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INTRODUCCION 

El hueeo, al igual que otroe tejidos conectivos, está consti­

tuido por células, fibras y sustancia fundamental; con la diferencia de 

que sus componentes exiracclularcs están calcificados, lo que hace de 

este tejido un."- sustancia dura e inflexible, ideal para recubrir y dar -

su :función protectora y de soporte al esqueleto. 

Proporciona. soporte a.l cuerpo y aditamentos para los múscu 

los y los tendones, esenciales en la locomoción. Protege los órganos 

vitales de las cavidades craneal y toráxica e incluye los elementos for­

madores de la médula osea. Además de su función mecánica desemp.!'.: 

f\a un importante papel metabólico como almacen de calcio, el cual pue­

de obtenerse, cuando sea necesario, en la regulación homeostática de 

la concentración de calcio en la sangre y otros líquido~ corporales. 

El hueso tiene una marcada combinación de propiedades físi­

cas: alta tensión y resistencia a la compresión, al mismo tiempo que -

cierta elasticidad y un::i. relativa. ligereza. En todos los niveles de or -

ganizaclón del hueso, desde su forma de crecimiento hasta su estructu 

ra submicroscópica, su construcción incluyo la mayor fortaleza con -

gran economía de material y peso mÚlimo. A pesar de su dureza y -

fortaleza, el hueso es una materia viva y dinámica que constantemente 

se renuevo. y se reconstruye durante la vida del individuo. Además -

de su constante reconstrucción interna y de su respuesta a estímulos -

macénicoa externos, puede ser modificado por procedimientos quirúrgi­

cos, por maniobras ortopédicas o por ortodoncia. 

El huoeo responde a influencias metabólicas, nutricionales o -

endóorinae. El desuso provoca atrofia y pérdida de sustancia; el uso 

incrementado se acompaña de hipertrofia con m• "-Umento en la masa -­

del hueso. 



CAPITULO I 

ES'I:'.RUCTURA MACROSCOPICA DEL HUESO 

Una inspección a simple vista, o con una lente de aumento, -

permitirá distinguir dos formas de hueso: el poroso o esponjoso {sus­

tancia spongi.o.;a) y el compncto (sustancia compacta). El hueso por~ 

eo consiste de un enrejado o red tridimonsi.onal de espículas oseas r2; 

mlficadas o trabeculado 1 que delimita un intrincado sistema de espacios 

intercomunica.dos ocupados por médula osea. El hueso compo.cto apa­

rece como una masa. sólida y compacta en la que lo.s espacios solo --

pueden verse con la ayuda del microscopio. Las dos formas de hueso 

se encuentran dentro una de la otra, sin un límite preciso. 

Eh huesos largos tí picos , como el fémur o el húmero , la - -

diáiisis (cuerpo o caña) consiste de un cilindro hueco de paredes del­

gadas de hueso compacto con una voluminosa cavidad central (cavidad 

medular) , ocupr.i.da por la médula osea. Las tcrm;.nales de los huesos 

largos están formadas principalmente de hueso esponjoso cubierto por 

ttna delgada corteza pcrííérica de hueso compacto. Los espacios co-

municados enire el trabectil<".do de este hueso esponjoso están di.recta-­

mentQ continuados con la cn.vidad medular de la caña en ol adulto. En 

el animal en crecimiento, las partes terminales de los huesos largos, -

llama.das epífisis, provienen de centros de osiiicación diferenks y estií.n 

separadas de las diáfisis por una placa epifisiaria cartilaginosa, que es­

tá unida a la diáfisis por columnas de hueso esponjoso en una región de 

transi.ci.ón denominada metáfisis... El car!.ilago epifisiario y ol hueso es-­

ponjoso adyacente de la metáfisis constituyen una zona do crecimiento en 

la que ocurre cualquier incremento en Jongitu:d. Ei:. la. porción articu--

lar, on la parle ~crrainul de Jos huesos largos, la delgada. capa corli-­

cal del hueso compacto está cubierta por una capa de cartílago hialino: 

el cartüago articular. Con algunas excepciones, los huesos eet.án re-­

vestidos por periostio, cubierta o capa de tejido conectivo espedcJiza-

do, dotada de potencial osteogénico, esto es, con la habilidad de :formar 
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hueso. La oubierla del periostio falta en las extremidades de los hu!: 

e os largos, que estó.n cubier';o.s con ca.rlílago arllcular. Está también 

ausente en el lugar en donde se insertan los !.endones y los ligamentos 

y en la superficie de la Pt\lclla y de otros httesos sesamoideos iorrrrn-

dos dentro de los tendoneé1. Tampoco se cncucntriJ. en las 1.l.'reas sub-

capsulares del cuello del fé1nur y del Q.sÍr<Í.Galo. Donde el peri.oslio - -

funcional no se e.1cuentra, el tejí.do conectivo en contucto con la super­

ficie del hueso c,1rece de potencial osteogénico y no contribuye iJ. l;:i. con 

solidación o reparación de fraduras. La cavidad meduL'.lr do la diiüi-­

eis y las cavidades de hueso esponjoso estó.n forradas por el endosteo, 

una delga.da capa celular que igu¿Ümento posee propiedades osteogénicas. 

En los huesos planos del cráneo, la susta.ncb. compacta. for­

ma, en nmbas superficies, capas relativamente densas que frecuente-­

mente son referidas como ·tabla ex--ierna y t.abla interna. Entre estas -

se encuentra una capa de hueso esponjoso de diferentes grosores o den 

eidades denominado diploe o diploide. El perioslio de la superficie ex 

terna del eró.neo so llama pericráneo, porque la superficie interna está. 

forrada por la duramadi·e. Algunos términos diferentes se o.plican a. e~ 

te tejido conectivo que cubre a los huesos planos, pero no se diferenc\a 

significativamente en su estructura o potencial osteogéni.co del periostio y 

el endostio de los huesos largos. Sin embargo 1 los defactos de la cal­

varia, resultado de agresiones, frecuentemente no sanan por completo -

en los adultos . 

ESTRUCTURA MICROSCOPICA DEL HUESO 

Si une delgada a ección, base de hueso de la caña de un hue­

so largo, se examina con el microscopio, se hace aparente que la con­

tribución de los elementos celulares del hueso a su masa total el peque­

f'la. El hueso compacto está compuesto por sustancia intersti.:::ial minera 

li:?:ada ( matrh~ de hm::so) que se deposita en capas o laminillas de 3 a 
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7 m de grosor. Espaciadas uniformemente a través de la sustancia 

intersticial del hueso, hay C3.Vido.des lenticulares llamado.s lo.guno:s, ca-

da una ocupada por una célula ósea u osteocito. e ada lo.guna está. r~ 

deada, en todas direcciones, por pasajes tubulares ro.müicados y exc~ 

sivamentc delgados, los canalí !culos, que penetran en la sustancia in-­

tersticlal de la laminilla y se anastomosan con los canalículos de lagu-­

nas vecin!>S. Así, aunque las lagunas se encuentran distanciadas, -­

form.':l.n un sistema continuo de cavidades intercomunicadas por una ex-

tensa red o malla de diminutos ca!lales. Se cree que estos delgados 

pasajes son esenciales p.;i.ra la nutrición de las células óseas. 

Cuando el cartílago, por difusión a través do la fase acuosa 

de la matriz hialina (gol) , provoca deposició11 cie sales de calcio en la 

sustancia intorst!cial del hueso, reduce su permeabilidad. Sin embar-

go, el sistema de canalículos intercomunicados proporciona una entra­

da para el intercambio de metabolitos entre las células y el espacio p~ 

rlvaecular más cercano. 

La lámina de hueso compacto está dispuesta en tres modelos 

comunes: l) Lei. gran mayoría está colocada concénhicamente alrededor 

de canales vasculares longitudinales dentro del hueso para formar uni­

dades ciliindricas estructurales llamadas sistemas haversianos u osteo-

nes. Estos varfon en tamaño y existen de 4 a 20 laminillas. En un 

co:i:te transversal, los sistemas haverRianos aparecen como círculos o 

anillos concéntricos alrededor de un.-:i. abertura circul.~r. En una sec-­

ción o corte longitudinal, se ven como bandas paralelas cercanas a los 

canales vasculares. 2) Entre los sistemas haversianos hay fragmen-­

toe angulares de hueso laminar de tamaño variado y :forma irregular, -

estos son los sistemas intersticiales. Los límites entre los sistemas -

haversianos y lc.s sistemus intersticiales están bien definidos por líneas 

refráctiles llamadas lí.nens <le cemento. En una sección o corle longi-
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tudtnal del tnturior del hueso compacto, éstos aparecen como un mosai 

co de piezas :.·edondas 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-­

n'ls láminas que so extienden ininterrumpidal1«cntc alrededor de bu:cna -

parte de lz; circuxúcrcncia de la caña o cuerpo. Estas son las láminan 

circunicrcnciules externas internas. En el hueso compacto se disti~ 

guen dos categorías de cahnles vasculares, basados en su orientación 

y en su relación con la estructura laminar del hueso circundante. Los 

canales longitudin::lles en los centros de los sistemas havcrsianos se de 

nominan cu.nulos haversianos. Estos son de 22 a 110 m de diámetro y 

contienen uno o dos vasos sanguincos incluidos en tejido conectivo laxo. 

Los vasos son, en su mayoría, capilares y vénulas postcapilares, oc~-

sion9.lmer,te se encuentran arteriolas. Los canales haversianos se co-

neotan unos con otros y se comunican con la superfici.e libre y con la 

cavidad medular por medioc de cano.les transversos y oblicuos llamados 

canales de Volkmann. Estos pu•?den distinguirse de los canales haver-

si.anos, en secciones, por el hecho de que no están rodeados por lamj 

nillas arregladas concéntricamcnte, pero F..1.traviesan al hueso en direc-­

ciones perpendiculares y oblicuas o. la lámina. Los vasos sanguíneos 

del cndosteo y, con monos frecuencia los del periostio, comunican con 

aquellos de los sistemas haversianos por medio de los canales de Volk­

m:l.nn. Estos vasos son, con frecuencia, más largos que aquellos en -

los osteones . 

No obstante ser básicamente correcta, lo. tradicional descrip-­

otón de los canales haversianos como existentes longitudinal y los cana­

les de Volkmann oblicua o transversalmente, es solo una si.Inplificación. 

La reconstrucción de osteones en cortes seriados ha demostrado que é.:!. 

toe no son siempre sl.mples unidades cilíndricas, sino que fo:-ma.n ramas 

y anastomosis y tienen, quizá, una compleja configuración tridimensional 



-6-

( C oh en) . Se pueden enoontra.r canales vasculares orientados oblicu!: 

mente, circundados o cubiertos por laminado ooncón~rico. A pesar de 

su orientación atípica, éstos son canales haversianos de conocción era 

zada. El hueso esponjoso está, igualmente, compuesto por laminillas, 

pero su trabecula<lo es relativamente delgado y por lo común no se ~ne 

cuentra :fenestrndo por vasos sanguineos. Por lo tanto, no hay siste­

mas haversianos, sino solamente un mosaico de piezas angulares de -

hueso laminar . 

Las células óseas se nutren por difusión desde la superficie 

endostenl, a través de los diminutos cnnalículos que intercomunican la­

gunas Óseas y se extienden hasta la superficie. El periostio es~á suj~ 

·:o a variaciones considerables en su a.pariencia microscópica, depen-­

diendo de su estado funcional. Durante el crecimiento embrionario y -

postnatal, 11n una capa interna de células· forma.doras de hueso, osteo-­

blastos, en contacto directo con el hueso. En el adulto, los osteoblas­

tos retroceden a una forma de descanso (células osteo-progenitoras) . 

Pero ei el hueso es agredido, el potencial formador de huesos de es-­

tas células se reactiva; tornan apariencia de osteoblastos tí picos y par­

ticipan en la formación de hueso nuevo. La capa o:i..-torna del periostio 

es tejido conectivo relativamente acelular que contiene vasos sanguíneos. 

Ramas de estos vasos atraviesan la capa profunda y penetran en los c.:: 

nales de Volkrnann, a través de los que se comunican con los canales 

haversianos. Estoc pequ·:iños y numerosos vasos que entran en los ca 

nales de Volkrnann desde el periostio, contribuyen a mantener su o.dhe­

rencia con el hueso subyacente. Además, un 'V'asto paquete de fibras -

colágenas de la capa externa dol periostio se invagina y penetra la ló.m!_ 

na ciroun:ferencial externa y el "lista:rna intersticial del hueso. A estas 

se les llama fibras de· Sha.rpey o fibras perforantes; aparecen durante -

el crecimiento del hueso, cuando gruesos paquetes de colágena se encar 

celan dentro de la matriz Ósea depositada durante la :formación su)?perio;: 

teal de láminas nuevas. 





DE LA FIGURA ANTERIOR : 

1) Sistemas Haverslonos (osteones). 

2) Perlosteo. 

3) Vasos sonQuÍneos. 

4) Fibras de Shorpey. 

5) Canales Hoverslonos. 

6) Con ale s de Volk mono. 

7) Endosteo. 

8) Trabe-culodo de hueso esponjoso 

9) l.aminillas circunf erencioles internas. 

10} Laminillas intersticiales 

·11) Laminillas cicunferenciales externas 
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Cuando la.e filire.a perforadora.e eetán sin calcificar, ocupan 

ce.na.lee irregulares y p1melran ol hueso oompaclo desdo la superficie 

pertosteal en una. dirección perpendicular u: oblicua a la lámina. Cuan 

do están oulcific,,,,das, aparecen como rayos radiales irregulares en la 

porción externa del hueso cortical¡ sirven para anclar el periostio fir­

memente al hueso subyacente. Varían grandemente en nú:mero en las 

düerentes regiones y son p3rlioularmente numerosas en algunos huesos 

del oraneo y en siHos de adherencia de múscttlos y t1mdones al perlo.::_ 

tto de huesos largos. Además de las fibras de Sharpay, algunas fi-­

bras elásticas penetran al hueso cortical desde el periostio, conjunta o 

independientemente de los paquetes do colágena. El ondostio os una -

delgada oo.pa de células escamosas que forran las pare<lcs de aquellas 

cavidades en el hueso que albergan la médula. óseo.; es la capa perifé­

rica del estroma de la médula Ósea, donde está en con~aclo con hueso 

y se asemeja al periostio en su potencial osteogénico, a·.:xnque es más -

delgado; por lo común, es una simple capa do células sin asociación de 

fibras de tojido oonect\vo. Todas lns cavidades dol hueso, incluyendo 

los oanalos havorsianos y las cavidades mednlares comprendidas en el 

hueso esponjoso, están formadas por endostio, del que se dice que -­

tiene potencial osteogénico. 

ESTRUCTURA Y COMPOS ICION SUBMICROSCOPICA DE 

LA MATRIZ OSEA 

La sustancia intersttcial del hueso comprende, primordialmen­

te 1 dos componentes mayoritarios: una matriz org6nica y sales inorgá­

nioas. La matrtz orgánica consiste de fibras colágenas embebidas en 

una euistanoia fundamental amorla. En ma.tníferos superiores, cerca -

del 9 5% de la matriz orgánica es colágena. El contenido de sulf~os de 

la sustancia fundamental es menor que el del cartílago hialino, por lo -

tanto, la matriz ósea es acidó:fila. 
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Sustancia fundamental amorfa: 

La composición <¡Ui'mlca de la sustancia extracelalar a­

morfa ¿,el hueso no se ha estudiado tun a fondo como la del cartílago 

debido, en p.,,.rte, a que comprende una fracción relativamente peque--

ña de la m.,,.triz orgáaica del hueso. La reacción de P.A. S . {ácido 

peryódico de S chiff positivo) , la mal definida metacromacia de algunas 

áreas de la matriz Ósea y le• demostración a.uta-radiográfica de incorp~ 

ración de S 
25

, proporctonan evidencfos histoquirnicas indirectas de la 

presencia de glicoprotein!l.S. 

En el análisis totl'!.l de hueso se han idenlüicado, por último, 

tres amino-azúcares que contienen componentes macromoleculares: con 

drottin sulfato, sulfato de queratina. y ácido hialurónico, pero como se 

ha ue<1.do hueso entero, no está enteramente claro el que todas estas -

sustanc!a.s provengan del hueso propiamente y no del importe total del 

cartílago asociado. En todo caso, es evidente que la conce~tración de 

glicoprotein.'l.s sulfatadas en la sustancia fundamental del hueso es mucho 

menor que en cartilago. De acuerdo con esto, está la uniforme tinción 

eoeinÓfUa de la m.J.triz ósea. 

Colágena 

La colágena. del hueso, igual que la del tejido conectico 

qomún, se encuentra en forma de libras estriadas-cruzadas de 500 a 

700 ~ de diámetro, con un perlo do repetido cada 680 .:\. La colágena 

del hueso so diferencia, sin embargo, en algun!l. de sus propiedades -

físicas. Se hincha en ñi::¡do diluido y es insoluble en solventes usados 

satisfactoriamente para extraer colágena de olros tejidos. Así, parece 

tener un m!1yor grado de unión o enlace intermolecular. 

En el hueso 111.minar maduro, las fibras de colágena están al­

tamente ordenadas en su disposición. Aquellas que se encuentran den­

tro de oada lámina de un sistema havorsiano son paralelas en su orlen 
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taoi6n, pero la dirección cambia. Este cambio en la orientación de -­

las fibras es responsable de la alteración del brillo (claro-oscuro) en 

las capas do los sistemas haversianos vistos con óptica polarizada. 

Algunas discrepancias persisten hasta en la precisa distribución o dis-

posición de las fibras. 

En preparaciones decalcificadas vistas a gran aumento, las -

láminas refráctlles con una fina estriación circunferencial', allernadas -­

con láminas menos refráctiles, tienen un aspecto punteado o puntüorme. 

Esta apariencia se interpretó origin"'1mente como indicadora de una alto 

radón regular del laminado con fibras orientadas circular y longitudin~ 

mente. Algunos investigadores insisten en que las láminas ricas en CE_ 

lágena se alternan con las láminas pobres en colágená y que esta dife­

rencia es tan importante como la dirección de las fibras conforme a la 

apariencia microscópica de los sistemas haversianos. Otros han sug~ 

rtdo que las fibras contar.idas en una lámina dada rica en colágena no 

son paralelas, pero forman dos clases de fibras intersectado.s en un en 

reJado ( Roviller) . 

La mayoría de los histólogos, sin embargo, concuerdan con 

Gebhardt en la creencia de que las fibrillas en todas las lámin.0ts corren 

helicoidalmente con respecto al eje do los canales haversianos, pero -

que el paso de la hélice cambia lo suficiente de una lámina a la siguie~ 

te, de acuerdo a las diferencias observadas en microscopios de campo 

luminoso o de luz polarizada. 

Minerales óseos 

La m.1.teria Inorgánica del hueso consiste en depósitos -

submioroscópicos de una clase de fosfato de calcio, muy similar, pero 

no idéntico, a la hidroxiapatita mineral Ca
0
P0

4 
OH

2 1 6 . El mineral ó--

seo probablemente se deposita inicialmente como fosfato de calcio amor 
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fo y eubeecuentemente se reordena para formar hidroxiapatita cristali­

na.. En su fase ilnal, el fosfato de calcio se presenta. como delgadas 
o 

placas o sutiles crist[1\es en forma de varillas, de 15 a 30 A de grosor 

y unos cientos de angstroms de largo. Están situad"s dentro y sobre 

de la sustancia do las nbrn.s colágenas en ln. mn.triz. Los cristales no 

están distri'i:>uido~J apretadamente, poro recurren regularmente a interva 
o 

los de 600 a 700 A ,,. lo ln.rgo de las fibras. Los minerüles óseos --

contienen una cantidad .signlficativa del ión citrato, C 
6

H 
5
o

7
, y del ión -

carbonato, co
3

. El citrato se localiza en la superficie do los cri~ta-

les, en Un3. fase sepn.rada. La localización del carbofüito es todavía 

alma de debates; podría encontrarse en la superficie de los cristales, 

o bien, suslituyen<;lo al ión PO 
4 

en la estructura dol cristal, o en am­

bos. La sustitución del ión fluoruro, F-, por el ión hid·roxilo, OH , 

en los cristales de a pal.ita, es común; su cantidad total depende princi-

palmente del contenido en el agua potable. So dio y magnesio, consti­

tuyentes normales de los líquidos corporales, están también presentes 

en 10'3 minerales óseos, los cuales, en cierto grado, sirven como una 

Henda de almacenaje para estos elementos. 

45 32 
Los Isótopos Ca y P puede;;, por supuesto, sustituir o -

40 31 
ser susHtuidos por los estables Ca y P , en los cristales de hidro--

++ ++ ++ 226 
idapatita.. Cationes extraños, como Pb , Sr y Ra. (Ra ), si -

son ingeridos, van también a sustituir al Ca++. En la fisión del uranio, 

en reau.:::lon.:.s nucleares, o del uranio y plutonio en la detonación de a-

gujas nucleares, un gran número de elementos radiactivos se liberan. 

Algunos de estos, con ventajoso acceso al cuerpo, se incorporan el --

s r
90 

hueso. El más peligroso de estos isótopos afines al hueso es el 

Como resultado de su radiactividad, los isótopos causan severos daños 

al hueso y a las células formadoras de sangre en la médula. i.hos --­

cuantos de estos isótopos óseo-afines, incluyendo el P
259

, n<> penetran 

en· el mineral óseo, pero en cambio tienen una especial predilección por 
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loe -: · :istlh1yentes orgánicos del hueso. Los estudios sobre el porce~ 

taje de transferencias do las sustancias Inorgánicas en el hueso se han 

basado en el uso de isótopos óseo-afines. 

Durante el desarrollo y el crecimiento, las cnntidades de ma­

terial orgánico por unidad de columen permanecen relatí vamente cons-­

iantes, pero la cantidad de agua decrece y la proporción de hueso mi­

neral aumenta y alcanza un máximo de aproximadamente el 65% del p~ 

so, seco, libre de grasa de los tejidos en el acuito. En la calcifica---

ción ósea deficiente de individuos que ¡:.'adccen raquitismo u osteomala-­

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

Si el hueso se ,;xponc a un ácido débil o a un '.!.gente quelan-

te, las sales inorgánicas se remueven. El hueso así desmineralizado 

pierde much<'l de su dureza, pero todavía es muy correoso y flexible. 

Retiene su iorm::i grosa y una muy cercana apariencia microscópica --

normal. Por otro lado, si los constituyentes ore;,;ni<'.'ns se "'xtraen de 

un hueso, los constituyentes inorgánicos restantes retienen la forma gr~ 

sa del hueso y, en cierto grado, su topografía microscópica, pero el 

hueso ha perdido mucha do su virtud tensil y os tan quebradizo como la 

porcelan;i, Do esto modo, es claro que la dureza del h·xeso depende 

de sus constl:tuyentes inorgánicos, porque su gran flexibilidad y resiste~ 

cla reside en su mcitriz orgánica, particularmente en la colágena. Sin 

alguno do ellos, el hueso se<Ía un simple material esquelético, pero -­

con ambos, es un tejido altamente ordenado, c:.-..'iraordinariamente resis-­

tente y adaptado soberbiamente a todos los niveles de su organización p~ 

ra sus funciones químicas y mecánicas. 

LAS CELULAS DEL HUESO 

En los huesos en crecimiento activo, se distinguen cua-­

tro clases o grupos de células óseas: células osteoprogenitoras, csteo-

blastoe, osteocitos y ostooclastos. Aún cuando comunmente se descri--



-12-

ben como distintos llpos de células, existe una clara evidencia de trans 

forrr.1\clón de una a otra y os evidentemente, más razonable, ostiniar-­

las como diferentes estados íuncion¿¡.les del mismo Hpo de células, Es 

tos cambios reversibles en apariencia, son un ejem ple do modulación 

celular, en contraste' con la difcrenci<:1.ción, que os un término reserva 

do para la progresiva y, o.parenternonlu irreversible, especialización en 

estructura y !unción. 

Células osteoprogenitoras. - Como otros teji.dos coneoti-­

vos, el hueso deriva del mesénquima. embrionario. Este retiene en su 

vida. postnatal una población de cólubs rela.tivamonte indiferencia.das que 

tienen la ca.pacidad de efectuar mitosis p<:i.ra una futura especialización -

estructural y funcional. Estas células osteoprogenitoras tienen colora-­

clón pálida, nucleo oval y alargado y un apa.rentP citoplasma acldófilo o 

débilmente basófilo. Se encuentran en o corca de todas las superficies 

libres del hueso: en el endo:::itlo, la capa íntima del periostio, forrando 

los canales haversianos y en el trabcculado de la matriz cartilaginosa 

en los platos epüisiarios de los huesos en crecimiento. 

L1'J.s células oEteoprogenitoras son activas durante el crccimien 

to. normd del hueso, o en la consolidación de fracturas y en la repara-

ción de otras form¿s do agresión. Bajo cualq,xiera de estas circunstan-

olas, sufren un."J. degradación y se transformnn en cékb~ formadoras -­

del hueso, osteoblastos, o dan origen a las células destructoras del hue 

so, osteoclastos. 

D cspués de tratar timidina tratad."J., las células ostcopr~ 

genitoras son las únicas clasificables en 11uto-radiogrofias a intervalos 

tempranos. También se pueden encontrar granos do plata soble el nu­

cloo de osteoblastos o do ostrJocL:.1.~•tos, lo que indica que algunas de las 

células ostcoprogeniloras so han transformado en estos otros elementos 

celulares del hueso. Es factible que la células óseas más especializa.-

. das, osteoblastos y ostc · cl;~st.o,·:, puedan regresar a sor célulafJ osteo-
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progenitoras cuando la osteogénesis dismintrya. Muchos autoreo se -

refieren "- estas células osteogénicas potencinles ·como células mesenqu.J 

matoaas, pero este término implica que tienen un re.ngo más amplio de 

desarrollo potencio.! lo.tente yo. demostrado. Se ha querido demostrar 

que estas células pueden, asimismo, evolucion<'l.r en células adiposas, -

en fibroblastos y en células hematopoyéticas de la médula ósea. Si es 

to resulta c!erlo, entonces la designación más apropiada sería la do -

"células mesenquimatosas 11 • Entretanto, la mayoría de los investigado­

res contemporáneos prefieren una. implicación más limitada del término -

cólulas osteopregenitoras. 

Osteoblastos. - Los osteoblastos son responsables de la 

.formación do ta mc.ttriz Ósea y se encuentrtln, invariablemente, en le.e -

superficies más avanzadas del destlrrollo de huesos en crecimiento. 

Durante la deposición do nueva matriz, están colocados en una capa ~ 

piteltode de células cuboidales o columna.res simples, conectadas entre 

sí por procesos cortos. Los nucleos, con sus prorninentes nucleolos 

Únicos, edán casi siempre el final de lo. célula,, alejados de la superfi-­

cie ósea. Las células están polarizadas cerca del hueso subyacente, -

con un aparato de Golgi bien constituido, situado entre el nucleo y la b~ 

se celular (mambro.na base,l); las mitocondrias están alarga.das y son n_;: 

merosas. El citoplasma es intensamente bo.sófilo, lo que indica su gran 

contenido de ribonucleoproteinas . 

Los osteoblnstos tienen un<'!. reacción r¡uímica fuerle con la. fes 

.faiasa alcalina y la reacción del ácido poryódico de Shiff revela peque--

ñas gránulos de coloración rosa en el citoplasmn; se cree que represe_!; 

tan precursores de la mntriz ósea. Cuando la nucV<• forrnfación activa 

de hueso cesa, y los osteoblastos regresan a una forma de huso, los --

gránulos desaparecen del citoplasma y la. reacción de la fosfatasa de la 

célula declina rápidamente. 

En micrografías electrónicas, los osteoblastos se ven co 
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mo s{ tuvierun la estructura. esperada de células e.otivamente ocupadas 

en síntesis proteica.. El retículo ondoplá.smico es extenso y cisterna-

do y está :treouentemente en disposición paralela. 

Sus membranas se estudian con ribosomas y están también -

presentes en gran número en la matriz c\toplá.smica. Las membranas 

de Golgl están bien definida.s y tienen numerosa.a vacuolas !l.Sociadas. 

Las vesículas a.lgo grandes que contienen un material amorío o flocu-­

lante de apreciable densidad, corresponden, aparentemente, a la color~ 

ción de los gránulos por P. A. S . observado con el microscopio de luz. 

Asimismo, se encuentra.n pequeñas gotitas de lípi.dos y cuerpos densos 

limitados por membranas e interpreta.dos como lisosom<:i.s. 

Osteocitos. - La.s principales células del hueso completa­

mente formado son los osteocilos, que residen cu las lagunas, dentro -

de la sustancia. intersticial calcü\cada. Los cuerpos celulares son aplE; 

na.dos, conforme a la forma de las cavidades lenticulares c;.uo ocupan, -

pero hay numerosos procesos sutiles que so extienden desde cierta dis-

tancia dentro de los canaliculos en la matriz circundante. No se puede 

indagar a través del mlcroscopio cfo ·luz, qué to.n lejos penetran dentro 

de los can,..,lículos del hueso de mamíferos adultos. Sin embargo, re-­

cientes estudios de microscopía electrónica (Holtrop y Weinger) demos­

traron que los procesos de osteocitos vecinos están en contacto con sus 

termin:i.ciones. Más todavía, sus membranas yuxtapuestas están espe-­

cial\zadas para formar una unión o vínculo en su lugar de contacto. De 

este modo, las células óseas no est:1.n completamente aisladas CH\ su la­

guna, porque parecen estar en comunicación una.s con otras y, iinalme~ 

te, con las células de la superficie, a b:avés de una unión de célu:la a 

célula, do baja resistencia eléctrica que permite el flujo de tones y posi_ 

blemente de peque!ías molécula'º. Este hallazgo puede explicar cómo -

las células que están profundamente coloca.das dentro de la matriz calci 

ficada del hueso, pueden responder a estímulos hormonales, los que -
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solo parecían tener acceso directo a. células en la vecindad inmediata. 

a loe vasos sanguíneos. 

Las características nucleares y citoplí as micas do los osteo­

citos a nivel del microscopio de luz, son similares a o.quollas de los -

osteobla.stos, excepto que la región de Golgi es menos visible y el ci 

toplaama exhibe poca uíinicidad e. tindones básicas . 

En micrografías electrónicas de osteocitos que se han incor­

porado recientemente en el hueso, el aparato de Golgi es, tal vez, 

grande y el retí.culo endoplásmico extenso. En osteocitos situados más 

profundamente en lo. matriz ósea, éstos organelos han experimentado -

alguna regresión, no obstante, estas células aparecen poco acti.vas en 

aínteBis proteica y son inertes metabólicamente. 

En su desarrollo, un osteocito es esenciab:nenie un osteoblas...; 

to que se ha rodeado do matriz ósea. Aislado dentro de su laguna, -

sufre algunas diferenciaciones citológicas, pero permo.wo:c.;c "'""lvo. S 0 

han acumulado considerables evidencias indirectas que indican que el _ 

osteocito ejerce una importo.nte influencia en la matriz ósea c.;b:cundan­

te. B elanger describió el fenómeno do osteolisis: un pro coso fisiológi­

co activo por medio del que la matriz Ósea que rodea inmediatamente -

al osteocito se modifica y se reabsorben las sales óseas. Esta es la 

verdad comtÍn de que los osteocitos juegan un papel ac!.ivo en la. rela-­

oión del calcio del hueso a la sangre y a distancia participan en la -

regulación horneostáticu: de su concentración en los 1. quidos del cuerpo. 

La hormono. para.tiroidea es el principal regulador de nivel de calcio 

sanguineo. Su administración tiene un visible efecto microscópico en -

los osteocitos y en la reacción de tinción de la mo.triz ósea adyacente. 

Corno la respuesta del nivel de calcio sanguíneo a la hormona. 

pa.ratiroidea es demasiado rápida para ser estimad<, por erosión osteo-­

olástica del hueso, la acción primaria de la h.ormon<>. puede ser la quo -

'estimule Xa ostoolisis osteocítica. 
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Se cree que el oeteoctto es capaz de modular otro tipo de -

célttlas. Cu,,.ndo se libera de su laguna durante la resorción ósea se 

transforma en una quieta célula progenitora y, más tarde, bajo modula 

cl6n 1 en un osteoblasto. Algunos investigadores oreen que los osteocí 

tom liberados de la matriz ósea se incorporan como osteoclastos multi.­

nucleados; otros creen que los osteoclastos proceden de düerentes cé 

lula.e progenitoras . 

Osteoclastos. - Los osteoclastos están íntimamente aso-­

ciados a áreas de resorción ósea; son células gigantes de 20 a 100 m 

de diámetro y contienen corca de 50 nucloos. Inicialmente fueron des-

crltos por Koll!cker ( 1873}, quien creía que eran los agentes activos 

en la resorción ósea. Sin embargo, esta teoría fue objeto de conti--­

nuos debates que se extendieron a lo largo del siglo pasado. El gran 

aporle de recientes ·~vldencias o.poya esta interpretación. 

Los osteoclastos se encuentran frecuentemente en concavida-­

des poco profundas en hi. suFerficie del ~ueso llamadas lagunas de Ho~ 

ship. Esta fue la conocción que sugirió a los primeros investigadores 

de la histología del hueso: estas lagunas se formaron por b. acción e­

rosiva de los osteoi;h,stos. En la degradación y remodelado del hueso 

de los animales en laboratorio, los osteoclastos son siempre más abun­

dantes que en aquéllas áreas que van a reabsorberse. 

Nadie cuestiona la estrecha relación topogri<iica de estas célu 

las en sitios de resorción, pero algunos au""tores han argumentado .que -

loe osteoclaatos derivan de la coalescencia. de osteocitos liberados do la 

matriz clrcundante en el curso de la resorción ósea. Esta interpreia­

oió"n tiene ahora algunos seguidores,. pues la evidencia de un rol activo 

de osteoclastos en resorción ósea ha recibido un mayor predominio. 

Los osteoclastos 11 empeñados 11 en la resorción ósea, muestran 

una obvia polaridad. El nucleo tiendo a congregarse cerca de la supe_! 

flete extern!!, de contornos pulidos, porque el lado adyacente al hueso -
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exhibe 'ttna estriación radial, anteriormente interpretada. como 'llna "ba­

rrera cepUlo" y que, aclualmente, a tro.vés del microscopio electróni-

co, se ha mostro.<lo que tiene una e<Jtructura envolvente que hace el 

término "barrera rizada" más o.propiado. Existen envolturas profun-­

das de la menbrana plasmálica, que delimib:i.n un gr.:tn número de pr~ 

cesos folin.dos íntimo.mente empacados, de forma y tnrnaño muy varin--

doe, sopnrados por delgadas hendeduras extrn.celulares. Se pueden -

encontrar profundamente en eetas grietas pequeños cristales de mino--

ral óseo liberados de la matriz ósea. La membrana plasmática, por 

sí. misma, está especiulizada en la región de la barrera rizada; lleva 

en cu superficie citoplnsrn6.!.ica o interna 1 un vello· de apéndices extrema 

da.mente pequeños, en forma de cordas de 150 a 200 R. de longitud, -

con una separación aproximada de 200 R ontrc ellos. 

Esta cubierta de cerdas (pelub) hace a b. membr;:;.nc., en --

esta elaborada región, aparecer más gruesa que la unidad no especia­

Hze;da de la membrana en otra región de la superficie celular. 

En cont·:aste con la "barrera cepillo" típica, que es una di­

ferenciación muy bien ordenada y estable, la 11 b;J.rrera rizada" de los 

oeteoclastos parece ser altamente activa y estar constantemente cambian 

do su configuración. Estudios do estas células in viíro han mostrado 

que los procesos est&n continuamente extendiéndose y retrayéndose, --

cambiando su posición. 

El nucleo de los osteoclastos se asemeja al do los osteoblas­

tos. El cltopl11sma es llgerarnente basóiilo cuo.ndo se tiño con coloran-

tes básicos a pH controlado, p<:::o en secciones histológicas de rutina 

es casi siempre eosinófilo y altamente vo.cuola.do. Hay múltiplos compl~ 

Jos de Golgi distribuidos y mezclados con el nuclco y un número de P!:; 

res de centriolos que corresponden al número de nucleos. Los centrio 

los se agrupan en una región controsómica. 

Las mitocondrias filamentosas o mitocondrias corlas, en forma 

de varilla, de los osteoclastos son muy numerosas y tienden a congre--
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garse cerca de la "barrera rtzada 11 • En contraste con las otras cé­

lulas óseas, las vacuolas citoplásmlco.s de los osteoclastos se tiñen v!_ 

vamente con rojo neutro, propiedad que puede usarse para localizar 

estas célul3s multinucleadas en hueso fresco para manipulación expe-

rlmental ( B arnicot) . Muchas de las vacuolas y gránulos también dan 

una reacción hlstoquímica positiva con la fosfalasa ácida, indicatico de 

su naturaleza lisosómica. En micrografías electrónicas, los gránulos 

son, en la m1:-.yor parte, d"ensos, esféricos, de O. 2 a O. 5m de diá-

metro y limitados por mornbrana; las estructuras vesiculares mayo ros 

de O. 5 a 3 m de dl&metro, asimismo, parecen ser una forma de liso 

oomns. A pesar de la evidencia de actividad de lo::i osteoclastos supe.::: 

flciales, donde estos están en contacto con el hueso, hay una pequeña 

evidor¡cia de que estas células son mecánicamente erosivas e incluso 

altamente fagocíticas. El mecanismo exacto por el cual se verifica la 

degradación simultanea do la matriz oi·gán!ca y la disolución del mine-­

ral Óseo, aún no se deduce, pero ya existen, quizás, indicaciones el!: 

ras de que secretan enzimas hidrolít!cas, responsables de la digestión 

de loe componentes do la matriz. 

Loe experimentos por los que se obtuvieron estas conclusio 

nes se basan en la dependencia de la manutención de niveles norm'1.los 

de calcio en sangre en animales intactos y dependen de la acción de -

doe hormonafl que actúan antagónica.monte en hueso. La administra-­

ción de hormona paratiroidea provoca la movilización de calcio y favo­

rece la resorción ósea.; la calcitonina actúa suprimiendo la movilización 

del calcio desde el hueso. Ambas hormonas son igualmente efectivas 

cuando se apHoan a fragmentos óseos aislados in vivo. 

En estas condiciones, la adición de hormona para.tiroidea a 

loe cultivos, provoca la aparición de cavidades reabsorbidas en el hu_!'.; 

so y una marcada liberación acelerada de calcio y fosfato en el medio, 

como un resultado de la solubilización del mineral óseo. Asimismo, -­

hay un incremento en la liberación de hidroxiprolina de la degradación 
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de colágena de la matriz Ósea. Concomitante a esta evidencia de re--

sorción de hueso, se libera al medio una apreciable cantidad de hidr~ 

lasas lisosómicas ñ.cidas y, por el contrario, no hay liberación detecta 

ble de enzimas lisosórnicas de las células de cultivo. Se ha sugerido, 

por lo tanto, que los osteocla~1tos secretan enzimas lisosómicas. La 

hormona puratiroidllli, a su vez, incrementa la c.:\ntidad de producción 

de lactato y citrato por el e:x:tr:::.cto óseo, cc1usandu la acidificación de 

su medio m6.s ró.pidamente qv:o otra~'l c¿'lulas de cultivo. De conside­

X'>:l.ciones de tdes experimentos, se h;;, propuesto que lus hidrolasas á­

cidas lisosómic;:,.s <lo los or..;tooclastos r..;on act1va8 en la resorción de la 

matriz orgúnicé!. del h'.J:oso y que lo. estimulación local de producción á­

cida solubilizc'I. al mineral óseo y, al miomo Liempo, crea un pH fo.vor!: 

ble para la act.::ón de lo.n hidrolasas ácidc\S (V aes) . La membrana su 

perllcial de los osteocb.etos en b periferia de la "barrera rizada" ac-

Uva, es muy lisa y se adapta ínl.imarnente al hueso subyacente. Esta 

observación conduce a la oopeculación do que la adapb.ción intima de 

la célula .:i. su substrato en la zona ciara, en k. periferia del area ri-­

zada, ayuda a sellar la porción activa de la célula y permite mantener 

un micro-envolvimiento, conducente a la solubilizaci6n de mineral y a -

la óptima actividad de enzima.a hidrolíticas ( S chenk). 

Existe evidoncia fisiológica adicionnl de una reacción directa 

de hormonas en los osteoclastos. Se ha reportado que la administra­

ción de hormona paru.-tiroidoa causa J;:, cle~pob.rlcr.t..ció:· :~.:;, 1 •. , 1.iembrana 

osteocló.st!ca y un incremento en la ':'ant.irl ,,..¡ do la síntesis de R. N A. , 

porque la calcitonina polariza la membrana colular e inhibo el efecto de 

la hormona paratiroidea en la síntesis <le R. N.A. La cnlcitonina tam-

blén causa la das aparición de la barrera rizada, un cambio en la ~drac 

terística de la membrana y la sepEi.ración de osteoclastos de la ~ltperfi­

oie del hueso ( Zuchner) . 

Los osteocl¡o;stos proceden por coalescencio. do células mononu 
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cleares. El origen de las células mononucleares ha sido objel,o de --

controversias, pero ahora es opinión colecHva que la fusión de células 

osteoprogenitorc"l.s '-'E' l<.l principetl creadora de ostcoclastos. Como qui!:: 

ra que E•e<~, trab .. tjo:3 rocientes en una razc~ de ratones con osleoporo­

sis h '111 Eiumlnistrudo r:.ucvac.i evidenciaG de que los osteoblastos derivan 

por co;1lescencia r!c cólula:.~ rnononucleéires emigru.nlcs del torrente "'ª!; 

¡;uineo, supuestamente monocitos. Cuando los ratones mutantes tienen 

una excesiva <Lcumuladón ele esponjosa en sus huesos largos, se unen 

a compaileroD de cL1.mada normales en parabiosis, el cxct.,so de espon­

josa dt~saparecc de sus huesos en seis seman;i.s y los anirnale~J oslcopE_ 

réticos sanan, c.Ún dos pues de sapararlos de sus parabióticos normales. 

Esto hallaz;:;o sugiero :fuertemente que dttrL1.nte la parabiosi8, loe proge­

nitores de osteoclastos se reemplazan ele la sangre de ratones norma--

les ( W alkcr) . Hay razón para creer que estas células multinucleares 

no son necesariamente la etapa final de la diferenciación, destinada a 

degenerarse después de una limitada vida, pero son capaces de dividir 

su citoplasmcL en unidades mononuclearcs que se tra.ns:formn.n en célu -­

las progenitoras ( Young). 

