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TEMA 

LIGAMENTO PERIOOONTAL 



INTRODUCCION 

El ligamento periodontal es una de las partes importantes 

de los dien'tes. para que puedan realizar sus f'unciones, permitien

do pequeños movimientos f'isiol6gicos dentro del alveolo¡ debido 

a la disposición de sus fibras. 

Está compueato por una red compleja de f'ibroblastos, osteo

clastos, cementoblastos, cementoci tos; el hueso alveolar 

un tejido ampliamente vascular izado por lo cuál puede experimentar 

reabsorci6n y remodelación de hueso constantemente. 

El cemento es uno de los tejidos que menos reabsorción 

presenta debido a que es avascular. 

Una presión excesiva en el ligamento periodontal puede 

comprimir el tejido conjuntivo entre el hueso y el cementa 

provocando u· .1 inf'lamación de estos tejidos; acompañándose 

de hemorragia, trombosis y necrosis, produciéndose como resultado 

la reabsorci6n de la raíz del diente. 

Y si la presión no cede la reabsorci6n de la raíz será 

completa, por lo tanto representa la pérdida del diente. 



- 2 -

LIGAMENTO PERIODONTAL 

Ligamento periodontal es el conjunto de tejictos que rodea 

a las raíces dentarias y sirve como unión primaria del diente 

con el hueso alveolar¡ (20 ) también se le conoce como r.icmbrana 

peridehtal, ~ericcmento, periostio den tal y membrana alveolo 

dental. ( 19) 

Se f'orma al desarrollarse el diente y al hacer erupción 

hacia la t::avidad bucal y la f'orma f'inal se logro hasta que 

el diente alcanza el plano de oclusión, :¡ se aplica la :fue1·za 

funcional, (28) su ancho va:--ia entre 0.15 a 0.38 mm. con su 

oorción más delgada alrededor del tercio medio de la raíz, 

el ancho promedio del ligamento es de 0.21 mm. y este vá disminu

yendo notoriamente con la edad, es un tejido conectivo adaptado 

particularmente bien, su :funci6n principal es mnntener el diente 

en su alveolo y al mismo tiempo permite resistir las fuerzas 

empleadas en la masticaci6n, actúa como receptor sensorial 

que sirve para la colocaci6n exacta de los maxilares durante 

la f'unci6n normal, ( 29 ) tiene un mecanismo hidrodinámico que 

consiste en una especie de amortiguador hidráulico, que bajo 

las presiones de las f"uerzas oclusales el espacio periodontal 

debe ser comprimido, iiara que esto ocurra; el fluido tisular 

debe desplazarse a travén de las foraminas de la contical del 

hueso alveolar hacia los esoacios medulares; el lento desplaza

miento del fluí.do imoidc la compresi6n rápida del ligamento, 
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así teniendo el movimiento de intrusi6n; una vez que halla 

terminado la fuerza de intrusi6n la extrusi6n se hace de manera 

lenta, debido al reingreso del :fluido hacia el ligamento periodon

tal. ( 5) 

El ligamento periodontal consta de células y de un espacio 

extracelular de fibras además de sustancia fundamental amorfa, 

las que son: 

Las células: osteoblastos, osteoclastos, fibroblastoa, 

restos celulares epiteliales de Malassez, macr6fagos, células 

mesenquimatosas indiferenciadas y cementoblastos. La parte 

extracelular: consta de haces de fibras colágenas contenidas 

en sustancia fundamental, también se encuentran pequeñas cantida

des de otro tipo de fibras, oxitalánicas, la sustancia fundamental 

consta principalmente de glucosaminoglicanos, glucoproteinas 

y JÜUcolipidos. 

CELULAS DEL LIGAMEUTO PERIODONTA.L 

FIBROBLASTO-

Es una célula principal del ligamento periodontal debido 

al alto grado de recambio, sus constituyentes están constantemente 

siendo sintetizados, removidos y reemplazados. 

El f'ibroblasto es una célula grande, con un extenso citoplas

ma que contiene en abundancia todos los organelos asociados 

con la sint.:=sis y secresión de proteinas, estos se alfnean 

a lo largo de los hacPs de las fibras y ooseen extensas prolonga-
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cienes que envuelven a loa haces de las fibras, la remodelaci6n 

del colágeno se iogra por medio del fibroblasto que es capáz 

de sus síntesis y degrBdaci6n de éste. {19) 

COLAGENO-

El colágeno está . :formado por tres cadenas de polipéptidos, 

anudadas en in forma de una hélice triple¡ llamadas cadenas 

alfa, están formadas por secuencias repetitivas de tres aminoáci

doo. Se clasifican en cinco tipos de colágena: 

TIPO I- Las fibras da colágena se distribuyen hiatoló.a;icamente: 

Tejido normal laxo y normal denso¡ 

Fibras colágenas 

Cartílago fibroso 

Hueso 

Dentina 

CE LULAS DE ORIGEll: 

Fibroblastos y células reticulares; 

Células del músculo liso 

Osteoblo.atos 

Odontoblas tos 

TIPO II- Las fibras de colágena se distribuyen histológica.mente: 

Cartílago elástico y hialina. 

Cristo.lino del ojo. 

CELULAS DE ORIGEN: 

Condroci tos 

C6lulas de la retina 
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TIPO III- Las fibras de colágena se distribuyen histol6gicamente: 

Tejido conectivo laxo¡ f'ibras reticulares. 

Zona papilar de la dermis. 

Vasos sanguíneos. 

CE LULAS DE OHIGEU: 

Fibroblastos y células reticulares. 

Células del músculo liso; células endoteliales. 

TIPO IV- Las f'ibras de colágena se distribuyen histolóRicamente: 

Membranas basales. 

Cápsula crintalina del ojo. 

CELULAS DE ORIGEtl: 

Células epiteliales y endoteliales. 

Fibras cristalinas. 

TIPO V- Las fibras de colágena se distribuyen histol6gicamente: 

Membranas fetales; placenta. 

Membranas basales. 

Hueso. 

Músculo liso. 

CE LULAS DE ORIGEN: 

Fibroblastos. 

Células del músculo liso. 

La composición de la colágena es rara en cuanto a las 

proteínas porque contiene una proporci6n de prolina y glicina 

y una cantidad sustancial de residuos de prolina y glicina 

sufren una hidroxilaci6n postransicional. 

La hidroxilación de la prolina es causada por la vitamina 
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11 0 11
, que mantiene a la enzima prolil-hidroxilasa en estado 

activo. 

Funci6n de la hidroxiliaina, participa en la :formación 

de los eslabones entre las moléculas de colágena que dan a 

estas :fibras su notable fuerza. Suministra n las moléculas 

de coláP.ena puntos de enlaces para las cortas cadenas de carbo

hidratos compuestas por glucosa, galactosa, o por ambos azúcares. 

(13) 

RESTOS EPITELIALES-

Se encuentran en el ligamento y son remanentes de la vaina 

de Hertwig, lo cuál se le conoce como restos de Malasscz; estas 

células no poseen :función conocida. Su presencia contribuye 

a la :formaci6n de tumores odontogénicos si el ligamento pcriodon

tal se infecta. 

Cuando hay inf'lamaci6n en el tejido conectivo las células 

epiteliales se dañan, proliferando para f'ormar una masa epitelial 

que se cavita para formar un quiste tapizado por epitelio. 

CELULAS MESENQUIMATOSAS INDI1'~ERENCIADAS-

Estas células presentnn localizaci6n peri vascular 

son pequeños, y carecen de citoplasma, se cree que pueden diferen

ciarse en cualquier célula del tejido conectivo del ligamento 

periodontal. (19) 
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FIBRAS PRINCIPALES-

Se encuentran localizadas en la inserci6n del cemento 

con el hueso y son: 

Grupo transeptal: Estas 'fibras se extienden interproximalmente 

sobre la cresta alveolar y se incluyen en el cemento de dientes 

vecinos, este tipo de f'ibras se reconstruyen una vez producida 

la destrucci6n de hueso alveolar en la enfermedad parodontal. 

Grupo de la cresta alveolar: Se extienden oblicuamente desde 

el cemento inmediatamente debajo del epitelio de uni6n. Su 

:funci6n es equilibrar el empuje coronario de las fibrns apicales 

y ayuda a mantener al diente dentrll del alveolo y a resistir 

los movimientos laterales del diente. 

Grupo horizontal: Se extienden particularmente al eje mayor 

del diente desde el cemento al hueso alveolar. 

es similar al del grupo de las crestas alveolares. 

Su func16n 

Grupo oblicuo: Este grupo es el más grande del ligamento perio

dontal; se extiende desde el cemento en direcci6n coronaria 

en sentido oblicuo respecto al. hueso. Su funci6n ea soportar 

las fuerzas masticatorias y las transforman en tensi6n sobre 

el hueso alveolar. 

Grupo apical: Se irradian desde el cemento hacia el hueso, 

en el f'ondo del hueso. (13) 

Grupo interradicular: Localizado entre las raicea de los dientes 

multirradiculares y que corre desde el cemento al hueso qui;t 

forma la creata del suptum interradicular. La porci6n de estas 
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f'ibras pasan a trav6s del alveolo s6lo cuando este está compuesto 

exclusivamente de hueso compacto. (19) 

Otros tipos de !'ibras: Las cuales se encuentran en el ligamento 

periodontal en la lámina propia de la encía formando el ligamento 

periodontal. Son: 

Grupo dentoginv;ival: Es el más numeroso que se extiende desde 

el cemento cervical a la lámina propia de la encía libre y 

do la encía adherente. 

Grupo dento-periostio: Este corre apicalmente en el cemento 

ubicado en el periostio de las fibras corticales externas del 

proceso alveolar; este grupo se encuentra localizado en el 

cemento a nivel interdental y pasa al cemento del otro diente. 

(13) 

Fibras de oxitalán: Estas f'ibras forman parte del tejido conjunti

vo :fibroso, se relacionan con las f'ibras elásticas y se localizan 

en d1rccc16n oblicua entre las paredes de los vasos sanguíneos 

del ligamento con el cemento, localizadas como fibras largas 

en ángulos rectos en relaci6n a los grupos de las f'ibras oblicuas 

de colágena y en direcci6n generalmente perpendicular respecto 

al plano de ocluei6n del diente. (19) Su :funci6n es desconocida, 

pero se cree que dan anclaje a los vasos sanguíneos durante 

la distorci6n del ligamento en funcionamiento. (11) 
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FIGURA Uº 1: Disposici6n de los principales grupos de f'ibras den

tro del periodonto gingival. 
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FIGURA Nº 2: Fibras ginnivales vistas por interproximal. 
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INERVACION. 

