usadas. Llas bolsas infrabseas deben ser limpiadas com
pletamente, ¥y la superFicie radicular alisada a una superficie du-
ra y lisa. Estos 2 requerimientes son comunes a todos 160s proce--
" dimientos que- se mencionen,:-y tienen bases bioldgicas para inclu~-
irse ' en nuestras técnicas quirdrgicas. Es importante que uno se-
familiarise con los cambios histopatol6gicos gue toman Tugar cn --
los tejidos que rodean 1as bolsas infradseas; se designa para la -
cirugfa periodontal, para invertir 10s cambios patoldgicos en ics~

tejidos y promover la regeneracién del aparato de unidn.

En salud, los espacios medulares del proceso alveolar y-

hueso contiguo de soporte contienen un tipo adiposo de médula. La



médula hematopoyética no se encuentra normalmente en las arcadas -
dentarias y difiere considerablemente en forma y funcidn de la mé-
dula grasa del proceso alveolar. Los cambios toman parte en 1a mé
dula durante 1a enfermedad periodontal destructiva. Los elementos-
célulares que acompafian la inflamacidn crdnica, convierten a la --
médula grasa a un tipo de médula fibrosa, Los fibroblastos, vasos
sanguineos y células inflamatorias cambian las caracteristicas del
hueso esponjoso que bordea 1a bolsa periodontal. Las fibras coléd-
genas producidas dentro de Jos espacios medulares adyacentes a la-
lesién, se unen con aquellos de espacios medu]areﬁ cercanos cuando
el hueso es reabsorbido para formar una cobertura transeptal alte-
rada para el defecto 6seo. La direccidon de éste conjunto de fi--~-
bras difiere marcadamente de 1a orientacidn de fibras transeptales
no afectadas. El1 tejido b!ando:contiene y altera fibras transepta
les que deben ser enucleadas durante el curetaje del defecto. El~
tejido granulomatoso y fibras transeptales alteradas son dificfiles
de remover - porgue é&stos tejidos estdn anclados firmemente en ----
&reas parcialmente reébsorbidas. de 1a médula fibrosa de la cres--
ta. Si se usa una cureta mds larga firmemente contra las paredes-
6seas de la bolsa, las fibras son mis fdcilmente desalojadas, y --
permanece una superficie de hueso sangrante. Las curetas mds pe--
quefias son usadas para abrir el espacio del ligamento periodontal-
y hacer huecos mas pequefios de la bolsa, una vez que la masa del -
tejido granulomatoso ha sido removido. Este conjunto de fibras de
coldgenc maduro, debe ser removido para convertir la lesién créni-
ca en una herida quirdrgica capéz de experimentar reparacifn com--

pleta.



Si las paredes ESESS de los defectos aparecen densas 6
esclerdticas después de que los contenidos de tejide blando de -
-las bolsas han sido removidos, pueden ser raspadas con pequefias-
curetas .cortantes § fresas para hacer penetraciones intramedula-
res. Los accesos creados en le médula normal que rodea, dd velg
cidad a ta secuencia de eventos en ia cicatrizaci6n. pues pro---
veen acceso para nuevos capilares, fibroblastos y c&lulas nesen-
quimataosas bdsicas para entrar al sitio de la herida. E1 tiempo
de entrada de poblaciocnes de células es mds c¢ritico en éste pun-

to de 1a cicatrizacidn.

Si las paredes Gseas densas tienen que ser abiertas -~
por e1 lento proceso fisiolégico de resorcién por socavado, el -
estabiecimiento de una temprana circulacién capilar y 1a forma--
cifn de un callo fibroso serdn retrasados. E1 papel mds impor--
tante del codgulo sanguineo de la cicatrizacidn es el de contro
1ar la hemorragia. Su papel como andamio para soportar el teji-
do de granulacidn creciente desde 12 periferia de herida ha sido
exagerado. La contraccidén del codgulo tempranamente en los estgu
dfos de la cicatrizacidn permite a los colgajos gingivales subya
centes colapsarse al &rea del orificio del defecto. E1 epitelio
de los bordes cortados de los colgajos se anida en el codgulo .y- .
se extiende apicalmente hasta que alcanza tejido de granulacién-

sano.

La cavidad oral presenta muchos obstdculos que traba--
jan en contra del éxito de 1o realizado de los procedimientoes re

constructivos. No se puede cerrar la herida en capdz de tejido-
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e inmovilizar el sitio quirurgico como 1o haria un cirujano ortopé-
dico. Es casis imposible obtener un sellado "perfecto" de los col-
gajos sobre los defectos 6seos cuando la herida es cerrada por suty
ras al final del procedimiento quirdrgico. E1 callo fibroso debe -
protegerse de infeccidn para madurar y que la matriz coldgena se -~

convierta en hueso esponjoso talcificado.

Se advierte por la mayoria de los clinicos. utilizar un -
régimen de antibidtico conveniente como base profildctica para los-
primeros 7 a 10 dfas de cicatrizacidn para prevenir la contamina---
cién e infeccién en el sitio quirdrgico. Estudios de comparacidén -
en animaies y humanos han denostrado que la cicatrizacidn es acele-
rada durante la primera semana del postoperatoric si se usan anti--

biéticos.

La pared dental de %a bolsa infradsea debe prepararse con
la misma atencidn meticulosa a detallar como la que se dié a las -
paredes 6seas. Hemos aprendido mds sobre la naturaleza de las su--
perficies radiculares en las bolsas periodontales, antes y después-
de l1a instrumentacidon por estudios usando el microscopio electréni=
co. - Selvig (1966, 1965) y Sottosanti (1976}, has mostrado cdlculos
fijaaos en la superficie radicular de dientes extraidos que se aso-
ciaron con bolsas periodontales profundas. La superficie radicular
adyacente a las bolsas infradseas deber ser completamente alisada -
para remover los calculos de la superficie dentaria, mds la capa de

la superficie contaminada del cemento.
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Alco (1975, 1974}, ha demostrado la nﬁturaleza de la en-
fermedad de Jas superficies radiculares en dientes asociados con -
bolsas periodontales. Se incubaron las raices de dientes sanos y-
otras con enfermedad periodontal en un cultive celular de. fibre---
blastos gingivales humanos. Los fibroblastos crecerdn y se unirdn
a las raices de los dientes sanos, pero una zona libre de células-
fué observada adyacente a las rafces asociadas con bolsas pericdon
tales. Si las rafces de los dientes periodontales envueltos fue--
ron completamente alisadas, 6 si fueron tratadas con fepol-agua pa
ra extraer la endotoxina absorbida, los fibroblastos crecerdn y se

unirdn a las raices de 1a misma manera que con las raices sanas.

Estudios como éste muestran que la superficie radicular-
debe ser adecuadamente preparada si ésta va a participar en los --
eventos dindmicos de la cicatrizacidn. Si la superficie radicular
no estd bioldgicamente aceptable, los cementoblastos que mds proba
blemente son originados de células mesenquimatosas precursaras on-~
el lado radicular del espacio del ligamento periodontal (Stahl ---
1977; Ten Cate 1975), se prevendrdn de l1a adherencia a la superfi-
cie radicular y no se conseguird una verdadera unidn. E1 ajuste -
no serd suficiente para producir la superficie radicular aceptable
bicldgicamente, para ol tratamiento reconstructivop de loc defaoctos
infradseos, es que éste provee el acceso mecdnico y visual necesa-
rio para asegurar al clinico que las superficies radiculares ian -

- sido adecuadamente preparadas para participar en la cicatrizaci6n.

Una vez que los pasos bdsicos en la preparacidén de las -

superficies radiculares y paredes Gseas de las bolsas infradseas -



han sido completados. el sitip quirdrgico se ivrriga ccmpiétamente
y se inspecciona, y 105 colgajos se preparan para el cierre de la
misma manera que si se eliminaran les defectos dseos por resac~--
¢idn H6sea. Es en éste punto en la terapia de nveva unidn, que -=-
buscamgs un punto de salida en la técnica quirdrgica y la razén -
del procedimiento como de qué waneva conseguir mejor el resulta-

do final deseado de un nueve aparato de unidn. E1 clinico puede-

elegir:

1.- Cerrar los colgajos sobre los defectos dseos preparados e ---
intentar ganar la reparacifn dsea y nueva unidn a Jas rafces
por la secuencia de eventos normales a la cicatrizacidn en -
hueso. La razdén fundamental para éstd aproximacidn en la te
rapia, se basa en la morfologfa favorabie encontrada en de--~
fectos §seos de 3 paredes y una relacidn favorable entre el-
drea de superficie que rodez las paredes Gseas y el volimen-

del periodonto a ser restaurado.

