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INTRODUCCIÓN 
La extracción dental es uno de los actos quirúrgicos más fn:cucntcs. (Solo en la Facultad de 

Odontologta en el ano de 1995. se realizaron 12.3S9 extracciones). 

Sin embargo aunque los efectos secundarios de las extracciones son a.rnpliamcntc 

conocidos. pues afecta la estética. la fonac16n • la oclusión etc ..• no existen estudios que 

nos penn1tan manejar un tiempo promedio para poder sustituu protCstcamente los dientes 

cxtraidos stn que exista ya modificación importante en el reborde alveolar remanente~ es 

por eso. que se mtcnta dctcrmirwr en un estudio paloto el tiem¡:x> que tarda la reparación 

ósea alveolar hasta ser apreciable rad1ograficamcntc el completo r-c:lleno alveolar por 

trabeculado óseo en pacientes sm compromiso sistémico. 

El huc...-so es un tc11do v1vo. const1tu1do por una matnz colágena y por mincrulcs en forma de 

hidroxiapatitas. entre los más trnpona.ntes se cncuentnUl: El P.Ca..Mg. y carbonatos que 

Junto con los pulmones y los rif\ones ayudan a mantener el balance ácido-básico de la 

sangre. 

Existen tres tipos de hueso: Compacto.- Se encuentra organizado en 

ostconas~ Esponjoso.- Se forma por trabcculas que cubren la médula ósea~ Reticular.- Es 

una forma inmadura de huesos que se cncuanua en la consolidación de fracturas. 

En la vida el hueso intercambia constantemente minerales. y los huesos son resorbidos y 

reconstrUtdos como respuesta a factores locales. sistémicos. al stress y a la gravedad. Todo 

esto es posible por los Ostcoblastos que son cCJulas formadoras de hueso. los Osteocitos 

que son las células mantenedoras del hueso y por los Ostcoclastos que son células que 

resorben el hueso ya formado 
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Cuando existe pérdida de hueso. las respuestas pueden ser- diver-sas entre las que 

encontramos: 

Reparación - Rcstablec1m1cn10 o restitución de tejido. 

Cicatnzacaón.- Proceso de cura.ción de un tCJido. esto cs. la rcpara.ción organiz.ada y estable 

de WUl pcr-d1da de sustancia 

Regenerac1ón.- Reproducción de tejido lesionado. 

Partiendo de lo antenor. la r-cpamc1ón de huesos después de una cx:tracción es el proceso 

por- el cual el alvColo va a ser llenado por hueso nuevamente. Se lleva a cabo primero por la 

fonnac1ón de un coagulo. posteriormente se convierte en callo óseo y finalmente en hueso 

que se calcifica. A difercncm de In r-eparac1ón de hueso en cualquier parte del cuerpo, la 

extracción dental está considerada como fractura abierta. con perdida de sustancia y que 

tiene una cavidad scpt1ca. La reparación en esta zona se lleva a cabo por cambios 

bioqulmicos y cambios de las estructuras lesionadas tales como el pa.rodonto~ La 

cicatriT.nción esta dada por la aposición de hueso. la rcgcnern.ción a partir del coagulo. del 

ligamento paradontal y el cierre de la encia. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Qué tiempo tarda en r-cparal'" un alveólo óseo en un paciente adulto sin compromiso 

s1stém1co después de una extracción.? 



OBJETIVO GENERAL 
Determinar el tiempo promedio de n:pamc1ón ósea alveolar total post-extracción 

En un paciente ndulln !->In con1prom1so s1stém1co. para poder ser su!.t1tu1do protCs1camcntc 

sm que exista mod1ficac1ón importante en el n:bordc alveolar remanente 

OB.IETl'\"OS •:sr•:CIHCOS 

1. Determinar la cantidad en mm de reparación ósea a través de la formación de 
trabc:culado 

aprccrnblc md1ogr11ficamcntc cada 1 S días hasta observar el relleno óseo alveolar total 

post-extracción en los pacientes estudiados. 