Se lleva a cabo por los nervios maxilar suoerior y dentario 

inf'erior; cuyas ramas inervan el ligamento de dos maneras: 

Primero se encuentran en pequeños haces de fibras nerviosas 

que corren desde la región aoical de la raíz hacia el márgen 

gingival. Estas están unidas por nervios que penetran en -

el ligamento a través de las foraminas alveolares; ~atas se 

ramifican a medida que penetran en el ligamento periodontal, 

con una dirección apical y otra en dirección gigivaL Se encuen

tran fibras de gran y df! pequeño diámetro¡ siendo mielinlcas 

las grandes y amielínicas las pequeñas que llegan a ser termina

ciones nerviosas libres que están asociadas a la perce9ci6n 

del dolor. {¡g) 
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HUESO ALVEOLAR O 

APOFISIS ALVEOLAR 

Las ap6fisis alveolares del maxilar y mandíbula son estructu

ras dependientes de los dientes que se desarrollan durante 

su formaci6n r erupción atroí'iándose una vez que estos desapare

cen. (4) Junto con el cemento y las fibras del ligamento periodon

tal constituye el tejido de sostén de los dientes, distribuyendo 

y resolviendo las fuerzas ejercidas durante la masticaci6n, 

deglución y fonación. {21) 

Se distinP,Uen tres estructuras en la ap6fiSiEl alveolar: 

1- Hueso alveolar propiamente dicho. 

2- Hueso csponj oso. 

3- Hueso compacto externo. (4) O láminas corticales. (21) 

HUESO ALVEOLAR. 

Sinónimo anatómico pared alveolar 7 o lámina cribiforme. 

Está formado por una lámina delegada de hueso 1 que rodea la 

raíz del diente y proporciona fijaci6n a las fibras principales 

del ligamento periodontal. Formado en parte por hueso laminado 

y hueso fasciculado. {29) 

HUESO COMPACTO, 

Formado por láminas vestibulares o bucolabial y las láminas 
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bucal o lingual de los procesos alveolares, recubre la ap6fisis 

alveolar a nivel de la entrada de los alveolos. {29) 

Se encuentra perf'orado pcr numerosos conductos de Volkman 

por los cuales pasan los vasos y los nervios del hueso alveolar 

hacia el ligamento periodontal. (29) 

HUESO ESPONJOSO. 

Situado entre el hueso compacto y el hueso alveolar; los 

espacios medulares del hueso esponjoso alveolar suelen contener 

médula grasa. { 4) 

Se desarrolla una capa compacta de hueso, la cuál circunda 

íntimamente los restos de la corona en desarrollo y toma un 

contorno idéntico al contorno perif'érico de la corona del diente. 

MORFOLOGIA. 

La eatructura alveolar varia cosiderablemcnte y es indispen

sable par conocer los defectos 6seos. 

La forma del hueso puede predecirse con base a tres princi

pios generales: 

1- Posici6n, etapa de erupción, tamaño, forma Ue los dientes, 

estos factores determinan la forma tlel hueso alveolar, 

2- Cuando es sometido a fuerzas dentro de loa límites fisiol6gicos 

normales, el hueso experimenta remodelación para formar una 

estructura que elimina mejor las fuerzas aplicadas. 
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El márgen alveolar suele seguir el contorno de la linea 

cemento adamantinS, el f'estoneado del márgen 6seo es más prominen

te en el aspecto facial de los dientes anteriores que en los 

molares, y el hueso interproximal entre los dientes anteriores 

es piramidal, mientras que en los molares son planos en sentido 

bucolingual. 

El hueso interproximal entre dientes adyacentes que han 

hecho erupci6n hasta alcanzar diferentes planos de oclusi6n 

estarán inclinados hacia la raíz del diente con menor grado 

de erupciQn. 

FORMACION. 

La etapa inicial do la formaci6n del hueso alveolar se 

caracteriza por el dep6ai to de sales de calcio en zonas localiza

das de la mo.trb del tejido conectivo cerca del folículo dentario, 

dando como resultado la formaci6n de zonas o iolas de huesos 

inmaduros separados por una matriz de tejido conectivo no calcifi

cado. Una vez establecido esto se continúa con la formaci6n 

hasta f'ucionarse y experimento.ntlo uno. remodelaci6n extensa. 

La superficie de la masa externa de hueso está cubierta 

por una delgada capa de matriz ósea no claci:ficado. denominada 

osteoide, se encuentra cubierta por una condensaci6n de fibras 

coH1.genas finas y células que constituyen el periostio. Las 

cavidades que se encuentran en la capa 6sea o :formada por la 

resorci6n, están revestidas por el endostio, estas capas contienen 

osteoblastos que son r.élulas 'lUC poseen la capacidnrt de deposi ter 
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matriz 6sea induciendo a la calcificaci6n. Oeteoclaatos son 

células multinuclearee que participan en la resorci6n 6sea, 

bajo la inf'luéncia de estns células el hueso alveolar experimenta 

crecimiento por aposici6n y remodelaci6n para la adaptaci6n 

de la funci6n de los dientes en desarrollo y erupción, evolucio

nando hasta una estructura madura. 

Las célula1::> existentes en el periostio se incrustan dentro 

de la matriz calcificada y son transformadas en osteocitos; 

estas células se encuentran en pequeñas cavidades llamadas 

lagunas y producen prolongaciones a través de conductos 6seos 

llamados canalículos orientados generalmente en dirección de 

el aporte sanguíneo, comunicándose estre sí por los conductos. 

Los vasos sanguíneos se rodean de lamelas concéntricas 

de hueso denominadas osteones, estos corren a travé3 de conductos 

de los osteones denominados conductos Haversianos. El crecimiento 

periférico continuo por aposici6n dá como resulbldO la formaci6n 

de una capa superficial densa de hueso subcortical mientras 

que la resorci6n interna y la remodelaci6n dán luRar a los 

espacios medulares y a las trabéculas óseas característica 

del hueso esponjoso o diploide, estas ofrecen resistencia 

para el alveolo entre placa cortical bucal y lingual, el tamafio 

forma y grosor varía de un individuo a otro. 

Al hacer erupci6n el diente y formarse la raiz se produce 

una densa capa cortical de hueso adyacente al espacio periodontal, 

esta olaca se denomina lámina dura o placa cribiforme presentando 

numerosos agujeros para comunicarse con los del ligamento peri o-



- 16 -

dontal o puede ser una capa s6lida de hueso cortical. 

El hueso ady'acente a la superficie radicular en el cuál 

se insertan f'ibras del ligamento periodontal le denomina 

hueso alveolar propio. Para diferenciarlos del hueso de soporte 

que está compuesto por placas corticales perif'éricas y por 

hueso esponjoso. (28) 

FUNCION •. 

Una fle sus características funcionales del hueso alveolar 

su capacidad de remodelaci6n continua en respuesta a las 

f'unciones del diente. 

Bajo condiciones normales, los dientes se desplazan en 

direcci6n mesial ya sea en erupci6n continua para compensar 

la rcducci.6n por ntricci6n. 

Estos movimientos inducen renovación del hueso alveolar 

circundante la reabsroción ósea se observa principalmente en 

el lado de presión y f'ormación del lado de tensi6n en la raíz 

dentaria en movimiento. 

Las zonas de reabsorción presentan superficies ásperas 

y disparejas con numerosas cavidades y esp!culas. 

IRRIGACION. 

La irrigación vá a estar dada por los alveolares 

que corren por los canales principales a lo largo del hueso, 
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dando ramas laterales, que se conocen como vasos dentales y 

vasos interalveolares. Los vasos dentales se dirigen hacia 

el alveolo pero antes de entrar al f'orámen apical dan pequeñas 

ramas que irrigan el área inmediata al f'orámen y a la porci6n 

apical y a la porci6n del ligamento periodontal. 

Los vasos intero.lveolares penetran en el 11 septum" óseo 

situado entre los alveolos; encontrándose longitudinalmente 

y terminan saliendo de la cresta alveolar, anastomosándose 

en los vasos de la encía y ligamento periodontal. 

En su recorrido dan ramas colaterales perpendiculares 

a ellas y que atrnviesan la lámina dura del alveolo y la lámina 

cortic .... l uniéndose a los vasos de la encia adherida y del ligamen

to periodontal. 

Esta rica vascularizaci6n del hueso es la que permite 

est,ar ':',n modi-ficaci6n constanto de reabsorción y aposici6n. 

lo que a su vez permite que se lleve a erecto el tratamiento 

de or-todoncia y que halla disminución de movilidad dentaria 

durante el tratamiento periodontal, cuando hay buena altura 

de la cresta 6sea. (15) 

CEME!ITO. 

Es un tejido conectivo duro de color amarillo claro, muy 

parecido al hueso, es más blando y más permeable que la dentina, 

no se reabaorbe con la misma facilidad que el hueao, además 

forma la estructura externa de la raíz del diente 1 su f\mci6n 
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principal es anclar las_ í'ibras .del~· ligamento --periodontal a 

las I alces. ( 19) 

MORFO LOGIA. 

El cemento suele unirse al esmalte de la corona en una 

línea· cervical continua, tiene tres tipos de unión cemento 

esmalte: 

1- El cemento cubre al esmalte en un breve trecho presentándose 

en el 60% de los dientes. 

2- Cemento y esmalte se empalman, sucediendo en el 30% de los 

casos. 

3- Donde el cemento y esmalte no se encuentran y por lo tanto 

la dentina queda expuesta entre ellos, esto sucede en el 10% 

de los dientes. 

El cemento contiene aproximadamente el 65% do sustancia 

inorgánica, 23% do sustancia orgánica y 12 % de agua en base 

a su peso húmedo. Por volúmen el cemento está compuesto por 

45% de austancia inorgánica y 55% de sustancia orgánica y agua. 

La sustancia inorgánica es principalmente hidroxiapatita 1 estos 

cristales son pequeños y aplanados, semejantes a placas, similares 

a los de la dentina y el hueso, la matriz orgánica está compuesta 

por colágeno. 

Las fibras colágenas de la matriz del cemento son de dos 

clases: 
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principal es anclar las fibras del ligamento periodontal a 

las raíces. (19) 

MORFOLOGIA. 

El cemento suele unirse al esmalte de la corona en una 

línea · cervical continua, tiene tres tipos de uni6n cementa 

esmalte: 

1- El cemento cubre al esmalte en un breve trecho presentándose 

en el 60% \'.le los dientes. 

2- Cemento y esmalte se empalman, sucediendo en el 30% de los 

casos. 

3- Donde el cemento y esmalte no se encuentran y por lo tanto 

ln dentina quede. expuesta entro ellos, e~to sucede en el 10% 

de los dientes. 

El cemento contiene aproximadamente el 65% de sustancia 

inorgánica, 23% de sustancia orgánica y 12 % de agua en base 

a su peso húmedo. Por volúmen el cemento está compuesto por 

45% de oustancia inorgánica y 55% de sustancia orgánica y agua, 

La sustancia inorgánica es principalmente hidroxiapo.tita, estos 

cristales son pequeños y aplanados, semejantes a placas, tlimilarea 

a loa de la dentina y el hueso, la matriz. orgánica está compuesta 

por colágeno. 

Las fibras colágenas de la matriz del cemento son de dos 

clases: 
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Intrisecas; como resultado el cemento es clasif'icado como cemento 

de fibras extrínsecas, cemento de fibras intrínsecas y cemento 

de fibras mixtas. Las :fibras intrínsecas son aquellas :formadas 

como resultado de la actividad cementobl6.stica, mientras que 

las extrínsecas son haces de fibras del ligamento periodontal 

que se ho.n incorporado dentro del cemento, que se deposita 

alrededor de ellas. 

La mayoría de fibras colágenas que se encuentran en el 

cemento acelular son extrínsecas, están muy mineralizadas y 

son indistinguibles de fibras intrinsecas. 

