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INTRODUCCION
El hueso, al igual que otros tejfidos conectivos, esta consti-
tuido por células, fibras y sustancia fundamental; con la diferencia de
que sus componenies exiracclulares estan calcificados, lo que hace de
este tejido una sustancia dura e inflexible, ideal para recubrir y dar -

su funcién protectora y de soporie al esqueleto.

Proporciona soporte al cuerpo y aditamentos para los miscu
los y los tendones, esenciales en la locomocién. Protege los érganos
vitales de las cavidades craneal y tordxica e incluye los elementos for-
madores de la médula osea. Ademds de su funcién mecanica desempe
fia un importante papel metabdlico como almacen de calcio, el cual pue-
de obtenerse, cuando sea necesario, en la regulacién homeostitica de

la concentracién de calcio en la sangre y otros liquidos corporales.

El hueso tiene una marcada combinacién de propiedades fisi-
cas: alta tensién y resistencla a la compresién, al mismo tiempo que -
clerta elasticidad y una relativa ligereza. En todos los niveles de or -
ganizacién del hueso, desde su forma de crecimiento hasta su estructu
ra submicroscdpica, su construccién incluye la mayor fortaleza con -
gran economia de material y peso minimo. A pesar de su dureza y -
fortaleza, el hueso es una materia viva y dinamica que constantemente
se renueva y s¢ reconstruye durante la vida del individuo. Ademds ~
de su constante reconstruccién interna y de su respuesta a estimulos -
macanicos externos, puede ser modificado por procedimientos quirdrgi-

cos, por maniobras ortopédicas o por ortodoncia.

El hueso responde a influencias metabdlicas, nuiricionales o -
endberinas. El desuso provoca atrofia y pérdida de sustancia; el uso
incrementado se acompafia de hipertrofia con ur aumenio en la masa --

del hueso,



CAPITULO I
ESTRUCTURA MACROSCOPICA DEL HUESO

Una {nspeccién a simple vista, o con una lente de aumento, -
permitira distinguir dos formas de hueso: el poroso o esponjoso (sus-
tanela spongiosa) y el compacto (sustancia compacia). E1 hueso poro
8o consiste de un enrejado o red tridimensional de espiculas oseas ra
mificadas o trabeculado, que delimila un inlrincado sistema de espacios
intercomunicados ocupados por meédula osea. El hueso compaclo apa-
rece como una masa sélida y compacta en la que los espacios solo --
pueden verse con la ayuda del microscopio. Las dos formas de hueso
se encueniran deniro una de la otra, sin un limite preciso.

Fh huesos largos tipicos, como el fémur o el hdmero, la --
didfisis (cuerpo o cafia) consiste de un cilindro hucco de paredes del- .
gadas de hueso compacto con una voluminosa cavidad central {cavidad
medular), ocupada por la médula osea. Las terminales de los huesos
largos estin formadas principalmente de hueso esponjoso cubierio por
una delgada corteza periférica de hueso compacto. Los espacios co-
municados entre el trabeculado de este hueso esponjoso estan directe--
mente. continuados con la cavidad medular de la cafia en el adulto. En
el animeal en crecimiento, las partes terminales de los huesos largos, -
llamadas epifisis, provienen de centros de osilicacién diferentes y estin
separadas de las didfisis por una placa epifisiaria cartilaginosa, que es-
td unida a la diAfisis por columnas de hueso esponjoso en una regién de
transicién denominada metifisis.. El carlilago epifisiario y el hueso es--
ponjoso adyacenle de la metdfisis consiiluyen una zona do crecimiento en
la que ocurre cualquier incremento en longitud. En la porcién arlicu--
lar, en la parte lerminal de los huesos largos, la delgada capa corti--
cal del hueso compacio estd cubierla por una capa de cartilago hialino:
el cartilago arlicular. Con algunas excepciones, loa huesos estAn re--

vestidos por periostio, cubierta o capa de tejido coneclive especializa-

do, dotada de potencial osteogénico, esto es, con la habilidad de formar
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hueso. La cublerta del periosiio falta en las extremidades de loa hue

sos largos, que estian cubierias con cartilago articular. Estd también
ausente en el lugar en donde se insertan los tendones y los ligamentos

¥ on la superficie de la Patella y de otros huesos sesamoideos forma-

dos deniro de los tendones., Tampoco se encucntra en les aTrecas sub-
capsulares del cuello del fémur y del asirdgalo. Donde el periostio --
funcional no se eacuentra, el tejido conectivo en contacto con la super-
ficle del hueso carcce de potencial osteogénico y no contribuye a la con
solidacidon o reparacién de fracturas. La cavidad medular de la diafi--
eis y las cavidades de hueso esponjoso estidn forradas por el endosteo,

una delgada capa cclular que igualmente posce propiedades osteogénicas.

En los huesos planos del erdneco, la sustancia compacta for-
ma, en ambas superficles, capas relativamente densas que frecuéente--
mente son referidas como itabla externa y tabla interna. Entre estas -
se encuentra una capa de hueso esponjoso de diferentes grosores o den
sidades denominado diploe o diploide. EI periostio de la superficie ex
terna del créneo sc llama pericrdneo, porque la superficie inlerna estd
forrada por la duramadre. Algunos términos diferentes se aplican a es
te tefido conectivo que cubre a los huesos planos, pero no se diferencia
significativamente en su estructura o potencial osteogénico del periostio y
el endostio de los huesos largos. Sin embargo, los defoctos de la cal-
varia, resultado de agresiones, frecuentemente no sanan por completo -

en .los adullos.

ESTRUCTURA MICROSCOPICA DEL HUESO
S{ una delgada seccién, base de hueso de la cafia de un hue-
so largo, se examina con el microacopio, se hace aparente que la con-
tribucién de los elementos celulares del hueso a su masa total el peque-

#ia. El hueso compacto esti compuesto por sustancia intersticial minera

lizada {matriz de hueso) que se deposita en capas o laminillas de 3 a
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7 m de grosor. KEspaciadas uniformemente a través de la sustancia

intersticial del hueso, hay cavidades lenliculares llamadas lagunas, ca-
da una ocupada por una célula ésea u osteocito. Cada laguna estd ro
deada, en todas direcciones, por pasajes tubulares ramificados y exce
sivamente delgados, los canaliiculos, que penetran en la sustancia in-~-
- tersticial de la laminilla y se anastomosan con los canaliculos de lagu--
nas vecinas. Asi, aunque las lagunas se encuentran distanciadas, --
forman un sistema continuo de cavidades inlercomunicadas por una ex-
tensa red o malla de diminutos canales. Se cree que estos delgados

pasajes son esenciales para la nutricién de las células éseas.

Cuando el cartilago, por difusién a través do la fase acuosa
de la matriz hialina (gel), provoca deposicién de sales de calcio en la
sustancia intersticial del hueso, reduce su permeabilidad. Sin embar-
go, el sistema de canaliculos intercomunicados proporciona una entra-
da para el intercambio de metabolitos entre las células y el espacio pe

rivascular mas cercano.

La ldmina de hueso compacto estd dispuesta en tres ﬁzodelos
comunes: 1} La gran mayoria estd colocada concéniricamente alrededor
de canales vasculares longitudinales dentroc del hueso para formar uni-
dades ciliindricas estructurales llamadas sistemas haversianos u osteo-
nes. Estos varfan en tamafio y exislen de 4 a 20 laminillas. En un
coxte transversal, los sistemas haversianos aparecen como circulos o
anillos concéntricos alrededor de una abertura circulaxr. En una sec--
cién o corte longitudinal, se ven como bandas paralelas cercanas a los
canales vasculares. 2) Entre los sistemas haversianos hay fragmen--
tos angulares de hueso laminar de tamaifio variado y forma irregular, -
estos son los sistemas intersticiales. I.os limites enire los sistemas -
haversianos y l¢s sistemas intersticiales estdn bien definidos por l{neas

refractiles llamadas lineas de cemento. En una seccién o corte longi-
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tudinal del interior del hueso compacto, éstos aparecen como un mosai
co de piezas redondas y angulares cementadas conjuntamente. 3) En
la superficie externa del hueso cortical, inmediatamente por debajo del
periostio, y en la superficie interna subyacente del endostio, hay algu--

nas laminas que se¢ extienden ininterrumpidamente alrededor de buena -

parte de la circunferencia de la cafa o cuerpo. stas son las laminas
circunferenciales externas internas. DIn el hueso compacto se distin

guen dos categorias de cahales vasculares, basados en su orientacién
y en su relacién cor la estruclura laminar del hueso circundanie. Los
canales longitudinales en los centros de los sistemas haversiancs se de
nominan canales haversianos. Estos son de 22 a U0 m de didmetro y
contienen uno o dos vasos sanguineos incluidos en tejfido conectivo laxo.
Lios vasos son, cn su mayoxia, capilares y vénulas postcapilares, oca-
sionalmente se cncuentran arteriolas. Los canales haversianos se co-
nectan unos con olros y se comunican con la superficie libre y con la
cavidad medular por mediorde canales iransversos y oblicuos llamados
canales de Volkmann. Estos pueden distinguirse de los canales haver-
sianos, en secciones, por el hecho de que no estin rodeados por lami
nillas arregladas concéntricamente, pero atraviesan al hueso en direcx-
clones perpendiculares y oblicuas a la lamina. Los vasos sanguineos
del endosteo y, con menos frecuencia los del periostio, comunican con
aquellos de los sistemas haversianos por medio de los canales de Volk-
mann. Estos vasos son, con frecuencia, mas largos que aquellos en -

los osteones.

No obstante ser badsicamente correcta, la {redicional descrip--
olén de los ocanales haversianos como existentes longitudinal y los cana-
les de Volkmann oblicua o transversalmente, es solo una simplificacidn.
La reconsiruccién de osteones en cortes seriados ha demosirado que és
tos no son siempre simples unidades cilindricas, sino que forman ramas

‘anastomosis y tienen izd, una compleja configuracién iridimensional
) b
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{Cohen). Se pueden encontrar canales vasculares orientados oblicua
mente, circundados o cubiertos por laminado concénirice. A pesar de
su orientacién atipica, éstos son canales haversianos de coneccién cru
zada. EI hueso esponjoso esta, igualmente, compuesto por laminillas,
pero su trabeculado ¢s relativamente delgado y por lo comidn no se enc
cuentra fenestrado por vasos sanguineos. Por lo tanto, no hay siste-
mas haversianos, sino solamente un mosaico de piezas angulares de -

hueso laminar.

Lias células éseas se nutren por difusién desde la supexficie
endosteal, a través de los diminutos canaliculos que intercomunican la-
gunas Oseas y se extienden haste la superiicie. El periosiio esld suje
{0 a variaciones considerables en su apariencia microscépica, depen--
diendo de su estado funcional. wrante el crecimiento embrionario y -
postnatal, #s una capa interna de célulasformadoras de hueso, osteo--
blastos, en contacto directo con el hueso. En el adulto, los osieoblas-
tos retroceden a una forma de descanso (células osteo-progenitoras).
Pero si el hueso es agredido, el polencial formador de huesos de es--
tas células se reactiva; toman apariencia de osteoblastos tipicos y par-
ticipan en la formacién de hueso nuevo. La capa externa del periostio
es tejido conectivo relativamente acelular que contiene vasos sanguineos.
Ramas de estos vasos straviesan la capa profunda y penctran en los ca
nales de Volkmann, a través de los que se comunican con los canales
haversianos. Estoc pequefios y numerosos vasos que eniran en los ca
nales de Volkmann desde el periostio, contribuyen a mantener su adhe-
rencia con el hueso subyacente. Ademés, un vasto paquete de fibras -
coldgenas de la capa externa del periostio se invagina y penetra la lami
na circunferencial externa y el sisterna intersticial del hueso. A estas
se les llama fibras de -Sharpey o fibras perforantes; aparecen duranie -
el crecimiento del hueso, cuando gruesos paquetes de colagena se encar

celan dentro de la matriz ésea depositada durante la formacién subperios

teal de laminas nuevas.
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DE LA FIGURA ANTERIOR :

|} Sistemas Haversianos (osteones).
2) Periosteo.

3) Vasos songufneos.

4) Fibras de Sharpey.

5) Candles Haversignos.

6) Conales de Volkmann.

7) Endosteo.

8) Trabeculado de hueso esponjoso

9) L.aminillas circunferenciales internas.

10) Laminillas intersticiales

11) Laminillas cicunferenciales externas
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Cuando las fibras perforadoras estan sin caloificar, ocupan
canalee irregulares y penetran el hueso compacio desde la superficie
periosteal en una direccién perpendicular u oblicwa a la lémina. Cuan
do estdn calcificadas, aparecen como rayos radiales irregulares en la
porcién externa del hueso coxtical; sirven para anclar el periostio fir-~
memente al hueso subyacente. Varian grandemente en némero en las
diferentes regiones y son particularmenie numerocsas en algunos huesos
del oraneo y en sitios de adherencia de_m&sculos y tendones al perios
tio de huesos largos. Ademds de las fibras de Sharpsy, algunas fi--
bras eldsticas penetran al hueso cortical desde el periostio, conjunia o
indepcndicrﬁemente de los paquetes de coldgena. El endostioc es una -
delgada ocapa de células escamosas que forran las paredes de aquellas
cavidades en el hueso que albergan la médula ésea; es la capa perité-
rica del estroma de la médula 4sea, donde esid en contacto con hueso
y se asemeja al periostio en su potencial osteogénico, aunque es mis -
delgado; por lo comdn, es una simple capa de célules sin asociacidn de
fibras de tejido conectivo. Todas las cevidades del hueso, incluyendo
los canales haversiznos y las cavidades medulares comprendidas en el
hueso esponjoso, estidn formades por endosiio, del que se dice qus --

tiene potencial osteogénico.

ESTRUCTURA Y COMPOSICION SUBMICROSCOPICA DE
LA MATRIZ OSEA
La sustancia intersticial del hueso comprende, primordialmen-
te, dos componentes mayoritarios: una mairiz orgdnica y sales inorga-
nicas. La matriz orginica consiste de fibras coligenas embebidas en
una sustancia fundamenial amorfa. En mamiferos superiores, cerca -
del 95% de la mairiz orgénioan es coligena. EI conlenido de sulfatos de
la sustancia fundamental es menor que el del cartilago hialino, por lo -

tanto, la matriz ésea es acidétila.
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Sustancia fundamental amorifa:

La composicién quimica de la sustancia extracelular a-
morfa del hueso no se ha estudiado lan a fondo como la del cartilago
debido, en parte, a que comprende una fraccién relativamente peque--
fia de la malriz orgénica del hueso. La reaccién de P.A.S. (4cido
perydédico de Schiff positivo), la mal definida metacromacia de algunas
adreas de la matriz ésca y la demostracién auto-radiogrifica de incorpo
racién de 525, proporcionan evidencias histoquimicas indirectas de la

presencia de glicoproteinas.

En el analisis total de hueso se han identificado, por dltimo,
ires amino-azdcares que contienen componentes macromoleculares: con
droitin sulfato, sulfato de gueralina y 4cido hialurdnico, pero como se
ha usado hueso entero, no estid enteramente claro el que todas estas -
sustancies provengan del hueso propiamente y no del importe total del
cartilago asociado. En todo caso, es evidente que la conceptracién de
glicoproteinas sulfatadas en la sustancia fundamental del hueso es mucho
menor que en cartilago. De acuerdo con esto, estd la uniforme tincidn

eosindfila de la matriz dsea.

Colagena

La coldgena del hueso, igual que la del tefido conectico
gomin, sc encuentra en forma de iibras cstriadas-cruzadas de 500 a
700 R de didmetro, con un periodo repetido cada 680 2. La coldgena
del hueso se diferencia, sin embargo, en alguna de sus propiedades -
fisicas. Se hincha en &cido diluido y es insoluble en solventes usados
satisfactoriamente para extraer colagena de oiros tefidos. Asi, parece

tener un mayor grado de unién o enlace intermolecular

En el hueso laminar maduro, las fibras de coligena esidn al-
tamente ordenadas en su disposicién. Aquellas que Se encuentran den-

tro de cada lamina de un sistema haversiano son paralelas en su orien
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tacién, pero la direccién cambia. Este cambio en la orientacién de --
las tfibras es responsable de la alteracién del brillo (claro-oscuro) en
las capas de los sistemas haversianos vistos con Sptica polarizada.

Algunas discrepancias persisten hasta en la precisa distribucién o dis-

posicién de las fibras.

En preparaciones decalcificadas vistas a gran aumento, las -
laminas refrdctiles con una fina estriacién circunferencial, allernadas --
con ldminas menos refractiles, tienen un aspecto punteado o puntiforme.
Esta apariencia se interpreté originalmente como indicadora de una alte
racién regulax del laminado con fibras orientadas circular y longitudinal
mente. Algunos investigadores insisten en que las ldminas ricas en co
ldgena se alternan con las laminas pobres en coligend y que esta dife-
rencia es tan importante como la direccién de las fibras conforme a la
apariencia microscépica de los sistemas haversianos. Otros han suge
rido que las fibras conteridas en una ldmina dada rica en coldgena no
son paralelas, pero forman dos clases de fibras intersectadss en un en

rejado (Roviller).

La mayorfa de los histélogos, sin embargo, concuerdan con
Gebhardt en la creencia de que las fibrillas en todas las laminas corren
helicoidalmente con respecto al eje de los canales haversianos, pero -
que e¢i paso de la hélice cambia lo suficiente de una lamina a la siguien
te, de acuerdo a las diferencias observadas en microscopios de campo

luminoso o de luz polarizada.

Minerales éseos
La materia inorganica del hueso consiste en depdsitos -
submicroscépicos de una clase de fosfato de calcio, muy similar, pero

no idéntico, a la hidroxiapatita mineral CamPO4 OH

6 2. El mineral 6--

seo probablemente se deposita inicialmente como fosfato de calcio amor
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fo y subsecuentemente se reordena para formar hidroxiapatita cristali-
na. En su fase final, el fosfato de calcio se presenta como delgadas
placas o sutiles cristiles en forma de varillas, de 15 = 30 X de grosor
¥ unos clentos de angstroms de largo. Estan situadas dentro y sobre
de la sustancia de las fibras coliagenas en la matriz. Los cristales no
estdn distriouidos apretadamente, pero recurren regularmente a interva
los de 600 a 700 12 a lo largo de las fibras. Los minerales éseos -~
contienen una cantidad significativa del ién citrato, CGH507, y del i6n -
carbonato, C03, El citrato se localiza en la superficie de los crista-
les, en unza fase separada. La localizacién del carbonato es todavia
alma de debates; podria encontrarse en la superficic de los cristales,
o bien, sustituyendo al ién PO4 en la estructura del cristal, o en am-
bos. ILa sustitucién del ién fluorure, F , por el ién hidroxilo, OH—,
en los cristales de apatita, o3 comun; su contidad total depende princi-
pelmente del contenido en el agua potable. Sodio y magnesio, consti-
tuyentes normales de los liquidos corporales, estdn también presentes
on los minerales 6scos, los cuales, en cierto grado, sirven como una

tienda de almacenaje para esios elementos.

Los {sétopos Ca45 ¥ P32 pueden, por supuesio, sustituir o -
ser sustiluidos por» loz esiables Ca40 ¥y P31,‘ en los cristales de hidro--
riapatita. Cationes exirafios, como Pb++, Sr++ Y Ra.++ (Razzs), si -
son ingerldos, van también a susiituir al Ca++. En la fisién del uranio,
en reacciones nucleares, o del uranio y plutonio en la detonacién de a-
gujas nucleares, un gran niamero de elementos radiactivos se liberan.
Algunos de estos, con ventajoso acceso al cuerpo, se incorporan el --
hueso. El méas peligroso de estos isétopos afines al hueso es el Srgo.
Como resultado de su radiactividad, los isétopos causan severos dafios
al hueso y a las células formadoras de sangre en la médula. Unhos --=-

, , : 259
cuantos de estos isdtopos 6seo-afines, incluyendo el P , no penetran

en el mineral dseo, pero en cambio tienen una especial predileccién por
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los - nsiituyentes orgdnicos del hueso. Los estudios sobre el porcen
taje de transferencias de las sustancias inorgdnicas en el hueso se han

basado en el uso de isdlopos bseo-afines.

Durante el desarrollo y el ecrecimiento, las cantidades de ma-
terial orgadnico por unidad de columen permanecen relativamente cons--
tantes, pero la cantidad de agua decrece y la proporcién de hueso mi-
neral aumenta y alcanza un maximo de aproximadamente el 65% del pe
so, seco, libre de grasa de los tefidos en el adulto. En la calcifica---
cién 6sea deficiente de individuos que padecen raquitismo u osteomala--

sia, el contenido mineral puede ser tan bajo como del 35%.

Si el hueso se expone a un 4cido débil o a un agenie quelan-
te, las sales inorganicas se remueven. EIl hueso as!{ desmineralizado
pierde mucha de su dureza, pero todavia es muy correoso y flexible.
Retiene su forma grosa y una muy cercana apariencia microscépica --
normal. Por otro lado, si los constituyentes organicns se nxtrz;en de
un hueso, los constituyentes inorganicos resiantes retienen la forma gro
sa del hueso y, en cierlo grado, su topegrafia microscépica, pero el
hueso ha perdido mucha de su virlud tensil y es tan quebradizo como la
porcelana. De esle modo, es claro que la dureza del hieso depende
de sus constituyenles inorgdnicos, porque su gran flexibilidad y resisten
cla reside en su mairiz orgénica, particularmente en la colédgena. Sin
alguno de ellos, el hueso seria un simple material esquelético, pero --
con ambos, es un tejido altamente ordenado, exiraordinariamenie resis--
tente y adaptado soberbiamente a todos los niveles de su organizacién pa

ra sus funciones quimicas y mecdénicas.

LAS CELULAS DEL HUESO

IEn los huesos en crecimiento activo, se distinguen cua--
tro clases o grupos de células dseas: cédlulas osteoprogenitoras, csteo-

blastos, osteocitos y osteoclastos. Audn cuando comunmente se descri--
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ben como distintos Upos de células, existe una olara evidencia de trans
formacién de una a oira y ecs evidentemente, mas razonable, estimar--
las como diferentes estados funcionales del mismo tipo de células. Es
tos cambios reversibles en apariencia, son un ejemplo de modulacién

celular, en contrasteccon la diferenciacién, que es un término Teserva
do para la progresiva y, aparentemente irreversible, especializacién en

estructura y funcién.

Células osteoprogenitoras.- Como otros tejidos conecti--
vos, el hueso deriva del mesénquima embrionarioc. Este retiene en su
vida postnatal una poblacién de células relativamente indiferenciadas que
tienen la capacidad de efecluar mitosis para una fulura especializacién -
estructural y funcional. Estas células osteoprogenitoras tienen colora--
cién palida, nucleo oval y alargado y un aparente ciloplasma acidéfilo o
débilmente baséfilo. Se encueniran en o cerca de todas las superficies
libres del hueso: en el endostlo, la capa intima del periostic, forrando
los canales haversianos y en el trabeculado de la matriz cartilaginosa

en los platos epifisiarios de los hucsos en crecimiento.

Las células osteoprogenitoras son aclives durante el crecimien
to. normzl del hueso, o en la consolidacién de fracluras y en la repara-
cién de otras formes de agresién. Bajo cualquiera de estas circunstan-
clas, suiren una degradacién y se transforman en células formadoras -~
del hueso, osteoblastos, o dan origen a las células destructoras del hue

g0, osteoclastos.

Después de tratar timidina tratada, las células osteopro
genitoras son las tdnicas clasificables en auto-radiografias a intervalos
tempranos. También se pueden encontrar granos de plata soble el nu-
oleo de osteoblastos o de osteoclastos, lo que indica que algunas de las
células osteoprogeniloras se han transformado en estos otros elementos
celulares del hueso. Es factible que la células dseas mas especializa-

‘das, osteoblastos y oste-clastos, puedan regresar a ser células osteo-
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progeniloras cuando la osteogénesis disminuya. Muchbs auvtores se -
refieren o estas células osteogénicas potenciales :como células mesenqui
matosas, pero este término implica que tienen un rango mas amplio de
desarrollo potencial latente ya demostrado. Se ha querido demostrar
que estas células pueden, asimismo, evolucionar en células adiposas, -
en iibroblastos y en células hemalopoyéticas de la médula ésea. Si es
to resulta clerto, entonces la designacién mas apropiada seria la de -
"células mesenquimatosas'. Entretanto, la mayoria de los investigado-
res contemporaneos prefieren una implicacién mas limitada del término -

células osteopregenitoras.

Osteoblastos. - Los osieoblastos son responsables de la
formacién de la mutriz désea y se encuentran, invariablemente, en lae -
superficies mds avanzadas del desarrollo de huesos en crecimiento. -
Durante la deposicién de nueva malriz, estdn colocados en una capa e
piteliode de células cuboidales o columnares simples, conectadas entre
s{ por procesos cortos. Los nucleos, con sus prominentes nucleolos
dnicos, estin casi siempre el final de la célula, alejados de la superfi--
cie 6sea. Las células estin polarizadas cerca del hueso subyacente, -
con un aparato de Colgi bien constituido, situado enire el nucleo y la ba
se celular (mambrana basal); las mitocondrias estin alargedas y son ng
merosas. El citoplaema es intensamente baséfile, lo que indica su gran

contenido de ribonucleoproteinas.

Los osteoblastos tienen una reaccién quimica fuerte con la fos
fatasa clcalina y la reaccién del dcide peryddico de Shiff revela peque--
fios granulos de coloracién rosa en el ciloplasma; se cree que represen
tan precursores de la malriz Gsea. Cuando la nueva formacién activa
de hueso cesa, y los osteoblastos regresan a una forma de huso, los --
grinulos desaparecen del citoplasma y la resccién de la fosfatasa de la

célula declina rapidamente.

En micrografias electrdénicas, los osteoblastos se ven co
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mo 9i tuvieran la estruclura esperada de células activamente ocupadas
en sintesis proteica. EIl reticulo endoplasmico es exienso y cisterna-
do y estad Irecuentemente en disposicién paralela.

Sus membranas se esiudian con ribosomas y estin también -
presentes en gran nimero en la matriz citopldsmica. Las membranas
de Golgl cstan blen definidas y Henen numerosas vacuolas nsociadas.
Las vesiculas algo grandes que contienen un material amorfo o flocu~-
lante de aprecciable densidad, corresponden, aparentemente, a la colora
cién de los granulos por P. A.S. observado con el microscopio de luz.
Asimismo, se encuentran pequefias gotitas de lipidos y cuerpos densos

limitados por membranas e interpretados como lisosomas,

Osteocitos.~ Las principales células del hueso completa-
mente formado son los osteocitos, que residen en las lagunas, dentro -
de la sustancia intersticial calcificada. Los cuerpos celulares son apl_(}-
nados, conforme a la forma de las cavidades lenticulares que ocupan, -
pero hay numerosos procesos sutiles que se extienden desde cierta dis-
tancia dentro de los canalicules en la matriz circundante. No se puede
indagar a través del mlcroscopio de duz, qué tan lejos penetran deniro
de los canaliculos del hueso de mamiferos adultos. Sin embargo, re--
clentes estudios de microscopia electrénica (Holtrop y Weinger) demos-
traron que los procesos de osieocitos vecinos estin en contacto con sus
terminaciones. Mas todavia, sus membranas yuxtapuesias eslin espe--
cializadas para formar una unién o vinculo en su lugar de contacto. De
este modo, las células dseas no estin complelamente aisladas en su la-
guna, porque parecen cstar en comunicacién unas con olras y, finalmen
te, con las células de la superficie, a través de una unién de célula a
célula, de baja resistencia eléctrica que permite el flujo de fones y posi
blemente de pequefias moléculas. Este hallazgo puede explicar cémo -
las células que estin profundamente colocadas dentro de la malriz calci

ficada del hueso, pueden responder a estimulos hormonales, los que -
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solo parecian tener acceso directo a células en la vecindad inmediata
a los vasos sanguineos.

Las caracteristicas nucleares y citopliasmicas de los osteo-
citos a nivel del microscopio de luz, son similares a aquellas de los -
ostecoblastos, exceplo que la regién de Golgi es menos visible y el ci
toplasma exhibe poca afinicidad e linciones basicas .

En micrografias electrénicas de osteocitos que se han incor-
porado recientemente en el hueso, el aparato de Golgi es, tal vezZ, =--
grande y el reticulo endopldsmico extenso. En osteocitos situados méas
profundamente en la malriz ésea, éstos organelos han experimentado -
algana regresién, no obstante, estas células aparecen poco activas en
afntesis proteica y son inertes metabdlicamente.

En su desarrollc, un osteocilo es esencialimnente un osteoblas—
to que se ha rodeado de matriz ésea. HAislado deniro de su laguna, -
sufre algunas diferenciaciones cilolégicas, pero permaucte aclive. Se
han acumulado considerables evidencias indirectas que indican que el -
osteocito ejerce una importante influencia en la matriz ésea civeundan-
te. Belanger describié el fendémeno de osteolisis: un proceso {fisiolégi-
co activo por medio del que la matriz ésea que rodea inmediatamente -
al osteocito se modifica vy se reabsorben las sales dseas. Esta es la
verdad comidn de que los osteocitos juegan un papel activo en la rela--
cién del calcio del hueso a la sangre y a distancia participan en la -
regulacién homeostitica de su concentracién en los 1.quidos del cuerpo.
Lia hormona paratiroidea es el principal regulador de nivel de calcio
sanguineo. Su administracién tiene un visible efecto microscdpico en -
los osteocitos y en la reaccién de tincién de la matriz ésea adyacente.

Como la respuesta del nivel de calcio sanguineo a la hormona
paratiroidea es demasiado répida para ser estimada por erosidén osteo--
clastica del hueso, la accién primaria dela hormona puede ser la que -

estimule la osteclisis osteocitica.
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Se cree que el oeteocito es capaz de modular otro tipo de -
células. Cuando se llbera de su laguna durante la resorcién ésea se
transtorma en una quieta célula progenitora y, mas iarde, bajo modula
clén, en un osteoblasto. Algunos investigadores creen que los osteoci
toe liberados de la matriz ésea se incorporan como osteoclastos mulli-

nucleados; otros creen que los osteoclastos proceden de diferentes cé

lulas progenftoras.

Osteoclastos.~ Los osteoclastos estdn intimamente aso--
clados a areas de resorcidén ésea; son células gigantes de 20 a 100m
de didmetro y contienen cerca de 50 nucleos. Inicialmente fueron des-
critos por Kollicker (1873}, quien creia que eran los agentes activos
en la resorcion dsea. Sin embargo, esta teoria fue objeto de conti---
nuos debates que se extendieron a lo largo del siglo pasado. El gran
aporte de rocientes evidencias apoya esta interpretacién.

Los osteoclastos se encuentran frecumentemente en concavida--
des poco profundas en la surerficie del hueso Hamadas lagunas de How
ship. Ista fue la coneccién que sugirié a los primeros investigadores .
de la histologia del hueso: estas lagunas se formaron por la accién e-
rosiva de los osteoglastos. En la degradacién y remodelado del hueso
de los animales en laboratorio, los osteoclastos son siempre més abun-
dantes que en aquéllas Areas que van a reabsorberse.

Nadie cuestiona la estrecha relacién topogridfica de estas célu
las en sitios de recsorcién, pero algunos auitores han argumentado.que -
los osteoclastos derivan de la coalescencia de osteocitos liberados de la
matriz clrcundante en el curso de la resorcién dsea. Esta interpreta-
clén tiene ahora algunos seguidores, pues la evidencia de un rol aclivo
de osteoclastos en resorcién 6sea ha recibido un mayor predominio.

Los osteoclastos "empefiados" en la resorcidn ésea, muesiran
una obvia polaridad. El nucleo tiende a congregarse cerca de la super

ficle externa, de ocontornos pulidos, porque el lado edyacente a1 hueso -
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exhibe uwna estriacién radizl, anteriormente interpretada como una 'ba-
rrera cepillo" y que, aclualmente, a través del microscopio electréni-
co, se ha mostrado que liene una estructura envolvente que hace el
término "barrera rizada" mds apropiado. Existen envolturas profun--
das de la membrana plasmdlica, que delimitan un gran ndmero de pro
cesos folindos Intimamente empacados, de forma y tamafio muy varia--
dos, separados por delgadas hendeduras extracelulares. Se pueden -
encontrar profundamente en estas grietas pequefios cristales de mine--
ral éseo liberados de la matiriz 6sea. La membrana plasmética, por
sf misma, estd especializada en la regién de la barrera rizada; leva
en cu superficie citoplasmatica o interna, un vello de apéndices extrema
damente pequefios, en forma de cerdas de 150 a 200 R de longitud, -
con una separacién aproximada de 200 & entre ellos.

Esta cubierta de cerdas (pelula) hace a la membranz, en --
esta elaborada regidén, aparecer méas gruesa que la unidad no especia-
lizzada de la membrana en olra regidon de la superficie celular.

En contraste con la "barrera cepillo" tipica, que es una di-
ferenclacién muy blen ordenada y estable, la "barrera rizada'" de los
oateoclastos parece ser allamente activa y ester constantemente cambian
do su ‘conﬁguracién. Estudioa de estas células in vitro han mostrado
que los procesos estin conlinuamente extendiéndose y retrayéndose, -~
cambiando su posicién.

El nucleo de los osteoclastos sé asemeja al de los osteoblas-
tos, EIl citoplasma es ligeramente baséfilo cucndo se tifie con coloran-
tes basicos a pH controlado, pero en seccicnes histolégicas de rutina
es casi slempre eosindlilo y altamente vacuolado. Hay midltiples comple
Jos de Golgi distribuidos y mezclados con el nucleo y un ndmero de pa
res de ceniriolos que corresponden al nimero de nuclzos. Los centrio
los se agrupan en una regién centrosdémica.

Las milocondrias fillamentosas o mitocondrias cortas, en forma

de varilla, de los osteoclastos son muy numerosas y tienden a congre--
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garse cerca de la "barrera rizada". En contraste con las otras cé-
lulas éseas, las vacuolas ciiopldsmicas de los osteoclastos se tifien vi
vamente con rojo neutro, propledad que puede usarse para localizar
estas células multinucleadas en hueso iresco para manipulacién expe-
rimental (Barnicot). Muchas de las vacuolas y granulos también dan
una reaccién histoquimica positiva con la fosfatasa icida, indicatico de
su natursleza lisosdémica. IEn microgratias olecirénicas, los granulos
son, en la mayor parte, densos, esféricos, de 0.2 a 0.5m  de did-
metro y limitados por membrana; las esiructuras vesiculares mayores
de 0.5 a 3m de didmetro, asimismo, parecen ser una forma de liso
somas. A pesar de la evidencia de actividad de los osteoclasios super
ficiales, donde estos estdn en contacto con el hueso, hay una pequeiia
evidencia de que estas células son mecdnicamente erosivas e incluso
altamente fagociticas. El mecanismo exacto por el cual se verilica la
degradacién simultanea de la matriz organica y la disolucién del mine--
ral 69¢co, ain no se deduce, pero ya existen, quizas, indicaciones cla
ras de que secretan enzimas hidroliticas, responsables de la digestién
de los componentes de la matriz,

Los experimenios por los que se obtuvieron estas conclusio
nes se basan en la dependencia de la manutencién de niveles normales
de calclo en sangre en animales intactos y dependen de la accidén de -
dos hormonas que actian antagdnicamente en hueso. La administra--
cién de hormona paratiroidea provoca la movilizacién de calclo y favo-
rece la resorcidén dsca; la calcitonine actia suprimiendo la movilizacién
del calcio desde el hueso. Ambas hormonas son igualmente efectivas
cuando se aplican a iragmento; d9eos aislados in vivo.

En estas condiciones, la adicién de hormona paratiroidea a
los cultivos, provoca la aparicién de cavidades reabsorbidas en el hue
so y una marcada liberacién acelerada de calcio y ifosfato en el medio,
como un resullado de la solubflizacién del mineral dseo. Asimismo, --

hay un incremento en la liberacién de hidroxiprolina de la degradacién
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de coldgena de la mairiz ésea. Concomitante a esta evidencia de re--
sorcién de hueso, se libera al medio una apreciable cantidad de hidro
lasas lisosémicas acidas y, por el contrario, no hay liberacién detecta
ble de enzimas lisosdimicas de las ceélulas de cullivo. Se ha sugerido,
por lo tanto. que los osteoclastos secretan enzimas lisosdmicas. La
hormona paratiroidea, a su vez, incrementa la cantidad de produccién
de lactate y cilrato por el extraclo éseo, causando la acidificacién de
su medio mas rapidamente que otras células de cultive. De co.nside-
raciones de tules experimentos, se ha propuesto que las hidrolasas A-
cidas lisoadmicas de los osteoclastes son aclivas en la resorcidén de la
matriz orgdnica del hweso y que lo eutimulacién locul de produccidn a-
cida solubiliza al mineral éseo y, al miosmo liempo, crza un pH favora
ble para la accién de las hidrolasas &dcidas (Vaes). La membrana su
periieial de los osieoclastos en la pertieria de la "barrera rizada" ac-
tiva, es muy lisa y se adapta intimamente al hueso subvacenie. Esta
observacién conduce a la especulacién de que la adaptacidn intima de
la célula a su subsirato en la zonaz clara, en la periferia del area ri--
zada, ayuda a sellar la porcidn acliva de la célula y permite mantener
un micro-envolvimiento, conducente a la solubilizacidn de mineral vy a -
la 6ptima actividad de enzimas hidroliticas {Schenk).