2. Detcnninar la cantidad en mm de reparación ósea a través de la fonnación de 
trabcculado 

apreciable radiograficamcntc a los 1 S dias de evolución. 

3. Dctcnninar la cantidad en mm de reparación ósea a través de la fonnación de 
trabcculado 

apreciable radiograficamcnte a los 30 dfas de evolución. 

4. Dctenninar la cantidad en mm de reparación ósea a través de la formación de 
trabeculado 

apreciable radiograficamcnte a los 45 días de evolución. 

5. Determinar la cantidad en mm de reparación ósea a través de la formación de 
trabeculado 

apreciable radiograficamentc a los 60 dfas de evolución. 

6. Determinar la cantidad en mm de reparación ósea a través de la formación de 
trabeculado 

apreciable radiograficamc:nte a los 75 días de evolución. 

7. Determinar la cantidad en mm de reparación ósea a través de ta formación de 

tr•bccul•do apreciable rediograficamente a lo!ll 90 día5 de evolución. 



MARCO TEOKICO 
ANTECEDENTES 

En 1993 Amler hizo un estudio donde relaciona la edad con la reparación del hueso 
alveolar 

despues de una extracción. el estudio fue realizado en 69 biopsias de humanos de la 
segunda 

y sexta década de la vida 

Ert 1993 Bodncr. KafTe. Littncr. y Cohcn hicieron un estudio rad1ológico densitométrico de 

reparación ósea post - extracción en ratas. 

Ert 1994 Hollinger efectuó un estudio sobre el facto.- de reparación cronobiológica... es 
decir. 

el crecimiento y los factores inductivos que han sido asociados con la fonnación ósea. 

UIPOTESIS 

En un paciente adulto sin compromiso sistémico la reparación ósea alveolar total JX>Sl-

extracción se completa a los 90 días de evolución. 

VARIABLES 

SELECCIÓN DE LOS SUJETOS DE ESTUDIO 

Diez pacientes adultos sin compromiso sistémico que acudan a la clinica Victor Diaz 

Pliego tumo matutino de junio a agosto de 1996 que requieran extracción dental como 

parte de su tratamiento integral y que cumplan con los siguientes requisitos: 

a) Aceptar ingreso al protocolo de estudio. 

b} Tener t 8 aftos o más 



e) Requerir extracción dental de dientes erupcionados como pane de su tratamiento 

odontológico integral 

d) No padecer cnfennedades crónicas como lfipeniroidísmo. Hipotiroidismo. Epilepsia., 

Cushing. Diabetes Mellitus. Tuberculosis etc ... 

Cnteno de c"clusión 
a) Estar en 1ratarn1cn10 farrnacológ1co por mas de 30 días incluyendo anticonceptivos 

honnonnles 

TIPO Y TAMAÑO DE LA MUESTRA 

Una muestra aleatoria de 1 O pacientes adultos sin compromiso sistémico. 

VARIABLES 
Nombre de Ja vanablc 

Sexo 

Edad 

Ocupación 

Presencia de enfennedad 

Parodontal en el diente a 

Extraer 

Tipo 

Cualitativo nominal 

Cuantitativo discontinuo 

Cualitativo nominal 

Cualitativa nominal 

Escala de medición 

// Femenino o Masculino 

Aftos cumplidos 

Empicado. Estudiante. 

Hogar. Profesional. 

Profesionista etc ... 

Gingivuis.- menor de 2mm 

Con sonda parodontal. 

Parodontitis.- Más de 2mm 

de sonda parodontal. 

Parodonto sano.- Libre de 

Inflamación. 
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Tipo de diente a extraer Cualitativa nominal 

Fonna de miz o raices del Cualitativa nominal 

Diente a extraer 

Profundidad del alvéolo del Cuantitativa nominal 

Díente extraído 

Tipo de cxtración Cualitativa nominal 

Tipo de anestésico Cualitativa nominal 

Relleno alveolar apreciable Cuantitativa continua 

Radiograficarnentc 

TCcnica para la toma de Cualitativa nominal 

Radiografia apical 

Unirradicular o 

Multlradicular. 