El cemento ace lular posee mayor proporción de fibras intrín

secas, la mayoría de fibras extrínsecas del ligamento que pasan 

dentro del cemento celular, se mineralizan solo en la periferia 

y contiene un centro no mineralizado; las zonas donde el cemento 

consta solo de f'ibras intrínsecas s6lo existen entre fibras 

de Sharpey que están ampliamente separadas. (11) 

CELULAS. 

Las célülíi'S asociadas con el cemento son: 

Cementoblastos y Cementoci tos. 

Los cementoblastos forman el cemento y ·se les encuentra 

tapizando la superficie radicular, interpuesto entre haces 

de f'ibras del ligamento periodontal. Cuando están activos 

son células redondas, con un citoolasma bas6filo, que es indice 

de la exist:encia de un extenso retículo endoplásmico rugoso 
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y poseen núcleos leptocromáticos. Cuando se :forma el cemento 

celular, loe cementoblastos quedan atrapados en lagunas dentro 

de su propia matriz y se les conoce como cementocitos. Estos 

contienen escasa cantidad de citoplasma y numerosos procesos 

citoplásmicos que ocupan canalículos en la matriz mineralizadas 

del cemento; el cemento es avascular, los cementocitos dependen 

de la ,disfunci6n desde el ligamento para el aporte de los nutrien

tes escenciales, como consecuencia de ello, la mayoría de las 

prolongaciones están dirigidas hacia el ligamento parodontal. 

(19) 

CLASIFICACION. 

Cemento acelular o primario y Cemento celular o secundario. 

El cemento acelular suele ser la primera capa depositada; 

se encuentra por lo tanto, inmediatamente adyacente a la dentina. 

Se presenta predominantemente en la regi6n cervical, aunque 

puede cubrir la ra1z entera ( 28 ) conforme aumentan las füerzas 

de la maeticaci6n, los cementoblastos son estimulados para 

continuar su función :formadora quedando atrapados en la matriz 

calci:ficada. ( 15) 

El cemento celular cubre la porci6n media y apical de 

la super:ficie radicular este tipo de cemento empieza a depositarse 

antes de estar terminada la formaci6n radicular la estructura 

del cemento celular es similar a la del cemento acelular, salvo 

la presencia de cementoblastos atrapados y células endoteliales 
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de la vaina radicular encontrándose estas c&lulas en lagunas. 

FISIOLOGIA. 

- Inserta las fibras del ligamento periodontal a la superfi

cie radicular. 

- Ayuda a conservar y controlar la anchura del ligamento 

periodontal. 

- Sirve como medio para reparar un daño en la superf'icie 

radicular. (28) 

- Ayuda a la compensaci6n de la pérdida de sustancia dentaria 

debido al desgaste oclusal, haciendo que se regenere más cemento 

en el ápice del diente, en lo erupci6n continúa. 

- Permite por deposici6n continua, la erupci6n vertical 

y la migraci6n masial del diente. 

- Por su aposici6n puedt! aislar y sellar los conductos 

radiculares en dientes tratados endod6nticamente y en algunos 

casos de dientes con pulpas no vitales. ( 15 ) Comparado con 

el hueso, el cemento es más dificil de ser reabsorbido, eato 

hace posible los movimientos dentarios en ortodoncia; cuando 

el diente está sujeto a. presiones excesivas¡ los osteoclastos 

también reabsorben el cemento destruyendo ast el anclaje de 

las fibras del li3amento también puede deberse a la presi6n 

que ejercen los tumores o quistes, de deficiencias de calcio 

o de vitamina A y D. ( 23) En algunas ocasiones se puede presentar 

anquilosis entre el cemento y hueso alveolar. La reabsorc:ióh-
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del cemento durante el tratamiento ortod6ntico cuidadoso, por 

lo regular la reabsorci6n es localizada y poco profunda, posible

mente porque el cemento está cubierto a menudo por una capa 

cementoide que es muy resistente a la reabsorci6n. 

Además las reabsorciones se reparan fácilmente si se reduce 

la intensidad de la presi6n por el hecho de Que el hueso está 

ricamente vascularizado. en tanto que el cemento es avascular. 

Los procesos degenerativos son cauGados mucho másl fácil por 

interferencia en la circulaci6n del hueso, mientras que el 

cemento, -no es dañado por una presión igual ejercida sobre 

el hueso. 

La presi6n lateral excesiva puede comprimir el tejido 

conjuntivo periodontal entre el hueso y el cemento y provocar 

hemorrap,,ia, trombosis y necrosis. 

Después de 111 reabsorción de los tejidos dallados acompañados 

por la reabsorción del hueso, se continúan por una reparación. 

La reabsorción del cemento puadc continuarse hasta la 

dentina después de suspenderse ln reabsorción, ordinariamente 

es reparado el daño ya sea por la formación de cemento celular 

o acelular o por la formación al terna de ambos, en la mayor 

parte de los caso!! de reparación existe tendencia a restablecer 

el contorno de la superficie radicular. Sin embargo si se 

deposita únicamente una capa delgada de cemento sobre la superfi

cie de una reabsorción profunda, no se reconstuye la conf'ormaci6n 

radicular y l=!ersiste un hueco como bahía, a veces esta zona 

se restaura el espacio periodontal a su amplitud normal mediante 

la formación ósea, de tal manera que al final llega a alcanzar 
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una relación f'uncional adecuada en este caso el contorno del 

hueso alveolar nigue la forma de la aupet•ficie radicular¡ esto 

ae llama reparación fUncional. {29) 

FIGURA N° 3: Componentes del ligamento periodontal. 
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IllFLAMACION Y REPARACION 

La inflamaci6n es una serie compleja de respuestas que 

se desarrollan cuando el cuerpo es l.esionado por ( 3 ) bacterias, 

microorganismos; asi como agentes no vivientes como trumatismos, 

calor, frío, energía radiante, eléctrica y sustancias químicas. 

( 1) Es una respuesta protectora, con la cuál el cuerpo intenta 

regresar al estado previo a la lesión y reparar esta destiués 

de que ha sido producida. 

La in:flamaci6n desde nuestro punto de vista es una reacción 

protectora y restauradora del cuerpo, que intenta conservar 

la homeostasia en condiciones en que el ambiente influye de 

manera contraria. ( 3) 

La respuesta inflamatoria es de predominio vascular y 

suele ser seguido por la reparación y curaci6n del tejido 

lesionado; de acuerdo con su duraci6n se le describe como aguda 

o crónica. A veces el proceso agudo cede pero el cotimulo 

persiste lo suficiente ~omo para suscitar una inflamación crónica 

ulterior. { 1) 

El patrón básico de la respuesta inflamatoria consiste 

en dos componentes principales: l)Cambios vasculares, 2)Activido.d 

fagoci ti ca. 

CAMBIOS VASCULARES. 

Cuando el estrés o traumatismo alteran el equilibrio 

celular, liberan ciertos productos químicos en el sitio 
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lesionado. Entre estas sustancias se encuentra histamina, 

activa inicialmente, la cuál es seguida por serotonina y bradici

nina. 

Para :fomentar el aumento de transporte de líquidos hacia 

la región lesionada estos productoo actúan: l.- Estimulando 

la vasodilataci6n localizada de arteriolas esfínteres nrecunilares 

y vénulas, y 2- Desencadenando un incrementode la permeabilidad 

de capilares Y vénulas. he) 

ACTIVIDAD F AGOCITICA, 

Las alteraciones y la permeabilidad de los vasos uanguíneos 

que se observan durante la inflnmaci6n f'acili tan el transoorte 

de células esoecializadas en la limpiez~, hacia el área de 

lesión tisular, estas se derivan de la sangre y su finalidad 

de fagocitar, difterir y destruir proteínas extrañas, tejido 

necr6tico y bacterias. Son de dos tipos principales: 

1- Neutr6filos: Son leucocitos con núcleo multilobulado 

y citoplasma de aspecto granuloso. Estos llegan al sitio de 

inflamaci6n en un plazo de treinta o sesenta minutos para iniciar 

au actividad fagocitica. Estas células, también llamadas neutr6-

i'ilos polimirfonucleares (debido a su aspecto nuclear caracterís

tico). Contiene paquetes minúsculos de enzimas envueltas en 

delgadas membranas llamadas lisozimas, que son enzimas intracelu

lares '}Ue Jigieren el material e::ttraño en ~1 'li tia inflamado. 
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2- Monoc i tos : (En sangre) Son leucocitos con grandes 

núcleos no lobulados y citoplasma no granuloso. En los espacios 

tisulares se encuentran varias células de este tipo, para encerrar 

las partículas extrañas, estos monoci toa, llamados especiftcamente 

histiocitos (Tejido conectivo) evitan la diseminnci6n de la 

infección. Aparecen monocitos adicionales en un plazo de cuatro 

a cinco horas después de establecida la lesi6n inicial; estos 

se conocen como macr6fagos activos. Pasan desd ~ los vasos 

sanguíneos directamente hacia el tejido inflamado estas células 

llegan tardíamente y están capacitados para sobrevivir por 

mayor tiempo que los neutrófilos, son importantes para conservar 

la fanoci tos is en el sitio de una lesión que lleva cierto tiempo 

establecida. Precediendo de una manera ordenada y dirigida, 

monoci tos y neutr6:filos se preparan a salir del compartimiento 

plasmático aplanándose contra las paredes de loa vasos sanguíneos, 

este f'en6meno es llamado mir.ración. (18) 

MARGI!IACION. 

Es el agrupamiento de eritrocitos que :forman conglomerados 

mayare~ que los leucocitos, estas masas eri trocf.ticas asumen 

el si tic central en ln corriente axial y los leucocitos son 

desplazados a la peri:f~ria. De esta manera, lle3an a ocupar 

sitios en contacto con las suoer:ficies endoteliales; en etapa 

inicial, siguen la super:ficie endotelial en los mñrnenes de 

circulaci6n más lenta de la corriente, oero pronto las células 

se adhieren y pavimentan las suoer:ficies endoteliales. 



- 27 -

MIGRACIO!I. 

Ee el fen6meno por el cuál los loucoci tos m6viles eminrnn 

al exterior de loa vasos sanguíneos; aunque todos los leucocitos 

son más o menos m6viles, los más activos son los neutr6filos 

y monocitos, los más lentos los linfocitos. 

Los principales si tics de migraci6n de los leucocitos 

son las uniones interendoteliales laxas. También se ha observado 

un segundo fen6meno en donde los eritrocitos atraviesan la 

pared vascular detrás de un leucoci ta que sale, este fenómeno 

s.e le llama diapedesis que es consirterado como pasivo y resulta 

que la presi6n hidrostática exprime la cubierta delp;a.da a través 

de un defecto pequeño considerándose así como un fenómeno pa!liVo, 

en tanto que la migraci6n lcucoci taria 

que depende de energía. 

un proceso activo 

Las primeras células que aparecen en los espacios perivascu-

lares son los neutróf'ilos, seguidos por los monocitos. 