Existe evidencia fisioldgica adicional de una reaccién directa
de hormonas en los osi;eoclastos. Se ha reportado que la administra-
cién de hormona paratiroidea causa la despolarizuciér f¢ la membrana
osteoclastica y un incremento en la cantidad de la sintesis de R.N A.,
porque la calecltonina polariza la membrana celular e inhibe el efecto de
la hormona paratiroidea en la sintesis de R.N.A. La calcilonina tam-
bién causa la dasaparicién de la barrera rizada, un cambio en la carag
teristica de la membrana y la separacién de osteoclastos de la superfi-
cie del hueso (Zuchner).

Los osieoclastos proceden por coalescencia de células mononu
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cleares. El origen de las células mononucleares ha sido objeto de --
controverslas, pero ahora es opinidén colectiva que la fusién de células
osteoprogenitoras es la principal crcadora de osteoclastos. Como quie
ra que =ez, trabajos recicntes en una razia de ratones con osteoporo-
sis han suministrado nuevas evidencias de que los osieoblastos derivan
por coaleacencia de células mononucleares emigrantes del torrente san
guineo, supuestamente monocitos. Cuando los ratones mutantes tienen
una excesiva acumulacién de esponjosa cn sus huesos largos, se unen
a compalieros de carmada normales en parabiosis, el exceso de espon-
josa desaparece de sus huesos en seis semanas y los animales osteopo
rélicos sanan, atn despues de sapararlos de sus parabidlicos normales,
Eeate hallazgo sugiere fuertemente que durante la parabiosis, los proge-
nitores de osteoclastos se reemplazan de la sangre de ratones norma--
les (Walker). Hay razdén para creer que estas células multinucleares
no son necesariamente la etapa final de la diferenciacidn, destinada a
degenerarse después de una limitada vide, pero son capaces de dividir
su citoplasma en unidades mononucleares que se iransforman en célu -~

las progenitoras (Young).

HISTOGENESIES DEL HUESO

El hueso siempre se desarrolla por reemplazo de un te
fdo conectivo preexistente, Dos modos diferentes de osteogenesis se -
preconizan en embriones. Cuando la formacién ésea ocurre directemen
te en tejfido conective primitivo, se llama intramembranosa; cuando su-
cede en cartilago preexistente, se lama intracartilaginoso u osgificacién
endocondral. En la osificacién endocondral la magnitud del cartilago -
tione que removerse antes de que empiece la deposicién ésea y el ras
go caracteristico de este modo de osificacién estdi miAs comprometido -
con la resorcidn del cartilago que con la deposicién de hueso. La e--
fectiva deposicién de tejido d6seo es, esencialmente, la misma en los dos

modos de osificacién. EIl hueso es, inicialmente, un yacimiento base o
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capa de una obra de malla de trabeculado, la espongiosa primaria, que
se convierte subsecuentemente en hueso mas compacto por un llenado

de los intersticios entre el trabeculado. Ocasionalmente, bajo condicio-
nes patolégicas, el hueso surge de tefildos que no pertenecen al sistema
6seo y en tejido gomnectivo que no manifiesta ordinariamente propiedades

osteogénicas. A esto se le llama formacién Ssea estdpica.

Osfticacién Intramembranosa

Clertos huesos planos del craneo, el irontal, el parieial,
el occipital y el hueso temporal, asi como partes de la mandibula, se
desarrollan por osificacidén intramembranosa y se conocen también como
huesos membranosos. El mesénquima se condensa hasta una capa muy
vascularizada de tefido conectivo, en la que las células estdn en contac-
to unas con otras mediante procesos largos acinados y los espacios in--
tercelulares estidn ocupzdos por delicados paquetes de {fibrillas coldgenas
fortituamente orientados, incrustados en una escasa sustancia fundamental
tipo gel. El primer signo de formacidén ésea es la aparicién de finas -
hebras o barras de una matriz eosindfila mas densa. Estos listones de
matriz ésea tienden a deposilarse equidistantemente de los vasos san--
guineos vecinos y, si los vasos forman una randa, eltrabeculado tempra
no de la mairiz désea desarrolla un ramificado y anastomosado modelo.
Simultdneamente a la aparicién de estas primeras hebras de matriz ex--
tracelular eosinéfila, hay cambios en las células vecinas de tejido conec-
tivo primitivo. Tstas se ulargan y e juntan en ndmero creciente en la
superficle del trabeculado y asumen una forma cuboidal o columnar, pe-
ro conservan adherencias de una a otra por medio de procesos termina-
les oortos.

Al. mismo tiempo que ocurren loa cambios en tamaifio y forma,
las células obtienen intensidad basdfila y, por lo tanto, se identifican como
osteoblastos. Por medio de su actividad sintética y secretora, se deposi

ta matriz ésea adicional; el trabeculado se vuelve grueso y largo. Con-
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hntamente con macromoléculas de coligena, se secretan glicoproteinas
amorfas de la matriz, las que se polimerizan extracelularmente para
formar un gran nimero de fibrillas de coligena eniretefidas a lo largo
del trabeculado ‘de la matriz ésea. Este hueso intramembranoso inicial,
en el que las fibras coligenas corren en todas direcciones, se denomi-
na con frecuencia "hueso tefido", para distinguirlo del hueso laminar for
mado en subsecuentes remodelados, el cual contiene coligena en dispo-
aicién paralela altamente ordenada. FEIl hueso tejido se fenestra por lar
gos canales relativamente tortuosos, ocupados por vasos sanguineos ¥y
tejfido conectivo. Los osteocilos estan @istribuidos uniformemente, pero
orientados fortuitamente. Por otro lado, en el hueso laminar los osteo-
citos estidn colocados en orden concénirico regular, alrcdedor de vasos
relativamente rectos, c¢n canales haversianos. En una elapa temprana,
en el reemplazo de la sustancia intersticial de tejfide conective primitivo
por matriz ésea, la tardia recibe un sitio de deposicién de fosfato de -
calelo. Toda la matriz secretada posieriormente por los osteoblastos -
caléifica, después de un retardo muy corto. Asi, en micrografias e-
lectrénicas hay solo una angosta zona osteoide entre las bases de los -
osteoblastos y la matriz fuertemente mineralizada del irabeculado subya-
cente. Mentras el trabeculado engrosa por acrecentamiento, algunos -
de low osteoblastos en su superficie se encarcelan en la nueva matriz -
depositada y uno por uno se depositan dentro de su sustancia para con-
vertirse en células Sseas, osteocitos.

Los osteocitos asi secuestrados en lagunas deniro de la matriz
reclentemnente depositada, permanecen, sin embargo, coneclados a los -
ostecblastos en la superficie a través de procesos delgados. Los cana-
f.(cu!oa del hueso se forman por deposicién de matriz alrededor de los
procesos celulares. Tan ripido como las hileras de osteoblastos en la
superficie del trabeculado se reducen debido a su incorporacién dentro
del hweso, su namerc se restaura a través de la diferenciacidén de nue

vos osteoblastos a pariir de células primitivas del tefido conectivo adya--
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cente. La divisién milétice es frecuente en estas células progenitoras,
pero es raro observarla en los osteoblastos mismos.

En Areas de la esponjosa primaria, que estan determinadas
a recibir hueso compacio, el trabeculado continda engrosindose a ex--
pensas del tejido coneclivo interviniente, hasta que los espacios alrede-
dor de los vasos sanguineos se obliteran ampliamente. Las fibras cola-
genas en las capas de hueso se depositan en el trabeculado en esta in-
trusién progresiva sobre los espacios perivasculares, recibe gradual--
mente una disposicidén mas regular y llega a parecer hueso laminar.
Sin embargo, las capas concéniricas irregulares formadas pueden tener
una remembranza superficial de sistemas haversianos, no son hueso la_
minar verdaderc porque su coligena estad orientada fortuitamente. En
esas areas donde el hueso esponjoso va a persistir, el engrosamien-.
to del trabeculado cesa y e! tejido conectivo vascular interviniente se --
transforma gradualmente en tefido hematopoyélico. E1 tefido conectivo -
que circunda la rnasa creciente de hueso persiste y se condensa para -
formar el periostic. Los osteoblastos que han permanecido en la super-
ficie del hueso durante su desarrollo, regresan a su apariencia fibroblas
tica c1ando cesa el crecimiento y persisten las células osteogénicas en
reposo del endostio o del periostio. Pero si son llamzdas nuevamente
para formar hueso, sus potencialidades osteogénicas se reactivan y nue-

vamente toman las’ caracteristicas morfolégicas de osteoblastos.

Osificacién Endocondral

Los huesos en la base del crineo, la columna ve.lebral,
la pelvis y las extremidé.des, se laman huesos cartilaginosos porque es-
tan formados p;rimeramente por cartilago hialino, que después se reem-
plaza por hueso en el proceso denominado osificacién endocondral {esto
puede estudiarse mejor en los huesos largos de una extremidad). El
primer indiclo del establecimiento de un centro de osificacién es un sor-

prendente alargamiento de los condrocitos en la mitad de la cafia del car

tilago hiallno modelo. Las células en esta regién se hipertrofian, se a
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cumula glicégeno dentro de ellas y su ciloplasma se vuelve allamente va
cuolado. Cuando los condrocitos se hipertrofian, hay un alargamiento

de sus lagunas a expensas de la matriz cartilaginosa interviniente, la -
que se reduce gradualmente a una delgada septa fenestrada e irregula-
res formas espiculares. ILa matriz hialina remanente en la regién de

células cartilaginosas hipertréiicas recibe calcificacién, pequefias agrega
clones granulares y nichos de cristales de fosfato de calcio se deposi-

tan dentro de ella. Cambibs regresivos en las células cartilaginosas -
hipertréficas, incluyendo aumenio de volumen de sus nucleos y pérdida
de ecromalinz, preceden su muerte y degeneracidn.

Al mismo tiempo que suceden estos cambios hipertrdficos y -
regresivos de los condrocitos en el interior del cartilago modelo, las -
potencias osteogénicas de células en el pericondrio se aclivan y se de-
posita una delgada capa de hueso, la banda periosteal o collar, alrede
dor de la porcién media de la cafia. Al mismo tiempo, orecen vasos
sanguineos de la capa investidora de tejido conectivo (zhora llamado pe
riostio) dentro de la diifisis e invaden las cavidades irregulares en la -
matriz del cartilago, creada por el alargamiento de los condrocilos y la
confluencia de sus lagunas. T.o0s vasos de paredes delgadas se ramifi-
can v crecen hacia cualquiera parte terminal del cariflago modelo y for
man capilares ofivales que se cxtienden hacia las terminaciones ciegas
de las cavidades en el cartilago calcificado. Al interior del cartilago
en el tefido perivascular de los vasos sanguineos invasores, Hegan oélg
las primitivas pluripotenclales. Algunas de estas océlulas se diferencian
en elementos hematopuyéticos de la médula dsea; oiras en osteoblastos,
los que se congregan en una capa epiteloide en las superficies irregula-
res de espiculas de matriz cartilaginosa caloificada y comienzan a depo-
sitar matriz 6sea sobre ellas. El trabeculado éseo inicialmente formado -
en el interfor del cartilage modelo, que tiene un centro de cartflago --
caleficado y una capa externa de hueso de diversos groscres, tiene, de

acuerdo a las diferentes afinidades tinléreas del cartilago calcificado y
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del hueso, una apariencia heterogenea moteada y se distingue del trabe
culado homogéneo del hueso tefido formado debajo del periostio por un
tipo de osificacién intramembranosa.

Ea de practica comin el incluir en el término "centro prima-
rio de osificacién”, 2 todos los cambios morfolégicos tempranos arriba
descritos, ya sea que ocurran en cl interior del cartilago modelo o:de-
bajo de! pericondrio. IEsta costumbre esta destinada dnicamente a distin
gulr el centro diafisiario, el que aparece primero, del centro secundario
de osificacién, ¢l que se desarrolla mas tarde enla epifisis. Algunos
investigadores, sin embargo, rescrvan el iérmino ceniro primario de o-
sificacidn para el collar subperiostical, bajo las bases dec que éste es el
primer hueso verdaderamente formado, aun cuando su formacién se pre-
cede por tempranos cambios en los condrocitoe en el interior del mode-

lo.

El mecanismo de la calcificacién

El mecaniamo por el que el mineral se deposita en la
matriz orzaénica del hueso y cart.lago se sujeta a muchos debates y a -~
numerosas hipotesis. Una de la o hipdtesis mds estensamente aceptada,
propuesta por Glimcher, sostiene que la iniciacién de la mineralizacién en
hueso es andloga a la induccidén familiar de cristalizacién de soluciones -
metastables in vivo, al alfiadir una semilla, o bien, por raspade de la pa-
red del vaso {en los analisis se usa un vaso cilindrico de fondo llano v
de vidrio delgado). Las mauaterias extrafias causan disturbios en el equi_
brio de la solucién y provocan un agrupamiento de moléculas, lo que re_
sulta en la formacién de pequefios nuclevs capaces de crecer para for--
mar cristales. En el caso del hueso, se cree que las fibras cristalinas,
altamente ordenades, de coligena de la meairiz, son las que acikian como
nucleos catalilicos para la transformacidén de calcio y fésforo, presentes
en solucién de los fluidos tisulares, en la fase sélida de deposicidén ri-

neral. Para confirmar esta teoria se ha mosirado que las fibras coldge
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nas puras reconstiluidas y €l hueso desmineralizado son capaces de in-
ducir la formacién de apalita cuando se introducen en soluciones‘ metas-
tables de calelo y fésforo inorgdnico. El hecho de que las fibras de H
po nativo con periodictdad de 680 a 700 & sean la tnica forma de cold
gena capaz de inducir este camblo, guiado por la especulacién de que
la nucleizacién de mineralez 6seos depende, o finalmente se facilita, por
la particular colocaciodn de moléculas en estas fibras,deriva afiadiendo
a esta pariicular inlerprelacién el soporte de la observacién de que en
micrografias elecirdnicas de tempranas etapas de mineralizacién, los de
poattos de fomfato de calcio estin localizados en regiones especificas de
las fibras de bandas cruzadas.

Se ha reportado que durante la formacién de polimeros linea-
les, las moléculas de colagenz se plicgan sobre una distancia corta. -
Cuando estios polf{meros lineales se asocian lateralmente para formar fi-
bras, éstas se unen de tal forma que exisien discontinuidades o huecos
dentro de las fibras, entre las colas y las cabezas de moléculas sucesi-
vas. En colagena tefilda negativamente, el medio de contraste penetra -
la fibra y lena estos huecos, provocando que las bandas oscuras se en
grosen, caracteristica de tales preparaciones (Hodgel.

El depdsito mas temprano de mineral éseo produce un patrén
simllar de bandas densas y, por lo tanto, s2 cree que se localiza en los
hoyos dentro de las fibras colagenas. Esta teoria no explica completa-
mente la logalizacién de los procesos o la ausencia de calciicacién en -
muchos otros tejfidos ricos en coligena. También es evidente que la co
lagena no puede ser la tnica iniciadora de la calcificacién. La matriz -
orgénica del esmalle desarrollado de los dientes, por ejemplo, estd com
puesta por una proteina muy diferente, pero se mineraliza réapida y fuer
temente. Algunos investigadores insisten en gque la coligena no actia so
la in vivo, pero que su interacoeién con condroilin sulfato o algin olreo --
complejo proteina-pilisacidride en la matriz provoca una particular configa

racién estereoquimica que promueve la formacién de cristales de apalita
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(Mfller). La evidencia para esia hipéiesis es fragmeniaria, pero pare
ce estar en mejor acuerdo con las observaciones moriolégicas de tem-
pranas etapas de mineralizacidén, que muesiran un patrén irregular de
depésitos de cristales en y entre las fibras coligenas. Asimismo, ie-
ne una ventaja sobre la teoria de nucleizacién centrada de colagena: a
yuda a explicar esos ejemplos de mineralizacion, tales como en cartila
go epHfisiario en el que el depdsito inicial se localiza sin relaciones topo
grificas obvias de fibras colagenas tipicas de 680 a.

Este gapitulo en la historia del desarrollo déseo, no estd com-
pleto; muchos detalles de los procesos de calcificacién y su regulacién

deben, adn, esiudiarse.

Crecimiento _en longitud de huesos largos

En el continuo crecimiento en longitud del cartilago mode
delo, después de la aparicién del centro de osificacidén diafisiario, los -
condrocitos en la regidn adyacente de la epifisis se colocan en colum--
nas longitudinales, en lugar de los pequefios grupos usualmente encontra
dos en cartilago hialino. Lasz células dentro de las coluranas estin se-
paradas por delgadas septas iransversales, porque lac imlrmnes adya--
centes. estin separadas por barras longitudinales de matriz hialina, mas
gruesas, Como la osificacién endocondral progresa del ceniro de la ca
fia hacla cualquier parte terminal del cartilago modelo, los condrocitos -
e degradan en la misma secuencia de cambios descritos para el estable
cimiento del centro diafisiario, pero el proceso es ahora mdas ordenado.

A lo largo de las columnas de células epifisiarias hay diversas
zonas reconocibles, correspondientes a varias etapas en la cilomorfosis
de las células ocartilaginosas. A cierta distancia de la unidn dicfiseo-epi_
fislaria hay una zona de proliferacién, donde las frecuentes divisiones de
las pequefias células aplanadas.ayudan a la conlinua elongacién de las co
lumnas. Después viene una zona de maduracidén, en la que las células

que ya no se dlviden, gradualmente se alargan. Esta es seguida por u-
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na zona de hiperirofia, con células vacuoladas muy grandes. Como la
matriz, en esta dltima regidn, recibe la deposicion de calcio, se llama
también zona de calcificacién provisional. Y, finalmente, en la mrte --
terminal diafisiaria de las columnas, hay una zona en donde los condro
citos degeneran y las terminales abiertas de sus lagunas se invaden por
asas capilares y por células osteogénicas primilivas del espacio medular
de 1z diafisis. Cuando los espacios, en las paries bajas terminales de
las columnas, se invaden, los osteoblastos se diferencian y se congre
gan en las superficies Irregularmente formadas de las barras longiludina
les de cartilago calcificado, que persiste entre éstas. Entonces sge de-
posita una nueva capa delgada de matriz ésea en la superiicie del carti_
lago. Bajo condiciones favorables empieza a calcificarse tan rapidamen
te como se deposita y asi recibe hueso. La microscopia electrdnica -
demuestra, sin embargo, que una capa superficial de tefido predseo u
osteoide caloificado de un micrometro o menos de grosor, esti siem--
pre presente en la s superficies formadoras de hueso. Hay, tal vez, -
un retardo en la calcificacién debido a una falla local en el ebastecimien-
to de calcio o fosfato. Cuando tal falta se generaliza y el osteoide se a
cumula en exceso, la condicidn se conoce como raquilismo en nifios en -
crecimiento, o como osteomalaesia en adultos.

La diztribucidén de cartilago cealoificado y nuevo hueso se de--
muestra mejor en secciones no calcificadas, en donde el mineral éseo
se tifie de negro con plalta segun el método de von Késsa. La zona --
transicional, donde el cartilago se reemplaza por hueso avanzado, se -
denomina metifisis. ¥l hueso esponjoso primario en esta zona sure u-
na reorganizacién extensa cuando el proceso de crecimiento pasa por -
ahi. A medida que el hueso crece mas a lo largo, las terminaciones -
dia fisiarias del trabeculado se erosionan continwamente por los osteoclas-
tos, aproximadamente en la misma proporcién en la que se manifiestan
adiclones en la terminacién epifisial, con el resultado de que la esponjo-

sa de la metaiisis tiende a permanecer relativamente constante en longi-

tud.
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Los ceniros de osificacién aparecen en la diafisis de cada uno
de los principales huesis largos del esqueleto hacia el tercer mes de -
vida fetal. Muncho después, casi siempre después del nacimionto, las e
pifisis muesiran en su interior la caracteristica hiperirofia condrocitica
que precede al principio de la osificacién endocondral y, en su turno, se
invaden por vasos sanguinecos y lejido osteogénico del p ericondrio, para
establecer loo centros de osificacién secundarios en cada una de las ter
minaciones de los hucsoe largos en desarrollo, IEsio difiere de los cen
troe diafisiarios en los que no hay deposicion asociada de hueso subperi
condral.. La expansién de estos ceniros secundarios gradualmente reem
plaza todo el cartilago epifisial, exceplo =-ecl que persisie como cartila
go articular, ni un disco {ransverso enire la epifisis y la didfisis, que -
se conoce como plato epifisiario. Este dllimo contiene las columinnas --
cartilaginosas, cuya zona proliferativa es responsable de todo el creci--
miento en longitud subsecuenle de huesos largos. Eajo condiciones nor-
males, la tasa o medida de mulliplicacién de células cartilaginosas en -
esta zona, estd en balance con la {asa de su degeneracién y remocién -
en la terminal disfisiaria de las columnas. T1 plato epifisial mantiene, -
por lo tanto, aproximadamente el mismo grosor. L1 crecimicnto en lon-
gitud, ‘es el resultado del continuo zlejamientc de las odlius cartilagino--
sas de la cafia, que se reemplazan por hueso a medida que =e alejan.
E1l efecto neto es un incremento en la longlud de la cafic.

Al iinal del periodo de crecimiento, la proliferacién de células
cartllaginosas se hace mas lenta y, finalmente, cesa. Bl continuo reem
plazo del cartilago por hueso, en la terminal diafisiaria de las columnas,
rosulta en una completa remocidén del cartilago epifisial y el trabeculado
dmeo de la matifisia recibe, entonces, continuidad con la esponjosa de
la epifisis dsea. Este proceso de eliminacién del plato epifisiario se oo
noce como Uclerre de la epiisis'". Cuando esto se verifica, no es po-
sible un futuro crecimiento longitudinal del huemso. EIl tiempo de cierre y

la relativa contribucién de cada una de las dos epifisis de un hueso lar-
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go, puede diferir marcadamente. EI crecimiento en longitud del #émur,
por ejemplo, toma lugar principalmente en la epifisis distal; el creeci
miento de la tibia, principalmente en la epifisis proximal, Tal informa -
clén em de valor clfnico en radiologia y en cirugfa ortopédica.

Ya que todo incremento en longitud de un hueso sc lmia a -
sus platos epifisiarios, una agresidn a estas regiones provoca serias -
alteraciones del crecimiento. En casos de crecimiento retardado de u-
na plerna, atribuible a disturbios neurovasculares generales, tal como
ocurre en el miembro de un nific que ha tenido poliomielitis, el cirujano
ortopedista puede tomar venitaja de los conocimientos existentes sobre --
las tasas normales de crecimiento de los diferentes plalos epifisiarios y
de los tiempoa de su cierre normal, para seleccionar el tiempo y sitio
apropiados para una obliteracidén quirirgica de una epifisis en la pierna
normal. Tal procedimiento, hecho a tiempo , retardara el crecimiento
de la ploerna normal justo lo necesario para permitir a la pierna de cre
cimiento mas lento, alcanzar a aquella y asi{ obtener una lgualdad en --
longitud de piernas, durante el tiempo de crecimiento en estalura y hasta

que ésie cese en ol individuo.

Crecimiento en didmeiro de huesos largos

Loe huesos largoe de las extremidades descansan prime
ramente en cartilagos modelos y, como seg:indicd en la seccién anierior,
su crecimiento en longitud depende de la osiicacién endocondral. EIl --
crecimiento de la cafia, sin embargo, es el rosultado de deposicién de -
nuevo hueso membranoso debajo del periostio.

El hueso formador dé la cafia de un hueso largo completamente
desarrollado es siempre el producto de osificacién intramembranocsa sub-
periosteal.

Despuée del establocimiento del centro primario de osificacién,
las terminales del cart{lago modelo contintan olongandose y ensanchéndo

me por proliferacién de condrociios y elaboracién de nueva matriz; pero
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tal crecimiento’'intersticial ya no es posible en el centro de la diifisis, -
donde el cart{lago suire una regresién y se reemplaza por hueso. El
dié.met‘ro de los componentes endocondrales en la mitad de la didfisis, -
por tanto, no puede ser apreciablemente mayor que el didmetro del car
t{lago modelo en el temprano embridn, al tiempo del establecimionto del
centro primario de osificacién. Para maniener el ritmo del rapido cre
cimiento intersticial del cartilago en las terminales, un incremento en el
grosor de la cafia me completa medi ante un engrosamiento progresivo de
la "banda periosteal" o "collar'", formado alrededor de la mitad de la -~
didfisis cartilaginosa en ¢l primer brote de osificacién. Esto results en
la deposmicién de una red de trabeculado de hueso tejido intramembranocso,
formando la pareod de la dizfisis.

La resorcién désea e8 tan imporiante para el crecimiento como
la deposicién dsea y la depomicidn de nuevo hueso en la parte externa =
de la cafia, Be acompafia por la aparicién de osteoclastos que corroen
la cara inlerna del {rabeculado subperiosteal, para as{ ensanchar la ca
vidad medular. Leas proporciones de la aposicién externa d;a hueso nue
vo y de la resorcidn interna, son tan ajustadas que la cafia cilindrica -
se extiende rapidamente mientras que el grosor de sus paredes se incre
menta mae lentamente.

A causa de la continua resorcién interna y reorganizacién del
hueso, duranta su desarrollo, se desvanece continuamenie el registro de
la distribucién topografica y osificacién endocondral e intramembranocsa,
en las etapas tempranas del desarrollo. Por lo tanto, rara vez se a--
precia completamente el grado de coniribucién del periostio al hueso com
pletamente formado. I8 informativo a esta conasideracién, el examinar
los huesos largos en desarrollo del manati, mamifero acualico en el que
la resorcién ésea, para formar la cavidad medular secundaria, no se lle
va a cabo, En huesos fotales de estas especies, la espdnjosa primaria
del hue®o endocondral tiene una distribucién caracteristica en forma de

relo} de arena. Las dos regiones cdnicas, con sus apices encontrados
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en el sitio dei centro de osificacidén original, resultan del crecimiento

unfoxrme en longitud y anchura de las terminales del cartilago mode
lo. El Area enire loe lados divergentee de lo@ doe conos se llena -
por un grueso collar de trabeculado de origen periosteal. Talez hue-
sos. sin la capacidad para la resorcién que pe lleva a cabo en la his
togenesis de huesom largos, proveen un punto de vista instructivo mso-
bre la topograffa basica de los componentes carfilaginosos y membra-

nosos de todos loem huesos largos,

Remodelado de la superficie de los huesos

Adn cuando ios huesos en crecimienio constantemente -
estan cambiando su organizacidn interna, retienen aproximadamente -
la misma forma de=ade una etapa temprana fetal hasta la vida adulta.
Aparentemente esto no se verfficar{a, sl nuevo hueso se depositara -
en forma regular eon todoslos puntos debajo del periostio. En lugar
de eo8o0, el cuerpo de un husso se mantiene durante el crecimiento por
un conitinuo remodelado de su superficie, el cual implica deposicién 6~
sea en ciertas Areso del periostio y, absorcidn ésea en otras areas,
Eoto fue demostirado ea la mitad del siglo XV III, con experimentos a_
limentados con rubla (planta cuya ralz sirve para tefiir de rojo). Con
este método de tincidn vital elhueso depositado durante un periodo de a
limentacién con raiz de rubla e colored de rojo, mientras que areas
que eran estables o sufrieron resorcidn, permanecieron sin tefiir.

Se demosird claramente, que clertas areas de la superficie de huesos
largos wse tifien mientras que otras no. El1 caracter general de es-
toe experimentos se confirma y extiende por medio de nuevas técnicas,
me emplean isdtopos "buscadores de hueso" o el antibidtico tetraciclina;
ambos se depositan preferentemente en hueso recién formado.

Son tiplcoe de tales experimentos, aquellos que localizan los
sitios de osteogénesis en la tibia en crecimiento de ratas (Leblond).

Eeste hueso eoporite una superficie articular grande y la epifisis e= con
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siderablemente mas ancha que el cuerpo. Por tanio, es posible dis-
tinguir una regién cilindrica en el centro del cuerpo y una regidn cé-
nica hacia el final, donde se expande hasta la anchura de la epifisis,

Sl ee administra a wuna rata en crecimiento un isdélopo buscador de -
hueeso y se toman autoradiografias a secciones longitudinales de la ti-

bia, los sitios de nueva formacién 6sca se localizan por la distribucién
de plala en la emulsién que los cubre. En la regidn conical del hue-
so, los granulos de plaia estin alineados inmediatamente subyacentes -
ol endosteo, mieniraz que en la porcidn cilindrica del cuerpo se en-
cuentran debajo del periostio. En estudios de secciones paralelas --
histolégicas, se revelan numerosos osteoclastos por debajo del perios-
tio de la regidn cénica y debajo del endosteo del segmento cilindrico.

Por lo tanio, ees claro que en la superficie remodelada de estos hue--
sos, el periostio juega papeles opuesios en regiones vecinas en la su
periicle endosteal del cono y me absorbe en la cara interna del cilin-
dro. Como consecuencia de estas aclividades, la porcidén ceniral del
cuerpo se expande radialmente y su cavidad medular se ensancha., -
Mientras el hue=o, como un todo, se esti enlongando a través del --
crecimiento en el plato epifisial, las paredes divergentes de la regidn

cénica e van enderezando y contribuyen en su terminal baja a la lon-
gitud de la regidén cilindrica del cuwerpo.

Similarmente, en la bdéveda craneal, no es suficiente como ex
plicacién, la suposicién de que el crecimiento de lo®@ huesos planos en
las suturas coniribuye al agrandamiento de la cavidad craneal, para
acomodar el cerebro creciente., Cuando los radios de curvalura de -
la creciente béveds craneal se incrementan, los huesos pierden convez
xidad. Por tanto, no solo tlene lugar la resorcién dsea en el interior
de la calota, conourrentemente con la deposicién ésen en la superficie
externa, asimismo, los rangos de deposicidén y absrtocién tienen que di
ferir desde el centro hacia la periferia de cada uno de los huesos cra

neales en orden a su grado de planicidad, a medida que la curvatura
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de la béveda craneana aumentada. Cémo estas variaciones locales de
tancidn del endosteo y periostio se conirolan en tiempo y espacio para
modelar y dar forma al hueso conelantemente duranie sucerecimiento,

es un fasolnante problema sin resolver en morfogénesis,

Reorganizacién interna del hueso

La conversién dela malla primaria del trabeculado, que
8o deposita en la osificacidn intramembranosa, a hueso compacto, se
atribuye al espesor del irabeculado y a una progresiva intrusién de -
hueso sobre los espacios perivasculares hasta que ésios se obliteran
ampliamente. A medida que este proceso avanza, 2e deposita hueso
en capas mal definidas, con fibras colagenas cqprichosaamcnte orienta-
dae, pero que eetan dispuestas, mas o menos, concéniricamente alre
dedor de canales vasculares; estoes vienen a tener semojanza superfi-
cial de sistemas haversianos primitivoe, pero deben distinguirse clara
mente de los sistemas laminares mas ordenados que contienen a los -
sistemas haversianos definitivos del hueso adulto. Este dlitmo surge -
molo en el cureo de la reorganizzcién interna de hueso compacto prima
rio, que se denomina "ormacién secundaria de hueso'.

En puntoe dispersos del compacto, usualmente en aquellas a-
reas deponitadas tempranamenie, aparecen cavidades como resuliado -
de erosién osteoclastica de hueszo primario. La formacién de tales ca
vidades absorbidas, la describieron Tomes y De Morgan, en 1853. Esg
tas ®se extienden para formar larga® cavidades cilindricas, ocupadas -
por vasos sanguineos y médula é9ea embrionaria. Cuando alcanzan u
na longiud considerable, la desiruccién del hueso cesa; los osieoclas
tos dan pafo a ostooblastos y se deposfban laminas concéniricas de hue
8o en lam paredes de la cavidad, hasta que se llena para formar un -
ceteén tipico. El laminado de éste y de las generaciones de sistemas
haversianos subsecuentes, tienen la colocacidn ordenada de coligena y

el cambio en su orientacidn en capas sucesivas, que 2on caracteristi-
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cam de osteone2 en hueso adulto. Er hombres, de cerca de un a-
flo de edad en adelante, solo se deposita hueso laminar de estetipo -
dentro del cuarpo de log huesos largos. Este hueso secundario reem
plaza, oventualmente, todos los misteiias haversianos primitivos.

Los limites externos de los sistemas haversianos secundarios
estan definldos por distintas liheas do cemento. Esta® son capas de
matriz éeea, formadas siempre que un periodo de resorcién es se-
guido por nueva formacién é8ea. Son pobres en coligena, tienen --
propledades de iincién diferentes a olras capas de matriz y no se fe-
nestran por canaliculos.

La destruecidn v reconstruccién interna de loe huesos no -
termina con el reemplazo de hueso primario por hueso secundario, -
slno que continue activamente durante toda la vida. Continuan apare-
clendo cavidades reabsorbida®s y se van llenando por sistemas haver-
slanos terciarios, cuaternarios y mas allamente ordenados. La lémina
intersticizl de huesos adultos representa persistentes fragmentos de tem
pranas gencraclones de slstemas haversianos ampliamente removidos -
en la continm: reorganizacién interna. En cuanquier momento se pueden
observar en una ssocién transversal: 1) osteones maduros, en lo® --
que ha cesado toda actividad reconetructora y que forman la gran ma-
sa del hueso estructural, sobre el que depende la Iuncién de soporte
de pewo del .esqueleto; 2)formacidén activa de nuovos ostecones, en los
que se colocan capa® concéniricas de tejido praocseo calcilicidndose pro
gresivamente; 3)cavidades absorbidas, que son cavadas en preparacién
para la formacién de nuevos osteones.

La proporcién de formacién de hueso laminar puede determinar
se por adminisiracién de tetraciclinagz, en des diferentes tumas, y medi-
da del grosor del hueso entre la® dos bandas resultantes de hueso cal-
cHficado. Talas estudios muenstran que im  por dia es un claro pro--
medlo para el hombre y para cualquier =istema haversiano dado; la pro

porcidn dlsminuye a medida que el osteén se aproxima a su fin., . El --=
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Hempo de formacidn para un sistema haversiano, en el adulto, es de
4 o 5 semanas., Se han encontrado diferentes valoree én huesos j5-
venes en crecimienio y en estados patoldgicos. El hueso laminar, re
clentemente depositado, continua calcificAndose durenie. un perlodo con-
siderado de tiempo. Th historadlograma revela, por ianto, la mezcla
de eisteman haversianos de varias edades, desplegando diversos gra-
dos de mineralizacién. A través de esta continua transferencia, el or
ganlsmo se asegura un continuo abastecimiento de hueso nuevo, para
llevar adelante sus funciones esquelética y metabdlica. También provee
la plasticidad que permile al hueso alterar su arquitectura interna para

adaptarla a nuevas condiciones mecéanicas,

Reparacién del hueso

Despuéa de una fractura se observa la reaccién usual -
de cualquier tejido a una severa agresién, que incluye hemorragia y -
srganizacién de la coagulacién por tejido drdinario de coagulacién. El
tefldo de granulacién se torna en tejido conectivo méas denso. E! car-
tflago y el ilbrocariflago se desarrollan entonces dentro de & y for --
man un callo fibrocartilaginoso que llena el hueco enire las terminales
de loa bfragmentos. El nuevo hueso, que va a unir finalmente los irag
mentos, sec empieza a formar a. cierta distancia de la linea de iractura
por acitivacién de cdlulas osicoprogeniioras de las capas més profundas,
del periostio y del ondosteo. Se forma una red de trabeculado subpe-
riosteal, el callo éseo, y se presenia una formacién similar de hueso
nuevo de origen endosieal en la cavidad medular, alrededor del callo
cartilaginoac. Conforme el proceso reparador progresa, Se corroe -
gradualmente con suficiente matriz cartilaginosa remanente que provee
un armezén para la deposicidn de este nuevo hueso en el Axea. Como
en la formacién éwea endocondrak, la osificacién del callo fibrocariilagi--
noso se completa por su gradual reemplazo con hueso. IL.a unién ésea

de la fraclura estd completa cuando el nuevo hueso esponjoso de los --
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dos fragmentos se une y tiene continumidad a través de la linea de frac
tura. Despuée de esto hay compactacién y reorganizacidén, con re--
sorcién del hueso excedente y reconsiruccién interna, con el resulta-
do final de una unién del hueco con hueso compacto.

En cilertos lugares, donde el tejido conectivo que rodea al --
hueso carece de potencial osteogénico, asi comolas areas subcapeula
tes del cuello del fdmur y del astrigalo y las superiicies de los hue--
mos formadoe dentro de tendonee (huesos seaamoideoe: patella, piri-
forme), la consolidacién de fracturas ocurre gin una reaccién perios
teal y 3in un callo fibrocartilagineso. Si hay una buena aposicién de
los fragnentos, ol hueso reticular de la cavidad medular los une, sin
ninguna formacién de callo. Si la aposicién es pobre o no hay aposi
cibén, la reparacién ocurre solo cormo una unién fibrosa relativamente

débil.

Formacién ectépica de hueso

Como ya e mencind, el huemo intramembranoso 2e for-
ma de tefido conectivo, con la transformacién de células mesenquimato_
sas en osteoblastos, osteocitos y ostecclastom, El retroceso de estas
células o células mesenquimatosas parecidas a fibroblastos o células os
teoprogenitoras, también ya se deseribié. Un rasgo comdn a todas eg
tas transformaciones es que el hueso se desarrolla solo en coneccién
con el sistema é2co, el eaquelecto. Las influencias bajo las que el te-
Hdo conectivo ordinario da origen al hueso en cl embrién, oe compren
den pobremente, pero estd clarc que elementos celulares previemente -
ind#erenciadoe de tefido conectivo primitivo, con capaces de transformar
se en las células caracterisiicas del hueso.