HIS'TOGENESIS DEL HUESO 

El hueso siempre se desarrolla por reemplazo do un t.!:: 

jldo conectivo precxlstonto, Dos modos diferentes rl" n3teogenesis se -

preconizan en embriones. Cuando la formación ósea ocurro directemen 

te en tejido conectivo primitivo, se llam<.>. intramembranosa; cuando su­

cede en cartílago pr0oxistonte, se llama intracarlilaginoso u osificación 

endocon<lral. En let osificación endocondral la magnitud del cartílago -

tiene que removerse antes de que empiece la deposición ósea y el ras 

go característico de este modo de osificación está más compro:r:rotido -

con la resorción del cartílago que con la deposición de hueso. La e--

foctiva deposición de tejido óseo es, esencialmente, la misma en los dos 

modos de osl:fi.cación. El hueso es, inicialmente, un yacimiento base o 
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oapa de una obra de malla de trabeoulado, la eepongi.oea primaria, que 

ee convierte subsecuentemente en hueeo más compacto por un ijena.do 

de los intersticios entre el trabecula.do. Ocasionalmente, bajo oondicio­

nee patológicas, el huesc1 surge de teji.dos que no pertenecen al sistema 

Óseo y en tejido oor1ccHvo que no manifiesta oi·din;:i.r\a.mentc propiedéides 

osteogénioas. A esto se lo !l<l.ma formación ósea estópico.. 

Osificación 'Intramembranosa 

Ciertos huesos planos del craneo, el frontal, el parietal, 

el occipital y el hueso temporal, así como parles de la mandíbula, se 

desarrollan por osüicación intramembranosa y se conc1cen taznbién como 

huesos membranosos. El mesénquima se condensa hasta una ca¡;a muy 

vascularizada do tejido conectivo, en la que las células están en contac­

to unas con otras mediante procesos largos acinados y los espacios in-­

tercolularcs están ocup~dos por delicados paquées de fibrillas colágenas 

forlituamente orientados 1 incrustados en una escasa sustancia fundamental 

tipo gel. El primor signo de formación ósea es la aparición de :finas -

hebras o barras de una matriz eosinófila más densa. Estos listones de 

matriz ósea tienden o. depositarse cquidistantemente de los vasos san-­

guineos vecinos y, si los vasos forman una randa, el trabeculado tempr~ 

no de la m.,,triz ósea desarrolla un rumüicado y anastomosado modelo. 

Simultáneamente a la aparición de estas primeras hebras de mE~triz e:x:-­

tracelular eosinófiL1, hay cambios en las células vecinas de tejido conec­

tivo primitivo. E etas se W.argan y !:e juntan en número creciente en la 

superficie 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 los cambios en taino.ño y forma, 

las células obtienen infonsidad basófila y, por lo tanto, se identifican como 

osteoblaetos. Por medio de su actividad sintética y secretora, se cepo~ 

ta matriz ósea adicional; el trabeculado se vuelve grueso y largo. Con-
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Juntamente con macromoléculas de colágena, se secretan glicoproteipas 

amorfas de la matriz, las que se polúnerizan ex-tracelularmente para 

formar un gran número de fíbríllas de colágena entretejidas a lo largo 

del trabcculado ·de la matriz ósea. Esto hueso intra.membranoso inicial, 

en el qne las fibras col<igenas corren en todas direcciones, se denomi­

na con frecuencia 11hueso tejido", para distinguirlo del hueso laminar for 

mado en subsecuentes remodelados, el cual contiene colágena en dispo-

eición paralela altamente ordenada. El hueso tejido se fenestra por la_:: 

gos canales relativamente tortuosos 1 ocupados por vasos sanguíneos y 

tejido conectivo. Los osteocitos están füstribuidos uniformemente, pero 

orientados forluit;;.mente. Por otro lado, en el hueso laminar los osteo­

citos están colocndos en orden concéntrico regular, ulrededor de vasos 

relativamente rectos, en canules haversianos. En una etapa. temprana, 

en el reemplazo de la sustancia intersticial de tejido conecLivo primitivo 

por. matriz ósea, la tardía recibe un sitio de deposición de fosfato de -

calcio. Toda la matriz secretada posteriormente por los osteoblastos -

calc!lica, después de un retardo muy corlo. Así, en micrografías e­

lectrónicas hay solo una angosta zona osteoide entre las bases de los -

osteoblasios y la matriz fuertemente mineralizada del trabeculado subya-

cente. Mentras el trabeculado engrosa por acrecentamiento, algunos -

de los 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 óseas, osteocitos. 

Los osteocitos usí secuestrados en lagunas dentro de la matriz 

recientemente depositada, permanecen, sin embargo, conecLados a los -

osteoblastos en la superficie a través de procesos delgados. Los cana­

lículos del hueso se forman por deposición de matriz alrededor de los 

procesos celulares. Tan rápido corno las hileras do osteoblastos en la 

superficie del trabeculado se reducen debido a su incorporación dentro 

del hueso, su número se restaura a través de la diferenciación de nue 

vos osteoblastos a partir de células primitivas del tejido conectivo adya--
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cente. La división mitótica es frecuente en estas células progenitoras, 

pero es raro observarla en los osteoblastos mismos. 

En áreas de la esponjosa primaria, que están determinadae 

a recibir hueso compacto, el trabeculo.do continúa engrosándose a ex-­

pene as del tefi.do conectivo interviniente, hasta que los espacios alrede­

dor de los vasos sanguíneos se obliteran ampliamente. Las fibras colá­

genas en las capas de hueso se depositan en el trabeculado en esta in­

trusión progresiva sobre los espacios perivasculares, recibe gradual-­

mente una disposición más regular y llega a· parecer hueso laminar. 

Sin embargo, las capas concéntricas irregulares formadas pueden tener 

ttna remembranzn. superficial de sistemas haversianos, no son hueso l<:._ 

minar verdadero porque su colágena está orientado. :fortuitamente. En 

esas áreas donde el hueso esponjoso va a persistir, el engrosamien-. 

to del trabeculado ceso. y e1 tejido conectivo vascular interviniente se --

transforma gradualmente en tejido hemntopoyético. El tejido conectivo -

que circunda la masa creciente de hueso persiste y se condensa pc>.ra -

formar el perioDHo. Los ost.eoblastos que han permanecido en la super­

ficie del hueso durante su desarrollo, regresan a su apariencia fibroblá~ 

tica c-.Iando cesa el crecimiento y persisten las células osteogénicas en 

reposo del endostio o del periostio. Pero si son llain2'.das nuevamente 

para formar hueso, sus potenciolidades osteogénicas se reactivan y nue­

vamente toman las· características mor:fológicas de osteoblastos. 

CSificación E ndo cond ral 

Los huesos en la base del cráneo, la <-..dumna ve.,:~..:;'ornl, 

la pelvis y las extremidades, se lla=an huesos cartilaginosos porque es­

tán forma.dos primeramente por cartílago hialino, que despuéo .'le reem­

plaza por htteso en el proceso denominado osüicación endo-::ondral (esto 

puede estttdiarse mejor en los huesos largos de una extremidad). El 

primer indicio del establecimiento de un centro de osificación es un sor­

prendente alargamiento de los condrocitos en la mitad d<.:l la cana del car 

tílago hialino modelo. Las células en esta región se hipertrofian, se a 
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cumula gllcógeno dentro de ellas y su citoplasma se vuelve altamente v~ 

cuolado. Cuando los condrocitos se hiperlrofian, hay un alargamiento 

de sus lagunas a expensas de la matriz carlilaginosa. interviniente, ).a -

que se reduce gradualmente a una delgada septa fenestra.da e irregula-

res formas espicula.ren. La matriz hialina remanente en la región de 

células carlilaginosas hiperlróficas recibe calcificación, pequeñas agreg~ 

clones granulares y ntcho'3 de crista.les de fosfato de calcio se deposi­

tan dentro de ella. C ambtbs regresivos en la.s células carlilaginosas -

hiperlrófici'\S, incluyendo aumento de volumen de sus nucleos y pérdida 

de crcm;:tHna, pre~\'!den su muerte y degeneración. 

Al mismo tiempo que suceden estos cambios hiperlróficos y -

regresivos de los condrocitos en el interior del carlílago modelo, las -

potencias osteogénicas de células en el peri.condrio so adivan y se de­

posita una delgada capa de hueso, la banda periostea.l o collar, alred~ 

dor de la porción media de la caña. Al mismo tiempo, crecen vasos 

sanguineos de la capa investidora de tejido conectivo (ahora llamado p;:_ 

riostio) dentro de la diáfisis e invaden las cavidades irregulares en la -

matriz del carlilago, creada por el a.largamiento de los condroci\os y la 

confluencia de sus lagunas. Los vasos de p:.redos delgadas se ramifi­

can y crecen hacia. cualquiera parle termin'l.l del carl.í.lago modelo y fo,!: 

mar\ capilares ojivales que se extienden hacia las terminaciones ciegas 

de las cavidades en el cartílago calcificado. Al Interior del cartílago 

en el tejido perlvascular de los vasos sanguíneos invasores, llegan cél~ 

las prirnfüvas pluripotenciales. Algunas de estas células se diferencian 

en elementos hr,m"l.lopuyéticos de la médula ós no.; otras en osteoblastos, 

los que se congregan en u:na capa epiteloide en las superficies irregula­

res de espículas de matriz oarlilc.ginosa caloüicada y comienzan a depo­

sitar matriz ósea sobre ellas. El trabeculado óseo inicialmente :formado · 

en el interior del carlilago modelo, que tiene un centro de carlílago 

oalctflcado y una capa externa de hueso de diversos grose~res, tiene, de 

acuerdo a las diferentFHoJ iJ,fini2.ades tintóreas del cartílago calcificado Y 
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del hueeo, una apariencia heterogeneu moteada y se distingue del trab!:'. 

culado homogéneo del hueso tejido form<\do debajo del periostio por un 

tipo de osificación intrumembranosa. 

Es de práctica común el inchxir en ol término "centro prima­

rio de osüicación 11 , a todos los cambios morfológicos tempranos arriba 

descritos, ya sen que ocurran en el interior del cartílago modelo o• de­

bajo del pcricondrio. Esta ·::ostumbre está destinada únicamente a distin 

guir el centro diafisi.ario, el que <>.parece primero, del centro secundario 

do osfücacíón, el que se desarrolla más tarde en la epífisis. Algunos 

i.nvesiigadores, sin embargo, reocrvan el iérmiuo ccnt:;:-o primurio d0 o­

süicación pc,rn. el collar subperiostcal, bajo las bases de que éste es el 

primer hueso verdaderamente forrnado, aún cuando su :formación se pre­

cede por tempranos cambios en los condrocito<e en el interior del mode­

lo. 

El mecanismo de la calcificación 

El mecanismo por el que el mineral se deposita en la 

matriz orq:ánioa del hueso y carl. lago se sujeta a muchos debates y a 

numerosas hipótesis. Uno. do la s hipótesis más estensamente aceptada 1 

propuest3 por Glimcher, sostiene que la iniciación de la mineralización en 

hueso es an[tloga a la inducción familiar de cristalización de soluciones -

metastablos in vivo, al aíladir una semilla, o bien, por raspadv de la pil.­

red del vaso (en los análisis se usa un vaso cili ndrico de fondo llano y 

de vidrio delgado) . Ln.s rrrnterias extraña.e causan disturbios en el e qui_ 

Hbrio de la solución y provocan un agrupamiento de moléculas, lo que rP:._ 

salta en la form¡,ciÓn de pequeños nuoleos capaces de crece:r para for--

mar cristales. En el caso del hueso, se cree que las fibras cristalinas, 

altamente ordena.das, de colágena de la mc-.triz, son las que actúan como 

nucleos catalíticos para la transformación de caldo y fósforo, presentes 

en solución de los :fluidos tisulares, en la fase sólida de deposición r:ii­

neral. Para confirmar esta teoría se ha mostrado que las fibras c;olág!:'. 
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nas puras reconstituidas y el hueso desmineralizado son capacee de in­

ducir la formación de apatita cuando se introducen en soluciones metas-

tables de calcio y fósforo inorgánico. El hecho de que lae fibras de t!_ 

po nativo con periodicidad de 680 o. 700 R sen.n la Única forma de colá 

gen:l ca.paz de inducir este cam't:-\o, o;uiado por la especulación de que 

la nttcleizcJ.ciÓn de minernl<~s Óseos d•'·pende, o finalmente se f<lcilita 1 por 

l.:i. particular coloc;:,.cioón de molécula:-; en estas fibras ,cle~'ÍVa añadiendo 

u esta particular inierprola"ción el soporte de la observación de que en 

micrografL:.s electrónicas do tempranas etapas de mineralización, los da 

pósitos de foefato de calcio est[m localizados en regiones ospecífic,,s de 

las fibras de bandas cruzaclas. 

Se hn reportado que durante la formación de polímeros linea­

les, las moléculas de coLÍgena se pliegn.n sobre una distancia corta. 

Cuando estos polímeros lineales se asocian bteralmento para formar fi-

bras, éstas se unen dE! tal forma que existen discontinuidades o huecos 

dentro de las fibras, entre las cola~ y las cabezas de moléculas sucesi-

vas. En colágena tcñlda negativamente, el medio de contraste penetra -

la fibra y llena estos huecos, provocando que h.s bandas oscuras se en 

gros en, caraclerí st\oa de tales preparaciones ( Hodge). 

El depósito más temprano do mineral Óseo produce un patrón 

simU&.r de bandas densas y, por lo tanto, S·<J cree que se localiza en los 

hoyos dentro de las fibras colágenas. Esta teoría no explica completa-

mente la looalizaoión do los procesos o la ausencia de calcificación en -

muchos otros tejidos ricos en colágena. También es evidente que la CE_ 

lágena no puede ser la única iniciadora de la calcificación. La matriz -

orgánica del esm0lle desarrollado de los dientes, por ejemplo, está com 

puesta por una proteina muy diferente, pero se mineraliza rápida y fuer 

temente. Algunos investigadores insisten en qu:e lu colágena no actúa so 

la \n vivo, pero que su interacción con condroitin sulfato o algún otro 

complejo proteina-pilisacárido en la matriz provoca una particular config~ 

ración estereoquím!ca que promueve la formación de cristales de apatita 
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(Mfiler) . La evidencia para esta hipótesie es fragmentario., pero par~ 

ce estar en mejor acuerdo con las observaciones morfológicas de tem­

pranas etapas de mineralización, que muestran un patrón irregular de 

depósitos de cristales en y entre las fibras colrígena.s. Asimismo, tie­

ne una ventaja sobre la teoría de nucleiza.ción centrada de coló.gena: .!!: 

yuda a explicar eeos ejemplos de mineralización, tales como en carlíl~ 

go epüisiario en el que el depósito Inicial se localiza. sin relaciones top~ 

gráficas obvias de fibras colágenas típicas de 680 .K . 
Este capítulo en la historia del desarrollo óseo 1 no está com-

pleto; muchos detalles de los procesos de calcüicación y su regulación 

deben, aún, estudiarse. 

Crecimiento en longitud de huesos largos 

En el continuo crecimiento en longitud del carlílago mod~ 

delo, deepués de la aparición del centro de osificación diafisiario, los -

oondrocitos en la región adyacente de la epífisis se colocan en colum--

naf! longitudinales, en lugar de los pequeñ9s grupo::• usualmente encentra 

dos en cartílago hialino. Las células dentro de las colur:mas están se-

paradas por delgadas septas transversales, porque lac 1 ,.:,J-.r.mn•:.:o. adya--

centes. están separadas por barras longitudinales de matriz hialina, más 

gruee as. Corno la osificación endocondral pro gres a del centro de la c~ 

f\.a hacio. cualquier parle terminal del cartílago r:i.odelo, los condrocitos -

ee degradan en la misma secuencia de cambios descritos ¡;ara el establ~ 

cimiento del centro diafisiario, pero el proceso es ahora más ordenado. 

A lo lo.rgo de las columnas de células epifisiurins hay diversas 

zonas reconocibles, correspondientes a varias etapas en la citomorfosis 

de las células oarlilaginosas. A oierla ·distancia de la unión didiseo-ep!_ 

fislarta hay una zona de proliferación, donde las frecuentes divisiones de 

las pequeñas cé1ulas aplanadas .ayudan a 1~ continua elongación de las co 

lumnas. Deepués viene una zona de maduración, en la que las células 

que ya no se dividen, gradualmente se alargan. Esta es seguida por u-
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na zona de hipertrofia, con células vacuoladas muy grandes. Como la 

m~triz, en est.a última región, recibe la deposición de calcio, se llama 

también zon3. de calcificación proviaional. Y, finalmente, en la ¡:arle -­

terminal diafisb.rla de las cohxmnas, 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 primitivas del espacio medular 

de fo dlafí sis. Cuando los espacios, en las parles bajas tarminales de 

las columnas, se invaden, los osteoblastos se diferencian y se congr!: 

gan en las superficies Irregularmente formadas de las barras longiludin~ 

les de carlílcl.go calcüicado, que porsiste entre éstas. Entonces se de­

poeila una nueva capa delgada de matriz ósea en la superficie del carlí 

lago. Bajo condiciones favorables empieza a calcificarse tan rápida.me~ 

le como se deposita y así recibe hueso. L3. microscopia electrónica -

demuestra, sin embargo, que una capa superficial de tejido praóseo u 

osteoide calaifiaado de un micrometro o menos de grosor, está siem-­

pre presente en la. s superficies formadoras de hueso. Hay, tal vez, -

un retardo en la calcificación debido a una falta local en el abastecimien-

to de calcio o fosfato. Cuando tal falta se generaliza y el osteoide se a 

cumula en exceso, la condición se conoce como raquitismo en niños en 

crecimiento, o como osteomalasia en adultos. 

La dietribución de cartílago caloificado y nuevo hueso se de-­

muestra mejor en secciones no calcificadas, en donde el mineral óseo 

se tiiie de negro con plata según el método de van K6ssa. La zona --

transicionul, donde el cartílago se reemplaza por hueso avanzado, se -

denomina met&fisis. El hueso esponjoso primario en esta zona sufre u-

na reorganización e:-d.ansa cuando el proceso de crecimiento pasa por -

ahí. A medida que el hueso crece más a lo largo, las terminaciones -

dia fisiarias del trabeculado se erosionan continuamente por los osteoclas­

tos, aproximadamente en la mitima proporción en la que se manülestan 

adiciones en la terminacié n epifisial, con el resultado de que la esponjo­

sa de la metáfisis tiende a permanecer relativa.mente constante en longi-

tud. 
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Loe centroe de oeificlición aparecen en la dié!ieis de cada uno 

de loe principales hueeiB largos del esqueleto hacia el tercer mes de -

vida fetal. Mi:tcho deepués , casi siempre deepuée del no.cimlonto, lae ~ 

p.íflele mueetran en eu interior la caracterüitica hiperlrofia condrocítica 

que precede al principio de la oeüicación endocondral y, en su turno, se 

invaden por vasos sangcrinoos y tejido oeteogénico del p ericondrio, para 

eetablecer lol!l centros de osific«oiÓn secundarios en cada una de las ter 

minacionea do loe huoi:'lOe la1•goe en desarrollo. Esto difiere de los cen 

troe diafisia:rioe en loe que no hay deposición asociada do nueso subperi 

condral. . L.~ expaneión de estos centros Bocundnrios graduclmonte reel!'. 

plaza todo el cartílago epfüsial, excepto :>";ud ,,,.ie pC:Jrsiste como carlíl~ 

go articular, ni un dieco tranevorso entro la <:Jpífisis y la diAfisis, que -

ae conoce como plato epifisiario. E st~ úllimo contiene las columnas -­

carlllaginoee.s, cuya zona proli:forativa es responsable de todo el creci-­

mlento en longil.ud subsecuente de huesos largoo. B:1jo condiciones nor­

males, la tasa o medida de mulliplicac!ón de células cartilaginosas on -

e eta zona, estiÍ. en bnlance con la tas a de su degeneración y remoción -

en la terminal aiafisiaria de las columnno. El plato epi:fisial mantiene, -

por lo tanto, aproximadamente el mismo grosor. LJ. crecimiento en lon­

giicrd, es el resultado del continuo alojamiento de las 061'.:i·~..O carlilagino-­

eae de la caña, que ee reemplazan por hueso 11 medido. que se alejan. 

El efecto neto ee un incremento en la longitud de la cañ.:. 

Al :final del periodo de crecimiento, la prolücración de células 

carlilaginol'las oe hace más lenta y, finnlmento, ces a. El continuo reem 

plazo del cartílago por hueso, en la terminal di&isiaria de las columnas, 

resulta en una completa remoción del cartílago epifisial y el trabeculado 

Óeeo de la matii.fisii:r. recibe, entonces, continuidad con la esponjoea de 

la epí:fisie ósea. Este proceso de eliminación del plato epifisiario ee 09_ 

noce como '.'cierre de la epi!isio 11 • Cuando esto se verificn, no ee po­

efble i:tn futuro crecimiento longitudinal del no:eeo. El tiempo de cierre y 

la relati.va contrtbución de onda una de las c!.os epííi.sir;i de un hueso lar-



-30-

go, puede dlierlr marcadamente. El crecimiento en longiiud del fémur, 

por ejemplo, toma lugar principalmente en la epífisis distal; el creci 

miento de la Hbta, principalmente en la epífisis proximal. 'fal informa -

ctón ee de valor clínico en radiología y en cirugía ortopédica. 

Y a que todo incremento en longitud de un hueeo se limita a -

eue platos epifieiarlos, un.~ agresión a estas regiones provoc~. serias -

alteracionee del crecimiento. En casos de crecimiento retardado de u­

na pierna, atribuible a disturbios neurovasculares generales, tal como 

ocurre en el miembro de un niiío que ha tenido poliomielitis, el cirujano 

orlopedi"lta puede tomn.r ventaja de los conocimientos existentes sobre 

lae tas as normales de crecimiento de los diferentes platos epifisiarios y 

de loe tiempos de su cierre normal, p;;i.ra seleccionar el tiempo y sit.io 

apropiados para una obliteración quirúrgica de una epífisis en la pierna 

normal. T nl procedimiento, hecho a tiempo , retardará el crecimiento 

de la pierna no:--mcl justo lo necesario para permitir a la pierna de cr~ 

cimiento más lento, alcanzar a aquella y así obtener una lglXaldad en -­

longitud de piernas, durante el tiempo de crecimiento en estatura y ha::>ta 

que éste oeBe en el individuo. 

Crecimiento en diámetro de huesoe largos 

LoB huesos largos de las ex'iremidadee del!lcansa.n prim!:_ 

ramente en cartílagoe modelos y 1 como ee. -indicó en la sección anterior 1 

eu crecimiento en longitud depende de la osificación endocondral. El -­

crecimiento de la caña, sin embargo 1 as el rocuUado de deposición de -

nuevo hueso membranoso debajo del periostio. 

El hueso formador de la caña de un hueso largo completa.mente 

desarrollado es siempre el producto de osificación inh'amembranosa sub­

periosteal. 

D espuéB del establecimiento del centro primario de osificación, 

lae terminale:!! del cartílago modelo continúa.n <>longándose y ensanchánd~ 

ee por proliferación de condrocitos y elaboración de nueva matriz; pero 
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tnl ore cimiento 'interet!cial ya no ee posible en el centro de la diáfisis, -

donde el cartílago eu:Ere una regresión y se reemplaza por hueso. El 

diámetro de loe componentes endocondrale:i en la mitad de la diá:fisi:i, -

por tanto, no puedo ser apreciablemente muyor que el difunetro del car 

tílago modelo en el temprano embrión, al tiempo del establecimionto del 

centro primario de o:iificación. Para mantener el· ritmo del rápido ere 

cimiento intersticial del ct\rlílago en las terminales, un incremento en el 

groeor de la cal'l.a ee completn mediante un engrosamiento progresivo de 

la "banda perloBteal 11 o "collar", formado alrededor de la mitad de la 

diá:f!Bie carlilagin0E1 a en ~¡ primer brot.e ne osi:ficación. E !':lÍO resclte. en 

la depoeidón de una red de trabeculado de hueso tejido intramembranoso 1 

formando la po.rod de !u diáiisie. 

La reeorción Ósea es tan importante para el crecimiento como 

la deposici6n Ól!!ea y la depoeición de nuevo hueso en l.?i. parle externa '­

de la cal'l.a, ee acompaña por la aparición de oeteoclaetos que corroen 

la cara interna del trabeculado subperiosteru, para así ensanchar la C!: 

vid ad medular. LaB proporciones de la aposición externa de hueso nu~ 

vo y de la reeorción interna 1 :son tan ajustadas que la caña cilíndrica -

ee extiende rápidamente mientras que el grosor de sus paredes se incre 

menta máe lentamente. 

A cauoa de la continua resorción interna y reorganización del 

hueeo, durante eu desarrollo, se desvanece continuamente el regi:::itro de 

la dietribución topográfica y osificación endocondral e intramembranosa, 

en lae etapae tempranas del desarrollo. Por lo tanto 1 rara vez se a-­

precia completamente el gro.do de contribución del periostio al hueso com 

pletamenl;e formado. E e in.formativo a esta consideración, el examinar 

loe huesos largos on decarrollo del manatí, mamífero acuático en el que 

la reeorción 6sea, para formar la cavidad medular secundaria, no se lle 

va a cabo. En huesos totale:s de esta:i eepeciee, la espónjosa primaria 

del hueeo endocondral tiene una distribuci6n característica en forma de 

reloj de arena. Lae dos rcgionee cónicas, con sus ápices encontrados 
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en el eitio dei cent.ro de oelficación original, reeult.an del crecimiento 

uniforme en longitud y anchura de le.e terminalee del carlílago mod~ 

lo. El área entre loe ladoe divergen!.es de loe doe conos se llena -

por un grueso collar de trabeculado de origen periosteal. Talca hue­

eoe. e!n la capacidad para la resorción que ee lleva a cabo en la his 

togenee!B de hueeofl largo!!!, proveen un punto de vista instructivo eci­

bre la topogra!ía báeica de los componen!.es cartilaginosos y membra­

noeoe de todoe loe hueeoe· largoe. 

Remodelado de la superficie de loe huesos 

Aún cuando ios hueeoe en crecimiento constantemente. -

eetán cambiando su organización interna, retienen aproximadamen!.e -

la m!ema forma desde una etapa temprana fetal hasta la vida adulta.. 

Aparentemente eet.o no ee verfüca.ría, si nuevo hueso se depositara -

en :forma regular en todoe los puntos debajo del periostio. En lugar 

de eeo, el cuerpo de un huoeo se mantiene durante el crecimiento por 

un continuo remodelado cíe su !!luperlicie, ol cual implica deposición ó­

sea en cierlae áreas del periostio y, absorci6n Óeea en otras are as. 

Eeto fue demodrado e~i. la mitad del siglo XVIII, con experimentos ~ 

llmentadoe con rub!a (planta cuya raiz sirvo para teñir de rojo} • Con 

eete método de tinclón vital el hueso depositado durante un periodo de a 

limentación con ro.lz de rtxbia se coloreó de roJo, mientras qu:e areas 

que eran e!!:!tables o sufrieron resorción, permanecieron sin te!Hr. 

Se demoetró claramente, qu:e ciertas are as de la e1uperlicie de huesos 

largoe eie tifíen mientras c¡uo otras no. El oaracter general de es­

to e exper!mentoe eo conilrmn. y .e:x.'iiende por medio de nuevas técnicas, 

I! e ernple an ie ótopos "buecadoree de hueso 11 o el antibiótico tetraciclina; 

amboe ee depoeltan preferentemente en hueso recién :formado. 

Son tí picoe de tales experimentos, aquellos c¡iie localizan loi:i 

e atoe de oeteogéneeie en la tibia en crscimienttJ de rllias ( Leblond), 

E ete hueeo eoporta una euperlicie articular grande y la epífieie ee con 
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elderablemente máe ancha que el cuerpo. Por tanto, ee posible die-

tlnguir una región cilíndrica en el centro del cuerpo y una región có­

nica hacia el final, donde se expande hnsta la anchura. do la epífisis. 

Si ee adminielra a una rata on crecimiento un isótopo buscador do -

hueeo y ee toman autoradiografías a secciones long\l.udinales do la ti­

bia, loe eitioe de nueva formación ósea ee localizan por ln distribución 

de plata en la emulsión que los cubre. En la región conical del hue­

eo, loe gránulos de plata est m aline::1.doe inmediatamente subyacentes -

al endoeleo, mientras que en la porción cilíndrica del cuerpo se en­

cuentran debajo del periostio. En estudios de secciones paralelas -­

hietológicae, se revelan numerosos ostooclastos por debajo del perios­

tio de la región cónica y debajo del endosteo del segmento cilíndrico. 

Por lo ~anio, ee claro que en la superlicio remodelada de estos hue-­

eoe 1 el periosHo juega papeles opuestoB en regiones vecinas en la eu 

perlicie endoele al del cono y e>e absorbe en la cara interna del cilin­

dro. Como conoecuencin de estae acttvidadee, la porción central del 

cuerpo ae expando radialmente y su: cavidad medular se ensancha. 

Mient.rae ol hueeo, como un lodo, so eetá onlongando a través del 

crecimiento en el plato epifisial, las paredes divergentes de la región 

cónica ae van enderezando y contribuyen en su terminal baja a la lon­

gitud de la rQgión cilíndrica del cuerpo. 

S imllarmente, en la bóveda era.neo.!, no es suficiente como ex 

plicaci6n, la eupoeición de que el crecimiento de los huesos planos en 

fo.e euturas contribuye al agrandamiento de la cavidad craneal, para 

acomodar el cerebro creciente. Cuando loe radios do curvatura de -

la creciente bóveda craneal se incrementan, los huesos pierden conve.::. 

:ddad. Por tanto, no eolo tiene lugar la resorción ósea en el interior 

de la caleta, conourrenteme-:i.te con la deposici6ri óeea en la superficie 

externa, a.eimiemo, los rangoe de deposición y absroción tienen que d!._ 

ferir deede el centro hacia la periferl.a de cada uno de los huesos era. 

neale0 on orden a su grado de plo.ni.cidad 1 a medida. que la curvatura 
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de la bóveda craneana aumentada. Cómo estal!I variaciones looalel!I de 

tanoión del endoeteo y perioetio ee controlan en tiempo y espacio para 

modelar y dar forma al hueao constantemente durante euc:-crecimiento, 

el!I un faeoinante problema ein reeolver en moríogéneeie. 

Reorganiz;:ición interna del hueeo 

La conver~ión de la rno.lla primaria del trabeculado, que 

11e deposita en la osificación intre.lllembranoea, a hueso compacto, ee 

atribuye al eBpesor del trabeculado y a una progresiva intrusión de -

hueso sobre loB espacios perivaecularee hasta que étoLos se oblitcr= 

amplia:mente. A medida que este proceeo avanza, ~e deposita hueso 

en capas mal definida.e, con fibra.o colágenaB caprichosamente orienta­

dae, pero que eeián diepueetae, máe o menos, concéntrica.mente alr!: 

dedor de canales vaecularee; eetoe vienen a tener semejanza superíi­

cial de eietemae haversianoe primitivoe, pero deben distinguirse clar~ 

mente de loe eietemne laminarei!l rnó.e ordenados que contienen a loe -

eietemae haver:'liano:'l definitivos del hueso adulto. Este último surge -

molo en el cure-o de la reorganiz<!'.ciÓn i:n\.erna de hueso compacto prim~ 

ria, que ee denomina "formación eecundaria de hueeo 11
• 

En puntoe diepereoe del compacto, usualmente en aquellae á­

rea.e dcpoeitadae tempranamente, aparecen cavidades como reeultado -

de erosión oeteocláeHca de hueso primario. La :formación de to.lee C!;: 

vidadee abeorbidae, la ,describieron Turnes y De Margan, en 1853. Ee 

tae ee extienden para formar largas cavidades cilíndricas, ocupadas -

por vasos eanguineos y médula ósea embrionaria. Cuando alcanzan u 

na longilud considerable, la destrucción del hueso oeea; loe oeteocla!:!_ 

toe dan pae10 a ooteoblaetoe y ee depositan Iáminae concéntricae de hue 

eo en lae paredes de 11'.1. cavidad, hasta que se llena para formar un -

ceteón tí pico. El laminado <le éete y de las generaciones de eietemue 

have:reianoe eubsecuentes, tienen la colocación ordenada de colágena y 

el cambio en eu orientación en capas euceeivae, que eon caraderíeti-
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o~e de oeteonee en hueeo adulto. E r. hombree, de cerca de un a­

ifo de edad en adelante, solo eo depoeita hu:eeo l~,minar de este tipo -

dentro del cuerpo de loe huesos largoe. E etc hu:eflo eecund.,.rio reem 

plaza, evcmtu:n!mente, todo a loe ehite::iae haveraianoe primitivos. 

Loe Hmltoa meternos do loe eistcmae havcrs!anos eecundarioe 

están definido e por distintas li'noue d;_• comento. E etas son C<:tpas de 

matriz óeea, formadas eiempre quo un periodo de resorción es se­

guido por nueva :formación· óéea. Son pobres en colágena, tienen -­

p:ropiedadee de Unción düercntee a otras capae de matriz y no se fe­

neetran por canalí culo e • 

L<l. de!'ltrttcción y reconstrucción interna de los hueeoe no -

termina con el reemplazo de hueso primario por hu:eso secundario, -

eino que continua activamente durante toda la vida. Continuan apare­

ciendo cav!dadeei reabsorbidas y ee van llenando por sistemas haver­

etanoe terciarios, cuaternarios y máe altamente ordenados. La lé.mina 

intereitl.cial de hueeoe ad1~lloe representa pcrsistontc2 fragmentos de tem 

pranae goncraciones de eitete.mas haversianos ampliamente removidos -

en la contlnm reorganización interna. En cuanquier momento se pueden 

obeervar en un<:t e sución tramiversal: 1) osteones madu:ros, en loa --

que ha cesado toda actividad reconstructora y que forman la gran mn­

ea del hueso eeitru:ctunu_, sobre el que depende la 'función de soporte 

de peC'IO del ·eequeleto; 2 )formación activa de nuevos ostcones, en los 

que ee colocan capas concéntricas de tejido preoeeo crucificándose pr~ 

greetvamente; 3) cavidades absorbidas, que son cavadas en preparación 

para la formación de nuevos osteoncs. 

La proporción de formación de hueso luminar puede determina_!: 

ee por administración de tctraciclinus , en dos diferentes turnas, y medi­

da del groeor del httoeo entre la.f1 dos bandas resultuntes de hueeo cal-

cüicado. T aloa oetudios mue:;tra.n q<.te tm por día ee un claro pro--

medio para el hombre y para cualquier sistema haversiano dado; la p:r.~ 

porción disminuye a medida que el osteón ae aproxima a su fin •. El 
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tiempo de formación para un efütema havereiano 1 en el adulro 1 ea de 

4 11 5 e emanas. Se han encontrado dlferentee valoreB en hueBoe jó­

venee en crecimiento y en eetadoe patológico e. El hueso lamino.r, re 

cientemente depositado, continua calcificándose durente. un periodo con­

eiderado de tiempo. Ul. hietorz,dlograma. revela, por tanto, la mezcla 

de eietemae ho.veroianos de varias edndee, deeplegando divereoe gra­

doe de mineralización. A través de esta continua transferencia, el or 

gan!emo se aeegura un continuo ;!l.baetecimiento de hueso nuevo 1 para 

llevar adelante eue funciones esquelética y metabólica. Talllbién provee 

la pla.::iticidad que permite al hueso alterar su arquitectura interna para 

adaptarla a nuevas condicionee mecánico.e, 

Reparación del hueso 

Deepué¡¡ de una fractura ee observa la reacción ueual -

de cualquier tejido n una severa ugreeión, que incluye hemorragia y -

srganización de la coagulación por tejido ordinario do coagulación. El 

tejido de granulación se torna en tejido conectivo máe de neo. El car­

tílago y el fibrocnrlílago ae des arrollnn ontoncee dentro de é/. y for. -­

man un callo fibrocarlilaginoso que llena el hueco entre las terminales 

de lo:!! fragmento e. El nuevo hueso, que va a unir :finalmente los fralf 

mcntoa, ee empieza a formar a cierta distancia de la linea de :fractura 

por activación de o6lulna ostooprogonitorae de lae capae más p;rofundae 1 

del periostio y del ondoetoo. Se forma una red de trabeculado eubpe­

rioeteal, el callo óeeo, y ::ie presenta una formación similar de hueso 

nuevo de origen endoeteal en la cavidad medular, nl!rededor del callo 

carlilagino2c,. Conforme el procceo reparador progreea, se corroe 

gradualmonlo con :;u:ficiente matriz carliiaginoea remunente que provee 

un armazón parn la dopoalción de este nuevo hueso en el área. Como 

en la formación óseo. endocondrnr~ la oeüioación del callo fibrocarlilagi-­

noeo ee completa por au gradual i·eemplazo con hueso. La unión ósea 

de la fractura eetá completa cuando el nuevo hueeo esponjoso de loe --



-37-

doe fragmentoe ee une y tiene continuidad a travée de la linea de frac 

tura. Deo pué e de eeto hay compactación y reorganización, con re--

eorción del hueeo excedente y reconstrucción interna, con el reeulta­

do fin.:U de una unión del hueco con hueso compacto. 

En c!erloe lugares, donde el tejido conecthro que rodea al -­

hueeo carece de potencial oeteogén!co, ;:i.sí como las áreas subcapeul~ 

ree del cuello del fémur y del astrágalo y l.:i.::i euperliciee de los huc-­

eoe :formadol9 dentro de tendones (htteeoe eeeamoideoe: patella, piri -

forme), la coneolic:iaci.ón de iractura9 ocurre sin una reacción perio.::_ 

te al y :'lin un callo fibrocarlilagino~JO. Si hay una buena aposición de 

loo fr."'.\gm:mtoe, cil hue::io reticular de la cavidad medular los une, sin 

ningun"I. :formación de callo. Si la aposición es pobre o no hay apos!_ 

c!ón, la reparación ocurre solo como una unión fibrosa relativamente 

débil. 

Formación ectópi<:.'.:. de hueso 

Como ya ee menciúó, el hueeio intramembranoeo se for­

ma de tejido conectivo, con la transformación de células mesenquhnai<?_ 

eae en oeteoblaetoo, oeleocitos y oeteoclaetos. El retroceso de estas 

célulae a célulae me:"lenc¡uhnutosae parecidas a fibroblastos o células os 

teoprogcnitoraei , tambión ya e e describió. Un rae go común a todae ee 

tae traneformaclonee ce que el hueso se desarrolla solo en coneoción 

con el sistema óeco, el esqueleto. Las influencio.e bajo la e que el te-

fido conectivo ordinario da origen al hu.eso en el embrión, se compren_ 

den pobremente, pero eetá claro que elc:mentos r,elult'l.ree pl e-vicmonte -

indifercnciadoe de tejido conectivo primitivo, con capacee de tran:oformar 

se en lae células características del hueso. 

Aparece corno que, una vez que las células exhiben potencial 

oeteogéntco, eete puede ser evocado de nuevo para un periodo indete~ 

minado, deepués de que lae células retornan a un estado morfológico 

lndlferenclado. Ad. , en la consolidación de f't'acturas, las células en la.e 
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capae mál:! ;>rofundae del endosteo y del perioeUo, bajo loe eetímuloe 

de un trauma, reaaumen la formo. de oeteoblaetoe y nuevamente 81Jn 

reaponeablee a.divamonte en la oeteogéneeie. Mó.o todavía, células -

re hueeo crecidae en cultivoe de tejido quo han perdido la8 oaraclerí~ 

ttcae .. moriol.5gicae dE"J oeteobluetos, nuevamente forman hueeo cuando 

ee implantan dentro do la cíunaru anterior del ojo ( Heinen) 

Adem6.e, bajo cienae condicionce, puedo :formarse eepont~ 

nenmonto hueeo de tejido conectivo que no está en <1eociación con el 

esqueleto.; Eeta oeificación ectópica ee describe en tan diversae zo 

n<:tO como la pelvie de loe rfüones, lne paro deo de las arleriae, los 

ojee, músculos y tendones. En. loe tendones largos de lae patas de 

loe pavoo, la formación de lrnceo eo un evento normnl. De eetas ob 

eervac!onee ee infiere que mucho::i tipoe de tejido conectivo tienen po-­

tencial df'lt.eogénico latente que exhiben solo ocasionall'!1ente. E eta con-­

clueión ee baea en la producción experimental de hueso en tejido conP:_~ 

tivo depués de ligar la arteria y vena ronale::i y deepué::i do una varíe 

dad '.de manipulacionce expcrimentules, talee como el trasplante de ep.!_ 

telio de vejiga a la fasciu de la pared anterior del abdomen, y después 

de inyectar ex-tracio e ulcohó!icos de hueso en el músculo. De hecho, 

el alcohol por eí solo, puede in1ucir la osteogéne::1is en el músculo, ha­

bilidad que comparto con otro::i irritante::1 químicos. 

Se han hecho muchos intentos paru utilizar los pot.énciales oe­

teogénico::1 del perioetio y del hueso, por trasplantes de este tejido a 

á.reae en las quo se des o a que ne :forme hueso nuevo. El modern,-; 

"banco de hueso" que abu.:::tccc fragmentos do hueso preeervadoe por 

congelación o por otr oe métodos , es el fruto de estos esfuerzos. Loe 

tra.splantco de hueeo autógeno fresco sobreviven y prolüeran ordinari.!:: 

mente. Loe homoinjertos son untihigiénicoe y dan origen a una rel!!-­

pueeta inmune, caracter.izada por la acumulación de !iniocitoe y células 

plasmáticas que forman anticuerpos específicos. E ela respuesta cond~ 

ce, por llltimo, a la muerto del tejido iraep!antaeo. Los hetoroinjerloe 
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no van a eobrevivir, pero ei ee alm11.cena y refrigera htteeo de tern~ 

ra 1 pierde algo de eu antigenictdad y, por lo to.nto, puede ser adecua 

do para preeervacl.Ón en bancos Ó'\eoe y para uso poeterior, Lo:i -

injertoe de dicho tejido favorecen la. inducción de nueva formación de 

hueeo por oélulae del huésped. 

Lae célula.e de tejido conectivo primitivo dentro de la órbita 

de hueeo progreeante, como en la formación de hueeo meduh\r en 

pájaroe, o.!'lumen la forma ·de osteoblaetoe, antes de que participen -­

realmente en la oeteogéncsis. Eetae obeervacionee, conjuntamente -­

con aquello.e e obre el comportamiento de injertoB óseos, anteriormente 

oltadae, eugieren que la presencia de hueso, por ei misma, es un 

faoior importante en la activación de potenciales osteogénicos. Hay, 

de e eta manera, evidencia histológica en favor de la inducción de for­

mación ósea, aunque ho.eta ali.ora, los intentos para o.ielo.r una suetan 

cia inductora. especí:floa, no han dado resultado. 