En un f'oco de inf'lamaci6n aparecen diversos tipos de leucoci

tos. Aunque los neutr6filos y los monocitos comienzan a emigrar 

aproximadamente en la misma etapa, los neutr6f'ilos aparecen 

antes debido a su mayor movilidad y de que se presentan en 

mayor nCimero en la circulaci6n, el estado inf'lamatorio ouede 

causar una reacción general en la cuál la médula ósea participa 

con aumento de la producción de leucocitos, principalmente 

neutr6f'ilos. Estos emigran en número bastante mayores en los 

9rimeros días, pero con el pazo del tiempo comienzan a entrar 

en el foco inflamatorio (Macr6f'agos) en el número mayor que 
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los neutr6filos después de dos o tres días, el número de macr6fa

gos excede del de ileutr6filos en la mayor parte de las inflama

ciones. 

Une. vez que se han presentado persisten porque son relativa

mente resistentes al descenso del pH que ocurren en el foco 

inflamatorio, el promedio de vida de los neutr6filos es de 

aproximadamente cuatro díns. 

QUIMIOTAXIA ( LEUCOTAXIA). 

Después de salir de los vasos, los leucocitos se desplazan 

la dirección general del f'oco de la lesión. Esta migración 

direccional de los leucocitos es mediada por sustancias químicas 

que los atraen. 

Loa :factores qutmiotácticos para neutr6f'ilos incluyen 

sustancias liberadas por diversos tipos de bncterins, componentes 

del sistema de cinina (Calicreina y activador del plasminégeno) 

y un fibrinop~ptido liberado de la fibrina por acción de la 

trombina. Entre estos parecen ser los más importantes los 

productos bacterianos y componentes del complemento. (22) 

MANIFESTACIONES CLI!IICAS DE LA IrlFLAMACION. 

Efectos locales de la inflamación: El sitio del 

trauma celular (Tisular} la reacción inflamatoria nenera enroje

cimiento, calor, tum~facción y dolor. 
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Enrojecimiento: Es debido a la dilataci6n vascular fomentado 

en el flujo de sangre hacia el sitio inflamado. 

~ Es cualquier aumento de la permeabilidad vascular 

esto hace que el líquido y proteínas pasen desde el plasma 

hacia el compartimient:o intersticial. 

~ Debido a la presi6n de líquido que acompaña al 

desarrollo de edema parece ser la principal causa de estimulaci6n 

de las terminaciones nerviosos y de transmici6n subsecuente 

y de impulsos dolorosos desde el sitio de inf'lamaci6n hacia 

el sistema ne1~vtoso central. 

El liquido que se fuga desde los capilares y las vénulas 

hacia el compartimiento intersticial, éste líquido es llamado 

exudado, puede tener una composici6n muy variable. Lo!J principa

les tipos de exudado inflama.torio son: 

1- Exudado Seroso: Compuesto principalmente por líquidos 

y proteínas plasmáticas. El líquido es cloro y acuoso, semejante 

al material que drenaría una ampolla, Se producen casos en 

que sólo hay un incremento de la permeabilidad vascular y se 

acumula en las cavidades pleural y peri toneal. 

2- Exudado Fibroso: La composición de éste exudado es 

semejante al exudado seroso. Contiene concentraciones mayores 

de t'ibrin6genos y bandas de fibrina derivadas de ésta proteína 
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Se encuentran superficies húmedas de los 6rganos inf'lamados, 

como coraz6n y pulmones, y cubre estos órganos con un depósito 

pegajoso, áspero y restrictivo. 

3- Exudado Purulento: Este exudado contiene elevadas 

concentraciones de neutrófilos y acompañan a la infecci6n bacte

riana. Cuando los neutr6f'ilos se acumulan y mueren liberan 

potentes enzimas ddque digieren el tejido adyacente, la combina

ción resultante de liquido, neutr6filos muertos y vivos, tejido 

necr6tico y a menudo bacteriaa so le denomina pus. 

4- Exudado Hemorráaico: Este contiene concentraciones 

elevadas de eritrocitos. Que acompañan a las lesiones vasculares 

graves y es la mani:festaci6n de la fuga de la san.e;re total 

desde el árbol vascular. 

Er'ECTOS GENERALES OE LA INFLAMACIOH. 

Estas manif'estaciones se acompañan de diversos síntomas 

más generalizados. Entre ellos están f'iebre, aumento de la 

producción de leucocitos y sensaciones vagas de enfermedad 

generalizada., manifiesta de diversas maneras como malestares, 

pérdida de apetito y debilidad. 

Estas manif'estaciones se acompaf\an de diversos síntomas 

más generalizados. Entre ellos están fiebre, por. ejemplo par.! 

ce ser desencadenada por prote!naR de bajo peso molecular, 

llamadas pi6gcnos, que se liberan desde el sitio inf'lamatorio 
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directamente hacia la sangre, estos estimulan el hipotálamo 

para que se eleve la temperatura corporal. La producci6n de 

sudor disminuye y la vasoconstricci6n superficial aumenta. 

El calor metab6lico carece por lo tar.to de su vía normal 

de fuga, y en consecuencia se desarrolla fiebre. 

La leucoci tesis es inducida de manera semejante por produc

tos, estimulan directamente ln médula 6sea para que incremente 

la producción y la liberoci6n de neutrófilos. (18) 

FORMAc.ION DE CE LULAS. 

Los elementos celulares de la sangre leucocitos, eritrocitos 

y plaquetas. Se hallan suspendidos en el plasma, el volúmen 

sanguíneo circulante total normal es aproximadamente el 8% 

del peso corporal y cerca del 55% de éste volúmen es el plasma. 

Médula ósea: En loa adultos, los eritrocitos, leucocitos 

y laa plaquetas son :formados en la médula 6sea. En el feto 

las chlulas sanguíneas se forman en el hígado y en el bazo, 

y ésta se llama hemopoyesis extramedular, ésta puede ocurrir 

en los adultos en enfermedades que destruyen o f'ibrosa la médula 

6sea. En los niños las células snnp;u!neas son producidas activa

mente en las cavidades _dulares de todos los huesos. Alrededor 

de los veinte años, la médula en las cavidades de los huesos 

largos eceptuando la porción superior del húmero y del fémur 

se ha vuelto inactiva. Ln médula ósea activa se le llama médula 
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roja; la médula inactiva, infiltrada de grasa, se denomina 

médula amarilla. 

La médula 6sea es uno de los 6rganos más grandes del cuerpo, 

aproximándose en tamaño y peso al hígado, también es uno de 

los más activos. 

Normalmente el 75% de las células de la médula pertenecen 

a ln serie mieloide que producen leucocitos y sólo 25% son 

eritrocitos en maduraci6n 1 el promedio de vida de los leucocitos 

es corto, mientras que el de los eritrocitos ea largo. 

Esta médula contiene células progenitoras pluripotenciales 

no comprometidas y células progenitoras unipotencialeR comprome

tidas. 

La médula ósea contiene dep6si tos de células progenitoras 

comprometidas para los p,ranuloci tos, megacarioci tos, linfocitos 

y eritrocitos. Los grnnulocitos y los macr6f'agos se pueden 

originar de lao mh>mas células. 

Leucocitos existen normalmente de 4000 a 1000 uI de sangro 

de estos, los granuloci tos leucoci toe polimorfonucleares 

son loe má.J numerosos. Los granulocitos jóvenes tienen núcleos 

en forma de herradura que se vuelven multilobulados conforme 

envejecen. Casi todos ellos contienen gránulos neutr6filos. {l.feu ,

tr6filos). ( 7 ) 

Neutrófilos: Estos miden de 10 a 15 um de diámetro, poseen 

motilidad activa y cambian constantemente de forma, con un 

márgen de avance que tiene f'orma de borde rizado o de peeud6podo. 

El citoplasma contiene de 50 a 200 gránulos poseen diversas 
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proteaaas, carboh~drasas lipasaa y distintas enzimas, como 

neuclotidasa, peroxidasa, oxidasa, cstereasas, :fosfatasa ácida 

y alcalina. 

Los componentes no enzimliticos de los gránulos comprenden 

mucopolisacáridos sulfatados y no sulf'atados así como proteínas 

cati6nicas. Los neutr6filos maduros pasan de la médula 6sea 

a la 'sangre, . en donde cerca de la mitad de ellos integran la 

variedad de neutr6:filos circulantes y lo otra mitad constituye 

la variedad de reserva, que permanece en los vasos, senguíneos 

en sitios· donde la circulación es lenta o se detiene. Estas 

células se hallan concentradas sobre la superficie endotelial 

de los vasos. Los ncutrófilos de la sangre periférica abandonan 

el torrente sanguíneo en una dirección unidireccional hacia 

los tejidos tras una vida media de seis a siete horas en la 

circulaci6n, su fuente de emrgía es la glucosa y posee en su 

citoplasma una reserva de glucógeno. Su función se asocia 

en particular en la fagocitosis inicial do microoreanismos 

y otros materiales extraños introducidos en los tejidos. 

Eosin6f'ilos: Algunos gránulos se ti~en con colorantes 

ácidos llamados eosinófilos. Este es más grande que el neutrófilo 

aunque es menos n-·::ieroso, ambos tipos celulares se producen 

en la médula ósea; presentan una vida breve en el torrente 

sanguíneo y pasan a los tejidos. Ambos exhiben las propiedades 

de locomoción y fagocitos is, los dos poseen gránulos ci toplasmáti

cos que se disgregan durante la fagocitosis de partículas. 
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No se conoce la f\lnci6n de los eosin6filos, en estado de salud 

existen grandes cantidades en la piel, pulmones y en el intestino, 

lo cuál se debería a que estas partes del cuerpo se hallan 

en contacto con el mundo externo o con sustancias provenientes 

del exterior. Los nivele2 sanguíneos y tisulares de eosin6filos 

son al tos en los estados alérgicos, infestaciones parasi tariaa, 

enfermedades de la piel y en algunos linf"omas malignos, la 

asociaci6n eosin6fila con las infestaciones parasitarias !'armarían 

parte de un fen6meno inmunol6gico. 

Eosin6filos: Representan el 1% de los leucocitos circulan

tes sus grandes gránuloo bas6filos contienen hepnrina e histamina, 

las cuales se liberan al desgranularse las células. Es probable

mente que estos granulocitos intervengan en las en:fermedades 

alérgicas (Atípicas). 

Linfocitos: Estos aparecen rnás pequeños que loo neutr6:filos 

y consiste casi en un núcleo, con un poco o nada de citoplasma, 

estos se encuentran en el aparato digestivo y los pulmones 

totalizan del 15 al 30% de los leucocitos de la sangre peri:férica, 

son más numerosos en niños que en adultos y constituyen el 

tipo de células predominante en la linfa que ha pasado por 

los ganglios linfáticos. Los lin:foci tos son muy numerosos 

en la in:flamaci6n cr6nica. por ejemplo (pielonef'ritis cr6nica). 

Destaca en el inf'il trado peri vascular encefálico de la sU'ilis 

y de diversos tipos de encef'ali tis viral, as! como también 

ª" la periferia de las lesiones tuberculosas. Constituyen 
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una reacci6n M'..stica en la hipersensibilidad retardada y en 

loe 6rganos transPlantados. 