Aparece como que, una vez que las células exhiben potencial
osteogénico, este puede ser evocado de nuevo para un periodo indeter
minado, después de que las células retornan a un estado morfolégico

ind#erenciado. As, en la consolidacién de fracturae, las células en las
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capas méas profundas del endosteo y del periosiio, bajo los est{mulos
de un {rauma, reasumen la forma de ostecoblastos y nuevamente son
reaponsables activamente en la osteogénesis. Més todavia, células ~
é& hueso crecidas en cullivos de tejido que han perdido las caracteris
ticas: morfoldgicar de osieoblastos, nuevamente forman hueso cuando
se implantan dentro de la camara anterior del ojo (Heinen)

Ademas, btajo ciertas condiciones, puede formarse esponta
neamente hueso de tefido conectivo que no esta en asociacién con el
esqueleto. Esta osificacién  ecidpica se describe en tan diversas zo
na# como la pelvie de los rifiones, las paredes de las arterias, loa
ojos, masculo® y tendones. En. los tendones largos de las patas de
lo® pavos, la formacién de hueso eo un evento normal. De estas ob
sexvaciones se infiere que muchos tipos de tefido conectivo tienen po--
tencial dateogénico latente que exhiben sole ocasionalmente. Eata con--
clusién e basa en la produccién experimental de hueso en tejfido conec
ttvo depuds de ligar la arteria y vena renales y después de una varie
dad de manipulaciones experimentales, tales como el trasplante de epi
telio de vefira a la fascia de la pared anterior del abdomen, y después
de inyectar extractos alcohdlicos de hueso en el misculo. " De hecho,
el alcohol por =i sole, puede inducir la osteogénesis en el misculo, ha-
bilidad que comparte con otroe irritantes quimicos.

Se han hecho muchos inlentos para ulilizar los poténcialea os-
teogénicoa del periostio y del hueso, por trasplantes de este tefido a
dreas en las que se desca que se forme husso nuevo. El moderns --
"banco de hueso" que abastece fragmentos de hueso preservados por
congelacién o por otr oz métodos, es el fruo de estoz éefuerzos. Los
irasplantes de hueso auldgeno fresco sobreviven y proliferan ordinaris
mente, Los homolnjertos son antihigiénicos y dan origen a una res--
puesta inmune, caracterizada por la acumulacién de linfocitos y células
plasmaticas que formzn anticuerpos especificos. Esita reopuesta condu

ce, por tultime, a la muerie del tefido trasplantado. Los hetoroinjertos
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no van a sobrevivir, pero si se almacena y refrigera hueso de terne
ra, plerde algo de su antigenicidad y, por lo tanto, puede ser adecua
do para presmervacién en banco® ¢aeos y para uso posterior. Los -
injertos de dicho tejido favorecen la induccién de nueva formacién de
hueso por oélulas del huésped.

Las células de tejido conective primitivo dentro de la drbita
de hueso progresanie, como en la formacidn de hueso medular en
pajaros, asumen la forma-de oateoblastos, antes de que participen --
realmente en la osteogénesis. Estas observaciones, confuntaments --
con aquellas sobre el comportamiento de injertos Sseos, anteriormente
cltadas, sugieren que la presencia de hueso, por si misma, es un
factor importante en la activacién de polenciales osteogénicos. Hay,
de esta manera, evidentia histoldgica en favor de la induccién de for-
macién ésea, aunque hasta ahora, los intentos para aislar una sustan

cla inductora especifica, no han dado reaultado.

HISTOFISIOLOGIA DE HUESO

Como tefido principal estructurador del sistema esqueld-
tlco, el hueso soporta loo tejidos blandos, porta las articulaciones, pro
vee aditamentos de adhesidn para los mdaculoz involucrados y forma
una cubierta rfgida para proteccidn del sistema nervioso y del tejido
hematopoyético., En suma a estas funclones 'rnecé.nica.s, juega un papel
muy btmportante como gran almacen de calcio y fosfalo, que pueden mo
vilizarse para mantener los niveles normales de estoos elementos en la

smngre y proveer los requerimentos minerales de otros tejidos.

El hueso como almocén de calcio movilizable

Es imposible sobreenfatizar la importancia del calcio en
la funcién vital del cuerpo. Ea esencial para la actividad de muchas -
enzimas. Ea indimpensable para mantener la cohesién celular y la per

meabilidad normal de las membranas celulares. Se le requiers para la
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contraccion muscular y para la coagulacién sanguinea. No es sor--
prendente, por tanio, que los mecanismos homoostilicos del cuerpo -
regulen la concentracién del calcio plasmilico con marcada constancia;
2] rango normal oscila entre 9 y 11 mg/mi. La mayoria del calcio
del cuerpo (99%) esti, por supueoto, en loe huesos. Hay un cone-
tante intercambio de calcio enire el hueso ¥y la sangre, que resulta en
el mantenimiento de la concentracién de ionea calcio en el plasma re
lativamentie constanie., Lo= diminutos cristales de hidroxiapatita presen
tan un area superficial para intercambio con los liquidos extracelulares
del orden de 100 a 300 mz/gr. Se ha estimado que durante cada -
minuto en la vida de un hombre adulio, uno de cada cuatro iones de
calcio preeenies en la sangre, se intercambia con iones similares en
los ‘huesos. Se ha postulado un mecanismo doble para la regulacién
homeostatica de los niveles de calclo en sangre. Une parte, que ac-
téa por difusién y simple equilibric entre la sangre y la fraccién iabil
del mineral 4seo, es adecuada para maniener un constante, pero bajo
nivel célcico, de aproximadamente 7 mg/mlde plasma sanguineo. No
todo el hueso contribuye de igual manera a esta funcidén. E1 calcio mas
13bil apareniemenie estd localizado en los osteones jévenes e incomple
tamente calcificados., Ee& aqui que son mas sensibleas a las variacio--
ne2 lénicas en el medio interno. Por lo tanto, el remodelado conti--
nuo del esqueleto adullo tlene tanta significancia metabdlica, coma signi
ficancla mecéanica (Vincent). Provee unfondo comin de osteones jéve-
nes, que pueden responder ripidamente en la regulacién homeostatica
tomando o deposilando calcic. A medida que estos osteones maduran
v =me mineralizan fuertemente, 9e hacen progresivamente menos accesi-
blez a los fluidos extracelulares y contribuyen, probablemente, en ma
yor grado, a la funcién mecénica del esqueleto. Son diimamente reem
plazado® en gu fuocidén fisioldgica por una nueva generacién de osieones.
Esatas doo calegorf{as son en ocaslones, referidas como hueso metabdli

oo ¥ hueso esiruciural, TL.a segunda parte del mecanismo doble, reque
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rida para elevar y mantener el calcio plasmatico a nivel normal de --
10 mg/100ml, ee mediada por la hormona paratiroidea e involucra la
resorcién de mineral é2eoc y de matriz organica a través de la accidn
de los osteoclaston,

La respuesta dsl esqueleto a las necesidades metabdlicas de
otros sistemas= orginices ests mejor ilustrada en aquellas especies en
la®s que hay rarae demandas periddicae de calcio. Probablemente el
ejemplo mas claro se encuenira en las aves, ensu ciclo ovdrico {o -
de depoeicién de huevos), durante el que considerables cantidades de
clacio e requieren en el oviducto para la deposgicién del cascardén del
huevae. Para satisfacer esta necesidad, se reabsorbe mucho trabecu-
lado on las cavidades medulares de los huesos largos, solo para res-
taurarse despuée de que el huevo ha sido puesto y removerse nueva--
mente para proporcionar el cascardn del siguiente huevo en formacidn.
Se observan, asimiemo, ejemplos menos dramalicos de movilizacidn de
calcio del esqueleto en mamiferos. Cuando los cuernos de los venados
entan en crecimiento, hay una moderada rarefaccién de hueso en todo
el eaqueleto; en las vaca® que producen diariamente grandes cantidades
de leche puede haber una osteoporosis detcctable asociada con el calcio
considerable perdido en la leche. No hay duda, #in embargo, que du-
rante el embarazo, ¢l esqueleto de la madre es inducido, en cierto gra
do, para la calcificacién del esqueleto del feto:y que las lactancias pro-
longadae son el origen de algin calcio perdido en la leche. En indivi--
duos normales no hay camtbtics detectables en el esqueleio, pero cuendo
el embarazo o la lactancia 8e imponen sobre una deficiencia nutricionel
severa o hay absorcién disminuida de clacio, da como resultado osteo--
malasia y esta puede ser tan =evera, que resulte en fracturas patolégi-

can,

Efectos enddcrinos sobre el hueso

El sistema esquelélico es afectado por diversas hormonas,



-42-

La mae importante de estas es» la hormona paratiroidea. Su partici-
pacidn en el mantenimiento de los niveles hormonales de calcio cir-
culante se refirié anteriormenie. La actividad de las glandulas para-
tiroldea parece ser regulnda por un mecanismo de relroalimentacién ne
gativo, en el que el nivel de CaH sanguineo, por s{ mismo, ejerce un
efecto direclo sobre la actividad paratiroidea. La hormona parabiroidea
tiene miltiples sitios de accidén. Uno de lo® primeros efoctos detecta-
bles después de =u adminisiracién, es en los rifiones, donde caase un
ripido incremente en la excresién de fosfatoe en lavorina En su {urno,
afecta los niveles cilcicos plasméticos. Da hormona parece tener un e-
fecto doble sobre el hueso. Su efecto inicial =e cree que es sobre los
osteocitoa, estimulando la osteolisis osteocitica. W aumento continuo y
prolongado de hormona paratiroidea circulante resulta en induccién en

la formacién de osleoclastos y una remodelacién acelerada de hueso.
Como la resorcién ésea, bajo la influencia de la hormona paraliroidea
resulla en destruccién de cristales estables de hidroxiapatita, asi como
de la matriz organica, este mecanismo hace disponible, para la regula-
cién homeosiatica, una fuente de calcio clrora inaccesible.

Injertos de paratiroides on hueso in vivo { Barnicot) y cultivos
confrontados in vitro {Gaillard) demuesiran que la gldndula causa resor-
cién por accion directa sobre hueso. En hiperparatiroidismo clinico -
el huezo 2e aboorbe exicnzamente y se reemplaza por tcjido fibroso que
contiene un gran nimero de osieoclastos. Easto resulita en la condicidn
patolégica descrita como osteitia fibrosa (enfermedad de von Recklinghau
sen).

Cponiéndose a la accién do la hormona paratiroidea estd la --
hormona polipéptica "calellonina o tirocalcitonina, que se origina de cé
lulas especialea en la glindula tiroides, Esta hormona inhibe la resor-
cién bésca y as{ tlende a bajar el calcio sanguineo. Se ha hipotetizado
comunmente que la hormona paraliroidea y la calcitonina acitian conjunta-

mente para prevenir o impedir cualquier perxturbacién significative enld ~-
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concentracién de calcio plasméatico. Una calda del calcio plasmatico -
por debajo de un cierto nivel, resultarfa, presumiblemente, en una -
liberacidén incrementada de hormona paraliroidea y una supresién en -
la liberacién de caloitonina. Tl efecto de ecsto seria una tasa incre--
mentada de resorcién ésea y movilizacién del calclo de hueso a san--
gre; de este modo, ¢l calcio plasmético retorna a la normalidad., Re
ciprocamente, una conceniracidn supranormal de calcio sanguineo es-
#mularfa la liberacién de calcitonina y cuprimirfa la liberacién de hor
mona paratiroldea. Tistos efectos tenderian a retornar el elevado cal
cio plasmdtico a la normalidad.

El efocto de las hormonas gonadeles 9obre el hueso varia
con las especies. En cl cjemplo de las aves ponedoras, anteriormen-
te citado, un mistema de traboculado de huezo medular, enteramente -
nuevo, se produce por estimulacién del forro cndosteal en la fane es--
trogénica del ciclo ovérico de deposicién del huevo. Este trabeculado
sirve para acumular calcio para uso posterior, en la formacién del --
cascardn del huevo. Los mismos cambios pueden ser inducidos por
administracién de. estrégenos exdgenos. Concurrentemente al almace-
naje de calclo en el hueso medular, el higado forma una fosfoproteina
que aparcce en la sangre y se transporta al folfculo ovarico, donde
se almacena en la yema del huevo como fosfovitellina, la mayor fuente
de foefato para el creocimiento y desarrollo del embrién de pollo.

Los ratones reaccionan a la administracién de estrégence de
una manera cualitativamente similar a la de las aves. La formacién é
sea endosteal se aumenta, pero en este ca®o, no parece servir para
ninguna funcién fisiolégica. No se ha reportado formacién ésca endoa-
teal en ratas, En catas eepecies los estrédgenos inhiben la resorcién
normal de la esponjosa durante la osilicacién endocorndral, resultando
en una esponjosa densa y muy elongada en la meliisie, La osteopo--
rosls, oesaclonalmente observada en mujeres después de la menopausia,

se atribuye a la declinactén en la funcidén ovatica, pero no responde -



44~

favorablemente al tratamiento con esirdgencs.

Lae hormonas gonadales de alguna manera juegan una parie
importante en determinar el rango de maduracién esquelélica. En un
desarrollo humano normal, el tiempo de aparicién de los diferentes --
centros de osificacidn y el tiempo de {usién de las epifisis con sus’
didfisie, es marcadamente constante. El progreso de estos evenlos,

a un tlempo dado durante el desarrollo, estd intimamente relicionado
con el estado de desarrollo del sisiema reproductor., Asi, en el de
aerrollo soxual precoz, se acelera la maduracién esquéletica y se im
pide el crecimiento debido ol cierre epifisial prematuro. Por ofro la
do, en la hipoplasia testicular o castracién prepubexial, se retarda
la unidén epifisial en loc hucsos largos y los brazos y plernas adquie--
ren una longitud desproporcionada.

El crecimiento de huezo se ve también marcadamente influen
clado por la hormona del crecimiento (somaloiropina) de la hipéiisis an
terlor. La hipoilzeclomina da como resullado’la cesasién del crecimien
to en el plato epifisial; con la adminisiracién de hormona de crecimien-
to, este comienza de nuevo. Cuando se inyecctan hormonas de creci--
miento ¢ ratas que ha 2ido tiroideclomizadas e hipofisectomizadas, se
produce crecimiento esquelélico; mientras que la tiroxina produce ma --
duracién, pero 2olo crecimiento moderado. La coordinacién enire cre
cimniento y maduracién pucde restaurarse por la adminiatracién de am--

bas hormonas.

Efectos nuiricionales sobre hueso

El crecimiento del esqueleto depende tolalmente de facto-
res nulricionales., Las deficiencias de minerales o vitaminas esencia-
les, a menudo so detectan mds ficilmenie en el hueso que en otros te-
fidos. Una marcada deficiencia diaria de uno de dos, caleio ¢ fésforo,
produce Juna rarefaccién de hueso e incremenia la propensién a fractu-

ras, Adn cuando la toma y produccidén de estos eclementos sea adecua
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‘da, una deficliencia de vitamina D puede interferir con su abaorcidén -
intestinal y conducir al raquitismo. En esta condicién, se perturba la
onificacién del cartilago epifisial, desaparece la disposicién regular co
lumnar de las células cartilaginosas y la metafisis se torna en una des
ordenada mezcla de cart{lago oin calcificar y una malriz ésea pobre--
mente calcificada, Thles huesos se deforman ficilmente al soportar --
clerto peso.

En deficlencias prolongadas deccalcio y vitamina D, especial-
mente a{ se agravan por el embarazo, los huesos de personas adultas
llegan a contener mucho tejido osteocide sin calcificar, una condicién co
nocida como raquitismo de adultos u osteomalasia. No obstante que la
condicién se agrava por la demanda incrementada durante el embarazo,
la. dieminucién en el contenido de calcio en esta condicién se debe --
principalmente a la falta de calcificacién de nueve hueso, formado en la
diferenciacién de este tejido, mas que a la descalcificacién de hueso pre
viamente deacalcificado.

La deficlencia de vitamina C conduce a cambios profundos en -
iejidoe de origen mesenquimatono, producierndo la condicién conocida -
como escorbuto, en la que el defecto primario es una inhabilidad para
producir y mantener la 2ustancia intercelular del iejido conectivo, En
el caso del hueeso, resulta en una deficiente produccién de colagena y
matriz ésea, con la consecuente retardacidn en el crecimiento y dilata-
cién en la consolidacién de las fracturas.

Lia deficiencia de vitamina A provoca una disminucién en la -~
proporcién de crecimiento del esqueleto. L.a vitamina controle la acti-
vidad, distribucién y coordinacién de osteoblastos y osteoclastos duran-
te el demarrollo. Entre otras cosas, falla resorcién y remodelado pa-
ra ensanchar la cavidad craneal y el canal espinal a una proporcién su
ficlente para acomodar el crecimiento del cerebro y de la médula espi-
nal Por tanto, provoca un serio dafic al Sistema Nervioso Ceniral,

En hipervitaminoeis A, se acelera la erosién de la® columna® cartila--
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ginosas, sin un incremento compensante en la proporcién de la multi
plicacién de células en la zona proliferaliva, Los platos epifisiales
son completamente obliterados,. por lo que el crecimiento cesa prema

turamente,

UNIONES Y MEMERANAS SINOVIALES

Los huesos estan unidos entre sf por esirucluras de tejido -
conectivo que permiten grados variados de movimiento entre los hue--
s0s adjuntos, Tales estructuras se llaman unione® o arliculaciones.
Presentan varilaciones extremas de caracter, las que dependen prime-
ramente del tipo de huesos que estén uniendo y la variedad en grado
de movilidad, permilida por la articulacién., Las= articulaciones, en -
algunos casos, como en el craneo, son inmdviles y los huesos unidos
estan separados por una lelgada capa de tejido conectivo, el ligamento
sulural, Otras uniones son ligeramente méviles, como las articulacio-
nes interveriebrales, Aqui, las vériebras sucesivas se unen por tefi-
do fibroso denso y cartflago. Otros huesos se pueden mover libremen
t e uno sobro el otro; eotin completomente separados por cartilago y
las superficies erticulares se rodean de capsulas fibrosas.

Aquellas uniones en las que hay una o poca movilidad se --
Haman sinartrosis, Hay tres tipos de éstas: oi la coneccién entre los
huesos ¢s de hueso, es una sinostosis; ai consiste de cartilago, una
sincondro=ins y si es de tejido coneclivo, una sindesmoeis, Lae unio--
nes que permiten el libre movimiento de loe huesos se denominan diar-
troais,

En las unionee diartrodiales hay una cavidad de la que se pen
86 que tenfa un forro continuo de células psuudoepiteliales, como epite-
lio aplanado; a esta capa se le denominé "epitelo mesenquimatoso", sin
embargo, las paredes de las cavidades de unién estan compuestas por
tejfido conectivo denso, cuyas célula®s se distribuyen irregularmente y -

rara vez pugieren disposicién de epitelio. Ocaslonalmente se pueden -
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encontrar pequefias cantidades de cart{lago, y todas las trasiciones -
entre las calulas cartilaginosas y la unién o células sinoviales.,

La superficle articular de los huesos se cubre de cartilago
hielino. Donde el oartilago opuesto toca, no estin cubiertas con te--
fido conectivo denso, pero en suas bases una pequeiia area de pericon
drio se refleja preponderante dentro de la membrana de la cépaula de
unidn. En easte punto hay muchas células cartilaginosas que se ex--
tlenden dentro de la membrana sinovial, Como la mayoria de los --
cartf{lagos del cuerpo, loe cartilagos articularees no contienea vasos
sanguineos; genoralmente se cree que ®e nutren por difusién del 1fqui
do de unién y de tefidos clrcundantes. Loa cartilagos arliculares es
tan fntimamente adheridos a una capa de hueso compaclo que carece
de sistema» haverianos y tiene grandes lagunas, se ha dicho que esta
libre de canaliculos.

La mayorfa de las capsulas de unidn esiin compucstas de
dos capas claramente distintas. La externa consia de tefido fibrozo
denso y ®e llama capa fibrosa. La interna es la capa sinovial, la --
que es més celulara y se plensa que secreta el liquido viscoso e in-
goloro de la cavidad de unién,

Por lo tanto, la membrana de unidén exhibe muchas variacio-
nes en Bu estructura. La capa sinovial se pliega, a veces, en mar-
cados dobleces, los que se proyectan a sorprendente distancia dentro
de la cavidad. El zgrueso de estos dobleces frecuentemente contiene
vaeos. En otros casos, laz dos capas aparecen fusionadas, o la capa
sinovial dencanea directamente sobre midsculo, tefido graso o periostio,
Se ha sugerido que la sinovia puede clasificarse de acuerdo al tefido -
sobre el oual yace, esto es, lejido ceneclivo laxo, fibroso denso o adi_
poso,

Lias membranas einoviales que descansan sobre tefido conecli-
vo laxy generalmente cubren aquellae partes de la unién no sujetas a -~

tensién o a presién. Como regla, tienen un lecho de superficie definida



~48-

separada del tefldo subyacente de la unién, por tefido conectivo laxo.

La capa superficiel consta de fibras colagenas con fibroblastos disemi
nados, cuyos procesos se pueden extender a grandeas distancias, aun
que algunas veces las células son redondeadas. Las fibras colage--
nan estan colocadas irregularmente, o blen, crientadas a lo largo de
las principales lineas de sirees.

Junto con los fibroblasios hay ealgunos maordfagos, leucocitos
vy células linfoides errantes. En adicién a los vasos sanguineos, el
te}ido coneclivo laxo contiene muchos linfiticos.

Lia membrana sinovial fibrosa cubre los ligamentos y {endones
interaxticulares, reviste aquellas paries de la unidén que estéan sujetas
a estiramientoa. Consta de tefido conectivo denso; la zona superficial
es ligeramente mas celular que el resto. Alguno de loa fibroblasios
tiene cApoula. Cuando se aplica una presién poco usual a la membra-
na sinovial, el fibrocartilago e desarrolla.

E1l tipo adiposo de membrana sinovial cubre lag almohadillas -
que mse proyectan en la cavidad de la unién. La membrana sinovial
en eoslos casos, consta de una capa simple de células que desacansan
sobre una cape de tejfido conectivo.

Los iibroblastos de la membrana sinovial raramente muesiran
mitosina, Pueden contener, ocaelonalmente, una o do2 vacuola®; no hay
vacuolas dentro de aquelle que se tifien con rojo neutro., En ellos,
26 ha demosirado la presencia de milocondrias vy red de Olgi.

Lo» pliegusx de la membrana sinovial pueden ser formacionea
temporalos que dependen de la posicién de la unién, o bien, pueden --
formar vello permanenie, que se proyecta dentro de la cavidad de w -~
niédn. Algo de este vello ticne una base anche y un pie muy corto, ~-
miontra® que otros pueden ser delgados y largos. Los pliegues:muayo-
res contienen vasos sanguineos, linfalicos y, ocasionalmente, 1éhuloe de
tefido adiposo. Con la edad, hay un incremento en el tamafio y nime-

ro de velloe. En 6l se forman nuevas isletas de car_tilago, principal
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mente por metaplusia de los iibroblastos sinoviales,

Los vasos sanguineos probablemente no descansan libres en
la superficie de la membrana zinovial, Como regla, deniro de la ~-
membrana sinovial hay dos plexos de linfiticos, un plexo superficial y
uno profundo. Los nervios que acompafian a los vasos sanguineos -
terminan en la capa debajo de la supexficie, en arborizaciones, bul-
boa o placas terminales, Siempre estdn presentes corpisculos de -
Pacini, Cuando se dafla la membrana sinovial, reacciona como --
cualquicr otro tejido conectivo, forma tefido de granulacién y, des—--
pués de unag cuanlas semanas, puede estar completamente regenera
da. El l{quido asinovial se encuanira normalmenie en pequefias ocanti-
dades y parece ser una dializacién de la sangre, a la que se han
afiadido pequefias canlidades de mucina y unas pocas oélulas, particu-

larmente linfocitos, monocitos y macréfagos,



CAPITULO II
DESARROLLO DE LOS MAXILARES Y LA MANDIBULA

Al Inicio del segundo mes de vida intrauterina el craneo con
siste de ires partes: 1) el condocranec, que es cariilaginoso y com--
prende la base del crineo con las capsulas diica y nasal; 2) el des--
mocraneo, que em membranoso y forma las paredes laterales y el techo
de la bdveda craneal y 3}las partes vicerales o apendiculares del cra-
neo, que consisten de las varillas esquelélicas cariilaginosas de los -
arcos branquiales.

Loe huesos del crineo ss desarrollan, bien por osificacién en
docondral, reemplazando el cartilago, o por osfficacién intramembrano-
sa en el mesénquima. l.os huesos intramembranosoe pueden desarro--
llamse en cercana proximidad a las partes carlilaginosas del créneo o
directamente en el desmocrineo, que e3 la céapsula membrancsa del ce-
rebro, Los huesos endocondrales son los hucéos de la base del cra-
neo: hueso eimoldes; cornete inferior (bueso turbinal); cuerpo, alas me
nores, parte basal de las ala® mayores y limina laleral del proceso pie-
rigoideo del hueee esfenoides; roca del hueso temporal y parie basilar,
laterel e inferior de la porcién escamosa del hueso occipital.

Loe sigulantes huesos se desarrollan cn el desmocraneo: --
hueso frontal; huemsoa pa rietales; parte timpanica y cacamosa de los --
huesmos temporales; laminas de las alas mayores y lamine media del -
proceso pterigoideo del hueso esfenoides; y le parie superior de la por
clén escamoma del hueso occipital.

Todos los huesos de la cara superior se desarrollan por osi-
ficacién intramembranosa, la mayoria de ellos cercanos intimemente al
cartilago de la cépsuia nagal. La mandibula se desarrolla como hueso
iniramembrancaso, lateral al cart{lago del arco mandibular. Esale ocartf{-
lago, de Meckel, es, en sua paries proximalea, el primordic para do®
de los huesmecillos auditivos: yunque y martllo. EI tercer huesecillo, -

el estribo, me demarrolla de la parte proximal del esquglelo, en el se-
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gundo arco branquial, que también da origen al proceso estiloide, el -
ligamento esiiloldeo y parte del hueso hioides. El dltimo se completa
por derivantes del tercer arco. Los arcos 4° y 5° forman ol esque-

leto de la laringe.

Maxilares

El maxilar humano es homdlogo a dos huesoa: la maxila,
proplamente dicha, y la premaxila. Esta ltima, en la mayoria de los
animales, es un hueso separado que contiene los incisives y forma la
parte anierior del paladar duro y el borde de la apertura piriforme,
Los centroe de osificacién de ia premaxila y maxila pueden estar se-
parados por un corto tiempo, ¢ bien, aparecer solo un centro de o-
sificactén com@n a ambos. Que el hombre, por lo tanto, no tenga uma
premaxila independiente, =ni en las primeras etapas del desarrollo, no
alterm el hecho de que procese el homélogo de una premaxila, La com
poeioién de la maxifla humana, a partir de la premexila y la maxila, se
indica por la fisura incisiva, que es claramente visible en craneos jéve-
nes y se observa en el paladar, donde se extiende del foramen incisivo

2 los alveolos de los caninos.

Mand{bula

La mandfbula hace su aparicién como una estructura bi-
latexral en la sexta semana de vida felal, como uns delgada placa de hue
so lateral, y a clexta dlstancla del cartilago de Meckel. Este dltimo es
una varilla cllindrica de cartflago, cuya terminal proximal {cerca de la
bese del crineo) se continta con el martillo y estd en contacto con el
yunque; su terminal distal, en la linea media, estd doblada hacia arriba
v en contacto con el cartilago del otro lado. La mayor parte del car-
t{lago de Mockel demaparcce sin contribuir a la formacién del hueso de
la mandfbula. Séleo (;na pequefia parte del cartflago, a-cierta distancia

do la l{nea media, e8 el sitio de osificacién endocondral. Aqui el car-

tilago me calctiica, me destruye por condroclastos y se reoemplaza por -
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tefido conectivq, y méas tarde por hueso., Durante toda la vida fetal -
la mandf{bula es un hueso par: la mandfbula derecha e izquierda es--
tan unidas en la linea media por fibrocartilago, en la sinfisis mento-
nfana o mandibular. El cartilago en la ainfisis no deriva del cartfla-
go de Meckel, pero se diferencia del tefido conectivo de la linea me-
dia, En él se desarrollan pequefios huesos irrogulares conocidos como
hucsecillos mentonianos y al final del primer afio, se fusionan con el -~
cuerpo mandibular. Al mismo tlempo, las dos mitades de la mandfbula

se unen por osificacién del cariflago sinfisial.

1 céndflo mandibular

En el cuerpo humano no hay crecimiento intersticial de --
hueso, con la excepcién del céndflo mandibular. Keibel y Mall estable--
cleron , que durante la formacién de ciertos huesos, la osificacién se --
extionde dentro de las membranas unidas al cartilago, por lo que cier-
fos procesos en estos huesos son membranosos en origen, mientras que
otros son cariilagincsos, Ciertas parles del cdéndilo mandibular son de
origen membranocso y otras de origen cariilaginozo. Olroe huesos del -
craneo pueden tener parte cartflaginosa y parte membranosa en su ori-
gen. Los parietaloa, el frontel y los huesos maxilares sonvpu:ramente
membranosos. El elmoides, el hioides, el yunque y el estribo son hue-
soe t{picamente cartilaginosos.

No obstante la regla, do que los huesos son o intramembrano-
sos o endocondrales en su origen, el céndilo mandibular aparentemente
se desarrolla on ambos sentidos, La osificacién parece extenderse den
tro de las membranas y circunda el cariilago de Meckel que estd en osi
ficacién. EIl cart{lago condilar se origina en un periodo relativamente
tardio de telido mesenguimatoso independiente del cartflago de Meckel y
a clerta distancia de la terminacién caudal delhueso membranoso madibu
lar. El céndilo estd cublerto por tefido conectivo, que méas tarde se --

transforma en su cofinete (meniaco) articular. Este cartflago es dnico,
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porque crece principalmenie por aposicién a través de células mesen

quimatoeas indferenciadas, que me transforman en células cariflagi-

nosas. El cart{lago condilar no ests en la misma calegorfia qus las

epifisis de los hucsos largos. Como Sicher, Baume, Derichweiller y
Haupl mostraron, puede influenciarse en su crecimiento por estimulos
m ccanicos. Baume encontré que mientras mas joven sea el animal ex
perimental, mayor ee la respucsia de crecimiento inducido de loe céndi
lo y de las enstructuras dél huoso temporal ante loa esfuerzos tensiles.
La transformacion de la foza glonoidea dopende de una posicién estable
adelantada de la mandibula durante etapas tempranae del crecimiento ¥y
por un adecuado periodo de tlempo. ILos intentos de poaiciones adelan
tadas de la mandf{bula, después de que e completa el crecimiento z-

tivo, pueden provocar lesiones articulares trauméticas .

Deaarrollo del proceso alveolar

Cerca del final del segundo mes de vida intrauterina, la
maxila, al igual quo la mandibula, forman una mussca (canal) ableria
hacfa la superficie de la cavidad oral. Los gérmenea dentarios se lo-
calizan en estos canales, que también incluyen los nervios y vasos al-
veolares. Gradualmenie ee desarrolla una septa éoea entre los gérme
nes dentarios adyacentes ¥y mucho después, el canal mandibular primiti-
vo Be mepara de las criptas dentales por una placa horizontal de hue-
-1

El proceso alveolar en el estricto sentido de la palabra, se -
desarrolla ed6lo durante la erupcién de loe dientes, Es importante con-
siderar que durante el crecimiento, parte del proceso alveolar se incor
pora gradualmente dentro del cuerpo maxilar o mandibular. Durante
el periodo de crecimiento répido, un tefido se deaarrolla; en las cres--
tas alveolares, que combina caracteristicas de cartilago y hueso, me

llama hueso condrolde.
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Estructura del procesc =lveolar

‘ El proceso elveolar puede definirse como una parie del
maxflar y de la mandibula que forme y soporta el alveolo de los dien-
tes. Anatdmicamente, no existe una unidén distinta entre el cuerpo ~-
del maxilar o la mandibula y sus respectivos procesos alveolares. -
En alguno® lugares dol proceso alveclar se fusiona con, y es parcial-
mente enmascarado por, husBo quo no se relaciona funcionalmente con
el diente. En la parte antorior del maxilar el proceso palalino se fu--
sfona con la lamina oral del proceso alveolar. En la parte posterior -
de la mandidbula, la linea oblicua estd lateralments supsrpuesta o hueso
del proceso alveolar. Como resullado de su adaptacién = la funcidn,
te distinguen dos partes del proceso alveolar: la primera consta de
una delgada lamina de hueso que rodea lae rafces de los dientes y da
anclaje a las principales iibras del ligamento periodontal; la segunda
parte, ea el hueso que rodea al hueso alveolar y da soporte al alveolo,
2 gole se le llama hueso alveolar de mo porte. Eate Ultimo conata de
dos partes: 1) las laminas corticales, que & su vez consisten de hue-
a0 compacto y forman las liminas interna y externa del proceso alveo-
lar y 2) ol hueso esponjoso, que llena el Area eontre estas laminas y el
hueso alveolar propiamente dicho.

» Las laminas coriicales, se coniinan con las capas del cuerpo
maxflar y mandibular y son, generalmente, mas delgadas on el maxi--
lar que en la mandibula; son més gruesas en la regibn de premola-
res y molares de la mandibula, especlalmente del lado bucal. En el
maxilar, la lamina cortlcal externa estd perforada por muchas peque--
fias aperturas por las que pasan vasos sanguineos y linfdticos. En la
mandibula el hueso cortical del proceso slveolar es deneo. En la re
gién de los dientes antoriores de ambos maxilares, el hueso de smoporte
ea muy delgado, por lo general no se encuenira hueso esponjoso y la
lamina coriical se funde con el hueso alveolar propiamente dicho. En

tales 'éreae, sobre {odo en reglones de premolares y molares del ma-
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xflar, donde el tefldo periodontal y la mucosa que lo cubre se fusio-
nan, no se Impide el firme ancleje y funcién de los dientes. La for
ma de la parie externa de las crestae de la septa alveolar en radio--
grat{as, depende de la posicion del diente adyacente. En una boca -
sana la distancia ontre la unién cemente-dentinaria y el borde libre del
hueso alveolar, es mae o menos consetante {0.96 a 1.22 mm} (1.88 a
2.81 mm) con la edad. Si el diento vecino estd inclinado, la cresta -
alveclar es oblicva. En la mayorfa de los individuos la inclinacidn es
mas pronunciada en la regién de mollares v premolarea, donde los
dientes estdn tipicamente meesializados. Entonces, la unién cemento---
dentinaria del diente me2ial estd siuada en un plano més oclusal que a-
quella del diente distal, vy la creesta alveolar, por lo tanto, se inclina
dietalmente. La vopla interdental e interradicular conliene loa canales
perforantes de “uckerkandl y Hirschield, que alojan las arterias, las
vinaa, los vasos linfilicos y los nervios interdentales o interradicula--
res,

Histoldgicamente, las laminas corticales consisten en léminas -
longitudinales y eistema® haversianco. En la mandibula, las laminas
circunferenciales o bésicas van del cuerpo de la mandibula hacia lag
laminae corticales. El estudio de roentgenogramas permito la clacifi-
cacién de la esponjosa del hueso alveolar en dos tipos princlpales:
el tipo I, en donde lo® trabeculados interdental e interradicular sen re-
gulares y horizontales, en un arreglo en forma de eascalera. En el
tipo II, mueeira delicados trabeculados interdental ¢ interradicular, nu-
merosos e irregulares. Ambos tipos muestran una variacién en gro--
sor del trabeculado y formo de los espacios medulares. La arquitec-
fura del tipo I se observa con més frecuencia en la mandibula y coin
clde con la idea general de un patrén trayectorial de hueso esponjoso.
El tipo II, aunque funciona sablefactoriamente,carece de un patrén tr a-
yectorial distintivo, que parece compensarse por el gran nimero de -

trabeculado en owlquier Arcs dada. Este acomodo e» més comin en
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el maxilar. Desde la parte apical del aveolo de molares inferfores,
el trabeculado me ve, en ocasiones, radiade en una direccién leve-~
mente diatal. Ewste trabeculado es poco prominente en el maxilar
suporior por la proximidad de la cavidad nasal y el seno maxilar.
Los espacios medulares en el proceso alveolar, pueden
contoner médula hematopoyética, pero casi siempre contienen médula
grasa, En el proceso condilar, en el angulo de la mandibula, en
la tubercsidad de! maxilar y en otros lugares, se encuentra frecuen
temente, atn on adultos, médula celular hematopoyética. EIl hueso al
veolar propio, que forma la pared interna del alvecle, esti perforado
por muchas aperturas que conducen ramas de nervios interalveolares
Y vasos sanguineoa hacia el ligamento periodontal, poxr lo tanto, se le
lama lamina cribosa. El hueso propio consiste, en parie de hueso la
minado y en parte de hueso atado. Algunas laminas de hueso lamina-
do estin bruscamente paralclas a la superiicie adyacente de las cavida
dea medulares, mientram que otras forman sistemas haversianca. EIl
hueso atado e3 e3e lueso en ol que las principales fibras del liga--
mento periodontal se anclan. El término hueso atado se escogié por-
que los paqueles de las principales fibras se contindtan deniro del --
hueao como fibra® de Sharpey, El hueso atado se caracieriza por
la eascasez de las fibrillas en la sustancia intercelular. Estas fibri-
llas, mae tedavia, eatan colocada® en angulo recto a laa fibras de
Sharpoy. EI hueso alado aparece oscuro en sSecciones de rutina y -
‘mucho mas claro en preparaciones tefiidas con plata que el hueso la
minar, por el reducido ndmero de fibrillas. En ciertas areas, el hue-
Bo alveolar propio coneiste, principalmente de hueso atado. Tales &--

reas son viaiblez en un roentgenograma por su gran radioopacidad.