2.~ Cerrar 10s colgajos sobres 1os defectos dseos preparados que-
han 'sido Ylenados con un implante de periostio simulado, hue~
st autfgeno fresco 6 congelade § aloinjertos congeladas 6 degs
fiidratados - congeladds, ¢ materiales sintédticos de aloinjer-
tos biodegradables § no~degradables. La relacién para éste -
acceso en la terapia se basa en conseqguir uno 6 mds de los --

siguientes objetivos:

a. Promover la rdpida osteogénesis.

b. Promover Ja rdpida cementogénesis.
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c.. Eliminar grandes codgulos sanguineos que deben ser reab-
sorbidos y reemplazados por matriz 6sea (callo fibroso).

d. Soportar las paredes de tejido blando de los defectos --
dseos - el "piso" de gran voldimen de los defectos de 3 =
paredes 6 paredes laterales de la combinacién de defec--
tos de 1 y 2 paredes. v

e. Proveer un "andamio" biolfgicamente aceptable para nuevo
tejido de granulacién (matr%z asea - callo fibroso), pa-
ra crecer desde l1as paredes laterales de los defectos.

f. Bloquear el crecimiento interno epitelial por inhibicién

de contacto.

Eliminar el defecto 6seo en casos selectos, quitando quiriir-
gicamente las paredes 6seas de 1as bolsas en contacto con el
diente, y cerrando el colgajo sobre el drea de los defectos-
primarios.

La razdn para &ésta técnica se basa en la premisa de que una-
fractura en rama verde, puede ser creada en el hueso, y el -
hueso estabilizado contra el diente como un auteinjerto con-
tiguo, (Técnica 6seo, Ewwn, 1965; Ross 1966). La secuencia
de eventos en la cicatrizacidn son técnicamente similares a-
Tos de una bolsa infradsea estrecha de 3 paredes como ya se-

menciond.

Resecar la porcidn gingival de 1os colgajos que normalmente-
residen el defecto 6 defectos 6seos, sin temer en cuenta si-

6 no han sida implantados con hueso & substitutos de hueso, -

y utilizar injertos autdgenos gingivales 1ibres (de muco---=-
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sa‘masticatoria). para cubrir 1os defectos §seos (E\legaard
1974, 1973). La razén para usar ésta técnica, como ya se -
menciond, es retardar la migracidn epitelial al. drea del --

segmento infradseo cicatrizante de Ta bolsa.
INJERTOS LIBRES O CONTIGUOS

E1 material donante utilizado en procedimientos perio-
dontales de nueva unidén, varfa tanto para el origen del material
donante ¥ la naturaleza de su ¢olocacidn en el defecto éseo. --
Los injertos pueden ser ]ibres, tomados de otra 4rea de ta boca-
6 cuerpo, y puestb en-el defecto dseo. Si la pared dsea adyacen
te 6 circundante del defecto es curva 6 en maya en el espacio --
del defecte, el procedimiento se clasifica come injerto contiguo
autdgeno. Tedricamente, una fractura en rama verde es hecha en-
la base de la pared Gsea 6 hemisepta, y el hueso no sc separa de

su suministro sanguineo en el injerto contigue.

Los injertos libres pueden Ser autfgenos 6 alogénicos-
{homogéneos), y pueden Ser mayormente subclasificados por el ti-
po y hueso donante, tal como hueso c0ﬁti:a], hueso esponjoso con
" m&dula grasa amarilla, 6 hueso esponjoso.con médula hematopoyéti
ca - roja. Los injertos autSgenos son actuvalmente los de mayor --
uyso en humanos. Gol&man ha demostrado el uso de perigtio estiuu
lado para injertos libres en el tratamiento de defectos d&seos. -
El drea interdental es estimulada por perforacifn a través de la
encfa contra el hueso en un dngulo de 45° de 17 a 21 dias ante--

rior a 12 recoleccién del tejido estimulado. La examinacidén mi-
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croscipica de éste tejido, muestra la forwacidn de hueso nuevo y -
numerosos osteoblastos. E1 implante en la experimentacifn animal-
se acopla a la superficie Gsea por conecciones vasculares, permi--
tiendo de €sta manera permanecer viable al material de implante. -
La médula hematopoyética también aparece para ofrecer gran poten--
cial para la regeneracion de tejidos de nyeva unién. La propor---
cién de células pluripotenciales mesenquimatosas al hueso travecu-
lar'es muy favorable en la mé&dula hematopoy&tica. E1 gran nimero-
de células viables que son implantadas en el defecto dseo pueden -
ser las responsables de la rdpida reparacién ostebgénica observada
cuando son usados injertos de m&dula 6sea, E1 traijo de Boyne --
(1970, 1969, 1968), Schalihorn (1972, 1968, 1967, 1970), Schali---
horn y Hiatt {1972}, Hiatt (1971) y otros, aparece para establecer

esta teorfa.

Boyne y Yeager (1969) han evaluado el potencial osteogé-
nico de médula congelada para estimular y soportar l1a prolifera---
cidén dsea cuande es pdesta en sitios supracorticales en las mandi-
bulas de perros y monos rhesius. Su trabajo indica que ng hay di-
ferencia entre el potencial osteogénico de 1a médula congelada pro
piamente preparada, y la médula francamente obtenida para formar -

huest nuevo cuando se coloca en un ambiente 6sec conveniente.

Se piensa que el hueso esponjoso seé superior al hueso -
cortical debido a 1a mayor drea de superficie disponible al sumi--
nistro sangufneo y 1a reparacidn de células en el sitio recipien--
te. Grandes piezas de huesoc usados como injertos son remodelados-

en una proporcion cxtremadamente baja. En 1968, Ross ¥y Cohen, re-
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portaron el fracaso de autoinjertos libres dé tejido Gsec que fue-
ron removidos an bloque para su estudio histoldgico de los eventos
que tomaron parte después de la terapia. E] avtoinjerto experimen
td resorcidn parcial y. fué removido activamente B meses después --
del procedimiento quirdrgico. Se deposité nuevo hueso alveolar en
el autoinjerto, y deposité nuevo cemento celular en la dentina tan
to como en el cemento acelular. A pesar de ésto, el espécimen fué
removido 8 meses después del tratamiento; el tratamiento tan rdpi-
do como la subsecuente cicatrizacidn termind. Su reporte sogirid-
que los autoinjertos de tejido Sseo pudieran todavia ser activamen
te remodelados 2 afos después del transplante, .En un caso similar
reportado por Hewley y Miller {(1975), .1as dres.del hueso transplan
tado fueron observados en el sitio del defecto Gseo reparado, 30 -

meses después del procedimiento de injerto dseo.

Muchos dudan de que el hueso esponjoso implantado posea-
mucho de un factor de induccién osteogénica. Los oSteocitos en el
hueso esponjoso inplantado, no sobreviven. Su suministro vascular
es severo durante los procedimientos para obtener el hueso donante.
Boyne, en una revisién de la Titeratura de la cryopreservacidn de-

hueso, resumid el problema concisamente cuando afirmé:

La naturaleza de la matrfz dseca, limita la nutricidn de-
las células osteociticas por difusidn a una distancia mdxima coti-
mada de 0.2 mm. bajo las mejores circunstancias ambientales. Se =
piensa, entonces que a no ser que un sistema circulatorio adecuado
pueda ser restablecido con el huésped poco después del transplante

muchas 6 todas las c8lulas del injerto, ya sean de fuente autfgena
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génea, morirdn (Boyne, 1968).

E1 hueso se convierte en no-vital y es lentamente reab-
sorbido y reemplazado durante la cicatrizazién de la herida. . El-

hueso no-vital no deberd confundirse con el hueso necrético.

Stallard y Hiatt (1968), han observado la formacién de-
huese y cemento nuevo alrededor de 1os segmentos mineralizados in
corporades en un colgajo mucoperidstico. Concluyeron que particu
las de hueso, cemento y dentina que permanecen en la herida des--
pués-de la cirugia periodontal del colgajo, inducen 12 nueva for-
macidn de huesoc y cemento en Tla proximidad de las particulas im«-
plantadas. Sus descubrimientos apoyan el trabajo anterior de Ram
fjord (1951) Schaffer {1958, 1957), Schaffer y Packer (1962), ---
Schreiber (1959 y 1964). A pesar de que la médula hematopoyética
y el hueso esponjoso del proceso alveolar se piensa que sean los-
materiales donantes mis indicados, ésta evidencia suvgiere que ---

otros tejidos mineralizados estimulan 12 formacitin Gsea.