Monocitos: Representan del B al 10% de los leucocitos 

circulantes. En lo. sanp,re estas células pertenecen a un sistema 

de fagocitos mononucleo.res que se hallan ampliamente distribuidos 

en el organismo, asi como en la médula 6sea, en la sangre, 

en el- hígado, en el tejido linfoide, en los pulmones, en el 

tejido conectivo y en las cavidades revestidas por serosa, 

eatas son importantes por su capacidad fagocitica, las células 

comparten. morfología, origen, función y otras propiedades en 

común lo cuál se ha determinado que en conjunto se le denomine 

"Sistema fagocitico mononuclcar11 lo cuál está intenrado por 

los siguientes elementos: 

Promonoci to (Médula 6sea) 

Monoci to ( SangrP.) 

Macr6fagos (TejidoS) 

Histioci to (Tejido conectivo) 

Célula de Kupffer (Híga'do) 

Macr6fago alveolar (Pulm6n) 

Macr6fago libre y fijo y célula del revestimiento sinusoidal 

(Bazo) 

Macr6fago libre y lijo (Ganglio linlático} 

Mncr6fago y célula de revestimiento sinusoidal (Médula 

ósea) 

Macr6Iago peritoneal (Cavidad abdominal) 

* Oteoclasto (Tejido óseo) 

Microglía (Sistema nervioso) ( 1) 
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FUNCION DE LOS OSTEOCLASTOS. 

El hueso es también reabsorbido continuamente en presencia 

de osteoclnstos que normalmente son activos en cualquier momento, 

en el 1% aproximadamente de las superficies externas de las 

cavidades. 

Histologicamente la reabsorción ósea tiene lug,ar de inmediato 

junto a los ostcoclastos. 

El mecanismo de ésta reabsorción es la slguiente:Los osteo

clastos secretan dos tipos de sustancias: 

1- Enzir.ias proteoU. tlcas: Probablemente liberadas por 

los lisosomns do los osteoclastos. 

2- Varios ácidos: Incluyen el cítrico y el láctico. 

Las enzimas probablemente digieren o disulven la matriz orgánica 

del hueso, los ácidos provocan la soluci6n de lo.a sales 6seas. 

Ast mismo fragmentos completos de sales 6seas y colágena son 

fagocitados por las "Vellosidades11 (Borde en cepillo) y digeridoa 

después en los osteoclastos. 

FACTOR ACTIVADOR DE OSTEOCLASTOS {FAO). 

Un efecto mucho mejor conocido de la hormona parottdea, 

y del cuál tc.mbién existen pruebas bastantes más claras, 

la activaci6n de los osteoclastos que inician su labor usual 

de :fagocitar hueso. 
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En la activaci6n del sistema osteoclástico existen dos 

etapas: 1- Activaci6n inmediata de los osteoclastos formados 

y 2- Formaci6n de nuevos osteoclastos a partir de células progeni

toras. 

Varios días de exceso de hormona paratiroidea del sistema 

osteoclástico se desarrolle bien, pero puede continuar creciendo 

durante meses por influencia de una estimulación muy intensa 

de la hormona paratiroidea. 

La hormona paratiroidea también disminuye pasajeramente 

la actividad osteoblástica. Sin embarp,o, después de pocos 

días a unas semanas la reabsorción osteocló.stica de hueso causa 

debilitamiento óseo y estimuiación secundaria de los osteoblastos 

por lo tanto éste último efecto estimula ambas actividades; 

tanto como ln osteoblástica como la osteoclástica. (8) 

El factor a.ctivador de 03teoclastos tiene un peso molecular 

muy bajo. tienn la capacidad de auto-asociarse para producir 

moléculas con peso molecular entre 1300 y 3500 daltons. Estos 

pueden formar complejos y originar moléculas más grandes o 

conjugarse en forma inespecífico.. a proteínas portadoras y 

a aparecer en gran diversidad de dimensiones, al FAO puede 

diferenciarse de otros agentes que producen, renbsorci6n 6sea 

basándose en las difercncia3 de termolabi lidad, liposolubilidad 

y especif'icidad antígena. (2) 

FACTOR INHlBIDOR DE MACROFAGOS {MIF). 

La primera de las linf'ocinas que se describi6 f'ué el factor 
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de la inhibición de la migración de macr6fagos, el cuál tiene 

un peso molecular de 23 mil a 55 mil¡ durante la electroforesis, 

se desplaza junto con la albúmina; es termoestable pero sensible 

a la quimiotripaina y neuromidasa y su densidad indica que 

es una glucoproteína, es hetcrogeneo y no se sabe como influye 

sobre la migrAci6n de macr6faj:!;os. Otra linf'oc!na, primero 

llamada :factor de activación de macr6fagoa, ea una mncromolhcula 

muy semejante o idéntica al MIF, El pH3-MIF y oH5-MIF son 

caoacos de causar activación de macróf'agos 11 in vi tro", es escen

cial idéntica a la que se produce oor MAF. Los cambios observa

dos incluyen aumento de la deshidro¡tenasa, aumento de la bacte

riostasis, f'agocitosis, oinocitosis activada tumoricida y apari

ci6n de número de gránulos citoplasmáticos. 

Se han identif'icado más de 50 productos de secreción de 

macr6f'agos algunos de los productos de los macrófagos influyen 

sobre el proceso inflamatorio en sus muchas reacciones. Los 

macr6fagos en forma constitucional secretan componentes de 

lisosomas y complemento al encontrar todos los estados de estimu

laci6n. J,a secreción de otros productos como metabolitos araqui

noides, orostaglandinas, hidrolasas ácidas y proteínas neutras 

se v6 desenc~denada y regulada por participaci6n de receptores 

específicos, endocitosis o exposici6n de los macr6fagos a fármacos 

activos a nivel de la membrana, varios factores PArticipan 

también en la regularización de la secreci6n de macr6fagos, 

varios factores oart.icioan también la rep,ularizac16n de 

la secreci6n de macr6fanos, lo que a su voz controla el oaoel 

de los macr6fagos en el oroceso inflnmatorio. 
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El macr6fago puede dividirse en doo categorías funcionales: 

1- Captaci6n y procesamiento, presentaci6n del antígeno 

o mit6geno. 

2- Síntesis y secresi6n de una clase de moléculas efectoras, 

las monocinas, que actúan junto con el antígeno o mi t6geno 

para iniciar y nodular las reacciones inmunitarias mediadas por -

linfocitos B y T. 

Los macr6fngos estimulados POt" antÍP,eno, endotoxinae y 

otros estimulantes :faP.oci tices liberan IL 1 ( Interleucoci tario). 

Esta se ha identificado con una gluconroteínas con un peso 

molecular de 15 mil y satisface la mayor parte de los requisitos 

de los macr6fagos para producir una reacción inmunitaria e 

inflamatoria competente en p,,eneral, además controla el crecimiento 

de células de la médula 6sea, y causa la producción de lin:focitos 

T y cititóxicos. Estimula la liberación de reactivos en face 

aguda en hepatocitos, causa la Uberaci6n de prostaglandinns 

y colegenasa en células sinoviales, y aumenta el número de 

neutr6filos circulantes. IL 1 es idéntica al pir6geno end6p,eno 

que es el factor productor de fiebre derivado de ma~r6f'agos 

y difícil de descubrir. ( 26) 



TEMA III 

REABSORCION EXTERNA 
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REABSORCION EXTERNA 

La reabsorci6n de los tejidos dentales calcif'icados repre

sentan otro aspecto de la destrucci6n del tejido duro. La 

atricci6n fisiol6gica, mecánica abrasión y erosión química 

son Causas _fisicas y químicas¡ mientras que la reabsorci6n 

de las raíces intervienen mecanismos biol6gicos muy similares 

a la reabsorci6n 6sea. Se cree que esta se debe a la desminerali

zaci6n originada por una inversi6n del mecanismo de intercambio 

de cationes por reabsorci6n laaunar de los osteoclastos; siempre 

observándose desmineralizaci6n. 

La reabsorción del tejido requiere un proceso complejo 

que comcrende movilización de sales minerales, despolimerización 

de mucopolisacáridoa y proteolisis. ( 10 ) Originada por una 

reacci6n tisular en el tejido periodontal o pericoronal. 

A) Inf'larnaci6n periapical. 

B) Reimplanto.ci6n de los dientes. 

C) Tumores y quistes. 

D) Fuerzas oclusales, mecánicas excesivas. 

E) Impactaci6n de los dientes. 

F) Idiopútica. (27) 

Predilecci6n: Adultos y no hay predilecci6n por el sexo. 

ItlFLAMACIOU PERIAPICAL. 

Reabsorción asociada can la inflamación periapical {granuloma 

periapical) es el resultado de la infecci6n pulpar o del trauma 
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en ocasiones causa la reabsorci6n subsecuente del ápice radicular, 

si la lesi6n persiste durante un periodo auficiente. 

Sin embargo gran parte de los dientes que están afectados 

por un granuloma pariapical no muestran ningún grado de reabaor

ci6n periapical, se desconoce la raz6n por lo que esto 

presenta ocasionalmente, se concuerda que la reabsorci6n óseo. 

es más rápida en áreas ál tamente vasculares y la reabsorci6n 

radicular no se presenta con mucha frecuencia. Siendo que 

el hueso se reabsorbe con mayor rapidéz que el cemento por 

el hecha de que el hueso se destruye en presencia del grnnuloma. 

DIENTES REIMPLANTADOS. 

La rei:nplantaci6n o transplante de los dientes caso invaria

blemente origina una gran resor= · ::i. radicular ecepto en dientes 

en desarrollo transplantados¡ cuando el riego vascular hacia 

el diente se puede restablecer y puede mantener su vitalidad. 

El diente implantado es an6logo a un implante de hueso 

que actúa s6lo como andamio temporal y que f'inalmente se reabsorbe 

y es reemplazado por hueso produciendo una anquilosis, muchos 

de los dientes reimplantados, muestran una gran reabeorci6n 

completa de la raíz que son ex.foliados. 

TUMORES Y QUISTES. 

La reabsorci6n de las raíces es provocada por los tumores 

es similar a la vista de dientes afectados por quistes, en 
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muchos de los casos. la reabsorci6n se debe a un f'en6meno de 

prea16n. 

Tanto los tumores benignos como los malignos pueden causar 

reabBOI'Ci6n radicular, aunque es posible que las lesiones benignas 

produzcan desplazamiento y no una destrucci6n real de la ratz. 

En la mayor parte de los casos entre lo neoplasia y el 

diente hay tejj,do conectivo y es de éste de donde provienen 

principalmente los osteoclastos que realizan la reabsor.c.l6n 

radicular. 

Los quiStes casuan reabsorci6n radicular de la misma manera 

que las neoplasias benignas principalmente por presi6n, aunque 

el desplazamiento de dientes es más común que la reabsorción. 

PACIEtlTES CON TRATAMIENTO ORTODONTICO. 

Entre los daños causados a los tejidos por el movimiento 

ortod6ntico de los dientes, la reabsorci6n radicualr siempre 

ha sido uno de los problemas principales. 