Reconstruceién interna de huesc

La linea externa festoneada de las lagunas de Howship,

que torna su convexidad hacia el hueso viejo, permanece visible como
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una l{nea tefiida oscura de cemento, wuna Ifnea reversible, Esti en
coniraste con aquellan lfneas de cemento que corresponden a un peric
do de democanso de oiro procemo coniinuo de apoeiciin démea. Se les -
llama lfneas de deocanso; tanto 4stas como lae reversibles, se en--
cuentran entre capas de hueaso de edad variada.

Lans nlteraciones en estructura del hueso alveolar son de gran
importancia, junto con lom movimientos fisiolégicos eruptivos de loa dien
tes, En estos movimientos, la direccién es mesiooclusal. En el fondo
del alveolo, la contlnuza aposicién de hucso se puede reconocer por -
l{neas de descmnso que separan capas peralelas de hueso atado, ---
€uando el huemo atado alcanza un clerto gromory se reabsorbe parcial
mente de loa espacios medulares y luego se reemplaza por hueso la-
minar o trabeculado esponjoso. La presencia de hueso atado indica el
nivel en el que el fondo del alveolo estaba previamente situado. Du--
rante ol desplazamiento mesial de un diente, se aposicidna hueso en la
pared ealveolar distal y se reabsorbe en la pared alveolar mesial. La
pared distal estd hecha casl enteramenie de hueso atado. Sin embargo,
los osteocclzetos en los espacios medulares adyacentes remueven parte -
del hueso atado cuando este alcanza un cierto grosor. En su lugar se
colooa husso laminado. En la pared alveolar mesial de un diente des--
plazado, son eignos de resorcién acliva, la preosencia de lagunas de -~
Howship, que con‘lenen osteoclastos. El hueso alado, sin embargo,
en este lado esid miempre presente en clertas Areas, pero adlo forma
wna capa delgada. Eeio se debe al hecho de que el movimiento mesaial
de un diente no se presenta simplemente como un movimiento de cuerpo.
Lz resorcién no involucra la superficle mes{al completa del alveolo a un
Hlempo. Nde adn, se allernan periodos de resorocién con periodos de -
desganeo y reparaolén. Es durante estos periodos de reparacién que
se forme el hueso alado Yy me aseguran nuevamente las fibras periodon
tales sueltas. Las islas de hueso atedo se asparan del hueso Jaminado

por lfneas reversibles, que dirigen su convexidad hacia el hueso lamina
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do. Durante esios cambios, el huemo compacto puede reemplazarse
por hueso esponjoso, o el hueso esponjoso puede traneformarsenen -
hueso compacto., Este tipo de Teconsiruccién interna de hueso puede
observarne on desplazamientos mesiaies fisiolégicos (0.5 cm a los 40
afios} o en movimientoe mesiales o distales ortoddncicos de los dien-
tes, En estos movimientos, un septum interdental muesira aposicién
en una superficle y resorcién en la otra.

S1i el hueso alveolar proplo se engrosa por aposicién de hue
oo atxdo, los espacios medulares interdeniales se ensanchan y avan--
zan en iaidireccion de la apo=icién. Inversamentie, si la lamina del
hueeso alveolar proplc se adelgaza por remorcién, @e presenta aposi
cién de hueso en aquellas superficles que cubren los espacios.medula

res, Fl resultado e8 un cambio reconstructivo del septum interdental.

Consideraciones clinicas

Donde el hueso esti cublerto por un tefido conectivo -~
vascularizado, em exiremadamente sensible a la predién, mientras que
12 tensidén actz goneralmente como un estimulo para la produccién de
nuevo hueso. Eeg esta plasticidad biolégica la que permite al ortodon-
cleta ﬁxover dientes sin romper su relacién con el hueso alveolar, -~
El hueso se Teabsorbe en el lado de presién y se aposiciona en el la
do de tennién y asf{ permile al alveolo antero cambiar con el diente.

La adapiacién del hueso a la funcién es tanto ocuantiativa co
mo ocualitativa; mieniras que el incremento en fuerzas funcionales ccn
duce a la formecidén de nuevo hueso, la funcién disminuida conduce a
una disminucién en el volumen del hueso. Esto pucde observerse en
el hueso sbporte de los dlentes que han perdido su antagonista; aqui,
el hueso esponjoeo alrededor del alveolo muesira una marcada rare-
facoién. E1 trabeculado 68eo es menos numeroso y muy delgado.

El hueso alveolar proplo, Bin embargo, esisa generalmente bien preser

vado, porque continda xrecibiendo cierios estirnulos de la tensién del te
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Hdo periodontal. Durante la consolidacién de fracturas o heridas,
"molucién de continuidad", por exiraccidén, se forma un tipo embrio-
nario de husto, que sdlo se reemplaza con hueso maduro més iarde.
El hueso embrionario, hueso inmaduro o hueso fibrilar ordinario, se
caracteriza por el gran nimero, forma e irregular disposicién de los
outeobciboa vy el irregular curco de esus fibrillas. Tl gran ndmero de
células ¥y ol roducido volumen de sustancla intercelular caloificada pres
ta a este hueso inmaduro meayor radiolucencia que ol hueso maduro.
Eso explica porque el callo éBeo no puede verse en roentgenogramas
al tlempo que un examen histolégico de una fraclura revela una unién
bien desarrollada entre los fragmentos y porqué un alveolo despuésa -
de una extraccidén aparece como si estuviera vacfo, cuando esti lleno
de huero inmaduro. La visibilidad en radlogratias se retarda dos o
tros semanas después de la actual forma ¢idn de hueso nuevo.

El caleio del trabeoulado poroso se uliliza mas rapidamente
que ol de loes huesos compac.os, reciprocamente, el calcio movilizable
se deposita en ol traboculado mas ficilmente que en la corteza de los
hueeos adultos. La=a altura y el grosor de las laminas éseas bucal y
lingua! se afecta por la alineacién de los dientes y por la angulacién de
las rafces hacia el hueso ¥y por las fuerzas oclusales.

El hueso existe con el propdsito de soportar al diente durante
su funcién y. depende de la estimulacidn que reciba de la funoién pura
la preservacién de su estructura. FEl hueso se remueve de donde ya
no es necesario rnas tiempo y ee adiciona donde surgen nuevos Teque~
rimentos de hueso.

Cuando uns fuerza oclusal se aplica a un diente {por bolo ali-
menticlo o contaclo con otro}, muchas cosas suceden, dependiendo de
{a direccién, la intensidad y la duracién de la fuerza. El diente se --
desplaza conira el ligamento periodontal resilente, en el que se orean
areas de tensién y compresién. Las paredes lingual y bucal del alveo-

lo Be doblan en la direccién de la fuerza; ouando estas se liberan, el
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diente, el ligamento y el hueso regresan a su posicién original. Los
osteoblastos y el ostoolde recién formado forran el alveolo en las aA--
reas de tensién; los osieoclastoe y la resorcidén lagunar ocurren en
las areas de presién. EIl nfmero, la. denaidad y el allncamiento del
trabeculado esponjoso se¢ influencfan también por fuerzas oclussles.
El trabeculado é3eo sigue ol curso de los esiuerzos tensiles y compre
siblea, paras proporclonar la méxima resistencia a las fuerzas oclusa-
les con un minimo de sustancia ésea. Las fuerzas que exceden la -
capacicad adaptiva del hueso producen agreasion (trauma de la oclu--
sfén). C uando las fuerzas oclusales aumentan, el trabeculado poro-
8o aumenta también, en ndmero y grosor y se afiade hueso a la super
ficte externa de las tablas lingual y bucal {interior y exterior): Cuan
do las fuerzas oclusales so reducen, el hueso ae reabsorbe, la allura
del hueso disminuye vy el nimero y grosor del irabeculade se reducen
(deauso o atrofia funcional).

La onfermedad periodontal crénica desiruciiva aprovecha los
cambios que ocurren en el hueso y e® responsable de la pérdida de

los dientes,

E quilibrio fimiolégico de hueaso alveolar

La altura del hueso alveolar se mantiene normalmente
por un constante oquilftrio entre la formacién 7y la resorcidén dzea, re
guladas por influencias locales y olstémicas. Una reduccién en la altu-
ra ocurre fislolégicamente con la edad (atrofia fisiolégice o menil). La
denstruccién 6sen en las enfermodades pericdontialez excede la reduc--
eién fislolégica en allura; el equilibrio dseo se encuentra zleorado de
tal modo, que la resorcién excedo a la formacién (aunque esta perma-
nezca inalterable), Existe pérdida ésea por cualquiera de loe cam--
bios siguientes: 1) Tesorcién aumentada en presencia de formacién nor
mal o aumentada; 2) formuoién dinminuida-en presencia de resorcién

normel y 3) resorcién aumentada combinada con formacién disminuida.
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Mecaniamos de resorcidon dmea

Resorcién laguner {osteoclasis).- La destruccién de
hueso es el resultado de la-accién deo los oateoclasios en la forma of
gulento: 1)descalcificacién inicial de las males mineralen del hueso, -
causada por una disminucién en el pH; 2) accién proteolitica scbre
la matriz orgénica, que resulta en liboraclén de sales de calcio; 3)
deetruccién simultanea de los componentes organicos e inorganices
vy 4) fagocilosie de la matriz organica, después de que las sales inor_
ganicae ee remueven, como resultado de alteraciones en el equilibrio
f{sico-quimico local.

Halistereais (osteolisis) .~ En este proceso el hueso se
desintegra en sus componentes separados sin la accidén de los osteo
clastos. Esto puede deberse al ablandamiento y licuefaccién de la
ma triz organica seguido de una lixiviacién de los oomi;onentee inorga-
nicoe; a la pérdida de los componentes inorganicoa, causada por dis-
turbios en el equilibrio ffsico~quimico normal y seguida por la regre--
eién de los componentes organicos a tejido conectivo.

Vascularidad Aumentada.- El aumento de la circula---
ctén deniro de los huescs, favorece la formacién ésea. Los cambios
vasculares aon posibles por la descalcificacién de la matriz 6sea con-
tigua, causada por alleraciones en el balance electiroliico debido a fac

tores alstémicos y locales.

DESTRUCCION OSEA EN MALES PERIODONTALES

Son causados por lactores locales de dos tipos: 1) aquellos
que causan inflamacién gingival v 2} aquellos que causan trauma de la
oclueién, Pueden actuar juntos o separados.

La inflamacién crénica ee la causa mas comin de destruccién
6sea en las enfermedades periodonteles. La inflamacién alcanza el -
hu eso por extensién desde la encia; se extiende hasta los espacios

medulares y reemplaza la médula con un exudado liquido y leicocitico.
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nuevos vasos sanguinecs y ffbroblastoa prolferalivos. Los osteo~-
clastos mullinucleares y los fagociios mononucleares aumentan y las -
auperficies dmeas presentan resorciones lagunares en forma de arco.
En los espacios medulares la resorcién procede de adeniro 'y causa
primero el adelgazamiento del trabeculado del hueso circundanie y a
grandamiento de los espacics medulares, seguido por la destruccién -
del hueso y la reduccién en la allura 6sea; la inflamacién también esti
mula-la formacién ésea inmediatamente adyacenta a la resorcién dasea
acttva y a lo largo de las superiicios trabeculares removidas de la -~
inflamacién en un aparente esfwerzo por reforzar el huesoc reabserbi-

do ({formacién bavo-soportadora)

Mocanismo por el cual la inflamacién destruye el hueso

an males periodontalos

Los Mactores estimulanies de resorcién® {estractos pa-
ratiroidecs, vitaminas A y D cristalinas}, regulados por la tensién -
de ox{geno, provocan resorciédn dsea. La heparina, entrs otros, au
menta la actividad de los faclores estimulantes de resorcién y se deno_
minan "co-factorea estimulantes de rocorcién dsea’.

La inflamacién en loa melea periodontales se acompafia por un
aumento en osteoclamtos y fagoci#os mononucleares; ambos reabsorben
el hueso a iravés de la remocidon de cristales minerales y digieren .la
coléagena expuesta. La vascularidad aumentada esoclada a la inflamacién
causa también resorcidén émea al eatimular un incremento de osteociu.
tos y elevar la tensidn de oxfigeno local. E!l bajo pH del proceso in--
flamatorio afecta igualments la resorcién osea. ILas eonzimas proteoli--
ticas en el tefldo pexiodontal o producidas por baclerias gingivales parii
cipan tamblén. La colagenasa esta presente en ol periodonto normal’
¥ aumenta en la encia inflamada. Al degradar la sustancia fundamental
de la matriz Ssea, la hisluronidama produoida por bacterias orales, pue

de Influlr en el proceso de reabsorcién ( me sugiere que las edontoxi
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nae bacterianas estimulan la resorcién).

La destruccién del hueso causada por la inflamacién en las
enfermodades perfodontales no es un proceso de neccrosis ésea. La
necroeis tioular y el pus se presentan on las paredes tisulares blan
das de lae bolzas periodontales. La soveridad de la pérdida émea
no estd necesariamente relacionada con 15 profundidad de la bolsa pe-
riodontal, con la severidad de la ulceracién de lan paredes de la -

bolsa o con la persmencia o ausencia de pus,

Formacidn Jsea en los males periodontales

La pérdida dsea en enfermedades periodontales no ea
simplemente un proceso destructive, sino que resulta del predominio
de la resorcién sobre la formacién. La neoformacién retarda la pér
dida y compensa, en clerto grado, el hueso destruido. El oateoide
formado recientomente es mas resistente que el hweso maduro. La -
pérdlda do hueso on males periodontales no es necesariamente continua
es un procoso progreaive, pero su tasa no puede predecirse; puede
ocurrir como un proceso intermitente con periodos de remisién y exa-
cerbacién. Los factoree sistémicos que ofectan los procesos metabdli-
cos involucradoes en la formacién ésea, influyen en la pérdida dsea.

La presencia de formacidn ésea como respuesta a la inflamacién en -
lae enfermedades periodontales aclivas estd en relacién al éxito del -

tratamiento. La oliminacién de la inflamacién para remover el estimu-
los de la resorcién Jsea y el establecimiento de las condiciones condi-
centes a la recuporacion son los propdeitos principales en el tratamien-
to periodontal, La cura del periodonto después del tralamiento dopende
de lo® procesos reparativos del cuerpo, uno de los que es la formacién
de hueso nuevo. El trauma de la oclusién puede producir destrzccién

‘6mea en ausencia de la inflamacién o combinada con ella.

Trauma en ausencia de inflamacidn

Varia desde la compresidn y la tensién aumernfada del
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ligamento periodonial y osteoclasis incrementada del hueso alveolar,

haasta necrosis del ligamento porfodontal y hueso y resorcién del hue
0 Yy estructuras del diente. Estos cambiom son reveraibles ai la re
paracién mse hace cuando las fuerzas ofensivas se remueven. El --
trauma persistente de la oclusién causa ensanchamiento en forma de
embudo de la porcién de la cresta del ligamento periodontal con re-
sorcién del hueso adyacente. Estos cambios representan la adapta--
cién del tejfido periodontal al "muelleo" aumentado de las fuerzas o--
clusales, pero producen defectos en el hueszo con soporte dental dé--

bfl ¥ cauman movilidad dental.

Trauma combinado con inflamacién

Actia como cofactor destruciivo, agrava la destruccién

6sea y causa bolsas infraoseas,

Destruccidén é8ea causada por desdrdenes sistémicos

Casl eiempre agrava los faclores locales ya existen--
tes, cuando aparecen soloa, e describen como degenerativos mas que
inflamatorios, se cree que su accién e2 por un proceso de halistere-
dis u« -osteollaia. La resorcién ésea periodontal puede ocurrir en dis-
turbloe eaqueléticos generalizados (hiperparatiroidismo, ebfermedad de

Fana-S chitllor-Christian).

Factores delerminantes de la morfologia ésea en enfer-

medades periodontales

Los rasgos 6acos que afoctan significativamonte los patro
nes destructivos en la® enfermedades periodontales sen: el eapesmoi;
la anchura y angulacién crestal del septo interdental; el espesor de las
tablas lingual y bucal alveolares; la presencia de fenestraciones y de -
hiscencias en las superficies radicudares; el engrosamientd de los mar-
genea de huese elveolar por acomodo funcional y la alineacién. de loa

dientes.
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La actividad celular que afecta la altura, contorno y densi--
dad del huoso alveolar me maniicsta en tres Areas:.1)adyacente al
ligamento poriodontal, 2)en rolaclén al periostio de las l3minas bucal
vy Hngual y 3)a lo largo de la suporficie endoateal de los espacios
medulares.

Fencstraciones y hededuras (dohiscencias).- Las A4roas
aisladas en las que las rafces 6e¢ encueniran denudadas y cubiertas
aolo por poriostio y tefido gingival, ec denominan fenestraciones, ai
el hucezo marginal estd intacto y hendeduras o dehiscencias si la denu
dacién ee exilende hasta el margen. Son mis feecuentes en el hueso
bucal que eh el lingual, en los dientes anteriores que en los posterio-
roe y irccucntomente bilaterales. Los factores que predisponesn es-
tas alteraciones son: el trawma de oclusién, los contornos prominen
tee de las raicos, la malpoeicidn y protrusién bucal de las raices -
combinada con un hueso delgado,

Exostosis .~ E]l margen cervical del hueso alveolar se
engrosa a menudo como reapucsta a demandas funcionales incremen-
tadas, as{ que en ocasiones ea diffcil diferenciar entre exostosiz li-
neal y adaptacién funcional.

Curso de la inflamacién.- Debido a que la inflamacién -
crénlca em una causa importante en la destruccién dsoa, es determi-
nante on la morfologia producida por la enfermedad periodontal.

Traumea de la oclugién.- Es un factor critico para de-
terminar la dimensién y forma de las deformidades dscan.

Impactacién de alimentos.- Los defectos interdentales
6scos @e producen en las areas de contacto anormnales o ausentes. -~
La presién e irrilacidn provocada por la impactacidén alimenticia con--
tribuyen a la arquitoclura invertida del huemo. Algunas veces la rela
eién interdentaria proximal puede ser el resullado do un desplazamien-
to de la poaiciéh del diente debido a una destruccién del hueso que pre-

cede a la Impactacién de comida (factor mas complicado que causa ini-
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clal)

Formacién de hueso de apoyo ({esi.ibado).- La forma
clén ésea on ocasmiones sc¢ presenta como un intento de apoyar el tra
beculado éseco debilitado por remorcién. Cuando ocurre deniro de los
maxilares 3¢ lama formecidn central del hueso eatibado; 8i ocurre en
1a superficlo externa ame le lama hueso estibado periiérico; este Glimo
provoca "pandeo" del contorno éseo lablade que sc acompafia de cra-

tores y defectos infradseos.

Tipo sistémico de malea periodontales {periodontosis )

La destruccidén vertical o anguler del hueso alveolar se
consldera tipica enfermedad periodontal, de causa sistémica (periodo_r_z_
tosis). El patrdén desiructivo del hucso oo atribuye a sambios degene

ralivoa en ol tejido periodontal causados por disturbios sistémicos.

Pérdida horizonlal del hueeo

Es el mis comin; el hucso se reduce en allura y-el
meargen 68c¢o ¢ horizontal o ligeramente angulado; el septo interden-
tal ¥y las placas bucal y lingual »e afectan, pero no necesariamente en

un grado {guwl alredador del mismo diente.

Deformidades dseans

Son defectos éseos provocado® por enfermedades pexio
dontales, usualmente en adultos.

Créiterea doeoa.- Son concavidades en la cresta del -
hueeo interdental confinades a las paredes lingual y bucal y menos ire
cuente entre las euperficics del dionte % la tabla ésea bucal o Mngual,

Defectos infradseos. - Esf;oa defoctos son huecos largos
y estrecho = =2 lo largo de una o méas suporficies de raices denuda-
das, contenidas dentro de uno, dos, tres, o cuatro paredes éseas; la
base del defecto @5 localiza apicalmente; es mas comitn en la superfi

cie mesial de segundos y terceros molares. KEste defeclo es mayor
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en personas de masy de 60 afios,

Contornos 6seos bulbosos.- Son alargamientos dseos
causados par exostosis, adaptacién funcional o formacién Ssea estibal.

Hemisepta.- Ea la porcién remanente de un seplum in-
terdental despuée de que la porcién mesial o distal se ha destruido.

Mairgenes inconseistentes.- Son defectos angulares o en
forma de U producides por la resorcién de la placa alveolar bucel o
lingual, o por diferencia® abrupilas enire la altura de los margenes bu
cal o lingual vy la altura de la septa interdental.

Arrecifes o Anaqueles (Ledges).- Son mirgenes 4seas
en forma de altiplanicie causadas por la resorcién de placas éseas en

grosadas,

E1 concepto de "factor 6seo' de enfermedades periodon

tales

La influencla reguladora sistémica sobre la respuesta -
del hueao alveolar se llama "factor 6seo" en enfermedades pericdonta
les; es una gufa clinlca para determinar el diagnéstico y prondstico
de las enfermedades periodontales, basada en la respuesta del hueso
alveolar ante factores agresivos locales. La pérdida dsea alveolar --
puede presentarse en ausencia de factores locales nocivos =i el "fac-
tor d2e0" estad lo suficlentemente alterado.

Un diagnéstico de "factor déseco" positivo se hace cuando la ta
sa y severidad de la pérdida Seea puede explicarse por los factores
locales existentes, lo que significa que las influencias sistémicas sobre
el hueso alveolar son favorables, por lo que constantemente se forma
hueso nuevo en un esfuerzo por compensar el aumento de resorcién -
ocaumado por los factores locales nocivos. Hay pérdida ésea, pero se
mantiene en un nivel mfnimo. En presencia de un "factor Sseo posi-
tivo', se puede esperar ol cese de la pérdida ésea si los factores lo-

cales se eliminan., El diagndstico de "™acto:r éseo negativo" se hace
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czando las cantidades y tasa de la pérdida ésea exceden a aquellas -
que la experiencia clinica espera por la edad del paciente en presen-
cia de factores locales de severidad y duracién comparables, Por -
tanto, otros factores fuera de la cavidad bucal deben ser lo2 respon-
sables de ello, igualmente, si la pérdida ésea ocurre en ausencia de

factores locales. FEl tratamiento local es, a menudo, suficiente para

retener el diente en funciones dtiles por muchos afios, adn cuando la

correccién sistémica no sea posible. Los pacientes con faclor dmeo
negativo differen de aquello con factor 6seo positivo solamente en la -
respuesta del huezo alveolar a las circunstancias locales y no porque

representen dierentes enfermedades especificas.

PAPEL DEL HUESO EN TERAPIA ORTODONCICA

El hueso responde a los esiuerzos ejecutados por los miscu-
los y por los aparatos mecénicos. Se adapla a las variaciones indi-
viduales y a las demandas de funcién. Es en estos alributos, que po-
seen los maxilares, que la practica de la ortodoncia se basa. Sin em
bargo, miontras que la terapia ortoddncica puede provocar grandes -
cambios en la disposicién de los dienles, estos no se aplican a la fox-

ma del hueso.

Tejido conectivo

El tefldo conectivo tiene una consistencia de gel, o puede
ser muy donso, como en tendones, cartilago y hueso. EI tejido coner
otivo conaiste, principalmente, de tres elementos mayoritaries: 1) e-
lementos especializados, tales como fibroblastos, células cebadas, con-
droblastos vy osteobla.étos; 2) coligeno estructural y iibras eolasticas
v 3) una matriz amorfa extracelular, exirafibrilar o sustancia funda--
mental en la que los elementoe celulares y fibrilares estdn embebidos,
Las cantldades relalivas de estos elementos y las diferencias cualitati

vas en la composicién quimica de la sustancia fundamental, determi--
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nan las propledades y las funciones especificas de los variados= tejidos
conectivos del cuerpo.

Loe cristales fnorgénicos que me forman en loe tejidos normal
mente calctiicadoe, a saber: hueso, dentina,cart{lagos especiales, ce_
mento y eamaulte, tienen la £8rmula general CalO(PO4) OHQ. El hue
a0 normal contiene entre 32 7y 36% de materia orgéinica, y entre 47 y
51% de conizas. Los contribuyentes minerales del hueso son, princi-
palmente fosfato tricalcico CaS(PO4)2, que forma, mas o menos, el

85% v ¢l carbonato de calclo CaC03, cerca del 10%,

Labilidad del hueso

Como el hueso es duro y rigido, su labilidad no es in
mediatamente aparente. La densidad, la dureza vy la textura de laa
estructuras dseas de huesos humanos varian El trabeculado de los
huesos de los maxilares estd cn una condicién 14bil y sirve como u-
na tlenda de almacenaje de minerales de la que el cuerpo puede exira
erlos. La cantidad de irabeculado ésco entre las ldminas corticales
v el hueso alveolar depende de los requerimentos funcionales de los
huesosz maxilares y de muchas condiciones sistémicas que afectan el
metabolismo éseo y controlan la resorcién y aposicién bzea.

Los osteoclastoms ese forman como respuesia a los estimulos
f{efcos o quimicos cue actian sobre el hueso. Esilos reabsorben el
hueso que no esta cublerto y protegido por ostecoblastos. Se aplas-
tan contra el hueso y lictan su sustancia fundamental, se liberan y di
suelven sales éseas, dejando fibras, que se digleren lentamente mien-
tram ¢l proceso de absorcién continfta. Los osteoclastos degencran -
cuvando esu accidn cesa y desaparecen dentro del torrente circulatorio.

Esta labilidad del hueso -la habilidad del hueso para cambiar
su forma en respucsta a est{mulos de crecimiento, presién, repara--
cién, etc.- es muy importante en ortodoncia. Uh diente puede llevar-

&2 a camblar su posicién porque el hueso puede estimularse a cambiar
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su forma.

Secuela de oaificacién

La ostficacién se lleva a cabo en cusiro formas:

1) Se fijan fosfatamsa vy iones de calcio simultaneamente
pero Independientemente a la "susatancia predsea.

2} La sustancia predésea oufre una iransformacién, por
la que se convieric en la muriz organica del hueso, y los iones de
calclo y fosfato se liberan.

3) Los iones de foefato y calcio se.combinan y un foefa
to de calclo insoluble 2e precipita.

4) El fosfalo de calcio se fija a las proteinas de la ma-

triz organica,

Actividad ésea

Es alla en la infancia y en la temprana juventud. La
.actividad disminuye en la pubertad, perc aumenta en adultos viefos.
Los cambios dseos son de porosidad: los huesos jévenea son muy pPo
To=3:09, los huesos adultos densos y los huesos de adultos mayores se

hacen ‘mas porosos con el avance de los afios.

Diferencias individuales en osificacién esquelética

L.a aparicién de un centro de osHficacién no es indica-
cién de que la osificacién va a ccntinuar progre=ando ni a exienderse.
Un centro de osificacién puede permanecer inallerable por un largo pe
riodo de tiempo, algunas veces por afios, Puede haber dierencias
regionales en el crecimiento eSqueléticos del mismo nifio, o el nifio pue
de desviarse ma rcadamente de los promedios de desarrcv)llo para su e
dai., Las variabilidades individualez son mayores en nifias que en ni-
floa, Fay ma= nifias aceleradas y mas nifios retardados, esto muesira
que las mujeres maduran mas rapidamente.

Se han observado malformaciones é2eas.en fetos, como resul
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tado de alieraciones del azicar sanguinec, hormonas o vitaminas en
la madre. Muchos defectos esaqueléticoas tienen su com’enzo en el car-
t{lago esqueltico. Loe desérdence infantlles, que tlenon un efecto cons
tituctonal, como raquitiemo, sarampidén, toeferina, paperas y diarrea
de veranon, frecuentemente retardan el progreso de la ogificacién.

El hueso frecuentemente exhibe, roentgenogrificamente, cambios pato-
16zicos como resultado de fiebre, sifilis infantdl, raquitismo, escorbuto
v otram onformedades. Las infecciones crdénicas, discraeias sangui--
neas, males y desdérdenes gastrointestinales, pueden afectar el creci--
miento por represién del desarrollo. Muchos niflios desnuiridos mues
tran retraso on la altura y el peso solamentc, sin interferencia con el

desarrollo esquelético.

Loas funciones mecénicas

1)Protectora: el cranec protege al cerebro.
2) Soporte: la columna vertebral.
3)Palancae: al transferir los movimientos musculares,

Los huesos cambian su forma cuando elloe cambian su fun---
cién. Cualquier cambio en la forma y funcién de un hueso, o de su
funcién sola, es seguido de ciertios cambios definidos en su arquitectu-
ra interna, e igualmente de alteracionos secundarias definidas en su -
conformacién oxterna en concordancia a leyes mateméaticas.(Ley de --
Wolft, 1892).

Walkhoff (1900-1902) llegd a la conclusién de que la arquitec-
tura interna y formas externas son el resullado de la funcién.

Roux expresd la toorfa de la adaptacién funcional de lo= orga
nismoe y describié la arquitectura interna y forma externa grosa de --
los huesos ante estimulos funcionales y de adaptacion.

La arquitectura interna obedece un patrén de crecimiento pri-
mario o Inherente. El simple crecimiento del huesoes una cualidad in-

dependiente, vegotativa del tejido osteogénico que manifiesta su propio
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patrén genético, el cual me determina mecéinicamente y asume suw ar--
gquitectura final como un reaultado de la funcidn.

D'Arcy W, Thompson: la forma esquelética, consecuencia del
crecimiento, en una extenaién muy grande, sc determina de acuerdo
a consideraciones y tiende a manifestarse a 2i misma como un diagra
ma o una imagen reflejada de fuerzas mecanicas.

Thompson: tanto en el plan y consiruccién de un hueso indi-
vidual como del esqueloto en total, '"hay una tendencia a depositar ma-
terial. ... justamente en las lineas de fucrza y a=i evadir con esto la
distorsién y dislaceracién provocada por el esfuerzo continuo". Los
esfuerzos constantes en hueso se vencen cuando las eatructuras diminu
tas de hueso se arroglan por s{ mismas en lineas de siress o irayec
torialees a lo largo de las principalem lineas de fucrza. EI tefido mus-
cular ejercita fuccione= osteogénicas, que consisten en resorcién mode_
ladora. La ausencia o la debilidad de los mésculcs son las causas di
rectas de falla de crecimiento ésea (Baume)}. Los efectos de la acti-
vidad muscular sobre la formacién de hueso no ostan basadas en un -
mecanismo especifico de traccién-presién, sino sobre una reaccién --
biolégica general que no se debe a las propiedades éseco-formadoras
de estimuios funcionales {como originalmente propuso Roux).

La arquitectura interna del hueso en el nacimiento, que exhi-
be una colocacién cercana a la de los huesos funcionales, puede atri-
buiree al stress dc contracciones neurovasculares y al patrén vascu--
lar durante la ctapa fetal. Townsley, sin embargo, atribuye la aimi-
l#ud de los patrones éseos en la etapa prefuncional a aquella de los -
huesos funcionales, a una evolucién arquitectdnica a lo largo de prin-
cipios mecdinico® que se llevan a cabo duranie todo del desarrollo filo-
genético.,

La maniiesiacién del crecimiento on un individuo es la expre~
#ién del patrdén del crecimientc inherente lal como lo modifica la fun--

cién y los factores prenatalea y postnatales circunstenciales internos y
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externoe. En el intento de cambiar las expresiones de crecimiento -
existentes, meloclusiones, a la ortodoncla la limita el patrdén inherente
de crecimlento y los factores internoe y externoe que afecten este P2

trdn.

Propiedades mecéinicas del hueco

E1 atributo esenclal de los huezos cs su rigidez; su fuer
za tensill v su mdédulo de eclasticidad se comparan a la nuez o a la ma
dera del nogal. La fuerza compresiva y el mddulo de elasticidad del
hueso son inguales a los del concreto. El hueso tlene la misma fuer-
za que el acero templado, pero es ires veces méas ligero y mucho -
mas flexible, lo que hace posible que resista impactos sdbitos. Perma
nece olastico en cerca de las 3/4 partes do su punto de rompimiento.
La arquitectura del hueso estd de acuerdo a la distribucién de las ---
fxerzas tensiles, compresivas y del esfuerzo continuo en posiura y lo-
comocidén,

Loe patrones trabeculares en hueso siguen las demandas de
funcidén, las fuerzas se verifican como sigue: aliensil: tendiente a tirar
del hueso; b) compresiva: tendiente a juntar el hueso; c) de esiuerzo
continuo: hace a una parte deelizarse o pasar de una parie a otra en
relacién con otra parte del mismo hueso; d} {ensién-estiramiento: cam
bla la dimeneidén lincal cuando se aplican fuerzas externas; tendencia -
de los huesoz de acortarse en situacién pesada; e)stress: la resisten-
ola Intermolccular del hueso a las fucrzas deformodoras o acortadoras.

A la fuerza de un hueso la afecta la dimensién de sus sistemas
havereianos, es decir, ez mas fuerte cuando se compone de algunos -
osteones grandes en lugar de muchos pequefios. El mecanismo de es-
tabilizacién vy monutencién de la forma del hueeo durante el crecimiento
se basa en la osteogénesis, la relacién espacial y la herencia, junto
con loe cambios resultantes de la funcién. La respuesta adoptable del

hueso se puede obasexrvar en los cambios de direccién del trabeculado,
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que ocurren cuando se repara una fractura Ssea;

Efeclos de tensién y presién

El hueso muestra cambios estructurales y morfolégicos
marcados en respuesta a las influencias vasculares, endécrinas, nu--
triclonales y otras, inclusive la presidén y la lensién. La Namada teo-
ria de preeién de Flourens establece que el hueso reacciona a la pre
#16n con pérdida de susteancia y a la tensibén con aposicidén de sustan--
cia. La dolacién genética juelza un papel mas importante que los esti-
mulos externo® en la formacidén ézea. Loz biofisicoe y iisiblogos =e
opusieron a alribuirle el crecimiento éseco a fuerzas funcionales WGnica--
mente. Explican que la forma del hueso no se afecta por la falla de
funcién, no obetante la cetructura ésea en los sistemas haversianos pue
de cambiar, como C. B, Davenport lo demostrd. No hay acusrdo en
cambios poetnatales en la morfvlogin ésea, azfi sean los resultados de
{ensién o debidos a presién. Bell cita como un efemplo de crecimiento
ésc0 en ausencia de tensién o de presién, la formacién de hueso en
un alveolo después de la exiraccién de un diente. Von Meyer, Roux
v Wolff pretenden que un hueso responde a la iensidén, mientras que
Carey dice que responds a la pre=ién. De acuerdo con Ewans, la
funcidn, que puede sor lensién o compresién, es el estimulo real pa
ra la formacién y crecimiento é300. Ewvans puntualiza que la cs’qimulg.
cién mecinica no es el dnico, ni més imporiante factor responsable --
del crecimionto y desarrollo dseo.

Los mezxilares creceran en presencia de anodonecia, cuando -
la funcién muscular no me altere, pero el crecimichto de los maxilares
se retrasa en presencia de anquilosis mandibular. No obstante, los -
ostedlogos-se pronuncian en contra de atribuirle el crecimiento dseo a
las fuerzas funcionales exclusf{vamente. I.a madibula en el infante re
clén nacido muestra una disposicién trabecdular en linea con la= fuer--
zas funcionales atdn antes de que la funcién se haya sostenido por si

misma.



75~

Brasseur, Dallemagne y Mellon establecen quela argritectura
microscépica en la etapa prefuncional se relaciona con los patrones --
vasculares mas que con la forma externa o lafuncién externa, sin em
bargo, el examen de la arquitectura histolégica de los maxilares del
reclen nacido llevas a la conclusién de que adn en esta etapa temprana,
la forma esta bien relacionada con la funcidn.

Deapués del nacimlento, los patrones genéticoz de crecimiento
vy desarrollo de los maxilares estdn influidos por la funcién, la interre
lacién espacial, especialmente de acuerdo a la postura, y por fuerzas
intrinsecas y extrinsecas de naturaleza metabdlica y patolégica.

El movimiento de los dientes y, concomitantemente, el cam--
blo émeo en ortodoncia, es el rosultado de presiones mecanicas. Es
to @e atribuye al hecho deo que la presidén de la membrana periodontal
entre el hueso y el diente es responsable del comportamiento no orto--
doxo del hueso poroso on el proceso alveolar.

Todd define la apariencia roentgenografica del hueso ensefian-
do una densa, bien definida, compacta con una esponjosa, en la que
el trabeculado estd parcialmente oscurecido por una capa gris de mine
ral 14bil {formando del almacén del que el mineral sanguineo se tomal).
Si el trabeculado puede irazarsc claramente, es una indicacién de mine
rallizacién pobre.

Los huesos desmineralizados impiden la terapia ortodéncica e
interfieren con la estabilidad de los dientes en su nueva posicién al tér

mino del tratamiento.



CAPITULO III
DISTURRIKOS DE DESARROLLO Y CRECIMIENTO

a)Disturbioe de desarrollo de estructuras orasles y paraorales

Diaturbios de desarrollo de los maxilares
AGNASTA (Agenesaia)

Ee& un defecto congénito muy raro, caracteri-
zado por la ausencia del maxilar o la mandibula. Es méis comin --
qae molo falte una porcién de un maxilar. En el caso del maxilar,
puede ser un proceso maxilar o la premaxila la que falte. Mis co--
man atn es la ausencla parcial’ de la mandibula; puede haber ausen
cla de un lado de la misma o fallar por completo, o, con mas frecuesn
cia, solo el céndilo o la rama entera; puede ser bilateral. En ausen-

cia unilateral de la rama, la oreja se encuenira deforme o ausenle.