HISTOFISIOLOGIA DE HUESO 

Como tejido principal eetructurador del eistema eequelé­

tico, el hueeo eoporta loe tejidos blandos, porta las articulaciones, pr9_ 

vee aditamentos de adhesión para los múeculoe involucrados y forma 

una cubierta rígida para protección del sistema nervioso y del tejido 

hematopoyéti.co. En euma a estas :funciones mecánicas, juega un papel 

muy importante como gran almacon do calcio y :fosf::iio, que puec.len m9_ 

vUiZaree para mantonor los nivelc2 norrno.lae de esLoo elementos en la 

eangre .y proveer loe roquerimentos minerales de otros tejidos. 

El htteso como almacén de calcio movilizo.ble 

E e imposible sobreenfaUzar la imporLancia del caloio en 

la función vital del cuerpo. E B esencial para la actividad de muchae -

enzimas. Ea indl.epeneable para ma.ntener la ooheeión celular y la pe_:: 

meabilidad normal de lae membranas celularee. Se le re quier•' para la 
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cont.racctón mueoular y para la coagulación eangutnea. No ee eor-­

prendente, poi· tanto 1 que loe mecaniemoe homooetá!icoe del cuerpo -

regulen la concentración del calcio plaemó.Lico con marcada conl!!tancia; 

el rango normal oscila entre 9 y 11 mcr,/ml. L::i. mayoría del calcio 

del cuerpo ( 99%) eetá,. por eupueeto, en loe huel!!ol!!. Hay un cone­

tante intercambio de calcio entre el hueso y la e angre 1 que reeulta en 

el mantenimiento de la concentración de ionee calcio en el plasma r!:_ 

laHvame:~te con11tante. Loe dimimrloe crfotaleei de hidroxi.apatita preso~ 

tan un área euperftcial para inierca.Inbio con loe lí quidoe oxtracelularee 
2 

del orden de 100 o. 300 m / e:r. Se ha eetlmado que durante cada -

minuto en la vida de un hombre adulto, uno de cada cuatro iones de 

calcio preecntes en la sangre, se intercambia con iones eimilaree en 

loe ·hueirne. Se ha po!:!tulado un mecani:!!mo doble para la regulación 

horneoetál:ica de lo:!! nivele::i do calcio en sangre. Una parto, que ac­

túa por difu!!!iÓn y oimplo equilibrio entre !.:::. sangre y la. fracción lábil 

del mineral ó=ieo, es adecuada para mantener un comitante 1 pero bajo 

nivel cálcico, do !'Lproximadarnente 7 mg/ml .de plasma sanguineo. No 

todo el hueeo contribuye de igual manera a eota función. El calcio más 

lábil apareniemente está localizado en los oeteonee jóvenes e incompl! 

tarnente calci:flcadoe. Ee aquí que son máe sensibles a lae variacio--

nee tónicas en el medio interno. Por lo tanto, el remodelado conti--

nuo <lt>i esqueleto adulto tiene tanta significancia metabólica 1 como sigl!! 

ficancia mecánica (Vincent). Provee un fondo común de osteonee jóve­

nes, que pueden reEipondcr rápidamente en la regulación homeoetát.ioa. 

tornando o depo9itando calcJr,. A medida que estos osteones maduran 

y ee mineralizan fuertemente, iie hacen progre!'!ivamente menos acceei-

ble e a loe iluidoe e:>.."tracelularee y contribuyen, probablemente, en m_:: 

yor grado, a la función mecánica del es queldo. Son últimamente reem 

plazado!!! en iiu iuoc!ó11 fieiológica por una nueva generación de oeteonee~ 

E etas doo categorí aa eon en ocaslonee, referidas como hueso metabóli 

co y hueeo eetruciural. La segund;:i. parle del mecaniemo doble, requ~ 
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rlda para elevar y mantener el calcio plasmático a nivel normal de --

10 mg/100ml, ee mediada por lo. hormona paraUroidea e involucra la 

reeoroión de mineral óeeo y de matriz orgó.nioa a través de la acción 

de loe oet.eoclaetoe, 

L<i. roepueeta del eequelolo a lae nece::iidadee metabólicae de 

otroe eie>temll.s orgánicce está mejor ilHetrada en aquellas oepeciee en 

lae quo h"-Y rara.e demundae periódicas de calcio, Probablemente el 

ejemplo má!'! claro ee encuentra en las a.ves, en eu ciclo ovárico (o -

de depootción de huevoe ), durante el que considerables cantidades de 

claclo ee requieren en el oviducto para la deposición del cascarón del' 

huevo. Para ea.tisfa.cer esta necesidad, se reab:'3orbo mucho trabecu­

lado on l"-e cavidadee medula.rP.s de los huesos largos, solo para res­

taure.reie doepuée de que el huevo ho. sido puesto y removerse nueva-­

mente para proporcionar el co.scarón del siguiente huevo en formación. 

Se obeervan, ariimierno, ejemplos meno e dr"-máti.cos de movilizv.ción de 

calcio del ee queleto en mumífrnos, Cuo.ndo los cuernos de loe venados 

eetán en crecimiento, hay unv. nloderada rarefacción de hueso en todo 

el esqueleto; en lns vacas que producen diariamente grandes cantidades 

de leche puede haber unu. ostooporosis detectable asociada con el calciv 

coneiderable perdido en la leche. No hay duda, 2!n emba.rgo, que du­

rante el embarazo, el esqueleto de la madre es inducido, en cierto gr~ 

do, para lci .. calcüicación del es quclcto del feto.: y que las lactancias pro­

longadas son el Qrigen de algún calcio perdido en la leche, En indivl-­

duoe normales no hay ca1nbi.os detectables en el esquelc~o, pero cuando 

el embarazo o la lactancia ee imponen sobre una deficiencia nutricional 

eevera o hay absorción disminuida de clacio, da como resultado osteo-­

malaeta y eBta puede ecr tan severa, que resulte en fracturas pv.tológt­

cae. 

Efectos endócrlnoe sobre el hueso 

El eietema esquelético es afectado por diversas hormonas, 
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La máe importante de eetae ee la hormona parattroidea. Su parlioi­

pac!6n en el mantenimiento do loe niveles hormonales de calcio cir-

culante Be rdiri6 anteriormente. La actividad de laa glándula.e para-

tiroidea parece ser regul.~da por un mcco.nísmo de ret:r:-oa.llmcnto.ción ne 

++ 
go.tlvo, en el que el nivel de Ca sanguíneo, por eí rniemo, ejerce un 

efecto directo eobre la. o.ctividad paro.tiroidea. Lo. hormon::1. paro.tiroidea 

Hene múlliphB eitioii de acción. Bno de loB primeros efoctoe detecta-

blce después de e~! "'dministración, es en los rifiones, donde catu:ia un 

rápido incremente en la excrcsión de foaiatoe en la-orina. En su turno, 

af!lcta loe nivele:;, cfilcicos p!asmáticoa. Lo. hormona parece tener un e-

:fe do doblo sobre .el hueso. Su ciecto inicial ee cree que ce 2obre loe 

o!!:!leocilos, cstimula.ndo la osteolisis osteoc:l'.líca. írl aumento continuo y 

prolonga.do de hormona paratiroidea circulante resulta en inducción en 

la :formación de osteocla2to:::i y una remo delación a.cele rada de hueeo. 

Como la retiorción ósea, bnjo In influencia de la hormona paratiroidea 

resulta en destrucción de crista.les estables de hidroxiapaíita., así como 

de la mntriz orgánica, e2tc mecanismo hace disponible, para la regula-

ción homeostática, una fuente de calcio otrora ino.ccesible. 

Injc r!.oe de paratiroidcs en hueso in vivo ( &rnicot) y culHvos 

confronta.dos in vitro ( Cb.illard) demuestran que la glándula causa resor-

ción por acción directa sobre hueso. En hiporparatiroidiemo clínico -

el hueso se aboorb0 cxtemiamcnto y :::ie reemplaza por tejido iibroeo que 

contiene un gran número de osteoclastos. Esto resulta en la condición 

patológica descrita como osteítis :fibrosa (enfermedad de von R<?cklingha~ 

een). 

Cponiendoec a la acción do la hormona pa.ratiroidea está la 

hormona polipéptica 11 ca.lcitonin"' o tirocalcitonina 11 , que 20 origina de oé 

lulas eepeclale9 en la glánd·uJ.."- tiroides. Esta hormona inhibe la reeor-

clón ósea y a2 í Hende a bajar el calcio 2anguineo. Se ha hipotetizado 

comunmente qu:!l la hormona parnJiroidea y la calcitonina. actúan conjunta­

mente para prevenir o impedir cualquier perturbación significativa en la --
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concentración de calcio plaemáUoo. Una calda del calcio plasmático -

por debajo de un cicrlo nivel, resullar.í.a, preeurniblerncnte, en una -

liberación lncremenh.da de hormona paratiroiden y una eupresión en -

la liberación de cc\l"oitonina. El efecto de esto sería una ta:'ln. incre--

mento.do. de roeorción óeea y movilización del oitlclo de hue:::io a san-­

gre; de e!'lte modo, el calcio pb.smáHco retorna a la normalidad. Re 

cí procamcnte, una concenlru.ción eupranormnl de cnlcio sanguíneo es­

timular! a la liberación de cnlcitonina y euprimir.í. a la liberación de hor 

mona paratiroldea. Eetos efodes tenderían a retornar el elevado cal 

c!o plasmático a la nnrmalidad. 

El efoclo de laB hormonas gon1tdu.lce sabre el hueso varía 

con laa eepecics. En el ejemplo de lae ·~vee ponedoras, anteriormen­

te citado, un f"clistemn de traboculado de hue:::io medular, enteramente 

nuevo, e0 produce por estimulación del forro endoeteal en la fase es-­

kogónicn del ciclo ové.ricn de deposición del huevo. Este traboculado 

elrve para acumular calcio para uso posterior, er. !a formnción del ..:_ 

oaocarón del huevo. Lo1o1 mismos Cilrn.bloe pueden ser inducidos por 

administración de. estrógcnos cxógcno::i. Concurrentemente al nlmace­

naje de calcio en el hueso medular, el hígado forma una fonfoproteina 

que aparece en la f:!angre y ee transporta al folículo ovárico, donde 

ee almacena en la yema dol huevo como fosfovítellina, lo. ma.yor fuente 

de fosfato pnra el crcoimionlo y desarrollo del embrión de pollo. 

Loe ratonee l"eaacionan a la administración de estrógcnos de 

una manera ouclit<J.l.iVé\mcnto similar a la do las aves. Ln. formo.ción ó 

e ea endoeteal :!lc aurnentn, pero en e.':lto caso, no parece servir para 

ninguna función fieiológica. No se h:i. reportado formación ósea ondo~­

teal en ratas. En estas eepcci0:J Jor1 estrógenos inhiben la resorción 

normnl de la esponjosa durante lii. osificación endocor:.d ral, resultando 

en una esponjosa dcns'a y rnuy elnngada en la i11et!üisls. Lo. osteopo--

roele, oeaclonalrnente obsorv<:tcla en mujeres deepués de la menopausia, 

ee atribuye a In declinación en lét función ovw.fic,,i., pero no responde -
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:favorablemente al tratamiento con eetrógenoe. 

Lae hormonas gonadalee de alguna maneira juegan una parle 

b:nportante en determinar el rango de maduración eequelética. En un 

de e arrollo humano normal, el tiempo de aparición de loe diferentes -­

centros de osüi::::ación y el tiempo de íusión de las epíiisie con aue· 

diá:rieie, ce rna.rctJ.dumente constante. El progre e o de eetoe eventos, 

a un tiempo dado durantci el dcearrollo, está íntimamente relacionado 

con el estado de des arrollo del eieLema reproductor, Aeí, en el de 

ee:rrollo ooxual precoz, eo acelera la maduración eequéletica y ee irn 

pide el crccimionto debido al cierre epifisial prematuro. Por otro la 

do, en la hipoplaeiia testicular o castración prepubertal, ee retarda 

la unión epüieial en lo~: huesos largos y loe bra.zoe y piernas adquie-­

ren una longitud desproporcionada.. 

El crecimiento de hue::io ee ve también marcadamente influ;en 

ciado por la hormona del crecimiento ( somn.totropina) de la hipóiieie a_!! 

terior. La hipoiiscciorní.o. da corno resultado; la ccsasión del crecimieE: 

to en el plato cplí!eial; con ln. adrninbtración de hormona de ccecimi.en-

to, este comienza de nuevo. Cu<lndo se inyectan hormonas de creoi--

miento t ratas que ha sido Hroidectomizado.e e hipofieectomizadae 1 ee 

produce crecimiento esquelético; mientras que la t!roxina produce ma --

duración, pero solo crecimienio moderado, La coordinación entre ere 

cimiento y maduración puede re::itauraree por la adminiatraoión de am--

bas hormonas. 

Eicctoe nuirlcionalee sobre hmeso 

El crecimiento del es qucldo depende totalmente de facto-

ree nutricionalct3, Las deíicicncbs de minera.lee o vitaminas esencia-

leei, a menudo so detectan más fácilmente en el hueeo que en otros te­

jidoe. Una rnnrcada deficiencia diaria. de uno de dos, calcio o fóe:foro 1 

produce una rarefacción do hueso e incrementa la propensión a fractu­
\ 

rae. Aún cuando la torna y producción de esto;i elementos !!ea .adecuE: 
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da, una deficiencia de vitamina D puede interferir con au abeorctón -

inteetinal y conducir al raquitismo. En esto. condición, ee perturba la 

oel:fl.cación del cartílago epiiisial, desaparece la disposición regular e~ 

lu;mnar de lae célulae carlilo.ginoaas y la metáfiaie se torna en una des 

ordenada mezcla de carlllago oin calcificar y una mcl,riz ósea pobre-­

mente calcüicada. Tales hueeoe se deforman fácilmente al eoporlar -­

olerlo peso. 

En deficiencias prolongadas de.~caicio y vitamina D , e!ipecial­

mente ei ee agravo.n por el embarazo, loa huesos de personas adultas 

llegan a contener mucho tejido oateoido sin calcüicar, una condición co 

nacida como raquitismo de adultos u ostcomalasla. No obstante que la 

condición Be agrava por la demanda incrementada durante el embarazo, 

la dieminución en. el contenido de calcio en esta condición se debe -­

principalmente a la falto. de calcificación de nuevo hueso, form;ido en la 

dtlerenclación de este tejido, más que a la descalcificación de hueso pr~ 

Yiamente deecalcüicado. 

La deficiencia de vitamina C conduce a cambice profundos en -

tejldoe de origen meeenquimato::io, produciendo la condición conocida -

como eacorbu:to, en la que el defecto primario ee una inhabilidad para 

proda:cir y m,,..ntener ln eueitancia intercelular del tejido conectivo. En 

el cae o del hueso, reeulta en una deficiente producción de colágena y 

matriz óeea ,. con la consecuente retardación en el crecimiento y dilata­

ción en la coni:iolidación de las fracturas. 

Lo. deficiencia de vitamina A provoca una disminución en la -­

proporción de oreoimiento del esqueleto. La vito.mina controlo. la acti­

vidad, dietribuctón y coordinación de osteoblaetoe y osteoclastos duran­

te el deearrollo. Entre otrae coeae, :falta reeorción y remodelado pa­

ra eneanchar la cavidad craneal y el canal ~1epinal a una proporción "'~ 

ficiente para acomodar el crecimiento del cerebro y de la médula espi­

nal Por tanto, provoca un serio da.f'lo al Sistema Nervioso Central, 

En hlpervitaminoeie A, se acelera la eroeiión de lae columnas carlila--
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ginoeae, ein un incremento compone ante en la proporción de la mulli_ 

plicación de células en la zona proliferativa, Loe plntoe epifieiafoe 

eon completamente obliterados , . por lo que el crecimiento cea a pre~ 

turamente, 

UNIONES Y MEMffiANAS SINOVIALES 

Loe hueso'3 están unidos entre eí por estructuras de tejido -

conectivo que permiten grados variados de movimiento entre loe hu:e-­

eoe adjuntos, T alee eeiructurae so llaman unione::i o articulaciones. 

Presentan variaciones extremas de carácter, las que dependen prime­

ramente del lipo de huesos que estén uniendo y la variedad en grado 

<.le movilidad, permitid u por la articulación. La.e articulaciones ; en -

algunos caeoe, como en el craneo 1 son inmóvilee y loe hueso e unidos 

están eeparadoe por una lelgada capa. de tejido conectivo, el ligamento 

eutural. otra!!! uniones eon ligeramente móvilee, como lae arliculacio­

nee i.ntervertebralee, Aquí , las vértebras euceeivae se unen por teji­

do ·fibroso den:!lo y cartílago. Otros huceos ee pueden mover libremeE 

te uno :iobro el otro; están completamente eoparadoe por cartílago y 

lo.e euperiiciee articulares ae rodean de cápsulas íibrosae, 

Aquellas uniones en la.a que hay unn. o poca movilidad ee -­

llaman e!nartroa!s. Hay tres tipos de éstas: si la conección entre los 

huesos es de hueao, es una einostosis; si consiste de cartílago, una 

eincondroei!!I y ei ea de tejido conectivo, una eindesmosie. Las unio-­

n~e que pcrrniton el libre movimiento de loe huesos ec donon1inan diar­

troeie, 

En lae uniones diartrodialee hay una cavidad de la que ee pe~ 

eó que ten! a un io:rro continuo de célula.i peaudoepitelialee 1 como epite­

lio aplanado; a esta capa se le denominó "epitelio meeenqutmv.toao 11 , ein 

embargo, las paredes de las cavidadoa de unión están compuesiae por 

tejido conectivo denso, cuya.e célulaa ee distribuyen irregularmente y -

rara vez augieren disposición de epitelio. Ocasionalmente ee pueden -
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encontrar pequei'tae oantidadee de cartílago, y todae las trasicionee -

entre lae cálulae cartUaginoaae y la untón o célulae einovialee. 

La euperftcie articular de loe huel!!oa irn cubre de cartílago 

Me.lino. Donde el cartílago opueeto toca, no eetán cubiertae cor. te-­

ji.do conectivo denBo, pero en eue baeoe una peque:'í.n áreo de perico,!; 

drfo ee refleja preponderante dentro de la membrana de la cápeula de 

unión. En e:?1te punto hay muohae célula.e cartUaginoeae que ee e:ic-­

tienden dentro de la membrana einovial, Como la mayoría de loe -­

oarU.lagoe del cuerpo, loe cartílagos articulareei no contiene~ vaso e 

eanguineoe; generalmente se cree que eic nutren por düueión del líquJ 

do de un!.Ón y de tejl.doe circundantes. Loe cartílagos arLiculares es_ 

tán íntimamente adheridoe a una. capa de hueso compacto que carece 

de etetemae havorianos y tiene gro.ndee lngunas, ee ha dicho qu:e eetá. 

libre de oanalí culee. 

La mayoría de lae cá.peulae de unión oetán compucetae de 

doe capas claramente dteHntae. La e:ictcrna coneta de tejido fibroso 

deneo y eo llama capa fibrosa. La interna ee la capa sinovial, la. -­

que ee más celulara y ::Je pfonsa que aocreta el líquido viecoso e in­

coloro de la cavidad de unión. 

Por lo tanto, la membrana de unión exhibo mucha.e variacio-

nee en eu eetrudura. La capa einovio.l oe pliega, n vecee, en mar-

oadoe doblecee, los que ee proyectan a eorprondento distancia dentro 

de la cavidad. El grueeo do estoei dobleces frecuentemente contiene 

vaeoe. En otroe caeos, lae dos capas aparecen íueionadas, o la capa 

ei.novial derioanea directamente sobre músculo, tejido graso o periostio. 

Se ha eugerido que la einovia puede claeificarl!le de acuerdo al tejido -

eobre el cual yace, eeto el!!, tcjiüo cene divo laxo, fibroso dP-nBo o adi 

poeo. 

La.e membr3rias sinoviales que dee ca.ns an sobre tejido conecH­

vc laxó generalmente cubren aquella.e parLe::i de la unión no sujetae a -­

tenelón o a preeión. Como regfo, !fonen un lecho <le euperlicie definida 
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eeparada del tejido eubyacente de la unión, por tejido conectivo laxo. 

Ln capa euperficiel coneita de :fibrae colágenae con fibroblaetoe dil!lem!_ 

nadoe, cuyoe proceeol!I ee pueden extender a grande:i di.atanci.ae, au~ 

que alguno.e vecee lae célulae eon redondeadas. Lae flbrae coláge-­

nae eetán colocadae irregularmente, o bien, c.rientadae a lo largo de 

lae principalee ltneae de etreee. 

Junto con loe iibroblastoB hay algunoe macró:fagos, leucocito e 

y céhtlae Un.fo idee errante e. En adición a los vaeoe aa.nguineoe, el 

teJ ido conectivo laxo contiene muchoe linfáticoe. 

La membrana sinovial fibroea cubre loe ligamentos y tendonee 

interarticularee, reviste aquellas partee de la unión que eetán 3ujetae 

a eetiramientoe. Coneta de toJi.do conectivo deneo ¡ la zona superficial 

ee ligeramente más celular que el re11to. Alguno de loe :fibroblaetoe 

tiene cápcmla. Cuando ee a.plica una presión poco. uoual a la membra­

na einovial, el fibrocartílago ee deearrolla. 

El tipo adipoeo de membrana sinovial cubre lae almohadilla.e -

que ee proyectan en lo. cavidad de la unión. La membrana einovial 

en eetoe caeoe, consta de una capa simple de célulae que descansan 

eobre una capa de tejido conectivo. 

LQa flhroblaetos de la membrana einovial raramente mueetran 

mitoete. Pueden contener, ocaelonalmente, una o dos va.cuolae; no hay 

vacuola.e dentro 6.e aquell03 que se Uñen con rojo neutro. En clloe, 

ee ha demostrado la presencia. de mitocondriae y red de Cblgi. 

Lo::i plieguo2' de la membrana sinovial pueden eer formaoionee 

temporales que dependen de la posición de la unión' o bien' pueden -­

formar vello permanente 1 que ee proyecta dentro de la cavidad de u ~­

nión. Algo de e::ito vello tiene una baee ancha y un pi.e muy corto 1 --

miontrae que otros pueden ~or delgados y largos. Loe pliegue1;1• mayo-

re5 contienen Va5oe s anguineoe, linfáticos y, ocasionalmente, lóbulo e de 

tejido adipoeo. Con la edad, hay un incremento en el ta.muño y núme­

ro de vello e. En él ee forman nueva3 isleta.e de cartílago, principal_ 
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mente por rnet.apl1.1eia de loe fibroblastoe sinoviales. 

Loe vaeoe eanguineos probablemente no deecanean libree en 

la euperflcie de la membrana einovinl. Como regla, dentro de la -­

membrana sinovial hay doe plexos de linfá.t.icoe, un plexo superficial y 

uno profundo. Loe nervioe que acompaílan a loe vaeos eanguineoe -

termin.J.n en fo. capa debajo de la superficie 1 en arborizacionel!I 1 bul­

boe o placas terminales. S iompre están pre e ente e corpúeculoe de -

Pacini. Cuando ee daña. la membrana sinovial 1 reacciona como -­

cualquier otro tejido conectivo 1 :forma ·tejido de granulación y, des--­

puée de unaa cuantas semanas 1 puede estar completamente regener<:_ 

da. El H quido sinovial se encuantra normnlmente en poqueñal!I oanti­

dadoe y parece ser una. dializac\Ón de la eangre, a la que se han 

afb.dido pequeña.e ca.nUdadee de rnucina y una.e pocas oólula!'!l, parliou­

larrnente linfodtoe 1 monocit.oe y ma.cró:fágoe, 



CAPITULO II 

DESARROLLO DE LOS MAXILARES Y LA MANDIBULA 

Al lntcto del eogundo mee de vida tntrauh1rína el cráneo co~ 

eiete de trae parloe: l) el condocráneo, que es cartflagtnoeo y coro-­

prende la baee del cráneo con lll.B cápsulas oHca y nneal; 2) el Jee-­

mocráneo, que eei membranoeo y forma la.e paredes laterales y f'!l techo 

de la bóveda orll.net-.1 y 3 )las parles viceralee o apendiculares del crá­

neo, que constaten de be varillas esquelética.e cartilaginosas de loe -

arcoe branquinlee. 

Loe hueeoe del cráneo e~ desarrollan, bien por osificación e~ 

docondral, reemplazando el cartílago, o por oaificación intra:me mbrano-

ea en el meeénquima. Loe huesos intramembranosoe pueden deearro--

lla-ee en cercana prox.imidad n las p1!!.rlee cartilaginosas del cráneo o 

directamente en el desrnocráneo, que es la cápsula membranosa del ce­

rebro. Loe hueeoe endocondralee son loe ·huoeoe de la base del crá­

neo: hueso etmoideo ¡ cornete inferior (bues o turbina!) ¡ cuerpo, alas m~ 

noreo, parle baeal de lae nlae mayores y lG.mina lateral del proceeo pte­

rigoideo del hueeo eefenoides t roca del hueeo temporal y parle bacilar, 

lateral e inierior de la porción escn.mosa del hueso occipital. 

Loe eigulentes hueeoe ee de e arrollan en el deemocráneo: 

hueeo frontal; bueeoe pa rietalee; parle timpánica y oeicamoaa de loe 

ht:teeos temporalee; láminas de lae alas mayores y lámina mudl.a del 

proceso ptorigoideo del hueso esfenoides; y la parle superior de la po,:: 

elón eecarnoea del hueeo ocoipfr.al. 

'Ibdoe loi!! hueeoe de la cnr::1. euperior :ie desarrollan por osi­

ficación intramembranoea, la rnayorí a de ollo:J cercanos íntimamente al 

cartílago de la cápeuia ni.l.eal. La mnndíbula se desarrolla como hueeo 

tntramembranoeo, lateral al cartílago del arco mZ>.ndibular. E ete cartí­

lago, de Mecli:el, es , en eua parlo e proximolee , el primordio para doe 

de loe hueeecilloe at:tdittvoei: yunq1Io y martillo. El tercer hu:eeecillo, -

el eetribo, De deearrolla. de la parle proximal del eeq1I~leto, en el se-
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gttndo arco branqulal 1 que tamblén da origen al prooeeo estilolde, el -

ligamento eetUoldeo y parte del hueso hioldes. El úfümo ee completa 

por derivantes del tercer arco. 

leto de la laringe. 

Loe arcos 4° y 5° formnn el ceque-

Ma.xUaree 

El maxilar humano ee homólogo a doe hueeoe: la maJ<;ila, 

propiamente dicha, y la premwcila. Eeta Ú!.tima, en la mayoría de loa 

animaleei 1 ee un hueeo separado que contiene loe incieivoe y forma la 

parle anterior del paladar duro y el borde de la apertura piriforme, 

Loe contrae do oeü\c,,.ción de ~a prema.xila y maxila pueden estar se-

parados por un corlo tiempo, ó bien, aparecer solo un centro de o­

eificación oomún a a.inboe. Que el hombre, por lo tanto, no t.r1nga un.a 

premwcila independiente, ni en las primeras etapas del dee arrollo, no 

altera el hecho de que procese el homólogo de una premo.'X:ila. La com 

poeioión de la ma'l:illl. humana, a partir de la prem=ila y la ma..'Cila, se 

indica por la fieura inci2iva, que ea claramente visible en cráneos jóve­

nee y ee observa en el pcladar 1 donde ee extiende del foramen inciaivo 

a loe alveolos de loe caninos. 

Mandíbula 

La mandíbuki. hace su aparición como una eetruclura bi­

lateral en la ee:x:ta eem;ina de vida :fetal 1 como una delg21da placa de hu~ 

eo lateral, y a c!J?rta distancia del cartílago de Meckel. E ete último ee 

una varilla cilíndrica de cartílago, cuya terminal proximal (cerca. de la 

baee del cráneo) eo continúa con el mo.rtillo y eRtá en contacto con d 

yunque; eiu terminal distal, en la línea. media, cetá. doblaúa hacia arriba 

y en contacto con el cartílago del otro lado • La mayor parte del car­

tílago de Mockcl dcea.pa.rece ein contribuir a la formación dol hueeo de 

la ma.ndíbula. Sólo una pequeña parte del cartílago 1 a ·cierta distancia 

de la. 1i'. nea media, ee el eiHo de oeifica.cl6n endocondral. Aquí el car-

tilago ee calcifica, l!le deetruye por condroclaatoe y ee reemplaza. por -
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te]tdo conectivo, y rnáe tarde por hueeo, Durante toda la vida fotal -

la mandíbula ee un hue3o par: la mo.ndíbul.!l. derecha e izquierda ee-­

tán unidae en la línea media por fibrocartílago, en la eínfieie mento­

n!.ana o mo.ndibular. El cartílago en la eíniiei::i no deriva del cartíla­

go de Meckel, pero eo diforencín dol tejido conectivo do la línea me­

aia. En él 1:10 dee arrollan pe quefí.oe hueeos irregularee conocido e como 

buoaecilloe montonianos y al iinal dol primor afió, ee fusionan con el -­

cuerpo mandibular. Al mierno tiempo, lae doe mitad ea de la mandí bula 

ee unen por oefücación del cartílago einfieial. 

El cóndilo mandibular 

En el cuerpo humano no hay crecimiento intereticial de -­

hueeo, con la excepción del cóndilo mandibular. Keibel y Mall eetable-­

cieron , que durante la formación do ciertoe hueeos, la oeificaclón ee -­

extiende dentro de las membrana.e unida:'l al cartílago, por lo que cier­

toe procooos en eBtos hue2os son membranosoe en origen, mientras que 

otroe eon cartilaglnoeos. Cierlas partee del cóndilo mundibular son de 

origen rnembranoeo y otrae de origen cartilaginoeo. Otroe hueeoe del -

cránoo pueden tener parte carlilagino::ia y parto membranoo a en su ori­

gen, Loe pariE:italos, el frontal y loa hueeoe maxilaree eon puramente 

membranoeoe. El otmoideo, el hioides, el yunque y el eetribo eon hue­

eoei tí pica.mente cartilaginoeoa. 

No obetante la regh:i., d')) que loe huoeoe son o intramembrano­

eoe o endocondralee en eu origen, el cóndilo mandibular aparentemente 

ee deeiarrolla on ambo:!! eentidoe. La oeüicación parece e:¡,_--lenderee den 

tro de las membranao y circunda el cartílago do Meckel que eetá en oei 

flcación. El cartílago candil.ar "'º origina en un periodo rolatívamento 

tardío do tejido moeen~im;:..toeo independiente del cartílago de Mookel y 

'!!. cierta diatancia de la terminación caudal del hueeo membranoso madib~ 

lar. El cóndilo eetá cubierto por tejido conectivo, que más tarde ee -­

traneforma en eu cojinete ( menia co) articular. E ete cartílago ee único, 
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porque crece principalmente por apoelclón a travée de célulae mese!! 

qulmaioeae Indiferenciada.e, que ee traneforman en célula.e cartilagi­

noeae, El cartílago condilar no está en la miema categoría qu::i lae 

epí:fieie de loe huceoe largoe, Como Sicher, fuume, Derichwoiller y 

H :;.upl moetraron, puc:do Influenciarse en eu crecimiento por estímuloe 

m ecá.nicoei. E aumo encontró quo mientras m5.e joven sea. el animal e:x: 

pcrimcntal, mayor ee la reepucsta. de crecimiento inducido de loa cóndi 

lro y de laci o!'ltructuras del huoeo temporal o.nte loe esfucrzoB tcnsiles, 

La. traneformación de la foea glonoidoa depende de una posición establo 

adelantada do la mandíbula durante etapae tempranas del creciiniento y 

por un adecuado ¡:icriodo do tiempo, Los intentos de poeicionee adela1l_ 

tadae de la mandíbula, despuée de que se completa el crecir.n iento ro­

tivo, pueden provoca.r lesiones articula.res traumáticas , 

Deearrollo del procei:!o alveolar 

Cerco. del final del segundo mee de vida intramerina, la 

maxila, al igual qu:o la mandíbula, :forman una mueeca (canal) abierta 

hacia la eu:perflcio de la cavidad oral. Loe gérmenee dentarioe Be lo-

calizan en eetoa canales, que también incluyen los nervioa y vasos al­

veolarea, Gradualmente ee desarrolla una e opta óeea entre loEl gérm~ 

nea dentarloe adyacentes y mucho deepués 1 el canal mandibular primiti­

vo !!e eepara de laa criptu.e dentalee por una placa horizontal de hue-

eo. 

El proceeo alveolar en el e::itriclo sentido de la palabra, ee -

deearrollu eólo durante la erupción de loe dientes, Es importante con­

eidorar qu:e duran\.e el crecimiento, pa.rte del proceeo alveolar ee incoE 

pora gradualmente dentro del cuerpo ma..'!:ilar o mandibular. Durante 

el periodo de crecimiento rápido 1 un tejido ee deearrolla en las cree-­

ta.e alveolaree 1 que combina caracleríeticae de cartílago y hueso 1 ee 

llama hueeo condrolde. 
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E etraciu:ra del proceec ~veolar 

El procei!lo alveolar puede definiree como u:no. parle del 

maxilar y de la mandíbula que formo. y eoporlo. el alveolo de loe dien­

tee. Anatómico.mento, no exil!lte una unión dietinta entro el cuerpo -­

doI m;ucüo.r o la mandíbuln y eu~ roepociivoa proceeo::1 alveolaree. -

En algunoe lugarce dol p:roceeo alveolo.r so :fusiona con, y oe parcial­

monto enmo.acaro.do por, hueso que no ee relaciona funcionalmente con 

el diente. En b. par\ e anterior dnl maxilar el proceso palatino ae íu-­

eiona con lo. lámina oral del procoeo clvoolnr. En la parle poeterior -

de b. mn.ndíbulo., lo. lfoea oblicuo. eetá lateralmnnto !luperpuel'.lta ul ·htreeo 

del proceso alvcob.r. . Como reeullo.do do su adaptación :i la función, 

e.e dietinguen doe parles del proco:so alveolar: la primera consta de 

una delgado. lámin;:i. de huoeo que rodeo. lo.e raíce5 do lo::i dienteo y da 

nnclaJe a lae principalee fibra.a del ligamento períodontal; la eiegunda 

parle, oc el hueso que rodea al huoe:o alveolar y da eoporte al alveolo, 

a r¡H'!lto ee lo ll!l.ma hueflo alveolar de eo porto. E ete último coneta de 

do:i partee: 1) laa lúmlnaEI corlicalea , quo a ou vez consieton de hu:e­

eo compacto y forman lae lám.lna;:, intorna y extorna del proceso alveo­

la"'t"' y 2) el hueeo eeponjoeo, que llena. el área entro estas lámina::i y el 

hueeo alveolar propia.mente dicho. 

Laa láminae corl!.cnlos, l'le continúan con lae capas del cuerpo 

maxilar y mnndibular y eon, generalmente, máe delgada.e on el maxi-­

la.r que en la mandíbula; son múe gruel!la.l!l en la región de premola­

ree y molaree do la mandíbula, especlo.lmente del lado bucal. En el 

maxilar, la lámina corllcal ex'ierna eetá por.forado. por muchas peque-­

fia.e aperlurae por la3 que pasan vaflos. so.nguineoe y linfáticos. En la 

mandíbula el hueeo cortical del proceso alveolar es deneo. En la re 

gf.ón do loe diente e antorioree cJ.e amboe maxilares, el hue::io de eopo:rle 

ee muy delgado, por lo general no ee encuentra hueeo eeponJoso y la 

lámina cortical oe fundo con el hueeo alveolar propia.mEJnte dicho. En 

taleo 'área.e, e obre todo eD. regiones de premolaree y molares dol ma-
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xllar, donde el tejido periodontal y la muooea que lo cubre ee fusio­

nan, no ee impide el firme anclaje y función de loe dientes. La for 

m.,_ de la parto extorna de la.e creataa de la aepta alveolar en radto-­

grl'lfí ae 1 depende do la poaición del diento adyacente. En una boca -

eana. la dietando. ontre la unión comento-dentin::i.ria y el borde libre del 

hueeo alveolar, ee máe o menos conata.nte (0.96 a 1.22 mm) (1.88 a 

2. 81 mm) con lo. edad. Si el diento vecino oatá. inclinado, la cresta -

alveolar co oblicua. En la m::i.yorí a de loe individuos la inclinación es 

mó.e pronunciada en la región de mola.ros y premolaree, donde los 

diontea eetán típicamente meeiali:zadoei. Entonces, la unión cemento--­

denUnarin del diente mei:lial está. eitua.da en un plano más oclusal que a­

quella del diente dieta!, y la croata alveolar 1 por lo tanto 1 se inclina 

distalmenie. La o opta interdental e interradicula.r contiene loe canales 

perlorantee de í.'i.tckorkandl y HirBchfold, que alojan las arteria.a, lae 

v }na.e, loe vaeoe linfáticos y loo nervios interdentales o intorradicula--

ree. 

Hfotológicamente, la.e lá.minae corticalee consisten en lám.inaa -

longitudinales y oi.etem<i.e ha.veraianoe. En la mandíbula, la.e lám.inae 

ctrcunforenciale13 o báeicae van del cuerpo de la mandíbula hacia lae 

lámi.nae corlicaleo. El estudio de roentgenogram;,.s permite la. cla.cifi­

cación de la eoponjoea del hueso alveolar en dos tipoe principalee: 

el tipo I, en donde loe tra.becula.doa interdental e interradicular sen re­

gula.roe y hort:zontaloB, en un arreglo en :forma de escalera.. En el 

ttpo I I, mueetra delicados t.rabeculado2 interdental e interradi.cular 1 nu. 

meroeos e irregularee. Ambos ttpoe mueetran una variación en gro-­

eor del trabcculado y forma de loei espacios medularee. La arquitec­

tura del tipo I ee obeerva con máe frecuencia en la mandíbula y co!!i 

el.de con la idea general de un pa!:rón trayectorial de hueso eeponjoeo. 

El tipo II 1 aunque funciona e attefactorlamente, ca.rece de un patrón tr a­

yeclorial dietintlvo, que pare.ce compensa.reo por el gran número de -

trabecula.do en omlquier área. dada. Eete acomodo ee máei común en 
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el maxilar. Deede la parte apical del aveolo de molaree inferiores, 

el trabeculado ee ve, en ocaeionee, radiado en una dirección leve-­

mente dfoi tal. E ete trabeculado ee poco prominente en el maxilar 

euporior por la proximidad de la cavidad naea.l y el aeno maxilar. 

Loe eepacioe medularee en el proce::io alveolar, pueden 

contener médula hematopoyélica, pero caei eiempr~ contienen médula 

graeo.. En el proi::eeo condilar, en el ángulo de la mandíbula, en 

la tuberoeiidad del maxilar y en otroi:5 lugareei , se encuentra frecuen 

temente, aún on adultoe, médala celular hemutopoyética. El hueso al 

veolar propio, que formo. la pared interna del alveolo, e::itá perforado 

'(>Or mucha.e apcrtura::i que conducen rll.Illae de nervios interalveolaree 

y vaeoe oanguineoa hacia el ligamento periodontal, por lo tanto, se le 

llama lámina criboea. El hu:eeo propio comiiete, en parto de htteeo la 

minado y on parto de hu:eeo atado. Algunas láminas de hueso lamina­

do eetán bruecamente p::i.ralola::i a la euperiicie adyacente de lae cavid<:_ 

dee medularel!I, mientraei que otraa formo.n sistemas haversianos. El 

hueso atado ee e5e r.ueso on el que lao principales :fibrae del liga-­

mento '(>CTiodontal 30 anclan. El término hueso atadú ::ie escogió por­

que loo paquelo3 de las principulee fibras se continúan dentro del -­

hueeio como fibra::i de Sharpcy. El huoeo atado se caracteriza por 

la oecaeez de lae fibrillae en la eu:stancia intercelular. Estas fibri­

llae, máe todavía, están colocado.e en ángulo recto a la e fibras de 

Sharpey. El hu:eeo atado aparece oeicuro en secciones do rutina y -

·mucho máes claro en preparaciones tefüdas con plata que el hueiso la 

minar, por el reducido número de fibrilla::i. En ciertas áreas, el hue­

eo alveolar propio coneiete, principalmente de hue::io ata.do. T alee á-­

re.ae eon vieiiblee en un roentgenogramo. por ::iu gran radioopacidad. 

Reconstrucción interna do hueso 

La lfuea externa fe::itoneada de la3 lagtrnae de Howship 1 

que torna eu convexidad hacia el hueco viejo, permanece visible como 
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ana linea tei'ilda Ol!lcura de cemento, ana I!nea revereible. Eetá en 

oontral!lte oon aqaellao líneae de cemento que oorreeponden a an peri~ 

do de deeoaneo de otro proceeo oonttnuo de apoeici•5n óeea. Se lee -

llama línea!!! do deocunso; tanto ó.etae como lae revoreiiblee, ee en-­

ouentran entre oapne de huoeio do edad variada. 

Lal'! altoraclonee en eetructura del hueeo alveolar oon de gran 

importancia, junto con loe movimientos f!eiológiooa eruptivoe de loe dien 

tee. En eetol.'J r:10vim!entoe, la dt:rección ee mesiooclue al. En el fondo 

del alveolo, la continua apoeioión de huoso ee puede reconocer por -

U: neae de deo caneo qae oeparan capas pc.rruelae de hueso atado. 

E:uando el hue!!lo atado alcanza un cierto grof!lorr se reabsorbo parci~ 

mento de loe oepacloB medulares y luego ee reemplaza por hueso la-

minar o trabeoull'\do oeponJoso. Lo. presencia de hueeo atado indica el 

nivel, en el que el :fondo del alveolo eetaba previo.mente sítuado. Du-­

rante el del!lplazamiento meeial de un diente, oe apoeicióna hueeo en la 

pared alveolar dletcl y eie re abo orbe en la pared alveolar meeiru. La 

pared dieta! eetá hecha oaei enteramente de hueso atado. Sin embargo, 

loe oeteoclaetoo en loe ee¡:: l'LO!oe medulare6 adyaoentes remueven parte -

del hu:eeo atado cuando eete alcanza un cierto groeor. En eu lugar ee 

coloca hueeo laminado. En la pl'lrod alveolar mesiru de un diente des-­

plaza.do, eon eignoe de resorción activa, la presencia de lagunas de --

'fbwehip, que con'.ienen oeteoclaetos. El hue6o atado, sin embargo, 

en eete lado eetá a!empre presente en clertaei áreas, pero sólo forma 

u:na capa delgada. Eeto se debe al hecho de que el movimiento meeial 

de un di~nte no ea preeenta simplemente como un movimiento de cuerpo, 

L<:>. reeorción no Involucra In. ai:;xperfic!e meoial completa del alveolo a un 

tiempo. l'Vfáe aún, ee alternan periodoB de reoorción con psriodoe de -

deeoa.."le:o y reparación. Ee durante eetoe perlodoe de reparación que 

ee forma el huoeo atado y ee aseguran nuevamente la.e fibra.e periodo~ 

talee aueltaa. Lo.e telas de hueso atado ee separan del hu:eeo laminado 

por U: nea.e reverelblee, que dirigen eu: convexidad hacia el hueeo lamina 



-58.;. 

do. Durante eetoe oambioe, el hueeo compacto puede reemplazare e 

por hueeo eeponJoeo, o el hueeo eeponjoeo puede tra.neformareer,en -

hueeo compo.clo, Eete Upo de reconetrucoión interna de hueeo puede 

obeervareie en deeplazamientoe meeialee :fiei.ológiooe (O. 5 cm a loe 40 

a.ffoe1) o en movimientoe meeialee o dieta.lee ortodóncicoe de loe dien­

te e. En eetoe movimiento e, un eeptum interdental mueetra apoeici.ón 

en una euperlicie y reei:rrción en la otra. 