Schwarz Kopf' (1927), Rudulph (1936) inf'ormaron sobre *lagunas 

de reabaorci6n en la supcrf'icic radicular•. Graber encuentra 

durante el proceso de reabsorción activa, que estos producen 

enzimas que disuelven los componentes orgánicos de hueso y 

producen agentes quelantes capaces de disolver las sales de 

calcio y cuando su citoplasma oe pone en contacto con el huei>o 

se forman huecos o depresiones llamadas lagunas de Howship 

o de reabsorci6n (19), La reabsorción radicular aparece como 

un susceao bastante común durante el movimiento fisiol6gico 
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de los dientes como lo demostró Orban-Gattlieb y otros investiga

dores, si una parte del ligamento neriodontal ha transf'ormado 

en tejido de granulación puede ho.ber f'ormaci6n de 110dontoclastos11 

con reabsorci6n de la superficie radicular. 

Es importante considerar las anomalías metabólicas tales 

como hipotiroidismo, como predisponen te para la reabsorción 

radicular durante el tratamiento ortod6ntico. 

ALTERACIONES FUNCIOUA.LES. 

Existen diversos tipos de reabsorcdón radicular en los 

que su orí.gen genético no se conoce, observándose que donde 

hay una tendencia n;eneral al daño radicular puede aumentar 

considerablemente la reabsorción debido a su función alterada. 

Ejemplo: Un caso funcional de reabsorción muestra una mordida 

abierta anterior en que un hábito lingual pudo aumentar la 

tendencia, observándose rndiográficamente la reabsorci6n apical 

de los incisivos centrales. 

REABSORCION RADICULAR CAUSADA POR LA ORTODONCIA. 

La reabsorci6n radicular es provocada no tanto por la 

magnitud de las fuerzas, sino por su aplicación de las mismas. 

Este principio mecánico provoca alteraciones en el sistema 

de drenaje del linamento periodontal. Se comprobó que se liberan 

pequeñas burbujas de bióxido de carbono en el ápice radicular, 

( i2> caída del pH local, ocurrida como consecuencia de la descal

cif'icaci6n de la raiz mostrándose macrosc6picamente como reabsor-
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ci6n radicular. 

Godhaber en 1965 señaló al bióxido de carbono como f'actor 

de la reabsorci6n 6sea, este tipo de reabsorción radicular 

durante el tratamiento ortod6ntico casi siempre es precedido 

por hialinizaci6n del ligamento periodontal, como resultado 

del proceso de reabsorción socavan te, 

Se sabe que el cemento es un tejido independiente y que 

a diferencia del hueso, no está involucrado en proceses metabóli

cos como la homeost:-isis cálcica; sin embargo hay ciertos cambios 

que se asemejan a los que ocurren en el hueso. Como el osteoide, 

el cementoide tiende a disminuir en espesor del lado de compresión 

Si la presión continúa por un periodo mayor, la reabsorción 

radicular puede comenzar aún si la raíz inicialmente estuvo 

protertida por tejido no calcificado, la reabsorción reticular 

y la reparación ocurren en un periodo de 30 días. Estas pequeñas 

lagunas de reabsorción se visualizan s6lo con el microscopio 

electrónico de barrido. Otra observaci6n es la dif'erencia 

de tamaño de las lagunas de reabsorción del cemento y la dentina. 

Las lagunas de reabsorción están comunmente recubiertas 

de tejido f'ibroso en el que se observan capas de cemento secunda

rio sobre la superf'icie radicular reabsorbida. Cuando el movi

miento dentario se reanuda se debe de cambiar el tratamiento 

para evitar una mayor reabsorción apical. 

También la reabsorción radicular puede estar estimulada 

por un movimiento de traslación en masa, cuando la f'Uerza que 

actúa sobre el diente es r.iuy intensa. Un tipo de f'uerza más 

ligera de tipo interrumpido ea f'avorable para evi ter la ?"eabsor

ci6n radicular. Por eso la maeni tud de la f'uerza es el factor 
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critico, demostrándose que el movimiento de traslaci6n del 

diente por fUerzaa continuas puede provocar menos reabaorci6n 

radicular que un movimiento de inclinaci6n. 

DURACION Y DIRECCION DEL MOVIMIENTO. 

Un movimiento de inclinaci6n de cierta duración puede 

provocar reabsorci6n apical, inc:luso si la fuerza aplicada 

es leve, la presión ejercida sobre el tejido fibroso adyacente 

a las lagunas de reabsorción iniciales tienden a mantener y 

aumentar la reabsorción apical: Puede compararse . con el proceso 

continuo de reabsorción producida en la raíz de un incisivo 

lateral por un canino en erupción. 

FACTOR TIEMPO. 

El tiempo durante el cuál los aparatos actúan puede influir 

sobre la reabsorción radicular, se puede percibir que la reabsor

ción radicular aumenta después de un periodo de tratamiento 

activo durante varios meses. Esto se debe a que las fibras 

periodontales que rodean la porción apical serán gradualmente 

más comprimidas o estiradas. Este tipo de reabsorción puede 

observarse particularmente cuando el diente fué movido en masa 

y continuamente a través de una distancia grande. 
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TIPOS DE MOVIMIENTO DENTARIO QUE PUEDEN LLEVAR A LA REABSOR

CION RADICULAR APICAL. 

1- Inclinación prolongada, especialmente en dientes anterio-

2- Inclinación hacia distal de molares, que provoca reabsor

ción particularmente de las raíces distales de los molares. 

3- Movimientos de traslación en masa prolongada en dientes 

pequeños como los incisivos la ternles superi orea. 

4- In"trusi6n. Es importante iniciar el movimientode intru

sión con !'uerzas leves de 25 g. y periodos de descanso, esto 

evitará la resorción extensa. 

5- Torque extenso con arco de canto en los dientes anteriores 

en jóvenes más maduros y adultos. {Se recomienda usar un torque, 

con arco de canto delgado en un aldulto también con éste puede 

presentar una resorción radicular si la fuerza durante 

largo. 

Para cvi tar dicha reabsorción la mejor solución 

periodo 

aplicar 

una tuerza de torque leve que actúe interrumpidamentc: es decir 

sobre una distancia corta). (12) 

FUERZAS MECANICAS U OCLUSALES EXCESIVAS. 

Estas pueden suceder debido al tratamiento de ortodoncia 

se ha demostrado que pacientes a quienes se les ha realizado 

tratamiento de ortodoncia mostraron zonas múltiples de resorci6n 

independientemente del tipo de tratamiento y tipo de aparato. 

( 27) Ejemplo. 
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Asi como los arcos labiales o linguales producen menos 

reabsorci6n de la raíz que los arcos de "Cinta", el arco de 

"Canto" o los 11 muellCs auxiliares", la rotación de dientes 

aumenta la reabsorci6n de la raíz. 

La localización de la reabsorción de la raíz depende del 

tipo de movimiento y fuerza aplicada. La duración y tipo de 

fuerza (continua o intermitente también son importantes). La 

magnitud de la f'uerza es crítica. Los "muelles" de elevada 

tensión causan mayor reabsorción de la raiz, que los "muelles" 

de tensión baja. Cuanto más rígido es el aparato, tanto mayor 

es el daño ocasionado. ( 10) 

PATOGENESIS. 

En este tipo de reabsorción se observan células gigantes 

multinucleadas parecidas a osteoclastos en las lagunas de Howship 

de las superficies de reabsarci6n del cemento, dentina y algunas 

veces del esmalte incluido. Estos "odontoclastas" pueden derivar 

del tejido conjuntivo que rodea a la corona de los dientes 

no erupcionadas del periodonto vecina al cemento, o de la pulpa 

en los dientes erupcionados. 

No se han demostrado factores sist~micos que regulan la 

reabsorci6n de ralees en seres humanos. La reabsorc16n f'isiol6gi

ca y patológica de dientes en seres humanos se observa un tejido 

de granulación muy vascular con células mul tinucleadas junto 

nl cemento, dentina esmalte en vlar> de reabsorción. 

La capacidad de reabsorción parece eotar controlada principa.!, 
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mente por cambios circulatorios en un tejido conjuntivo muy 

vascular adyacente directamente al tejido dental que es reabsor

bido. 

ASPECTOS CLINICOS. 

I:.as formas más comunes de resorci6n de raíces son la resor

ci6n radicular apical externa y lateral. 

En un estudio que se realizó, las mujeres presentan una 

frecuencia lip.eramente superior u los varones, en la mayoría 

de los estudios se encuentra el siguiente orden de susceptibili

dad: incisivos laterales maxilares, incisivos centralea mandibu

lares, caninos mandibulares, caninos maxilares, segundos molares 

maxilares, primeros molares mandibulares, primeros molares 

maxilares, segundos premolares mandibulares, primeros premolares 

mandibulares, primeros premolares maxilares. 

ASPECTOS RADIOGRAFICOS, 

La interpretaci6n radiográfica requiere un gran cuidado. 

Hay que examinar todos los dientes para determinar la longitud 

normal de las raíces de acuerdo con la edad dental del individuo. 

Es necesario utilizar varias angulaciones para descubrir 

cambios prococez en la regi6n apical. El perfil de la lámina 

dura comparado con la longitud de la raíz y su densidad, cuando 

son examinados con lupa, presentan frecuentemente lesiones 

incipientes. El acortamiento de la raíz puede ser causado 

por anomalías del desarrollo, de tensión del crecimiento o 
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reabsorci6n de la raiz. 

ASPECTOS PATOLOGICOS. 

Patolar¡!a macroscópica: La reabsorci6n ocurre en cualquier 

superficie de la raíz, pero su localizaci6n depende del diente 

afectado. La reabsorción apical es el hallazgo patol6gico 

macrosc6pico más común, 

El lugar más !'recuente es el tercio apical de la raíz 

(76.9%), seguido por el tercio central (19.2%) y, t"inalmente 

el tercio gingival (4%). Las supel'f'icies mesial 1 labial o 

bucal son afectadas más a menudo que las superficies distal 

o lingual. 

En la renbsorci6n activa de la raiz, la regi6n apical 

está Reneralmcnte cubierta por tejido de n,ranulaci6n y hemorrági

co, que cubre parte de la ralz. 

El exámen de la raíz con lupa descubre con :frecuencia 

capas irrgeulares de cemento reactivo que representa. 

de reparación. 

intento 

Si la lesión está situada en el lado de la raíz, en la 

bifurcación, trifurcación o regi6n cervical• puede aparecer 

un defecto en :forma de escotadura, de plato, de surco, aplanado 

o fracturado. 

HlSTOPATOLOGIA. 

La lesión inicial comienza siempre sobre la superí'icie 

de la raíz. 
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El cemento es reabsorbido, een primer lugar, generalmente 

en zonas extensas.· Cuando alcanza la dentina se observan def'ectos 

irrgeularcs, fracturados tapizados por numerosos osteoclastos 

dentro de las lagunas de Howship. El proceso destructivo también 

se prolonga dentro del conducto radicular. 

En un estudio macrosc6pico de 261 dientes se localizaron 

922 zonas de reabsorci6n ( 3 a 5 zonas por diente), el 70% de 

las cuales estaba limitado al cemento y el 30% penctrabe. dentro 

de la dentina. El promedio de las zonas de rcparoci6n evidente 

en el 85% .de las zonas. 

Hay reabsorción microsc6píca después del movimiento ortodón

tico que se repara por aposición del cemento después de la 

interrupción de la fuerza. 

En casos avanzados hay reabsorci6n, de un tercio hasta 

la mitad de la raíz, solamente se encuentra cemento sobre la 

superficie exterior del tejido de granulación y el diente está 

en contacto directo con la dentina, en el estado :final la raíz 

está ligeramente amputada. (10) 

DIENTES RETENIDOS. 