MICROG NASTIA
Significa quijada pequefia y tanto el maxilar --
como la mand{bula pueden estar afectados. Muchos camos de aparen
te micrognasia se deben no a un maxilar pequefio, sino mas bien a -
uns mala posicidén o a la relacién anormal de un maxilar con el cra
neo, lo que produce la {lusidn de micrognasia. ILa verdadera microg
nasia se divide en congénita y adquirida.

La micrognasia congénita es de etiologia desconocida, asocia
da a otras anormalidades esqueléticas; ocasionalmente sigue un patrén
hereditario. La micrognasia del maxilar se debe a una deficiencia en
¢l arem premaxilar, con lo que el tercio medio de la cara aparece -
reducido. La micrognasia do la mandibula es d#ficil de explicar; en
algunos pacientes las msdidas mandibulares se encueniran dentro de -~
los limitea normales; eatos casos se deben a una posicién posterior -
de la mand{bula en relacién con el craneo, o a un angulo mandibular
derecho que provoca una aparente retrusién de la mandfbula, La a-

genesais del céndilo, asimismo, resulta en una verdadera micrognaeia.
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El tipo adquirido de micrognasia ea de origen postnaial y pro
voca un disturblo en el area de la A.T.M. (ej. anquilosis), La apa
riencia clinica de la micrognaeia mandibular se caracteriza por una -
mevera retrusién del mentén, un angulo mandibular derecho y un bo-

tén mentoniano deficiente.

MACROGNASIA

Se reilere a la anormal condicién de maxila
ree grandes. W incremento en tamafic de ambos maxilares es fre--
cuentemente proporcional a un incremento generalizado del esqueleto.
Es mas comin que solo los maxilares estén afectados, pero puede -
estar asociado a otras condiciones: enfermedad ésea de Paget (sobre
crecimlento del cridneo y maxilar, ocasionalmente de la mandibula),
Acromegslia {progresivo alargamiento mandibular por hiperpituttarismo
en adultoe), Leontiasis dsea (displasia flbrosa con alargamiento del

maxilar).

PROTRUSION MANDIBULAR O PROGNATIS-
MO
Su etlologia es deaconocida, algunos casos -

eiguen patrones hereditarios, En muchos se debe a una disparidad
en ol tamafio del maxilar en relaciédn con la mandibula, en otros, la
mandibula es méas pgrande que lo normal. Los factores generales —-
que influyen y tienden a favorecer el prognatismo mandibular son:
1 )aumento en la altura de la rama; 2)aumento en la longitud del cuer-
po mandibular; 3)aumento del angulo gonial; 4)posicién anterior de la
foma glenoldea; 5)dieminucién de la longitud maxilar; 6 )posicién poste
rior de la maxila en ralacién alicraneo; 7)botén mentoniano prominen
te; 8)contornos variadoe de tefidos blandos. IL.as correcciones quirdr
gicas de tales casos son factibles. La ostectomia o reseccién de una

porcién de la mandibula para disminulr su longitud, es un précedimia&
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to establecido, y los resultados buenos desde el punto de vista estéti-

co y funcional.

HIPERTROFIA FACIAL

Th grado muy atenuado de asimeiria facial se
presenta en casl todas las personas, pero es casi imperceptible aun a
observacién cercana. Sin embargo, una hipertrofia congénita puede
presentarse involucrando: 1)la mitad completa del cuerpo; 2)uno o --
ambos miembros de un lado; 3)la cara, cabeza y estructuras asmocia-
das. La etiologia es desconocida, pero se dice que puede debterse a
1)un desbalance hormonal; 2)emparsjamiento incompleto; 3)}anormalidas
des cromosomales; 4)alteraciones localizadas de desarrollo intrauterino,
5)anormalidades linfiticas; 6)anormalidades vasculares; 7)anormalida--
des neurogénicas.
Rasgos clinicos: Exhiben alargamiento de una mitad de la cabeza ain
demsde el nacimlento, el lado afectado crece en un grado proporcional -
al Bano (hasta los 20 afios}, as{ que la desproporcién se mantiene du-
rante foda la vida. Tanto el lado derecho como el izquierdo pueden -
eotar afectados.
Manitestaciones orales: La denticidn del lado hipertréfico es anormal en
tres aspectos: 1)tamafio de la corona, 2)tamafio y forma de las raf--
ces, 3)grado de demarrollo. No todos los dientes se afectan de igual
manera. Los dlentes se zlargan (ein emceder del 50%) de tamaiio.
Afecta ‘cualquier diente, pero en especial al canino, los premolares y
el primer molar. Las raices entdn proporcionalmente alargados o -~
pueden ser cortas. Los dientes pormanenies se desarrollan més ra-
pido y erupcionan antes que zsus hom61§goa del lado sano. EIl hueso
del maxflar v de la mandfbula esti igualmente alargado y son anchos y
densos, algunas veces con un patrdén trabecular allerado. La lengua
estd comunmente involucrada y muestra un cuadro de agrandamiento de

las papllas linguales y desplazamiento coniralateral. La mucosa buoal



aparece aterclopelada y parsceccolgar en suaves pliegues pendulares
del lado afectado.
Pronéstico y tratamiento: No hay tratamiento especifico para estd con

dicién, de no mer Intentos de reparacién estética.

RELACIONES ANORMALES DE ARCOS
DENTARIOS
Mas importante que una simple disparidad en
el tamafio, es la disparidad en la relacién de un maxilar con el otro
y las dificullades en oclusién y funcién que de ella resulten. La clasi
ficacién de Angle es la més conocida y wusada:
Clase I Arcos en relacién normal mesiodistal  (69%)
Clase II Arco mndibular distal al normal en sa rela--
cidén al arco maxilar.
Divisién 1. Distal bilateral, incisivos maxilares pro
trusivos (9%).
Subdivisidén: distal unilateral, incisivos maxilares -
protrusivos. (3.5%).
Divieién 2. Distal bilateral, incisivos maxilares re-
truidos {4%).
Subdivieién: distal unilateral, incieivos maxilares -
truidos  (10%),
Clase III Arco mandibular mesial al normal en au rela-
cién al arco maxilar.
Divisién Mesial bilateral (3.5%).
Subdivisién: Mesial unilateral (1%).

Disturbios de desarrollo de los labios
FISURA LABIAL O LABIO LEPORINO
E1 lablo leporino mandibular es muy raro, ocu-

rre en la linea media del labio inferfor. Surge de la falta de unién
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del proceso mandibular en ese asitlo. Solo el labio, o el labio y 1a -
mandf{bula pueden estar afectados. El labio leporino maxilar es méas
comin y maa importante; se debe a la falla de unién de la porcién -
globular del proceso nasal medio con los procesos nasal lateral y mas
xflar. Se ha sugerido que se debe a la invaginacién del tejido conec
tivo que peneira en el epitelilo de unidén con el resultado de que no
ss forma una estructura continua. Puede ser unilateral o bilateral
Ea de etiologfia incierta, la herencia es un factor conmsiderable (45% de
los casoa en padres afectados).

Rasgos clinicos: Presenta un cuadro clinico que depende del iipo y -
severidad (unilateral incompleto, unilateral completo, bilateral incomplg
to, bilateral completo). En incompleto va de clerta distancia de la fo-
8a nasal al paladar y el completo va desde dentro de la fosa nasal has
ta ol paladar. Se encuentra mas frecuentemente en el lado izquierdo

que en el derecho.

Disturblos de desarrollo del paladar
PALADAR HENDIDO O FISURA PALATINA
Exhibe gran variedad, en grado de severidad
e involucracién de tejfido,. Puede ser del paladar duro y -el blando o
sdlo del dltimo. E1 del duro, en muchos casos, se extiende sobre
la eminencia alveolar y el labio (fisura en labio, alveclo y paladar).
La dvula bitida es la forma mas atlenuada de fisura palatina. De etio-
logfia desconouida, la herencia es un factor importante (de 10 a 40 %
en padrez afectades). Se han logrado en el laboratorio con dietas de
hipervitaminoais A; deficiente en riboflavina; administracién de cortisoma;
strems traumaticos, fluiolégicos o emocionalea (el siress induce a un
aumento en la funcién de la corteza adrenal y secresién de hidrocoxti-
aona.)‘. Se han sugerido: defectos vascularea en la distribucién deél &-
rea involucrada, disturbios mesenquimatosos (el tamafio de la lengma ~

impide la unién de ias paries), sustancias circulantes (aleohol, drogas,
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toxinas ), infecciones y ceme de fuerzas desarrolladoras inherentes.
Rasgos clinicos: Exhiben wun gran defecto en el techo del paladar, -
con una franca comunicacién con la cavidad nasal, este defecto cen-
tral @se continda hacia la premaxila, donde se divide a derecha o iz--
quierda (entro lateral vy canino). Las estructuras dentales so alteran
en osta regién, dientee fallantes, deformados, desplazados o divididos,
lo que produce dientes supernumerarioa. Esta cominmente asociado
e otras anormalidades (enfermedsdes cardiacas congénitas, polidacti
lismo y sindaciflismo, pateta o torcimiento congénito de pies, hipocéia
los o microcéfalos, orejas supernumerarias, hipospadias, espina bifi-
da, hipertelorismo y deficiencia mental),

Significancla olfnica y iralamiento: Ambos aspectos, psiquico y fisiold
gico, son imporiantes; el comer y beber sme dificulla por regurgitacién
hacia las fosas nasales y el problema del habla puede aumerar el {rau
ma mental. La cirugia puede corregir el defecto en la mayoria de

los casmos.

Disturbios de desarrollo de glandulas salivales
DEPRESION LINGUAL DE GLANDULA SALI
VAL (Quiste éseo esataiico)

Es una inclusién desarrollada de tejido glandu-
lar dentro o- adyacente a la superficie lingual del cuerpo de la mandibu
la, es una depresidn profunda bien circunscrita. Reconocida como
un defecto de deasarrollo, méie que como una lesién patoldgica, una vez

que se diagnostica no requiere tratamiento.

Quistes fisurales (de inclusién y desarrollo) de la regién
oral
Un nimero de diferentes tipos de quistes fisu-
rales ze presenia en los maxilares y aparecen a lo largo de las lf--

neas-de fusién de varios huesos o precesos embrionarios. Son quis-
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tes verdaderos (cavidades patolégicas recubiertas por epitelio que con-
tlene fluidos o malerial memisdlido). El epiteliocderiva de células epi-
tellales que se airapan enire los procesos embrionarios del hueso -
en las lincas de unién. Se calcitican segin su localizacién en: quiste
medial anterior maxilar; quiste medial palatino; quiste glébulomaxilar;
nasoalveolar; medial mandibular. Son asintomaticos, algunas veces se

infectan por mecaniemos desconocidoas y producen dolor e inilamacidn.

b) Tumores benignom vy malignos de la cavidad oral

Tumores malignos de origen de tejido epitelial
CARCINOMA DE PALADAR

El carcinoma epidermoide del paladar es muy
Taro.
Rasgos clfnicoas: Leaién dolorosa, pobrementecdefinida, ulcerada, en
un lado de la linea media, que luego se exiiende lateral y posteriormen
te, puede Invadir hueso o cavidad nasal,
Prondstico y tratamiento: Cirugfa y radiacién (X}, esl prondstico es

comparable al del carcinoma gingival.

CARCINOMA DEL SENO MAXILAR

Mal extremadamente peligroso, es de iipo epi--
dermolde, mi s que adenocarsinoma (glindulas).
Rasgos clinicos: Avanza sin que el paciente se dé cuenta y tiene mu--
chas formas de manifestarse clinicamente, unas son la inflamacién o a-
bultamlienio del proceso alveolar, pliegue palalino o mucobucal, afloja---
miento o elongacién de molares maxilare}s o inflarnacién de la cara in-
ferfor v laleral del ojo. En ocasionos hay taponamiento unilateral na--
sal o descarga mucoide. 3Su manitestacién depende de la pared antral
invadida: pis -eatruéturaﬂ orales, pared medial-obstrucecién naeal, techo
desplazamiento del cjo, latera-abullamiento del carrilo. Da metisiasis

a ganglios submaxilares y cervicales.
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—
Prondstico y tratamiento: La cirugf{a y la radiacién (en forma de agu
}as de radium), son efeciivas en algunos cascas, El pronéstico no es

bueno. La sobrevida de 5 afiom es menor del 50%.

Tumoresa benignoa de origen de tejido conectivo
FIBROMA DE HUESO OSIFICANTE (Fibro-
oateoma central).
Es un neoplasma central de hueso.
Rasgos clinicos: Puede presentarse a cualquier edad, es mas comin
en jévenes adullos, alaca cualquier maxilar, con predileccién mandibu
lar. Lesién generalmenie asintomética, tumor de lento crecimiento.
(estd premente por varios afios), las placas corticales del hueso y mu
cosa o piel estan intactas, su crecimiento puede producir notable in--
flamacién v deformidad tenue y desplazamiento de los dientes.
Raegos radiolégicos: Dependiendo de su estado de desarrollo, siempre
esta bien circunacrito y demarcado por hueso adyacente. ‘En etapas
tempranas aparece como un area radioldcida {sin radicopacidad interna)
Conforme madura, hay calcificacién, hasta que aparece como una -
masa extremadamente radioopaca.
Rasgos histolégicos: El tefido conectivo presenta caracteristicamente, -
muchae pequellas fositas de trabeculado éseo irregular que mrecen --
iolas de calclficacién mas que de osificacién. Son redondas, irregula-
res, ovoides o ligeramente elongadas. Cuando la lesién madura, cre--
cen en nimero y tamafio y, finalmente, se unen.
Pronéstico y tratamiento: Debe ozcindirse conaservadoramente; surecu-

rrencia es rara.

OSTEQ CLASTOMA (Granuloma reparativo peri-
férico de célulae gigantea}
Es una respuesta no usual, proliferativa del te

Hdo ante wuna agresién.
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Rasgos clinicos: Varfan considerablemente. Siempre ocurre en la
gingiva o proceso alveolar como una lesidn asésil o pediculada, que pPa
rece originarse en la membrans periodontal o el mucoperiostio. Va-
rfa en tamafio, pero generalmente entre 0.5 y 1.5 cms de diametro,.
es rojo oscuro, vascular o hemorragico en apariencia y presenta ul-
ceracidén superficial. En pacientes edéntulos se presenta aobre la --
cresia del proceso, de uno a 2 cms de didmetro. En el maxilar o
la mandibula se presenia en el area anteiior a las molares, preferen
temente, En perasonas de alrededor de 30 afios es mae comaan.
Rasgos histolégicos: Maaa no encapsulada de tejfido que comprende un
eatroma delicado, reticular y de tejfido conectivo fibrilar que contiene -
un gran némero de células jdvenes ovoides o en forma de huso de te-
Jido conectivo y células gigantes mullinucleadas {que parecen osteoclas
tos). Numerosoa capilares, lugares de hemorragia®s, con liberacidn
de hemosiderina, e infiliracién de células inflamatorias, mon también -
rasgoa caracteristicoe. TLepiculas dmeas o de osteoide neoformado se
encuentran esparcidas a iravés de la lesién fibrilar celular o vascular.
Rasgos radiolégicos: En areas edéntulas, puede preseniar erosion su-
perficial (en forma de pufio). Cuando hay dientes presentes, puede
haber destruccibn supexrficlal del margen alveolar o la cresta interdenta
ria, pero no esta invariasblemente presente.

Pronéstico y tratamiento: Es extirpacién quirdrgica completa, con ali-

sado del huemo, ya que tlende a infilirarse y no se demarca bien,

G RANULOMA CENTRAL REPARATIVO DE -
CELULAS GIGANTES Y TUMOR DE CEL_T:T
LAS G IG ANTES DE HUESO
Existen dom escuelas on el pensamiento de au
existencia: 1) esta leslén reprezenta una entidad dietinta separada de
ias otras lesiones 4seas y ocurre en ambas formae (benigna y maligna)

2)la leeién representa una forma de sarcoma osteogénico cuya lesién -
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individual varia en su grado de malignidad.

Rasgos clinicos: Predominantemente en nifios o jdvenes adultos, es -
mas comdn en mujeres que en hombres, en cualquier maxilar, pero
més frecuentemente en la mand{bula. No hay dolor, pero ={ un ma-
leatar local; se presente un tenue a moderado crecimiento del maxi--
lar (debido a la expansién de laa placas corticales) en el Area invo-
lucrada, dependiendo de la exiensidn de hueso afectado. Se deacubre
accidentalmente.

Rasgos radiolégicos: Lesién destructiva que produce un drea radiold-
cida con una barrera relatfvamente lisa o desigual y algunas veces ~-
trabeculado desvanecido. Lae placas corticales del hueso a menudo -
son delgadas y estin expandidas (pueden estur perforadas). Con fre
cuencia se ve desplazamiento de los dientes.

Rasgoe histoldgicoas: Constituido por un estroma de tefido conectivo fi--
brilar flojo, con muchos fibroblastoa proliferados, esparcidos ¥y peque_
flos capilares. Las células gigantes multinucleadas son mis prominen-
tes a través de todo el tejfido conectivo, pero no necesariamente abun
dantes. A menu do se pusden ver lugares de nuevo trabeculado de -
osteoide o de hueso, particularmente alrededor de la perileria de la -
lesidn.

Pronédstico y tratamiento: Es curetale o escicidn quirtrgica y la lesién
se llena de nuevo hueso y cura ein dificultad. Ocasionalmente la le---
sién recurre, pero eeto no es cauea suficiente para un procedimiento

mas radical.

QUISTE OSEO ANEURISMAL
Ee una lesién dsea solitaria.
Raegos clinicos: Preferentemente en personas jévenes (menores de
20 afos), con historia clinica de agresién traumitica., En todo el es-
queleto, pero en pariicular en huesos largos 7y columna vertebral.

Ia lesién ee senaible o dolorosa y esto limiia el movimiento; hay infla-
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macién aobre la zona, Hay excesivo sangrado cuando se interviene..
Ménifentaciones orales: Hay inflamacién de los maxilares.

Rasgos radiolégicos: Hueso expandido con apariencia quistica (muchos
casos @me ven como panal o pompas de jabdn) y eetd aglobado excén--
tricamente. El hueso cortical puede estmr destruido y haber una reac-
cién periostal evidente.

Ra=gos histolégicom: Consiste en un estroma de tefido fibroso conectiw
que contlene muchos espacivs cavernosos o sinusoidales llenos de =an
gre, puede o no mostrar trombosia. Esian presentes cantidades varia
das de hemosiderina, asi como nuevo osteoide y formacién dsea.
Paioééneaiz: Incierta, como resultado de alleracidén local persistente
de hemodinamia, con prerién venosa aumentada y posterior digestién -
del lecho vascular en el &rea désea transformada, o bien, ‘un intento
de reparacién de un hematoma en hueso.

Prondstico y tratamiento: Curetaje quirtdrgico o escizién es el trata---
miento a escoger. La recidiva puede seguir a la remocién incomple

ta.

HEMANG IOMA
Se caracteriza por la proliferacién de vasos

sanguineos.
Rasgos clinicos: La mayoria son congénitos y estan presentes en el
nacimiento o aparecen a temprana edad.
Mani#lestaclones orales: El hemangioma ceniral del maxflar o de la man
dibula ocurre ocasionalmente y presenta dificullad en su diagndstico di
ferencial., El tumor es una lesidén ésea desiructiva de varios tamafios
v apariencia sugestiva de un quiste.
Rasgos histolégicos: Se compone de muchos capilares pequefios alinea
dos por una capa simnle de célulam endoteliales, soportado .por un es-
troma de tefldo conectivo de densidad variada.

Pronéstico y tratamiento: La escisidn quirtrgica de esta leaién resulia
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a menudo en pérdida msevera de sangre, en tales lesiones, es preferi-
ble aspirexr el zontenido l{quido (por medio de una aguja) antea de a-
brir el drea quirdrgicamente. EI prondstico es excelente, ya que no
se vuelve maligno o recurre deespués de una adecuada remocién o des

{ruesoion,

CONDR OMA.

Tumor central benigno, compueato de cartilago
maduro. Rara vez se desarrolla en huemos membranosos, particular-
mente 8i no hay vestizios de restos cartilaginosos presentez (el maxi-
lar y la mandibula contienen tales restos).

Rasgoe clinicoe: A cualquler edad. Es asintomético, se presenta len
ta y progresiva inflamacién del maxilar con movilidad de los dientes.
La porcién anterior del maxila r superior es la regidn mae frecuente-
mente afectada. En la mandibula es sitio de predileccién la regidén de
tras del canino, involucra el cuerpo mandibular o el proceso coronoides
o el proceso condilar. Algunas veces se ven fuera del hueso.

Rasgos radiolégicos: Area radiolitcide irregular o moteada en el hueso
Es una lesidén deetructiva y causa resorcién radicular de loe dientes ad
yacentes,

Raegos hietolégicos: Una masa de cartilago hialino que puede exhibir-a
reas de calciflcacién o de necroeis. Las células cartilaginosas apare-
cen pequefias, contienen nucleo esimple sin variacién de tamafio, forma
o reaccién tincional.

Pronédstico y tratamiento: Bs quirdrgico, ya que es resistente a la ra--
diacién o rayoas X. Debe sor algo mayor que una enucleacién conser
vadora, pero una reseccién radical edlo se justifica si el tumor es de

tamafio poco usual.

OS TE OMA

Neoplasma benigno caracterizade por una proli-
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teracién de hueso compacto o emponjoso en una localizacién endosteal o
peiiosteal. De etioclogia demsconocida; me consideran lesiones en desa-
rrollo.

Rasgos clinicos: A cualquier edad, mas en j6venes adultos. La lesmién
de origen periosteal se manifista como una inflarmnacién circunscrita en
la quijada que produce asimeiria facial obvia. Tumor de crecimientio
lento. El de origen endoasteal se tarda mas tiempo en presentar-mani--
festaciones clinicas, ya que debe crecer considerablemente para expan
der las placas coriicalee. Casi nunca hay dolor.

Raasgoa radiolégicos: Aparece dentro del maxilar como una masa ra-
dicopaca bien circunscrita, indistinguible de hueso cicatricial. Algunas
veces es difusa, pero debe dierenciarse de la osteomielitis crdnica es-
clexosante. La forma periosteal se manifiesta también como una masa
eaclerdtica.

Rasgos histolégicos: Estad compuesio por hueso compacio extremada--
mente .denso o por hueso trabeculado rustico. B ien.circunsecrito, pemo
no encapsulado. Se pueden encontrar fragmentos de cartilago (osteo-
condroma).

Prondstico y tratamiento: Remocién quirdrgica si interfiere con un apa-
rato protéasico o cauma dificullad. Particularmente si se localiza cerca

de la superficie del hueso alveolar. No recurre.

TORUS PALAT INO
Es una protuberancia ésea que se presenta en

1a 1fnea media del paladar duro, crece lentaryemte y es de base planal
Ea una condicién heredifaria que sigue un patrén dominante.

Rasgos clinicoz: Se presenta a cualquier edad, alcanza su méxima --
incidencia a los 30 afios. Las mujeres e ven méas afectadas. Se cla
s#ica por su forma en: plano, nodular o lobular ¥ fusiforme. La muco
#a se encuentra intacta, solo en ccasiones blanquecina. Puede ser de

hueso compacto o una cublerta de hueso compacto con un centro de --
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huemso esponjoso, pero visible en la radiograffa.
Pronéstico y tralamiento: Por su caracter benigno no requiere trala-
miento, excepto ouando su tamafio impide o complica la colocacidén de

una prétesis; en este cazo, su tralamiento es quirdrgico.

TORUS MANDIBULAR

Es una exostosis que 8o encuentra en la su-
perficie lingual de la mandibula, de etiologf{a desconocida y de natura-
loza heredilaria.
Rasgos clinicos: Ocurre mobre la linea milohiodiea, en la regidn de
los premolares. Puede tener variedad de dorma y tamafio, ca2i ~--
siempre es bilateral, peroc puede ser unilateral {(20%de loa camoam}; -
puede ser simple o miltiple y es visible radiograificaments.
Pronéstico y tratamiento: La remocién quirdrgica es necesaria cuan-~
do se pretende colocar una préteais; de otra forma no es inminente

por su naturaleza benigna.

EXOSTOSIS MULTIPLES
Son lesiones menos comunes que loa toroas y -
me encuentran, cominmente en la superficie bucal del maxilar superior,
debajo del pliegue muco bucal en la regién de molarex Clinicamente
aparecen como protuberancia®s nodulares pequefias, cobre las que la -
mucosa puede aparecer palida.
Su etlologfa es desconocida y no hay evidencias de su inci--
dencia o disposicién. No son de eignificancia clinica excepto que, --
cuzando son grandes, pueden interferir con la preparacién o insercidén

de un aparato protésico.

OSTEOMA OSTEOIDE

Tumor benigno de hueso {rara vez descriic en

los maxilares).
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Rasgos clinlcos: La incidencia ea mayor en personas jévenes (enire
5 y 10 aflos) y en hombres que en mujeres (2 x {). Loe huesos -
mée afectados son el fémur y la tibia. Hay mucho dolor en compara-
cién al pequefio tamafio de la lesiodén. Puede haber inflamacién de te-
fido blando sobre la lesién,

Rasgoas radiolégicos: Area radiolGcida peq‘uéfia, redonda uw oval, circuns
crita por un anillo de hueso esclerdtico. En el cenlro puede haber al
guna calcificacién. Rara vez es mayor de 1 cm. de didmetro, pero -
la corteza se engrosa por formacién subperiosteal de hueso nuevo.
Rasgoe histoldégicon: Nicho central compuesto de tejido osteoide com--
pacto con variado grado de calcHicacién, entremezclado con un tejido -
conecti¥o vascular. FEl periostio aubvacente exhibe formacién neocdsea.
Pronédatico y tratamiento: Remocibn quirdrgica; si la lesidén se escinde
perfectamente, no hay recurrencia; hay evidencias circunstanciales de

regresién espontanea en algunos casos no iratados.

Tumores malignos de origen de tejido conectivo
SARCOMA DE EWING
Ee un neoplasma maligno que ocurre como le

sién primaria en hueso, pero que nunca exhibe propiedades osteoblas-
ticas.

Rasgos clinicos: En nifios y jévenes adultos (5 a 25 aRos) se presen
ta. con mayor frecuencia, alaca con mas incidencia a hombres. Caai
todos los casos prementan aniecedentes iraumaéiicos, Los primercs =mig
nos y sintomas eon dolor intermilente ¢ inflamacién del hueso involucra
do. En el camo de los maxilares, hay neuralgia facidl v parestenia del
labio; la inflamacién eas relativamente rapida y la masa intrsoral se ul
cera; loa pacientes tienen fiebre alta y una cuenta aumentada de leuco
ctios,

Rasgos radlolégicos: Leeién desiructiva, produce un= radiolucencia i--

rregular dfusa {no confundiria con osteomislitis esclerosante). Un Tas
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go caracter{stico es la formacién de capas de hueso nuevo subperios-
teal que producen la llamada apariencia "epitelio-cebolla" en la placa.
A esta corteza engrosada la infillra el tumor. Una formacién osteoffti-
ca puede estar visible en la radiografia, mizsma que puede confundir-
se con ozicosarcoma.

Rasgos histolégicos: Neoplasma extremadamente celulexr, compuesto de

213 , "
aélido2 pedazos o masas de células pequefia® redondas con muy poco

estroma, Sin embargo, algunas septaa de tejido coneclivo pueden es
tar presentes. Las células son pequefias y redondas con poco cito--
plaema y nucleo relat{vamente grande, redondo u ovoide, Las figu-

raez miléticas mon comunes y loz canales vasculares pequefios, delgadosa
pueden estar presentea. Hay ausencia de células giganies mullinuclea-
dae., La necrosis es comidn.

Prondstico v tratamienio: Es radiosensible, perc rara vez puede 4cu—
rarse por radiacién. La e=scicién quirdrgica radical se ha hecho =ola
o con radiacién (X). EIl prondstico es desfavorable, es comin la me
tastasis a otros huesos uw dérganos (pulmones o ganglics linfalicos) en -

samanas O meses.

CONDROS ARC OMA

Es la contraparie maligna del condroma. A -
veces Be califica en tipo primario y mecundario, més comtin, que se
deearrolla de un tumor csriilaginoso benigno preexistente. Los {umores
mallgnos cartllaginosos son mas comunes que los benignos.
Rasgos clinlcos: En adultos se presenta con mayor incidencia (30 afioa)
Lon tumores secundarios pueden presentarze a mas temprana edad.
Ambas formas aparecen como lesidn expansiva que irecuentemente es -
indolora. La mucosa estd intacta. Puede ocurrir en el maxilar o la
mandf{bula, con involucracién primaria del proceso alveclar, o a ve--
ces en el maxilar, cerca del antro del maxilar, En ocasiones ocu--

rren resorcién y exfoliacion. Esia leddén es invasiva y destructiva y

da metastasis ripidamente.
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Rasgos radlolégicoa: No varfan mucho de los vistos en la lesidn be--
nigna, solo cuando la lesién es viejo (de gran estadfo) produce con-
siderable deatruccién ésea. Los tumores ocasionalmente aparecen co
mo lesiones radloopacas debido a la calcificacién del cartilago neopla_
sico.

Rasgos histolégicos: Compuesto de cartilago hialino(igual que el condro
ma), puede mostrar oeificacién (sarcoma osteogénico). En las células
hay considerable variacién de tamafio y las células binucleadas son co--
munes.. La aumencia de figuras mitdticas es de poca signilicacién, E1
cartflago puede aparecer tipico, pero la calc¥icacidn o la osificacién -
son usualmonto anormaeales.

Prondstico y iratamiento : Quirdrgico, la naturaleza maligna demanda
gran esclelén para la mayor posibilidad de cura. Es resistente a la -
radiacidén;atin cuando la lemidn crece lentamente, la intervencidn qui--
rarglica a menudo estimula su-rango de crecimierfo e incrementa la ten-

dencia a dar metaatasis,

OSTEOSARCOMA

Grupo de tumores malignos de huemo compara-
tivamente raroe que exhiben considerables variaciones tanto en aparien-
cia clinica e histolégica como en su curso y prondstico. Para fines de
mimplificacién. se ha dividido on dos formas: un tipo osteoblastico o em-
clerceante y un tipo osteolitico, que no alcanza la etapa de formacidén
émea.
Rasgos clinicoe: El tipo esclerdtico se presenta en personas jé6venes -
(10 a 25 afios), es mas comién en hombres. En huesos largos (tibia
v fémur) hay mayor ;referencia. Los rasgos tempranos son dolor e
inflamacién del huemo involucrado y, en paciontes con antecedentes trau
maticon, se observa en la mitad de lo= casoa. Tl tipo osteoHticdg .—-
también a temprana edad, es mas gomin; los aignos y sintomas son

similares, DExhibe un crucimiento més ripido y produce una leaién --

mas abultada.
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La~ fracturas patolégicas son comunes. Cualquiera de las -~
formas ocurre en el maxilar o la mand{bula; la inflamacién produce una
obvia ﬁsimetria facial, la piel se eatira, pero rara vez se ulcera; la in
flamacién Intraoral causa ulceracidn solo cuando la lesién se agranda.
Los dientes sa aflojan, haj mala posicidn y exfoliscidn.

Rasgos radiolégicoa: L.a forma esclerosante exhibe evidencia de excesi
va produccién de hueso, en algunos casos se pueden ver espfculas i--
rregularee o trabeculado de nuevo hueso radiados hacia la periferia de
la le=2idn, que producen la llamada apariencia de rayos de sol caracte-
ristica, En logs maxilares aparece confinado por las cortibales y bay
areas entremazcladas radiolicidas debide = la destruccién ésea. Con--
forme el tumor progroza, las placas corticales 8e involucran, se ex-
penden y se preforan. La forma osteolitica presenta menos rasgos ca
racter{aticos; es esencialmente una lesién destructiva, produce una ra-
diolucencia irregular y demuestra tanto expansién como destruccién de
las placas ocorticales,

Rasgos histolégicos: Proliferacién de osteoblastos atipicos y sus poco
diferenciados precursores. FEstos oztcoblastos neoplasicos exhiben va-
riacién en forma y tamafio; muesiran grendes nucleos profundamente -
tefiidos, ordenado= en una forma desordenada en el trabeculado és3eo.
Hay gran caatidad de tumor ostecide nuevo y formacién ésea, la mayo-
rf{a en un pairén irregular y a veces en pedazos sdlidos, mas que en
trabeculado. EI o=steolftico muestra proliferacidén de los precursorecs de
la® célulae de huno de los osteoblastos y la actividad mitdtica es promi-
nente. Ocasionalmente ge presentan células formadoras dseas poco dife-
rencladas y pequefias partes de osiecide se depositan. El rasgo predo
minante es destruccién ésea mis que formacién. Estén preaeniea cana
lea vasculares prominentes (ieleangiectisicos). Contiene cierto ndme-
ro de células glgantes muliinucleadas.

Prondstico y tratamiento: Debe ser radical. En huesos largos la ampa

taclon es lo indicado, pero en los maxllares es dificil lograr una esci--
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cién completa. La radiacién carece de valox, EF prondstico depende
de la condicién del paciente y de la duracién de la lesién cuando el -
tralamiento se instituye. Dhjo condiciones favorables, la sobrevids 4=
de 5 afios es del 21% para la eaclerozante y del 13% para la osteoliti-

ca,

SARCOMA PRIMARIO DE CELU LAS RETI-

CULARES DE HUESO
Rasgos clinicos: Ocurre en personas jévenes (75% en menores de 40
afios vy 35% en menores de 20 aflos). Los signos v sintomas con ire
ouencia estan ausentes, a menos que hajp inflamacién del hueso involu-
crada {upualmente una extremidad) sin o con dolor atenuado; puede ha
ber linfadenopatia local. El pacienle permanece en un estado de buena
salud.
N\ anifestaciones orales: Se presenta con mayor frecuencia en la mandf
bula ¥ en el hombre. El dolor es el principal afntoma y permanece du
rante algunos meses o un afioc o mas antes del tratamienio. Hay infla-
macién demostrable y engrandecimiento del hueso. La mucosa no estd
ulcerada v el cambic en textura ez minimo. lios dientes se aflojan de-
bldo a la destruccién dsea. Cuando se presenta en el maxilar, hay -
expancién del hue so y sintomas de obstruccién nasal debido al creci-
miento superior del tumor dentro del piso de las fosas nasales. FEl pa
clente no exhibe esignos o sintomas sistémicos del mal.
Rasgos radioldgicos: Hay una radiolucencia difusa que involucra el hue
8o alveolar con destruccidn del hueso de soporie del diente. Raravez
hay una reaccién poriosteal significativa. Los rasgos son los de un -
neoplasma maligno.
Rasgoe histolégicos: Dependen de una biopsia adecuada, ya que el teji-
do oral frecuentemente muestra considerable infiliracién inflamaloria celuz

lar.
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Pronéstico y tratamiento: Puede ser radiosensitivo, por lo tanto, su -
respuesta es buena y no se justifica la ampu:técién o cirugfa radical,
Lia sobrevida de 5 afios es del 73%; de 10 afios es del 56%, Sin em-

bargo, el prondstico debe ser reservado.

MIELOMA MULTIPLE
Neoplasma de hueso que se origina de células

en la médula dsen, que se parocen mucho a las células plasméticas, -
constituyentes comunes de un infilirado inflamatorio. Algunos dicen que
es multicéntrico en su origen, mientras que otros soatienen que es dni-
co en =u origen pere que da metdstasis rapidamente.
Raagos clinicoa: Se presenta en hombres predominantemente entre loa
40 v 70 afios, Como primer rasgo estd el dolor y, por la naturaleza
deatructiva, las fracturas son comunes. Ocasionalmente hay inflamacién
de la zona. ‘
Manifestaciones oralea: Es mis frocuente en la mandibula, en las Aress
hermatopoyéticas mas activas (regién de molares, rama y angulo). Se
presenta dolor, inflamacién, expanaidn del maxilar, adormecimiento y --
movilldad de los dientes. Las leajones exiradseas se parscen a en-z-
grandecimientos gingivales o épulia.
Rasgos radiolégicon: Revela numerosas areas sutiles socavadasz en una
variedad de huesmos (vértebras, costillaz, crinee), maxilares y termina--
les de huesos largos), silios activos de hematopoyesia. Varfan de ta-
mafio desde unoz milimetros, hasta un centimeiro o mas de diametro,
pero no hay reaccién dé2ea periférica. Pueden verse lesiones difusas
destructivas.
Laboratorio: En muchos cesos se encuenira: hiperglobulinemia, proteina
de Ience-Jonea en la orina o anemia.
Rasgoos hislolégicos: Hay pedazos de células f{ntimemente empacadas, se
mejando células plasmaéticas. Ocasionalmente =e ven dos nucleos dentro

de una membrana simple, pero la actividad milélica no es grande. Pue



-96-

de estar presmente un halo perinuclear.
Pronéstico y iralamiento: Ea puramente paliative, ya que termina fatal
mente en un periodo de 2 a 3 affos. La radiacién (X) puede pro-

longar la vida y mitigar el dolor.

MIELOMA SOLITARIO DE CELULAS PLAS_
MATICAS

Involucra un solo hueso y liene un excelente -
prondstico. Todos los casos do sobrevida de mas de 3 affos, sin e-
videncia de metastasia o de diseminacidén, pueden considerarse como -

verdaderos mielomas solitarios.
E1 tratamiento debe ser un procedimiento conservadox relalivo
para exradicar la lesién simple. La dificultad para distinguirlo del --

mieloma miuliiple deb: tomarse en cuenta.