Muchos ¢linicos han notado que cuando se usan largos --
trozos de hueso en procedimientos de injerto, @stos tienen una -~
tendencia a secuestrarse durante la cicatrizacifn y maduracién --
de]l sitio quirdrgico. Robinson (1970, 1969), ha desarrollado una
técnica usando pequefias particulas de cortical 6sea, y si es posi
bie. hueso esponjoso como material donante. Las pequefias particu
las 6sea 6 "polvo Gseoc” creados por el desgaste con instrumentos-
rotatorios, son mezclados con sangre extravasada del drea de la -

cirugia y se forman en un codgulo Gsco para usarse como material-
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donante.

E1 mecanismo de reparaci6n después de Tos procedimientos
de injerto Gseo e implantes de material calcificado, no estdn com-
pletamente comprendidos. Las células, constituyentes celulares,
otros factores que estimulan la osteogénesis y reparaciGn del apa-
rato de unidn, no han sido identificades. Muchas teorias han sido
propuestas para explicar los eventos observados durante la cicatrl

zacidn.,

-PROCEDIMIENTOS DE INJERTOS
0SEOS AUTOGENOS

Los injeétus de hueso autdgeno pueden ser divididas en 3
tipos dependiendo de Ta naturaleza histolfgica del material donan-
te: (1) Aquellos cuya cortical .6 hueso esponjoso con médula grasa-
es usada como el material donante, (2) periostio estimulado que -~
comprende hueso nuevo. y numerosos osteoblastos y, (3) aquellos cu-
yo hueso esponjoso con médula hematopoyética es utilizada como ma-
terial donante.. E1 huese esponjoso con médula grasa, €5 seguro --
desde cualquier drea de la boca del paciente que requiera ostecto-
mfa i osteoplastia 6 desde dreas intencionalmente operadas para --
proveer hueso. EI1 periostio estimulado es obtenido de 17 a 21 ---
dfas déspués de la estimulacién por la técnica de colgajo desplaza
do en una &rea interdental en el maxilar 6 en drecas edéntulas en -
el maxilar. La médula hemetopoyética puede obtenerse de una fuen-
te extraoral tal como el hueso iTiaco. Si la médqula hematopoyé&ti-

ca va a ser usada, debe ser congelada al procedimiento de injerto.
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5i se usa la tuberosidad, son usadas trepanaciones

para obténer el

hueso esponjoso. Si el hueso jliaco es usado, €1 nicleo de Ta mé-

dula es obtenido por técnica de biopsia incisional
miento de reduccidén quirdrgica. Cuando se usa una
oral como la cresta iliaca, un cirujano ortopédico

tiene la médula de hueso donante para el dentista.

REVISTA DE PARQDONCIA

& un procedi---
fuente extra---

hemat6logo, ob-

ALCINJERTOS HUMANOS DE HUESG Y MEDULA
ILIACOS EN DEFECTOS PERIOOONTALES OSEOS.

Schrad y Gerald J. Tussing.

aceptado 22 - abril - 1985

E1 proplsito de Este estudio fué comparar sa-
tisfactoriamente la regeneracifn ésea y/o remodela
cién que ocurrié en defectos periodontales Gseos <
humanos tratados con hueso jliace congelado alogé-
nico, esponjoso e injertos de médula, para defec--
tos tratados por curetaje de colgajo no injertado-
usando un protocolo de divisidén de la boca. Se se
leccionaren 6 pacientes para participar en el esty
dio. Estos pacientes presentaron defectos perfo-~
dontales intradseos bilaterales que habfan sido re
mitidos a terapia periodontal no-quirdrgica. Se -
trataron 23 defectos intradseos por injertos Gseos
usande hueso y médula jliaca alogénica, y 32 defec
tos intradseos fueron tratados por procedfmiento -
de curectaje abierto. La regeneracidén 6sea en cada
defecto tratado fué evaluada por mediciones con -=-
sondas tomadas de una referencia compuesta hecha -
en la cirugia inicial y en el transptante de rein-
greso 1 afio después. Los resultados globales de -
éste estudio, demostraron que un porcentaje de re-
neracidn Gsea que ocurrié en los defectos intra-««
Gseos tratados por injerto de médula y hueso alogé
nico, fué satisfactoriamente mayor que aquel que -
ocurrid en defectos tratados por procedimientos de
curetaje del colgajo no-injertados.
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E1 tratamiento de defectos periodontales intradseos abar-

ca varios tipos de filosofia de terapia y tratamiento. El1 injerto-

6seo -de diversos materiales ha sido usado en el tratamiento de de--

fectos periodontales intradéseos para potencializar la actividad re- .

generativa del hueso alveolar receptor.

Muchos investigadores piensan que los injertos dseos autg.

genos poséen las mayores propiedades regenerativas; sin embargo, -~

frecuentemente requieren un procedimiento quirirgico separado y no-
siempre pyeden producir cantidades adecuadas de ﬁaterial transplan-

table. Los transplantes alodericos y los implantes alopldsticos, - :

frecuentemente solucionan Tos problemas de obtencién de segundo si-

tio y cantidad inadecuada, pero éstas modal idades tampoco estdn sin

dificultades ‘reales y potenciales. Materiales alopldsticos de cerd

mica policristalina parecen ser tolerados en defectos intradseos --

periodontal humanos; sin embargo, parece que s6loc actdan como repa

radores de espacio y poséen potencial pequefio § no-osteogénico. =--
Los transplantes de materiales alogénicos ©Gseos han sido tratados-
por una variedad de métodos para retener su midxima capacidad de re-
generacidén Gsea mientras se minimiza la respuesta del huésped y la-

actividad opuesta de cicatrizacidn.

Hiatt y Schallharn han demostrado &xito cn ¢l tratamiento
de varios tipos de defectos y furcaciones Gseas con huesc y méduia-
iliacos alogénicos congelados sin los problemas de! rechazo del in-
jerto, formacidn significativa de anticuerpos, resorcion ciinica de

tas raices 6 anquilosis. Aunque Tos procedimientos de no-injerto -



han sido estudiados por éstos investigadores., existen estﬁdiOS no
controlados comparandoe 12 respuesta 6sea en defectos periodonta--
les intraGseos con transplantes de hueso y médula iliacos alogéni
cos congelados & con aquellos -de procedimientes de curetaje abier

to.
MATERIALES Y METODOS

El material para 8ste banco de hueso y mé&dula fué pro--
porcionado de 1a cresta iliaca anterior de donantes bajo condicig
ﬁes estériles. E] material de injerto fué puesto en frascos estd
riles que contenfan medio escencial minimo ¥y 15% de glicercl, un-
agente criopreservativo, radiado con 8 megaradics de radiacidn --

gamma y enfriado a -79°C.

Los donantes fueron "cadaveres vivientes'! sujetos a tra
bajos extensivos médidos dedicados a transplantes de 6rganos mayo

res.

Se eligieron seis pacientes (5 hombres, 1 mujer). La -

edad media de los pacientes era 41 afos (rango: 31 - 56 ).

Se seleccionaron los pacientes en base a que presenta--
ban defectos periodontales intradseos bilaterales los cuales re--

chazaban la terapia periodontal no-quiridrgica.

Se tomaron radiograffa estandarizadas de las dreas qui

rirgfcas antes de los procedimientos quirdrgicos y nuevamente a -
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los 4 y B meses postoperatoriamente. Aproximadamente 20 ml. de san;
gre fueron e*trﬂfdos durante éste trahajo pre-quirargico para el gru
po sangufneo y HLA. gque fué conducido en e] Centro Médidec de Adminis
tracion de Veteranos, Denver Co. A 2 y 4 .semanas daspués de la ciru-
gia inicial, se extrajeron 20 ml. de sangre y se mandaron al Centro

Médico para pruebas citotéxicas linfociticas. Esta muestra se desig

.na para probar formacién de anticuerpos a HLA.

Anterior a cada fase quirdrgica, se midid la altura de la
. encia margfnal. Todas las mediciones fueron registradas cercanas a

los 0.5 mm.

Se retrajeron colgajos completos con incisiones inversas -
en bisel. Las syperficies radicylares y defectos Gseos fueron com-
ptetamente debridados con instrumentos ultrasénicos y de mano y el -
drea e {irrigé .con solucién salina estéril. E] hueso cortical en los

defectos fué eliminado con una fresa quirdrgica estéril circular.

Los cuadrantes que se injertarian fueron seleccionados al
azar. Se prepard el material de injerto por rdpido descongelamiento
bajo agua corriente a aproximadamente 37°F. E1 hueso y ta médula -~

- fueron enjuagados con medio esenctal mfniﬁo y seccifonados para la cp

locacidn en los defectos Gseos preparados sin sobre obturar.