Si el hueeo alveolar propio ee engrosa por apoeición de bue 

eo alado, loe eepacioe medularce interdentalee ee eneanchan y e.van--

za.n en Ia,~dirección de la aposición. Invereamente, ei la lámina del 

hueeo alveolar propio ee adelgaza por reeiorción, ee presenta apo~ 

ción de buceo en aquella.e euperlicies que cubren lo::i espacioa. medul!: 

ree. El resultado ee un c=bio reconetructivo del eeptum' interdental. 

Coneideracionee cl:í'.nicae 

Donde el hueso está cubierto por un tejido conectivo -­

vaeoularizado, er!I e.rlremndaxnente eeneible a la preéión, mientraa que 

la tenei6n actúa gcmeralmente como un eetímulo para la producción de 

nuevo hueeo. E e aeta p!aeticidad biológica la quo permite al ortodon­

clet.a mover dientea ein romper eu relación con el hueeo nlveola:r. 

El huel!lo ee reabeorbe en el lado de preeión y ee apoeiciona en el la. 

do de teneión y aeí permUe al alveolo antero cambiar con el diente. 

La adaptación del hueflo a la función ee tanto cuantitaf.iv'!l. C!?_ 

mo •:ualitaHva; mientrae que el incremento en fuerzae :funcionalefJ cr·n 

duce a la formnción de nuevo hueeo, la :función di::iminuida conduce a 

una. dismtnuoión en el volumen del bue00. E eto puedo obaervo.:rsc en 

el hueeo eoporle de loe dientes que han perdido su antagonieta; a.qui' 

el hueeo eeponjoeo alrededor d!Jl alveolo mueetra. una marcada rare­

:fa.eof.Ón. El trabecl:tlado óaeo ee menoe numeroF.10 y muy delgado. 

El bue e o alveolar propio, erin embargo, eetá generalmente bien pres e,=: 

va.do, po;rquq¡ oonttnúa recibiendo cierloe eetírnuloe de la. tenefón del te 
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.fido perlodontal. Durante la coneoUdaolón de fracturae o heridas, 

111!1oluclón de continuidad 11 , por extracción, ee forma un Upo embrio­

nario de h-¡¡:eco, que eólo ee reemplaza con hueso mnduro más tarde. 

El hueao embrionario, buoao inrn::i.duro o huoeo flbrilar ordinario, ae 

caracteriza por el gran número, ·formn e lrregulo.r di~poeición de los 

oeteocitoe y el irregular ouri:;o de eue fibrilL:.i.e. El gran número de 

célula.e y t:ll reducido volumen de euetn.ncia intercelular calcificada pre~ 

ta a eete huel'lo lnmo.duro mayor radiolucencia. r¡ue ol hueeo maduro. 

Eeo explica porque el callo Óeeo no puedo vere1c en roEntgenogrn.mas 

al tiempo que un examen histológico do una. fractura revela una unión 

bien deearrollada entro loe fragmentoe y porqué un :tlveolo deepués -

de unl'I. extracción aparece coPlo ::ii estuviera vacío, cuando e::itá lleno 

de hueeo l.nmo.duro. La. vi::iibilidad on radlogra:fí aG ee retarda doe o 

troe aemunae deepuéa de k. n.clual formación de hueso nuevo. 

El calcio del trabeoulado poroeo se trlili:z:n. más rápida.mente 

que el de loe hue::ioe compac~oe, recíprocamente, el calcio movilizable 

ee deposita on el traboculado mf-i.s f6.cilmonte que en la corteza de loe 

hueeoei adulto e, La altura y el grosor do las láminas óeeae bucal y 

lingue.! ee afeda por la alinea.oión de loe dientes y por la angulación de 

las raícel'.3 hacia ol huoeo y por la.e fuerzal3 ocluealee. 

El hueeo ex!etc con el propósito do eoporlar al diente durante 

eu :función y. depende do la estimulación que r':lciba de la función para 

la preservación do su oiJtructura. El hueso ee remueve de donde ya 

no eD necel3 ario más tiempo y ee adiciona donde Bu.rgen nuevos requ:e­

rim.ontoe de hueeo. 

Cuando una :fuerza oclueal se a.pHoa a un diente (por bolo ali­

menticio o contacto con otro) , muchae · coe as euceden, dependiendo de 

la. dirección, l'a inteneidad y la duraclón de la fuerza. El dienki se -­

deeplaza contra el ligamento periodontal rc9ilente, en el que se orean 

á.reae de teneión y compresión. Lae paredes lingual y bucal del alveo­

lo ee doblan en ).a dirección de la fuerza; ottando esta.e ee liberan, el 
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diente, el ligamento y el huoeo regreean a eu poeioi6n original. Loe 

oeteoblaetoe y el oetooide recién formado forran el alveolo en la.e á-­

reae de teneión; loe osteoclaetoe y la roeorción lagunar ocurren en 

lae areae do preetón. El número, la donetdo.a y el alineamiento del 

trabaculado eeponJoeo :'le iniluencí an también por fuerzae oclueialee. 

El trabeculado óeeo etguo el cureo de loe eefuerzoe ten2ile::i y c.:ompr~ 

eiblee, pare. proporcion:ir la máxima reeietenoia a la.e fuerzae ooluea­

lee con un mínimo de eueto.ncia óeea. Lae fuerzae que exceden la·­

capactC:.ad adaptiva del hueeo producen agresión (trauma de la oclu-­

etón). C uando lall fuerzas ocluealoe a.umontan, el tr·aboculado poro­

eo aumenta también 1 en número y grosor y ee afio.de huoeo a la eupe! 

flete eJ.."Ícrna de las tablas lingual y bucal (interior y exterior); Cuan 

do lae fuerza:'J oclusalos eo reducen, el hueao ee renbsorbe, la altura 

del hueso diominuyc y el número y grosor del trabeculade so reducen 

( deeuao o atrofia funcional). 

La eniermedo.d periodontal crónica destructiva aprovecha loa 

cambioe que ocurren en el hueeio y ea roaponeable de la pérdida de 

loe dientee, 

Equilibrio f!3iológico de hueeo alveolar 

Lo. altura del hue3o alveolar se mantiene normclmente 

por un constante e quilíl:.rio entre la :formación y la resorción óeea, r,! 

guladas por influencia3 loca.loe y oi8témicae. Una reducción en la altu­

ra ocurre íl3iológicamente con la edad (atrofia fisiológica o eenil), Lo. 

deotruoción óeea en las enfermodadeB periodontalea excede la t'eduo-­

otón ffoiológlca en altura; el equilibrio óaeo se encuentra e.Iterado de 

tal modo, que la reaorción excedo a la .formación (aunque esta perma­

nezca inalterable), Existe p1f>rdtda ósea por cua.lquiera de loe oam-­

bioe eiguientee: 1) reaorción aumentada en presencia de formación no! 

mal o aumentada; 2) form~oión diaminuidn ·en presencia de reeoroión 

normal y 3) reeiorctón aumentada combinada con formc1ción disminuida. 
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Mecantemol!! de reeorctón óeea. 

Reeorctón lagunar ( oeteocla.ete). - La destrucción de 

huel!lo ee el reeulttl.do de la ·acción do loe oeteoclaetoe en la forma ei 

guiente: 1 )deecalclficación inicial de la!3 l!!alee mineralea del bueeo, -

caueada por una diflminución en el pH; 2) acción proteol.i'.tica e obre 

la matriz orgñnlca, que reeulta en liberación de a ale!!! de calcio; 3) 

del!!trucción eimultanoa do loa componentee orgánicoe e inorgánico.a 

y 4) :fo.gocltoe!e de la mntriz orgánica, deepuée de que lae ealeo inor_ 

gánicae ee remueven, como reaultado de alteraciones en el equilibrio 

fíaico-químtco local. 

H altatereefo .( oeteolieie) • - En eete pro cea o el hueeo ee 

deaintegra en eue oomponentee eeparadoe ein la acción de loe oateo 

claetoe. Eeto puede deberae al ablandamiento y licuefacción de la 

matriz orgánica e e guido de una lixiviación de loe oomponentee inorgá­

nicoe; a la pérdida de loe componentee inorgánicoa, cauaada por dia­

turbioe en ol equilibrio ffeico-quúnico normal y eegulda por la regra-­

l!l{Ón do loe componontee orgánicoe a tejido conectivo. 

Vaecularidad Aumentada.- El aumento de la circula--­

ctón dentro de loe hueeoe, favorece la formación ósea. Loe cambice 

vaecularee eon pooiblee por la descalcificación de la matriz ÓBea con­

tigua, caueada por alteraoionee en el balance electrolilico debido a fao 

toree eietémicoe y loca.lee. 

DESTRUCCION OSEA EN MALES PERIODONTALES 

Son caue adoe por :laotoree lo cale e e.e ·dos tipoe : 1 ) aquellos 

que causan in:flri.mación gingival y 2) aquellos que oauean trauma de la 

uclueión. Pueden actuar Juntoe o eepo.radoe. 

La inflamación crónica ee la caue a máe común de deetru:oción 

óeea en las enfermedades periodontalee. La inflamación alcanza el -

hu ceo por extenef.ón desde la encía; ee e.idiende haota loe eapacioe 

medula.re e y reemplaza la médula con un ex.udado líquido y le ·zoooitioo. 
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nuevoe vaaoe eangu'..neoe y fibroblaetoe proltferat.ivoe. Loe oeteo-­

claetoe multinttclearee y loe fagocitos mononuclcaroe aumentan y lae -

euperficiee Óf.'leae preeentim reeorcionee lo.gunaree en forma de arco. 

En loe eepactoe modularee la resorción procede de adentro y oauea 

prlmero el adelgazamiento del trabeculado del htteeo circundante ~ !!: 

grimdam!ento do loe ecipaci0B medttlaree, eeguido por la deetruco!ón -­

del hueeo y la reducción en la altura ósoa; la inflamación también eet!:_ 

mula· In formación éeiea inmediatamente adyacenta a la reeorción óeea 

activa y a lo largo de lae eupcrliclce trabeculo.reL~ removida.e de la -

lnflamaclón en u:n aparente eofuorzo por re:forzar el htteeo reabeerbi­

do (:tormnciéin óeeo-eoporladora} 

Mecaniemo por el cual la inflamación deetruye el hueeo 

~n malee periodontalol!I 

Loe ''facto rea eetinmlantoe de reeiorción 11 ( eetractoe pa-

raiiroldeoo, vitam!naa A y D crletalinae) , regulados por la tenEliÓn -

de ox.í geno, provocan reeorctón óaen. La hepo.rina, entre otroe, °'.'!! 

menta la actividad de loa .facloreo eetimulantoe de re5orción y ee dono 

minim "co-:facioree oet!mulanteo de resorción Óeea 11 • 

Lo. inflamación en loa maleei porfodontalee ee acompaña por ttn 

aumento en oateoclaetoei y fagocitos mononuclee.rea; a.Inboa reabeorben 

el ho:eeo a través do la remoción do cristales minerales y digieren .r a 

colitgena expue::ita. La va.ecularidad aumentada a,f.lociada a la inflamación 

cao::oia tambl.Sn resorción óeoa al eetimular un incremento de oeteoctc. ... 

toe y elevar lo. toneión do oxígeno local. El bajo pH del proceso in-­

flarnatorio afecta igu:alm.enta la reaorción óoea. Laa enzimas proteolí-­

ticae en el ieJtdo periodontal o pr<>ducidae por bacteria.e gingivalee part_! 

cipan ta=blén. La colagenae a eetá presente en el periodonto normal'. 

y aumenta en la enc!o. infla.muda. Al degradar la sustancia :fundamental 

de la matriz óoea, la hialttronldaaa producida por baclerio.s oralee, ptt!_ 

de influir en el proceeo de reabeorclón ( ee l!lugiere que laei edontoxi 
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nae bacterlan.;1.e eeMmulan la resorción) • 

Lo. deetrucción del hueao caueadil. por la inflamación en la.e 

enfermodadee perlodontalee no ee un proceeo de necrosis ósea. La 

necroeie tteular y el pue ee preeentan on la.e paredes tieulareB blan 

dae do lae boleal!I poriodontnlee. La eovoridad de la pérdida óeea 

no eetá neceeariamonte relacionada con la profundidad de la bolsa pe­

riodontal, con la eevorldad de la ulceración de lari paredee de la -

bo:tea o con la pereencia o au9oncb do pue, 

Formación ósea en loe malee perlodontaloe 

La pórdida ósea en onfermedade::i periodontales no ee 

eimplemento un proceeo destructivo, eino que roeulta del predominio 

de la reeiorción e obro la formación. La ncoformación retarda la pé_E 

dida y comp~nea, en ciorlo grado, el hueeo deBt:iruldo. El oeteoide 

:formado recientemente es más resie:itente que el hue9o maduro. La -

pérdida do huoeo on malee periodontale2 no es necesariamente continua 

ee un procoeo progreeivo, pero eu taso. no puede predecirse; puedo 

ocurrir como un proceeo intermitente con periodoei de remisi.Ón y exa-

cerbación. Lof'l fa.ctoroe eistémicoe que nfectan loe proceso2 metabóli-

coe involucradoe on la formación óeea, influyen en la pérdi.da ósea. 

L::i. presencia de formación óeea como respuesta a la inflamaci@n on -

lae onfermedadeEI poriodontalee activas oetá en relación al éxito del -

tratamiento. La oltminación de la inflamación para remover el eetímu­

loe de la reeorción ósea y el eetablecimiento de lae condiciones condu­

centee a la recuperación eon loe propósitos principales en el tratamien­

to periodontal. La cura del periodonto después del tratamiento dapende 

de loe procesos reparativos del cuerpo, uno de los que es la :formación 

de huer:io nuevo. El trauma de la oclusión puede pr'o'ducir de~tru:cción 

· óeea en aueencia de la inflama.oión o ·combinada con ella. 

Trauma en ausencia da inflamación 

Varía deede la compresión y la teneión aumemada del 
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ligamento pertodontal y oeteoclaeie incrementada del hueeo alveolar, 

haeita necroei::s dE!l ligamento porlodontal y hueeo y reeorción del hu! 

eo y eetructurae del dtonte. Estos ca:mbioe eon revereiblee ei la re 

par ación ee hace cuando lue fuerzas ofonaivas ae remueven. El 

trauma pereietento do la oclusión causa ensanchamiento en forma de 

embudo de la porción do la cresta del ligamento periodontal con re­

eorción del hueeo adyacente. Eetos cambios representan la adapta-­

ción del tejido periodontn.l al "muelleo" aumentado do las :fuerzas o-­

cluealee, pero producen defectoei en el huo:!o con eioporte dentcl dé-­

bil y causan movilidad dental. 

Trauma combin!l.do con inflamación 

Actúa como cofa.clor doetructivo , agrava la destrucción 

óeea y caueia bolea!'l in:fraoc:ieal'l. 

Doetrucción ósea causada por desórdenes sfatémicoe 

C aei eiompro agrava los :factores localee ya existen-­

tes 1 cuando aparecen solos, ::ie desc:dbon como degonerativoei más que 

inflamatorios, se creo que su acción es por un proceeo de halistere­

áie u ooteolbis. La rooorción ósea periodontal puedo ocurrir en die­

turbioe eequelóticoe generalizados ( hiperparatiroidismo, eb:fermedad de 

Hi.na-S chüllor-Chrii;itian ). 

Fadoree determinantes de la mor.fologí a ósea en on:fer­

medadori pori.odontalea 

Los rasgos óseos que a;foctan ::iignificativ<Unonte loe patr~ 

nee destructivo" en lae en:fermodades periodonLalel!l son: el oepeeor; 

la anchura y angulación creeLal del septo interdental; el espeeor de lae 

tablaa lingual y bucal alveolares; la presencia de fenestracionee y de -

hiacencia:s en lae eupcr:ficiee radicu:laree; el engrosamiento de los már­

genea de hueso alveolar por acomodo funcional y la alineación de loe 

d!entea. 
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Ll!I. actividad celular que afecta la altura, contorno y denei-­

dad del huoeo alveolar ee manffieeta en troe ároas·:. 1 )adyacente at 

ligamento portodontal, 2) en rolac!Ón al perioetio de las láminae bucal 

y lingual y 3) a lo largo de la euper.ficle endoeteal de loe espacios 

medula.roe. 

Fenee1tracionoe y hededurae ( dehiecenclas). - Lae área.e 

aieladae on lae que las raí cce eo enctwntran denudadas y cubierlae 

eolo por porioeitlo y tejido glngival, ee denomln¡¡,n fenestr¡¡,cionee, ei 

el hueeo marginal ol:ltá. intacto y hendeduras o dehiecenciae si la denu 

dación ee o::dionde h:i.eta el murgon. Son mii.s í~ecuentes en el hue::io 

bucal qua en el lingual, en loe dientes anteriores qua en loe po::iterio­

ree y frocucntomcnte bilaterales. Loe fo.dores que prodisponosn ee­

tae altorac!onoe eon: el trauma do oclu::dón, los contornos promine!! 

toe de lo.e raí coi', la malpoe:ición y protrusión bucal de laei raíces -

combinada con to:n hueso delgado. 

Exoetoeie. - El margen cer-rical dol hueeo alveolar ee 

engroe a. a menudo como reeipuosta a demando.e funcionalee incremen­

tadae, 0.2.i: quo en ocaeionoe ce difícil diferenciar entre exo3to8ie li­

neal y adaptación funciom1l. 

Cure o de la inflamación. - Debido a que la inflamación -

crónica e1:1 una cauea importante en la destrucción óe.;ia, es determi­

nante on la, mor.fologí a producida por 12. enfermedad periodontal. 

Trauma de la oclusión.- Ee un factor crítico para de­

terminar la dimeneión y forma de las deformidades óeeae. 

Impactación de alimentos. - Los defectoe interdcntalee 

óeooei ee producen en las árcae do contacto anormales o auecntes. 

La preeión o irritación provocuda por la impactación alimenticia con-­

t.ribuyen a la arquitociura invertida del hueeio. Algunas vocee la rel.i;: 

ción interdentaria proximal puedo ser el resultado do un desplazamien­

to de la poeiol.ón del diente debido a una de::itrucción del hueso que pre­

cede a la tmpadación de comida (factor máe complicado que causa !ni-
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otal) 

Formación de hueeo de apoyo { eeL·tbado). - La form.!: 

otón Ó:!lea. en ocaefonoe :le presenta como un intento de apoyar ol Lr.!: 

becule.do óeeo debilitado por reeorción. Cuo.ndo ocurre dentro de loe 

m.axilaree ec llamu. íormnci0n central del hueso eetibado ¡ oi ocurre en 

la euperíicío externa !'IC le llama hueso oetib'1do pc1·iférico; eetc último 

provoca "pandeo" dol conL:n·no ór:i eo labiado que o e acompaña. de eré.­

toree y defectos infraóeeue. 

Tipo eiotómico de malee pcriodontales ( periodontoeio) 

La doetru:cción vertical o ;:mgular del huceo alveolar se 

conoidera. H pica. enfermedad poriodontal, de ca.usa. ::ilstómica (periodo!; 

toeie). El patrón destructivo del hucoo so atribuyo a. aa:mb!os degen;:_ 

ra.tivoe en ol tejido periodontal cuu!'I <:i.dos por dfoturbioe eietómicoo. 

Pérdida. horizon!d del hueeo 

Es el md.e común¡ el hueso oc reduce en altura. y ·el 

margen óeoo es horizontal o ligera.mente angulado; el a epto interden­

tal y las placó.a bucal y lingual Be afectan, pero no necee a.riamente en 

un grado igual alred1Jdor del miemo diente. 

DeformidadeB óeeae 

Son defectos óeooe provocado~ por enferrnedadee peri~ 

dontalee, ueualmente on a.dultoa. 

Cráteree óoeos. - Son concavidadee en la cresta del -

hueeo interdental confinado.s a las paredes lingunl y hucal y monoo :f.re 

cuente entre la.e euperficics del diento lC la tabla óooa bucal o lingual. 

Dcledo::i tniraóaeo::s.- Esto::i dcloctoe eon huecoa la.rgoe 

y eotrecho e n lo largo do una o más ouporiicice de raícoa denuda.­

da::1, contenidaa dentro de uno, doo, tres, o cuatro paredes óernae; la 

baeie del defecto ec; localiza apicalmcnte ¡ e:J máa común en la euper!! 

oie meaial de !lcgundoe y terceroe molares. Este defecto ee mayor 
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en pereonae de mál!f de 60 afloe. 

Contornoe óeeoe bulboeoe .- Son alargamientoe óseos 

oaueadoe por e:x:ostoeie, adaptación íuncional o formación óeea eetibal. 

Hemieepta.- Ee la porción remanente de un ~eptum in­

terdental después de que la porción moeial o dietal se ha destruido. 

Márgenes inconeietentee. - Son defectoe angulares o en 

forma de U producidoe por la reeorción de la placa alveolar bucel o 

Hngual, o por diferenciae abruptos entre la altura de loe márgenes bu 

cal o lingual y la altura de la e epta interdental. 

Arrecifes o Anaqueles ( Ledges). - Son márgenee ósea.e 

en forma de altiplanicie causadas por la resorción de placas óseaei en 

·groe<!!.dae. 

El concepto de ":factor óseo" de enfermedadee periodon 

tale e 

La influencia reguladora eietémica sobre la respuesta -

del hueso alveolar ee lla=a ":factor óeeo" en enfermedades periodont~ 

le!'!; ee una guía clínica para determinar el diagnóetico y pronóstico 

de las enfermedades periodontales, baeada en la respuesta del hueeo 

alveolar ante factoree agreeivoe locales. L3. pérdida ósea alveolar -­

puede ¡:ireeentaree en aueencia de :factorea locales nocivoa ei el "fac­

tor óeeo" eetá lo euficientemente alterado. 

Un diagnóetico de ":factor Óeieo 11 poeitivo ee hace cuando la ta 

ea y eeveridad de la pérdida ósea puedo explicarse por los :factores 

localee exietenteei, lo que significa que las influencias sistémicas sobre 

el hueeo alveolar son favorables, por lo qua comitantemente se :forma 

hueso nuevo en un esfuerzo por compenear el aumento de resorción -

cauei ado por loe factores localeei nocivos. Huy pérdida ósea 1 pero ee 

mantiene en un nivel mínimo. En presencia de un '':factor óeeo poei­

tivo", ee puede eeperar el cese de la pérdida ósea ei loe factores lo­

oalee ee eliminan. El die.gnóetico de 11f:;.cto:: óeeo negativo 11 ee hace 
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caando lae cantidadee y taea de la pérdida Óeea exceden .a aquella.e -

qo:e la expe:dencia clínica eepera por la edad del paciente en presen­

cia de factores loca.lee de eeveridad y durti.ción comparti.blee, Por -

tanto, otroe faotoree fuera de la cavidad bucal deben eer loe reepon­

eti.blee de ello, l.gucl.monte 1 ei la pérdida óeea ocurre. en aueencia de 

factoree loca.lee. El tratamiento local ee, a menudo, su:t:icionte para 

retener el diente en funciones útileR por muchoe añoe, aún cuando la 

corrección sistémica no eea posible. Loe pncientee con factor óeeo 

negativo düieren de aquello con factor óseo positivo solamente en la -

reepueeta del hueso alveolar a las circunatanciu.e locales y no porque 

repreeenten diferenteo enfermedades eepecíficae. 

PAPEL DEL HUESO EN 'IERAPIA OR1'0DONCICA 

El hueso responde a loe esfuerzos ejecutados por loe múecu­

loe y por loe aparatos mecánicos, Se adapta a lae variaciones indi­

vidua.lee y a lll.e demandas de función. Ea en estos ai.ributoe 1 que po­

eeen loe mv.xilaroe 1 que la práctica de la ortodoncia ee basa. Sin em 

bargo, mientras quo la terapia orlodóncicll. puede provocar grandee -'~ 

cambios en la dl.epoel.ción de lo!) dientee, estos no se aplican a la for­

ma del hueso. 

Tejido conectivo 

El tejido conedivo tiene una conetatencia. de gel, o puede 

eer muy don:so, como en te,ndonee, cartílago y hueeo. El tejido oone1-

cttvo coneiete, prl.nclpalmente, do trel' elomento:s mayoritarios: 1) e­

lereentoe e:specialtzadoo, tales como fibroblastoe, células cebadae 1 oon­

droblaetoe y ostQobla~toe; 2) colágeno estructural y fibra.e eláeticno 

y 3) una matriz ll.IDOrfa erlracelulo.r, extraiibrilar o sustancia funda-­

mental en la que lo:s elemento!!\ celularee y fibrUaree están embebidos, 

Lae cantidadee relativa:s de eetoe elementoe y las diferencias cualiiat!_ 

va.e en la compo:iición química de la sustancia fundamental 1 determi--



-69-

nan lae propiedadee y lae iu:nciones eepecíficae de loe variados tejidoe 

conectivoe del cuorpo. 

Loe crietalee {norgánicoe que ee formun en loe tejidos normo.I_ 

mento calcüicadoe, a eaber: hueso, denlina, cartílagos especiales, e~ 

mento y eem~tc, tienen la fórmula general Ca
10 

(PO 
4

) OH
2

• El hue 

eo normnl contlonc enh'e 32 y 36% de m:üeria orgánica, y entre 47 y 

51% de conizas. Los contribuyentes minerales del hueso son, prinoi-

palmenta fosfato tricálcico C a
3 

(PO 
4

) 
2

, que forma, má2 o menoa , el 

85% y <!'l carbonato do calcio C aC o
3

, cerca del 10%. 

L:'l.billdad del hueso 

Como el huoeo es duro y rígido, eu labilidad no e2 in 

mediat<:i.mento aparente. La densidad, la dureza y la te:id,ura de lae 

eetructuras óeeas de huesos humano2 varían. El trabeculado de loe 

hueeoe do loe maxilares está en un.:i. condición lábil y 2irve como u­

na tienda do almacenaje do miner,,Ucs de la que el cuerpo puedo extr!: 

erloe. La cantidad de tro.beculado óseo entre las láminas corticales 

y el hueeo alveolar depende de 102 roquerimentos íuncionalos do los 

hueso2 muxilaree y de muchas condiciones sistémicas que afcdan el 

metabolismo ó2eo y controlan la re2orción y aposición ósea. 

Loe osteocla2toe eo forman como respuesta a los estímulos 

fíelcoe o químlcoa ~,-ue actúan sobre el hue20. Eeios reabsorben el 

huceo que no e alá cubierto y protegido por 02teoblastos. Se aplas­

tan cont:ru el hueso y licúo.n eu sustancia fundamental, se liberan y ~ 

euelvcn e alca Órrnas,. dcja.ndo fibras, que se digieren lentamente mien-

trae ol proceso de absorción continúa. Los osteoclastos degeneran -

cuando eu acción ce2a y desaparecen dentro del torrente circulatorio. 

Esta labilidad del hueso -la habilidad del hueeo paro. cambiar 

eu forro,~ en reepuceta o. estímulos de· crecimiento, presión, repara--

1, c.on, etc. - es muy importante en ortodoncia. Ui diente puedo llevar-

·.f!:IC' a cambiar su posición porque el hueso puede estimularse a camb~ar 
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eu forma.. 

Secuela de oeificación 

La oeificación se lleva a cabo en cuatro formae: 

1} So fijo.n fo sí atas a y iones de calcio eimultaneamente 

pero lndopondientomente a la "sustancia preósea 11 • 

2} La eustancia prcósea sufro una transformación, por 

la que ee convierte en la mclriz orgánica del hueso, y los ionee de 

calcio y fosfato eo liberan. 

3} Los ioneB do foefato y calcio se.combinan y un foBfa 

to de calcio insoluble se prodpfü:i.. 

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

triz orgánica, 

A clivi.dad ósea 

Es alta en la infancia y en la temprana juventud, Lll. 

. actividad dieminuye on la pubertad, pero aumenta en adultos viejos. 

Los cambios óseos !'Ion de porosidad: loa huesos jóvenes son muy p~ 

roeos, loa huesos adultos dom~oe y loe huesos de adultos mayores ee 

hacen ·más porosos con el avance de loe años. 

D iferenciae individuales en osificación eequelética 

La aparición de un centro de osificación no ea indica­

ción de que la oaüicación va a ccnHnuo.r progreaando ni a extenderse. 

Un centro de oaüicación puede permanecer inalterable por un largo p~ 

riodo de Uemp-:>, alguna.a veces por afíoe, Puede haber diferenciae 

r.P.gionale:!! en el crecimiento es quoléticos del miemo nifio, o el niño p~ 

de desviare.e marcado.mento de los promedios do desarrollo parr.i. su ~ 

dai, Las variabilidadas individuales son mo.yoi·es en nfüas que en ni­

ños, I-hy más nifía!'!! acolar.idas y más niño::1 retardados, ei:ito muestra 

que las mujeres maduran más rápidamente. 

Se han obiiorvado malformaciones óaeae. en fetoi:i, como reeul 
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tado de alteracionee del azúcar eanguineo 1 hormonae o vitaminae en 

la m:'l.dre. Muchoe de:fectoe eequeléticoe tienen eu com;.enzo en el car­

tílago eequelt1co, Loe deeórdenoe infantilee, que tienen un efecto cone 

t!tuctonal, como raquit!emo, sa1•ampión, toeíerin::i., paperas y diarrea 

de veran0, frecuonlemento retardan el progreso de la osificación. 

El huooo frocuontomcnto exhibe, roentgenográficamcnto, cambios pato­

lógicoe como resultado de fiebre, sífilis infantil, raquitismo, escorbuto 

y otras enformedades. Lae infecciones crónicas, discráeias sangui-­

ne<"le, malos y dceórdonee gastrointestinales, pueden afectar el creci-­

miento por represión del de e arrollo, Muchos niños desnutridos mues 

tran retrae o on la altura y el poso eolamento, ein inter.ferencia con el 

doe arrollo ce qudético. 

La.e funciones mecá.nicae 

1 )Protectora: el cráneo protege al cerebro, 

2) S aporte: la columna vertebral . 

3) Palancae: al transferir los movimientos musculare:!!, 

Loe huesoe cainbian eu forma cuando elloe cambian eu fun--­

c!.ón. Cualquier cu.xnbto en la formu y función do un hueso, o de su 

función e ola 1 oe e e guido de cierloe cambios dclinidoo en su arquitectu­

ra interna, e igualmente de alteraciono::s eecundarias definidas en eu -

conformación externa en concordancia a. leyes matemáticas. ( Ley de -­

Woli'f, 1892). 

Walkhoff (1900-1902) llegó a la conolueión de 'que la arquitec­

tura interna y forma::s exlorna.2 son el resultado de la :función. 

Reme expresó la toorí a de la adaptación funcionál de los erg~ 

niemoe y describió la arquitectura interna y forma e:iderna groea de -­

loe huoeoe ante eetímuloa funcionü.lee y de adaptación, 

La. arquitectura interna obedece un patrón de crecimiento pri­

mario o inherente. El simple crecimiento del hueeo ea una cualidad in­

dependiente, vegetativa del teJido osteogénico que manifiesta eu propio 
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patTón genético, el cual ee determina mecánicamente y aeume B't: ar-­

quitectura :final como un ret!!ulto.do de la función. 

D•Arcy W. 1hompeon: la forma eequelétlca, coneecuencia. del 

crecimiento, en una extensión muy grande, eo determina de acuerdo 

a coneiideracionee y tiende a m,'l.nüestaree a sí miema como un diagr_!: 

ma o una imagen reflejada de fuerza!! mecánicas. 

Thompson: tanto en el plo.n y cowitrucción de un hueso indi­

vidual como del esqueleto en total, "hay una tendencia a depoeitar ma­

terial .... ju::1lamento en las líneas do fuerza y a:'lÍ evadir con eeto la 

dietorsión y dislacoración provocada por el esfuerzo continuo". Loe 

esfuerzo!:! conBtantes en huo!:!o se vencen cu2.ndo la::i estructurae diminu 

tas de huoeo oe o.rreglan por :'lÍ. miemas en líneas de etreee o traye!:: 

torialee a lo largo de la!!! principales líneas de fuerza. El tejido mus­

cular ejercita fuccionee oeteogénicas, que conefoten en resorción modo 

ladera. La aul!lencia o la debilidad de 102 múeculce son las causa.e d!_ 

roclaa de falta do crecimiento Óeea ( B aume). Loa efectos de la acti­

vidad mu!!lcular eobre la formación d9 hueso no están basadaa en un -

mecanismo 02pecífico de tro.cción-prosión, 3Íno sobre una reacción -­

biológica general que no eie debe a las propiedades óseo-iormadorus 

de eatímuio:'! fo:ncionaloo (como originalmente propuso Rou..'C). 

Lo. arquitectura interna del hueso en el nacimiento, que exhi­

bo una colocación corcann. a la do los huesos funcionale6, puede atri­

buiree al etrees do contraccionoe neurovaeculare1:1 y al patrón vascu--

lar durante la etapa fetal, Towm1ley, ain embargo, atribuye la aimi-

litud de loe patronos Ó1:1eoa en la etapa prcfuncional a aquella de loe -

hueso1:1 funcionaloe, a una evolución arquitectónica a lo largo d1~ prin­

cipioe mec.inicos que 20 llevan a cabo durun~e todo del des arrollo filo­

genético. 

L~ munüeetación del crecimiento on un individuo e5 la ex.pre­

eiión del patrón del crecimiento inherente tal como lo modifica la :fun-­

ción y lo5 iactoree prenataloe y poetnatn.les circumstc>.ncialee internos y 
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externoe. En el tntento de cambtar lae expreeiones de crecimiento -

exietentes, mclocluetonef! 1 a la ortodoncia la limita el patrón inherente 

de creotmtento y loe factores internos y externoe que afectan eete p~ 

trón. 

Propiedadoe mec.;.nicao del huoeo 

El atributo oeenotal de loe hueeoe ea eu rigidez; su :fue_!: 

za tenell y eu módulo de clae\,icidad eo comparan a la nuez o a la ma 

dera del nogo.1. L(i :fuerza comprceiva y el módulo de elaeticidad del 

hueeo eon tngualee a loe del concreto. El huoeo tiene la mfamé>. fuer­

za que el acero templado, pero ee tree vocee máe ligero y mucho .. 

máe flexible, lo que hace posible que ree!eta impactos eúbitoe. Perma 

ne ce eláetico en cerca de l:!!s 3/ 4 partee do eu punto de rompimientQ. 

La arquitectura del hueso eetD. de acuerdo a la dietribución do lae --­

fuerzae toneilee, compreeivae y del eefuorzo continuo en postura y lo­

comoción. 

Loe patrono!!! trabecularee en hueeo e!guen la2 demanda2 de 

:función, lae :fuerzae se verifican como eiguo: a)teneil: tendiente a !,!·.car 

del hueeo; l') compresiva: tendiente a juntar el hueeo; c) de ee:fuerzo 

continuo: hace a una parle deelizv:re.e o pa::iar do una parle a otra en 

relación con otra parle del mismo hueso; d) ieneión-eetiramiento: cai.::: 

bia lt1 dimeneión lineal cuando ee aplican iuorzae externas; tendencia -

de loe hueeoe do acorlareo en eltuación pe::iada; e )stress: la reeieten­

cia intermolecular del huc::io a lue Íttcrzae dcformo.dorae o acorladoras. 

A la fucrzf1 de un hueeo la afecta la dimensión de eue eietemae 

havere1ianos, es decir, ee má3 fuerte cuando ee compone de algunoe -

oeteonee grandes en lug1~r de muchos pequeños. El mocanicimo de ee­

tablltzación y ma.nuienoión de la :forma del hueso durante el crecim.iento 

ee bnea en la oeteog~nesle, la reladón eepaclal y la herencia, junto 

con loe cambioei resultantes de la función. La reepueeita aduptable del 

hueeo ee puedo ob::iervar en loe cambios de dirección del trabeculado ,. 
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que ocurren cuando ee repara una fractura óeea¡ 

Efoctoe de tenelón y preeión 

El hueeo mueetra cambioe eetructuralee y morlológicoe 

mo.rcadoe on reepuosta n lae in.fluenciae vascularee, endócrinae, nu-­

triclonalce y otro.e, inclueivc l.'.'1. preeión y ln leneión. La llamndn teo­

ría de preeión de Flourene eebblece que ol hueeio rencciona a le pr~ 

etón con pérdida de euebncin y a la teneión con aposición de euetan-­

ci.a. Lo. doto.ción genética jue-'ga un papel máe importante que loe eet.í-

muloe e:Jdcrnoe en lo. formadón Óeea. Loe biofíeicoe y fü:iiólogoe ee 

opueteron a nlribuirlo el crecimiento Óaeo a fuerzae funcionalee ú:nica-­

mentc. Expl'ican que la forma del hueao no eo nfcctn por la falta de 

iunción, no obotnnte la oetrudura Óeea en loe eietcmae havereianoe pu!::. 

de cambiar, como C. B. D avenporl lo domoetró. No hny aou11ri:lo en 

cambice poetnatalce e.n la mor.fo1og!u. óeea, aeí eean loa reaultadoe de 

teneión o dobidoe a presión. Bcll cita corno un ejemplo de crecimiento 

Óe100 en ausencia de ten1'iÓn o do preeión, la formación de hueeo en 

un alve.olo despuée de b eA.1racción de un diente. Von Meyer, Roux 

y Wol.ff prctonden quo un hueso re::iponde a la tensión, mientrae que 

Carey dlce que reeponde a la. pre:'liÓn. De acuerdo con Ewane, la 

función, que puede 5or icns!ón o compreaión, es el estímulo real PE; 

r:,. la formación y crecimiento ósoo. Evci.ns puntualiza que la oetimula 

ción mecánica no es el Único, ni m6.s importante factor responsable -­

del crecimiento y deearrollo Óeeo. 

Los m~xilarcs crecerán en prc2encia de anodonr-ia, cuando -

la función mua cu.lar no ee altere, pero el creclmiehto de loa ma.J(;ila.:i:·~a 

ee reira5a en preaencia de anqu!loeia mn.ndibular. No obstante, loa -

oateólogoe-- ae pr•:·nuncian en contra de atribuirle el crecimiento óeeo a 

las :fuerzaB funcionales exclusivamente. La madíbula. en el infante re 

cién nacido mueetra una disposición trabeéula.r en línea. con la.~ fuer-­

za.e :funoionalea aún aniee de que la función ae haya eoetenido por eí 

miema. 
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· &aeeeur, D allemagne y ?\feUon c!!bblecen quo"la ar·.:¡•.dtedura 

microec6ptca en la etapa preíuncional ee relaciona con loe patronee -­

vaecularee má.e que con la forma ei-..-torna. o la íunctón externa., eln e~ 

bargo, el examen do la a:rquiteciura hletológicü de loe ma ... 'Cilaree del 

recién nacido lleve,. a la conclusión de que n.Ún en eeta etapa. temprana, 

la forma e!'ltá bien reln.cionada con la función. 

D eepuée del na.cimiento 1 loe patronos genéticos de crecimiento 

y de e arrollo de loe mnxila.ree están influidos por la función, la interr~ 

lación eepacial, especialmente de acuerdo a la poetura, y por fuerzas 

intríneecae y extríneecc.s de naturaleza. metabólica y patológica. 

El movimiento do loe dientes y, concomitantemente, el cam-­

blo óe oo en ortodoncia, ee el reeultado de presionoe me cá.nica.s. E e 

to !!le atribuye al hecho do que la preoión de la membrana periodontal 

entre el huee10 y el diento ce reeponeablo del comporta.miento no orto-·­

doxo del hueso poroeo on el proce6o alveolar. 

Todd define le. apariencia. roentgenográfica dol huoeo enseñan­

do una deneia, bten definida., compacta. con una eeponjosa, en la. que 

el trabeculado está po.rcialmonte oscurecido por una capa gris de mtn~ 

ral lábil (formando del almacén del que el mineral 6anguineo se toma). 

Si el trabeculado puede trazarse claramente, os un;:i. indicación de mine 

raltzación pobre. 

Loe. hueeioe desmineralizados impiden la terapia ortodóncica e 

interfieren con la e::itabilidad de los dientes en eu nueva posición al tér 

mino del tratamiento. 



CAPITULO III 

DISTURI3IOS DE DESARROLLO Y CRECIMIENTO 

a)D!eturbioe de desarrollo de eatructurae orales y paraoralee 

Diaturbioa de deearrollo de loe ma.xilaree 

AGNAS 1A (Ageneeiz..) 

E e un defecto congénito muy raro, caracteri-

zado por la aueencia del maxilar o la m11ndíbula. Ea más común --

q.:te !!olo falte una porción de un maxilar. En el caeo del naxilar, 

puede ser un proceso ma..--..:ilar o la p~·ema..'Cila la que .falte. Múe co-­

mún aún ea 111. au:'l encia parcial de la mo.ndí bula; puede haber aueen 

cia de un lado de la misma o faltar por completo, o, con máe frecueu 

cia, eolo el cóndilo o la rama entero.; puede ser bilateral. En ausen­

cia unilateral de la rama, la oreja se encuentra deforme o ausente. 

MICR OG NAS IA 

S igni:fica quijada pequeña y tanto el maxilar -­

oor.rio la mandíbula pueden estar afectados. Muchos caeos de apare~ 

te microgni-.ela ee deben, no a un maxilar pequeño, eino m5.e bien a -

trn:!'. mala posición o a la relación anormal de un maxilar con el era 

neo, lo que produce lo. ilusión de micrognasla. L::i. verdadera micro~ 

naela ae divide en congénita y adquirida. 

La micrognneia congénita es de diologí a deeconocida, asocia 

da a otrae anormalidadce cequcléticcs; ocaeionalmente sigue un patrón 

hereditario. Lo. mlcrognaeia del maxilar ::ie debo a una deficiencia en 

d área premaxilar, con lo que el tercio medio de la cara aparece -

reducido. La. micrognairla de la mandíbula os di::ícil de explicar; en 

algunos pacientes las m0didas mandibulares se encuentran dentro de -­

loe límites normales; estos caso::s se deben a una poeición posterior -

de la mandíbula en relación con el era.neo, o a un ángulo mo.ndibular 

derecho que provoca una aparente retrueión de la mandíbula. La a­

geneeie del cóndilo, asimiemo, reeulta en una verdadera micrognaeia.. 
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El tlpo adquirido de micrognaeia ee de origen poetnátal y pr~ 

voc?l. un dleturbto en el área de la A.T.M. (ej. anquiloeie), La ap_!!: 

riencia clínica de la micrognaeia. mandibular ee caracteriza por una -

eevera retrueión del mentón 1 un ángulo mandibular derecho y un bo­

tón mentoniano deficiente. 