Tumores metastisicos de los maxilares
Son de gran significacién clfnica, ya que su apari
cién puede ser la primera indicacién de uno maligno no descubierio,
detectado en un sitio distante, o bien, la primera evidecia de disemina-
cidén de un tumor conocdido desde su sitio de origen.
Ramgoe clinicos: Puede sor completamente asintomatico, pero general
merte el pagiente #e queja de incomodidad o dolor seguido de pareste-
#'a o anestesia del hbio o del carrillo {por involucracién del nervio)..’
Lioa 2jentes en el Area afectzda se aflojan y se exiruyen. A veces el
dolor es de cabeza. La mandibula se encuentra mas comunmente a-
fectada en el Area de molares, predominantemente (depésilo rico en -
tefldo hematopoyético); el modo de difusién parece ser por via hema_
tbgena y las células tumorales tlenden a depositarse en este tejido vas
cular medular. Una inflamacién del maxilar se encuenira constantemen

te.

Rasgos radlolégicos: No producen apariencia radiogréfica patognoméni



-97-

ca. Muchos producen lesiones osteoliticas y aparecen como una ra--
diolucencia, clertos tumores producen leaionea osteoplasticas o lesiones
caracterizadas por la produccién de huesmo; tales lesiones se manifies--
tan como iresm radioopacas o esclerdticas y estdn mas a menudo aso
cladaa con carcinomas de la prétata o en ocaziones del pulmén o del
pecho. Puede estar relatfvamente bien demarcada y confinado o puede
exhibirse difuso, pobremente limitado, involucrando una considerable -
porcién de hueso. Se pueden observar fracturas patolégicas. Los
carcinemase primarios en el pecho, la préststa, loa rifiones, la tiroi--
des y la vie gastrointestinal, son los que dan metdstasis a los maxila
res mas comunmente;el nsoplasma en fdtero o adrenal y el melanoma
maligno de piel den metdsiasia a hueso; finalmenie, ellipoma maligno y
ol mieloma mudltiple se encuentran con frecuencia en los maxilares, aun-
que no mse puedan considerar como verdaderoas tumores metastdsicos,
Prondstico y tratamiento: El prondetico es grave, ya que casi siempre
es un signo tzrdio del mal neopldsico. EI alivio de los =2{ntomas y pa-
litatvos sun la dnica via de trabajo, ya que el mal es fatal,

Exlsten oiros tumores que tienen secuela en hueso, pero en -
forma secundaria como: ol fibrosarcoma (fefido coneclivo}, hemangioen
dotelioma (origen mesenquimatoso), o el: Schwanoma maligno (tejido -
nervioso}, que deben tratarse conforme el tefido de origen que se en~

cuentra involucrado y la le&idn ésca es de menor importancia en’ estos

casoa.
¢) Tumores y quistes de origen odontogénico
Tamorss ectodérmicos de origen odontogénico.
AMELOBLASTOMA
Es un neoplasma de itefido del Srgano del es-
malte.

Rasgoe clinicos: Se presenta a cualquier edad (la mitad de ellos en-

tre los 20 y 40 afioa) en la mandfbula (80%), en el area de molares y
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en la rama (3/4 paries de los camos). Empieza como una lesién cen-
tral de hueso, destrucliva, lenta, que tiende a expander méas que a -~
perforaxr v rara vez es dolorosa. El trauma se asocla con este tu-~
mor (extraccién, quistectomfa, etc.). Es maligno solo en un 2% de -
los camosa, que es muy bajo.

Rasgos radlolégicos: Una apariéncia departamentel con septa Saeca que
ee exliende enire la masa radiolicida; en casrs maduros es multilocu-
lar o unilocular. Lo periferia esta lisa vn la radiograffa, no asi en
la operacién. LEn casos avanzodoz ae ve adelgazamients cortical, Mu
chas lesiones =e mantieatan radiograficamenle similares al ameloblas-
tomn.

Rasgos hizlolégicos: Dos tipos histolégicos dierentes se presentan: né
lulaz que recuerdan ameloblastos y otraa que recuerdan reticulo esire
llado (stellate). E1 estroma puede ser de fibram coligenas densas o
un Hpo de tejido coneclivo relalivamenie inmaduro.

Prondsetico y tratamiento: IL.o completa remocién del neoplasma parece
disminuir su recurrencia. FEs Altamente radloresiastente: E1 prondstico
os favorable, ya que 3 un problema local y solo causa muerie si in-

volucra estructuras vitales,

QUISTES ODONTOG ENICOS

Son quiastes desarrollados, procedentea de tejfi-
do de formacién de loe dientes, Estos quistes que me presentan desde
la infancia hasta la edad adulia desiruyen hueso conforme crecen {por
mitosis de células epiteliales de las paredes del quiate). La parte ez
ponjosa del hueso ofrece menor reamistencia que el hueso cortical, asi
que estos me agrandan dentro de la porcién medular del hueso. El hue
so corilcal se atrofla por la presidén y se adelgaza {grosor de céiscara
de huevo). A menudo se erosiona lo suficienie como para permitir una
france perforacién. Un quisle puede llegar a ocupar un segmento com-

pleto de la mandibula ¥y se agranda lo suficlente como pars provocar u-



~-99~

na distorcién facial. En general, los quistes odontogénicos tienen pare
dem densas, que pueden degenerar y formar un "lumor mural". Se --
han descrito tanto ameloblastomas como carcinomas epidermoides proce_
dentes de paredes de culstes odontogénicos. Seghr su procedencia, -
#e claeflican en:

Q. Folictlares: Erote epitelial de la lamina dental o de la envoltura del
germen dentario: FPrimordial, Dentfgero, Multilocular.

Q. Periodontal: (restos de Malassez) Radicular (Periapical), Resi---
dual, Lateral y G Ingival.

Estan localizadoa dentro del hueeso o involucran hueso secun-
dariamente (q. nasoalveolar,; eroasién superficial de la superficie exter-
na del maxilar superior).

Rasgos radiolégicoa: Por su caracter asintomatico, se descubren en -
radlografias de rutina, su tamafio y forma varian dependiendo de =u
origen o localizacién. Se ve como una zona radiolicida dentro del --
hueso y eatd, por lo comin, rodeada de una fina l{nea blanca {wna
lamina dura) que no siempre aparece radiogrificaomente. Puede haber
desplazamiento de rafces dependiendo de la localizacidn del quiste.
Pronéstico y iratamiento: La enucleacién completa por maniobras qui--
rirgicas, es el tratamiento de eleccién y depende del tamafio ¥y localiza
" cién del quiste. EI prondstico es favorable (no tiende a recurrir), -
siampre que no haya involucrade eatructuras importantes (seno maxi--
lar, canal mandibular, dientes, etc.), porque puede presentarse otro -
quiste, Ej.: quiste ciliado quirtrgico, quiste de retencién del seno ma-

xilar, quiste traumético (vidi infra).

TUMOR ODONTOGENICO EPITELIAL CAL-~
CIPICANIE (Tumor de Pindborg)
Es casi igual que el ameloblastioma.
Rasgoa clinicos: Se presenta en area de prcmo arey mandibulares y -

asociado a un diente impactado.
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Rasgos radioldgicos: Aree radiolicida difusa o blen, combinacién de -
radiolucencias y radioopacidades, con mucho trabeculado éseo, peque-
flo e irregular,

Rasgos histolégicos: Degeneracidén intracelular consdiderable, que pro-
voca espacios ezfériccs llenos de material eosindfilo homogeneo; estie

material se calcilica en forma de anillos de Liesegang y la calcifica-~
cién puede ser muy extensa.

Pronéstico y tratamiento: Es invasivo localmente y tlende a recurrir;

su tratamiento es similar al del ameloblasioma,

ADENOCAMELOBLASTOMA

Raro tpo histolégico de ameloblastoma, se ca-
racteriza por la formacidn de estructuras tubulares por loz componen--
tes epiteliales del neoplasma.
Rasgo= clinleccs: Ea mas frecuentz en mujeres (2 x 1), se presenta -
por {gual en el maxilar y en la mandibula, antes de los 21 afios; =e a
socla a un dients imnpactado o parece originarse en paredes quisticas.
Raspgos radiolégicos: Lesién destructiva que puede o no estar circuns
crita, parece ser mas pequefia que el ameloblastoma.
Rasgoa histoldgicos: Células colocadas en forma de tdbulos o adenoma-
totden. Entre el tumor se pueden ver pequefias calcificaclone= (intento
de formaciénide esmalte?). La leaidn invariablemente estd encapsuleda,
en coniraste con el ameloblastoma.
Prondetico v tratamlento: Cirugia conservadora, no hay recurrencia ni

metastasin, ya que no es invasive localmente.

Existon otros tumores de origen déniaric que no se originan
directamente en el hueso, pero que tienen rasgos radiograficos percep
tibles que pueden confundir el diagnéstico diferencial, tales son lo= ca
sos del Ameloblastoma pigmentado, Fibroma ©@dantogénico (maligno), -
Fibrosartoma odontogénico (maligno), en los que solo se establecen -~
diagnémtlcos por medio de blopsias y au tratamienio e¢s de acuerdo al -

caso, as{ como su profdstico.
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Tumores mesodérmicos de origen odonlogénico
MIXOMA ODONTOGENICO

Su origen odontogénico ue deriva de la ausen-
cla universal de oiros huesos del esqueleto.
Rasgos clinicos: Aparece en la tercera o segunda década de vida, -~
sin predileccién de sexo o do maxilar, pero si amvociado a un diente -
ausenie o embebido. Crecz lentamente, el dolor puede o no estar pre
sente y expande ¢l hueso.
Rasgos radioldégicos: Apariencia moteada o de colmena; en ocasiones
aparece como radiolucencia expansiva destructora con un pairdén multilo
cular.
Rasgos histoldgicon: Acomodo holgado de células esielarems o en forma
de huzo; la sustancia inlercelular es mucolde y presenta delgados -
capiiares.
Prondetico y tratamiento: Eacisidén quirdrgica seguida de cauterizacidn.
La invasidén incidlosa local hace dificil su completa erradicacidn y el
problema aumenta por la naluraleza gelatinesa del tefido. El prondm-

tico es bueno pero la recurrencia es alla.

CEMENTOMA

Es de ovigen de cemento o una peculiar reac--
cién del hueso periapical. No se considera neoplasma estrictamente.
Resulta de un trauma débil pero crénico {oclusibn traumética?)
Ramgos clinicom: Se presenia cerca de la membrana periodontal alre-
dedor del 4plee de los dientes, eon personas mayores de 20 afios y con
mas frecuencia en mujeres. Preferentemente ataca dientes anteriores y
premolares mandibulares; si coincidentalmente tienen caries o traun}a, -
los dientes estan vitalea.
Rasgoe radiolégicos: Lesidén aamintomalica, me descubre por examens de
rutina. Presenta diferentes etapas: la eiapa termprana (e tapa ostacliti-

ca), Area circunscrita de fibrosis perlapical con desiruccién localizada
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de} hueso, aparecce radioldcida;' segunda etapa {etapa cementoblastica)
comienzo de calcificacion en el area radioldcida de la fibrosis con in-
cremento en la actividud osteoblastica; tercera etapa {(etapa madural,
radioopacidad definida bordeada polr una delgada l{nea o banda radiold
clda, cantidades excesivas de material calcificado se depositan,
Prondstico y tratamionto: Consiste en reconocer laccondicién y obmer
varla periddicamoente. Lo necesidad de probar la vitalidad de la pul-

pa no puede enfalizarse severamente,

CEMENTOMA VERDADERO
Crecimiento bulboso de cemento en la raiz de

un diente, la extraccién estd justificada.

DENTINOMA

Compuesio de deniina y tefido conectivo.
Ramgos clinicos: Predomina en la mandibula {4rea de molares) y se
ssocia a un dlente impactado en pacientes jévenes. Se presenta inflema
clén, dolor, pexforacién de la mucosa e infeccién mubsecuente.
Rasgos radiolégicos: Area radioldcida encel hueso que contiene una ---
gran masa solitaria opaca o bien, numerosas masas radicopacas pe--~
quefias o irregulares.
Rasgoa histolégicos: Compuestos de masas de dentina regular e irregu-
lar llamadas "dentinoide"” u '"osteodentina'i,
Prondstico y tratamiento: Esacisidn quirdrgica con curetaje del drea. -
Tlenen una capeula de lojido coneclivo que si se deja pueden regurrir.
La losidn es benlgna, nunca sulre metdstasis, perc puede haber consi-

derable destiruccién (sea local.

Tumores mixtos de origen odontogénico
Son tumores conaiderados como entidades patoldgi-

cas compuesias de varios elementos; entre ellos podemos considerar:



-103-

Flbroma ameloblastiico, Sarcoma ameloblastico (maligno), Odontoma, -
Odontoma ameloblastico. No se pueden diterenciar uno de otro, ac--
tdan conjuntamente, provocan los mismos problemas y dan las miamas

caracteristicas.de los tumores separados que los originan.

ENFERMEDADES DE ORIGEN MICROBIANO

a)Enfermedades de la pulpa y el tejido periapical

Enformedades del tefido periapical
OSTEOMIELITIS
Es una inflamacién del hueso y de la médula §
sen, reasullado de una infeccién odontogénica o de otras siuaciones simi
lares. Puede ser aguda, subaguda o croénica.
Oeteomlielilis aguda supuraitva:

Secuela de una infeccién periapical, resulta en una difusa
extensién de la infeccidn en todos los espcios medulares, con necrosis
subsecuente de cantidades variadas de hueso. Puede estar localizada
o involucrando un gran volumen de hueso. Uncebsceso virulento, no
encapeulado, puede extenderse espontdneamente a través del hueso, -
o uno crénico o incluso un quiste, pueden sufrir una exacerbacién aguda
(por traumatiemo o cirugia) ¥y desencadenar la osteomielitis. Loa prin
cipales microorganismos que me encuentran son: Estafilococos aureos,
Eestafilocqcos albus, Esireptococos variados y organismos mixtos. ILos
casom de osteomielitiz especifica infeccioma en tuberculosis, sifilie, acti
nomicosis, stc. se consideran en la enfermedad.

Rasgos clinicos: Se puede localizar en el maxilar ( masn localizodn) ---
o en la mandibila (mas dfuso) y a cualquier edad; en nifios o jévenes
es particularmente agresiva y se cree que es de origen hematégeno;
los adulios padecen dolor mevero, manHiestan elsvacidn de la temperatu
ra con linfadenopat{as regionales; la cuenta de células =anguineas blan-

cag me eleva. Low dientes se aflojan y duelen y el comer es diffcil o
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impoeible. En casos mandibulares ea comdn el adormecimiento del 1a
blo. Antes de que ame desarrolle periostitis, no hay inflamacién ni en
rojecimiento de plel o mucosa.

Rasgoe radlolégicos: Progresa rapidamente y presenta evidencia radio-
grafica a la primera o segunda semana. El trabeculado individual se
vuelve velloeo e indiferenciado y empiezan a aparecer Areas radiolicic
das,

Rasgos histolégicos: Los espacios medulares eatan llenos de exudado
inflamatorio, que puede o no transformarse en pus:z Los osteoblastos,
que bordean el trabeculado d3eo, estin, generalmente, destruidos. EIl
trabeculado pilerde su viabilidad y swire resorcién lenta.

Prondstico y tratamiento: Debe establecerse y mantener un drenaje, --
posteriormente se trata con antibidticos. Cuando la enfermedad se a
tenta, el hueso que ha perdidoe su +vitalidad, comienza a separarse del
hueso vivo; cada fragmento mseparado de hueso muerto se denomina se-
cuestro, si es pequefio, se exfolia gradual y espontineamente a través
de la mucosa, 8l es grande, debe retirarse quirdrgicemente o de o-
tra manera seria demasiado lenta su reincorporacién. A veces ae -
forma un involucro, cuendo el secuestro se rodea de hueso vivo. Si
la oateomielitie no se trata, se convierte en periostitis, abascesos o celu

litis. Laa fracturas patolégicas ocurren por debilidad dsea.

Osteomielitis crénica mupurativa:

Puede ocurrir después de que la fase aguda se subsidia,
o puede presentarse ain la fase aguda. Los rasgos clinicos son simi-
laves a los de la osteomielilis aguda, pero atenuados. La masticacidén
ee posible, pero no confortable. Peridédicamente pueden ocurrir exa--
cerbaciones aguadas del estado crdénico y presentar todos los rasgos ca-
racteristicos de éesta. Puede perforar el hueso y formar una f{stula,

Debe ser tratada bajo los mismos principlos terapéuticos.

Osteomleliiis esclerosante crdnica local {Osteilis condensante):

Ee una reaccién poco usual del hueso ante una infeccién, o--
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gurre en casoa de resistencia tisular muy elevada o en casos de una
{nfeccién poco severa.

Rasgos clinicos: Se presenta en personas [évenes menores de 20 a--
floa. El dlente com@nmente involucrado es el primer molar inferior;

se presenta dolor atenuado, asociado a una pulpa infectada.

Rasgos radiclégidoa: Se ve una masa radioopaca bien circunscrila de
hueso esaclerdtico que envuelve y se extiende por debajo del apice de
una o ambas rafces. La infeccién actia més como estimulo que como
frritante y la formacién es mas rapida que lo deatruccién,

Rasgoa histolégicos: Tna masa densa de trabeculado 6zeo con pequefio -
tefido medular intersticlal. La actividad osteoblaastica subsiste.
Prondstico y tratamiento: Il diente debe, por lo general, exiraerse; -
el ‘hueso eaclerdtico no esti pegado al diente y permanece después -
de la extraccidn. Ya que el hueso se defiende convenientemente, no

debe intentarse la remocidn quirdrgica.

Osteomieliiis eaclerosante crénica dffuna:

Representa una reaccién proliferativa del hueso a una in
feccién de bajo grado.
Rasgos clinicos: Ocurre a cualquier edad, pero es mas comdn en --
personas mayores en areas edéntulas. A menudo no presenta indica-
clones clinlcas de su presencia. Se puede exacerbar a una fase aguda
en la que hay supuracién moderada, muchas veces se acompafia de u-
na ffetula; en tales casos sdlo hay dolor tenue y mal sabor de boca.
Rasgos radlolégicce: Se ve como esclerosis difusa de hueso y el l{mi-
ts enire la esclerosis y el hueso normal es indistinto.
Rasgos histolégicos: Trabeculado de hueso denso e irregular, parte del
que estd bordeado por una capa activa de osteoblastos. En ocasiones
me ven areas de actividad osteoclistica.
Prondstico y tratamiento: La leslén es a menudo demasiado exiensa
para removerse quirtrgicamente. Swire exacerbaciones agudas que se

tratan adminfetrando antibidticos. Progresa lentamente, no es particu--
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larmente peligrosa ya que no-es destructiva. S1i «n diente esti pre--
sente en una’'de estas Areas y debe extraerse, es de tomarse en cuen
ta la probabflidad de infeccién y cura prolongada. El hueso es rela-
t{vamente avascular y responde pobremente a awalquier infeccién bac-

teriana.

Osteomielitls crdnica con periostitis prolfierativa (Osteitis esclerética -
erénica no supurativa de Carré):

Ea emencialmente una osteceaclerosis periosteal andloga
a la eeclerosis endosteal de osteomielitis local y esclerdtica dffuaa.
Rasgos clinicoa: Se presenta en personas }dvenes, antes de los 25
afloes de edad y mae frecueniemente involucra la superficie enterior de
la tible. Tiene definitiva predileccién por la mandibula, rara vez por
el maxilar.. Los paclenies 8o quejan de un dolor de muela o dolor
en la quijada y de uwna inflamacién dura en la superficle externa de la
miama; eslo dura algrnas semanas,
Rasgoe radioldgicos: La radlograif{a revela un diente carioso opuesto
a la maea énea dura. Une radiografia oclusal muesira un sobrecreci
miento local de hueso on la superiicie externa do la labla cortical y -
puede mostrar por si misma una delgada, pero definida, capa cortical.
Rasgoe histoléglcom: Compuesto de nuevo hueso reactivado y tefido os-
teoide, conla mayor parte del trabeculado bordeado por osteoblasios.
La reacclén periosteal es un resullado de la infeccidén del diente carioso
que perfora la placa coriical v se atenda estimulando al periostio mas
que produclendo la comtn periotitis supurativa.
Pronéstico y tratamiento: El mejor tratamiento es la remocién del dien
te carioso infectado sin intervencién quirdrgica para la lesién pericateal.
Ocurre gradual rermodelado de la mandibula restaurande la asimetrfa -

facial original.
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b)E xtensién de infeccionee orales

SINUSITIS
Inflamacién aguda o crénica de los senos ma-

xflares debido a exiensidén directa de una infeccién dental, catarro co-
man, infltenza o males exantematosos; por expansién de la infeccidén
en sencs frontales o paranasales y viceversa o por agresién irawmati
ca de loe senos con inflamacién superpuesia.
Sinusitin maxilar aguda:

Se presenta debldo a un absceso periapical agudo o a -
una exacerbacidn aguda de uno crénico.
Rasgos clinicos: Dolor moderadamente severo con inflamacién sobre
los smenos, dolor a la presién, dolor referido a dientes u oido, descar
gas de pum a la fosa nasal y respiracién fétida; flebre y malestar.
Rasgoa histolégicos: La cubierta del meno puede mostrar un tipico in-
fitrade inflamatorio =gudo con edema del tejfido coneclivo y a menudo -
hemorragias,
Pronéstico y tratamiento: Primero la remocién de la causa infectante

v adminieiracién de antibidticos.

Sinusitis maxilar crénice:

Puede derivar de una lesidn aguda subsistente o existir
crénica deede un principio.
Rasgos clinicom: Estan generalmente ausentes loe sfiniomas y signos
v mse descubre por rutina, algunas veces hay dolor vago o sensacién -
de mala respiracién del lado afectado. Puede haber una pequefia des-
carga de pu2 a la fosa nasal y respiracién iétida.
Rasgos radiolégicon: Si es visible se apwicia cierre del seno, tapona-
do debido al tefido hiperplamtico. Deben compararse ambos senos.
Rasgos histolégicons: La mucosa que recubre al @seno muesira marca-
do engrosamiento y desarrollo de pdlipos en el seno que son simple te_
Hdo de granulacién hiperpldsiico con infiliracién linfocitica y a veres -

célulaes plamméticas, Este tefido tiende a llenar y obliterar el seno. A
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veces molo hev infillracion linfocftica moderadat
Pronéetico y tratamiento: Eliminacién de la causa del mal y remoecién

de la membrana afectada. EI] prondstico es bueno.

ARESION ¥ REPARACION

a) Agresiones ffeicas y quimicam de la cavidad oral

Agreonionea fisicas del hueso
QUISTES TRAUMATICOS

Ee raro que los quistes traumaiicos se presen
ten ya sea en el maxilar o en olros huesos del esqueleto; el término
quiste estd en entredicho, va que estas cavidades iIntradseas no estén
revestidas de epitelio. Se cree que su origen es por hemorragia in-
tramedular por agresidén traumética. Aumenta su tamafio por edema
¥ cesa cuando alcanza las paredes corticales del hueso. Puede ser
producto de: 1 )Jlumores &ésoos que padecen degeneracién quistica; 2)
falta en el meiabolimmo del calcio, como la inducida en males paratirol
deos; 3)necrosis de la médula grasa debido a i8quemia; 4)resultado -
#inal de una Infeccidén crénica de bajo grado y 5)osteoclasis resuliante
de unes alterncién circulatoria causada por i{rauma, que crea un balan
ce desigual entr c- :oclasis y reparacién de hueso. So presenta mas

en personas jovenes, en la parie posterior de la mandibula. La pulpa

de los dientes e= vital,

Rasgos radiograficoe: Area radioltclda limitada mas bien débilmente, de
tarmafio varfado (de 1 cm a tode el area dei cuerpo mandibular) .
Prondetico y tratamiento: Al tratar de enuclear el quiste se provoea -
sangrado, que corrige el defecto en 6 & 12 meses. Si el defecto es -

muy extenso, se golocan fragmentos dmeos deniro de la cavidad con -

buenos reaultados.

DEFECTO OSTEOPOROTICO DE MEDULA O
SEA LOCAL DE LOS MAXILARES

Ea blen sabldo que la médula 6902 pyede es--
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timularse en respuesia ante demancas no comunee para aumentar la -
produccién de células sanguineas y que esta médula hiperplistica pue-
da extenderse enire ol trabeculado adyacente del hueso y producir una
osteoporosis radiografica obvia, y adn mas, un adelgazamiento de las
corlicalea.

Rasgos clinicoa: Mas comtn en mujeres (83%), en la mandibula (89%)
lesidén asintomatica 38lo descubferta por eximenes radiogrificos de ru-
Hna.

Raasgos r adlograficoe: En las regiones de los molares mandibulares,
preferentemente, aparece como una zona radiolicida de tamafio varia
do (de milimetros 2 1 cm é mas), con una periferla mal definida, -
indicatlvo de la detencidn de reactividad del hueso adyacente, Con méas
frecuencia en Areas edéntulas, por lo que se augiere falla de regenera
ofén dsea normal despuds de la exiraccidon dentaria.

Rasgos histolégicos: Es médula roja normal, grasa o una combinacién
de las dos. EIl {rabeculado es largo, delgado, irregular y ex de
una capa odonioblastica.

Diagnéstico 'diferencial: Infeccidn dental residual, neoplasma ceniral o
quiete traumatico do hueso.

Pronéstico y tratamionto: Lia radiograffa no es suficiente para estable-
cer el diagndstico cerlero, por esta razdén, debe investigarse quirdrgi-
camente; una vez estableoido el diagndsiico no es necesario ningén tra-

tamiento.

QUISTE CILIADO QUIRURGICO DEL MAXI-
LAR
Se presenta después de una operacién de Cald
well -Luc; el epilello del seno maxilar se atrapa a lo largo de la linea
de acceso qulm':rgic;: al seno, prolifera formando un quiste verdadero
separado del seno maxilar, por lo que es necesario volver a interve--

nir,
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Agresfones fisicas de tejldos blandos
QUISTE DE RETENCION DEL SEN O MAXI
LAR
Ee un quiste de retencién de l1fquidos 8in mar-
genes definidas; la radloopacidad es producto de una masa de tejfldo -

suave, mas que de un &rea calcificada; desaparece espontaneamente.

EFECTOS DE LA RADIACION SOBRE EL
HUESO
El hueso por 2f mismo es relatfvamecnts re--
siatente 2 la radiacién X, =in embargo, los osteoblastos son sensiti--
vos, Si la radiacidén es suficientemente intensa, 0l balance normal en
tre la formacién y la resorcién daea me allera. La vitalidad Ssea geo
neral se disminuye y puede provocar osteoporosis. El gran significa-
do clfnico de hueso que e radf{a, es la inhabilidad de éate. pra reag
clonar en la forma normal a la infeccién. Es particularmente peligro-
s0 cuando una {nfeccién prenetra el hueso con poca dfficultad, esto su-
cede on maxilar y mand{ibula. Es imperativo extraer los dientes de -
la regidén que vaya a ser radiada, adn cuwando no presenien caries,
va que se desarrollarén subsecuentemente y van a sexr la pueria de en

trada de la Infeccidén, particularmente ei se hace necesaria la extrac--

ctén.
Gateoradionecrosia:

Es el proceso patolégico que algunas veces sigue a la in
tensa radiacidn del hueso, caracterizada por una infeceién orénica, do
lorosa y necroeis acompatiada de secuestros y en ocasiones defprmidg
dees permanenies. Se cree que hay ires faclores involucrados: radia-
cién, trauma e infeccién. Lia mandibula se afecta con mayor frecuen-
cla que el maxllar, posiblemente debido a la diferente vascularidad en-

tre ambom. La frecuencia de osteoradionecrosis es impredecible y pue
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de bcurrir uin en ausencia de trauma o infeccién, En pacientes con
carcinoma intraoral a loa que me les aplicaron radiacionea, el 13% de-
sarrolld osteoradionecrosia ¥ el 5% murié como renmultado de este mal
6seo, 8in evidencia del canacer originel.
La radiosensibilidad de células y tejidos normales ee como si

gue:

1.~ Radiosensitivas (2500 r) mdédula bsea

2,- Radioresponsivas (2500-5000 r) hueso y cariilago

en crecimionto
3.- Radioresiatentes (mas de 5000 r) hueso y cariflago

maduros .

b) Sanado de heridas orales

Sanado de herida por exiraccién

El sanado de una herida de extraccién no difis
re del sanado deo olra herida en el cuerpo, excepto que esta se modi-
fica por la psculiar stiwacién anatédmice que existe después de la remp
cién de un diente. v
Reaccion inmediata después de la exiraccidn: La sangre que lenn e~
alveolo me coagula, las células rojas se alrapan en la malla de fibrina
y las terminalee de los vasoas sanguineos en la membrana periodontal
se mellan, Lae horas sigulentes a la extraccién son corftices, si el coa
gulo se desprende, la cura va a tardar mucho y puede ser muy delore
es. ‘
Ferida de un dia: En las primeras 24 horas ocurren varios fendmenos
principalmente do alteracionex en cl lecho vascular. Fhy vasodilalacion
y digeetion de los vasos sanguineos remanentes de la membrana perfo--
dontal y movilizacién de leucocitom sl area inmediata alrededor del coa-
gudo. La superficle del codgulo sanguineo se cubre por una delgada ~

capa de fibrina; el coagulo por ={ mi=mo muesira areas de coniraccién
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E1l colapso del tefido gingival, ain soporie, dentro de la aperiura de
una herida fresca por exiraccién, es de gran ayuda para mantener

el coagulo en poaicidn.

Horida de tres dias: Hay prcliferacién de fibroblastos, de células de
tejfildo conectivo en los remanentes de la membrana periodontal ¥y co-~
mienzan a crecer dentro del coagulo y alrededor de la perioria. Eg
te coagulo forma un andamio mobre el que las células asociadas con -
el proceso de cura pueden migrar. IEs solo una estructura temporal
v @e reemplaza gradualmenie por tefldo ds granulacién. 1 epilelic en
la periferia de Ia herida, exhibe evidencias de prolHerecién en forma
de aclividad mitdtica tenue, ya en este momento. La cresta del hueso
alveolar que delimita el margen o cuello del alveolo, exhibe principios
de actividad osteoclastlca. Se puede ver proliferacién de células endo
tellalee que sefialan ol comienzo de crecimiento capilar en el area de la
membrana periodontal,

Ferida de cinco dfms: El coadgulo sanguineo empieza a sufrir organiza-
cién por el crecimiento hacia adentro, alrededor de la periferia, de £
broblastoes y pequefios capilares ocasionales de la membrana periodon-
tal residual, ILo®& remanentes do la membrana periodontal estan visi--
bles, pero no hay evidencla de neoformacién ésea significativa. En al
gunos casos, puede empezar a formerse . Una capa densa de leucoci
tos se acumula sobre la superiicie del coagulo y el borde de la heride
continda exhibiendo proliferacién epielial.

Horida de siete dias: El coagulo sanguineo eetd bien organizado por ii
broblastos que crecen por todo el coagulo sobre la malla de fibrina, -
En esta clapa nuevos capilares delicados penetran al certro del coagu
lo, lo® remanentes de la membrana periodontal ce degeneran gradual--
mente ¥ ya no son reconocibles como tzles, La pared del alveolo é--
seo aparece ligeramenie desgastada. Algunas veces se puede.ver tra-

beculado oeteolde que se extiende de lam paredes del alveolo. Lia pro

lferacién epielial sobre la superficie de la herida se axtiende, pero la
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herida no estd cubierta totalmente (regién de molares). En alveoclos
pequefios, la epilelializacién puede estar completa. ILos mérgenes del
alveolo presentan resorcién osteocldstica prominente. Fragmentos de
hueso necrosado (fracturados al momento de la extraccién) se ven en
au proceso de resorcidn o secueairacidn,

Herida de éhtorce dfan: Fl coagulo original aparece completamente oT_
ganizado ¥y reemplhzado por tefido de granulacién maduro. Trabeculado
muy joven de hueso sin calcificar se forma alrededor de la periferia
de la herida desde las paredes del alveolo., Este hueso se forma por
oeteoblastos derivados de célulae pluripolenciales de la nembrana perio
dontal original, que asume la funcién osteogénica. FEl hueso cortical
original del alveolo sulre remodelacién, as{i que no consiste mas que
de una capa densa. La cresta del hueso alveolar se redondea por
resorcién osteoclastica. Para entonces, la superficie de la herida Te
cibe una completa epitelinlizacidn.

Ferida de veintiun dfas: Empieza la etapa final del sanado, durante la
que hay continua deposicién y resorcién modeladora del hueso que lle
na el alveolo. Mucho de este hueso temprana estd pobremente calcifica
do. Evidencia radiogradfica de formacién émea se aprecia 6 u 8 sema-
nas después de la extraccidn y, atn 6 moeses después se puede apre
clar diferencia entre el hueso nuevo y el adyacente. La cresta alveo-~
lar e® mas baja que la de los dientes vecinos y si la tabla externa se

remueve, provoca pérdida ésea de la oresia y del aspecto bucal.

Complicacién en el szanado de heride por extraccién
ALVEQOLO SECO (osteitis alveolar) (alveolitis =me
ca dolorosa)
Es la mas comdn y baésicamente es una osteo-
mielitis local en la que se desintegrd o perdid el codgulo sanguineo, --
con la produceién de un mal oloxr y dolor severo, pero sin supuracién.

El nombre deriva del aspecto que presenta el alveolo deepués de per-
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dido el coagulo: una apariencia seca debido al hueso expuesto. Esta
complicacién ae presenta dentro de los primeros dfas despuéas de u-

.2 PR
na extraccion hasta una memana o mas:

CURA FIEROSA DE HERIDA POR EXTRAC
CION
Ea una complicacién rara que ocurre mas a

menudo cuando la extraccién se acompafia por la pérdida de ambas
tablas {externa e Interna) con pérdida del periostio. La leaidn es *-
generalmente asintomatica y =e descubre sdlo en radiografias de ruti
na.
Rasgos radiolégicos: Un area radiolicida circunscrita en el sitio don
de previamente existié una herlda por exiraccién y puede confundirse
con una infeccién residual, un quiste reeidual o un granwloma.
Rasgos histologicos: Consiste en paquetes densos de fibras colagenas
con fibrocites ocasionales y algunoe va®os sanguineos. La lesién es
esencialmente tefido fibroso cicatricial con poca o nula evidencia de o-
eificacién, La infiltracién de células inflamatorias es minima o estd -
ausents,
Prondstico y tratamiento: La escisidn de la lesion, con el propésito de
sstablecer el dlagndstico a veces, pero no siempre, va a resultar en

una cura normal y subsecuente reparacidn dmea del defecto fibroso.

DISTURBIOS DEL METABOLISMO

a) Aspectos de enfermodades metabdlicas

Disturbios en ¢l metaboliamo de los minerales
CALCIFICACION PATOLOGICA
a) Distréfica: Se depositan sales de calclo en
los tefidos muerioce o degencrados. IEa el tipo mas frecuente. Se -~
presenta en las Areas de necrosis tubercular, los vasos sanguineos en

artericescleroala, las cicatrices y las Arecas de degeneracién grasa. -
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No depende de un aumento de calclo manguineo, sino de twn cambio -
en la condicién local del tefido (alcalinidad). En la boca las &ireams
maAa frecuentemente relacionadas =on la lengua, la encfa, el carrillo y
la pulpa de los dientes, ghe se califica en un iipo noduler {calcifica--
cién de tefido conectivc hialinizado) mis o menos en la cimara pulpar
v ol tipo muliicéntrico (alrededoer de células necréticas) méa= frecuente
en la porcién radicular..

b) Melastisica: Laz sales de calcio se precipital -
en tefidos no dafiados previamente. Se debo a un exceso de calcio -
sanguineo por disminucién del caicio de los huesos y causa un aumen-
to de nivel en sangres. Qeurre en hipervitaminosis D, hiperparatiroidis
mo y se presenta en los rifiones, loa pulmones, la mucosa géstrica
v la capa media de los vasos sanguineos.

c) Calcitomis: Presencia de calcificacién en o deba
jo #e la piel. Hay dom tipos: circunscrita {forma localizada)} y univer
sal (forma generalizada), ésta Gltima algunas veces asociada con es-

cleroderma.

CALCIO

Es importante en la formacién de huesos y dien
tes, en la ma nutencién de la estructura esquelética, estructuras denta-
les, permeabilidad normil de las membranas, rilmo cardiaco normal y
otras exofaciones neuromusculares, asi como en la coagulacién de la
sangre., Su rango éptimo-es de 9 a 11mg/100ml; por debajo dé esto,
produce conduccién nerviosa disminuida y rigor muscular. El nivel de
calcio lo controla la accién de las glindulas parativoides (vitamina D,
hormonas paratiroides, tiroldea y esteroidea). El requerimento diario
es de 0.65 a 0.8 gm (70 kg de peeo) para adultos, y de 1 gm para

nifios,
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FOSFORO

La mayor parte del fésforo easti {ntimamente -
relaclonada won el crlcio en el melabollamo de huesos y dientes; ac-
tia también en otros procesos vitales. El nivel normal de fésforo i--
norganico es, en mangre en adultos: 2 a 4 mg/100ml y en nifios de 3
a Smg/iOOml; estor niveles se mantienen por balance de varios facto-
rem, como la hormona paratireoidea, la actividad fosfitica y la vitamina
D. La ingeatidn diaria debe ser de 1.25:gm para adultoz y de 1.5gm
para nifioa en crecimiento. Tn ralas con dietas bajas en idsforo hay

retardacién del crecimiento y severo raquitiamo.