La sutura de seda (4-0) se usé para cerrar. Se intentd -
el cierre primario de tejido blando en todas tas &recas. Se coulocd ~
ap6sito periodontal de Coe-Pack sobre el area y se permitid permane-

cer por 7 dias.
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Todos Tos pacientes recibicron cobertura profildctica de

antibiéticos por 10 dias postoperatoriamente.
RESULTADOS

Los resultados globales de dste estudio compararon 102~
sitios de injerto en 23 defectos a aquellos de 137 controles no-in
jertados asociados con 32 defectos. La principal profundfdadwori-
ginal del defecto de Tos sitios de injerto (3.2 mm) fué significa-
tivamente mis profunda que aguella de contral {2.1 mm). Los datos
presentades como porcentaje de la profundidad original del defec--
to, fueron eva]u&dos. E1 porcentaje de la resorcifn de la cresta-
fué menor en los sitios de injerto (3%) que en los de control ----
{17%). E1 porcentaje de la resolycidn del defecto favorecid lige-
ramente a los sitios de injerto sobre los sitios de control (57% -
contra 51%). E1 porcentaje de reparacién del defecto en sitios ~=
de injerfo t54%) fué estadfsticamente mayor que aquel medido en si

tios de control {33%).

No se pudo encontrar diferencia significativa cuando se-
compardéd la cantidad de reparacién d6sea en las arcadas maxilar y --

mandibular.
DISCUSTON

Radiografias, mediciones clfinicas de tejide blando, rein

greso, reingreso e impresiones, reingreso con mediciones de una re




ferencia fija y examinacidn histoldgica, han .sido todos usados co-
mo medios para evaluar nueva unidn. La evaluacién histolégica per
mite al investigador confirmar la formacidn de cemento nuevo, nue-

vo ligamento periodontal y de hueso nuevo.

La examinacidn histolégica no es un medio apropiado de -
medicion de formacidn de hueso nuevo en sfituaciones clinicas huma-
nas, porque una biopsia remanente tratd dientes exitosamente. Llas
radiograffas extandarizadas no siempre reflejan nueva unidgn, y fre
cuentemente pueden representar mal el grade de regeneracidn Gsea.
E1 reingreso quirdrgico con mediciones de uﬁa referencia fija, fué
seleccionado como el método de andlisis en &ste estudio, por que -
éste permite mayor presici6n en 1a medici6n tantoe de los cambios -

de tejido blando como duroc.

La efectividad del uso del hueso y médula iliacos alogé-
ﬁicosvcongelados en defectos Gseos periodontales humanos, ha sido-
discutida en varfos estudios. Estos estudios demostraron eviden--

‘cia histoldgica de regeneracidn de hueso nuevo, tanto comoc la pro-
duccidn de cementq nuevo, y un ligamento periodontal orientado fup
cionalmente. Hiatt y Schallhorn también demostrarén mayor éxito -
a) conseguir nueva unidén usando injertos alogénicos que cuando usa
ron procedimientos de no-injerto. No ha sido notada evidencia clji
nica, histoidgica ¢ quimica de respuesta inmunolGgica adversa por-
éstos fnvestigadores cuando se usé médula y hueso aldgenos congela
dos. Se notaron similares resultados clinicos y quimicos en el --

presente estudio.
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Se notaron varias tendencias en éste estudin. La canti-
dad de reparacidn de)l defecto en sitios de injerto aumentd consis-
tentemente como awnentd la profundidad del defecto. Los sitios de
coentrol, sin embargo, no demostraron ésta misme predicibilidad, =-=-
con lTos sitios de control del Grupo !II que mostraton una pérdida-
de 0.2 mm. de hueso de soporte a un'aﬁo después de la operacidn. =~
Las profundidades residuales del defccto aumentaron como las pro--
fundidades originales del defecto aumentérun. Esto reflejs en 10s
hallazgos, qﬁe el porcentaje de reparacidn del defecto disminuye -
“como aumenté la profundidad de los defectos. La reduccidn.en el -
porcentaje de reparacién del defecto potados con el dincremento de-
la profundidad del defecto fué mds predecible para dreas de injer-

to que para las de control.

E1 porcentaje de resolucién del defecto en sitios de in-
jerto y de control fué relativamente similar en todos los grupos, -
excepto en el Grupo III. E1 hecho de la resolucién es digno de --

mencidn.

La media de resolucién del defectb para todos los sitios
de injerto fué del 57%. Esta resolucién fué hecha de una media de
reﬁaraciﬁn del defecto del 54.5% y una media de resorcidén de la -~
cresta del 3%. La media de resolucidn del defecto de sitios de --
control fué de 51%. Esta resolucidn consisti§ de una media de re-
paracién del defecto del 33% y una media de resorcién de la cresta
del 17%. Parece por éstos hallazgos que los sitios de injerto de-
resolucién en el gasto de menor hueso de soporte, pierden mds que-

los sitios de control.
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Schallhern ¥ Hiatt demostrarﬁn la-aposicidn supracrestal
de hueso con médula y hueso iliacos alogénicos., Los sitios de in-
jerto en el grupo I demostrayon aposicidn sypracrestal de 0.3 wmm.~
Cantidades variantes de resorcidn de hueso de la cresta fueron no-
tados en los grupoes de estudio restantes. Rabalais discutié un --
hallazgo similar usando material de\injerto cerdmico, y especulé--
yue éste.hallazgo la tendencia a la remodelacidn normal postqui---
rirgica de las delgadas ldminas corti;a195 de hueso frecuentemente

encontradas adyacentes a los defectos 6seos mds profundos.

Reparacién relativa del defecto y/o resolucifn del defec
to, ha sido examinados usando m&dula de la cadera autégena congela
da, injertos dseos intraora1e§ autdgenos, aloinjertos de hueso con
gelado -disecado y alopldsticos cerdmicos. La cresta 6sea y las -
medidas de profundidad del defecto deben ser examinados antes de -
la experimentacién y en la reevaluacién para de}ipear entre la re-
paracidn del defecto y la resolucidn del defecto. Rubalais y el -
presente estudic han notado que.es.un hallazgo comin que la reso--

luci6n del defecto es mayor que la reparacién del defecto.

pe interés particular fué el hallazgo de que 1a interven
cién Quirﬁrgica usando injertos al6genos, produce regeneracidn ---
6sea incrementada y/o remodelacidn en el 95.7% de los defectos ---
6seos probados. Esto comparado a una regeneracid6n/remodelacién --
incrementada en un grado de 81.25% en procedimientos de curetaje--
abjerto (26/32). Los procedimientos de injerto fueron 2 veces tan
efectivos (43.5% contra 22%) como los procedimientos de no injerto

al producir completa 6 mayor que 6 iqual a 50% de reparacidn del-
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defecto.

En €] grupo de control de no-injerto. los fracasos de re-
paracién del defecto de menos de 50%., fueron notados 3 y 1 1/2 ve-
ces mds frecuentes gue las reparaciones del defecto completas 6 ma-

yores que & igual al 50%.

La pared de un defecto Sseo puede ser_quirﬁrgicamente -
puesta contra la rafz de los dientes como un autoinjerte contiguo -
6seo. Llos alveolos dentales cicatéizantes ¥ 105 surcos edéntulos -
también pueden ser utitizados como sjt1qs donantes. Pequedfios frag-
mentos de hueso son asegurados por cinceles, trepanaciones § hacien
do una serie de muescas con fresas a través de 1a limina cortical -
en el hueso esponjoso subyacente. Si se reducen torus 6 exostdsis-
por osteoplastfa, las péqueﬁas particulas de hueso pueden recogerse

¥y ser usados como material donante (codgulo &seo).

PROCEDIMIENTG DE INJERTO
DE TEJIDO OSEO LIBRE:

El defecto dseo § sitio recipiente, es preparado en la --
misma manera, sin tener en cuenta el tipo de material donante que -

es puesto en el espacio del defecto.

Anterior al procedimiento quirdrgico, la preparacién ini-
cial de 1a denticidn es completada para proveer un ambiente 6ptimo-
para la reparacifén en el periodonto. Los dientes con ligera 8 mode

rada movilidad han sido exitusamente tratados sin ferulizar como --



harte de 1a preparacion inicial; de cualquier manera, los dientas
con movilidad moderada a severa, debieran ser ferulizados. La =--
oclusidn es ajustada para eliminar cualquier fremitus a través --
del rango funcional de los movimientos de las arcadas. Las apli-
caciones de los hébitos funcionales son construidos cuando son ~-

indicados para mitigar las fuerza oclusales no-funcionales.