Dientes completamente incluidos en el hueso presentan 

reabsorci6n de corona y de la raíz los dientes retenidos también 

causan la reabsorci6n de las raíces de dientes adyacentes, 

es común en el caso de los terceros molares inferiores con 

retenci6n horizontal o mesioangular que presiona a la raiz 

de los segundos molares, en estos casos siempre habrá tejido 
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conectivo interpuesto entre el segundo y tercer molar y la 

presi6n de éste último va a activar las células de reabsorci6n. 

REABSORCION IDIOPATICA. 

Muchos investigadores han propuesto que las raices permanen

tes en los adultos aparentemente normales, pueden sufrir cierta 

reabsorci6n sin que exista una causa obvia aplicándose a éste 

término reabsorción radicular idiopática, un estudio por Massler 

y Perreault, en el cuál ~e encontr6 que 301 pacientes j6venes 

de ambos sexos, de 18 a 25 años de edad, todos moa traron algún 

grado de reabsorción radiculnr en cuatro o más dientes. 

(27) 



- 52 -

TIPOS DE FUERZA 

FUERZAS LIMITES QUE ALCANZAN EL UMBRAL. 

En lo que se ref'iere en la envoltura alveoloperiodontal: 

Las fuerzas que alcanzan el umbral se encuentran en el estado 

biol6gico más bajo capaces de producir estímulos para la remodela-

ci6n del hueoo alveolar. Estas fuerzas son clasif'icadas de 

f'isiol6gicas. Los estímulos mínimos son aquellos que tienen 

lugar sobre el diente durante la masticación y la degluci6n. 

FUERZAS OPTIMAS. 

Las fuerzas 6ptirnas sobre el lig9mento periodontal 

capaces de catolizar la actividad celular como para que 

produzca una reabsorción acelerada de hueso sobre el lado de 

presión con una reconstrucción simul tánca sobre el la.do de 

tensión. 

FUERZA MINIMA. 

Esta fUerzu es la que se puede aplicar al diente en corto 

tiempo causando casi un extrangulamiento de la actividad !'isioló

gica en el es9acio periodontal sobre el lado de presión y un 

tironeo del ligamento pcriodontal sobre el lado de tensión. 

Esta f'uerza produce mcivimiento dentario rápido, provoca 

movilidad y algún dolor por un cierto tiempo. 
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TIPOS DE FUERZA 

FUERZAS l.IMITES QUE Al.CANZAN El. UMBRAl.. 

En lo que se refiere en la envoltura alveoloperiodontal: 

Las f'uerzas que alcanzan el umbral se encuentran en el estado 

biol6gico más bajo capaces de producir estímulos para la rcmodeln-

ci6n del hueao alveolar. Estas fuerzas son clasi:ficadas de 

fisiol6gicaa. Los estímulos mínimos son aquellos que tienen 

lugar sobre el diente durante ta masticaci6n y la deglución. 

FUERZAS OPTIMAS. 

Lns fuerzas 6ptimas sobre el ligamento periodontal son 

capaces de catalizar la actividad celular como para que se 

produzca una reabsorci6n acelerada de hueso sobre el lado de 

presión con una reconstrucci6n simultánea sobre el lado de 

tensi6n. 

FUERZA MINIMA. 

Esta fuerza es la que se puede aplicar al diente en corto 

tiempo causando casi un extrangulamiento de la actividad fisiol6-

gica en el espacio periodontal sobre el lado de presi6n y un 

tironeo del ligamento periodontal sobre el lado de tensi6n. 

Esta fuerza produce movimiento dentario rápido, provoco. 

movilidad y algún dolor por un cierto tiempo. 
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FUERZAS EXCESIVAS, 

Las fuerzas excesivas aon fuerzas que aplastan el ligamento 

periodontal y que destruyen temporalmente sus procesos f'isio16-

gicos. El ligamento periodantal comprimido hialiniza. 

Can :frecuencia tiene lugar hemorragias, y el espacio periadontal 

se comienza a llenar de exudado a menudo el hueso sobre el 

lado de presión ae secuestra y debe sor removida por medio 

de la reabsorci6n en profundidad antes de que pueda hacerse 

la reparaci6n. El cemento y luego la dentina son renbsorbidoa 

si la. :fuerza excesiva continúa o si continúa la excesiva. presión. 

El nivel deseable de fuerzn no deberá exceder las proporcio

nes máximas si es que se desea un movimieto dentario rápido 

y se pretenda que la estructura dentaria pet""manezca intacta. 

Si tiene lugar cierto daño de la raíz del diente no se debe 

permitir que éste avance mucho más allá del cemento. 

VALORES NUMERICOS DE FUERZAS PARA MOV. DENTARI_os OPTIMOS. 

DIENTES 

.Incisiv inf'. 

Caninos inf. 

Prem. inf'. 

Molares sup. 

lncisiv. sup. 

RAICES CORTAS 

g • 

50-55 

85-95 

70-80 

260-300 

65-75 

MEDIAr!A LONGITUD 

g. 

55-65 

95-110 

80-90 

300-320 

75-85 

RAICES LAR-
GAS, 

g. 

65-70 

110-130 

90-100 

320-360 

85-95 



- 54 -

Incaiv laterales sup 60-65 65-70 70-80 

Caninos aup. 105-115 115-130 130-170 

Segundo prem sup. 85-100 100-115 115-135 

Primeros prem sup. 100-110 120-130 130-140 

Primeros mol inf'. 230-250 250-270 270-320 

(14) 

El acortamiento y la reabsorci6n apical de la raíz es 

una de las complicaciones mós comunes de los trato.mientes ortod6n

cicos, enumerando como un factor importante para el acortamiento 

de la raíz, a la magnitud de las fuerzas un tratamiento prolongado 

es sinnificativo para el acortamiento de la raíz. Los estudios 

que se realizaron para esta lesión encontt'aron que hay un alto 

nivel de reabsorción tanto en mandíbula como en maxilar, teniendo 

mayor predilección de acortamiento el maxilar superior. 

En 1976, Ricketts describió por primera vez el arco ''utilita

rio" como una forma de intrusi6n de los dientes. 

Burstone y Egunhous, presentaron casca para corregir mordidas 

profundas con dicho tratamiento. 

De Shiels, no encotr6 correlaci6n entre loa movimientos 

ortod6nticoa verticales y la reabsorción de la raíz. 

La edad, sexo. tipo facial del paciente no se encontró 

relaci6n o la cantidad de reabso1•ci6n o intrusión. La fUerza 

intrusiva actúa impidiendo el crecimiento de los maxilares 

en personas j6venes que más que una fUerza intrusiva. 

Linge y Linge, Stevik y Myor, creen que hay una relaci6n 

entre la edad y la reabsorción de la raíz y por lo tanto recomien-
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dan el tratamiento a una edad temprana. (17) 

En la reabsorci6n apical se enumeraron dos posibles fuerzas 

de torsi6n de la raíz labial aplicada y el grado de movimiento 

de la raíz, 

En los dos casos extremos de reabsorci6n Phillips sugirió 

algún factor metabólico como: Endócrino o c.!iet~tico, pudiendo 

ser el agente causal. ( 9) 

Moyers afirma que la reabsorción dP. la raíz también puede 

ocurrir como una :función normal de envejecimiento en los dientes 

permanentes bajo condiciones perfectamente normales. 

El remodE:ilamiento del hueso ocurre en un ritmo más lento 

en los adultos con una funci6n osteobl5.stica reducida. En 

animales se han hecho experimentos donde reportan que el uso 

de criosonda es un foco predisponente pnra la reabsorción. 

Hewman y Goul tschin disponen varios factores causo.les: 

hormonalea, genéticos y nutricionnles, morfología de la raíz, 

naturaleza del movimiento, grado de fuerza, duración del movimien

to en los movimientos de intrusión, reportó acortamiento de 

raíz al principio del tratamiento en pacientes adultos. 

Estudios histopatol6gicos han demostrado que la reabsorción 

de la raíz ocurre sobre t:odos los dientes expuestos a fuerzas 

ortod6nticaa solamente unas semnnas después de la aplicación 

de estas fuerzas; sin embargo los signos de reabsorción activa 

se interrumpen después del cese de las f'uerzas y los procesos 

reparativos se hacen cargo. El estado de reabsorción es estable 

una vez que el movimiento activo se detiene, 

Los dientes af"ectados por la reabsorción radicular mostraron 
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que tenían bordes rugosos y la parte del ligamento se encontró 

amplia. Los dientes que fueron tratados endod6nticamente y 

que fueron sometidos a dicho tratamiento mostraron menos reabsor

ción radicular. 

La evaluación a largo plazo no mostró incremento aparente 

en la· reabsor:-ci6n de la raíz después de la terminación de la 

terapia ortodóntica activa, sin embargo la remodelación de 

la superficie de la raíz fué evidente, los borde::: reabsorbidos 

se volvieron homogéneos y los extremos de la raíz cortantes, 

puntiagudos¡ se volvieron redondeados y con el tiempo los dientes 

con acortamiento son menos suceptibles de resistir cargas funcio

nales masticatorias y que el "stress" funcional podría conducir 

a una reabsorci6n apical continua¡ en una reabsorción apical, 

la movilidad dentaria es rara. (Evaluaci6n a lareo plazo). {24) 

El doctor Rubin aconseja tomar radiografías de rutina 

de progreso en los pacientes tratados ortod6nticamente para 

detectar la pérdida ósea periodontal y la reabsorci6n de la 

raíz. 

Si un pacient;e tiene evidencia de reabsorción de raíz 

antes del tratamiento se aconseja tomar radiografías de control 

a intervalos razonables cada seis meses. 

Cuando la pérdida de hueso periodontal está. presente en 

un paciente que vá a pasar por tratamiento ortod6ntico ¡ debe 

ser primero valorado tanto por el dentista o periodont6logo, 

para poder proceder con el tratamiento¡ ai se hace la decisión 

de tratar, despu~a de que el paciene ha dado su consentimiento 

y ha sido in:formado, el dentista o el periodont6logo debe-
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ver al paciente cada a tres a seis meses para su cuidado sucesivo. 

Durante el tratamiento deben tomarse radiografías al año de 

haberse colocado los aparatos. durante la aplicaci6n de fuerzas 

excesivas especialmente fuerzas de torai6n y de intrusi6n, 

deben tomarse radiografías periapicales. 

La detecci6n temprana del proceso interceptará el problema 

antes de que conduzca a resultados cato.str6f'icos para el paciente, 

con el uso de un buen juicio de estas radiografías de análisis 

de progreso, incontables dientes serán salvados y también incos

teables demandas legales hacia los ortodoncia tas se evitarán. 

(24) 

Un estudio realizado con tratamiento de hidróxido de cálcio 

en un diente que presentaba necrosis pulpar y reabsorción radicu

lar y que fué sometido a tratamiento de ortodoncia, se lleg6 

a la conclusión de que el hidróxido de calcio no reparaba la 

reabsorción; pero si llenaba el espacio dejado por ésta. 