MACR OGNAS IA 

Se refiere a lei. anormal condición de maxila 

ree grande!!, Til incremento en tama.ffo de amboe mn.xilaree es fr11-­

cuentemente proporcional a un incremento generalizado del esqueleto. 

Ee máe común que aolo loe maxilares eetén afecta.dos 1 pero puede -

eetar asociado a otras condiciones: en:fex·medad óeea de Paget (eobr!: 

crecimiento del cráneo y maxilar' ocasionalmente de la mandíbula)' 

Acromegalia ( progreeivo alarga.miento mandibular por hiperpituitariemo 

en adultoe}, Leoi:itiaeie ósea ( dteplaeia fibrosa con alargamiento del 

maxilar). 

PROTRUS ION MAND IEULAR O PROGNATIS­

MO 

Su: etiología ee deeconooida, algunoe caeoe -

eiguen patronee hereditarioe. En muchos ee debe a una disparidad 

en el tama.fío del maxilar en relación con la mandíbula, en otroe, la 

mandíbula ee máe grande que lo normal. Loe factoree generalee 

que influyen y tienden a favorecer el prognatiemo mandibular son: 

1 )aumento en la altura do la rama; 2) aumento en lzi. longü.ud del cuer­

po mandibular; 3} aumento del ángulo gonial; 4) posición anterior de la 

fo!!la glenoidea; 5) disminución de la longitud maxilar; 6 }posición post!: 

rior de la ma.xila en rl.lla.c!ón al ·cráneo; 7 )botón menton!ano promine~ 

te; 8) contornee variados de tejidoe blando e. Lo.e correccicmee quirÚ_E 

gicae de talee caeoe eon factiblee. La oeteotomí a o resección de una 

porción de la mandíbula para disminuir eu longitud, ee un procedimie.!: 
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to eetablecldo, y loe reeultadoe buenoe deede el punto de vieta eetéti­

co y funcional. 

HIPERTROFIA FACIAL 

"lh grado mey atenuado de aeimetrí a. facial ee 

preeenta en c11e!. todo.e lae peraonaa, pero ee caei imperceptible aún a 

obeervación cercana. Sin embargo, una hiperlrofla congénita puede 

preeientaree involucrando: 1 Ha mitad completa del cuerpo; 2 )uno o -­

amboe miembroe de un lado; 3 }la cara, cabeza y estructuraei aeocia­

dae. La. etiología ee deeconocida, pero ee dice que puede deberse a 

1 )un deabalance hormonal; 2) ei:iparejarnient.o incompleto; 3} anormalida.:. 

dee cromoeomales; 4) alteracioneB localizadas de desarrollo intrauterino, 

5) anormalidadee linfáticas; 6) anormalidades vasculares; 7) anormalida-­

dee neurogénicae. 

Raegoe clínicos: Exhiban alargamiento de una mitad de la cabeza aún 

deede el nai:::imiento, el lado afectado crece en un grado proporcional -

al e ano (hasta los 20 afioa} , aeí . que la deeproporción ee mantiene du­

rante toda la vida. Tanto el lado derecho como el izquierdo pueden -

estar afecta.dos. 

Manil'eetacionce oralee: La dentición del lado hiperlrófico es anormal en 

tree ae pecto e: 1 hamafio de la corona, 2 )tamafio y forma de lae raí - -

cee, 3) grado de deearrollo. No todoe loe dienteo se afectan de igual 

maneli'a, Loe dientea ee alargan ( ein en:ceder del 50%} de ta.maño. 

Afecta ·cualquier diente, pero en oepecial al canino, los premolaree y 

el primer molar. Las raí cee ecitá.n proporcionalmente alargados o 

pueden cier cortae. Loe d!entee pormanentefl E'le deearrollan máei rá­

pido y erupcionan antes que eue homólogo:!! del lado e ano. El hu:eeso 

del maxilar y de la mandíbtda. o:!lt.á igualmente alargado y son anchoe y 

deneoe, alguna.e vocee con un patrón trabecular alterado. La .lengua 

eetá. comi::mmente Involucrada. y mueetra. un cuadro de agranda.miento de 

lae papila.e lingualee y deeplaza.mientb contralateral. La muooea bucal 
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aparece a.terciopelada y pareoeccolgar en euavee pliegues pendulares 

del lado afectado. 

Pronóetlco y tratamiento: No hay tratamiento e1~pecífioo para eetá con 

dtción, de no [ler lntentoe de reparación eetéUca. 

RELACIONES ANORMALES DE ARCOS 

DENTARIOS 

Máa impoJ.--tante que una eirnple disparidad en 

el tamaño, ee la disparidad en la relación de un maxilar con el otro 

y lae dülcultadee en oclusión y función que de ella resultan. La claei 

flcación de Angle ee la máe conocida y usada: 

Claee I Arcoe on relación normal meelodi!'!t;:J. (69%) 

Claee II Arco mndlbular dletal al normal en eu rela-­

ción al arco maxilar. 

Divietón 1. Dietal bilateral, incleivoe ma..""tila:::-ee pr9. 

tr:rnivoe ( 9%). 

S ubdivieión: dietal unilateral, incieivoe m=llaree -

protrue ivoe . ( 3. 5%) • 

D ivleión 2. D iet<J bilateral, incieivoe ma..xilaree re­

truidos (4%). 

S ubdivieión: dbto?ll unilateral, incieivoe maxilaree -

truido6 ( 10%). 

Claee III Arco mandibular meBial al normal en su rela­

ción al arco m1:1Xilar. 

División Mesial bilateral ( 3. 5%). 

S ubdivieión: Móeial unilateral (1% ). 

Dle1turbioe de desarrollo de loe labioe 

FISURA LABIAL O LABIO LEPORINO 

El labio leporino mandibular ee muy raro, ocu­

rre en la linea media del labio inferior. Surge de la falta de unión 
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del pro ce e o mandibalar en eee eitio. Solo el labio, o el labio y la -

mandíbula pueden eetar afecladoe. El labio leporino maxilar ee máe 

común y má a importante; se debe a la fruta de unión de la porción -

globalar del proceeo naso.l medio con los proceeoe nasal laLeral y m.:= 
:x:ilar. Se ha eugerido que se debe a la invaginación del tejido cone~ 

tivo que penetra en el epitelio de unión con el resultado de que no 

ea forma t;na eetructura continua. Puede ser unilateral o bilaLera.1 

E a de etiología incierta, la herencia ee un factor coneiderable ( 45% de 

loe º""ªºª en padres afectados) • 

Rasgos clín!co1'1: Preeenta un cuadro clínico que depende del tipo y -

severidad { unilate::-al incompleto, unilateral completo, bilateral incompl~ 

to, bilateral completo), En incompleto va de c!.:Jrla dietancia de la fo­

ea nasal al paladar y el completo va desde dentro de la fosa nasal has 

ta el paladar. S "-' encuentra más frecuentemente en el lado izquierdo 

que en el derecho. 

D iaturbtoe de desarrollo del paladar 

PALADAR HEIDIDO O FISURA PALATINA 

Exhibe gran variedad, en grado de severidad 

e involucración de tejido,.. Puede ser del paladar duro y el blando o 

eólo del último. El del duro, en muchoe ca2oe, ae extier:.de e obre 

la eminencia alveolo.r y el labio (:füiura en labio, alveolo y paladar) . 

La úvula bifída ee la forma más atenuada de fisura palatina. De etio­

logía dcecon.o..;Ha, la her'!lncia es un factor importante (de 1 O a. 40 % 

en padres afe~tados) , Se han logrado en el laboratorio con dietas de 

hipervitaminoeie A; deficiente en rtbofla.vlna; administración de cortieona; 

eireee traumáticos , f!lsiológicoe o emocionalea (el stress induce a un 

aumento en la función de la corteza adrenal y secresión de hidrocorli­

eonal • Se han euger!do: defectoe vaacularea en la distribución dél i'\­

rea involucrad.a, disturbios mesenquimato.!los {el tamaño de la lengua. -

impide la unión de ia.o partee) 1 eustancias ctrculanteB {alcohol, drogae, 



-81-

toxinae), k!ecclonee y ceee de fuerzal!I deearrolladorae inherentee. 

Raegoe clínicoe: Exhiben un gran defecto en el techo del puladar, -

con una franca comunicación con la cavidad nasal' este defecto cen­

tral ee continúa haci."- la prernn.xila, donde eo divide n derecha o iz-­

quierda (entro lateral y canino) . Lae estructuras denta.lee ea alteran 

en oet"'- región, dienlee faltantee, deformu.doe, desplazados o divididos, 

lo que produce diontee eupcrmxmerario!3. Eetií. comúnmente aeociado 

a otrae anormnlldadee ( enfermedadcl!I cardbcae congónüas, polidacti_ 

liemo y !!'indactll\emo, pateta o torcimiento congénito de pies, hipocé:fE; 

loe o m!crocófaloe, orejae supernumeraria.a, hipospad\aa, espina bífi­

da, hiperleloriemo y deficiencia mental). 

S lgnificancia olí nica y trat.:uniento: Ambos ae pecto e, peí quico y iieiol~ 

glco, eon imporlantee; el comer y beber ee dificulta por regurgitación 

hacia lae foeae nae alas y el problema del habla puede aumerl ar el trau 

ma mental. 

loe caeos. 

La ciru,zía puede corregir el defecto en la. mayoría de 

Di.eturbtoe de deearrollo de glándulae ealivales 

DEPRESION LINQJAL DE GLANDULA SALI 

V AL (Quiete óseo eetático) 

E e una inclueión dee arrollo.da do tejido glandu­

lar dentro o· adyacente a la euperlicie lingual del cuerpo de la mo.nd!bu 

la, ee una doproeión profunda, bien circunscrita. Reconocida como 

un defecto de de;,arrollo, más que como ttna lesión patológica, una. vez 

que ea dtagnoetica no requie·:~e trata.miento. 

Quietee füiuralee (de tncluaión y dee arrollo) de la ¡~egión 

oral 

Un número de diferentee tipoe de quietee fieu­

ralee ee prel!lenta en loe maxila.ree y a.parecen a. to largo de' las lí-­

neae ·de fueión de val"ioa huesos o precee1oe embrionarios. Son quie-
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tee verdaderoe ( cavidadee patológicas rectibiertae por epitelio que con­

tiene fluidoe o material eemil!IÓlido). El epitelio« deriva de célu.lae epi­

teltalee que ee atrapan enhe loe proceeol!l embrionarios del hueao -

en la:!! lino as de unión. Se calcifican 9egún eu localización en: quiete 

medial anterior maxilar; quiete medial palatino; quil!lte glóbu.lomaxila.r; 

naeoalveolar; medial mandibular. Son aointomáticoe, algunae vecee ee 

infectan por mecaniomoe deeconocidoe y producen dolor e iru1amación. 

raro. 

b) Tumoree benigno ti y malignoei de la cavidad oral 

Tumoree malignoe de origen de tejido epitelial 

CARCINOMA DE PALADAR 

El carcinoma epidermoide del pala<lar ee mey 

Raegoe clínicos: Leeión dolorosa, pobrementec'deiinida, ulcerada, en 

un lado de la linea media, que luego se extiende lateral y poeteriorme~ 

te, puede invadir hueeo o cavidad naeal. 

Pronóetico y tratamiento: Clrugí a y radiación (X ) , eel pronóetioo ee 

comparable al del carcinoma gingival. 

CARCIJ:-.D?vIA DEL SENO MAXILAR 

Mal extremada.monte peligroeo, ee de tipo epi-­

de'r:moide, má e que o.denocaroinoma ( glándul'as). 

Raegoe clíntcoe: Avanza ein que el paciente ee dé cuenta y tiene mu-­

ch~ :formae de manifeetaree clínicamente, unae ~on la inflamación o a­

bulta.mienio del proce!!o alveolar, pliegue po.latino o muco bucal, afloja-- -

miento o elongación de molares ma.x.ilare:!l o inflamación de la oara in­

ferior y lateral del ojo. En ocanionoe hay taponamiento unilateral na-­

eal o deecarga mucoide. ·3 u manifei:itación depende de la pared antral 

invadida: pi:: -eetructuraa orales, pared medfo.1-obetrucción nasal 1 tech!?_ 

deeplazarniento dt?)l oJo, latera-abultamiento del oarrillo. Da metáet.aeie 

a ganglioe eubrnaxilaree y cervioalee. 
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_,J 

Pronóetico y tratamiento: La cirugía y la radiación (en forma de ag~ 

Jae de radlum), eon efecHvae en algunos caeoe. El pronóstico no ee 

bueno. La eobrevida de 5 afl.oe es menor del 50%. 

Tumores benignoe de origen de tejido conectivo 

FIBROMA DE HUESO OS IFICANTE {Fibra-

oeteoma central) • 

Ee un neoplaema central de hueDo. 

R aegoe clínicoe: Puede preeentaree a cualquier edad, ee más común 

en jóvenee adultoe , ataca cualquier ma..--cilar, con predilección mandib~ 

lar. Le!!li.Ón generalmente asintomática, tumor de lento crecimiento. 

( eetá pre e ente por varios añoe) , lae placas corticales del hueso y m~ 

ooea o piel eetán intactas 1 eu crecimiento puede producir notable in-­

flamación :r deforr.-1!dad tenue y desplazamiento de loe dientee, 

R aegoe radiológlcoe: Dependiendo de su estado de desarrollo, siempre 

eetá bien circunecrito y demarcado por hueso adyacente. En etapas 

tempranas aparece como un área rad!olúcida (sin radioopacidad interna) 

Conforme ma dura, hay calcificación, hasta que aparece como r.i:na -

me.ea extremadamente radioopaca. 

Raegoe hfotológicoe: El tejido conectivo presenta característic=iente, -

mucha.e poqueñae foE1itas de trabeculado óeeo irregular que ¡:arecen -­

!olas de calqtficación más que de oefücación. 8 on redondas, irregttla­

ree, ovoideei o ligeramente elongadae. Cuando la lesión madura, cre-­

cen en número y tamafio y, finalmente, ee unen. 

Pronóet!co y tratamiento: Debe oecindiree coneervadoramente; eu::recu-

rrencia ee rara. 

OS T E Q C LASTO MA ( Oranuloma reparativo p111ri­

:férlco de célulae giga.ntee} 

E e una reepueeta ·no ueual, proliferativa del t_! 

]ido ante una agresión. 
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Raegoe cl!niooe: Varían conl!liderablemente. Siempre ocurre en la 

gingiva o proceeo alveolar como una leeión séeil o pediculada, que p~ 

rece originare e en la membrana periodontal o el muco periostio. Va­

ría en tamafio, pero generalmente entre O. 5 y 1. 5 eme de diámetro, . 

ee rojo oecuro, vaecular o hemorrági.co en apariencia y presenta ul­

ceración euperftcial. En paciente e edéntulol.l se prel!lenta e obro la 

ore eta del procoeo, de uno a 2 eme de diámetro. En el maxilar o 

la mandíbula ee pre1.1enta en el área ante:i'ior a lne molares, prefere!! 

temente, En pereonae de alrededor de 30 afloe ea máe común. 

R aegoe hietológicoe: Maso. no encapeulada de tejido que comprende un 

eetromo. delicado, reticular y de tejido conectivo :fibrilar que contiene -

un gran mrmero de células jóvenes ovoides o en forma de huso de te­

jido conectivo y células gigantea multinuclendas (que parecen oateocla.:;i, 

toe) , Numeroeoa capilaree , lugares do hemorragia B, con liberación 

de hemoeiderina, e !n:filtrac!ón de células ~nflamatorias, :!Ion también -

raegoe característicoei. E spí culaa óaeae o de oeteoide neoformado ee 

encuentran eeparcidas a travée de la lesión fibi·!lar celular o vascular. 

RaegoB radiológicos: En áreae odéntulaa, puede presentar erosión au­

perficial (en forma do puño). Cuando hay dienteC'J presentes, puede 

h~ber deetrucc!6n superficial del margen alveolar o la creeta interdcnta 

ria, pero no eetá invariablemente preeento. 

Pronóstico y tratamiento: E e extirpación quirúrgica completa., con alt­

eado del hueso, ya que tiende a !n:filtrarse y no se demarca bien. 

G RANULOMA CE NrrRAL REPARATIVO DE -

CE LULAS GIGANTES Y TUMOR DE CELU 

LAS GIGANTES DE HUESO 

Existen doe eecuelae en el pensamiento de :su 

existencia: 1) esta leeión repreeenta una entidad dletinf,a separada de 

~aei otrae leeionee óseas y ocurre en ambas formae (benigna y Inlligna) 

2 )la leetón repreeenta una forma de sarcoma ol'lteogénlco cuya leeh)n -
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Individual varía en eu grado de malignidad. 

Rae goe clinicoe: Predominantemente en nifíoe o jóvenes adultos, es -

máe común en mu:jeree que en hombree, en cualquier maxilar, pero 

máe :frecuentemente en la. mandíbula. No hay dolor 1 pero e.í un ma­

leetar local; ee preeent!:'. un tenue a moderado crecimiento del maxi-­

lar (debido a la expaneión de lae placaa corticalee) en el área invo­

lucrada, dependiendo de la e:ideneión de hueeo afectado. S El deecubre 

accidentalmente. 

Raegoa radiológico e: Lesión destructiva que produce un área radiolÚ­

cida con una barrera relativamente liea o deaigual y algunas veces -­

trabeculado deevanecido. Las placas corticales del hueao a menudo -

eon delgadae y eetán expnndidae (pueden eetur per.foradaa). Con fre 

cuencia ee ve deeplazamiento de loe dientes. 

Raegoe hietológ!coe: Constituido por un estroma de tejido conectivo fi-­

brllar flojo, con muchos :fibroblaetoa proliferados, esparcidos y pequ~ 

fice capilaree. LaB células gigantea multinucleadas eon máe prominen­

tee a través de todo el tejido conectivo, pero no. necesariamente abu~ 

dante e. A menudo ee pueden ver lugarea de nuevo trabeculado de -

oeteoide o de hueeo, particularmente alrededor de la periferia de la -

lesión. 

Pronóattco y tratamiento: Be curotaJe o eecición quirúrgica y la lesión 

ee llena de nuevo hueeo y cura ein d!:ficultad. Ocasionalmente la le--­

eión recurre, pero eeto no es cauea suficiente para un procedimiento 

máe radical. 

QUISTE OSEO ANEURISMAL 

Ea una lesión óeea eolitaria. 

Raegoe clínicoe: Preferentemente en peraonae jóvenes (menores de 

:?:O añoe), con hietoria clínica. de agresión traumática. En todo el es­

queleto, pero en particular en hueeoe largos y columna. vertebral. 

La leeión ee eenaible o dolo roe a y eeto limita el movimiento; hay infla-
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mi!l.ción 11obre la zona. Hay exceeivo sangrado cuando se interviene •• 

Mb.n!feetaciones orales: Hay inflamación de loe maxilares. 

Rasgoe radiológicoe: Hueso expandido con apariencia quíettoa. (muchos 

caeos ee ven como panal o pompas ele jabón) y eetá aglobado excén-­

tricamente. El hueso cortical puede estnr destruido y haber una reac­

ción perioetal evidente. 

Raegoe hiBtológicoe: Consi8te en un eetroma de tejido :fibroeo conecthu 

que contiene mucho3 eepacioB cavernosos o sinueo!dalee llenos de ean 

gra, puede o no mostrar trombosis. Están presentes cnntidadee va.r!~ 

dae de hemoedderina, así como nuevo osteoido y formación ó::ioa. 

Patogénesie: Incierta., como resultado de alter'1ción local persistente 

de hemodinamfo., con pre~·ión veno8a aumentada y posterior digestión -

del lecho vascular en el área ósea transiormnda, o bien, un intento 

de reparación de un hematoma. en huoeo. 

Pronóotico y tratamiento: Curetaje quirúrgico o escieión es el trata--­

miento a eeicoger. La recidiva puede !:!eguir a la remoción incomp!J 

ta. 

HEMANG IOMA 

Se caracteriza. por la proliferación de vaeos 

ea.nguineoe. 

Raegoe clínicoB: La mayoría son congénitoe y están presentes en el 

nacimiento o aparecen a temprana edad. 

Mani:fo!lltacionee orale::i: El heinnngtoma central del ma.xilar o de la man 

díbula ocurre oca!!ionalmente y presenta d!ficttltad en su diagnóstico ~ 

ferencial. El tumor ee una le::iión ósea destructiva de varios tamaños 

y apariencia sugestiva ds un quiste. 

Ra:!!goe hietológicoe: So compone de muchoe capilarel!I pequeños aline~ 

dr;il!I por una capa eirr....,le de célulae endoteliales, soportado .por un ee­

troma de tejido conectivo de deneidad variad::... 

Pronóetico y tratamiento: La escisión quirúrgica de esta lesión resulta 
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a menudo en pérdida eevera de e n.ngre, en tales lesionee, ee preferí"". 

ble aspire.r el :::ontenido líquido (por medio de una aguja) antee de a­

brir el área qutrúrgicamente. El pronóetico ee excelente, ya que no 

ee vuelve mnligno o recurre doepuóe de una adecuada remoción o dee 

1.:1::.uctlión.. 

CONDROMA 

Tumor central benigno , compuesto de cartílago 

maduro. Rara vez eie desarrolla en hueeoe membranosos, particular­

mente ei no hay ve!ltigioe de reatos cartilaginoeoe presentem (el maxi­

lar y la mandíbula contienen talee reatos). 

Rae goe clí nicoe: A cualquier edad. Es a~intomátlco, se presenta le,!! 

ta y progreefra inflamación del maxilar con movilidad de loe dientee. 

La porción anterior del mu.xila r S'.Iporior ee la región máe frecuente­

mente afoctada. En la mandíbula ee sitio de predilección la región d~ 

tráe del canino, involucra el cuerpo mandibular o el proceso coronoidee 

o el· proceeo condilar. Algunas ve ceo ee ven fuera del hueeo. 

Raegoe radiológicoei: Area radiolúcida irregular o moteada en el hueso 

E e una leeión destructiva y causa reeorción radicular de loe dientes at;! 

yacenteei. 

Raegoe hietológicoe: Una maea de cartílago hialino que puede exhibir·.§: 

rea.e ere calcificación o de necroeie. Las célulae cartilaginoe a.e apare­

cen pcqueñae, contienen nucleo eimple sin variación de tamo.ño 1 forma 

o reacción tincional. 

Pronóeitico y tratamiento: E e quirúrgico, ya que es rei:iietente a l.a ra-­

diación o rayoe X. Debe eor algo mn.yor que una enucleación conse_E 

vadora, pero una reeeccl.ón radical sólo ee jueitifica ei el tumor ee de 

tamafl.o poco ueual. 

OSTEOMA 

l'eoplaema benigno caracterizado por una proli-
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feración de hueeo compacto a eeponjoeo en una localización endoeteal o 

pei.ioeteal. De etiología. desconocida; se coneideran lesionee en desa­

rrollo. 

Raegoe cli'.nicoe: A cua1quier edad, máe en jóvenes adultos. La leeión 

de origen perioetea1 ee mnnifieta como una inflamación circunecrit.a en 

la quijada que produce asimetría facial obvia. Tumor do crecimiento 

lento. El de origen endoeteal ee tarda máe tiempo en preoentar · mani-­

feetacionee clínicas, ya. que debe crecer considerahlemente para expa_!! 

der la.e placa.El corlicalee. Casi nunca hay dolOT. 

Raegoe radiológicoe: Aparece dentro del mn..~ilar como una roa.ea ra­

dioopaca bien circunscrita., indietinguible de hueso cicatricial. Alguna.e 

vocee ee difuea, poro debe diferenciarse de la ostoomielfüs crónica es­

cleroeante. La forma periosteal ee manifiesta to.mbién como una roo.ea 

esclerótica. 

Raegoe histológicoe: Está compueato por hueso compacto ex:tremada.-­

mente .domio o por hueso trabeculado rústico. B ten. circunecril.o, peno 

no encapaulado. Se pueden encontrar fragmentos do cartílago ( oeteo­

condroma). 

Pronóetico y katamiento: Remoción quirúrgica ai interfiere con un apa­

i-at.o protéeico o cauea dificultad. Particularmente l!li :se localiza. cerca 

de la superficie del hueao alveolar. No recurre. 

TORUS PALAT I:NJ 

Ee una protuberancia óeea que ee presenta en 

li'I. Hnea media del paladar duro, crece lenta.J;Onnta y ee de baee plana~ 

E 111 una condlctón hereditaria que aigue un patrón dominante. 

Raegoe clínicot!l: Se preirnnta. a cua !quier edad, alcan:>;a au má.'Cima -­

tnoidencia a loe 30 añoa. Lae mujeree ae ven máe afecladaa. Se ola 

ettico. por eu forma en: plano, nodular o lo bular ·Y.'·fo:5if0Tme. La muco 

:ma se encuentra intacta, aolo en ocasiones blanquecina. Puede eer de 

hue:so compacto o una cubierta de huecio compacto uon ur. centro de --
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hueeo eeponjoeo, pero vtetble en la radiografía. 

PronóeUco y tratamiento: Por eu carácter benigno no requiere trata­

miento, excopto ouando eu tamal'to impid1) o complica la coloco.ción de 

una prófoeiei; en eete caeo, eu tr"1.amiento ee quirúrgico. 

TORUS MANDIBULAR 

E e una e:x:oetoeia que ee encuentra en la eu­

perficle linguo.l de la mandíbula, de etiología deaconocida y de natura­

le:z;a hereditaria. 

Raegoe clínlcoe: Ocurre eobre la línea milohtodiea, en la región de 

loe premolaree. Puede tener variedad de dorml!l. y tnmal'to, caei --­

eiempre ee bil"1.eral, pero puede eer unilateral ( 20%de l.ne oaeoe); -

puede eer e imple o múltiple y ee vieible radiográfü::a.mente. 

Pronóetlco y tratamiento: La remoción quirúrgica ee necee aria cuan­

do ee pretende colocar una próteeie; de otra forma no ee inminente 

por eu naturo.leza benigna. 

EXOS TOS IS l\1ULTIPLES 

Son leeionee menoe comunee que loe toras y -

ec encuentran, comúnmente en la superficie bucal del maxilar eupericr 1 

debajo del pliegue muco bucal en la región de moiares.: Clínicamente 

aparecen como prof.t~beranciae nodulares pequeñae, cobre lae qi;¡e la -

mucoea puede aparecer pálida. 

Su etiología. ee de5conocida y no hay evidenciae de eu inci.--

denota o disposición. No eon de eignifica.ncia clinioa. excepto que, --

cuando son grandee, pueden interíerir con la preparación o ineerción 

de u:n aparato protéeico. 

OSTEOMA OSTEOIDE 

Tumor benigno de hu:eeo (rara vez deeoril,o en 

loe ma:tilaree) • 
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:R aegoe cliniooe: r,o. incidencia ee mayor en pereonas j6venee ( entr-e 

5 y 10 afioe) y en hombree que en mujeres (2 x 1), Loe hueeoe 

máe ofecladoe eon el ~émur y la tibia. Hay mucho dolor en oompara­

ci6n al poquoí'lo tamafio de lo. leeio6n. Puede haber lnflamaci6n de te­

jido blando eobre la leei6n. 

Ra.egoe radiol6g!coe: Are a radiolúcida pequeña, redondzi. u oval, ciroun.:: 

crita por un anillo do hueeo esclerótico. En el centro puede haber ~ 

guna calcificac!6n. Rara vez ea mayor de 1 cm. de difunetro, pero -

la corltiza ee engro3 a por formación eubperioeteal de hueso nuevo. 

Raegoe hietol6gicoe: Nicho central compueeto de tejido oeteoide oom-­

P"-clo con variado grado de calcífica.ci6n, entremezclado con un tejido -

conectivo vascular. El perioetio eubyaconte ex.hfüe formación neoóeea. 

Pron6eiico y tratamiento: Remoción quirúrgica; ei la leelón ee escinde 

perfectamente, no hay recurrencia; hay evidenciaa circunef;ancial.;s de 

regresión espontanea en algunos casoei no tratadoe. 

Tumoree malignoe de origen de tejido conectivo 

SARCOMA DE EWING 

E e un neo plasma maligno que ocurre como le 

e!Ón pr1maria en hueeo, pero que nunca exhibe propiedadee oeteoblé.e­

Ucae. 

:R aegoe clínicoe: En niñoe y j6venee adultos ( 5 a 25 añoe) ee preee~ 

ta con mayo1· frecuencia, ataca con máe incidencia a hombree. Casi 

todoe loe caDoe preeentan antecedentas traumáHcoe, Lo::i primeros ei,e: 

noe y eíntomaa eon dolor intermitente e inflamación del hueeo involucra 

do, En el Cl'l.l!IO de loe maxilares, hay neurn.lgia fadrll 1~' pa~estesia del 

labio; la tnflamaci6n ee relativamente rápida y la maea intraoral ee ui 

cera; loe pacientes tienen fiebre alta y una cuenta aumentada de leucE, 

cftoe. 

Raegoe radiológicos: Leei6n deetrucliva, produce un'!. radiolucencia i-­

rregular difu!!a {no ~onfundirla con oeteomielitie eecleroeante). Un rae 
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go caraeie:deitioo es la formaci6n de capae de hueeo nuevo eu:bperioe­

teal que producen la llamada apariencia "epü:elio-cebolla" en la placa. 

A e eta corlezc, engrosadn la infmra el tumor. Una formación oeteof.ítl­

ca puede eetar v!eible en la radiografía, mi.sm.-:i. que puede confundir­

se con oetooearcoma. 

Raego::i histológico!'!: Nooplnem¿¡_ e;-.:iremci.d1l.monl,e celula.r, compuesto de 

eólidos p•)dazoe o nn.sne de célula::i pequeña:!> redondas con muy poco 

eetroma. Sin embargo, nigunas eeplne de tejido conedivo pueden e~ 

Las células son pequefía::i y redondas con poco cito--

plaeima y nr.rcleo role.tívamente grande, redondo u ovoide, Lae figu-

rae miióticas CJon comunes y loe cana.lee vasculares pequeños, delgadoe 

pueden eeb.r preeenice. Hu.y ausencia de célular.i gignntoo multinuclea-

dae. La necroei!'l eM común. 

Pronóstico y tratamiento: Es radiosensible, pero rara vez puede cu-

raree por radiación. L:!!. escición quirúrgica radicnl ee ha hecho eiola 

o con radiación (X) • El pronóetico ee desfavorable, es común la m~ 

táetaeie a otros hueeae u Órganoe (pulmones o ganglios llnfáticoe) en -

e emanas o meeee. 

CONDROSARCOMA 

Ee la contraparte maligna del condroma. A -

vecee ee califica en tipo primario y eecundarli:r, má::i común, que l!le 

deearrolla •lo un tumor cnrlilagi.noso benigno preexietente. Loe tumores 

maltgnoe cartilag!noeoe son má.B comunee que los benignos. 

Raegos clínicos: En adultof.l se preeenta con mayor incidencia (30 añoe) 

Loe tumores eecundarios pueden prcseniareo a más temprana edad. 

Ambas formas aparecen como leeión oxpanBiva que :frecuentemente ee 

indolora. La rn1.!C05 a está intacta. Puede ocurrir en el ma..'Cilar o la 

mandíbula, con involucración primaria del proceeo alveolar 1 o a ve--

cae en el maxtlar, cerca del antro del maxilar. En oca!lionee ocu--

rren resorción y exfoliación. Esta leáón eB invaeiva y destructiva y 

da metástaaie rápidamente. 
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R aegoe radiológico e: No varían mucho de loe vieitoe en la lesión be-­

nlgna, eolo cuando la lesión os viejo. (de gro.n eetadío) produce con­

eiderable deetrucción ósea. Loe tumores ocas!onclmente aparecen e~ 

mo leeiono!'l r1'.dloopo.co.s debido a la calcificación del cartílago neopl~ 

e leo. 

R<:1.egol'! hletológicoe: Compuesto de cartílago hialino(igual que el condr9_ 

ma) , puedo mostrar oeifico.ción (e ar coma os!.eo génico) • En 12.e célula.e 

hay consider,,_b!o variación de t.'l.maño y !ae célulae binucleadae eon co-­

munee.. Lo. aueoncia de figurae mitóticw.e ee do poca si.gniiicadón. El 

cartílago puode aparecer típico, pero la calciiícación o lr::i. oE:ificü.ción -

eon ueiualmonto anormclee, 

Pronóetico y tratamiento : Quirúrgico, la naturcleza maligna demanda 

gran eecl.c!ón para la mayor poeibilidad de cura. E e resistente a la -

radiación; aún cuando la loi:iión crece leniamente, la intervención qui-­

rúrglca a menudo e2timulo. eu ·rango de crecimierlto e incrementa la ten­

dencia a dar metáRtasis. 

OS TE OS AR C O:tv1A 

Grupo de tumores malignos de hueflo compara­

tivamente raree que exhiben considerables variacionee tanto en aparien­

cia clínica e hletológica como en eu curso y pronóstico. Para fines de 

1~implüicación. ee ha dividido on doe formas: un tipo osteoblástico o ee­

clerosante y un tipo oeiteolítico, que no alcanza la etapa de formación 

Óetea. 

Raegot' clí.11.icol'l: El tipo esclel:Óiico ee pre::ienta on per2ona2 jóvenes -

( 10 a 25 affoe), oe más común en hombres. En huesoe largoe (tibia 

y fémur) hay mayor ¡..referencia, Los ra2gos tempranoe son dolor e 

inflama.ción del hueeo involucrado y, en pacionte:;i con antecedentee tra.~ 

máticoei, ee obeerva en la mitad de loei caeoe. El tipo osteol:i'.tli;:oir ·-­

también a temprana edad, ee máB común; loe eignoe y si ntomaei eon 

eimilaree. Exhibe a:n cr•:icimiento más rápido y produce una leeión --

máe abultada. 
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La"' :fracturas pat.ológicae eon comunee. Cualquiera de Ja e -­

fori:::nas ocut•re en el ma.1'ilnr o la mandíbulti; la inflamación produce una 

obvia asimet.ría :facial, la piel ee eetira, pero rara vez ee ulcera; la i,!! 

:flamación !ntraoral c11usn ulceración solo cuando la lesión ae agrnndn. 

Loe dienteci se Aflojv.n, hay rnrua poeición y exfoliación. 

Rasgos radiológico e: L.!>. forma es de roe ante exhibe evidencia de excesi 

va producción de hueeo, en algunoe casos ec pueden ver eepículae i-­

rregularee o trabecubdo de nuevo hueeo radiados hacia la perüeria de 

la lesión, que producen la lfam<'.\da 1'.parioncia do rayos de sol caracte­

rí di ca. En ioe ma.':.ilares aparo ce confinado p-:ir lae cortibale3 y hay 

~reas entromozcJ.~daa radiolúcidas debido a la destrucción óaea. Con-­

forme el tumor progro21'., las plzi.caa co~0ticdcei ee involucran, ee ex­

panden y cie preforan. La forma osteolítica presenta menos rasgoa c~ 

racterí sticoe; es e:rnncialmente una lesión destructiva, produce una ra­

d!olucencia irregular y demuestra tanto expansión como destrucción de 

lae placas corticales, 

Ra3gos histológicos: Proliieración de osteobln::itos atípicos y su::i p')CO 

diferenciados precure1ores. Estos ostcoblastos nooplnsicos exhiben va­

riación en forma y tamc1ño; muestran grandes nucleos profundamente -

teiHdoB, ordenados en una forma desordenada en el trabeculado óaeo. 

H .?>.y gran ca.1tidad do tumor oefooide nuevo y formación Ósea, la mayo­

ría en un patrón irregular y a veces en pedazos sólidoe, mne que en 

trabeculado. El osteolítico muestra proliferación de loa precursor< e de 

las células do hu::io de los ostcoblastoe y la actividad mitótica es promi­

nente. Ocasionalmente Be presentan célufo.s iorrnadoraB Ósel\e poco dite­

renc!adas y pcquef'le..s partes de ostooide se depoeitan. El rasgo pred~ 

minante es deetrucción Ósea más que formación. Están presenteo can~ 

loa vaacularús prominentoe ( teleo.ngiectáeicoe}. Contiene cierto núme­

ro de células gigantea multlnucleadas. 

PronÓl!ltico y tratamiento: De be ser radie !l.!. En huesos Inrgos la amp~ 

taclón es lo indicado, pero en lo::i ma.:x;ilaree ee difícil lograr una eeci--
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clón completa. La radiación o:!l.rece de valo". Er pronóatlco depende 

de la condición del paciente y de la duración de la leeión cuando el -

tratamiento ee inefüuye. Bu.jo cond!cionee :favorablee, la eobrevidz .;,::. 

de 5 af'\oe ee del 21% para la eeclerosante y del 13% para la oeteolHi-

ca, 

SARCOMA PRIMARIO DE CELU LAS RETI­

CULARES DE HUESO 

Raegoe clínkoe: Ocurre en pereonae jóvenee (75% en memores de 40 

aífoe y 35% en menoreei de 20 añoe1). Loi!! eignoa y sí :i.tom::i.e con ír.:::_ 

ouencia e!5tán auecnteei, a meno6 que ha;o. inflamación del hu:eeo involu­

crado ( U!!!ualmcnto una e::-dremidad) sin o con dolor 2-lcnuado; puede h !: 

ber linfadenopatí a local. El paciente permo.nece en un eeiado de buena 

e alud. 

~' an!feetacionee ora.lee: Se presenta con mayor frecuencia. en la mandi_ 

bula y en el hombre. El dolor ee el principal a! ntoma y permanece d~ 

rante algunoe meeee o un año o más antee del trata.miento. Hay infla-

mación demostrable y engrandecimiento del hueso. La mucosa no eatá 

ulcerada y el cambio en text.ura ee mínimo. Loe diente a se zillojan de­

bido a la deetruoción Ósen. Cuando se presenta en el ma.--cilar, hay -

expanción del hue eo y síntomas de obstrucción nasal debido al creci­

miento eupel'ior del tumor dentro del piso de la!3 :fosa.e nas alee. El p~ 

ciente no cx:hi.bc eignoe o e:lntomae eietémicos del mal. 

Raegoe radiológicoe: Hay una radiolucencia difuaa que in-volucra el hue 

eo alveolar con destrucción del hue:!lo de soporte del diente. Rara vez 

ha.y una reacción porioe:toal esigni:ficativél.. 

neoplaema maligno. 

Los r"-ei gos eon loei de un -

Raegoe h!elológíco!l: Dependen de una biopsia adecuada, ya que el to[.-

do oral frecuentemente mue5tra considerable in:fUtración in:flamo.torfa. cd:: 

lar. 
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Pronóetlco y tratamiento: Puede eer radioeeneitivo, por lo tanto, eu -

reepueeta e:!! buena y no ea [ctetifica la amputación o cirugía radical. 

La eobrevida de 5 af'íoe ee del 73%; do 1 O a!foe ee del 56%. Sin em­

bargo, el pronóetico debo eer reeiervado. 

M IELOMA MULTIPLE 

Neoplasma de hueso que ee origina de células 

en la médub. ósea, que eo p'1rocen mucho a lae células plasmática.e 1 -

conetil,uyentel'l comunee de un in!iltrado inflam<'.l.torio. Algunoa dicen que 

ea mult.icéntrlco en eu origen, mientras que otros soaHenon que es úni­

co en eu origen pel'.'o que da metástaele rápidamente. 

Ra!!lgoe clínicoi:!: Se presenta en hornbrei:i prr:idominantemente entre loe 

40 y 70 añoi;i. Como primer I'!lSgo está el dolor y, por la naturaleza 

deatructiva, las :fraduras son comunes. Ocasionalmente hay inflamación 

de la zona. 

Ma.nifel!ltacionoe oraloei: Es más :frecuente en la mandíbula, en la::i áreas 

hernatopoyéHcae máe activas (región de molares, rama y ángulo). Se 

preeenta dolor, tn:ilamación, dx:pansión del ma.xilar, adormecimiento y -­

movUldad de loei dkm\.ei;i. L¡;e lesiones extraÓEi~rno :!le parecen a en-"'­

grandecimien\.oa ginghralea o épulia. 

Ra!!lgoEi rad!ológicoe: Revela. numeroi::iae áreaei outilee eocavadaa en una 

variedad de hueeoe ( vórlebraii, coetillae, cránee_¡ ma.."'Cila.ree y termina-­

lea de hueeoe largoe1} , eiHo::i activo e de homatopoyeeis. Varían de ta­

maflo ª""'do u~0e milímetro:!! 1 hasta un centímetro o más de dia'.':metro, 

pero no hay reacción ósea. periférica. Pueden verse leeionee difueae 

deetructivas. 

Labo'ratorio: En muchos cu.Eios ee oncuentr~1: hiperglobulinemia., proteína 

de libn.cs-Jonee en la orina o 1.1.nemia. 

Raegoe hi::itológteoe: Hay pedazoe de célula.e íntimamente empacada.e, ee 

meJando célulae plasmá.tica5 • Ocasionalmente ee ven dos nucleoe dentro 

de una membrana simple, pero la actividad rnttótica no ee grande. Pue 
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de eetar. preeente un halo perinuclear. 

PronóeHco y tratamiento: E 3 puramente paliativo, ya que termina fati:! 

mente en un periodo de 2 a 3 aifoe. La radiación (X) puede pro­

longar la· -vida y mitigar el dolor. 

MIE LOMA 8 OLIT ARIO DE CE LULAS PLAS 

MATICAS 

Involucra un eolo hueso y tiene un excelente -

pronóetlco. Todo e loe caeos do eobrevida de máe de 3 ai\os, ein e­

videnc\a de metál!ltasie o de diseminn.ción, pueden coneitderarse como -

verdaderoe mielomae eolitarios. 

El tratamiento debe ser un procedimiento conservador relativo 

para e:tradicar In. lesión simple. La dificuRad para distinguirlo del -­

mieloma múltiple deb•: tomarse en cuenta. 

Tumores metastásicos de los maxilaree 

Son de gran significación clínica, ya que su apar.!_ 

c{Ón puede ser la primera indicación de uno maligno no descubierto, 

detectado en un eitio dbtante, o bien, la primera evidecia de dwemina­

ción de un tumor conoéido desde su sitio de origen. 

Raegoe clínlcoo: Puede sor completamente asintomático, pero genera!_ 

me~,ie el paqiente ee queja de incomodid<J.d o dolor eeguido de po.re5te­

el.a o ane::iteeia del h bio o del carrillo (por involucración del nervio) •. 