E1 procedimiento de injerto se Jleva a cabo usando aneg
tesia Jocal. La cobertura sistémica de antibiStico, generalmente
se comienza el qia anterior al procedimiento y se continds por lo
menos de 7 a 10 dfas, como ya se mencioné. EV accese al sitio --
operatorio generalmente s¢ obtiene usando colgoajos completos-del-
gados. Se debe tener cuidado para conservar el tejido gingival -
de manera que el cierre completo del colgajo se puveda asegurar --
" sobre 2] drea del injerto. Llas superficies radiculares que bor--
dean el defecto 6seo0 son alisadas para remover cualiquier concra--
$i16n remaneate ¥ suavisar las superficies radiculares. Todo el -
tejido blando es removido del defecto Gseo y se hace cualquier ~-
alisado radicu1§r adicional. EJ espacio del ligamento pericdon-~~
£21 adyacente al defecto es inspeccionado cuidadosamente para ase
gurarse de que todo el tejido graunulomatoso y fibras alteradas --
han sido vemovidas. En defectos cr6nicos, ta superficie Ssea pug
de ser aeclerftica y relativamente avascular. Para aumentar vascy
iaridad y -cicatrizacién potencial, deben hacerse penetraciones -~
intramedulares & través de 1a superficie esclerdtica en el hueso-

espanjoso subyacente.

€1 defecto 6seo s irrigadc completamente y previamente
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inspeccionado para‘insertar el material donante. Debe detenerse
Ta hemorragia para asegurar la visibilidad adecuada previa a la-
_colocacidn del materiail donante. Los defectos dseos no deben --
ser sobre-llenados. Cualquier hueso donante y elementos celula-
res extras, expuestos al ambiente de Ta cavidad bucal, se necro-
sardn sobre el irea donde no estén protegidos por el sellado de-

fibrina del codgulo.

La respuesta osteocldstica formada para reabsorber el-
hueso necrdtico expuesto, puede perjudicér a las superficias con
tiguas de cemento y dentina a resorcidn no deseada y reparacién-

retrasada.

E1 colgajo 6 co1gajos son readaptados y suturados para
obtener ‘el cierre completo sobre el drea de implante. Si el col
gajo puede ser puesto herméticamente contra 1a raiz y estabili--
zadd adecuadamente poE suturas, puede no ser necesario el apdsi-
to'periodontal. 0e cualquier manera, el apésito ayuda a prote--
ger el drea quirdrgica; también estimula la acumulacidén de detri
tos y drenaje obstaculizado de l1os flufdos tisulares. Las sutu-
ras y el apésito, si_se usan, generalmente son removidos de 7 a-
10 dias posteriormente. Muchos clinicos prefieren usar sutura =~
absorbible para evitar la manipulacidn de Jos colgajos en el pe-
riodo postoperatorin inmediato. Pueden mantenerse apSsitos pro-
tectores com cambios periddicos por 3 semanas, dependiendo del -
disefio del colgajo quirirgico y el grade de sellado obtenido so-

bre el &rea implantada.
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Las radioérafia; tomadas para observar la cicatrizacidn,
deben ser expuestas con menor radiacién durante los primeros meses
despuds de la cirugfa. E) hueso implantado donmante. se vuelve mds
radiolicido durante el primer al tercer mes después del tratamien-
to como el material calcificado en el injerto es remodelado duran-
te la c¢cicatrizacidén de la herida. El &rea de injerto alcanza su -
mdximo grado de radiopacidad de 8 meses a ! aiio después del trata-

'miento. El drea tratada no se prueba con fuerza por 3 a 4 meses -

después de la cirugia.
MATERTAL DONANTE

FUENTES ORALES.- Las siguientes fuentes orales pueden servir
como locaciones convenientes para 1a coleccién de material donan=<
te. Cuando el hueso donante es removido, éste es puesto en un re-
cipiente estéril ( otro recipiente conveniente para el almacena---
miento temporal anterior a l1a colocacidn en el defecto &seo prepa-

rado.

E1 hueso removido durante los procedimientos de ostecto-
mia-ostecplastia. E]1 hueso esponjoso es preferible sobre el hueso
cortical para los propésitos de injertos. Los cortes filosos., he-
chos de cortes de segmentos pequefios de hueso, ofrecen un medio --

conveniente de asegurar piezas de hueso,

Las astillas dseas y pequefias particulas de hueso crea--
das ‘con cinceles de mano pueden ser usadas. La ciuspide coronal de

un "hemisepto” (generalmente mds 6 menos la mitad del septo inter-
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dental). Puede ser cortado y cambiado en el defecto. Si ésto se
hace, 1a porcidn esponjosa es puesta en la profundidad del defec-
to. y 1a porcidn cortical es co0locada mas cercana a la superficie

oratl,

PERIOSTIO SIMULADO.- €Este tejido tiene gran potencial de produc-
cidn 6sea, pues consiste de nueva formacisn 6sea rodeada por nume
rosos osteoblastos. .Una desventaja es que es necesaria una --~---
sesifn previa para simular un &rea interdental en el maxilar 17 -
a 2].dias previos -al procedimiento quirdrgice. £l métods para =--
obtener el tejidq. es elevando un colgajo,., seguido por la inci---
si6n del contorno del tejido que serd removido hacia la superfi--
cie 6sea. Ei tejido es entonces removido en banda con un cincel.
E1 cincel se ajusta al hueso, levantando tanta superficie dsea --
“como sea posible., Actuaimente, solamente corplsculos de hueso --
viejo junto con nuevas proYiferaciones de hueso nuevo son asegurag
&as. La porcién mds externa del colgajo es regresada y suturada.

La cicatrizacitn se 1leva a cabo sin in¢identes.

FRAGMENTOS OSEOS OBTENIDOS DE ALVEQOLOS CON EXTRACCION CICATRIZAN
TES.- Llos clinicos piensan que el hueso inmaduro y elementos ce
lulares de secuela ofrecen potencial de cicatrizacidn si se ase-

guran 6 a 8 semanas despufs de la extraccidn dentaria.

La coordinacidn es necesaria en la planeacifn del tra-
tamiento para asegurar el tiempo apropiado de las extracciones -:
en relacibén a la cita anticipada para el tratamiento de injerto.

El hueso es removido de los alveolos cicatrizantes con trepana--
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ciones de bordes cortantes 6 curetas largas después de que se hace

el colgajo.

HUESO REMOVIDO POR FENESTRACIONES HECHAS .EN LAMINA CORTICAL DE Z0-
NAS EDENTULAS.- Una abertura 6 fenestracidn en el hueso cortical-
puede ser hecha conectando una serié de pequeias perforaciones con
una fresa. Algunas trepanaciones rotatoria; producen un muy peque
fic tapdn de hueso en prOporciéq at drea de hueso daiado al obtener
el material donante. E) hueso esponjoso subyacente del proceso al
veolar es generalmente diffcil de remover con curetas debido a su-
densidad y naturaleza altamente calcificada. Por ésto, debe ser -

cortado en piezas.

AREA 'DE LA TUBEROSIDAD.~ Se puede hacer un colgajo en el drea de-
la tuberosidad para tener acceso.al hueso esponjoso subyacente, ya
:sea como parte del tratamiento en un cuadrante en el maxilar 6 co-
mo un procedimiento separado.para asegurar el hueso donante. EI} -.
. hueso es mejor removido con trepanaciones de bordes cortantes. De-
bido al limitado acceso visual y mecdnico y la extensidén del antro
maxilar en éu localizacidn, Ta tuberosidad es un drea problemdtica
para asegurar el hueso domante. ET1 hueso esponjoso contenido en -

la tuberosidad, estd compuesto gereralmente de médula grasa.

COAGULO OSEO.- EV hueso puede ser removido con instrumentos rota-
torios del surco lingual adyacente a2 los molares, de exostosis, y-
del proceso alveolar durante la modelacién de defectos Gseos adya-
centes al diente. 'S1 &stas dreas no estdn disponibles el hueso --'

puede obtenerse de la superficie 1ingual de la mandfbula, 1a super
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ficie palatina del maxilar, 6 el drea distal de dientes4term1nales
6 zonas edéntulas. Robinson (1970, 1969) ha perfeccionado una téc
nica de hacer un codgulo Gseo con particulas dseas formadas duran-
te el corte de hueso con una fresa de carburoc No. 6 6 No. 8 a vela
cidades entre 5,000 a 30,000 rpm. E1 polvo dseo se mezcla con san
gre y se convierte en un codgulo. Deben usarse fresas filosas con
éste procedimiento porque no se puede usar una irrigacién refres--
cante. EI1 codgulo es recogido y guardado para implantarse en los=-

defectos.

La visidn del sitio quirdrgico es limitada en ésta técni
ca, asi, la irrigacién y 1a succidn deber ser reducidas 6 e]imipa-
das durante la creacign del codgulo. Hutchinson (1976) ha desarro
‘1lado una modificacién de la tdcnica del codgulo que permite la ~-
1rrfgaci6n (salina) y 1a succidn para ser usadas duyrante la crea--
cién del codgulo. Un filtro estéril es adaptado por una vdlvula =
en T al aparato de succién. La vdlvula en T permite el uso selec-
tivo del fittro para evacuar el polvo Gseo y la hemorragia cuando-
éste es creado. La irrigacién puede ser usada ya que aumenta la -
visibilidad y actda como refrescante. El codgulio es recogido con-
venfentemente en la pantalla del filtro hasta que estd listo para-
usarse. Cuando ha sido recogido suficiente codgulo, se abre el --

filtro y el codgulo se retira con un instrumento adecuado.