MAGNESIO

Parece participar on cada mecanismo fosforila
dor; este i6n es necesario para la actividad de varias enzimas. La
mayor conceniracion de magnesio se encuenira en los huesos (aus ce-
nizas contienen 0.5 a 0.7%). Tha concentracidén excesiva en el plasma
produce narcosis y una concentracién baja conduce a hiperirritabilidad
muscular. Se cree que su Trequerimento diario es de 1.5mg. Una in
geatidn maeiva de magnesio produce raquitiemo en animalea en crecimien
to, especialmente ei la ingestién de calclo y fdaforo es baja. EIl nivel
eérico os de 1 a 3 mg/100ml; si el nivel alcanza 5mg/100ml, hay efec-
tos sedativos e hipoténicos, i llega a 18 o 21mg/100ml, hay coma pro-
fundo e incluso muerte. El magnesio se asocia a factores de calcifica--
clén normal y afecta la deposicién de colcio y fésioro. Tene un efecto
benéfico 8! se adminisira en la enfermedad dseca de Paget, Se le con
esidera como inhibidor local de la calciHficacién. ILa deficiencia se ve en

los dientee (hipoplasia del esmalte) y sus estructuras de soporte.

SODIO
El sodlo que no se encuentra en los Huidoe intersii-

clales, estd en los huesoe y cart{lagos. Las cenizas del esmalte con
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Henen 0.3%. EI requerimento minimo em de 1 g diario y el maximo,
#in producir edemsa, va de 35 a 40 grs. El nivel sanguineos normal
es de 160 mg/100ml en sangre y de 340 mg/100 ml en plasma. FEIl -
sodio de los huesos, que comprende cerca del 30% del sodio corporzﬂ,
se localiza en la superficic del enrelado de los cristaleﬂide apalile y -

parece haber mayor cantidad de sodio intercambiable que de calcio.

BARIO Y ESTRONCIO
En el laboratorio se obsexrva gue son necesa-
rio® en el crecimiento y especialmente en la calctticacién de los huesos

y dientes de ratas y cobayos.

ZINC
La conceniracién de zinc en el esmalte v la --
dentina es de 0,20%, que es mayor que el de ofros tefidos (huesos, -
pelo, ufiaz}., Los dientes de personas tuberculosas aparentemente tie

. . : .
nen mam concentracién de zinc que los dientes de personas sanas,

FLUORUROS

S1i existen fluorure2 en el agua en una concen-
tracién de 1 ppmi, pe deben agregar 1 o 2 mg de fluoruro a la diela
diaria, pero se¢ dice que oi no se ingieren de 4. a 5 mg diarios, muy -
poé:o se retiene en el cuerpo. Se acumula lentamente en los huesos
con la edad y rapidamente =i se ingiere an allas dosis. La ingestién
de calcic deepuée de ciexto l{mie minimo va a reducir la absorocidén
de fluorure diarlo. Las intoxicaclones crénicas de fluoruro se oarac-
terizan por calcificacién difusa de tendoncs y fescias muscularss, por
camblos ariri{ticoa exiensos en la espina que producen rigidez y por o8

tecesclercsin de loa huesos,
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Disturbios en el metabolismo de las proteinas
En falta do proleinas ee ven en experimentos de la
boratorio: tamaffio disminuido de maxilares, osteocemento en las rafces
de loa dientes, degeneracién del tejido ccnectivo de la encfa y membra
na periodontal, y ostcoporosiz del hueso alveolar. El requerimento de

proteinas diario es de 1mg/Ke de peso. Los nifos con deficiencia de

proteinaa presentan estancamiento f{sico permanente.

PORFIRIA ERITROPOYETICA (Poriiria congd
nita)

Se transmite como caracter recesivo y ambos
sexos se afectan por igual. El primer signo es la excresién de orina
ro}a que contiene mucha uroporfirina, puede verse al nacimiento o en
los i)rimeros afios de vida. Hay gran folosenaibilidad y aparecen erup
clones vesiculares en la cara, manoe y oiras partes expuestas, que sa
nan lentamente y defan cicatrices. L.os dientes desiduos y los perma-e
nentes pueden mostrar una coloracién roja o café y bajo la luz uliravio
leta exhiben fluorescencia roja. IL.a poriirina tiene afinidad fisica por
el fosfato de calcio. La presencia de poxfirina en los dientes desi---

duoe indica que el trastorno se presentd durante la vida fetal.

Disturbios en el metabolinmo de ocarbohidratos y grasas,
RETICULOENIOTELIOSIS NO LIPIDA O --

HISTOCITOSIS
El granvloma eoezindfilo, la enfermedad de Let-
terer-Siwe y la de Hand-Schuller-Christian son un grupo de msles {n
timamente relacionadoe y considerados como uwna sola entidad nosolégi~

ca con variabilidad de expresiones clinicas. Su etiologia es desconooi
da.
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GRANULOMA EOSINOFILO

Ee una lesién que comienza como una reac--
oién inflamatoria que involucra las estrucluras reticuloendotelizles del
hueso, Se caracteriza por la coleccién de histiocitos y eosinéfilos: -
en proporciones variadee. Se presenta en niffos grandes o jévenes
adultos principalmente.
Rasgos clinicom: M presenta rasgos fisicos, hay dolor local, inflama
cidén y delicadeza; la mandibula y el crinco son los huesoz mas -~
irecuentemente involucradoa. La leaién es destructiva y bien demarca
da. E1l Area destruida se roemplaza por tefido suave que mas tarde
es fibroso.
Rasgos radiograficom: Area irregular radioldcida, la corteza destrui-
da 7 fracturas espontaneas.
Diagnésiico diferencial: Quistes, granuloma periapical o mal periodon-
tal,
Rasgos hiastolégicos: La lesion temprana contiene gran ndmero de co
leciidn local de eosindfilos. Los histiocitos aparentemenie derivan de
las células reticulares de la médula 6mea, contienen ésteres del colea-
terol.
Prondstico y tratzamiento: En la mayoria de los casos, despuéa de --
dos w@emanas de tratamienic, loe ef{ntomas subsanan. EI tratamiento

es curetaje y/o radioterapla (rayos X).

ENFERMEDAD DE LETTERER-SIWE
Loea aignos y sintomas ase dividen en does: loca
les, leelonee de la piel, el higado, los pulmones, el escueleto, ls gan
glios linfdticos, el bazo y pueden ser nodulares o sistémicos; y sistémi
cos, flebre e indispoaicidn.
Raegos clinicos: Una invasién difusa o nodular de los dérganos mencio
nados y/o de loe huezos; en el hueso 1la lesién es destructiva.

Rasgos radiolégicoe: Se ve nodular, destruye el hue=o de una manera
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GRANULOMA EOSINOFILO

Ea una lesién que comienza como una reac-~
cién inflamatoria que involucra las estructuras reticuloendotelinles del
hueso, Se caracteriza por la coleccién de histioclos y eosindfilos .-
en proporciones variades. Se presenia en niffos grandes o jévenes
adulios principalmente.
Rasgoe clinicos: Db presente rasgos fisicom, hay dolor local, inflama
cién vy delicadeza; 12 mandibula v el craneo son los huesos més --
frecuentemonte Involucradoa. La leeidn es desiruciiva y bien demarca
da. FIl 4rea destrulda se reemplaza por tefido suave que méas tarde
es flbroso.
Ramgoa radiograficos: Area irregular radiolicida, la corteza destrui-
da y fracturas esponianeaa.
Diagnéstico diferencial: Quistes, granuloma periapical o mal periodon-
tal,
Rasgos histolégicos: La lesién temprana coniiene gran nimero de co
lecicién local de eosindfilos. ILos histiocitos aparentemente derivan de
las células reticulares de la médula 6mea, contienen ésteres del coles-
terol.
Pronéstico y tratamiento: En la mayoria de los casos, después de --
dos semanas de tra(';amiento, los sintomas subsanan. EIl tratamiento

es curetale y/o radicterapla (rayos X},

ENFERMEDAD DE LETTERER-SIWE
Los signos y sinliomae se dividen en dos: loca
les, lesiones de la plel, el higado, los pulmones, el esqueleto, ls gen
glios linfaticos, el bazo y pueden ser nodulares o sistémicos; y sistémi
coas, flebrn & indisposicién.
Raegos olfnicos: Una invasién dfusa o nodular de los érganos mencio
nados y/o de los huesos; en el hueso la lesion es destructiva.

Ramsgos radlolégicos: Se ve nodular, destruye el hueso de una manera
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so® terminan fatalmente.

RETICULOENDOTELIOSIS LIPIDA
ENFERMEDAD DE G AUCHER
Desorden heredilario del metabolismo de l{pi-

dos en el que se deposita queratina en todo el sistema retfculoendote
lial.
Rasgoa clinicos: Se presenta en infantes que mueren antes del pri--
mer afio de vida, es méas comun en jévenes después de los 10 afios
en donde es mas benigno y viven hasta la edad adulla. Cuando el --
hueeo esti involucrado, la médula ésea muestra cambios di#fusos con
células granulares numerosas, larga®, ligeramente espumosas, con
nucleo picnéticc pequefio, redondo; son las célulasdde Caucher, que
agrupadas reemplazan las estructuras medulares normales.
Pronéstico y tratamiento: En su forma infantil mealigna muexren rapida-
mente; la forma menos virulenta persiste hasta la sexta década de la

vida, cuando el paciente muere por alguna infeccidn interrecurrente.

Las vilaminas solubles en grasa
VITAMINA A

En deflciencias de vitamina A las células epite-
lialee no se diferencian. Hay guoeralinizacién de &élulas epiieliales.
En ratas de experimentacién hay invasién epitelial en el tejido pulpar,
las células formadoras del esmalle se alteran, lo que da como resul-
tado una hipoplasia del esmalte, la dentina es atipica, contiene inclusio
nes celulares y vasculares; loa 'dieg;tea contienen menos cenizas, la e-
rupcién se retrasa e incluso de detiene; ol hueso alveolar se retarda
en su formacién. FEl requerimento diario es de 25 unidades USP por
Kg de peso para infantes; para nifios en crecimiento (2 a 14 afios) es
de 6000 a 8000 unidades USP y para adulice es de 55 unidades USD
por Kz de peso. En hipervitaminosis A se ve fragmentacidén de la epi

finle distal fibular de lo®s huesos largos y pronunciade engrosamiantcr --
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perioateal,

VITAMINA D

Tiene aciividad antiraquitica y las mas impor-
tantes son: vilamina D2 (viesterol, calciferol o ergosterol activado) y
vitamina D3 (colesterol activado). Incrementa la absorcidn de calcio
del canal alimenticio. Una ingeetion diarid de 90 a 100 UI de vitamina
D previene el raquiiismo v se reliene de un 25 a un 35% del calcio -
dizrio; i la ingestidn es de 300 & 400 UI, la retencién del calclo:es
de 35 a 40%., Cantldades mayores producen sintomas tdxico=z, como

pérdida de apetito, retardacidén en el crecimiento y retencién diesminai-

da de calcio.

RAQUITISMO

Lia edad es uno de los factores mas impoitan-
tes en el raquiilsmo, que comienza cerca del tercer mes y termina -
por el déclmo oclavo mee de vida., Se debe a una deficiencia nutricio
nal de calclo, fésforo y vitamina D. Los efectos del raquitismo se re
flejan solo en huesos y dientes de los animales afectados. Los cam--
bloe en el hueso se encueniran en el plalo epifisial, la metifizis y la ca
fla o cuerpo. Los animales jévenes se ven afectados mas seriamente
que los animales mais viejos. El primer cambio ea el cese de caloifi-
cacién de sus discos epifisiales. Ya que la sustancia intercelular fun~
damental no recibe calcificacién, a las células carlilaginosas no se lea
niega la nutricién, por lo tanto no mueren y su continuo crecimiento
vy maltiplicaclén provocan un incremente en la anchura del disco; el --
disco engresa irregularmente porque algunas areas locales se calcifi-=
can. Loa ostecoblastos contintan colocando osteoide alrededor del hue-
2o y las espfculas cartilaginosas en la metéfisis, as{ como debejo del
periostio, en In regién de la metifisis y otras Areas de la cafia. Ya

que el hueso mal mineralizado no es capaz de soportar pesc como hue



-123-

#o normal, los niflos con raquitismo muestran piernas arqueadas, -
En los dientes raquiticos hay una zona ancha anormal de predeniina
vy mucha dentina interglobular. Algunas veces hay hipoplasia del as-
malte (por otras condicionea asociadan). La taza de erupcién de los

dientea deciduos y permanentes se retarda,

RAQUITISMO RESISTENTE A VITAMINA D
E HIPOFOSFATEMIA FAMILIAR
Se presenta en nifios o j6venes adultocs, Ee

un desorden especifico caracterizado por: 1)hipofosfatemia asociada a
reabsorcién tubular renal dieminuaida de fosfato= inorganicos; 2)incide§
cla familiar; 3) raquitiemo y/u osteomalasia que no responden a las
dosie uwsuales de vitamina D y 4)ausoncia de otras anormalidades.
Ramgos clinicos: La forma atenuada e3 solo una simple hipofosfate--
m.la sin manifesataciones clinica® mis que una pequefia disminucién en
la alfura. En adultos hay arqueado de las piernas, ecoriamiento de es
tatura, continua osteomalasia y la presencia de pseudoiracturas., En »l
fios se reconoce cuando empiezan a caminar; algunos pacientes lienen
la debilidad muecular y atonfa tan frecuente en raquitismo por falta de
vitamina D,
Rasgos radiolégicos: La hietoria radiografica revela anormalidades como
deformidades en el craneo, retardacidén en la erupcién de loz dienles y
deformidades de '"sentado" en las plernas. Hay canales cxiremadamen-
te ancho® y cambioe pulpares con diminutas exposiciones pulpares.
Rasgos histolégicos: Las primeras alteraciones se encuentran en el pla
to cartilaginoso y la ocafia de huesos largos, ge ocaracterizan por una -
falta de depooicién de eales en la mabriz cartilagino=a entre las filas o
hileras de células hiperirdficas, as{ que estas células no se destruyen
nil las invaden capilares. El cuadro histolégico se caracterize por una
zona ancha enire las células cortilaginosas mulliplicantes y la cafia, la

Llamada metafisla raquitica. Estd compuesta por lenguas de cartilago
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que mse exilcnde abajo hacla la cala y estan separadas una de ofra por
una coleccién de capilares. Esta zona contiene trabeculado hecho de
matriz cartilaginosa incalcificada sobre la que se deposita oatecide. -
Ya que la actividad osteoblastica no se afecta, se encuentra osteoide
depositado en el trabeculado ésco preexistents, La calcificacién se in
terfiere y am{ el osteoide no calcifica y no se remodela,

Prondstico y tratamienlo: Debe zer individualizado. Frecuentemente
las dosiz masivas de vitamina D provocan reparacidén (cura), pero el
riesgo de hipervitaminoeis D es considerable. Ciras medidas son a ba

se de inmovilizacién y administracién de grandes cantidades de fésforo.

HIPOFOSFATASEMIA (Hipofosfatasia)

Mal hereditario, por deficiencia de la enzima
fosfatasa alczlina en suero o iejfidos y excresién de fosfatasa etanolami
na en la orina.

Rasgos clinicos: Se manifiesta durante los primexros afios de vida, si
eata presente al nacimiento, el paciente muere rapidamente, si sobrevi
ve desarrolla deformidaden raquiticas.

Ramgos radiolégicos: La metafisis de los huesos largos se ve como en
apfiando’ osificacién irregular "manchada o rayada'. Las radiograffas
dentales muestran hipocalcificacién del diente y camaras pulpares gran-
des.

Razgos radiolégicos: Loas huesos largos exhiben un aumento en el an--
cho del cartflago proliferado, con ensanchamiento de la zona celular hi
perirdtica, irregularidad en 1as columnas celulares, irregular peneira-
clén del cartilago por médula cen: persistencia de islas cariilaginosas en
- la médula y formacién de gran cantidad de osieoide que-no esti adecua-
damente cealcificado. Loz .dientes presentan ausencin de cemento (falta
de cementogénesis) y no hay anclaje sano funcionel del diente al hueso
por membrana periodontal, A eato se debe la exfoliacién temprana de

loa dientes desiduo=.
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Pronéstico y tratamiento: Las medidas terapéuticas son generalmente
insatisfactorias, Altas doeis de vitamina D provocan parcial mejoria,
pero esto deriva en deposicién de calclo en muchos tefidos, incluyen-

do los riffones.

Las vitaminas solubles en agua
VITAMINA E
En deficlencia de vitamina E (alfa-topofercl) -
hay pérdida de pigmentos y cambios airéficos degenerativos en el 3r-

gano del esmalie,

VITAMINA C

La accién de la vitamina C parece ser la de
guiar el desarrollo normal de sustancia fundamental intercelular en hue
so, dentina y otros tefidos conectivos, ya que la deficiencia dz2l acido
ascérbico se asocia a disturbios en estos tefidos. La ingesiién diaria
debe ser de 75 mg para un hombre de 65 Kg de pezo, 70 mg para
una mujer de 55 Kg, 100 mg para una mujer embarazada, 150 mg para
una mujer que estd amamantando, 30 mg para nifios renores de 1 aflo

v de 80 a 100 mg para nifios.

ESCORBUTO
Los efectos orales en deficiencia de vitamina C
se confinan al tefido periodontal v a.la enoia. En casos crénicos seve
rop ocurren hemorragias a inflamacién de )la membrana periodontal se--
guida de pérdida de hueso y aflojamiento de los dientes con exfoliacién
eventual, Los cambios 63cos en el escorbulo son: los osteoblastos no
forman osleoide, las células cartllaginosas de los platos epifisiarios con
tinttan proliftrando en forma normal y las sales se depositan en la ma--

triz entre las columnas de células cartilaginosas, pero los oateoblastos
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no ponen osteoide en las espiculas de malriz cartilaginosa calcificada.
El material calcificado de la matriz no se destruye, asi que una gran
zona de la matriz calcificada, pero no osificada, llamada enrejado ea-
corbidico, se desarrolla en la metifiais. Las espiculas no son resis
tontes 21 poso y siress motil y son viables a las fracturas y los cam
bios que acompafian 2 las fracturas dan origen a las lesiones caracte
rialicas del emqueleto on el escorbuto. Cuando el enrejado crece en
anchura, una zona mas y mas fragil se desarrolla, asi que ocurren

eventuales fracturas completas de las espiculas, con separacién y de
formidades de la unidén cartilago-cafia. DLntonces =e presenta ¢l tipi
co cuadro escorbitico, la llamada Trimmerisldzone o zona de comple
ta desintegracién. El area debajo de esta zona esti libre de células

hematopoyéticas y esid hecha de células de tejido conectivo llamadas

Coritstmark.,

Disturbios en el metabolismo de las hormonas

HIPOFUNCION PITUITARIA (Hipopituitarismo)

Las evidencias tipicas del enanismo pituitario
son un diminuto pero bien formado cuerpo, cabello fino, sedoso, eapar

cldo en la cabeza y otras regiones de pelo, plel arrugada abréfica y
a menudo hipogonadismo. Es congénila o debido a un mal de la piluila
rla {infario antee de la pubertad). En el enanismo pituitario el rango
de erupcién v el tiempo de mudar de los dientes =e retarda, asi{ como

el crecimiento del cuerpo en general. Les coronas clinicas aparecen

més pequefias. Los arcos dentarios son mis pequefios con consecuen
te alocluaidn. Las coronas antémicas no son notablemente més pe-
quefias que la®s normalea. Lus raices de los dientes son cortas y

las estructuras de =oporte e retardan en su crecimiento. El desarro
llo émeo del maxilar no se retarda tonto como el de la mandibula. El

hipopitultariamo en el adulio se debe, usualmente, a una infariacién de

la pitubiaria, lamada enfermedad de Simmonds. Hay una disminucién -
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en la actividad de las hormonas de la glandula piiufiaria y de aque-
llam glandulas que estan bajo la regulacidn pituitaria,

HIPERPITUITARISMO(Hipexfuncién del 1ébulo
anterior)

Un incremento en el nimero de granulos en -
las células acidofilicae o un adenoma del 16bulo anterior de la pituita-
ria me asocian a gigantismo o acromegalia. Si el incremento ocurre
antes de que las epifisis de los huesoes largos hayan cerrado, provoca
gigantiamo, ef ocurre después, se desarrolla acromegclia.
Gigantiemo:

Se caracteriza por un sobrecrecimiento simétrico gene-
ral del cuerpo (hasta 2.20 m). MAas tarde, hay un subdesarrolle ge-
nital, excesiva perspiracidn, dolor de cabeza, lascitud, fatiga, dolores
musculares y articularem y escalofrios. Los dientes estan proporcio-
nadoe al tamafio de los maxilares y al resto del cuerpo, las raices -

pueden ser mas largas que las normales.

Acromegalia:

Enfermedad rara que 2e verifica cuando la osificacién
es completa, presenta los siguientes sintomas: dolores de cabeza tem
porales, fotofobia y reduccién de la visidn, las falanges terminales de
pies y manos se alargan y 1;35 costillas {ambién aumentan su tamafo; -
los lablos se vuelven gruesos y negroldes (se oscurecen),la lengua se
agranda y muestra identaciones en los lugares de presién de los dien-
tes; la mand:’.bula,‘ debido al! crecimiento condilar acelerado, se agran-
da, el resultante prognalismo puede mer extremo y da a la cabeza la -
t{pica apariencia de acrocmegalia; los dientes de la mandibula estdn u-
sualmente inclinados bucal o labialmente, debido al engrandecimiento de

le lengua.
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HIPOTIROIDISMO

La detencién de la funcidén tirotrépica a atro--
fila o destruccién de la glindula tiroides provoca la inhabflidad para -
producir hormona sdficiente . Si ve presenta durante la infancia, hay
oretinismo, ¢n nifios mixedema juvenil y en adultos mixedema.
Rasgoe clinicos: I°1 hipotiroidizmo congénito produce defectos menta -
lea, crecimiento momatico retardado, edema generalizado y otros cam
bios. La base del craneo se acorta y guia a una relraccién del --
puente de la nariz, con ensanchamiento. I.a cara es ancha y falta de
sarrollo en direccidn longitudinal. I.a mandibula esti subdesarrollada
v el maxilar sobredesarrollado. La lengua se agranda, es continua~
mente protrusiva y provoca maloclusién. Ia erupcidon se retarda-y-— "'
los diontes desiduos =o retienen después del tiempo de mudarlos. (--
Los descubrimientos orofaciales en los pacientes mexedematosos apa

rentemente se limitan a los tejfidos suaves de la cara y la boca.

HIPERTIROIDISMO
Hay manifestaciones de exceso de hormona ti-

roidea circulante. Los sintomas se deben a un incremento en la ac-
tividad metabdlica de los tejidos del cuerpo. .
Rasgos clinicos: En casos avanzados hay atrofia alveolar. En nifios
el cambio de dientes desiduos ocurre mas temprano que lo normal y
la erupcién de los permanentes mse acelera. Presentan expresién facial’
de smorpresa o expresién, @on pacientes nerviosos, altamente emociona

lem.

HIPERPARATIROIDISMO™ PRIMARIO
Enfermedad en la que las glandulas paratiroi--
des elaboran una cantidad excesiva de hormona paraliroidea. Se de--
be a un adenoma, a hiperirolia del tejido paraliroideo o a un carcino-

ma de la paratiroides.
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Rasgos clinicos: Mal raro con mayor tendencia en mujeres de edad
media. Los primeroo sintomaz pueden ser: iractura patolégica, do-:
lor de loz huesor o cndurecimiento de las articulaciones, piedras en -
el tracto urinario, un tumor de células gigantes o un "quiste" ecn loa
maxflares, malocluzidn causada por una repentina inclinacidén de los
dientes que dejan eepacios definidoz. Lowo pacientes con hiperparati--
roidiamo lienen leeionea esqueléticas, algunas de la® que ocurren en'
el craneo o loa maxilares. La pérdida de calclo y fésforo en esta -
enfermedad provoca una osteoporosisz generalizada con inlentos aborta
dom de reparacién ésca y nueva formacién ésea. El hueso nuevo pue
de reabesorbeser y dar una formacidén pseudoquistica.

Rasgos radiolégicos: Los huesos muesiran radiolucencia general. Mdis
tarde se de=marrcllan dreas definidas, redondas u ovales radiclicidas o
lobuladas. {no confundir con ameloblastoma)., TEn la calvaria se pueden
ver pequefias aveas quistica®s y grandes y/o pequeiias radiolzcenciaz
mal definidas, pueden eestar presentez en el maxilar v/o en la mand{by
la (no-confundir con mieloma mdltiple o con granuloma eosindfilo). En
los maoxilares parecen tener la apariencia de wvidrio. La limina dura
alrededor del dienle puede estar parcialmente perdida.

Rasgos hiztoldgicos: Resorcidn osteoclastica del trabeculado de la es~
ponjosa v a lo largo de los vazos sanguincos en log sistemas haveraia
no= de la corteza. [Fibrosis, especialemnie en los espacios medulares.
Loe fibroblastos reemplazan el trabeculado reabsorbide y en las islas -
iibrdticas hay hemorragias reciente2 y viejae con mucha hemosiderina.
Cornforme el mal progresa, se desarrollan "ostieoclastomzs" caracteri-
zador por masas de fibroblastos creciendo en un sinciiium flojo. Fas-
ta lesién debe diferenciarse del granuloma (reparative) de células gigan

tes centrales de hueso.

HIPOPARATIROIDISMO

La eliminacidon de las glandulas paratiroideas -
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(por cirugfa, dstruccién o ausencia congénita), conduce a hipoparati
roidiamo. Se caracteriza, metabdlicamente, por una excreaién dismi
nuida de calclo. Si los niveles de calelo en plasma bajan a2 5 o 6 mg
por 100 ml, aparece tetania. Se ha encontrado aplasia e hipoplasia -
de dientes cuando el hipoparatiroidizmo aparece antes de que loes dien

tea se bayan formado por completo.

ENFERMEDADES DE SISTEMAS ESPECIFICOS
a) Enfermedades del hueso y las arficulaciones
Enfermedades del hueso
OSTEOGEN’ESIS IMPERFECTA

De etiologia desconocida, puede o no ser he
redfiaria; de tipo congénito (al rmomento del nacimiento) o de tipo tar-
dio { en ia infancia) u osteopeatirosic. Puede o no acompafiarse de
dentinogénenis imperfecta. IL.as personas afectudas necen muertas o -
viven poco,
Rasgos clinicos: Presentan extrema fragilidad y porosidad de los hue-
sos con allo porcentaje de fracluras. Las fracluras consolidan con el
mismo hueso Imperfecto. Se pueden producir iracturas con solo cami
nar y muchas fracturas causan deformidad; las esclerdticas son delga-
das y azules palidas. Hay sordera debido a audioesclerosis; anorma
lidadez de los dientes, laxitud de loe ligamentos, una peculiar forma del
craneo 7y una reaccidén anormal de los miasculos a estimulos eléctricos,
Manifcstaciones orales: Ea basicamente una perturbacién del tefido me-
sodérmico, pariicularmente el tejido calcificado, por lo tanto, eas ldgico
esperar una periurbacidén on la farmacién dentinaria., Se acompafia, -
generalmente, de dentinogénesis imperfecta. BTl hecho de que los dien
tes sean normazles en unoas casos asugiere diferenies genea que transpor
ten los dos defccics,
Rasgos histoldgicos: El defecto basico parece estar en la matriz orga-

nica, la calcificacién ea normal. La actividad osteoblistica aparece re
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tardada e imperfecta, Muesira cortezas delgadas, irecuentemente
reemplazadas por huesoc poroso inmaduro, porque el trabeculado del
hueso compacio es delicado y frecuentemente muesira iracturas.

Prondetico y tratamiento: No hay tratamiento.

HIPEROSTOSIS CORTICAL INFANTIL (en-
fermedad de Caffey)

De etiologfa desconocida; puede ser heredita
ria, Os8teodisgénesis embriolégica, conmecuencia de un defecto en el
suministro Xrterial, la parte ateciada resulia en hipoxia y ee produce
necrosais local del tejido suave subyacente y proliferacién periosteal.
Un fendmeno alérgico, el edema y la inflamacidn producen elevacién -
periosteal v subsecuente deposicién de calcio. Se ha descubierto que
el raquitiemo, la siiilia, la osteills bactedal, el emscorbuto, los males -
neoplasicos y las agresiones iraumélicas se presentan en esta condi-
cidn.

Rangoa clinicos: Se caracleriza por el desarrollo de tefldo inflamado
suave, profundamente colocado y por el engrosamiento cortical o hiper
oetosie que involucran varios huesos del esqueleto. Casi siempre apa
rece durante los primeros ires meses de vida o puede no aparecer an
ten de los dos aflos. Se ha demostrado en fetos y en nifi o8 con ho--
ras de nacidos. ILa mandibula y lam claviculas son los huesos mas -
frecueniemente afectados, la involucracién de les maxilares se manifies
ta con una inflamacién faclal. La inflamacién de los tejidos suaves se
asocia con los misaculos profundos y me presenta en ol sitlic en el que
la hiperostosis va a surgir. Otros signoe y sinfomas que se han des-
orito, pero que no estin siempre presentes son: fiebre, hiperirrilabili-
dad, poseudopardlisis, disfagia, anemia,pleuresia, leucocitosis, monoci~
tosis, elovada tasa de sedimentacidn y fosfalasa alcalina sérica incremen
tada.

Man¥estaclones orales: Deformidad residual aiméirica de la mandfbula,

por lo general en el dngulo y en el drea de la rama, adn algunos afios
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después de que la afeccién se subsand. Algunos pacientes con esia
deformidad también tlenen severae maloclusiones. No hay hipoplasia
del samalte.

Pronéatico y tratamiento: Este padecimiento parece seguir un curso be
nigno y su maniesiacién acliva desaparece sin iratamiento en algunza -

somanas o meses,

DISOSTOSIS CLEIDOCRANSAL (Enfermedad
de M:irile y Sainton, Discatosis mutacional)

De etiologia deszconvcida; a menudo heredifa--
ria, aunque no siempre. Tiene caracter dominante, afecta a hombres
¥y mujeres con igual frecuencia.

Rasgoe clinicos: Se caracleriza por anormalidades en el craneo, -
los dientes, los maxilares y la disposicién anular de los hombres adhe
z.doo al tronco, asf{ como detencién ocaisional del desarrollo de huesoe
lergos. In el craneo laz fontanelas permanecen abiextas o con re--
tardado clerre, y por eeta razdn tienden a ser largas. Las suturas
también permanecen abiertas 7y los huesos wormianos son corunes.
La sutura sagital estd caracteristicamente hundida y da al craneo una
apariencia plana, Los huesoe frontal, parictabs y occipital son promi
nentez; los senoe paranasales son angostos y mal desarrollados, amén
do otrae anormalidades cranceles, TLos rangos van desde una total au
sencia de claviculas (10% de los casom) a una parclal ausencia o ua -
simple adelgazamiento de una o ambaa claviculas. Los defectos de la
columna vertebral, la pelvie y huesos largos, as{ como loz huesos de
las falanges, smon relativamente comunes.

Manifeetaciones orales: Exhiben un paladar alto, angosto y arqueado.
El maxilar puede eetar mal desarrollado ¥ ser menor que la mand{bu
la. In hendedura palalina es comin en estos casos. Existe una pro-
longada retencién de los dientes deciduos y un subsecuente retraso en -

la erupcién de loe dientee permanentes. Algunas veces este retardo em
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permanente. Las raficees de los dientes son a menudo algo cortas, --
més delgadas que lo usual y pueden estar deformes. Rushton reporid
que hay ausencla o insuficiencia de cemento celular en las raices de
dientes permanentes. En examenes radiogrificos se encuentran dien--
tee supernumerarios no erupcionados, predominantemenie en el Area
de premolares e incimivos inferiores. I.a anodoncia parcial es rara.
Prondstico y tratamiento: No bay tratamiento especifico. Los dientes

deciduos retenidoa deben restaurarse, ya que su extraccidén no necesa

riamente induce la erupcién de-loe dientes permanentes. El {ratamien

to ortoddcico em cuestionable.

DISO STOSIS CRANZOFACIAL (Enfermedad
de Crouzon)
De etlologia desconocida; hereditaria o no.

Rasgos clinicos: Loe eignos ae deben, basicamente, a una temprana
sinostosie de lam suturas; se presenta una regién frontal prominente -
con una protuberancia anteroposterior que sobrepasa la eminencia --
frontal y frecuontemente lega a la base de la nariz (defecto frontal ~-
triangular). La malformacién facial consiste en hipoplasia del maxilar
con prognatismo mandibular y un paladar sumamente arqueado; hende-
dura en algunos camos; el angulo faclal es exagerado y la nariz del -
paciente ee describe como una remembranza de pico de loro. Los --
cambios en los ojos, frecuentemente notorios son: hipertelorismo, exof
talmia con estraviemo divergente v neuritis Sptica con discos cerradoe
oprimidos que con frecuencia provocan ceguera. La mentelidad puede
o no estar retardada. No todos los rasgos deben estar inevitablemente
precentes. Una forma moderada de mal desarrollo cranecfacial se des
oribe irecuentemente bajo el nombre de sindrome de Pierre Robin; es
ta enfermedad consiste en micrognasia, paladar hendido y glosoptoamis -
con dificultades reepirstorias asocladas.
Prondetico y tratamiento: N hay iralamiento, pero los pacientes no tie-

nen serias complicacionesn.
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DISOSTOSIS MANDIBULOFACIAL (Sindrome
de Treacher-Collins, S{ndrome de Franceachetti)
Frecuentemonte hereditario o de patrdn fami--

lar, sigue una forma irregular de tronsminion dominante. L forma
el sindrome do Treacher-Colling (trinda oral-mandibuo-auricuar) vy
el m{ndrome del primero y segundo arcos braquiales {Franceschetti)
Ewsta deformidad representa el resultado de un severo factor teratogé-
nico ocurrido durante un largo poriodo de tlempo que involucra el me
sodermo de muchas Areas separadas pero adyacentea.
Rasgos clinivos: Varia mucho, puede contenoer todas o solo algunas
mantfestaciones, siando las mas imporiantes: {)fisuras palpebrales -
antimongolicdes con un coloboma de la porcién externa del parpado in
ferior (algunae veces también del superior) y deficiencia de las pesta-
flas; 2) hipoplamia de loe huesos faclales, especialmente de malares y
mandibula; 3] malformacidin del oido externo v ocasionalmente del oido
medio v del interno; 4) macrostomia, paladar alto {algunas veces hen
dido) y posicién anormal de los dientes ccn maloclusién; 5) fistulas
clogas entre los Angulos de los oides y los 4ngulos de la boca; 6)abi
pico crecimiento de pelo como un proceso en forme de lengua de la 1i
nea del pelo que-se extiends hacia las mejillas; 7) otras anormalid’ades
asi como hendeduras faciales y deformidades escueléticas. Se cree -
que el eindrome es el resultado de wna retardacidén o falla de diferen-
ciacién del mesodermo macilar en y después de la etapa embrionaria
de 50 mm. EI hecho de que los dientes del maxilar superior no se a
fecten vy ordinariarnente estén presentes en la 6a semana, es fuerte e-
videncia do retardacién o embargo de diferenciacién en o después del
segundo mea de vida fetal. El primer arco viceral del mesodermo vi
ceral también avenza secundariamenie para formar la mendibula y nue
vamente ocurrc retardaciédn en las mismas bases.
Roasgos radiogrificos: Puede exlstir ausencic de huesos palalinos asi -

como de huesecillos del oido. Por lo general se observa hipogéne--
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sla ¥y en ocavionee agénesis de la mandibula.

Pronédatico y tratamiento: No hay iratamiento, el prondstico es bueno,

viven normealmente.

SINDROME DE DAWN (Mongolismo)

De eticlogia desconocida; se sospecha dé:embg
razoes a edad avanzada, anormalidades uterinas o placentarias o una a-
berracién cromosomal.
Rasgos clinicos: Cara plana, una larga fontanczla anterior, suturas a--
biertas, ojos pequefios oblicuoe y pliegues en loe epicantos, boca abier
ta, prognatismo frecuente, subdesarrollo sexual, anormalidades cardia-
cas o hipermovilidad de los muxilares. Los defectos son muchos e in
contables,
Manifestaciones orales: Frecuentemente exhiben macroglosia con protru
8i6n de la lengua; paladar arqueado o alto; los dientes malformados pre
sentan hipoplasia del esmalte y microdoncia, Severa enfermedad paro-
dontal deetructiva que no parece ser local en su origen. Se han encon

trado algunos dientes libres de caries.

OSTEOPETROSIS {Enfermedad de Albers-Schén
berg; enformedad de hueso de mdirmol)
Do etiologfa desconocida, frecuentemente heredi

taria, con caracter recesivo y reportes de dominante.
Rasgoe clinicos:La osteoprirosis empieza a muy temprana edad (con --
diagnéstico on Wero), pero se ma nificsta hasta la scgunda década de la
vida. Entre méas temprano aparece, méas seria es. Ambos sexos se
afectan. Aparecen clinicamente normales, a menudo exhiben un alar-
gemiento de la vabeza. ILa sordera y la alrofia éptica algunas veces re
sultan de presién sobre los nervios, causada por estrechamiento de la
foramina craneal y la parilieis facial puede resultar del estrechamiento

del canal faclal y preeidn del nervio facial. En muchos casos ocurren
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deformidad y mdlliples fracturas de huesos largos, como resultado -
de un palrén de desarvollo anormal dei hueso y uns ausencia de adap
tacién mecanica.