Le~ ¿{flntee en el área afccte:da se ~oju.n y se extruyen. A veces el 

dolor ee do cabeza. La mandíbula se encuentra máe comunmente a-

fectada en el área de molares, predor:iinnntomente (depósito rico en -

tejido hematopoyéti.co); el modo de düusión parece eer por vía hema 

tógena y lae célulae tumorales tienden a depositarse en este tejido ua.=, 

ctdar medular. Una ínflarnación del ma.-..:ilar ee encuentra constantemen 

te. 

Re.egos '.'radiológicoe: No producen apariencia radiográfica patognomó~ 
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oa. Mttohoe producen leeionee oeteolíticae y aparecen como ttna ra-­

dtolucencta, olerlo e tumor e e producen leeionee oeteoplé.aticas o leeionel!l 

caracterizadas por la producción de hueeo; talee le6ione21 se manifiea-­

tan como :treat'3 radioopacae o eeclerótic<:ts y están máe a m~nudo aeo 

ctad"l.e con ca1·cinom<>.e do la prét.,ta o en ocasiones del pulmón o del 

pecho. Puede estar relatívamonte bien demarcada y confinado o puede 

exh!biree difuso, pobremede limitado, involucrnndo una considP.rable -

porción de hueeo. Se pueden observar fracturas patológícae. Loe 

carcinoma.e prirnarba en el pecho, la prósk,,ta, loe riñonee, In tiroi-­

des y la v:. a gastrointestinal, eon los que dan metó.staeie a loe mn.x:ila 

rae ::ná.o comunmente; el n.~oplnema en útero o ndrenal y el mela.noma 

maligno de piel dan metástn::iis a hueeo j íinrumentc' el lipoma mruigno y 

ol mleloma múltiple se encuentran con frecuencill. en los maxüaree, aun­

que no ee puedan conaiderar como verdaderos tumores meta~tásicoe. 

Pronóetico y tratamiento: El pronóstico es grave, ya que casi siempre 

ee un eigno t&rdí o del mal neoplásico. El alivio de los eí ntomas y pa­

litatvoe ecm la única vía de trabnjo, yn que el mal es fatal. 

E::deten otroe tumores que tienen secuela en hueso, pero en -

forma secundaria como: el :fibroearcomn (tejido coneclivo}, hemangioe~ 

dotelioma (origen meaenqulmatoeo) 1 o el S ch w anoma maligno (tejido -

nervioeo), que deben trataree conforme el tejido de origen que se en­

ouentra involucrado y la le!:!ión ócca ee de menor importancia en· eetoe 

Oa.t!IOl!I. 

malte. 

e) Tumores y gui::ite:.:i de origen odontogénico 

'Il.tmores ectodérmicos de. origen odontogénico. 

A1-:IE LOE LAS TOMA 

Es un neoplasina de tejido del Órgano del ee-

Rasgos clínicos: S.e presenta a cualquier edad (la mitad de elloe en­

tre loe 20 y 40 a!'i.oe) .en la mandíbula ( 80%) , en el área de molnree y 
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en la rama ( 3/ 4 parles de loe caeoe). Empieza como una Ieeión cen­

tral de hueeo, destructiva, lenta, que tiende a expnnder más que a -­

perforar y rara vez ee doloroea, El trauma ee a::iocln con este ttt-­

moT (e:'dracción, quietedomía, el.e.). Ee maligno eolo en un 2% de 

loe caeoe, quo ee muy bajo. 

R aego!'l radtológlcoe: Uno. apnriéncb de parlamente.! con eepti'.l ósea que 

ee extiende cntrú la rnaea ro.diolúcido..; en cns1.'S maduros ee multilocu­

lar o un!loculer. Ln. periforb oetá lle a '~n l~ radiografía, no así en 

la operación. En caeo9 avanzado e ee ve adelgazamien!..:> cortical. Mu 

cho.e leeionoe ee m.~nifieeb.n radiogr5ficamente eimilaree al ameloblae­

tomn. 

Raegoe hit:ilológicoe: Dos tipoe hlstológicoe dilerenLee ee presentan: roé 

lulae que recuerdan ameloblaeto!:l y otraa que recuerdan retículo eetr~ 

liado ( etelhlc i. El eetroma puede :!!er de f:ibraEI colágenas deneae o 

un Hpo do tejido conectivo relativo.mento inmaduro, 

Pronóet!co y tratamiento: Lo. completa remoción del neoplaemo. parece 

dieminuir eu rocurrencia. E e ált ... 1.mente radtoreaie~emao El pronóetioo 

ee favorable, ya que ee un problema local y eolo cauea muerte ei in­

volucra eetruclurae vitalee. 

ElUISTES ODONTOG ENICOS 

Son quiete e de1:1arrollado::i , prooedente1:1 de teji­

do de formación de loe1 diente e. Eetoe qufoteEI que ee preeentan deede 

la infancia hneb. la edad adulta destruyen hueeo conforme crecen (por 

mito e te do célub::i ep!lelfo.les de las pi.'.l.redes del quiete}. La parle e::_ 

ponjoea del hueeo ofrece menor reeietencia que el hueso cortical, aeí 

que eetoe ee agrandan dentro de la poi-ción medular del hueso. El hue 

eo corltcal ee atrofia por la preeión y se adelgaza { grol!!or de cÁecara 

de huevo). A menudo ee e:roelona lo eu:ficiente como para permitir una 

:franca per:foraoión. Un quiete puede llegar a ocupar un eegmento com­

pleto de la mandíbub. y ee agranda lo en:tliciente como par~ provocar u-
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na di!!ltorción facial. En general, los quietee odontogénicoe tienen par! 

dee deneae, que pueden degenerar y formar u:n 11tumo1· mural". Se -­

han deecrito tanto a.rnelobla::itomas como carcinomas epidermoideES proc~ 

dente:!! de paredea de ou!stee odontogénicoe. S egúr !!ltt procedencia, -

ee claetíican en: 

Q. Folict::laree: Erote epitelbl de la Iámino. dental o de la envoltura del 

germen dentario: Primordial, Dentígoro, MulLilocula.r. 

Q. Periodontal: (restos de Mabssez) Radicular ( Periapicru) , R eei--­

dual, Lateral y G ing!val. 

E Eitán localizadoe dentro del hueeo o involucran hueeo secun­

dariamente ( q. nas o alveolar i eroeión supe:r:ficia l de la superficie exter­

na del mn..'Cilar superior) . 

Rasgos radiológicoo: Por su carádor asintomático, :!le descubren en -

radiografías do rutina, stt tamafio y formo. varían dependiendo de l!!u 

origen o localización. So ve como una zonc'I. radioltÍ:cida dentro del -­

hueso y eBtá, por lo común, rodeada de una fin11 línea blanca ( unl.'. 

lámina dura) que no siempre aparece radiográfic11Inente. Puede hab.ar 

desplazamiento de raí ces dependiendo de la locnlización del quil!!te. 

PronóeHco y tratamiento: La enucleación completo. por maniobrae qui-­

rárgicas, es el tratamiento de dección y depende del tamru1o y localiz~ 

ción del r¡ulete. E 1 prorióstioo ee :favorable (no tiende a recurrir), -

aie1mpre que no hay1'. involucrado estructura2 importantes (seno ma..'Ci-­

lar, canal mandibular, dientes, etc.), porque puede presentarse otro -

quie!te, Ej. : quiete ciliado quirúrgico, quiste <le retención del seno ma­

xilar, quiete traumático {vidi inira). 

TUMOR ODONTOGENICO EPITELIAL CAL­

CIFICANrE (Tumor de Plnclborg) 

Ee caei igual que el a.meloblaetoma. 

Rasgos clínicoe: Se presenta en área de pr;::mo ;.res mandibulares y -

asociado a un diente impactado. 
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Raegoe radlol5glco!I: Aree. rad!olúcida difusa o blen 1 combinación de -

radlolucenoiae y radioopacidadee, con mucho trabeculado óeeo 1 peque­

llo e irregular, 

R .,,ego:=s hbtolé.gicoe: De gene.ración intro.cclular comHderable, que pro­

voca ce pacio::1 e:::íóricc,tl llenoE1 de material eo2inófilo homogeneo; eete 

material se calcüica on formu. de anilloa de Lieeegang y la calcüica-­

ción puede eor muy e::...-tensa. 

PronÓ:!!tico y tr<".tam!ento: Ee inva::1ivo localmente y tiende a recurrir; 

eu tratamiento es eim!lar al del ameloblaetom.3,, 

ADE NOA?vfE LOB LAS TOMA 

Raro Upo histológico de ameloblaatoma, Be ca­

racteriza por la formación de oetrucluro.s lubularee por loei componen-­

tee epitelial o e del neoplaema, 

Raego2 clínlcce: Ee m5.e frecuente en mujeree (2x1), ee preet;;nta -

por Igual en el ma.'.'.ilar y en la mandíbub, antes de loe 21 años; se~ 

:!!ocia .~ un dionb., impactado o parece originare e en paredes quíeticae. 

Raegoe radiológico!'l: Le2ión destructiva cru:e puod~ o no estar circunB 

crita, parece eor m1Ís pequeña que el amolobla2toma, 

R aegoe histológicos: Céiulas colocadas en forme. do tú:bulos o adenomn­

toidea. Entre el tumor ee pueden ver pequeñas calcificaclones (intento 

de iormaciónr'de es malta?), La lceión invariablemente e8tá encapsulada, 

en contraeto con el u.meloblaetoma. 

Pronóstico y trat~mlento: Cirugía coneervadora, no hay recurrencia ni 

metáeita.eie, ya que no ea !nvaoivo loclll.monte, 

Exloton otros tumore2 de c::dgen denierio que no ee originan 

directa.monte en el hueao 1 pero que tienen ras¡;oe radiográficos percee._ 

tiblee quo pueden confundir el diagnÓetico diferencial, tales son loe ºE: 

eoe del Ameloblaetoma pigmentado, Fibroma 0danto génico (maligno) 1 -

Fibroe i!'.r-::oma odontogénico (maligno), en lol!I que Bola ee establecen -­

d1agnóeUcoe p;:;::- medio de biopeiae y eu tratamiento EH!! de acuerdo al -

oaeo, aBÍ como Bu pronóAtico. 
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Tamoreei meeodérmtcoe de origen odoniogénico 

MIXOMA ODONTOGENICO 

Su origen odonl;ogéníco !.le deriva de la ausen­

cia universal do otroo huerioe del eequeleto. 

Raegoe clínícoe.: Aparece en la tercera o eegund.,. década de vida, -­

ein predilección do sexo o do maxilzi.r 1 pero ElÍ o.so ciado a un diente -

ausente o embebido. Crec:;i lentamente, el dolor puede o no eetar pr!:_ 

e ente y expande el huooo. 

Raegoe radíológícoe: Apariencb. moteada o de colmena; en ocal!!ionee 

aparece como radiolucencia expansiva deetra:ctora con un patrón multilo 

cu.lar. 

Rae goe hietológtcoe: Acomodo holgado de célul.!\EJ eeie.lares o en :forma 

de huso; la l!luetancia intercelular es mucolde y presenta delgados -

oapüaree. 

Pronóeiico y hoiamiento: E !!lci:ziión quirúrglc.:a eeguída de cauterización. 

La invasión incidtoe a local hace difícil su completa erradicación y el 

problerea aumenta por la naturaleza. gela.f.incs a del tejido. 

tico ea bueno pero la recurrencia ee alta. 

CEMENTO.tvf.A 

El pronóe-

Ee de oliigen de cemento o una peculiar reao-­

oión del hueeo periapical. No ee coneidera neoplaema eetrict3lllente. 

Reettlta de un trauma débil pero crónico (oclue!ón traumática.?) 

R aegoi!l c!í nicoU1: Se pre!!!onl;,;i. cerca de la membrana periodontal alre­

dedor del áplc.:i de los diflnto13, on personas mayores de 20 añoa y oon 

máe frecuencia en mujeres. Preferente.mente ataon. dientes unterioree y 

premolarea mandibula'ree; ei ooincidentalmente tienen caries o trauma, -

loe dienieei eet1'.n vitalee . 

R a!'lgoe radiológlcoe: Leeión aeintomáiica, ea deeoubre por exámene de 

rutina. Presenta dilerentoe etapae: la etapa temprana (e tapa oeteolíti­

ca) 1 área ciroumic:X'ita de ~ibroeis periapical con deekucoíón localizada 
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del- hueeo, aparoce radiolú:cida;' segunda etapa (etapa cementobláetica) 

comienzo de calcillcación en el ó.r.ea radiolú:cida de la ff'.:>roeiel con in­

cremento en la actlvidud oeteoblÓ.eticn; tercera etapa (etapa madura}, 

radioopac!dad definida bordeada por una delgada lí'.nea o banda radiolÚ 

clda, canHdadee ex:Ce:'livo.s de material calcificado eie depositan. 

Pronóeiico y iratamionto: Consiste en 

varlo. periódicarnonie. La necesidad 

pa no puede eniatizar:!!e eeveramente. 

reconocer lac.:condición y obeer 

de probar la vitalidad de la pul-

CEMENTOMA VERDADERO 

Crecimiento bulboso de cemento en l;,. raíz de 

un diente, la extracción eetá juetüicada. 

DENTINOMA 

Compueeto de dentina y tejido conect.ivo. 

Raegoe clínicoe: Predomina en la mandíbula (área de molares) y ee 

aeocia a un diente impo.ctado cm pacientes jóvenee. Se pre::ienta influna 

clón, dolor, perloraclón de la mucosa e infección eubeecuente. 

Raegoe radiológicos: Area radiolú:oida en<'el hueeo que contiene una --­

gran maea eolitaria opaca o bien 1 numeroeae maeae radioopaoas pe-­

queíl.ae e irrogttlaree. 

R aegoe Metológicoa: Compuestos de masae de dentina regttlar e irregu­

lar llamadae "dentinoide 11 u 11 oeteodentina". 

Pron6etico y tratamiento: E scfoión quirúrgica con curetaje del área. -

Ttenen una cb.peula de Gojido conec~ivo que si ae deja pueden recurrir. 

La loeiión ee benigna, nunca eufre metá::1tasis, pero puede haber consi­

derable destrucción (a ea local. 

Tumoree:i mix:toe de origen odoniogénioo 

Son tumoree coneiideradoe como entidadee patolÓgi­

oae oompueetae de varice elementoe; entre ello:::i podemos coneiderar: 
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Flbroma amelobláetioo 1 Sarcoma amelobláetlco ( mnligno) , OdontCJma. 1 -

Odontoma ameloblál!ltico. No i:ie paeden diferenciar uno de otro, ac-­

túan conjuntamente, provocan loe miemo3 problemae y dan lae miemae 

caraclerísti.cas;..de los tumorei:1 lleparad:ie qae los originan. 

ENFERMEDADES DE ORIGEN MICROBIANO 

a)Enfermedadee de la pulpa y el tejido periapical 

Enfermedade:':l del tejido perl<lpicru 

OS TE OMIE LIT IS 

E e una inila.mación del hueeo y de la médala ó 

eea, reealtado de una infección odontogónica o de otra:!! eil,aacionee eimi 

Puede eer aguda, subi.\guda o crónica. 

Oeteomiefüi:!I aguda supurativa: 

Se cuela de una infección por!apical, resultn en una difuoa 

extensión de la infección en tódo6 106 ee¡ncioe medulares, con necrosis 

eubsecaente de cantidade:!! v<:i.rladna de hueeo. Puede estar localizada 

o involucrando un gran volumen de hueeo. Un.,ci.beceso viralento, no 

encapemlado, puede e:idenderee eepontáneamente a travéB del hueeo, -

o uno crónico o inclul!lo un quiete, pueden eiufrir una exacerbación aguda 

(por traumatiemo o cirugía} y desencadenar la oeteomielü.foi. Loe pri~ 

oipalee mlcroorganiomoe que se encuentran son: E Btafilococoa aureoe, 

E etafUocqcoe albue, E eitroptococoa variados y organismos mixtos. Loe 

oaeoe de oeteomielitis eepecíiica infeccioE!a en tuberculoeie, eífilie 1 acli 

nomico!!lia, etc. ee consideran en la eniermedad. 

Rae goe clínicoe: Se puede localizar en el maxilar mií.l!l localizc,.d:l) --­

o en la marid..íbtda ( máe difuso) y a cuaiquier edad; en nlliol!I o jóvenee 

es particularmente agreeiva y ee cree que ea de origen hematógeno; 

loe adaltoe padecen dolor eevero, man!fiel!ltan elevación de la temperat~ 

ra con linfadenopatí al!! regionalee; la cuenta de oélalae eangaineae blan­

cas ne eleva. Li:Jw dientes !:le aflojan y duelen y el comer ea difícil o 
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f.mpoelble. En caeoe mandibulares ee común el adormecimiento del la 

bio. Antee de que ee desarrolle perioetitia, no hay infiamación ni en 

rojecimiento de piel o mucoa a. 

Raegne radiológicoe: Progreeia rápidamente y preeenta evidencia radio­

gr6ilc11 a 101 primero. o eogunda sornan::!.. El tr01bocuL:i.do individual ce 

vuelV'e velloeo e !ndl:ferencbdo y empieztln a aparecer úrea!!! rad!olú:ciO: 

da~. 

n.1egoe histológico!"'l: Loe eepacioe modularoe están llenoe de exudado 

lnflci.mntorio, que puede o no tran!lformarao en pus:; Loe osteoblaat,oa, 

que bordean el trn.beculado óaeo, están, generalmente, deetruldoe. El 

trabeculo.do pi()rde eu vb.bilidad y eufre resorción lenta. 

Pronóstico y tratamiento: Debe e::itablecorse y mantener un drenaje, -­

posteriormente eo trata con antibióticos. Cuando la enfermedad se a 

tenú:a, el huoeo que ha perdido :;iu vitalidad, comienza a separarBe del 

hueoo vivo; cada fragmento eeparado de hueso muerto ae denomina se­

cuestro, ei eEI pequeño, se exfolia gradual y espontúneamente a travée 

de la mucoea, si el!! grande, debe retirare e quirúrgicrimente o de o­

tra manero. eerí a demasiado lenta su reincorporación. A veces se -

forma un involucro, cuc.ndo el secuestro se rodea de hueso vivo. Si 

la oeteomlelitie no ee trata, eo convierte en periostitis, abeceeo!!l o celu 

litis. Las fracturas pa.tológicae ocurren por debilidad ósea. 

Osteomielitis crónica eupurativa: 

Puede ocurrir después de que la faee aguda se eubeidia, 

o puede preirnntaree sin la faso aguda. Los raegoe clínicos son eimi­

la·~·ee a loe do la 01Jteomiolitis aguda, pero a.tenua.doe. La maeticación 

ee poeible, pero no conforto.ble. Periódicamente pueden ocurrir ex:a-­

cerbacionee agada6 del eetado crónico y preaentar todoe los raagoe ca­

racterísticos de éeta. Puede perforar el hueeo y formar una fístula. 

Debe eer tratada bajo loe miemoa princtptoe terapéúticos. 

Oeteoml.elitie eeoleroeante crónica local { Oetefüe condena ante): 

E e una reacción poco usual del hueso ante una infección, o--
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curre en oaeoe de reeietencia. ti:!mlar muy eleva.da o en caeoe de una 

hñección poco eevera.. 

Raegoe clínicoe: Se preeenb. en pereonae jóvenee menoree de 20 a-­

fioe. El diente comúnmente involucrado t'le el primer molar inferior; 

ee preaenta dolor atenuado 1 asociado a una pulpa infectada. 

Raagol!l radiológicos: Se ve nna maea radioopaca bien oircunecrita de 

hueeo eecleróHco que envuelve y ee extiende por debajo del ápice de 

una o ambas :~aí cee. Lo. infección actúa máe como estímulo que como 

irritante y la formación ee más rápida que fo. destrucción. 

Raegoe hietológ!co::i: Lb.a maea densa de trabeculado ó2eo con pequei'ío -

tejido medular intersticial. .t,a actividad oetooblilet.ica subsiste. 

PronÓ1'tico y trata.miento: El diente debe, por lo general, e:x:traeree; -

el .hueeo esclerótico no eetá pegado al di.ente y permanece deepués -

de la extracción. Y a. que el hueso se defiende convenientemente, no 

debe intenta:ree la remoción quirúrgica. 

Oateomieli!,is eeclerof!ante crónica dlfuaa: 

R epreeento. una reacoión proliferativa del hueeo a un11 in 

fe cotón de bajo grado. 

R aagoe clíntcoe: Ocurre a cualquier edad, pero ee má.s com~n en -­

pereonae mayoree en áreae edóntulae. A menudo no preeenta indica­

ctonee clínicae de su preeiencia. Se puede exaoerbo.r a nna faee aguda 

en la que hay eiupuración moderada, muchas vecee ae acompaña de u­

na fíetula; cm talea casos sólo hay dolor tenue y mol sabor de boca. 

Raegoe ra.diológicce: So ve como eiSclerosis difuso. de hueso y el lími­

te entre la esclerostG y el hueeo normal eE.l indietinto. 

Raagos hietológicoe: 'Irabeculado de hueso denso e irregular, parte del 

que eetá bordeado por una capa activa de oeteoblaetos. En ocaaionee 

ee ven áreas de actividad oeteocláetica. 

Pronóetico y tratamiento: La leetón es a menudo demaeiado exien:!la 

para removeree quirúrgica.mente'. S u:fre exacerbaciones agudae que ae 

tratan admintetrando. antibióticoe. Progi·esa lentamente, no es parttcu--
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larmente peUgroea ya que no· ee deetructiva. Si i:cn diente e:stá pre-­

eente en una· de eetaa "-rea:s y debe extraeree, ee de tomnree en cuen 

ta. la probabll!.dad do infección y cura prolongada. El hueso ee rela­

Hvamente avaecull\r y responde pobremente a aualqmer infección bac­

teriana. 

Oeteomielitle crónica con perioet!He proliferativa ( Oetefüs esclerótica -

crónica no eupurativa de Gi.rré) : 

E f! eeencialmente una oeteoesclcroei.s peri.aeta.al análoga 

a la eecl9roeie endoeteal do oeteo:mi.elü.is local y esclerótica di:fuaa. 

Raegoe clínico e: Se presenta en personas jóvenes, antes de los 25 

añoe de edad y máe :frecuentemente involucra la euper:ficie anterior de 

la tibio.. Tiono definitiva predilección por la mandíbula, rara vez por 

el m=ilar.. Loe pe.cientes eo quejan de un dolor de muela o dolor 

en la qui.jada y de una inflamación dura en la super.ficie e:ict.erna de la 

mtama; eeto dura algunae oemanae. 

Raegoe radiológicoe: La radiografía revela un diente carioso opue!!!to 

a la maea óeea dura. Una radiografía oclm3al muestra un sobrecrec!_ 

miento locol de hueco en la superficie eJ1..-terna do la iabla cortical y -

puede moetrar por eí mismo. una delgada, pero definida, capa cortical. 

Ro.eigoo hietológico~: Compueeto de nuevo hueso reactivado y tejido oe­

tooido, con la mayor parle :!el trabeculado bordeado por osteoblastoe. 

La reacción perioeteal ee un resultado de la !.nfecctón del diente ca:rioeo 

que perlera la placa cortical y se atenúa estimulando al periostio máe 

que produciendo la común periotfü!?J supurativa. 

Pronóetico )" tratamiento: El mejor tratamiento ee la remoción del di.en 

te carioeo infectado ein intervención quirúrgica para la lesión perioeteal. 

Ocurre gradual remodelado de la mandíbula restaurando la aeimetrí a -

facial original. 
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b )Extenl!!liÓn de infeccionee oralee 

SINUSITIS 

Inflamación aguda o crónica de 1021 eenol!I ma­

xilares debido a extenetón directa de una lníocción dental, catarro co­

mún, influenza o malee exantematol!loe; por expaneión de la infección 

en eenol!I front.alee o paranasruee y vicever3a o por agreeión traumáii 

ca de loe e"noe con tnílamación euperpueeta. 

Stnueliie ma..."'tilar aguda: 

Se preeonta debido a un absceeo periapical agudo o a -

una exacerbación aguda de uno crónico. 

Raegoes clíntcoe: Dolor moderadamente severo con inflamación fiebre 

loe eenoe, dolor a la preeión, dolor reierido a dientee u oido 1 deecar 

gae de pul!! a 11.". foea nasal y reepiración fétida; fiebre y maleetar. 

Raegoe h!etológicoe: La cubiert;:i. del eeno puede moetrar un típico in­

filtrado tnílamatorio ~.gudo con edema del tejido conectivo y a menudo -

hemorr;i.gí ae , 

Pronóetioo y traiumiento: Primero la remoción de la cauesa iniectante 

y adminietración de antib!óticoe. 

S inuaitia maxilar crónica: 

Puede derivar de una le!!!iÓn aguda eubaietent.a o exietir 

crónica deede un principio. 

Raegoe cl.ínicol!l: Eetán generalmente aueentee loe eíntoIYlaB y eignoe 

y ee deecubre por rutina, algunas vecee hay dolor vago o eeneación -

de mala reepiración del lado afectado:>. Puede haber una pequeña dee­

carga de pul!! a la foea naeal y reepiración :fétida. 

Raegoe radiológico!!!: Si el!! vieíble ee ap:.·(lcia cierre del eeno 1 tapona­

do debido al tejido hiperplií.etico. Deben compararee ambos eenoe. 

Raegoe hietológtcoe: La mucoea que recubre al eeno muestra marca­

do engroeamiento y deearrollo de pólipos en el eeno que eon eimp1e te 

]ido de granulación hiperpláetico con in.filtración linfoc.i'.tica y a. vecee -

células plaemáticae, Eete tejido tiende a llenar y obliterar el eeno. A 
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veoe!I eolo hl'.'.' Infiltración linfoo!tica moderadaí 

Pronóetico y tratamiento: Eliminación de la oauea del mal y remoción 

de la membr~na afeclada. El pronóetlco ee bueno. 

ACHES!ON Y REPARACION 

a) Agreeionee fíeica11 y químioae da la cavida.d oral 

Agroeionea fíeicae del hue8o 

QUISTES TRAUMATICOS 

Ee raro que loe qufotee traumático8 ee preeel!.. 

ten ya eea en el me..'Cilar o on otroa hueeoe del 02queleto; el término 

quiete eetá en entredicho, ;:0 c¡uc e3L:te cavldndoe intra.ó2eas no están 

reveetidae de epitel!o. Se croo (jUO eu origen e2 por hemorragia !n­

tramedular por agreeiión traumática. Aumenta eu tamaño por edema 

y ceea cuando alc1'.n:z:a las paredes corticales del hueso. Puede aer 

producto de: 1 ltumoroe óeeoe que padecen degeneración quística; 2) 

falta en el metabolil!!mo del ca!cio 1 como In inducida en males paratiro!_ 

deoe; 3)necro6ie de In médula graea debido a !equemia; 4)reeultado -

final de una Infección crónica de baJo grado y 5 )oeteoclasie resultante 

de una ~ter:l.cic'.,n c'r-culator!a causada por trauma, que crea un bala_!! 

(le deeigual ent::-··· ·!ocboie y reparación de hue:"lo. So presenta máe 

en pereona!:l jóve:-le s, en la parle poeter!or de la mandíbula. _La pulpa 

de lo:!! dientoe e!:l vital, 

Raegoe radiográfico e: Area radiolúclda limitada más bien débilmente, de 

tarr.affo variado (de 1 cm n toda el áre d del cuerpo mandibular). 

PronÓBtico y tratamiento: Al tratar de em.:.clear el qui'3te se provoca. -

eangrado, que corrige el defecto en 6 ó 12 mee es. S l el de:feclo ee -

mt.ry e:rleneo, e e oolooan fragmentos óeaos dentro de la cavidad oon -

buenoe reeultadoe. 

DEFECTO OSTEOPOROTICO DE MEDULA O 

SEA LOCAL DE LOS 1-IAXILARES 

Ea bien eabldo que la médula ósea puede ee--
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Umularec an reepueeta ante demanlo.e no comunee para aumentar la -

p¡roducc!Ón de células Bl!\nguinea21 y que esta médula h!.perplástica pue­

da extenderee entre el b:nbeculo.do adyacente del hue:;,o y producir una 

oeteoporosie radiográfic;:. obvia, y ntÍn máe, un adelgazamiento de la.es 

corticale13. 

Raegoe clí.n!cos: Más común en mujeres ( 83%), en lo. mandíbula ( 89%} 

leei!ón asintomática :5Ólo descubierta por exámenee radiográficoe de :ru­

tina. 

Ro.sgoe radiográficos: En lo.e regiones de loe mob.ref'l mo.ndibularee, 

preferentemente, aparece como una zona radlolú:cida de to.m~ño varia­

do (de mili metros o. 1 cm ó más), con una perüe-da mal deiinida, -

lndicai!vo de la detención do Teactividad del hueso adyacente. Con máe 

frecuencia en .;reae edéntuln.s, por lo que se sugiere :falta de regenerE; 

ctón Ó:'lea normal después de la extracción dontaria. 

Ra.9 goe histológi.coi:i: Es médub. roja normal, ¡;rnsa o una combinación 

de las dos. El trabecufado ee largo, delgado, irregular y ex de 

una capa odonto blástice.. 

DiagnósHco diferencial: Infección dental residual, neo plasma central o 

quiete traumático do hueso. 

P-.ronóettco y fratnmionto: La rad!ografí a no es eu:ficiente para estable­

cer el diagnóetico cerlero, por esta razón, debo i.nveati.garae quirú:rgi­

camonie; una voz establecido el diagnóstico no es necesario ningún tra­

tamiento. 

QUISTE CILIADO QUIRURGICO DEL MAXI­

LAR 

Se presenta después de una operación de Cald 

wcll - Luc; el epllcllo del seno maxilar se atrapa a lo largo de la linea 

de acceao quirúrgico al seno, prolifera :formando un quiste verdadero 

eepar;:i.do del 2cno ma.."(ÜaT, por lo que es necesario volver a interve-­

nir. 
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Agree{onee fí eicae de tejidos blando e 

QUISTE DE RETENCION DEL SENO MAXI 

LAR 

E e un quif.lte de retención de l! quidoa sin már­

genee definidae; la radloopacidad es producto de una mai!!a de tejido -

e u ave, máe que e.le un á.roa calcificada; des a;.:>arece espontaneeLmenie. 

EFECTOS DE LA RADIACION SOBRE EL 

HUESO 

El hueso por rií mismo es rel6.Hv.:t.ment'e re-­

ef.etentE' a la radiación X, eiin embargo, loe oeteoblastoe son seneiti-­

voe. Si la radiación ee saíicientemenle intene a, ol balance normo.l en 

tre la formi'l.ción y la reeiorción Óeea ee altera. La vitalidad ósea g~ 

neral l!!e dieminuye y puede provocar osteoporosiei. El gran significa­

do clínico de hueeo que ee ra.día, e8 la inhabilidad de é8te. ¡:nra ::-ea~ 

cionar en la forma normal a la infe ación. Es particularmente peli,gro­

eo cuando una inlección prenelra el hueeo con poc<'l. dificultad, e8to eiu­

cede en maxilar y mandíbula. Es lmperaUvo extraer 108 dientes de -

la reg!ón que vnya a ser radiada, aún cuando no presenten caries, 

ya que ee desarrollarán eubsecuentemenle y van a eer la puerta de e~ 

irada de la inlección, particularmente ei 8e hace neoeearia la extrac-­

ció11. 

Geteoradionecroeie: 

Ee el P"ººªªº patológico que alguna.e veces eigu:o a la. ~ 

tenea radiación del hue:?o, caracterizada por una inlecclón crónica, d~ 

loroea y necroete acompañada de eecueetros y en ocaeiones defi;:irmid!: 

dee permo.nenie::s. Se cree que ha.y tre::s factores involuc:radoe: radia­

ción, trauma e infección. La mandíbula :!le .~ecta con mayor frecuen­

cia que el ma:x:llar, poE!!iblemente debido a la diferente vascularidad en­

tre amboe. La frecuencia de oeteoradionecrosis es impredecible y pu!: 
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de ocarrir t.•án en aueencia de trauma o infección. En paciente e con 

carcinoma intraoral a loe que ee lee aplicaron radlacionee, el 13% de­

earrolló oBteol"adionecroeíe :Y el 5% mu:rió como reeiultado de este mal 

ÓBeo, ein evidencia del ciinoer origincl. 

gue: 

La radioeenoibili<lad de célulan y tejidos norm:.i..lce ee como ei 

1.- Radioeonoith·aG (2500 r) médula óaea 

2.- Radioreeponeiv.'.\s (25.00-5000 r) hueoo y cartílago 

en crecimiento 

3.- Radioreeistontoe (mñei do 5000 r) hueeo y cartílago 

maduros. 

b) _s ant'ldo de heridao or~Joe 

Sanado de herida por extracción 

El eanado de una herida de extracción no dffie 

re del ea.nado do otra herida en el cuerpo, excepto que esta ee modi­

fica. por la peculiar situación anatómica que existe deepuée de la remo 

ción de un diente . 

Reacción inmediata deepuée de la extracción: La sangre que lleno. e~•, 

alveolo ee coagulo., las cólulae rojas ee nirap1rn en la malla de fibrina 

y lae termine.lee de loe vaeoe Banguineoo en la membrana periodontal 

ee eellan. Las horao eiguionteei a la extracción son críticas, si el ca~ 

gulo e,¡, doaprende, la curn va a tardar mucho y puede sor muy dt.loro 

ea. 

Herida de o:n día: En las primor~ 24 horae ocurren varioei fenómenoe 

principalmente do alteraciones en el lecho va.ocular. H:q vasodilaJ.aoión 

y digeetión de loe vasoe s anguineos romanentoB de la membrana perío-­

dontal y movilización de leucocitoe al área inmediata alrededor del coá-

galo. La euperlicle del coágulo eanguineo eo cubre por una delgada -

capa de fibrina; el coágulo por :!!Í xniemo mueetra áreae de contracción 
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El colapeo del tejido gingival, el.n eoport.e, dentro de la aperl11re. de 

una herida :freeoa por exir acción, ee de gran ayuda para mantener 

el 1::oágtxlo en pol!lición. 

H orida. do tree días: Hay prcli:feración de fibroblaetoei, de célub.e do 

tejido conectivo en loa remanentes de la membrana pericdontul y co-­

mienzan a crecer dentro del coágulo y alrededor de la peri:forin.. E::: 

le coágulo forma un .'l.ndnmio sobre el que hrn célula.e aoociadao con -

el procoeo do cura pueden migrar. E e eolo una eetruclura ternporal 

y ee reemplaza gr:idualmente por tejido d,9 granulación. El epitelio en 

la periferia do lrt herida, exhibe evidencia.e de prolifero.ción en forma 

de aciividud miLóiica tenue., ya en eete mon~ento. La cresta del hueeo 

alveolar que deHmfü;i. el margen o cuello del alveolo, exhibe principioe 

de aciividad oelooclá!ltlca. Se puede ver proliferación de célula.e endo 

telialee que eeñalan al comienzo do crecimiento oapilar en el área de la 

membrana pe.riodontitl. 

Herida de cinco di'.ae: El coágulo eanguineo empieza a sufrir organiza­

ción por ol crecimiento hacia adentro, alredollkir de la periferia, de f.!_ 

broblaetoe y pequeñoe capilaree ocasionales de la membrana periodon­

tal reeidual. Loe remanentes do la membrana periodontal están viei-­

blce, poro no hay evidencia de neoformación Ósea eignificv.tiva. En al 

gunoe caeo!l, puede empezar a forme.reo • Una capa denea de leuooci 

toe ee acumula eobre la euperiicie del coágulo y el borde de la herida 

continúa exhibiendo proliferación epitelial. 

Thrida de siete díae: El coágulo eanguineo está bien organizado por fi 

broblaetoe que crecen por todo el coágulo eobre la malla de fibrina. 

En eeta etapa nuevoe capilares deliCL\doe penetran al cor..tro del coág~ 

lo, loe remaneniee de la membrana periodontal ce dEJgencran grndu~-­

mente y ya no eon reconociblee como tzlee. La pared del alveolo ó-­

eeo aparece ligeramente deo gastada. :A.lgui.ae vecee ee puede .ver tra­

beculado oeteotde qus Be extiende de las paredee del alv1~olo. La pr~ 

ll:fere.ción epitelial eobre la euperiicie de la herida ee ·~.xtiende, pero la 
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herida no eetá cubierta totalmente (región de molare e). En alvaoloe 

pequoi'íoe, la epiLeliaHzación puede eetar completa. Loa mérgenee del 

alveolo preeentan reeorción oeteocláetica prominente. Fragmentoe de 

buceo necroeado (:fi:acturadoe l'.'1 mome:ito de la e:>..-tracción) ee ven en 

eu proceeo de reeorción o !.1ocueetración. 

Herida de catorce día!'!: El coágulo original aparece completa.mente º3:. 

ganiz;:.do y recmpl'hzado por tejido de granulación maduro. T rabeculado 

muy jove,n de hueoo ein calcificar ee forma alrededor de la periferia 

de la ~crida deede lae paredee del alveolo. E ete hueso ee forma por 

oeteoblnetoi;i derivados de célub.e pluripotencialee de la .nemb:i.•ana perio . -
dental original, que asume la función osteogénica. El hueeo cortical 

original del alveolo sufre remodolación, así que no coneiete máe que 

de una capa denea. La creeta del hueso alveolar se redondea por 

reeorción oeteocláetica. Para entoncee, la superficie de la herida re 

cfue una completa epitelialización. 

Herida de vointiun días: Empieza la etapa final del sanado, durante la 

que hay continua deposición y resorción modeladora del hueso que lle 

na el ulveolo. Mucho de eet.e hueso temprana está pobremente calcific~ 

do. Evidencia radiogrilíica de :formación óaea so aprecia 6 u 8 sema­

naa deepuée do la. e::dracoión y, aún 6 mosee deepuée se puede apr~ 

ciar diferencia entre el hueso nuevo y el adyacente. La cresta alveo-

lar ee más baja que la de loe dientoe vecinos y ei la tabla e::i-..-terna :se 

remueve, provoca pérdida Óeea do la cresta y del aepeclo bucal. 

Complicación en el sanarlo de heride. por extracción 

ALVEOLO SECO (osteitia ulveolar) (1:Jve0Ut.ie ee 

ca doloroea) 

E a la más común y básica.monte es una oeteo-

mielitis local en 1a que se deeintegró o perdió el coágulo sanguineo, -­

con la producción de un mal olor y dolor severo, pero ein supuración. 

El nombre deriva del aspecto que prel'.'!enta el alveolo deEipuée de per-



-114-

dido el coágulo: una apariencia e eco. debido al hueeo expueeto. Esta 

complicación l.le presenta dentro de loe primeroe días deepué-e de u­

na extracción hasta una eemo.na o máe: 

CURA FIEROSA DE HERIDA POR EXTRAC 

CION 

E e una complicación rara qu.e ocurre más a 

menudo cuando la extracción ee acompaña por la pérdida de ambas 

tablae (externa e interna) con pérdida del perioetio. La lesión ee -:._ 

generalmente asintomática y se descubre eólo en radiografías de ruti 

na. 

Raegoe radiológicos: Un área radiolúcida circunacrita en el sitio don 

de previamünte existió una herida por e:dracción y puede confundirse 

con una infección residual, un quiete residual o un granuloma. 

Raegoe hietológicoe: Consiste en paquetee densos de fibras colágenae 

con fibroci:tos ocaeionalee y algunoe vaeoe eanguineoe. La. loeión es 

eeencfo.lmente tejido fibroeo cicatricial con poca o nula evidencia de o-

eificación. La infiltración ne células inflamatorias es mínima o está -

aueenta. 

Pronóetico y tratamiento: La escisión de la lesión, con el propóeito de 

,;,atablecer el diagnóstico a vocee, pero n<;> siempre, va a reeult.!lr en 

una cura normal y eubeecuente reparación ósea del defecto :1'.ibroeo. 

DISTURBIOS DEL !vfETAIDLISMO 

a) Aepecloe de cnfermodadee metabólicae 

D ieturbioe en ol motabol!emo de loe minerales 

CALCIFICACION PATOLOGICA 

a) D ietrófica: 8 e depositan e alee de e aleto en 

loe tejtdoe muerloe o degenoradoe. Ee el tipo más :frecuente. Se -­

preeenta en lae áreas de necroeiei tubercular, loa vaeos e anguineoe en 

artertoeecleroeir,,, lae cicatrices y la.2 ároae de degeneración grasa. 
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No depende de un aumento de calcio eanguineo, eino de tm· cambio -

en la condición local del tejido (alcalinidad) . En la boca lae á.re5e 

mál!I frecuentemente relacionadas son la lengua, la ene! a, el .::arrillo y 

la pulpa de loe1 dicnteo, qüe eo califica en un tipo nodulnr ( c;tlcifica-­

ción de tejido conectiYc hialinizado) mns o rncnos en la cámara pulpar 

y el tipo multlcént.rico ( Lllrccledor de células nccróticas) más frecuente 

en la porción rndiculnr .. 

b) Metnst5.slca: Las salee d·e calcio se precipital -

on tejidos no d,~.ñados previamente. Se debo n. un exceso de calcio -

eanguineo por dio:irlinución del calcio º" loa huesos y causa un aumen­

to de nivel en e angre. Cburre en hipervitaminos'is D , hiperparci.iroidis_ 

mo y so preeenta eri loe rifíonos, los pulmonos, la mucoea gástrica 

y la capa media de los vasos sanguineoe. 

c) Calcitoeis: Presencia de calcificación en o deba 

Jo ae la piel. H <iY doe tipos : circune crita (forma localizada) y unive! 

eal (forma gener"1izada) 1 ésta última alguna.e vocee asociada con ee­

cleroderma. 

CALCIO 

Es importante en la formación de huesoe y die~ 

teei , en la ma nutención de la eetru::;tura ee quelética, estructuras derita­

le:.i, permeabilidad normhl de las membranas, ritmo cardiaco normal y 

otrae exottaciones neuromuscularee, así como en la coagulación de la 

ea.ngre. Su rango óptimo··es de 9 a 11mg/100ml; por debajo dé esto, 

produce conducción nerviosa. disminuida y rigor muscular. El nivel de 

calcio lo controla la acción de las glándulas paratiroides (vitamina D , 

h1,rmonas paratiroidee, tiroidea y esteroidea). El requerimento diario 

ers de O. 65 a O. 8 gm ( 70 kg de peeo) para adultos, y Ele 1 gm para 

nifí.oe. 
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FOSFORO 

La mayor parle del fÓeforo eetá. Íntima.mente -

relacionada 11:on el c:·lcio en el metaboltamo de hueaoe y dientes; ac­

túa también en otroe procesos vfü:ilos. El nivol normal de fósforo i-­

norgánico ee, en e;~ngre en adulto e : 2 a 4 mg/ 1 OOml y en nifioe de 3 

a Smg/ 1 OOml; esloe nivoloe oo m<i.nHenen por bnlance de varios iado­

ree, como la hormona p;w;Úiro!dea, la n.cHvidad fosfática y la vitamina 

D. La ingeelión diaria debo oor do 1. 25.gm petra adultoe y de 1. 5gm 

para niríoe en crecimiento. En rcln9 con dieta9 baja.e en fósforo hay 

retardactón del crecimiento y severo raquitismo. 