Cónica, apta~ curv, 

D1slacerada. 

En mi 1 i metros de ta cresta 

Alveolar hasta el vértice del 

Ápice. 

Simple (Sin odontosección). 

Compleja ( Con 

Odontosccción). 

Lidocaina sin 

Vasoconstrictor. 

Mepivacaina sin 

Vasoconstrictor 

En milimcuos con 
trabcculado óseo. 

TCcnica de bisectriz. 
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... 
DISE!'10 METODOLÓGICO 
Estudio dcscnpuvo p.-ospcct1vo long1tud1nnl que se cfCctuará en un periodo de 8 meses. En 

una muestra uleatona de 1 O pac.:1cntcs adultos sin cumprorn1so s1stém1co 

l. Captación de pac1cntcs mayores a 18 ai\os s1n comprum1so s1stc!m1co que requieran ta 

c:xtracc1ón de un diente erupcionado 

2 Toma de rad1ograt1a pcnapu;al prcopcratoria con la técnica de B1sc..~triz del diente a 

extraer 
Bloqueo ant.-stCs1co con Mcp1vacaina al 2º/ó sin vasoconstrictor. 

4. Extracción del diente 

S Hemostasia por cornprcs1ón hasta que sea observable el coagulo estable. 

6. Toma de radiografia postoperatona 

7. Monitoreo radu.J.b'Tá.fico de la herida cada 15 dias hasta completar 90 dias. 

8. Registro de los hallazgos radiograficos mcd1a.ntc formato pcr-sonalizado . 

9. Procesado de los resultados 

MATERIALES Y EQUIPO A EMPLEAR 

Instalaciones de la clínica Victor Dfaz Pliego 

Equipo dental 

Piezas de mano de alta velocidad 

Forccps · ISO. 32. 99 A. 99 C. 18 L. 88 L. 88 R. 53 L. 53 R. 210, 151. 203. 17, 23. 16. 222. 

Elevadores-rectos. de bandera y apicales. 

Gancho para revelar 

Paquete básico l por 4 

Jeringa carpulc 
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Maquina de escribir 

Calculadora 

Computadora 

Regleta milimctrada 

MATERIAL 

Guantes de latex desechables. 

Cubrcbocas 

Lentes protectores 

agujas desechables calibre 30 cona 

Anestésico 

Gasas 

Solución sa1ina isotonica 

Jeringa desechables de Scm 

Vasos desechables 

Radiografias dentoalveolares de 4.Scm por 3.0cm 

Pona radiografias 

Liquido para revelado y fijación de radiografias 

Fonnatos de captación de datos 

Hojas blancas tamailo carta 

Disqucttes 3 Vi y S 1.4 
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RECURSOS HUMANOS 

Pasantes de odontologia en servicio social de la clínica Victor Diaz 

Pliego. 

Tcsista 

Tutor 

Asesores 

METODO DE REGISTRO Y PROCESAMIENTO 

A través de tablas y gráficas. 

RESULTADOS 

ANÁLISIS ESTADISTICOS DE DATOS 

Por media aritméti~ media.na.. moda y desviación. 

CONCLUSIONES 
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ANEX02 
Fecha de recolección---------------
Nombre del paciente 

Apellido Paterno Apellido Materno Nombre (s) 

Domicilio 

Calle Número Ocpto. Colonia 

Delegación 

Teléfono 

C.P. 

Edad _______ _ Sexo Ocupación ----------

DIENTE A EXTRAER _________ _ 

Tipo de diente a Unirradicular ( ) Mullirradicular () 
extraer 
Presencia de cnfenncdad Sano () Gingivitis ( ) Parodonlitis ( ) 
parodontal en el diente a 
extraer 
Radiografla 
orcoocratorio 
Forma de la raíz que Cónica() Curva() Dilacerada ( ) 
presenta el diente Aplanada() 
extraído 
Tioo de extracción Simolcr l Comolcia() 
Tioo de anestésico Lidocaina 2º/o ( ) Meoivacaina 2% ( ) 
RadioPTAfia 

Profundidad del alvéolo del diente extraído _____ m.m. 