AUTOINJERYO CONTIGUO.- La pared del defecto puede ser desplazada~
) quirdrgicamente al espacio del defecto como un avtoinjerto conti--
guo. Té&cnicamente, ésto no es un injerto libre. Las paredes ----

6seas delgadas estdn inclinadas 6 en malla en contacto con la Su~-
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perficie radicular adyacente al defecto. Los cortes en socavado §
de liberacitn son hechos en el hueso, lateral al drea que se colo-
card contra el diente. La pared 6sea es entonces forzosamente mo-
vida en aposicién con el diente para obliterar el defecto. En teo
ria, se crea una fractura en rama verde, y el hueso es completamen
te fracturado en su base. En 12 prdctica se encuentra que el den-
so hueso esponjoso ¥y 1a 1dmina cortical resiste firmemente los in-
tentos en el desplazamiento. Generalmente se requiere de -gran pre.
sién para remover el hueso; la fractura en rama verde intentada, -
generalmente se convierte en una fractura compleﬁa, y el injerto~-
contiguo se- convierte en un injerto libre. Los elevadores quirdr-
gicos pueden ser hod{ficados para usarse como instrumentos de "fes
tén &seo”. A pesar de las dificultades ocasionalmente encontradas
al desplazar el hueso contra el diente, son obtenidos excelentes -

resultados con ésta técnica.

TECNICA OSEA COMBINADA.- Las plezas de hueso removidos durante la
‘osteoplastfa-ostectomia, 6 ' con trepanaciones .6 muescas con fresas,
son generalmente muy largos para ser implantados directamente en -

los defectos &seos,

La cresta iliaca anterior superior 6 cresta ilfaca pos--
terior superior, contiene grandes cantidades de médula que puede -
removerse fdcil y seguramente. Para obtener grandes cantidades de-
médula Gsea de.éstos sitios en el hueso iliaco, se necesita un prg
cedimiento de reduccidn. E1 procedimiento puede hacerse con el --
paciente bajo anestesia local y fuerte sedacién & con anestesia ge

neral. La piel es incisionada en el &drea apropiada, y 10s miscu-~
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los suprayacentes a la superficie peridstica son disecados para €x-
poner el hueso. Se uysan cinceles para remover una porcidn de hue-
so cortical para exponer l1a médula del hueso iliaco. Grandes canti
dades (varios centimetros ciibicos) de médula hematopoyética son en-
tonces recogidos para almacenarse en un recipiente y medio adecua-=-

dos. La herida quirirgica es cerrada por capas.

Se presentan dos problemas si &ste tipo de procedimiento
es usado para obtener hueso donante. Primero, la médula donante y
- el hueso esponjoso deben congelarse_antes de que Eean implantados-
en el sitio recipiente. .Un medio esencial minimo (MEN) es el me-- .
dio mds comﬁnmenté usado para la congelacién y almacenamiento del-
material donante (Schllhonr, 1967; Schallhorn y Hiatt 1972; ------
Schallhorn 1970). Experiencia clinica en animaies (Ellegard 1973)
¥ en humanos {(Burnette, 1872; Dragos y Sullivan, 1973; Schallhorn-
1972; Seibert, 1973) han demostrado que si l1a médula hematopoyfti-
ca es implantada en su estade fresco, causard resorcidn radicular-
y anquilosis a ocurrir en la mayorfa de los casos asf tratados. Ho
se sabe si el ridpido crecimiento de hueso nuevo en 5 dias después-
-del implante de las células reticulares sobre vivientes del injer-
to, provienen a la ceméntogénesis (Barkin y Newman 1972; Bhaskar -
1970), si es de un mecanismo de induccién odontocldstica accionado
por el injerto, & si un mecanismo de inhibici6én cementobldstica in
ducido por la méduls hematopoyética es responsable de la resorcién
y anquilosis observada (Ellgaard 1973). No se comprende complata-
mente c6mo altera el congelamiento a la cinética celular 6 promue-

ve la cementogénesis, pero &ste altera el tiempo del implante y la
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produccidn retrasada de hueso nuevo para permitir el tiempo gaﬁado
necesario para que se forme el cemento (21 dfas) para proteger las
rafces (Barkin y Newman, 1972; Bierly 1975; Sottosanti y Bierly --
1975). La mayor ventaja de éste procedimiento es la gran cantidad
de médula Jsea que puede obtenerse a través del uso de un procedi-
miento quirdirgico general relativamente no complicado. Muchos ---
pacientes prefieren un procedimiento simple para obtener todo el -
hueso donante necesarfo, a los procedimientos repetidos para obte-

ner cantidades mas pequefias por la técnica de biopsia incisional.

Los hematdlogos usan una técnica de biopsia incisional =~
para remover médula ééea de Ta cresta iliaca posterior superior --
para estudios la médula. Este procedimiento es realizado en un --
paciente externo de base y es relativamente simple comparando a un
procedimiento de reduccidn quirdrgica. La piel sobre el sitio ope
rado es Timpiada con antisépticos. La piel y el periostio sobre =
la cresta iliaca posterior superior son anestesiados por infiltra-
cién local con 1lidocaina (xilocafna). Una incisidn pequeiia { 4 -
a 5 mm) es hecha en la piel, y se usa una aguja para biopsia de --
hueso Hesterman - Jensen para perforar la 1&mina cortical de la --
cresta iliaca. Una vez que la aguja para biopsia ha perforado la-
1dmina cortical del hueso, el estilete que oblitera la luz de la -
aguja es retirado mientras que el mango tubular permanece en su --
posicidén. La porcién de corte mds larga es eﬁtonces insertada a -
través del mango de la aguja y adelantado en la porcién medular --

del hueso,
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. E1 mange es avania&o alrededor-de la porcidn cortante de
la aguja para ap}etar el tapdn de médula contenido entre las hojas-
de los bisturies.‘ Ambas porciones de la aguja son removidas como -
una unidad con un'movimiento de torsidn para dar el nicleo de la mé
dula 6sea. Los nicleos de médula son almacenados temporalmente en -
un medio de Hank 6 en un'meqio esené1a1 minimo en lugar del congela

miento.

La solucidn salina d1soténica puede causar cambios celula
res, y por ésta razén, 'es 1a dltima solucidn deseable para ser usa-
da como un medioc de almacenaje temporal. Los nicleos deben colocar

se en uo medio apfopiado'y congelarse.

Las ventajas de &sta técnica son: (ﬁ) simplicidad del pro
cedimiento y (2) el précedimiento puede repetirse segin sea necesa-
rio, alternando el 1ado derecho 6 izquierdo de la cadera. La mayor
desventaja estd en 1a relativamente bequeﬁa cantidad de hueso que =
puede obtenerse.. Se puede obtener suficiente médula durante un pro
cedimiento simple para el tratamiento de severos defectos aislados,

pero no para defectos miltiples, extensivos.

ALOINJERTOS OSEOS Y MATERIALES
SINTETICOS DE IMPLANTE.

E1 tratamiento de combinacidn-clasificacidn de defectos -~
infraéseos pueden ser mayormente simplificados si pueden obtenerse-
otras fuentes extraorales de material denante sin recurrir a proce-

dimientos quirdrgicos secundarios en otros sitios en el paciente co
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mae el hueso iliaco pora obtener el material donante aut&geno reque-
rido para l1a implantacion. Esto ha conducido a investigaciones pa-
ra otras fuentes bara alcanzar seguridad, no antigeneidad, efectivi
dad, material de implante disponibie que inducird & promoverd la --

osteogénesis y cementggénesis.

OBSERVACIONES HISTOLOGICAS SIGUIENDO LA COLOCACION

DE IMPULANTES DE FOSFATO TRICALCICG EN DEFECTOS.IN-
TRAOSEQS HUMANGS.

7/SEPTIEMBRE/BS

Biopstas de tejido blande con pricticas en cerdmica visi
ble fueron removidas de la parte coronaria de sitios injertados dy
rante 1a civrugia de reingresos. Después de un afo hubo evidencia-
de la faormacién ostioide a lo largo y conm muchas de las partfculas
de cerdmica.. Fragmentos visibles de hueso maduro también fueron -~

observadas separadamente del materia) de cerdmica.