El hidróxido de calcio podría ner el material más efectivo 

pára el tratamiento de la renbsorci6n dC' la raíz externa debido 

a las propiedades del hidróxido de clacio, como son: la concentra

ción del i6n calcio y su pH alcalino que permiten el dep6si to 

calcificado. (25) ' ( 6). 

• Un estudio realizado muestra que los dientes procedentes 

de la India muestran cinco veces más resorción que los dientes 

con tejidos periodontales normales obtenidos en los Estados 

Unidos. Este hallazgo se explica por la frecuencia de la enferme

dad periodontal en la India, causada por la malnutrición y 

def'iciente higiene bucal. ( 10) 
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* Una disminución en los títulos de autoanticuerpos a 

los antígenos de · 1a raíz de dientes han mostrado una relación 

en la reabsorción activa de la raíz en animales en experimento; 

la cuál se insert6 una criosondn a través de la incisi6n en 

la piel (B0 11 C por 5') haciéndose observación desde el primer 

día hasta el día 21 ¡ en la cuál mostrarón una disminución hasta 

el día 14. Regresaron a sus niveles normales en el día 21. 

La aplica"ción de f'rio induce a la reabsorción de la raíz. 

Los títulos de anticuerpos séricos fueron determinados 

con la prl.lcba de Elisa, asociado a la enzima con antígeno prepara

do de 5mol/L. cuantidina-HCL-EDTA{pHS.) y obserVados con el 

microscopio de barrido. 

El uso de criosonda sobre el li.gamento periodontal de 

incisivoa de rat6n causan reabsorción de la raíz, que son morfoló

gicamanete similares en reportes de dientes con lesiones traumáti

cas y en tratar.dentas ortod6nc ices. 

CRIOSotlDA: Es la aplicación de fria (Nitrógeno). ( 30} 
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FIGURA N° 4 : Efectos del moviiniento ortodoncico sobre la 

superficie radicular de un diente. 
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FIGURA N° 5 Escala de reabsor¿i6n" ~~ci1Cuiar. 

A 

A) Contorno apical normal. 

B) Contorno apical irregular.con reabsorción de 2mm. 

C) Contorno apical con reabsorci6n con .. más de 2mm. 

D) Contorno apical con reabsorción con más de un tercio de la raíz 



TEMA IV 

APARATOS ORTODONCICOS 

ASOCIADOS A LA nEABSORCION 
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ORTODONCIA 

Durante los primeros 30 años de este siglo, el Doctor 

Edward H. Angle logró en el camoo de la ortodoncia, que el 

arco simple en 11 E11 cambiará el arco en forma de cinta hasta 

logra'r la técnica del arco cor medio del arco de "Canto", Angla 

di6 a su especialidad un mecanismo que fué perfeccionando en 

sus principios totalmente adaptado a los avances posteriores 

en el campo tecnol6gico y científico; el diseño fundamental 

y la f'unci6n del arco de "Canto" permanece escencialmente 

sin cambio. 

Uno de los objetivos del arco de "Canto" es el control 

absoluto sobre las inclinaciones axiales de todos los dientes 

en todas las direcciones. Es escencial para el control de 

las raíces durante movimientos ele tipo dental; así como los 

dientes que tienen una inclinación anormal. ( 31) 

ARCOS RECTANGULARES. 

Investigaciones realizadas en laboratorio de Oppenheim, 

Orban, Rei tan han demostrado el inconveniente y la alternci6n 

causada por el empleo de fuerzas grandes por la fijaci6n rígida 

de los dientes en el arco por medio de "Brackets" rectangulares 

y arcos de la misma :forma y por loa tratamientos activos prolonga

dos. Jarabak; af'irma que "La uni6n rígida de los dientes al 

arco es una de las mayores causas de reabsorción radicular". 

En un estudio realizado para encontrar una de las causas 
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más frecuentes de la reabsorción apical en los incisivos superio

res, Linge y Linge encontraron que los tratamientos realizados 

con arcos 11 Rectangularos 11 de 0.016X0.22 en "Brackets" con "Ranu

ras11 de 0.018 presentaban reabsorci6n radicular apical en un 

grado altamente significativo. Una de sus funciones del arco 

"Rectangular" es el movimiento en sentido bucolingual de los 

dientes. Estos tipos de arco de "Canto" en los tratamientos 

usuales ejercen mayor fuerza que la necesaria. ( 16) 

APARATOS DE ANCLAJE EXTRA-ORAL. 

Los aparatos de anclaje extraoral o aparatos craneomaxilares 

denomina así. por tener su apoyo fuera de boca, en el cráneo 

o en la nuca por medio de un gorro o de una cinta y su acci6n 

en los dientes. 

Están compuestos básicamente por un elemento de anclaje 

11 Gorro'' o "Cinta" medios de uni6n, bandas generalmente en los 

primeros molares permanentes superiores. Y arco activo dividido 

en una sección intrabucal y una extrabucal. (16) 

Estos aparatos representan el único recurso disponible 

para mover dientes sin fuerzas reciprocas al eró.neo o al cuello. 

Este aparato :fué introducido a la ortodoncia por Kloehn en 

el ajuste intermaxilar, estos aparatos se encuentran en muchas 

variantes diseñadas para la aplicación de fuerzas combinadas, 

en direcciones distal y vertical, y con el f'in de introducir 

cambios en distal. 

Se enc•.1entra formado por un elástico cervical y un arco 

"Facial 0 que son unos de los aparatos extrabucales utilizados 
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más comunmente. Este aparato ejerce una acción distal sobre 

loe primeros molares superiores a los que está :fijo. 

Además de la fuerza distal, acciones de inclinaci6n y 

elongación que pueden controlarse en grados variables por el 

ajuste del arco. 

Este aparato se fija a la superficie dentaria por medio 

de bandas cementadas en los primeros molares superiores u ocasio

nalmente para otros dientes. 

Las bandas constan de tubos redondos por lo p,eneral de 

.045 6 .050 pulg. (1.15 6 1.25mm), el resto del aparato lo 

forman un arco 11 Interno11 y otro "Externo" removibles unidos 

en el centro¡ además de una banda elástica. El arco interno 

está formado de alambre que se fija enel tubo y el arco externo 

de 0.59 pulg. (l.5mm) o de un alambre pesado. 

El aparato cervical es sólo Uno de los muchos aparatos 

extrabucalcs que es necesario para el movimiento apical de 

los dientes anteriores, se puede utilizar un aparato de tracci6n 

alta. Las fuerzas se ejercen casi a lo largo de los ejes de 

las raíces de los tncisivos superiores de manera que la acci6n 

sea apical en su mayor parte. 

AJUSTE LATERAL DEL ARCO, 

Este se hace para la comodidad del paciente, el arco debe 

mantenerse cerca de la cara o en contacto muy liflcro, al ajustar 

uno de sus lados, de manera que el extremo del elástico se 

mantenfla muy alejado de la cara. A1Jmentaria la fuerza distal, 

y el aparato cervical !le debe utilizar aproximadamente doce 
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horas diarias. 

Los aparatos extrabucales se pueden utilizar antes del 

arco "De Cantoº, estos aparatos pueden mover los molares superio

res distalmente 1 es posible que inhiban el crecimiento anterior 

del maxilar superior. 

MOVIMIENTO APICAL DE Ir•CISIVOS SUPERIORES. 

Este movimiento es aplicable comunmente donde los incisivos 

centrales ·han erupcionado más allá del plano de oclusión, el 

movimiento debe estar basado en el nivel funcional del plano 

oclusal del arco superior. Es posible que el movimiento pueda 

limitarse por una altura inadecuada del proceso alveolar superior, 

la radiograf'ía cefalomótricn proporciona la única cvnluaci6n 

confiable de éste factor, por inspecci6n directa de la relación 

entre los ápices de los incisivos y el piso de la cavidad nasal. 

El método de elección para llevar a cabo éste movimi.ento 

es el arco del tipo de uuso general", de 0.016 a 0.018 pulg. 

( .4 a .45 mm) que se f'ija a los molares y a los incisivos que 

van a mover se puede utilizar un aparato de tracción alta, 

para poder aumentar la intrusión anterior. los movimientos 

apicales se logran mejor por medio de fuerzas muy ligeras y 

contir.ua~, el aparato extrabucal se usa entonces para controlar 

efectos reactivos como la inclinación o extrusión de los molares. 

( 31 ) La intrusión de los dientes anteriores se realiza casi 

durante periodos de crecimientos activos. ( 1~ 
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DOBLECES DE DISTALIZACION. 

La inclinaci6n de los dientes posteriores puede ir desde 

enderezar un diente hasta realmente inclinarlo hacia distal. 

Esto es posible de ser efectuado de dos maneras la primera 

con una serie de dobleces Tip-Back estos son dobleces que 

se realizan en el arco, para producir inclinaciones distales, 

se confeccionan de preferencia con arco de "Canto", una vez 

que cotos son introducidos en los "Bracketau crean una serie 

de inclinación hacia distal sobre los dientes posteriores mandibu

lares. La f'unci6n de crear una serie de pequeñas palancas, 

también se logra angu!Ando los "Brackets" e insertando en ellos 

un alambre elástico, la acción que se llevará a cabo sobre 

los dientes será de inclinación sobre el "Fulcrum" ubicado 

en algún lugar cercano al centro de la raíz. 

Para disminuir la inclinación radicular mesial, se utilizan 

sistemas de f'uerzas auxiliares como elásticos, una importante 

consideraciñn es la distribuci6n de la fuerza entre los dos 

sistemas. Si la magnitud de la :fuerza del alambre es mayor 

que la del elástico, las raíces se movilizarán hacia a.delante 

y si es mayor la magnitud del elústico los ejes de inclinac16n 

hacia distal de las raíces. 

Las raíces de los molares inclinados en exceso hacia distal 

son vulnerables aún desplazando hacia adelante y a una reabsorci6n 

radicular. 

*Las ligas clase II aplican una f'uerza distal de gran magnitud 

al arco del alambre superior. (16) 



CONCLUSION 
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CONCLUSIDN 

La elaboración de una correcta historia clínica¡ nos permite 

indagar el estado en general del paciente, sobretodo a nivel 

sistémico. Va que alP,;unas veces estos padecimientos presentan 

manif'estaciones bucales de gran importancia como por ejemplo: 

alteraciones genéticas, trastornos hormonales, deficiencias 

nutricionales que en la reabsorci6n radicular se les considera 

como factores etiol6gicos predisponentes, la edad, sexo, y 

tipo facial no tienen correlación en dicha reabsorci6n. 

El uso fuerzas leves en ortodoncia con movimientos de 

distalizaci6n, intrusión y de inclinación gradual con periodos 

de descanso que permitirán al ligamento periodontal llevar 

a cabo sus :funciones de acuerdo a. laa necesidades requerida.a 

en un movimiento, presentando reabsorción en el la.do de presi6n 

y remodelación en el lado de tensión. 

'{ por el contrario la aplicnci6n de una fuerza excesiva 

para un movimiento rápido y sin oeriodos de descanso o un trata

miento por largo tiempo con utilización de aparatos rígidos 

y sin observaci6n radiográfica, provocan una reabsorci6n y 

acortamiento radicular. 

Por tanto el uso de radiografias nos ayudará a diagnosticar 

y a prevenir este tipo de lesión durante el tratamiento ortod6n

tico. 
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