Apreciable radiob.y-aficamente post-operatorio _____ mm. 
Apreciable radiograficamente a los 15 días mm. 
Apreciable radiograficamente a los 30 dias mm. 
Apreciable radiograficamentc a los 45 días mm. 
Apreciable radiograficamcnte a los 60 días mm. 
Apreciable radiograficamentc a los 75 días mm. 
Apreciable radiograficamcnte a los 90 días mm. 
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1 ANTECEDENTES 

En 199 t Ubios y colaboradores. hicieron un estudio sobre el efecto de Ja caJcitonina en la 

cicatnzación de una herida alveolar. el estudio fue rcaliz.ado en rata..c;, y las radiograflas 

mostraron que los alvColos de las ratas de control y las del estudio estaban casi ocupados por 

hueso trahccular a los t 4 días ( J ) 

En t 992 Lizuka y colaboradores hicieron un estudio en ratas ostcopetrotncas. el alvColo de las 

ratas nonnalcs a los 14 dias t..-Staba casi ocupado por hueso recién formado. mientras que en 

las ratas del estudio. la cicatnz..ación se retraso. (2) 

En 1993 Hollinger cfectUo un estudio de reparación ósea y la obtención. de injertos para la 

reparación ósea en ratas. (3) 

En J 994 Hisich y colaboradores. publican ostcogénesis temprana en et reborde alveolar 

después de una extracción dental en ratas. 

El propósito del estudio fue medir la formación ósea laminar en el área que rodeaba el 

alvColo. (4) 
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En 1994 Krzyman~li y Jcdr.l'cJc7.ak dcscnben un nuevo método de cstimulación y 

regeneración en el tejido óseo, ut1hz.ando suplementos de médula ósea. (5) 

En J9Q4 Brudcr y colaboradores estudian un inJcrto de células mcsenquimatosas en la 

reparación ósea. (6) 

En 1995 Andrcw y colaboradores estudiaron la cicatri;r.ación de fracturas humanas. con 

respecto a la expresión del f"actor de crecimiento derivado de plaquetas. (7) 
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11 CONCEPTOS EMPLEADOS 

EXTRACCION DENTAL 

La extracción dental es uno de los actos quin.lrgicos más frecuentes en la práctica 

odontológica y esta cons1Jcrada como una fractura abierta con perdida de sustancia. la cual 

tiene una cavidad séptica 

CICATRIZ 

Tejido de reparación organizado fibroso y estable de una perdida de sustancia 

La respuesta de un tejido o un traumatismo es el proceso de cicatnzación y este puede ser: 

a) La restauración completa de la arquitectura del tejido (Regeneración). 

b) La restauración de la continuidad tisular con tejido cicatriz.al y distorsión de la arquitectura 

normal (Reparación). 

REGENERACION 

Reproducción de una parte de tejido u órgano. 

REPARACION 

Es la restauración de la estructura normal después de un dafto en especial. 
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Rt:PARACION OSt:A 

Tomando en cucntu que el poder rcgcncrutivo Jc:I hueso es considerablemente menor al del 

higado. la reparación ruede! ser considerada como un fenórncno rcgem:nuivo porque ta 

estructura orgam.r..acional caractcdst1ca es rc. .. -staurada incluyendo a la medula ósea y sus 

compt..lncntes. 