Cutright, demostrd que 13 cerdmica de fosfate tricdlcico
era absorbido y reemplazado por hueso en un medio cerrado y ortotd
pico. Otros estudios mis.recientes sin embatrgo, indicavren que ---
mientras las partfculas de fosfato tricdlcico pudieran servir como
nichos para la disposicidn Gsea en un medio cerrado. La resorcidn

del material es minima. También ha sido postulado que 13 resor---

cibn de fosfato tricilcico y su recolocacifn con hueso ocurrird en

un medio abierto ortotSpico del defecte intradseo. Para citar, =--

sin embarge, estudios histolGgicos han fallado para demostrar ia -
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resorcién y formacién de hueso solo minima alrededor de particulas
‘de fosfato t?icélcico colocadas en defectos intradseos. En reali-
dad, las particulas han sido descritas como inertes 6 "tejido com-
patible" cuerpos ajenos que fueron encapsulados por tejido conecti

vo fibroso.

Ambos sities injertados y no injertados se evaluaron pa-
ra el 1lenado de hueso, un afic de postoperacién durante la cirugfa

de reingreso.

Tipicamente, el reingreso, un tejido blando de aparien--
cia granular en ﬁasa ha sido observado subyacente al aspecto de la
cresta de los sitios previamente injertados. Aocasionalmente una -
masa de apariencia similar ha sido observada adherida a)l tejido -~
blando cubriendo el sitio injertado. Ha sido de costumbre en éste
estudio remover la masa de tejido blando dentro de los confines --
del defecto para alcanzar una supeéficie més densa‘desde la cuatl-
se pudieran obtener cantidades mds exactas y procedimientos de ---

reingreso que puedan ser realizadas, si estd.indicado.

Recientemente, cuatro sitios injertados fueron reingresa
dos un afo después de la operacifn en yn paciente femenino caucdsi
co de 41 ailos de edad en tres sftios quiriirgicos una masa granular
de tejido suave fu& observada en la parte mds coronal del sitio in
Jjertado. En el cuarto sitio una masa granular con partfculas visi
blesbde cerdmica fué observada en el colgajo de tejido blando, in-

mediatamente adyacente a la cresta del defecto residual. Se usé -
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un escavador para remover la masa de tejido blando en la parte co-
ronal de los defectos. La masa grangylar en la superficie de teji-
do blando fué cortada con tijeras. Las 4 biopsias fueron remiti--
das al departamento de patolegfa oral para su evaluacidn y diagn6s
tico. Las biaopsias fueron descalcificadas en dcido formico y ci-
trato s6dico, procesadas, enbebidas de parafina y seccionadas a --
5. Secciones alteradas con Hematocilina Eosina fueron tefiidas y-

1a tinsién ticrbmica de Masson con un contenido de tinsidn verde-

claro.

La formaci6n 6sea y ostioide fué observada alrededor de
las particulas dé] injerto en todos los especimenes. También ha-
bia unidn de particulas ostioides y de cerdmica en algunas regio-
nes de las biopsias, se notS que el ostioide aparece para formar-
se a 1o largo y en muchas de las particulas cerdmicas. Fragmen--
tos viables de m&s hueso maduro también fueron observados Separa-
dos del material cerdmico. Hubo inflamaci6n minima en todos Tos-

especimenes.

Las observaciones histoldgicas anteriormente menciona--

das pueden tener significado clinico.
1.- La cerdmica de fosfato tricdlcico aparece para servir como -

nicho para nueva formacidén de hueso en el defecto intradseo tanto

en la envoltura cerrada.
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2.- .81 proceso de resorcidn y recolocacion de fosfato tricdlcico
enrla envoltura abierta pueda ocurrir en un periodo de afios. .Por
1o menos en este paéiente. 1a formacidn activa de hueso fué ocu--~
rriendo supracrestalmente en 3 de 4 defectos injertados y en el -
tejido blando coronal de defecto después de un afio. Finalmente-
el matefial de tejido blando granulér que a veces es removido de-
parte coronal del defecto para alcanzar "hueso de sonido". Para-
procedimientos de reinjerto o mediciones, de hecho puweden repre--

sentar formacidn activa de hueso.

REVISTA DE PARODONCIA

USO DE IMPLANTES DE HIDROXIAPATITA POROSA
EN DEFECTOS PERIODONTALES.
E.B. Kenney, V.Lekovic, T. Han, F.A. Carranza, Jr. y B. Dimitrije

yic.
Aceptado 27 - Julio - 1984.

La hidroxiapatita como material de implante en defectos
perfiodontales, Parece tener valor limitado como agente para es-
timular l1a regeneracidén de tejidos periodontales, y su habiiidad-
para estimular actividad osteogénica en defectos periodontales no

ha sido demostrada.

Se- han fabricado varios materiales sintéticos como ré--
plicas de Ja estructura de coral natural del género Porites para-
producir materiales de- implante microporoso liamado "Replamine---

forms". Un injerto sintético de hueso puede ser fabricado por la

conversién hidrotermal del carbonato de calcio del coral a hidro-
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xiapatita. Este material estd disponible en bloque con poros de -

0

190 a 220 milimicras. Originalmente éste material fué llamado “"re
plamineform" y ahora se ha designado "Interpore 200". Los implan-
tes de hidroxiapatita de coral, han demostrado estimular infiltra-
cidn de jetido conectivo .y formacidén Gsea en defectos periodonta--
les en perros. Implantes de éste material han sido usados para --

estimular la formacidn ésea en huesos largos de perros, en defec--

tos mandibulares y aumento en Tos surcos alveolares en perros.

E1 propésito de Eéste estudio Fué utilizar el Interpore -
200 en forma de bloque para rellenar el defectos, para investigar-
los efectos de yna estructura estable dentro de defectos Gseos pe-

riodontales,

MATERIAL Y METOQDO

Se ytilizaron 25 adultos: 14 mujeres y 11 hombres. La -
edad promedio . fué de 38.30 + 9.87 afios. Los sujetos fueron escogi,
dos ‘basdndose en una historia clfnica libre de enfermedad sistémi-
ca.y la presencia de almentos dos defectos fseos interdentales an-
qulares, con profundidad ‘de bolsa inicial de & mm 6 mds, en el mis

mo cuadrante.

Cada sujeto fué tratade en una fase inicfal de terapia -
incluyendo fnstrucciones de higiene oral, alisade radicular con --
anestesia local y ajuste oclusal si existfa trauma oclusal. $i--=-

guiente a €sto, incisiones surcales estdndar para colgajos mucope~
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rios tales fueron realiZadas bajo anestesia local para exponer los-
defectos. Dos defectos simijares fueron escogidos para el estudio,
basades en los hallazgos clinicos y radiogrdficos preoperatorios. =
Estos defectos fuerpn lesiones interproximales que no involucran --

furcaciones.

En cada paciente se escogié un defecto al azar para tener
_lo como control, y el otro se usd para colocar el implante de hidr§
xiapatita. Estos sitios recibieron una pieza contorneada de inter-
pore 200 formada para restaurar el defecto 6seo hésta el nivel més-
coronal del proceso alveolar adyacente. La piéza fué cortada de un
bloque ¥ se conformé para el defecto con pieza de mano de alta velg
cidad ¥y una fresa de diamante fino. Se rellend el defecto ¥y poste-
riormente fué pulido. Los celgajos periodontales se 1levaron a su-
posicién original con sutura de seda teniendo especial cuidado para
asegurar el cierre interproximal. Se colocd un apSsito periodontal
sobre el drea. E1 chdado post;peratorio incluyé el uso de table--
tas analgésicas y'antibiético por via oval por 6 dias después de la
cirugia. E1 antibiftico usado fué penicilina, 250 mg. 4 veces al -
dfa. En 3 pacientes que eran alérgicos a 1a penicilina se uvtilizé-

tetraciclina, 250 mg. 4 veces al dia,

Una semana después, los pacientes regresaron para remover
el apbsito y las suturas y para recibir instrucciones de refuerzo -
de hiegiene oral.

Se tomaron radiograffas pre y post quirirgicas utilizando
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Prévio a la cirugfa se tomaron las siguientes medidas =-

Profundidad de boilsa-y nivel de adherencia se midieron con --

“-una placa oclusal de acrflico con estrias 6 surcos para asegu

rar una reproduccién de 1a sonda., La profundidad de la bolsa

fué tomada usando el mdrgen gingival como punto de referen---
cias el nivel de adherencia se marcé en la placa de acrilico.
Las medidas fueron hechas en la porcién mds profunda de la --
bolsa perfodontal interproximalmente. La reseccién gingival-

de la papila interdental fué medida usando el mismo patrén.