MAGNESIO 

Po.rece participar en cada mecanismo foeforila 

dor; eete Ión ee necee ario para lo. acf.ivida.d de varias enzima.e. La 

mayor concentración de magnesio ee encuentra en loa huesos { eus ce­

nl.0ae contienen O. 5 a O. 7%) • lha concentrn.ción e:x:ceeiva en el pL:i.smil. 

produce narcoeie y una concentración baja conduce a hiperirritabllidad 

muecular. Se cree que eu requerimonto diario es de 1. 5mg. Una i~ 

geettón mo.elva de magnesio produce raquil!emo en animales en crecimieE; 

to, eapocialmente ei la lngeetión '1.e calcio y fóeforo eo baja. El nivel 

eérl.co eo de 1 a 3 mg/100ml; ei el nivel n.l.canza 5mg/100m1, hay efec­

toi:i eedativoe e hipotónicos, ei llega a 18 o 21m¡;/100ml, hay coma pro­

fundo e incluso muerte. El magnoeio ee aeocia a factores de oalcifica-­

ción normnl y cüoda la depoe!ción de calcio y fósforo. 'lleno un efecto 

benéfico ei ee adminietra en la enfermedad Óeea de Paget, Se le con 

eidera como inhibidor local de la calcificación. La deficiencia ee ve en 

loe dientee ( hipoplaeb del er.imalte) y eus estructurae do soporte. 

SODIO 

El eodio que no ee encuentra en loe fiuidoe intersti-

clalee, eetá en loe hueeoe y cartílagoe. Las cenizas del eemalte con 
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tienen O. 3%. El requerimento mínimo el!! de 1 g diario y el máx.imo, 

a{n producir edema, va de 35 ll 40 grs. El nivel eanguinoo normol 

ee de 160 rng/100ml en eangre y do 340 mg/100 ml en plMma. El -

flodio de lue htrnooei, que comprende cerca del 30% del sodio corporal, 

!'le localiza 0n la euperiicic dd cnrej1'.do de loo crieta.102 de ~•patite. y -

parece haber mayor C<:tntidad de sodio intercambiable que de calcio. 

BARIO Y ESTRONCIO 

En el labortJ.torio ee obeerva que eon neceea­

rioe en el crecimiento y eepecialm<Jnte en la calcificación de los hue~oe 

y dientes de ratas y co bayo3. 

ZINC 

La concentración de zinc en el esmalte y la -­

dentina ee de O. 20%, que ee mayor que el de otroe tejidos (hueeoe, -

pelo, uña~). Loe dientes de pereona:;i tuberculosas aparentemente tie 

nen má!!1 concentración de zinc que loe diente e de pereonae ª"'-nae. 

FLUORU.ROS 

Si existen fluoruroe en el agua en una concen­

tración de 1 ppmi , ee deben agrogar 1 o 2 mg de fiuoruro a la df.Rta 

diaria, pero ee dice que cii no cie ingieren. de 4. a 5 mg diario&., muy -

poco ee retiene en el cuerpo. Se acumula lentamente en loe hueeoe 

con la edad y rápidamente !."i se ingiere an alta.e dosis. L~ ingestión 

de calcio deepnée de cierto lími!-o mínimo va a reducir la absorción 

de fluoruro dl.ario. Lae into:dcac!once crónicae dE. iluoruro ee oarac-

iertzan por calciHce.c!Ón dÜt¡sa de ~endonce y fe.eic!a8 muecularei5, por 

oambloe artríticos exieneoe en la espina que producen rigidez y por oa 

teoeecleroetn de loe hueeoe. 
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Dieturbioe en el metaboliemo de le.e p:roteinae 

En fo.Ita do proteinae ee ven en e.:x:perimentoe do la 

boratorio: t~.m~~o disminuido de maxilaree, oeteocemento en laa ra.i'. cee 

de loe dlentee, degeneración del tejido cc.necllvo de la encía y membra 

na per!odonto.1, y oetooporoe!e del haeeo alveolar. El requerimento de 

protelnae diario es de 1mg/Kg de peeo. Loe n!ñoe con deficiencia de 

proteinae preeentan eet.,.ncamiento fíeico permanente. 

PORFIRIA ERITROPOYETICA (Porliria cong_§. 

nita) 

Se tranemite como caracler recesivo y amboe 

eexoe ee afectan por Íf,'Ual. El primer eigno es la e.:x:creeión de orina 

roja que contiene mucha uroporfirina, puede verse al nacimiento o en 

loe primeros añoe de vida. Hay gran fotoeeneibilidad y L1parecen ertt_E 

clone e veeicularce en la cara, mano e y otrai!l partee ex:pi:wetas, que e~ 

nan lenta.mente y dejan cicatrices. Loe dientes deeiduoe y loa perma~e 

nentee pueden moeitra:.· ana coloración roja o cofé y bajo la luz altravio 

leta exhiben flucree cencia roja. La porlirina tiene afinidad fí eica por 

el fcefato de calcio. La presencia de porlirina en loe diente e deei--­

duoe irid!oa que el trastorno e e preeentó durante la vida fetal. 

Dieturbfoe en el metaiioliemo de oarbohidratcs y graeae. 

RETICULOENJOTELIOSIS NO LIPIDA O -­

HISTOCITOS IS 

EI granvJoma eoeinófilo, la enfermedad de Let­

terer-S iwe y la de H and-S chuller-Chrietian aon un grupo de me.lee .í~ 

tlmamente relacionado!!. y coneideradoe como una eola entidad noeológ1-

ca oon variabilidad de expreei.onee clínicas, Su etiología ee deeconoo.!_ 

da. 
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GRANULOMA E OS INOFILO 

Ee una lesión que comienza como una reac-­

otón inflamatoria que involucra. lae eetructurae retlculoendotelialee de? 

haeeo. Se C:'l.ractertza por la colección de hlettocitoe y ooeinófiloe' -

en proporcionee variad e.e. Se presenta en niño3 grandes o jóvenee 

adulto e principalmente. 

Rasgoe clínicoa: 1'b pro::ient;:i. racgos :fíaico2, ha.y dolor local, inflama 

ción y delicadeza; la rn.:i.ndíbulu y el cráneo eon loe huosoe más --

frecuentemente invo!ur::rado". La leeión ee deetructiva y bien demarcE: 

da. El 6.rca dcetruidn eo rocrnplnzc. por tejido suave que máe tarde 

ee fibroso, 

R ne goe re.dio gré:ftcos: A rea irregular radiolúcida, la cortezn deetrai­

da y fractui·ae eepontnneal!l, 

D !.agnóetico diferencial: Quiete e, granuloma periapicol o mal periodon­

tal. 

Rae goe hietológlcoe: La leeión temprnna conticmo gran número de co 

lección local de eoeinóflloe. Loe hietiocitoe aparentemente derivan de 

las cólulae rdicularee de la médula Óaea, contienen ésteres del colea­

ti,rol. 

Pronóatloo y tratc:.miento: En la mayoría de loa caso~, des pué e de -­

doe eemnnas de tratamiento, loe aíntoma9 eubl!lanan. El \.rata.miento 

e:!I caretaJe y/ o radioterapia (rayos X). 

ENFERMEDAD DE LETTERER-S IWE 

Los aignoB y eíntomae ee dividen en dos: loca 

lee, lee tone e <ll'l la piel, el hígado, loa pulmones, el esqueleto, l(j3 gaE; 

glioe H?LtáHcos 1 el bazo y pueden sor nodulares o ::iiatómicoe; y eietémi 

ooe , fiebre e tndie poetción. 

Raegoe clínicoa: Una invaeión difueia o nodular de loe órganos manci~ 

nadoe y/ o de loe hueaoe; en el hueso la lesión es destructiva. 

Rae goe radiológicoe: Se ve nodular, deetruy( el hueso de una manera 
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GRANULOMA E OS INOFILO 

Ee uno. leeión que comienza como una reac-­

clón inflamatoria que involucra ln.e eetructurae reticuloendotelinlee del 

hueeo. Se caracteriza por ln colección de hletiocltoe y eoeinóíiloe -

en proporcione e varb.dae. Se preeenta on niñee grandee o jóvonee 

adultoe prtncipalmenle. 

Rae goe c!í nicoe: NJ prc'.3 ente, r~le gas fí :iicoe, hay dolor local, inflama 

ción y dolic~1deza; ),::_ mandíbula y el cráneo son loe hueooe máe --

frecuentemGnte lnvolur::r:~do1'. L" leeión es deeirucHva y bien demarc!:: 

da. El área destruldn se reemplaza por tejido suave que máe tarde 

ees flbroeo. 

Raegoe radiográficoe: Arou irregular radiolúcida, la corteza deetrui­

da y fracturae eoponianeae. 

D iagnóettco diferencial: Quiste e, granuloma periapical o mal periodon­

tal. 

Raegoe hfotológicc.e: La leeiión temprana contiene gran número de ca 

lección local de ooeinófiloe. Loe hietiocltol!I aparentemente d•arivan de 

lae células reticularee de la médul~ óeea, contienen éateree del colee­

terol. 

Pronóetico y tratamiento~ En la mayoría de loe caso e , después de -­

doe eemllllae de tratamiento, loe eí ntomae eubeianan. El trata.miento 

es cu:retaJe y/ o radioterapia ( rayoe X } • 

ENFERMEDAD DE LETTERER-SIWE 

Los signos y eíntomae ee dividen en doe: loca 

lee, leeionef! de la piel, ol hígado, loe pulmones, el esqueleto, 103 ga~ 

glioe lin;táticoe, el bazo y pueden ser nodulares o e!stémicoe; y e!etémf. 

coe 1 1iebrf'l e tndiepoef.clón. 

Raegoe olínicoe: Una Invasión difusa o nodular de loe órganoe meno!~ 

nadoe y/ o de loe hueeoe; en el hueso la leeión ee destructiva. 

Raegoe radiológicoe: Se ve nodular 1 deeitruye el hueea de una manera 
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eom terminan fatalmente. 

RETICULOENDOTELIOS IS LIPIDA 

ENPERMEDAD DE G AUCHER 

D ea orden hereditario del metaboliemo de U pi.­

doe en el que ee deposita queratina en todo el efostema retí culoendote 

lial. 

Rasgoa clínicos: So preaenta en infantee que mueren antes del pri-­

mer año de vida, ea máe común en jóvenes doepu:ée de loe 1 O añoa 

en donde ee máa benigno y viven hasta la edad adulta. Cuando el -­

hueso eetá involucrado, la médula óeea muestra cambios difusos con 

células granulares numerosas, largam, ligeramente espumosas, con 

nucleo pi.cnóti.cc. pequeño, redondo; son la.a célulae<'de G:i.ucher, que 

agrupadas reemplazan lae eatructuraa medulares normolee • 

Pronóetico y tratamiento: En Bu forma infantil maligna mueren rápida­

mente¡ la forma menoa virulenta persiste hasta la se:i...--ta década de la 

vida, cuando el paciente muere por alguna infección tnterrecu:rrente. 

Lae vitamina.e solubles en graea 

VITAMINA A 

En deficiencias de vitamina A lae células epite­

Ualee no ee diferenc:i'. an. Hay c¡.::sratinización de éélulae epiteliolee. 

En rataa de experimentación hay invaeión epitelial en el tejido pulpar, 

lae célu:lae form<'!doraei del eamalte ee alteran, lo que da como reBul­

tado una Mpoplasia del esmalte, la dentina es atípica, contiene inclu:ei~ 

nee celulares y vaecu:laree ; loe ·diento e contienen menoci cenizae , la e­

rupci6n ee retra::ia e inclueo cle detiene; el hueso olveolar se retarda 

en eu formación. El requerimento diario ee de 2.5' u:nidadee USP por 

Kg ·de peeo para infantes; para niños en crecimiento ( 2 a 14 años) ee 

de 6000 a 8000 u:nidadee US P y para adultos es de 55 unidadeo US P 

por Kg de pee o. En hipervitaminosis A se ve :fragmentación de la epf 

fieie dieta! ftbular de loa hueeioe largos y pronunciado engros amianto:· --
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perioete al. 

VITAMI'Ntl.. D 

Tiene actividad antiraqu:ítica y lae máe impor­

tantee eon: vitamina D 
2 

( vioetorol, calciierol o ergoeterol activado) y 

vitamina D 
3 

( coleeterol activado) • Incrementa la absorción de calcio 

del canal alimenticio. Una ingceHón diaria de 90 a 100 l:JI de vito.mina 

D previene el raquiiiemo y ee retiene de un 25 a un 35% del calcio -

di~.rio; ei la ingestión ee de 300 o. ·100 UI, la retención del calcio·oea 

de 35 a 40%. C antidadoe mayoree producen e í ntornaa tóxico e , como 

pérdida de apetito, retardación en el crecimi~nto y retención di:;-minui­

da de o aleto. 

RAQUITISMO 

La edad ea uno de loe factoree máe importan­

tee en el raqu:itiemo, que comienza cerca del tercer mee y termina -

por el décimo o clavo mee de vida. Se debe a una deficiencia nutricio 

nal de calcio, fósforo y vitamina D . Loe e:fectoe del raquitismo ee re 

flejan eolo en hueeos y dientes de loa animulee afectadoe, Loe cam:.:-

b\oe en el hueeo ee encuentran en el plato epiii!!!ial, la metá:fieis y la e~ 

f'la o cuerpo. Loe animulee jóvenes ee ven afectadoe más e1o>riamente 

que loe anircialee más vlejoe. El primer cambio ee el cese de caloiii-

caclón de eul!l dioco!!! epi:fieialee. Ya qu:e la euetancia intercelular fun­

damental no recibe calcüicación, a lae célulae carlilaginosae no ee lee 

niega la nutrición, por lo tanto no mueren y su continuo crecimiento 

y multiplicación provocan un incremento en la anchura del disco; el -­

dif'lco engroea irregularmente porque algunas áreas locales se calciii--

can. Loe oeteoblaetoe continúan colocando oe1teoide alrededor del hue-

eo y lae ce1p!oulaa cartilaginosae en la metá:fieie, aeí como debejo del 

perloetio, en lu lt'egtón de la metá:fieie y otras áreas de la cafí.a. Ya 

que el hueeo. mal mineralizado no ee capaz de eoports.r pee o como hue 
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ea normal, loe niñoe con raquiUemo mueetran piernas arqueadae, 

En loe dientee raquíticos hay una zona ancha anormal de predentina 

y mucha dentina interglobular. Algunae veces hay hipoplaeia del ee-

malte (por otrae condiciones asociadas ) , La taza de erupción de loe 

dientee deciduoe y permanentoe ee retarda. 

RAQUITISMO RESISTENTE A VITAMINA D 

E HIPOFOSFATEMIA FAMILIAR 

Se presenta en niífoe o jóvenes adulto e. E e 

un de e orden eepecífico caracterizado por: 1 )hipofosfclemia asociada a 

reabl!lorción tuliular renal dieminuaida de fosfatoe inorgánicoe; 2 )incide~ 

cia familiar; 3) raquitierno y/u oeteornaluein que no responden a lae 

doeie ueualee de viiaminn. D y 4) a.ueoncin. de otrae n.norrnn.lidadee, 

Raegoe clíntcoe: La formo. atenuada es solo una simple hipofoefate--

rr.:a ein mo.ni:feetaciones clí. nicas más que una pe quef'ía disminución en 

la altura. En adultoe hay arqueado do fo.e piernas, ecorlamiento de ee 

tatura, continua oeteornn.laeia y la preeencia de peeudofracturae. En nl 

ñoe ee reconoce cuando empiezan a caminar; alguno e pacientes tienen 

la debilidad muecular y atonía b.n frecuente en raquitierno por falta de 

Tl'itamina D . 

Raegoe r~diológiooe: La hietoria rudiogr&fica revela anormalidadee como 

deformtdadE:Je on el eré.neo, retardación en la erupción de 102 d!entee y 

dcformidadee de "1:rnntado" en lae piernae. Hay cana.lee u::dremadamen­

te anoho1' y cambtoe pulpa res con diminutas expoaiciónee pul paree. 

Raegoe hiatológicos: Lae primeras alteracionei:s ee encuentran en el pl!!: 

to cartllaginoi:io y la caña de hueso1o largoe, ee caracterizan por una. -

:falta de depoeición de salee en la matriz oarlilaginoea entre las filas o 

hilerae de oélulae hiperlróficae, a:ií que eetae células no ee deetruyen 

ni lae invaden oapilaree. El cuadro hietológico ee caxacterize-. por una 

zona ancha entre lae célula.e carlilaginoeae multiplioantea y la caña, la 

llamada metáfü,{s raquítica, Está. coxüpuesta por lenguae de cartílago 
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qae ee exf.k.nde abajo hacia. la caña y eetán eeparadas tXlla de otra por 

una colección de ce.pilaree. E eta zona contiene trabeculado hecho de 

matriz carlilaglnoee. !.ncalcifícada eobro la qae eo deposita oateoide. 

Ya que la nctividad oeteobláetica no ee afecta, oe encuentra osteoide 

depoeitado en el trabeculado óeoo precxietente, La calcificación ee in 

terliere y aeií el oeteoide no calcifica y no ee remodela. 

Pronóstico y trate.miento: Debe eer individualizo.do. Frecuentemente 

le.e dosis maeivae de vitamina D provocan reparación (cura), pero el 

rieego de hipervüaminosis D ee considerable. Ct.ra5 medidas eon a ba 

ee de inmovilización y adminietración de grandes cantidades de fóeforo. 

HIPOFOS FATASEMIA (Hipofoefatasia) 

Mal hereditario, por ñeficiencia de la enzima 

foefataaa alcalina en euoro o tejidos y excreeión de foeifata8 a etanolami 

na en la orina. 

Ra!!lgof'! clinicoei: Se mnnifieeta durante loe primeroei añoe de vida, ei 

está presente al nacimiento, el paciente muere ró.pidamente, ai eobrevi 

ve deea.rrolla deformidadee:i raqaíHcae. 

Raegoe radiológicos: La metó.fisiB de los huesos largos se ve como e,!! 

l!!!!!Bando · oeificación irregular "manchada o rayadn 11 • Lo.e radiografíae 

dentalee mueetran hipocalcificación del diente y cámaras pul.pares gran­

dee. 

Rae goa radiológicos: Loe huesoe largoe exhiben un aumento en el an-­

cho del cartílago proliferado, con ensanchamiento de la zona celular hi 

perlró:fica, irregularid;:i.d en las columnas celuiares, irregular penetra­

ción del cartílago por médula cono purei_etenc\a de isla.e carlilagino::ias en 

la médula y formación de gran cantidad de oeteoide que ·no eetá. adecua­

damente celclficado. Loe -dientes presentan m:xsenéie, de cemento (:falta 

de cementogéneete) y no hay anclaje sano funcional del diente al hueeo 

por membran;i. periodontal. 

loe dtentee de!!liduo!!I. 

A esto ee debe la exfoliación te,mprana de 
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Pronóetico y tratamiento: Lae medidae terapéutica!! eon generalmente 

ineafü1factoriae. Alto.e doeie de vita.mina D provocll.n parcial meioría, 

pero eeto deriva en depoeición de calcio en muchoe tejidoe, lnclt:ryen­

do loe rlñonee . 

Lae vitaminae ~olublee en agua 

VITAMIN\.. E 

En deficiencia de vitamina E ( alfa-topoferol) -

hay pérdida de pigmentoa y cambios atróficos degenerativoe en el 5r­

gano del eemalte. 

VITAMINA C 

La o.cción de la vitamina C parece eer la de 

guiar el dee arrollo normal de euetnncia fundamental intercelular en hue 

ea, dentina y otroe tejfdoe conectivoe, ya que la deficiencia del ácido 

aecórblco ee aBocia a dieturUoe en eetoe tejidoe. La ingeeti.ón diaria 

debe eer de 75 mg parn. un hombre do 6 5 :K;g de peso, 70 mg para 

una mujer de 55 Kg, 100 mg para una mujer· embarazado., 150 mg para 

una mujer que eetá amamantando, 30 ni.g para niño e menores de 1 año 

y de 80 a 100 mg para niñoe. 

ESCORBUTO 

Loe efectos oralee en deficiencia de vitamina C 

ee confinan al tejido periodontal y a.la encía. En casoe crónicoa eeve 

roe ocurren hemorragia.e a !niln.ma.ción de la mombra.na periodontal se-­

guida de pérdida de hueeo y aflojamiento de loe dientes oon exfoliación 

eventual. Loe cambios óeeoe en e1. eocorbuto eon: los osteobliietoe ntl 

forman oeteoide, lao célulae cartilaginoe ae de loe platoe eplfieiarioe OO.!!; 

tinúan proltf(l.:rando en "forma normal y lae o alee ee depositan en la ma-­

trlz entre lae columno.s de célulae cartilaginoeae, pero los oa.teoblaetos 
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no ponen oeteoide en lae eepí cW.ae de matriz cartilaginoea calcificada.. 

El material calcificado de la matriz no ae deetruyo, aeí que u:na gran 

zona de la matriz ccilcific:'.l.da, pero no osificado., lla=acia enrejado es­

corbútico, eo desarrolla en la metói!eis. Las eepícu:las no son reeil!I 

tentt3e al po:!lo y etroee motil y son viable1:1 n Izo.El fracluras y los caro 

bioe quo acompaíían a L1e :fracturaEl dan origen a lal!l lesiones caracle 

ríe.Hcae del esqueleto on el escorbuto. Cuando el enrejado ci·oco en 

anchura, una zona mái:i y m[ta frágil se desarrolla., o.sí que ocurren 

eventual.ce fraclurae complotue de las ospículae, con separación y d~ 

formtdades de ln. unión cartíb.go-ca.r1a. Entonoe'21 se presenta el Hp!_ 

co cuadro escorbútico, la llamada Trümmerleldzone o zona de compl~ 

ta deeintegr.1ci.Ón. El área debajo do esta zona e e tú libre de células 

hematopoyétioae y está hecha de cólW.ae de tejido conectivo llamadae 

Girüetmark. 

Diel.urbioe en el metn.bolismo de las hormonas 

HIPOFUN.::ION PITUITARIA (Hipopil.uitariemo) 

LaB evidenciaei tí picas del enanismo pituitario 

eon un diminuto pero bien formado cuerpo, cabello fino, sedoso, eepaE 

cido en la cabeza y otras reglones de pelo, pi.el arrugada atrófica y 

a menudo hipogonad!emo. E e congénita o debido a un mal de lü. pit.uit.!!: 

ria (infarto ante e de la pubertad) • En el enanismo pituitario el rango 

de erupción y el tiempo de mudar de loe dienl.ee se retarda, así como 

el crecimiento del cuerpo on general. Las coronas clínicas aparecen 

más pequoñas. Los arco~J dentarios son más pequeños con con2ecue_!! 

te ma locluoión. Las coronas antómicae no son notablomenl,e mé.s pe-

queñae que la:!! normo.lee. Las raí ce::i de los diontee ::ion cortas y 

l'ae estrucl.uras de .,oport•1 se retardan en su crecimiento. El desarro 

llo óeeo del m~.:dlar no se retarda tanto como al de la mandíbula. El 

htpopiiu!tnrismo en el adulto se debe, usualmente, a una info.rtación de 

la ptl.uitar!a, llamada enfermedad de S immond~. H o.y una disminución -
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en la actividad de lae hormonae de la glándula p!tult.arla y de aque­

llae glándulae que eetá.n bajo la regul11.ción pituitaria. 

HIPERPITUITARISMO(Hiperlunción del lóbttlo 

anterior) 

Un incremento en el número de gránulos en -

lae célulae aoidofílicae o u:n adenoma del lóbulo anterlo-r de la pituita­

ria ee aeoclan a gigantfomo o acromegalia. Si el Incremento ocurre 

antee de que lae epí:fisie de loe hueeoe largoe hayan cerrado, provoca 

gigantiemo, ei ocurre deepuée, ee desarrolla acromegclia. 

Gtganiiemo: 

Se cn.ractoriza por un eobrocrecimiento simétrico gene­

ral del cuerpo (hasta 2. 20 m). Máe tarde, hay un eubdeearrollo ge­

nital, excesiva perl!lptración, d1Jlor do cabeza, laecitud, :fatiga, dolores 

muecularee y ariicularee y eecalofríoe. Los dientee están proporcio­

nadoe al tarn;!l.ño de loe ma..'Cilaree y al reeto del cuerpo, las raíces -

pueden eer rnáe largae que lae normales. 

Acromegalia: 

Enfermedad rara que ee verifica cuando la osüi.cación 

ee completa, preeenta loe siguientes eíntomae: doloree de cabeza tero 

porales , fotofobia y reducción de la visión, la::s falanges t0rmlnalee de 

piee y munos ee alargan y lae costillae también aumentan su tamaño; -

loe labloe ee vuelvon gru:eooe y negroidee (se oscurecen) ,la lengua se 

agranda y mueetra ideniacionos en loe lugaree de presión de loe dien­

tees; la mand.í. bula, debido al crecimiento condüar acelerado, se agr"-Il­

da,, el reeultante prognaiiemo puede ser extremo y da a la cubeza la -

tí pica. apariencia de acromegalia; loei dientes de la mandíbula estó.n u­

eualmente lncUnadoe bucal o labial.mente, debido al engrandecimiento de 

la. lengua. 
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HIPOTIROIDISMO 

Ln detención de la función tirotrópica a atro-­

fia o destrucción de la glándula tiroides provoca la inhabilidad para -

producir hormona eu:ficientc . Si cie presento. durante la info.ncia, hay 

oretiniamo, ón n!f1oe mbcoderna juvenil y on adultoe mbcodema. 

R,),agoe clín!coo: El hipotiroidbmo congénito produce deiecto:i menta -

loe, .crecimiento eom6.tico retardado, edema generalizado y otroa c~ 

bioe, Lw. baee del craneo se acorta y guía a una retracción del 

puente de lo. nariz, con eneancharniento. La cara os ancha y falta de 

e arrollo en dirección longitudinal.. Lci mandí bula está subdes arrolli1da. 

y el maxilar sobredesarrollado. La lengua so agrandn., es continua­

mente protrul3iva y provoca maloclusión. La erupción se retarrlll.·~·-­

loe diontee deeiduos eo retienen después del tiempo de mudarlos. <-­

Loe de:icubrlmientoe orofacialee en los pacientes me:x:edematoeos ap'!_ 

rentemente ee limitan. a los tejidos euavee de la cara y la boca. 

HIPERTIROIDISMO 

Hay manifestacionee de excee o de hormona ti­

roidea circulante. Los síntomas ee deben a un incremento en la ac­

tividad metabólica de loe teji.doo del cuerpo. 

Raegos clínicos: En casoe avan?;,,_tlon hay atrofia alveolar. En niñoi:i 

el cambio de dionten desiduos ocurro más temprano que lo normal y 

la erupción de loe permanentes ee acelera. Presentan expresión facial 

de eorpre:!l a o expresión, son paciente e nerviosos, alta.Inento emociona 

lee. 

HIPERPARATIROID IS MO- PRIJl.,f{\RIO 

Enfermedad en la que las glándula:;, paratiroi-­

dee elaboran una. cantidad oxceeiva de hormona. paratiroidea. Se de-­

be a un adenoma., a hipertrofia del tejido para.tiroideo o a un carcino­

ma de la paraUrotdes. 
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Raegcie clínkol!l: 1vL'.l! r<1.ro con mo.yor tendencia en mujeree de edad 

media. Loo primeroo sí.ntom.:ie pueden eer: fractura pi).tológica, do-· 

lor de loe huel!loei o ~ndurecirnionto do be articulaciones, piedras en -

el tracto urinario, un tumor do célube gigantee o un "quiste" en 1013 

maxilares, m~.loclusi 1:Ín ca.usada por una repontini). inclinación de loe 

dientes que dejan ce p."l.cios definidos. Los pacientes con hipcrparati--

roidiemo tienen leeionee eequeléticas, rJguna::i do las que ocurren en' 

el cráneo o loe maxil<i.rO!'l . L::i. pérdida de c.:Jcio y fósforo en esta -

cnfermod<i.d provoca una oeteoporosfa gener.:Jizada con intentos aborta 

doe de repar::i.ción óeca y nueva formación ósec.. El hueeo nuevo pu~ 

de reabeorbc::rnr y dar una formación peeudoquíetic<<. 

Ratsgo!'l radiolÓgicoci: Los huesos muestran radioluccncia gener<:tl. ~f5.s 

tarde se doo1lrrolL:i.n áreao definid;;i.s, rodondae u ovél!ee radklúcidae o 

lobuli'.dn3. (no confundir con ameloblastoma). I:<::n la cnlvaria se pueden 

ver pe r¡uei'hs á1·oae c¡uíeticas y grandes y/ o pequeñ<is radioh::cendilZ 

mnl deiiniclae , pueden e et ar pres ontce on el mn..'Cilar y/ o en la mandí b:: 

lo. (no ·confundir con mieloma múltiple o con granulo mu. eosinófilo). En 

loe ma...xilaret'l pare con tener la aparienciu de vid:t:'io . L;:i. Lírnin<". dura 

.:Jrededor del diente puede estar parci.:i.lmente perdida. 

Rasgos histológicos: Resorción osteoclúBt.ica del trabeculado de la es­

ponjosa y a lo brgo de loe vasos sanguincoe en los sistemas haversia 

noe de fo. corteza. Fibroeie, eepoci.alcmnte en los espacios modufo.ree; 

Loe fibroblastoe rccmpluzan el trabeculudo reabsorbido y en bs islae -

:fibróHcae hay hcmorragbe rec!cntce y viejas con mucha hemosiderina. 

Conforme el m.11 progresa, se desurrollan "oeteocb.stom~s" c:iracteri­

zadorJ por ma.e ae de fibroblaetos creciendo en un ::iincfüum flojo. F s­

ta lceión debo diferencfo.ree del granuloma (reparativo} de células gigaE_ 

tce centralee de hueso. 

HIPOPARAT IR OID IS MO 

La eliminación de las glándulas paratiroidea::s -
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(por cirugía, detrucción o nueencia congénita), conduce a hipoparat.!_ 

roid!emo. Se caracteriza, rnetabólica:mente, por una oxcreeión diem.!_ 

nuida de calcio. Si loe nivele!'l de calcio en pla6mn bajan a 5 o 6 mg 

por 100 ml, aparece tetania. So h,"' encontrado aplaBÍa e hipoplaeia -

de dientee cuando ol hipop."'lrdiroidbmo <ipareco antes de que loe dien 

tes ee hayan formado por completo. 

ENFER~fEDADES DE SISTE!víAS ESPECII<'ICOS 

a) En:fermedade6 del hueeo y laa arliculacionee 

E níermed::tdee del hueeo 

OSTEOGENESIS IMPERFECTA 

De otiologí a de2conocida, puede o no eer he 

redita:ria; de tipo congénito (al momento del nacimiento) o de tipo tar-

dío ( en la infancia) u oeteopeatiro!'lie. Puede o no acompañaren de 

dentinogéneiiie imperlecta. 

viven poco. 

L.:ie persona!'! aiectad<:ts necen muerta.e o -

R aegoe clínico:5: Preoentan extrema fragilidad y porosidad de loe hue-

605 con ruto porcentaje de fracturas. Las fracturas consolidan con el 

miemo httc!lo imperlccto. So pueden producir fracturas con solo cami 

nar y mucha::i frudurae causan deformidad; l¡1s os cloróticas 1lon delga­

¿,.,,:;¡ y <'.zuleo p~Jidn::s. Hay eordcra debido a audiooi:iclorosis; anorm.!'.I: 

lidades do los dicnlo:!!, la.x:itud de los ligamentoa, una peculiar forma del 

cr?.noo y una reacción ano1·mv.l de los músculos a estímulos eléctricoe. 

Manlfcetaciones orales: Es básicamente unn. perturbación del tejido me­

(!!OdÓrmico, particularmente el tejido cu.lcific;ido, pox· lo tanto, es lógico 

e:;per:.;.r un•\ pcrturbn.ciún on la forinación dentinarfo.. >=>o acompnña, -

generalmente, de dcntinogénosis impcríocta. El hecho do que los die~ 

te3 eean normdol!l en unce casos sugiere diferentes genes que tranapo_=: 

t~.n loe doe defc.dce. 

R a.ego e histológicoG: El defecto básico parece eetar en la matriz orgá-

nica, la calcificación ea normal. Lo. actividad oeteobláetica aparece re 
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tardada e lmperleota. Mueetra corlezal!J delgadal!I, frecuentemente 

reemplazadae por hueeo poi:;oeo inmaduro, porque el trabeculado del 

hueeo compacto ee delicado y :frecuentemente mueetra fraclurae. 

Pronóetico y tratamiento: No hay tratamiento, 

HIPEROSTOSIS CORTICAL INFANI'IL (en­

fermedad de c a:ffey) 

De etiología deeconocida; puede eer heredit~ 

rti!., Oeteodiegéneei.e embriológica, coneecuencia de un deiecto en el 

ei:Iminiet:ro Krterial, la parle a!eclada reeulta en hipoxia y ee produce 

neoroeie loc!!J del tejido euave subyacente y proliferación perioeteal. 

Un fenómeno alérgico, el edema y la in:flamación producen elevación -

perioetoal y eubeecuente depoeición :ie calcio. Se ha deecubierto que 

el raquitismo, la e í:filie, la oeteitle baclenal, el eecorbuto, loe mo.lee -

neopláeicoe y lae agre:::iionee traumáiicae ee pre:'.lentan en eeta condi­

ción. 

Raegoe olí.nicoe: Se caracleriza por el desarrollo de tejido inflamado 

euave, profundamente colocado j' por el engrosamiento cortical o hipe_;: 

oetoeie qi.te involucran vario e hueeoe del ee quefoto. C ael siempre ap~ 

rece durante loe primeros tres meses de- vida o puede no aparecer ~ 

tee de los doe año e. Se ha demostrado en fotoe y en niñ oe con ho-­

rae de nacido!!!. La mandíbula y las clavículas son los huesos más -

:frecuentemente lliectadoa, la involucración de leo maxilares se manifies 

ta c:on una iri:flamación facial. La. in:fla:mación de los tejidos euave5 se 

aeocia con loe múoculo:?J proiundos y se preeienta en ol eitio en el que 

la hiperostosie va a eurgir. Otros signoe y eíntomo.e que ee han dee­

orito, pero que no eetán siempre presentei:i eon: :fiebre, hiperirrilabili­

dad, peeudopar6.lfoie, dis:fagia., anemia., pleure:sí a, leucocitosie, monoci­

toeis, elevada taea de sedimentación y fosfatasa alcalina eérica incremen 

tada, 

Mani:feetactonee oralee: D eformi.daci reeidual a.imétrica de la mandí.bula, 

por lo general en el ángulo y en el área de la rama, aún algunos e.fice 
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deepuée de qtte la afocción ee eubeanó. Algunoe pacientee con esta 

deformidad lnmbión tienen severue ma locluel.ones. No hay hipoplaeia 

del eernalto. 

Pronóeitico y tratci.mionlo: E eto pn.docírnionlo parece eeguir un curno be 

nigno y eu manüooiación ncliva doB.:i.parece sin tratamiento en algun.'U'l 

eemanae o me!!le!'.I. 

D IS OS TOS IS C LE ID OCRAIBAL (Enfermedad 

de M:ü:·ie y S ainton, D iscetoaie mutacional) 

De etiología de2conocida; a menudo heredíta-­

ria, aunque no elempre. Tiene caracter dominante, afecta a. hombree 

y mujeree con igual frecuencia. 

Raegoe clínicos: Se car acle riza por anormali.dade!:l en el cráneo, -

loe dientes, loe ffi<)...."<ilaree y la disposición anular de los hombree adhe 

I :doe al tronco, aeí como detención ocasionnl del desarrollo de huesos 

largoe. En el craneo lao fontanelae permanecen abierlas o con re--

lardado cierre, y por eeta razón tienden a eer largas. Las euturae 

también perrno.necen abierto.e y loe hueso.s wormianoe son comunoe, 

La. outura o agitnl ostá caracter.í eti.carnente hundidá. y da al craneo una 

apariencia plana. Lot3 huesoB frontul, pariota.be y occipil<:J son prom.!_ 

nente:::; loe oenoe po.ranasalee oon angoetoe y mal deearrolle.dos, amén 

do atrae a.normalidades craneales. Loe rango8 van desdo una total a~ 

flencia do clavículae (10% de los caeoe) a un<1. parclnl ausencia o un -

eimple adelgaz<'l.m{ento de una o n.rnbae clavícula.a. Los defectoe de la 

columna vertebral, la pelvis y huec:ios largos, así corno loe huesoe de 

laei falanges, ;;.on rt,laHvamente comu!lee. 

Manlfeeiacionee oralee: Exhiben un paladar alto, angosto y arqueado. 

El maxilar puede eetar mal deearrollado y eer menor que la mandíb,!:! 

la. la hendedura palatina ce común en eetoo caeoe. Exiete una pro­

longada retención de loe dientee deoiduoe y un subsecuente rotraeo en -

la er11pción de loe dientee perma.nentee. Algun.~s vocee este retardo ee 
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permanente. Le.e raícee: de loe dientee eon a menudo algo corla.e, -­

máe delgada.e que lo ueual y pueden eetar deiormee. Ruehton repo'rló 

que hay e.ueencta o ineu:ficiencia de cemento celular en lae ra.ícee de 

dientoe permanente!:'!. En exá.menee radiográiicoe ee encuentran dien-­

tee eupernumerarioe no erupcionado!:!, predominantemente en el áre<:>. 

de premolaree e tnciei.voe tnier!oree. La an:::>doncia parcial ee rara. 

Pronóelico y tratamiento: No hay tratamiento eepecífico. Loe dientee 

deciduoo retenidos deben reetauraree, ya que eu extracción no necee:= 

ria.mente induce la erupción de loe dientes permanente a. El trata.roten 

to orlodócico er!l cueettonable. 

DISO STOSIS CRAIBOFACIAL (Enfermedad 

de Crouzon) 

De etiología deeconocide.; hereditaria o no. 

Raegoe clíntcoe: Loe eignoe ee deben, báaicamente, a una temprana 

einoetoeie de la!'! euturae; Be proeenta una región frontal prominente -

con una protuberancia antoropoeterior que eobrepnea la eminencia 

frontal y frecuentemente llega a la baee de la no.riz (defecto frontal 

triangular) . La malformación :facl<>l consiete en hipoplaeia del maxilar 

con prognatiemo mandibular y un paladar eu:marnente arqu:eado; hende­

dura en algunoo caeos; el ángulo facial ee exagerado y la nariz del -

paciente ee deecrtbe como una remembranza do pico de loro. Loe -­

cambice en loe ojo e, frecuentemente notorioei eon: hiperleloriemo, exof 

talmiu. con estravieimo divergente y neuritis óptica con diecoei cerrados 

oprimidoe que con frecuencia provocan ceguera. La mentalidad puede 

o no eetar ret.ei.rdada. No todoe loe rasgoe deben eetar inevitablemente 

preeenteo. Una :forma moderada de mol desarrollo cri::.neofacial Be dee 

oribe frecuentemente bajo el nombre de eíndromo de Pierre Robin; ee 

ta eniermedad coneiete en micrognaeia, paladar hendido y gloeoptoeie -

oon dificultaéi.,e reepiratoriae aeociada6. 

Pronóetic() y trata.miento: Ni hay tratamiento, pero loe pacientes no tie­

nen eeri¡,.~ compHcacionel3. 
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DISOSTOSIS 'tvf.ANJIEULOFACIAL (Síndrome 

de Trea.chor-Collins, Síndrome de Franceochetti) 

Frecuentemente hereditario o do patrón fa.mi--

lint", sigue un11. fo1·mc'I. il-regul[l.r de transmisión domino.nto. L;.i. iormn 

el síndrome do Trenchor--Colline (lrbda oral-mandíbulo-auriculm:) y 

el eíndrome del prin·1ero y negundo urcoe bra.quialel.'l ( Frll.Ilceechetti) 

Eeta deformidad repre!lento. ol resultado de un severo factor teratogé­

níco ocurrido durante un largo periodo de tiempo que involucra. el me 

eodermo da muchae áreas eeparadae poro adyacentes. 

Rae goo cH ni<.;oe : V n.rí a mucho, puede contener toda.a o eolo algunae 

mantfeotacionea, al.ando las m5.s i:mporiantee: 1 )fisuras palpebrales 

a.nti:mongoliodes con un coloboma de la porción e:iderna del párpado in 

feriar ( clgunae vece::?! tn.mbién del superior) y deficiencia de las pesta­

í1ae; 2) hipoplaeia de los huesos faciales 1 especialmente de malares y 

mandíbula; 3) malformación del oido externo y ocasionalmente del oido 

medio y del intorno; 4) macrostomía, paladar alto (algunas veces hen 

dido) y poeiición o.normal de los diente e ce n malocluaión; 5) :fí i:itulai!! 

c!egat':l entro loe 6.ngulo::i de los oidos y los ángulos de la boca; 6 J at.!_ 

pico crecimiento de pelo corno un proceso en form!>. de lengua de la lf 
nea del pelo qu:e 'fl e extiende hacia bs mejillas; 7 J otro.s a.normalidades 

a3Í como hon::l(lduro.e faciales y deformidades csc;ueléticas. Se cree -

que el eíndrome os el resultado de nna retardación o folia <le diforen­

Ciación del moaodermo macilar en y despuée de la etapa embrionaria 

de 50 mm. El hecho de que los dientoe del ma.·dla;~ superior no se ~ 

:fecten y ordinarbmente están presentes tin la 6a serna.na, es .luerle e­

videncia. do retarrlac!Ón o embargo de diferenciación en o· después del 

eegundo moei de vida fetal. El primer a.reo viceral del moeodermo vi 

ceral también ~vanza eecundarta.mente para :form,~r la mandíbula y nue 

vamente ocurro retardación en lae mismas baeee. 

Raegoe radiográiicoe: Puede existir ausencia de huesos palatinos aeí -

como de huesecilloe del oido. Por lo general ee obeerva. hipogéne--
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ele y en ocatiionee agéneeie de la m~ndibula. 

Pronóetico y tratamiento: No ha.y trato.miento, el pronóstico ee bueno 1 

viven normalmente. 

S IWROME DE DAWN (Mongoliemo) 

De etiología deeconocida; ee eospecha de;emba. 

razoe a edad avanzada, anormalidades merinas o placent<1riae o una a­

berración cromoeomal. 