Mani#lestaciones o rales: Los maxilares estan involucrados de la misma
manera que los olros huesos en el cuerpo. Como el hueso esta es-~
clerdtico, la erupcién dentaria puede retardarse. Ya que los eapacios
medulares estan marcadamente reducidos, hay una gran posibilidad de
que se desarrolle osteomielitis ; ests infeccidn puede penetrar al hueso
como consecuencia de una extraccién. Las fracturas de los maxilares
durante una extraccién dentaria, ain sin esfuerzo, ocurren por iragili
dad del hueso. Lo= dientes son de calidad defecluosa, hipoplasia -
dentinaria, defectos dentinarios microscdpicos y desarrollo detenidecde
rafces. Los= dientes son especialmente susceptibles a carieas denta- --
rlas.

Ramgos radiolégicos: Se caracteriza por una apariencia esclerdtica di
fusa, homogenea, simétrica de todos los huesos; las cavidades medula
res se resemplazen por hueso, la corieza esta engrosada. Cuando -~
los maxilares se involucran, la densidad ésea ea tal, que las rafices
de los dientes son cael invisibles en las radiograffas.

Laboratoria: Se encuentra anemia mieloft{zica debido al desplnza.m;ianio
de tojido medular hematopoyético por hueso, Las células rojas se en
cuentran por debajo de 1 :000 OOO/mmS.

Rasgoe histolégicos: Se caracteriza por la produccién endostieal de hue
so con una concomitante falta de resorcidn dsea {fisioldgica. Existen
osteoblastos prominentes y osteoclastos escamos. EI trabeculado estd
desordenadamente arreglado y el tejido medular presente es casi siem-
pre fibrético.

Prondetico y tratamiento: No hay tratamiento efective. La reduccién -
de viiamina D o la administracién de vitamina A fallan en modificar el
curso de la enfermedad. E] prondetico en infantes es pobre por la a

nemia, Si la enfermedad aparece en la juventud, el prondstico es més

2avorable.
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deformidad y miltiplee fracturas de huemos largos, como resultado -
de un palrén de demarrollo anormal de:l hueso y una ausencia de adap
tacién mecanica.

ManBestaciones o rales: Los maxflares esian involucrados de la misma
manera que los otros huesos en el cuerpo. Como el hueso ests ea-~
clerdtico, la erupcién dentaria puede retardarse. Ya que lo® espacios
medulares e3tin marcadsmente reducidos, hay una gran posibilidad de
que se desarrolle ostecomielitis ; ests infeccién puede pensirar al hueso
como consecuencia de una exraccién. Las fracturas de los maxilares
durante una extraccién dentaria, adn sin esfuerzo, ocurren por fragill
dad del huemo. I.oo dientez son de calidad defectuosa, hipoplasia -
dentinaria, defectoa dentinarios microscdpicos y desarrollo detenidocde
reicea. Loe dientes son eapecialmente suaceplibles a caries deixta. .-
rias.

Ramgoa radiolégicos: Se caracteriza por una apariencia eaclerdtica di
fusa, homogenea, simétrica de todos los huemos; las cavidades medula
Tes se reemplazan por hueso, la corteza estd engrosada. Cuando -~
los maxilaree se involucran, la densidad ézea es tal, que las raices
de los dientes son casi inviaibles en las radiografiae.

Laboratoria: Se encuentra anemia mielbft{sica debido al desplazamienio
de tejfido medular hematopoyético por hueso. Las células rojas me en
ocueniran por debajo de 1:000 ooo/mm3

Rasgos histolégicos: Se caracteriza por la produccién endosteal de huse
2o con una concomitante falla de remorcién dsea ifisiolégica. Existen
osteoblastos prominentes y ostecclastos escasos, FEl trabeculado esta
desordenadamente arreglado y ol tejfido medular presente es casi siem-
pre fibrdtico.

Pronéetico v tratamiento: No hay tratamiento efectivo. Lia reduccidn -
de vitamina D o la administracién de vitamina A fallan en modificar el
curso de la enfermedad. Tl prondstico en infantes e¢s pobre por la a
nemia. Ei la enfermedad aparece en la juventud, el pronéstico es mas

favorable.
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ACONDROPLASIA (Condrodistrofia fetal)

Es una condicién hereditaria de caracter doml
nante y alto grado de mortandad.
Raegos clinicos: Loe pacientez son muy bajos, con extremidades cor
tas y musculosas, con cranco braquicefdlico y plernas arqueadas, -~
I.aa manos son pequeiias oon dedos gordos y tiesoms, con lmita--
cién caraclerfstics del movimiento. IL.os enanos acondropldsicos oe
dferencian de los piluirarios por su desproporcional cabeza en com
paracién con el resto dol cuerpo. Son de inteligencia normal. A
menudo tlenen gran fuerza y agilidad.
Mantfestaciones orales: El maxilar se retruye por la restriccién de -
crecimiento de la base del orineo y ento produce un relativo progna-
tlemo mandibular con obvia maloclusién. La denticién es casi siem--
pre normal, sin embargo, se han reportado ausencia® congénitas de
dientes y con disturbioe en la forma de aquéllos presentes,
Rasgos histolégicos: El defecto basico se presenta como una retarda-
clén o atn aplasia de la zona de caleificacién provisional de crecimien
to endocondra, que rosulta en acortamienio de los huesos .
Prondstico y tratamiento: No hay tratamiento; ai el paclente sobrevive

los primeros afiom, el prondstico es el de una persona normal,

OSTEITIS DEFORMANTE (Enfermedad ésea de
Paget). _
De etiologia deaconocida, originalmente Paget

pensé que era inflamatoria. Concomilaniemente a la enfermedad =me
encuentran alteraciones vasculares. Posiblemente se debe a un rom-
pimiento en el mecanismo normal de reemplazo, al que el hueso esta
imperceptitle pero conlinuamente sujeto o a una tendencia heredifaria.
Es fortuita en ambos sexos, con preferencia masgulina.
Rasgos olinicos: Se presenta en pacientes con més de 40 afios predo_

minantemente, Mal crénico, evoluciona lentamente, muchas veces se¢ -
) 1
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descubre solo por accidente, pero eveniualmente la mayorfa de los
pacientes se quejan de uno o mae de los sigulentes sintomas: dolor
de huesos, severos dolores deccabeza, sordera (por compresién del
nervio ocotlear en su foramen, por involucracién de la porcién petrosa
del hueso temporal), coguera u otrc disturbio visual (por involucracién
del nervio éptico en au foramen), paralisis facial {debido a presién an
el nervio faciml), vérilgo (desvanecimiento), dobilidad y disturbios men_
talea. Thy un progresivg agrandarmiento delccranso, deformidad en la
empina, férur v tibia (de:h aspecio eimiesco), sus facciones #e vuel-
ven grotescas. ILxhiben incrementada tendoncia a la fraﬁﬂidad Yy a -
lne iracturacz.

Man#estacionos orales: Ee muy comin que ocurra la involucracién de
loz maxilares; hay predileccién por el maxilar superior que en este ca
so exhibe un alargamiento, el proceso alveolar e enasancha y el pala-
dar se aplana. Si hay dientes presentes, se pusden perder o mf -~
grar produciendo algunoe espacios. En la mandfbula es igual, pero
no tan severo. Cuando el mal progrema, la boca tiende a i:ermanecer
ablerie, exponiendo los diehtes porque los labios son muy pequefios -
para cubrir los maxilares agrandados. En paclentes edéntulos con den
taduras compleias, estas deben rebasarse periédicamente para acomo-~-
dar este incremento en tamafio de los maxilares, Cuando los maxilarea
estan involucradoas, pueden o no aféctar todo el craneo.

Rasgos radioldgicom: Se ve pérdida del trabeculado normal y la aparien
¢la de irregular actividad osteoclastice que da lugar a la ifpica aparien
cia de algodén en rama del hueso de Paget, Mo obsiante ser bilat eral,
puede aparscer unilaleral en tempranas elapas. Esto parecs simular
osteomlelitis emclerdtioa crénica difusa. Los dientes por ai mismos y
el hueso adyacente presentan hipercementosis pronunciada y, Irecuente
mente, pérdida de una ldmina dura bien definida alrededor del diente
Laboratorio: El nivel sérico de fosfatasa alcalina se encuenira elevado

(mas que en ninguna otra enfermedad ésea), no asf los niveles séri--
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cos de c¢alcio y fémforo ni el de fosfatesa acida.

Rasgos histologicos: Se caracteriza por el hueso "mosaico", aparien-
cia que tnma el hueso parcialmente reabsorbido y luego reparado. EI
hueso puede exhibir gran ndmero de osteoblastos u osteoclastos v a
veces una combinacién de ambos, La médula tiende a ser fibrosa, en
ocasionea ez grasa. Ll edema inflamatorio de la médula es comin y
se puede obzervar ccleccién local de linfocitos.

Prondetico y tratamiento: No hay tratamiento especifico, Se han usa-
do vitaminas, hormonas y radioterapia. Se han reportado mdltiples ca
sos de desarrollo de Barcoma osteogénico en pacientes con enfermedad
de Paget (esta por af sola no causa la muerte), El sarcoma se desa
rrolla (20% de lo® casom) donde se produjo la Iractura.

Diagnéetico diferencial: Se debe diferenciar de: diaplasia fibrosa de hue
so, hiperparatiroidismo con involucracién de hueso, osteomielitis subagu
da, osteomielitls crénica esclerosante, fibro-osteoma, sarcoma osteogé-
nico y otras dizplasias diseminaniee como carcinoma metastasico y mie-

loma miltiple.

DISPLASIA FIBROSA DE HUESO
De etiologia desconocida, patogenia incierta e
hisiopatologia diversa. Se divide en monostatica cuando solo un hueso
se involucra y poliostalica cuando se afecta mas de un hueso, de eata
hay doe tipom: discrasia fibrosa que involucra un nimero variado de
hueeos, pero la mayoria del eaqueleto es normal, acompafiada de pig-
mentacién en piel café, tipo Jaffe y una més severa, que involucra ca
oi todoe los huesce del esqueleto, lesiones pigmentariaz en piel y dis--
turbioe enddcrinos de varios tipos, Sindrome de Albright.
Displasia monostatica fibrosa (de los maxilares):
Se ha reportado cada hueso como involucrado, pero los

maxilares 3e encuentran afectados con gran frecuencia. Es de etiolo-

g{a desconocida, se cree que es una reaccién reparaliva peculiar de



-140-

parte del hueso a una variedad de agresiones (infeccién, trauma).

No esta relaclonada con la poliostitica as{ como lampoco no progresa
hacia esta forma, especialmenie en ol cazo de los maxilares. Se pre
senta por igual en hombres que en mujeres, con predileccién por jéve-
nes v nifos.

Rasgos clinicos: Inilamacidén dolorosa de los maxilares lingual y bu~--
cal; en la mandibula causa una protuberancia en el borde inferior.
Puede haber mala alineacidn, inclinacidn o desplazamiento de loa dien-
tes debido al progreso y naluralesa expansiva de la lesidn (por dltimo
se desarrolla ablandamiento). La mucosa esta intacta ¢ invariable 8o
bre la le=idn.

Raa2gos radiolégicos: La lesién es radioldcida, la periferia puede =mer
lobulada, Nlana o desigual. Las raices de los dienles en las ireas in
volzeradas pueden eastar meparadas o movidas de su posicidon normal, -~
ero rara vez exhiben resorciones severas.

Rasgos hizioldégicos: La lesidén es esencialmente un aumento fibroso de
iibroblagtos proliferantes en un estroma compacto de fibras collagenas
enlazadas, La lamina de huesos irregulares esid esparcida entre la le
9ién ain un patrdn defeinido de acomodo.

Prondsiico y tratamiento: Remocidén quirrgica de la masa de tefido --
uﬁave, que se separa del hueso circundanite sin gran dificullad vy que
rara vez presenta complicaciones. No tiende a recurrir,

Diaplasia poliostatica fibrosa:

Se manitiesta tempranamente con una deformidad evidente,
arqueado o engrosamiento de hueaos largos, ea a menudo unilatera.
Rasgos clinicoz: Loas huesos del craneo y cara {recuentemente se invo
lucran, con una asimetria resultante; las fracluraa espontanecaz s=on co
munes y provocan invzlidez. Las lesiones culaneas son manchas de
plgmentacion melandtica irregulares de color caté claro. En mujeres
(nifias) hay pubertad precoz desde los 2 o 3 afios e incluso antes, -

Se han reportado disturbios en el sistema endécrino, en vituitaria, tirei
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dea, paraliroides y ovarios. Parece ser que el tipo Jaffe es una for-
ma atenuada ¢ no progresante de la enfermedad.

Manifestaciones oralee: Puede haber expanaién y deformidad de los -
maxilares y el patrén de erupcién de los dientes ae altera por la pér
dida de moporie normal del dientc en desarrollo y por los problemas -
endécrinoes. No se ha encontrado pigmentacién intraoral.

Rasgos radiolégicos: porcién medular rarefaciente, trabeculado irregu-
lar, con apariencia de quiste muliilocular.

Laboratorio: Secresién premalura de hormona piuitaria, foliculo esti-
mulante y tasa do metabolismo basal moderadamente elevada.

Rasgos histoldgicos: Proliferacién de fibroblastos jévenes en un estro-
ma fibrilar y variados miembros de célulaz gigantes multinucleadas.
Pronéstico y tratamiento: Los casos atenuadoe =e pueden tratar qui--
rirgicamente, los casos avanzados Son progresives. La radicterapia
se ha usado con cierto resultade, pero existe la poaibilidad de sarco -

mas inducidos por radiacidn.

DISPLASIA FIBROSA FAMILIAR DE LOS _
MAXILARES (Querubigsmo)

De eticlogia desconocida, se cree hereditaria,
afecta a varios miembros de una familia. Se sospecha que represenia
un hamartema o una masa como tumor, resullado de un error o una
falta en el desarrollo embrionario de las células y tefidos naturales de
esa parie, mas que una respueeta a una agresidn.

Rasgos clinicoz: Se manifiesta temprano, a los 3 o 4 afioe de edad,

se exhibe como una inflamacién eiméirica de lo® maxilares, progresziva
doloro=a, produce cara regordeta sugestiva de loos querubines. Lo& -
maxilares estan firmes y duros a la palpacién. La denticién desidua -
puede detenerse espontineamente, prematuramente, empieza a los 3 a
flos; la denticién permanente es a menudo defectuosa con ausencia de

numerosos dientes, con desplazamiento y cese de erupcién de aquellos
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presentes, La mucosa oral esta intacta y de color normal.

Rasgos radiolégicos: Revelan destruccién bilateral de hueso exiensa, de
uno o amboa maxilares, con expansién y adelgazamiento de laes laminaas

corticales. Se ven, por lo general, numerosoa dientes no erupciona--

dos y fuera de lugar y algunos parecen flotar en espacio2 como quis-

tes.

Rasgos histolédgicoa: Caracterizado por la presencia de gran ndmero -

de células gigantes alargadas multinucleadas, en un estroma suelto, de

licado, fibrilar, de tefido conective que contiene gran nimero de fibro-

blastos y muchos pequeiioe vasos sanguineoa.

Pronéstico y tratamiento: El progreso rapido duranie la temprana ju--

ventud tiende a estancarse o incluso mostrar regresidén cuando =e llega
a la puberiad; la correcién quirdrgica por estética es algunas veces a

conaejable.

b) Enfermedades de la Articulacién témporo-mandibular

Disturblos de desarrollo de la A.T. M.
APLASIA CONDILAR

Es muy rara y si ocurre puede ser unilateral
o bilateral
Rasgos clinicos: Frecuentemente asociada a otros defectom anatémicos
{ausencia de oido externo, rama mandibular mal desarrollada, macros
Lomfa). Si es unilateral, hay asimetria facial y la oclueién y la mas-
ticacidén se alteran, con una desviacién mandibular hacia el lado afecta
do, no asi{ en la bilateral.
Pronéetico y tratamiento: Consiste en osteoplastia si es severa y co--
rreccién de la maloclusién por ostodoncia. Si es leve, la correcoién

es quirtrgica estética para la deformidad facial.

HIPOPLASIA CONDILAR

Puede ser congénita o de origen ideopatico; pue
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de ser unilatersl o bllaleral, comenzando temprano o adquirida debido a
agentes que inhterfieren con el desarrollo normal {forceps, irauma exlter
no, después de radioterapia, infecciones locales o a distancia, aririiis

en nifios ).

Rasgos clinicos: Deprenden del grado de malformacién y de si es uni
lateral o bilaterzl., La unilaleral es la mAas comtn, produce asimetria
facial, limitacién de la excursién mandibular de un lado y exageracién -
del lado antagonista (el involucrado). Si es menos severa,solo hay -
desviacién de la linea media al abrir y cerrar. Debe recordarse que
el crocimiento persiste hasta los 20 aflos y que se mantiene un cre-

cimiento parcial indefinidamente.

Pronéstico vy tratamiento: No es progresiva; dependiendo de la seve
ridad, se puede realizar osteotomia o bien, trasplantes de cartilago

o hueso.

HIPERPLASIA CONDILAR
Es un raro alargamiento unilateral del céndilo

posiblemente resultado: de una inflamacién crénica, que estimula el cre
cimiento del cdndilo y del tejido adyacente. Se sugiere un fenémeno
local por la incldencia unilateral.
Rasgos clinlcon: Progresiva elongacién, lenta, de la cara con des--
viacién de la barbilla hacla el lado no afectado y del menidn lejos del
lado afectado., E1 céndilo afectado se hace clinicamente aparente y pal
pable. Puede o no haber dolor. Una secuela usual de tal condicidén es
una severa moloclusidn.
Prendstico y tratamiento: Reseccion del cdéndilo afectado, con esto gene
ralmente se restaura la oclusién normal, pero ia correccién de la aszi--

metria facial no es completa.

Diaturbios trauméticos de la A. T. M,
LUXACION Y SUBLUXACION

Se presenta dislocacién de la A.T.M. cuando
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la cabeza dul cdéndilo me mueve hacla adelante sobre la eminencia arii-
cular del hueso temporal en tal posicién que no puede regresarse volun
tariamente a su posicién normal.

Rasgos clinicos: Repentino '"cierre'" e inmovilizaciéon de los maxilares
cuando la boca estid abieria, ae acorpaiia de contracciones espasmédi-
cas prolongadas de los musculos temporales, pterigoideos internos y ma
seleros, con protrusién de la mandibula. El comer o el hablar se ha
cen impoaibles, la boca no se puede cerrar (el paciente se asusia).
Ls dislocacién superior o posterior ocurre rara vez. La cabeza del
céndilo se fuerza = través de la foaa glenoidea o placa timpanica a la
fosa craneal media .

Pronéstico y tratamiento: Se induce relajacién muscular (por aneste~
sia; medicamentos o =e toma el mentén en la palma de la manc y se a
plica una presién moderada posterior y superior por espacio de 5 a -
10 minutos} y luego se guia la cabeza del cdndils por debajo de la e- .
minencia articular a su posicién normal, por medio de una presién infe
rior y posterior ejercida por los pulgares en la regién de molares man

dibulares.

ANDUILOSIS (Hipomovilidad)

LEtiologia por agresiones iraumeéticas e infec--
ciones en y cerca de la A.T.M.: 1) desarrollo intrauterino normal
2) agresién de nacimiento (forceps) 3) trauma al mentén forzandu el
céndilo contra la cavidad glenoidea, particulazmente con hemorragia den
tro del espacic de unidén, 4) mala unién de fracturas condilares, §)a--
gresiones azociadas, coniracluras del compuesto malar-cigomatico, 6)&
pérdida del tejido con cicatrices, 7)eifilis congénita, 8) inflamacién pri
maria de la articulacién (ariritis rewmatoide, ariritis Infecciosa, mal de
Marie-Striimpell), 9) inflamacién de la ariiculacién secundaria a un pro
ceso (nflamatorie local (otitla media, mustoiditis, osteormielitis del hueso

temporal o del céndilo}, 10) inflamacién de la articulacién secundartdi
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a una Infeccién en torrente sanguineo (septicemia, escarlatina) 11)ma-
les metastasicos, 12)inflamacién secundaria a terapia de radiacién.
Rasgoa clinicos: Dependiendo del tipo de anquilosias, el paciente puede
o no abrir la boca a una exiteneién apreciable, Mas frecuente en ni--
floe menores de 10 aflos. En anquiloeis completa, hay una fusién é--
sea con absoluta limilacién de movimiento; en fibrosa hay mayor mo
vilidad, Si sucede antes de los 15 afios, hay una deformacién facial
asociada; en la unilateral el mentén se desplaza lateralmente y hh--
cia atrids en el lado afectado (fallta de desarrollo de la mandibula).
Cuando se hace el intento de abrir la boca,si hay movilidad presente,
el mentén se mueve hacia el lado anquilosade. La bilaleral ee el re-
eultado del mal desarrollo de la porcidn inferior de la cara, mentén -
retractil y micrognasia; los incisivos maxllares manifiestan una sobre-
apertura (over-jet). Dependiendo del sitio anatémico, se divide en:
intraarticular, la unién padece destruccién progreesiva del menisco con
aplanamienio de la fosa mnandibular, engrosamiento de la cabeza del -
céndilo y estrechamiento del espacio de unién, la anquilosis es béeica
mente fibrosa, pero la osificacién en la cicalriz provoca uwna unidén -
é8ea; y oxtraarticular, provoca un entablilado externo de la A.T .M.
por una masa fibrosa u Ssea, como en casos de infeccién de huesos
circundantes o destrucciém exiensiva de tefido. Elmdvimiento es posi
ble cuando se fuerza la mand{bula hacia adelanie, no asi en la anqui
loeis intraarticular, especialmente del tipo bilateral.

Rasgos radiolégicos: Cuando los cambios son apreciables, consisten -
en una forma irregular de la cabeza de! c¢éndilo y una radicopacidad
{ndicativa del hueso denso que llena el espacio de unidn.

Pronéstico y tratamiento: Es qiirGrgico, pero complicado con el mal
desarrollo concomitante de la mand{bula, basicamente la operacién con
siste en osteotomia o remocién de wuna seccién del hueso debajo,
del céndilo, La anquilosis fibrosa puede tratarssccon métodos funcio

nales.



-146-

ACRESIONES AL DISCO ARTICULAR (Menis
co)

La maloclusién es la etiologfa mas comin, trau
ma agudo directamente mobre el maxilar (mand{bula caida)}, al abrir -
mucho la boca (bostezo); se crme que estas no zon causas desencade
nantes, pero ®i factores precipitantea. Los jévenes adultos mon los .
mae afectados.

Rasgos clinicos: Caracterizada por dolor, chasquidos o tintineos y cre
pliacién en el area de la articulacién. Dolor solo al abrir la boca --
completamente. Loa ruldos son audibles con o sin estetoscopio. Si
la boca permanece cerrada muchos tlempo hay '"cierre!" temporal,
transttorio o prolongado. Agudo dolor en o alrededor del oido o en el
lado”de la articulacidn con tindtus y pazrestesia ocasional de la lengua,
Prondstico y tratamiento: Es variado y no empecifico. Si hay severo
dolor, sme inmoviliza; ai hay patrén masticatorio atipice se corrige 1-
maloclusién. Lia menisectomia provee beneficios. El tratamiento de -
cada caso depende de la cuidadosa svaluacién individual y no hay re--

glan definidas establecidas.

FRACTURAS CONDILARES

Son el resultado de una accién trauméitica agu
da acompafiada de limitacién on el movimiento, dolor e inflamacién del
céndilo involucrado, deformidad a la palpacién y pérdida de la excur
8ién condflar normal. El cdndilo fracturadc, con irecuencia se despla
za anteriormente y medialmente dentro de la regién infratemporal (por
accién muscular del pterigoideo) y la reduccién de la fractura se difi-
culta. Si la iractura no se puede coaptar por maniobras externas, la
reduccién ablerta no siempre ®e indica, ni en cawos de fractura bilate_
ral; esto puede tener como consecuencia pérdida de funcién, limitacién

del movimiento y oiras coumplicaciones.
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Disturbios inflamatorios de la A.T .M,
ARTRITIS DEBIDA A UNA INFECCION ES-
PECIFICA
Es causada por extensién directa de la infece--

cién resultado de celulitis uw osteomielitls adyacentes, secuela de una in--
feccién dental, de la glandula pardtida, o facial o del oido. Solo la in
feccldn gonocéciica (que afecta otras articulaciones), alcanza a la A.
T M,
Rasgos clinicea: IL.os pacientes se quejan de dolor-severc en la arlicu
lacién, adn & la palpacién dellcada o a la cuidadosa manipulacién sobre
el irea. La movilidad se limita por el dolor. La cura resulta en una
anquilosis {mAs comtn la fibrosa) con movimiento limitado.
Rasgos histoldgicoms: Se oblilera el espacio articular por tejido de gra-
nulacién y su subsecuente transformacién en iejido denso termina por -
reemplazar el disco y el espacio se llena con la cicatriz.
Prondstico y tratamiento: La administracién de antibidticos ee hace nece
saria, En casoe avanzados, son Gtiles la menisectomfa y la condilecto_

mia,

ARTRITIS REUMATOIDE

De etlologfia deasconocida, afecta mas a las mu-
Jerem; me cree que es por reaccién de hipersenaibilidad a toxinas bac-
terlanas (estreptococos especificamere).
Rasgoa clinicos: Se manifiesta, en sus etapas primarias, por leves --
fiebres, pérdida de peso y faliga. Lae articulacioncs afectadan se in-
flaman y el paciente se queja de dolor a la masticacién y al hablar y ri
gldez quo limita el movimiento, misma que ee intensa en la maflana y -
#tlende a dismintir durante el dia por el uso continwo. No se presen-
tan ruldos. Después de algunos afios puede haber anquilosis pero no
és inevitable. Tn nifioe causa maloclusién (clase II, divisién I}, pro-

{rusién de incleivos maxilares y mordida ablerta (over-bite), con defor-
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macién de la mandibula {acortamiento del cuerpo y reduccién de la al-
tura de la rama) debida a la falta del centro de crecimiento en el 4--
rea condilar.

Rasgos radlograficos: Aplanamiento y detencién del crecimiento de los
céndiloe y una oscuridad alrededor de la articuwlacién, indicative de fi-~
brosia periariicular.

Rasgos histoléglcos: Crecimiero de tefido de granulacién cubriendo las
esuperficios arliculares, la invasién del cartilago y su reemplazo, hasta
la destruccién del cartilago arlicular.

Prondstico y tratamiento: No hay tratamiento eepecifico, pero resulta
beneficiosa la adminiztracidn de A.C.T.H. o cortisona; condilectomfa
cuando la limitacién de movimiento y la deformidad ocurren, pero hay

gran tendencia de recurrencia de la anquiloais,

OSTEOARTRITIS (Ariritie hipertréfica)

De etiologia demconocida, se presenta despuds
de los cuarenta afios en diversos grados,
Rasgos clinicos: A menudo los signos y sintomae clinicos estan ausen
tes, mse deben mas bler al disturbic del balance de la articulacién por -
pérdida de dientes o agresiones externas, Los ruidos presentes son -
el resultado de un movimiento atipico del menisco. Rara vez oourren
la limftacién del movimiento o la anquiloais.
Ramgos histoldgicos: Hay pérdida de la elasticidad y erosidn superfizial
de varios grados de severidad en el cartilago articular, con presencia
de grietas que se exiienden desde la superficie a través del plato carti-
laginoso-hasta el hueso subcondral, las células cartilaginosas presentan
degeneracién y la completa desiruccién de cartilago en Areas localizadas.
Rasgos radiologicos: Se encueniran comtnmenie protuberancias éseas o
exontomis que se desarrollan en la periferia del cartilago y en la por-
cién central del plato articular; alargan el cdndilo en su eje longitudinal.

E] disco puede exhibir grietas y fisuras y estd hialinizado o incluso cal-
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cficado en algunas areas. Hay necrosis o desiruccién particularmenie
en las Areas cpuestas a la exostosis.
Prondutico y tratamiento: No hay tratamiento para este lenio pero pro-

gresivo tipo de artritis, de no ser la cox"\dﬂectomia.

Disturbios exiraariiculares

Existen una serie de disturbios cuya sintomato
logia puede facllmente confundirse con las alleraciones inflamatorias -
anteriormente citadng, como informacidén, se anencionarin a continua---
cidn: terceros molares impactados; minusitis; enfermedadea del ofdo mg
dio; celuliliz infratemporal; golpe del proceso coronoides en el tenddn
del misculo tempcral; odontalgia; cuerpos exirafios en la fosa infratem-
poral; sobremordida de la mandibula acompafiada de severa airicidn -

dental v el sindrome de Cosaten,

¢) Enfermedades de la msangre y drganos formadores de san-

gre
TALASEMIA

Es una anemia crdénica, progresiva. Sigue un
patrén hereditario y uno racial {Italia, Grecla, Siria, Armenia). La
talasemia menor »solo se descubre accidentalmente, En la talasemia
mayor las células rojas sanguineas tienen vida corta y contienen hamo-
globina fetal.
Rasgon clinicos: Desarrollan rasgos mongoloides dzbido a la prominen
ciax de los huesoms malares, protrusidn o extensidén de los dientbs anle--
riores maxilares y depresién del puenie de la nariz, Muchos pacien
tes mueren en pocos meses, especialmente si la enfermedad se mani-
iieeta temprano, otros mueren por alguna infeccién interrecurrente,
Manifestaciones orales: Prominencia premaxilar con maloclusién, Pa-
trén trabecular irregular (efecto "sal y pimienta") y en general, los -

maxilares muesiranosteoporosis ateruada. Los frotis de médula ésea
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muestran hiperplasia celular con gran nimero de células rojams sangui-
neas inmaduras, primitivas, en forma de tallo, lodo indicando pérdida
de maduracién.

Rasgos radiolégicoas: En el crineo hay extrema denaidad del diploe, -~
las lablas interna y externa estan pobremenic definidas y el trabecula
do enire ellas eszts alargado vy produce una apariencia de cerdas o "tex
minacién de pelo" de la superficie del cranco. FEl crdneo y los huems
muestran algin grado ' de osteoporosis. Hay ensanchado de la médula
¥y ad elgzzamiento de laz cortezas de huevos largos.

Pronéstico vy iratamiento: N hay tratamiento, la® transiusiones sangui-

neas provocan una remisién iemporal.

ANEMIA DE CELULAS ENFORMA DE 102
Es igual a la anterior, pero afecta exclusivamen

te a la raza negra.

NEUTROPENA CICLICA (Periddical
Forma poco usual de agranulosilosis, caracteri-

zada por una periddica disminucién de loucocitos neutrdfilos polimorfonu
cleares, De etlologia desconocida, es més comidn en niflos,
Raegos clinicos: S{nlomaz similarez a los de la agranulositozis tfpica,
pero atenuados, fiebre, indisposicién, dolor de garganta, estornatitis, --
linfoadenopat{ 2 local, dclor de cabeza, ariritis, infeccién cutanea y con-
funtivitis ,
Manifestacioner orales: Severa gingivilis, a veces osiomalltis con ulcera
ctén, Con el retorno normal a la cuenta de neutxdfilos, la encia asume
una casi normal apariencia clinica. La repeticidn de 1la infeccién con-
duce a una considerable pérdide de hueso de soporte alrededor de los
dientes.
Rasgos radiolégicoa: Poca o mucha pérdida ésea del hueso alveolar,

adn en nifios, por lo que 2e le Uama “perlodontiis prepubexial".
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Pronéstico y tratamiento: No hay tratamiento eapecifico, en algunos -
casos la esplenectomia da beneficioa. Gmsionalmente mueren por infec
cfén interrecurrente y el prondstico es mucho mejor que el de los que

padecen agzranulositosia,




Denominamos conocimiento a lx pequefia porcién de ignoran
¢la que ordenamos y clasificamos.

A, Herce.



CONCLUSIONES

El hueso siempre se desarrolla por reemplazo de un tejido co
nectivo preexistente.

Donde el periostio funcional no se encuentra, el tefido conecti-
vo en contacto con la superficie de hueso carece de pctencial osteo--
génico y no contribuye a la consolidecién o reparacién de frasturas.

Todas las cavidades del huezo, inclusive los canales haversia
nos y lam cavidades medulares comprendidas en el hueso esponjoso, se
forran de endostio, del que se dice que tiene polencial osteogénico.

Las células G2eas se nutren por difusién desde la superficie -
endostenl, a través de los diminutos canaliculos que intercomunican la
gunas 6seas y se exienden hasta la superficie.

Tan rapido como lns hileras de osteoblastos en la superficie -
del trabecclado se reducen, debido a su {ncorporacién dentro del hue-
B0, su nimero se restaura a través de la diferenciacién de nuevos os
teoblastos a2 paxiir de células primitivas del tejido conectivo adyacente,

Loua csteoclastos  se forman como respuesta a loz estimulos -
fisicos y quimicos que actian sobre el hueso, degeneran cuando Bu --
funcidn cesa y desaparccen dentro del torrente circulatorio.

El calclo mas labil, aparentemente esid localizado en los osteo
nes jévenes e incomplotamente calcificados.

E1 tejido muscular ejercita funciones osteogénicas que consisten
en resorcién modeladora.

En el cuerpo humano no hay crecimienlo intersticial de hueso,
con la excepcién del ¢dndilo mandibular.

E1 proceso alveolar en el esiricto sentido de la palabra,se de-
sarrolla solo durante la erupcién de los dientes.

Los movimientos dizioldgicos eruplivos de loa dientes =e dirigen
meealooclusalmente,

Donde el hueso se cubre de tefido conectivo vascularizado, os

extremzlamente senaible a la presién, mientras que la tensién actia ge-
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neralmente comc un est{mulo para la produccién de nuevo hueso.

El huesc se reabsorbe en el lado de presién y se aposiciona
en el lado de tensién, con lo que permite al alveolo entero cambiar con
el diente.

La resorcidén no involucra la supexiicie mesial del alveolo a
un tiempo.

El trabeculado émeo sigue el curso de los esfuerzon tensiles x
compresibles, para proporcionar la maxima resistencia a las fuerzas o
clusalem con un minimo de sustancia daea.

El zalcio del trabeculado poroso se utiliza mas rapidamente --
que el de loz huesos compactos,

El hueso existe con el propdsito de soportar al diente durante
au funcidén y depende de la estimulacién que reciba de la funcién para -
la preservacién de eu estructura.

Un diente puede llevarse a cambiar su posicidn porque se es-
timula al hueso a cambiar su forma.

La destruccién del huemo causada por la inflamacién en la® en
fermedades periodontales no es un proceso de necrosis dsea.

Los huesos desmineralizados impiden la terapila ortoddncica e
interfleren con la estabilidad/ de los dientes en su nueva posicién al tér
mino del tratamiento.

La visibilidad en radiograf{as se retarda 2 6 3 semanas des--
pués de la actual formacién de hueso nuevo.

El hueso puede rcaccionar a cuerpos exirafios, encapsulando
los sin que den probiemas y solo se ven en radiograffas, asi, se han
reportado pedazos de amalgama, vidrios (después de accidentes auemo
vilisticos), fragmentos de granadas, bombas, etc.

La radiografia no hace més que indicar la relaliva presencia

o ausencia de tefido calcificado.



BIBLIOGRAFIA
B eeson, Paul B.
Tratado de medicina interna de Cecil-Loeb
12a. Ediaién
Editorial Interamericana S. A.

Meéxico, 1968.

Bloom, William; Fawcett, Don W,
A texibook of histology

10a. Edicién

W. B. Saunderz Company
Philadelphia, 1975

Glickman, Irving

Clinical periodontology
4a., Edicidén

W. B, S aunders Company
Philadelphia, 1972

Gurainick, Walter C.
Toxtbook of oral murgery
Litlle ,Brown and Company
Boston, 1968,

Guyton, Arthur C.

Tratado de fisiologfia médica
3a. Edicién

Editorial Interamericana S.A.

Mexico, 1967.

Ham, Arthur W,
Tratado de histologia.



-155-~

5a.cEdicidén
Edftorial Interamericana; S.A.,

M éxico, 1967

Patten, Bradley M
Embriologia humana

4a. Edicién

Libreria El Ateneoc editorial
Buenoas Alilrea, 1962

Perez Tamayo, Ruy
Principlos de palologfa

2a., Edicién

La prensa médica mexicana

México, 1965,

Robbins, Stanley L
Patologfa estructural y funcional
Ediftorial Interamericana S.A,

México, 1975

S alzmann, J.A.
Practice of orthodonticas
Volumen I

J.B. Lippincott Company
Philadelphia, 1966

Shaffer, Willlam; Maynard, Hine; Barnek, Levy.
A textbook of oral pathology

2a. Edicién

W.B. Saunders Company

Philadelphia, 1963



-156-

Sicher, Harry; thaskor, S.N., Ediiores
Orban's oral histology and embriology

7a. Edicién

The C.V, Mosby Company

San Louis, 1972,

Thoma, Kurt H.

Patologia bucal

Tomo I y II

2a, Edicion

Unidn tipografica editorial hispano-americana

México, 1946

Wintrobe, Maxwell M ot al.

Harrison's principles of internal medicine
6a. Edlcién

Mc Graw-Hill Boock Company

1970,



	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo I. Estructura Macroscópica del Hueso
	Capítulo II. Desarrollo de los Maxilares y la Mandíbula
	Capítulo III. Disturbio de Desarrollo y Crecimiento
	Conclusiones
	Bibliografía