Los siguientes fndices fueron medidos tambi&n en cada drea =--
quiriirgica: fndice de placa y de fluido crevicular. E] fluf-
do gingival en las drea interproximales se mididé usando el --
Periotrdn para medida voliimetrica. La movilidad dentaria se-
considerd con una escala de 0 a 5 como sigue: el diente se -
desplazé vestfbulolingualmente con el mango de un espejo. ---
Cuando no ex1stid movimiento eparente se clasificé como 0 .

La marca de 1 se us6é para un movimiento de 0 a 0.5 mm.; 3 pa=~
ra 0.6 a 1.0 mm; 3 para 1.1 a 1.5 mm; 4 para 1.6 a 2 mmy 5 ~-

para mds de 2 mm.

Al momento de hacer Tos colgajos se tomaron medidas clf-

nicas adicionales. Estas fueron la distacia del modelo oclusal a-

la profundidad mis apical del defecto 6sco usando surcos pars ali-
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near con.la sonda periedontal, y una medida similar del modelo a -

la cresta alveolar inmediatamente coronal a 1a primera medida.

Tres meses después de la cirugfa. los pacientes fueron -
observados en una visita de rutina. En éste momento se evalgo la-
respuesta tisular, se tomé otra radiografia y se limpiaron las ---
sreas en gbservacidn, haciendo nuevo énfasis en los procedimientos

de higiene oral.

Seis meses después se revisd a cada pacfente y entonces-
todos los parametros clinicos médicos antes de la cirugfa fueron -

repetidos y se volvid a tomar otra radiograffia del irea.

15 de los sitios de control y 15 implantes fueron lleva-
dos nuevamente a cirugfa. Cuando se abrieron los colgajos, se vol
vi6 a medir la altura del defecto dseo y cresta alveolar usando --

los mismos modelos preoperatorios.

RESULTADOS

Tanto Tas areas de control como las experimentales -----
tenfan clinicamente una significativa destruccién periodental, pe-
ro la profundidad de bolsa preoperatorfa promedio era menor en el-

grupo de control.

Sin embargo, después de 6 meses, la profundidad de bolsa

fué menor en el grupo experimental que en el grupo de control.
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A los 6 meses, todos los sitios mostraron mejorfa en las
lecturas de profundidad de bolsa, con los cambios mds marcados 6 -
evidentes en las regiones implantadas. Habia una significativa ~--
diferencia estadistica entre los sitios de control y los implanta-

dos de P menor a 0.001.

Los niveles de adherencia siguieron un patrdn similar --

con una diferencia significativa también en las dreas implantadas.

Hubo evidencia de reseccidn gingival pastquirdrgica con-
un rango de 1.21 mm. para las dreas implantadas y 1.07 mm. en las-
dreas de control. Estos cambios no son significativamente diferen

tes.

E1 indice de sangrado gingival, fluTdo crevicular y pla=-
ca. tuvieron una disminucién compardndolos con los datos prequirir
gicos, pero sin diferencias sifnificativas entre 1os sitios de con

trol .y los éxperimentaIQS.

La movilidad dental también disminuyé, sin embargo, no -

fud ni clfnica ni estadisticamente importante la disminucién.

Las medidas postquirdrgicas de 12 profundidad de los de-
fectos 6seos, mostraron cambios significativos en las zonas implan
tadas, mientras que las de control mostraron una mejorfa muy pequg

fia ante Tos datos prequirirgicos.
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Estas diferencias entre los sitios de control y laos :im--
plantados, fueron estadisticamente significatives (P 0.0002). No
hubo cambios postquirdrgicos de importancia en las medidas del ni-

vel de 1a cresta alveolar en ninguna de las dreas.

Todos los sujetos incluidos en éste estudio no tuvieron=
ninguna experiencia notable postoperatoria. Hubo dolor muy leve y

no se presentd evidencia de infeccidn & supuracidn.

La hidroxiapatita parece ser hien tolerads por los teji-
des gingivales desde el principio de su uso hasta la evaluacifn 6-

meses después.

Radiogrificamente, el implante de hidroxiapatita puede -
observarse como -una masa radifopaca con una densidad iigeramente ma
yor a la apariencia del proceso alveolar. A los & meses, ésta di-
ferencia de densidad no era ya tan cbvia, y aparentemente habfa «-
una combinaci6n del .material con la radiopacidad vista en el huese
adyacente. Los sitios de control no mostraron cambios radiografi-
co§ obvios al comparar las radiografias prequirirgicas con las to-

madas 6 meses después:
DISCUSION
Estudios previos usando implantes de durapatita no han -
encentrado que las medidas postquirirgicas de nivel de adherencia-

sean paralelas a la cantidad de reparacidn del defecto. Esto ha -
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sido explicado en base a probable penetracidn del tejido. El pre-
sente estudio sugiere que es posible tener nuevos datos similares-
en magnitud 2 Tos datos de nivel de adherencia con implante cerdmi

co de hidroxiapatita porosa.

Al efectuar nuevamente la cirugfa, todos los sitios im--
p]Qntados mostraron una dramitica evidencia de obturacidn del de--
‘fFecto original. Era muy diffcil visualizar alguna diferencia cn--
tre el implante y el huesc circundante. No se observd desplaza---
miente del material implantade, y parecia que 1la hidraxiapatita pg
rosa estaba incorporada en el hueso circundante. En éstos estu--=-
dios iniciales no es posible determinar si éstos resultades se de-
ben 5670 a la retenci6n del material implantado con mfnima respues

ta inflamatoria, 6 si hay-una incorporacifn Gsea. del implante.

Reportes previos con la hidroxiopatita s6lida en defec--
tos perfodontales, no han mostrado indicios de cambios éseos alre-

dedor de 7as particulas, pero ha ccurrido encapsulacién fibrosa.

El. uso de implantes .porosos biocompatibles en defectos -
periodontales angulares, es biomécdnicamente muy diferente a la co
locacidn de un material en particulas. E] bloque de material porg
so d& un armazén adyacente estable y en contacto directo con el --
proceso alveolar. Este provée de un crecimiento 1ﬁterno de fibras
que une el implante al hueso de soporte. Los implantes de partfcu
las 6 polvo, no pueden .dar &ste armazdn y es probable que funcio--
nen primariamente como relleno radiopaco inerte en defectos perio--

dontales.
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Todas las dreas cxcepto en 1as que el implante estaba ex-
puesto, sanaron sin ninguna complicacién. 'Dos casos mostraron in--
flamacidn gingival transitoria en las dreas de control! e implante -
después de la cirugia. Estoa estaba relacionado con Ta acumulacidn

de placa en el drea, y fué resuelto mejorando la higiene oral.

Una segunda drea prometedora de investigacidn se centra--
sobre el desarrollo de materiales de implante sintéticos biodegrada

ble de naturaleza cerdmica 6 parecida a 1a cerdmica.

SUMARIO

No debe asumirse -que todo problema periodontal tiene soly
cidn en 1a terapfa. Hay varias situaciones en las cuyales nuestros-
métodos son ain inefectivos, y debe aceptarse un compromiso en Tos-
objetivos 6 la extraccién dentaria. Hay un rango de variaci6én ana-
témica y destrucc%dn 6sea en el cual podemos maniobrar. El rango -
ha sido constantemente extendido, pero sdlo en las bases de una ---

aproximacién racional a la terapia.

Las téenicas quirirgicas reconstructivas periodontales --
que emplean todos 10s principios de cirugfa mucogingival y fGsea, --
ofrecen el mayor potencial para extender la longevidad del d{ente -
afectado con enfermedad perfodontal avanzada. La cirugia periodon-
tal reconstructiva, como con otros procedimientos de cirugia plésti
ca, es 1levada en estados para reconstrufr el aparato de unidn bdsi

cos de Ta:terapia periodontal.
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CONCLU STONES

E1 periodonto se encuentra constantemente expuesto a las
agresiones de los microorganismos de 1a placa dental y sus produc-
tos téxicos. La respuesta principal al daiio producido por elles, -
es la inflamacidn de los tejidos blandos, prosiguiéndose un meca--

nismo de destruccién dsea cuando ésta agresién es mds severa.

E1 hueso puede sustituirse por diversos materiales 6 mis

mes que estimulan a dste para su.propia sustitucién.

Existen diferentes materiales y métodos para realizar €és

tas operaciones y técnicas varias.

Los estudios clinicos indican que la gingivitis puede --

‘ser prevenida & controlada por la remocidén frecuente de la placa.-
-10 que nos dd una clara idea de que el agente causal primaric de -
la‘enfermedad periodontal son Tas microorganismos contenidos en la

placa dental.

Asi pues, es .nuestro deber informar a nuestros pacientes
“el dafio que puede causar no tener una adecuada técnica de higiene-
oral. Ya que &sta es la mejor via de prevencidn de toda una serie
de procesos patoldgicos que pueden desarrollarse a partir de las -

enfermedades parodontales.
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