Rae goe clí ni.coe ~ Cara plana, una larga :fontanda anterior, eul.urae a-­

bierlae, ojoo pequcñoe oblicuoe y pliegues en lol!I epicantos, boca abior 

ta, prognatiemo :fr0cuente, eubdeearrollo sexu;:il, n.normolido.des cardfo.­

cae o hipormovutdad do loe ma.'C!laree. Loe defectoB eon mucho5 e in 

conb.blee. 

Mani:foetacionee ora.lee: Frecuentemente exhiben macroglosin. con protr;! 

alón de la lengua; paladar arqueado o alto; loe dientes malformadoe pr~ 

e enta.n hipoplaei.a del oemD.lte y microdonc:fo. S overa eniermodo.d paro-

dontal doetructiva que 110 parece eer local en su origen. 

trado algunos dienteei libree de caries. 

Se han encon 

OSTE OPETR OS IS (En:fermedad de Albore-Schéi_!! 

berg; en:formodad de hueso de má1·mol) 

De etlologí a deeconocida, :frecuentemente heredi 

taria, con oaracter recesivo y reportea do dominante. 

Raegoe clíni.coe: La. oeteopclroete empieza a muy tompra.na edad (con 

diagn(1etlco on útero}, pero so manifiesta haota la eo.;unda. década de la 

vidz-... Entre máo temprano apa:ceco, mó.s eeri.a oe. Ambos sexoa ae 

a:fectan. Aparecen clínicamente normal.e:!!, a menudo exhiben un alar­

gamiento de la uabeza. La eordera y la atrofia óptica algunas veces re 

eultan de preatón e obro loe nervioe, causada por estrechamiento de la. 

:foramtna craneal y la pa.rálieie facial puede reeu!tar del estrecha.miento 

del canal :facial y preeión del nervio facial. En muchos casos ocurren 
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deformidad y mtÍfüplee fracturae de hueeoe largoe, como reeultado -

de un patrón de deear:rollo anormal del hueso y una aueencia de e.daE 

tación mecánica. 

Manifeetacioneci o ralei!l: Loe maxilar~fl eeitán involucradoe de la mi5ma 

manera que loe otroe hueeoa en el cuerpo. Como el hueso eetá ee-­

c1erót.ico, la erupción dentaria puede retard.'l.ree. Y a que 1011 eespe.cioei 

medularce eeitán marcadamente reducidoe, hay un,~ gran poaibilidad de 

que ee dee:i.rrollo oeteomieliHe ; eeta infección puede penetrar al hueao 

como coneecuencia de una extrw~ción. Lae fraclura::i de los ma."l:ilnree 

durante una extracción dentaria, nún ein eefuerzo, ocurren por fragil!_ 

dad del hueeo. Loe dientee :ion de calidad defectuosa, hipoplaeia -

dentinaria, defecloe donHnarioe microecópicoe y deaarrollo detenidot" de 

rt.Úcee. Loe dientee eon eiJpecialmente eueceptible:i a cariee denta. ·-

rtae. 

R aegoe radiológicoe: Se caracteriza por una apt-.riencia eecleróHca di 

fusa, homogenee., simétrica de todo::i loe hueeiof!; lae cavidado::i medul~ 

ree ee reemplazan por hueeo, la corteza e::itá engrosada. Cuando --

loe maxilaroe ea involucran, la deneidad ÓiJea ea tal, que la.e raícel?l 

de loe dientes eon cae\ invieiblee en lae radiografí ae. 

Laboratorfo: Se encuentra anemia mielbitísica debido al desplaza.miento 

de t.ojido modü:lar hematopoyé!.ico por hueso, Lae célulaf.3 rojae ee en 
3 

ouentran por debajo de 1 ·000 000/mm . 

Raegoe hietológlcoe: Se caracteriza por la producción endoate:i.l de hu.!! 

so con una concomitante falta de reBorción óeea f!eiológic a. Existen 

oeteoblaetoe prominentee y oeteoclaetoe eeoaeoB. El trabeculado eet.á. 

deeorde11adamontc arreglado y el tejido medular preeente ee caeii. ::ilem-

pre :fibrótico. 

Prolióetico y tratamiento: No hay tratam.lento efectivo. La reducción -

de vllamina D o le. adminl.etración de vitamin11. A fallan en modificar el 

oureo de la enfermedad. El pronóetico en iníantee ee pobre por la !: 

nemia. Si la enfermedad aparece en la juventud, el pronóetico es máe 

favorable. 
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deformidad y mú:ltl.plee fracturae de hueeoei largoe , como reetdt.ado -

de un patrón de desarrollo anormnl del hueso y una aueencia de adaJ?. 

tación mecánica. 

Manifeetacionoe o rnle6: Loe mo.xUar~e eeitán involucradoe de la misma 

manera que lori otroe hueaoe en el cuerpo. Como el hueeo eetil ee-­

clerót.ico, ln erupción dentaria puede retardare e. Y a que loei espacios 

medularoe están marcadmnente reducidos, hay una gro.n posibilidad de 

que ee deearrolle oeteomielfüe ; eet,, infección puede pendrar nl hueso 

como coneecuencia do una extracción. Lae fracturas de los ma...'Cilaree 

durante una extracción dentarb, aún ein esfuerzo, ocurren por fragil!_ 

dad del hueeo. Loe diente::oi son de cn!idad defeduosa, hipoplaeia -

denUnaria, defoctoe dentinarioe microecópicoe y de8arrollo detenido( de 

raíce:i. Loe dientes son e:;ipecin!mente eul!!cep~iblee a caries denta. ·-

riae. 

R aegoe radiológico e: Se caracteriza por una apariencia esclerótica di 

fue a, homogenea, eimétrica de todoe loe hueeoe; lae cavidades medul.:: 

ree ee reemplazan por hueeo 1 ln corteza está engroeiada. Cuando --

lots ma:x:Uaree se involucran, la deneidad ósea es tal, que las raícee 

de loe diente e eon caei invisiblee en las radiogr.'lÍÍ ae. 

Laboratorio: So encuentra anemia mtolbitísica debido nl desplazamien~ 

de tejido medular hematopoyético por hueso. Lae célulae rojas ae en 
3 

ouentran por debajo de 1 ·000 000/mm . 

Raegoe hietológicoe: Se caracteriza por la producción endoeteal de h'.I,!! 

eo con una concomitante :frutll. de reeorción Ósea fisiológica. Existen 

oeteoblaetoe prominentes y oetecclaetos e5oaeoe. El trabeculado eetá 

desordenadamente arreglado y el tejido medular presente ee caet siem­

pre fibrótico. 

Pronóettco y tratamiento: No hay tratamiento efectivo. La reducción -

de vil.amina D o la adminiatración de vitamina A fallan en modificar el 

oureo de la enfermedad. El pronóetico en infa11tee es pobre por la ~ 

nemia. Si la enfermedad aparece en la juventud, el pronóstico es máe 

favor a.ble. 
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ACONDROPLASIA (Condrodietrofla fetal) 

E e una condición hered!h!.rl.a de oaracler doml 

nante y alto grado de mortandad. 

Raegoe clínicoe: Lol!l pacientee cion muy bajoe, con extr13midad.ee coE 

to.e y mueculoe,.,_ci, con cr3.noo brac¡uice:fálico y piernas arc¡ueadae. 

Lae mano!'.! oon pequeñas con dedoe gordoa y ticsoD, con limita--

alón carade:d.::ilic~ del movimiento. Loe onanoei acondroplásicos oe 

diferencí an de loa piluirarioEl por su deo proporcional cabeza en com 

paraclón con el ro oto del cuerpo. Son de inteligencia normal. A 

menudo tienen gran fuerza y agilidad. 

Man!feeitaoionee or1'1.lee: El miJ.Xilar ee retruye por la restricción de 

creciinlento do la baeo del or[meo y eato produce un relativo ¡..rogna­

tlemo rn3.Ildibular con obvia maloclueión. La dentición ee cae!. eiem-­

p'rt!l normal, a!n omb11rgo, oe han reportado aullenob.~ congénitas de 

di.entee y con di.eturbioB crn la formo. de ac¡uélloe preaentea. 

Raegoe hietológ!ooo: El defecto báeico ee presenta como una retarda­

ción o aún aplaeta de la zona de oaloüicn.ción provisional tle crecimien 

to ondocondra, c¡uo resulta en acortamiento de loe hueeos • 

Pronóetico y trat?.tmienlo: No hay tratamiento; el el pacionte sobrevive 

loB primeroe af1oe , el pronóetico es el de una per::iona normal. 

OSTEITIS DEFORMANTE (Enfermedad ósea de 

Paget). 

De etiología desconocida, originalmente Paget 

peneó c¡ue era inflamatoria. Concomiiantemente a la enfermedad ee 

encuentran alteracionee vaecularee. Posiblemente i:io debe a un rom-

pimiento en el meco.n!emo norr.:ial de rE1emplazo, al c¡ue el ht.:eeo eetá 

imperceptible pero continuamente sujeto o o. una tendencia heredU.aria. 

Ee fortuita en amboe eex:oe, con preferencia maeoullna. 

Raegoe cl!ntooe: Se preeenta en paoiantee con máe de 40 afioB pred~ 

minantemente, Mal crónico, evoluclona lentamente, muohae ve coa :se -· 
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élee0t1bre aolo por accidente, pero eventualmente la mayor! a de loe 

paclentee ee quejan de uno o máe de loe eiguientee eíntomae: dolor 

de hueeoe, eeveroe cioloree deccaboza, eordera (por compreciión del 

nervio oot:lear en eu for.unon, por involucra.ción de la porción potro.ea 

del hm.leo temporal), ceguera u otro di:3turbio vi!'.'lua.l (por bvolucración 

del nervio óptico en ::m :forarnéln) , parálisis facial (debido a preeión on 

el ne:r.vio foci..U) , vérLigo ( dP.svanecimiento), debilidad y disturbios me1!:_ 

ta.lee. Hn.y un progreoivq agranda.miento delccraneo, deformidad en la 

e e pina, fémur y tibia (da;,_ ne pecto eirniesco) , suB :facciones ee vuel­

ven grotescat'l. Exhiben incrementada tendencia a la fragilidad y a -­

lae :frac!:a:i;ae. 

Mn.nifeotacioneo or"1es: Ee muy común que ocurra la lnvolucraoión de 

loG maxilares; hay predilección por eL maxilar superior que en e3te ca 

eo exhibe un alargamiento, el proceeo alveolar ee ensancha y el pela.­

dar ee aplana. Si hay dientee presentee, se pueden perder o mi -­

gr ar produciendo algunos eepacio3. En lo. mandíbula e::i igual, pero 

no ian eevero. Cuando el mz-1 progre::i a, la boca tiende a permanecer 

abierta, exponiendo loe dienlee porque loo labioe son muy pequefioe -

para cubrir loe maxilareo agrandadoe. En pacientes edéntuloe con den 

tadurae complet~e, eetae do ben rebaearee periódicamente para a.como-­

dar eete incremento en tama.flo de loe ma.."\."ilaree. Cuando lo3 maxilareu. 

eetán involucrado3, pueden o no afectar todo el era.neo. 

Raegoe radlológicoe: Se ve pérdida del trabeculado normal y la. aparie!! 

<i:ia de irregular e.ctividad oetcocliletica que da lugar a la tí pica aparte!! 

cia de algodón en rama del bueeo de Paget. N:i ob:;tante 3er bilateral, 

puede aparecer unilateral en temprana3 etapas. Eeto parece eimular 

ol!lteomielitie eecleróttoa crónica diíuG a. Loe dlentee por 3Í miemo3 y 

el hue!lo adyacente prree entan hipercementoeie pronunciada y 1 frecuent~ 

mente, pérdida de unl.'l lámina dura bien de:finida alrededor del diente 

Laboratorio: El nivel eérico de foefataea eJ.calina 3e encuentra elevado 

(máe que en ninguna otra enfermedad óeea), no aeí loe niveles eé:ri--
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R aegoe histologicoe: Se caracteriza por el hueeo "mosaico 11 , aparien­

cia que ti:ima el hue;,o parcialmente reabsorbido y luego reparado. E 1 

hueeo puede exhibir gran número de osleoblastoe a o8teoc!astos y a 

vecee una co:T1bin.'.'\ción de ambos. L;::,. médula tiende a ser iibroaa, en 

ocaeionea e2 ¡;ni.se.. El edemn inilamatorio de la médula es común y 

ee puede ob:?ervar cclección local de linfocitos. 

Pronóetico y tratamiento: No hay tratamiento eepecífico. Se han u::i a­

do vitarnin.:"te, hormonas y radioterapia. Se han reporlP-do múltiples C.!!; 

eoe de deearrollo de sarcon1a oateogénico en pacientes con einfermedad 

de Pagel. (eetá por eí eola no causa la muerte), El sarcoma se cieea 

rrolla ( 2Q'.(, de loe caeos) donñ.'3 se produjo la frndura. 

Diagnóetico diferencial: Se debo diferenciar de: diaplasia fibrosa de hue 

eo, hiperpar.~tiroidil!lmo con involucración de hueso, osteomielitis aubag~ 

da, osteornielitle crónica escleroeante, fibro-oeteoma, sarcoma osteogé­

nico y otras diepla::iias disemillantea como oarchl.orna metastásico y mie­

loma múltiple. 

DISPLASIA FIEROSA DE HUESO 

De etiología deeconocida, patogenia incierta e 

h;.eiopatología diversa. Se divide en monostática cuando solo un hueso 

ee involucra y polio2tática cuando se afecta más de un hueso, de Asta 

hay dos tipoe: discrf'l.eia íibroaa que involucra un número variado de 

hueeoe, pero Ja mayoría del esqueleto ea normcl, .'-compañada de pig­

mentación en piel i::aié, tipo Ja:f:fe y una más severa, que involucra cz:.. 

ei todoe loe huesce del eequolcto, losionee pigmentarias en piel y dis-­

turbioe endócrino3 ele varioe tipos, Síndrome de AlbrigH. 

Displaeie. monoetática fibrosa (de loe max:ilaree): 

Se ha reportado cada hueso como involucrado, pero loe 

mnxilaree ae enouentr11n afectados con gran frecuencia, Ee de etiolo­

gía deeconocida, ee cree que ee una reacción reF"l.raf.iva peculiar de 
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parle del htteeo a una variedad de agreeionee (infección, trauma). 

No está relaclon-'.da con la polioetática así como ~a.mpoco no progresa 

hacia est1l. forma, el:lpecialrnente en el ca:?!o de los maxilare3. Se pr:! 

santa por i.gu.tl en hombre2 rr.roe en mu[eres, cor. predilección por jóve­

nes y nú1oe. 

R.,,agos clínicoei: Inflamación doloro3a de los maxil1l.res lingual y bu-­

cal; en la mandíbub. C<!'.usa u:::111 protuberancia en el borde inferior. 

Puede haber mal.,, alineación, inclinación o desplaza.miento de los dien­

tee debido al progreso y natur'lle~a expamiiva de la lesión (por último 

se desarrolh. ablandamiento). 

bre la lesión. 

La mucosa. está intacta e invariable eo 

Rasgos r<!'.diológicoe: La lesión es radiolúcido., la periferia puede :!ter 

lobulada, llana o desigual. L1l.s raí cea de loe dientes en las áreas in 

volr.crad11s pueden eetar eeparadas o movidas de su posición norma.l, -

pero rara vez exhiben resorciones severas. 

R '.l.sgoe hb~oló.gicos: L::i. lesión es esencialmente un aumento fibroso de 

iibroblaetoe proliferantes en un estroma compacto de fibras col';:i.genas 

enl!l.zadas. La lámina de hue202 irregulares está esparcida entre la le 

!!l!Ón ein un patrón ddeinido de acomodo. 

PronÓ!lí.tco y tratamiento: Remoción quirúrgica de la mz-.sa de tejido -­

euave, qu:e se separa del hueso circundante eiin gran dfüculiad y que 

rara vez presenta complicn.::iones. No tiende a recurrir. 

D!epla::iia poliostática fibrosa: 

Se manifieet<l tempranamente oon una deformidad evidente, 

arqueado o ePgroeiamiento de huesos largos, ee a menudo ttnilatera. 

Rasgos clí nicoe : Loe huee oe1 del craneo y cara í::-ecucntemente ee invo 

lucran, con una asimetría reeultanta; la.e fracturaa espontaneas son co 

munee y provocan inv,,..Jidez. Las lesione2 cutaneaa son mz-.nchas de 

pigmentación melanótica irregulare::i de color caié cbro. En mujere'!! 

(niñas) hay pube':'tad precoz de e de los 2 o 3 arios e incluso antes. -

Se han reportado dhiturbioe en el eist.eml'l endócrino, en pituita:ri;i, Hroi 
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dee, parattroldee y ovarioe. Parece eer que el tipo Jaffe ee una for­

ma atenuada e no progree ante de la enfermedad. 

ManÜel!ltacionoe oralee: Puede haber expaaeión y deformidad de loe 

ma...icUaree y el patrón de erupción de los dientes se l'.!.Uera, por la pé_:: 

dida de eoporlo norm~ dol diente en deearrollo y por loe problemas -

ondócrinoe. No eie ha encontrado pigmentación intrnoral. 

R asgoe radiológicos: porción medular rarefaciente, trabeculado irregu­

lar, con apariencia de quiete multilocular. 

Laboratorio: S ocresión premclura de ho1·rnona pituitario.. folículo esti­

mulante y t.~ea. do metaboli8mo bo.ett.l moderadamente elevada. 

Rnegoe histológicoe: Proliferación de :fibroblastos jóvenes en un estro­

ma fibrilar y variados miembros de célulns gig=tee multinucleadas. 

Pronóetlco y tratamiento: Loe casos atenuados se pueden tratar qui--

rúrgicamonte, loe caeos avanzados son progreeivo!!I. La radioterapia 

ee ha ueado con cierto reeultci.do, pero existe la posibilidad de e arco -

mae inducidos por radiación. 

DISPLASIA FIH?.OSA FAMILIAR DE LOS 

MAXILARES (Que rubís mo) 

De etiología deeconocida, ee cree hereditaria, 

afecta a varioe miembros de una familia. Se so epecha que representa 

un hamarlt"ma o una masa como tumor, resultado de un error o una 

falta en el deearrollo embrionario de las células y tejidos n~turales de 

eea parle, más que una respuesta a una agreeión. 

Ro.sgoa clínicos: Se manüieeta temprano, a loe 3 o 4 años de edad, 

ee exhibe como une ... inflamación simétrica de los maxilares, progre:?iva 

dolorosa, produce cara regordeta sugestiva de loo querubines, Loe -

maxilaree eetán íirmee y duros a la palpación. La dimtición desidua -

puede detenereo cepontáneamente, prematuramente, empiez1:1. a los 3 ~ 

fice; la dentición permanente ea a menudo defectuosa con aueencia de 

numerosos dientes, con desplazamiento y ceee de erupción de aquellos 
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preeientee. La mucoea oral está intc.cta y de color normal. 

Raegoe radiológicos: Revelan deet:rucción bilateral de hueeo e:x:tenea, de 

uno o ambos m~icilaree, con expansión y adelgazamiento de lae láminae 

corlicalee. Se ven , por lo general, numeroaoe diente e no erupciona-­

doe y fuera do lugar y algunoe parecen flotar en eepucioe como quia­

tee. 

Raegoe hil!ltológicoa: Caracterizado por la presencia de gran número -

de cé!u:lae gigantes alargadas mulHnucleadus, en un estroma suelto 1 d! 

licado, fibrilar, de tejido conectivo que contiene gran número de fibro­

blaetoe y mucho e pequei'ioe vaeoe sanguíneos. 

Pronóstico y tratamiento: El progreeo rápido durante la temprana ju-­

ventud tionde a eeta.ncarao o inclueo mostrar regresión cuando ee llega 

a la pubertad; la correción quirúrgica por estética ea algunas vecee !: 

coneoJable. 

b} Enfermedadee de la Articulación témporo-mandibular 

D ietu:rbioe de dea arrollo de la A. T . M. 

APLAS IA COND ILP.R 

Es muy rara y ei ocurre puede ser unilateral 

o bilateral. 

Raegoe clínicoe: Frecuentemente aE>ociada a otros defecto:;i anatómicoe 

( aueencia de oido externo, rama mandibular mal desarrollada., macros 

1.omí a} • Si ee unilateral, hay asimi;¡trí a facial y la oclusión y la mas­

ticación ee alteran, con una desviación mnndibular hacia el lado afecta 

do, no así en la bilateral. 

Pronóstico y tr .... tamiento: Consiste en osteopla13tí a ei es severa y co-­

rrección de la maloclueión por ostodoncfo.. Si ee leve 1 la corrección 

ee quirúrgica eetética para la deformidad facial. 

HIPOPLASIA COIDILAR 

Puede eer congénita o de origen ideopátloo; pu_! 
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de eer unllalerol o bilateral, comenzando temprano o adquirid a debido a 

agente e qtte ihlorlie ren con el dee arrollo normo.l (forcepe, trauma exte.:: 

no, de e pué e de radiolert\pb, infeccione a lo colee o a dfotancia 1 artri!.is 

en ni.fice). 

R al'I goe olí niooe : De prenden del grll.<lo de rnalformnción y do si ee uni 

lateral o bilater,..J. Ln unil<1ternl !Hl la máe común, produce o.simctrí a 

facial, limitación de la cxcurfliÓn mandibular de un lado y exageración -

del lado antagoniflta (el involucrado) • Si ee meno e eevera, eolo hay 

deevbción de la línea media al abrir y cerrar. Debe recordaree que 

el crecimiento pereiste haeta loe 20 años y que se mantiene un cre­

cimiento pll.rcb.1 indefinidamente. 

Pronóetico y traiamionlo: No ce progresiva; dependiendo de la ernv.!:'._ 

ridad, ee puede realizar oeteotomí a o bien, tra::ipb.ntee de cartílago 

o hueso. 

HIPERPLASIA COIDILAR 

Es un raro alargamiento unilateral del cóndilo 

poeiblemenle reeultado· de una húlamación crónica, qtte eEitimula el cr~ 

cimiento del cóndilo y del tejido adyacente. Se sugiere ;.:::: fenómeno 

local por la incidencia unilateral. 

Raego3 clínlcoe: Progref.liVa elongación, lenta, de la cara con dea-­

viación de la barbUl.!!. hacia el lado no nfectado y del mentón lejos del 

lado afectado. El cóndilo afectado ee hace clínicamente aparente y Pi:! 
pable. Puede o no haber dolor. Una secuela usual de tal condición ee 

una ecvcra moloclu6iéin. 

Prcnóettco y tratamiento: Rceección del cóndilo é.iectado, con e:.ito gen~ 

Talmente ee reBt3ura h oclusión normal, pero ia corrección de la asi-­

metrí a facial no es compl,eta. 

D fütutbioa trauméticos de la A. T . M. 

LUXACION Y SUBLUXACION 

Se presenta dislocación de la A.T.M. cu'3.ndo 
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la cabeza d0l cóndilo ee mueve hacia adelante eobre la eminencia arti­

cular del huel!lo temporal en tal poeición que no puede regresarse volun 

tariamente a eiu poeición normal. 

Raegoe clínicos: Hopontino "cierre" e inmovilización de los maxilaree 

cuando b. boce>. est& cibiort;;,, se acompaña de contracciones eapasmódi­

Clt<!!l prolongadas de los músculos temporulca, pterígoideo~i internos y m_:: 

setero<:!, con protrusión do la mll.ndíbula. El comer o el hablar 1:1e ha 

cen impoeibloe , la boca no se puedo cerrar (el paciente se asusta) . 

La dislocac\Ón superior o pueterior ocurre rara vez. La c;:i.beza del 

cóndilo ee fuerza a través de Izo. fo!! a glenoidea o placa timpánica a la 

foea craneal media . 

Pronóstico y tratamiento: Se induce relajación muscular (por aneste­

eia; medicamentoei o eo tomo. el mentón en la palma de la mano y ae .:: 

plica una presión moderada posterior y superior por espacio de 5 a -

10 minutos) y luego eo guía la cabeza del cóndfüi por debajo de la e-. 

minencia articular a eu poeición normal, por medio de una preeión infe 

rior y posterior ejercida por loe pulgares en la región de molaree man 

dibularee. 

ANJUILOS IS (Hipomovilldad) 

Etiología por agr•3sionee trauméticas e infeo-­

cionee en y cerca de la A.T. M. : 1) deearrollo intrauterino normal 

2) agreaión de nacimiento (:forccpl!l) 3) trauma al mentón :forzandu el 

cóndilo contra la cavidad glenoidea, particularmente con hemorragia den 

tro del espacio de unión, 4) mii.la unión de fructuTas condilares, 5) a-­

gresiones asociadas, contradur"-s del c.ornpucsto malar-cigomático 1 6 )~. 

pérdida del tejido con cicatrices, 7) sífilis congénfül, 8) inflamación pr_! 

maria de la articulación (artritis reumatoide , artritis in:feccios a 1 mal de 

Marie-Strümpell), 9) inflamación de la articulación eecundaria a un pr~ 

ce e o in:flamatorie local ( otith medio:, rmstoidfüs , 01.teoinielfüs del hueeo 

temporal o del cóndilo) , 1 O) inflamación de la articulación :..iecundarhi 
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a una infección en torrente eanguineo (eepticemia, eecarll!litna) 11 )ma­

lee metaetáelcoe, 12)inílamaclón eeco:ndarta a terapia de radiación. 

Rae goe clí nicoe: Dependiendo del tipo de anquiloeie, el. paciente puede 

o no abrir la boca a una e:x:leneión apreciable. Má8 frecuente en ni--

ñol!! menoree de 10 afíoe. En anquiloeil!! completa, hay una :fueión ó-­

eea con abeoluta limitación de movimiento; en fibro:!la hay mayor mo 

vntdad. Si. eucede ante e de loe 15 año e, hay una deformación facbl 

aeoclada ¡ en la unUater1'.l el mentón ee deeplaz;,. lateralmente y ha-­

cia atrál!! en el lado afectado {:falta de de8 arrollo de la mo.ndíbula). 

Cuo.ndo ee hace el intento de abrir la boca,ei hay movilidad presente, 

al mentón ee mueve hacia el lado anquiloeade.. la bilateral es el re­

eultado del mal det'larrollo do la porción in:feri.or de la cara, mentón -

retráctil y micrognaeia¡ loe incisivoe maxllaree manifiestan o:na eobre­

aperto:ra (ovcr-jet). Dependiendo del eitio anatómico, ee divide en: 

intraanicular, la unión padece destrucción progresiva del menisco con 

apl.:.nc.mi.<;1,to de la foa a mnndibular, ongroeamiento de la cabeza del -

cóndilo y estrechamiento del espacio de unión, la anquilosis ee báei ca 

mente fibroea, pero la oei:ficación en la cicatriz provoca una unión -

óeea; y e:id,raarticular, provoca un entablillado e:x.-terno de la A. T . M. 

por una maea :fibroea u ósea, como en caeos de in:fección de hueeoe 

circundantes o deetrucciórr. e:x.-tensiva de tejido. El movimiento es poe_! 

ble cuando so :fuerza la mandíbula hacia adelante, no así en la anqu_! 

los is intraarticular, especialmente del tipo bilateral. 

Raegoe radiológicos: Cuando loE! cambios ::ion ¡),prociablee, coneieten -

en una form~ irregular de la cabeza del cóndilo y una radioopacidad 

indicativa del hueeo deneo que llena el espacio de unión. 

Pronóetico y tratamiento: Ee qi.:irúrgico, pero complicado con c>l mal 

dee arrollo concomitante de la mandíbula, básicamente la operación co_i:: 

eiete en oeteotomí a o remoción de una eección del hueso debajo 1 

del cóndilo. La anquiloefo fibroea puede tratareeL'con métodoe funci~ 

nalee. 
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ACRES IONES AL DISCO ARTICULAR (Menl! 

co) 

La maloclueión ee la etiología rnáe común, trau 

ma agudo directamente e obre el maxilaT (mandíbula caida), al abrir -

mucho la boca (boetezo); se crl'!e que eetae no 5on causas deeencade 

nantes, pero ei factoreei precipitante:;,, Loe Jóvenes adultos eon loe 

máe a:fectadoe. 

Raegoe clínicoe: Caracterizada por dolor, chasquidos o tintineoe y cr~ 

pltación en el área de la articulación. Dolor eolo al abrir la boca --

completa.mente. Loe ruidoe eon audible e con o ein eetetoecopio. Si 

la boca permanece cerrada muchos tiempo hay "cierre" temporal, 

transitorio o prolongado, Agudo dolor en o alrededor del o ido o en el 

lado·~de la articulación con tinitus y pr:.reeteeia oca.eional de la lengua. 

Pronóetico y tratamiento: E e variado y no eepecífkio, Si hay eevero 

dolor, ae inmoviliza; si hay patrón masticatorio at.Lpico se corrige 1-

maloclueión. La menisectomí a provee beneficios, El tratamiento de -

cada caso depende de la cuidadoea .svaluación individual y no hay re-­

glae definidas eetablecidae, 

FRACTURAS CONDILARES 

Son el reeultado de una acción traumática ag.!: 

da aconi.pe.ñada de limitación en el movimiento, dolor e inflamación del 

cóndilo involucrado, deformidad a la palpación y pérdida de la excur 

eión condllar normal, El cóndilo fracturadc, con frecuencia ee despl!: 

za anteriormente y medfo.lmente dentro de la región infratemporal (por 

acción muscular del pterigoideo) y la reducción de lo. fractura ::ie i:lüi­

culta. Si la íradura no se puede coaptar por maniobras e:id,ernae, la 

:reducción abierta no siempre ee indica, ni en calS!los de fractura bilate 

ral; eeto puede tener como ooneecuencia pérdida de :función, limitación 

del movimiento y otrae cumplicaoionee. 
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D l.et.urbtoe inflamatorio e de la A. T • M. 

ARTRITIS DEBIDA A UNA INFECCION ES­

PECIFICA 

E e caue ada por ex!.eneión directa de la infec.;:-­

clón roeultado de celulitie u oeteomlelitie o.dyaoentee, eecuela de una in-­

fección dental, de la glándula par0t!da, o focial o dol oído. Solo la i.n 

:fe calón gonocéci::lca (que 1'.liedn otras arliculaclonee), alcanzn a la A. 

'!' M. 

Rae gol!'! clí nicoe: Loe p<.'lcientee ec quejan do dolor :eevero en la arlicu 

laclón, aún ~- la p!'llpación delioadn o a la cuidado ea manipulación e obre 

el área. La movilidad ee limita por el dolor. La cura resulta en una 

anqullo!!li!!! ( m~e común la flbroe a) con movimiento limitado. 

Raegoe hietológicoe: Se oblil.era el espacio articular por tejido de gra­

nulación y eu eubeecuonte traneformación en tejido deneo termina por -

reemplazar el dieco y el eepacio se llena con la cicatriz. 

Pronóetico y tratamiento: La adm!nietración de antibióticos ee hace nec~ 

earia. En caeoe avanzadoe, eon útilee la menisectomía y la condilecto 

mía. 

ARTRITIS REUMATOIDE 

De etiología deeconocida, afecta más a las mu­

Jeree; ee croe que ee por reacción de hipersoneibilldad a toxinas bac­

t.erlanae ( eetroptococoe eepecíficamerte). 

Rae gos olí nicoe : Se mz,.nüieela, en sus etapas primariaa 1 por leve e - -

fiebres, pérdida de peeo y fatiga. Las arliculacionce u:fectudati eo in­

flaman y el paciente ee queJa de dolor a la masticación y al hablar y rl 

gldez que limita el movimiento, mlema que ee intensa en la rnaJS.ana y -

iuende a dieminixtr durante el dí a por el ueo continuo. No ee presen­

tan ruldoe. De e pué e ·de alguno e añoe puede haber anquiloeie pero no 

ee inevitable. En niñee oauea maloclueión (claee II, división I), pro­

truelón de inc1etvoe mi!>.:dlt1.ros y mordida abiorl<1. (over-bite), con defor-
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mación de la mandibula (acortamiento del cuerpo y reducción de la al­

tura de la rama) debida a la falta del centro de crecimiento en el á-­

rea condilar. 

Raegoei radiográficos: Aplana.miento y detención del crecimiento de loe 

cóndilos y una oecaridad alrededor de la articulación, indicativo de fi-­

broeie periart!cular. 

R .:lsgoe hlstológtboo: Crecimierlo de tejido de granulación cubriendo la.e 

euperflcies articulares, la invasión del cartílago y su reemplazo, hasta 

la destrucción del cartílago articular. 

Pronó.,,íico y tratamiento: No hay tratamiento eepecí:fico, pero resulta 

beneficio3a la admini:iitración de A.C. T. H. o cortfoona; condilectomi a 

cuando b limitación do movimiento y la deformidad ocurren, pe:i;o hay 

gran tendencia do recurrencia de la ancruiloGi::l. 

OS TE OARTR IT IS (Artritis hipertrófica) 

De etiología desconocida, ee presenta después 

de loe cuarenta añoe en diveraoe gradoe. 

Raegoe cl!nicoe: A menudo loe signos y eíntomae clínicos están aueen 

tes, ee deben máe bler. al dieturb!b del balance de la articulación por 

pérdida de dientce o agresiones externas. Loe ruidos ;:iresentee eon 

el reeultado de un movimient.o atípico del menisco. R .::tra vez ocurren 

la limitación del movimiento o la anquíloeiis. 

Ro.egos histológlcoei: Hay pérdida. de la ola:JticidD.d y eroeión auper:fk:lal: 

de vario e grndoe do severidad en el cnrtílago articular, con presencia 

de grietas crue ae extienden desde la superficie a través del plato carti­

laginoao"hai:lta el hueso i!lubcondral, las céhtlaa cartilaginosne presentan 

degeneración y la completa destrucción de cartílago en áreae localizada::s, 

:Rae goa radiológicos: Se encuentran comúnmente protuberancias óseas o 

exoeitoe!e que ee deearrollan en la periferia del cartílago y en la por­

ción central del plato articular; alargan el cóndilo en su eje longitudinal. 

El dteco puede exhibir grietas y fisuras y está hialinizado o incluso oal-
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otricado en algunae área.e. Hay necroeie o deetru:oción parliou:la.rmente 

en lae áreae cpueetae a la ex:oetoeiie. 

PronÓ1'tico y tratamiento: No hay tratiuniento para eete lento pero pro­

greeivo iipo de artriHe, de no eer la condiledomia. 

Dieturbios cxiTaarlicularee 

Exieten una l!lerie de dbturoioe cuya eintomat~ 

logí a puede fácilmente confundirse con las ruteracionee inflamatorias -

anteriormenlo citade.e , como información, ere ,mencionarán a continu;!\--­

ción: terceree molarce hnpadadoe j :'!líni:rnitie; enfermedadee del oído mo 

dio; celulilie infr;:i.temporal; golpe del proceso coronoidee en el tendón 

del rr.úeculo tempcral; odonl<Jgia; cuerpos exir;:i.ñoe en la foea infrai.em­

poral; sobremordtda de la mandíbula acompruiada de eevera atrición -

dental y el eíndrome de Coeten. 

e) Enfermedades de la !"!angr.e y Órganoei formadoree de san­

gre 

TALASEMIA 

E !!I una anemia crónico., progreeiva. :3 igue un 

patrón hereditario )' uno racial ( Italta, Grecia, Siria, Armenia). La. 

talaeemio. menor eolo ee deecubre accidentalmente. En la talasemia 

mayor lo.s células rojas e anguine as t.ienen vida corla y contienen homo­

globina íetal. 

R aeigol'l clinicoe: D oe"-rrollan raegoe mongoloide e d3bido a la promine~ 

cfo. de lo:~ hueeoe malareB, protrueión o e:i...-teneión de loe dientee ante-­

riorce< rna:-dle.ree y depresión del puenLe de li'l. nariz. Muchoe pacie~ 

tfle mueren en pocoe meec:?J, especialmente si la enfermedad se mani­

fiesta temprano, otro e mueren por alguna infección interrecurr'ente, 

Maniíeetacionce orales·: Prom!nenci:,. prem'l..Xilar con maloclusión. Pa­

trón irabeoular irregular (efecto 11sal y pimienta") y en general, loe -

mn..'!:ilarce muestran "oeteoporoeie atenuada. Lo::s frotie de médula Ósea 
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mueetran hiperplaeia celular con gran número ¿e célulae roja.e eangui­

neae inmadurafl, primitiva2, en fo:..-ma de tallo, lodo indicando pérdid1~ 

de maduración. 

Raegoa radiológicos: En el cr.;neo h.~y e:drornn den2idad del diploe, -­

lae ~able.e interntt y externa eBt.án pobremente definidas y el traÍ:.><3cul:;: 

do entre ellae esth. alarg"'do y produce UnD. apariencia de cerde.ci o "ter 

min.:i.ción de pelo 11 de la superficie del criÍnoo. El cráneo y 102 huel!:I e 

muoetrl\n algún grado de oBleuporo!1is. Hu.y enea.nchado de la médula 

y ad elg1'.zamiento de la~ corlo zas de hueco e brgoe;. 

Pronó:itico y tr!'.l.lamicnto: ~ hay tr;c,tcimicnto, be tro.nsíueiionee aa.ngui­

neae provocan un'\ remisión temporal. 

A1'EMIA DE CE LULAS EN FOHMA DE HOZ 

Ee igual a la anterior, paro afecta exclufltva:men 

te a la raza negra. 

NEUTROPENIA CICLICA (Perió<!ka) 

Forma poco usual de agranuloeftoeie, caraoteri -

zada por una periódica disminución de loucocilos neutrófilos poíimorlon~ 

clearee, De eUologí a desconocida, es rnás común en niño e. 

Re.ego:!! clínicos: S .í. ntomM similares a loe d(l la c.p•anuloeitosi'3 típica, 

poro alenuadoe , fiebre, ind¡s pooición, dolor de garganta, estornatitis, -­

ltnfoadenopalí a local, :l.olor de cabeza, artritis, infección cutanea y con­

juntiviti'3 • 

Manlfe:it.,,cioneF oral.ce: Severa gingivitie, a veces estomaifüi!l con ulcere. 

ct6n. Con el retorno normal n la cuenta de neutrófilo::s, la encía o.sume 

una casi norrr:u.l apariencia clínica. Lu repetición de la infección con-

duca a una con:i!derc:ble pérdida de hueso de eioporle aJrededor de loe 

dientes. 

Rasgos radiológicos: Poca o mucha pérdida óseo. del hue3o alveolar, 

aún en niños, por lo que ee le llama "perlodontitls propuberlcl.11 • 
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Pronóetico y lralamienio: No hny tratamiento eepecHico, en algunoe -

caeoe la oeplenedomí a da benefic!oe. Gb.eionalrnenle mueren por inie~ 

ción !nterrecurrenle y el pronóiil!co ee mucho mejor que el de loe que 

padecen agranuloeiloeb. 



Denominamo3 conocimiento a la- 'Pequeña porción de ignor~ 

ela que ordenamo3 y claeificamoe. 

A, Iierce. 



CONCLUSIONES 

El hueeo eiempre ee deearrolla por reemplazo de un tejido co 

nectivo pree:dstente. 

Donde el periostio funcional no i:se encuentra, el tejido con11cti­

vo en contado con la superficie de hueeo carece de pctencial oeteo-­

génico y no contribuye a la coneolidnción o reparación de fra:::;l,uras. 

Todae lae cavidades del hue210, inclueive los canalee haverei~ 

noe y la:!! cavidadee mqdularee comprendidas en el hueso esponjoso, se 

forran de endoet!o, del que se dice que ti.ene potencial osteogénico. 

Las células óseas se nutren por difusión desde la superficie -

endoeteal, a través de lo!:! diminutos canalí culos que intercomunican la 

gunas Óeeae y 38 extienden haeta la superficie. 

Tan rápido como lnei hilerne de osteoblaBtoe en la superficie -

del trabect:l<"tdo !'le reducen, debido a su :ncorporación dentro del hue­

eo, eu némer·;:i ee reetaura a través de 11:-. diferenciación de nuevos oe 

teobla!'lto:!! a p a::-~tr de célula::i primitivas del tejido conectivo o.dyacente. 

L·::~ cde,~clastos ::1e formD.n como re'3puesta a lo:::i eetímuloa -

fíeicoei y criír.1!cos que actúan sobro el hueso, degeneran cuando eu -­

función ces a y dee aparecen dont,ro del torrente circulatorio. 

El cnlc!o má:?!l lábil, aparentemente está localizado en los oi:steo 

nes jóvenes e incomplotamento cnlcíficadoe. 

El tejido muscular ejercita funciones osteogénicas que coni:si:!!ten 

en re2orción modeladora. 

En el cuerpo hum,mo no hay crecimiento intereticial de hueso, 

con la excepción del cóndilo mandibular. 

El proceso alveolar en el estricto sentido de la pahbra,ee de­

earrolla solo du·rante la erupción de los dientes. 

Loe movimientos <füdológicoo cruptlvoe de los dientes se dirigen 

meeioocluealmente. 

Donde el hueeo se cubre de tejido i;;onectivo vascularizado, o!!l 

extrem~Jarnente eeneible a la presión, mientrae que la tensión actúa ge-
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neralmente como un eetímulo para la producción de nuevo hueeo, 

El hueeo ee reabeorbe en el lado de prel!liÓn y ee apoeiciona 

en el lado de teneión, con lo que permite al alveolo entero cambiar con 

el diente. 

La reeorción no involucra la euperficie rneeial del alveolo a 

un tiempo. 

El trabeculado óeeo eigue el cu:reo de loe eefuerzon tcneilee y 

compree!blee, para proporcionar la máxima resistencia a las fucrzae ~ 

cluaalee con un mínimo de euetancia óeea. 

El ::alelo del Lrabeculi:-.do poroeo ee utiliza máe rápidamente -­

que el de los hueeo8 compndoe. 

El hueeo exiete con el propósito de soportar al diente durante 

eu función y depende de la estimulación que reciba de la función para -

la preservación de eu estructura. 

Un diente puede llevarse· a cambiar eu posición poi•que. e-e es­

timula al hueso a cambiar su forma. 

La deetrucción del hueeo caueada por la inflamación en la::i en 

fermedadee periodontaleo no ee un proceeo de necroeie óeea. 

Los hueeoe deemineralizados impiden la terapia ortodóncica e 

interfieren con la estabilidad< de loe dientee en su nueva posición al tér 

mino del tratamiento. 

L3. -vieibilidad en radiografi ae se retarda 2 ó 3 e emanas dee-­

puée de la actual formación de hueeo nuevo. 

El hueeo puede reaccionar a ouerpo6 extrañoa, encapeulánd~ 

loe ein que den problemas y eolo se ven en radiografías, así, se han 

reportado pedazoa d0 cmrnlgo.ma, vidrioe1 (deepués de accidentes automo 

vilíeticoe), fragmenloe de granadae, bombo.e, etc. 

La radiografi a no hace máe que indicar la relativa. preeenoia 

o aueenoia de teji.do oalctfioado. 
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