(8. 9. 10. 11. 12. 17. 21) 
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111 FISIOLOGIA DE LA REPARACION OSEA 

En la vida el hueso cambia constantemente minerales. y tos huesos son resorbidos y 

reconstituidos como respuesta a factores locales. sistémicos. ni estrés y a la gravedad. Todo 

esto es posible. por los osteoblastos que son células fonnadoras de hueso. los osteoc1tos que 

son células mantenedoras del hueso y por los ostcoclastos que son células que re:>orbcn el 

hueso ya formado ( 13) 

.J.I HUESO 

El hueso es un tejido que pre5enta la mayor diferenciación entre los lCJ•dos de sostén. 

Los huesos han sido clasificados como largos y planos, todos los huesos Ucnen una capa 

externa densa de hueso compacto y una cavidad medular central. 

La cavidad medular central se halla interrumpida a lo largo de su trayecto. en los extremos de 

los huesos largos por una red trabccular. Esas trabéculas soportan a la cortical de hueso 

compacto. 

Los huesos están compuestos por capas microscópicas o laminillas. Se reconocen 3 tipos 

diferentes de laminillas. 

a) Circunferenciales 

b) Concéntricas 

e) Intersticiales 

7 



Las laminillas concéntncas conforman una gran parte del hueso compacto y forman la unidad 

metabólica básica del hueso compacto llamado ostcón u osteona. El ostcón es un cilindro de 

hueso. generalmente orientado a lo largo del eje mayor En el centro de cada ostcón. el 

conducto de ltavers esta l'"CCUb1crto por una sola capu de osteoblastos que cubren la superficie 

(cada conducto aloja un capilar). Los conductos de 1 lavcrs adyacentes se hallan 

interconectados por los conductos de Volkman. 

Rodeando el peri metro del hueso compacto hay una membrana de tejido conecti"\.10 

ostcogCnico llamada periostio. está compuesta por células óseas. sus precursores y un rico 

apone microvascular. mientras que el periostio externo es mas fibroso 

Las fibras de Sharpey penetran la capa celular del periostio. extendiéndose dentro de las 

laminiUas circunferenciales. 

Tanto en la superficie interna del hueso compacto como toda la superficie del hueso 

esponjoso. se haya cubierta por una sola capa de células. el endostio que separa fisiC8.J1lcntc la 

superlicie del hueso de la medula ubicada en su interior. ( 14. 1 S) 
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ESQUEMA 1 

•Reprcscnt.ac1ón esquemática de una . porción de h ucso (IS) 

9 



3.1.1.MA TRIZ OSEA 
Es la sustancia intercelular homogénea del hueso. esta compuesta por: 

a} Una porción orgán1ca. de 33 a 35 º/o. cJ 28 % son fibras de colágena tipo l. el porcentaje 

restante son glucosarnmoglucanos. sialoprotcinas. fosfoproleinas con contenido ácido y una 

cantidad de polisacá.ndos sulfatados. 

b) De una parte inorgánica que solo se locah7...a en el ostcoide que hay entre las fibras 

ostcocolágcnas y explica el 65°/o del peso del hueso en el adulto Los minerales se 

depositan en fonna de panículas densas entre las hendiduras de las fibras osteocolágcnas. 

Las sustancias fundamcntaJes son cristales de hidroxiapautas. fosfato de calcio~ los 

cristales óseos no son puros. pueden contener carbonato de calcto. citratos. sodio. fluoruros 

de magnesio y calcio. y oligoelementos. (9. 13. 14. 15) 

3.1.2 CELULAS OSEAS 

En el hueso distintas células son responsables de la fonnación. resorción y mantenimiento del 

mismo. 

Células Osteoprogenitoras 

Son células madre derivadas del mesénquima. tienen la capacidad de dividirse por mitosis y 

diferenciarse en célul~ óseas maduras. 

Se encuentran cerca de la superficie ósea del periostio. cndostio y conductos vasculares del 

hueso compacto en estas células se pueden diferenciar el prcosteoblasto y prcosteoclasto (IS) 
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Ostcoblasto 

Se encuentran de manera variable en la pc..-i feria de los huesos en crecimiento donde se esta 

depositando matriz ósea 

Es una célula mononuctcar que sintetiza o St..~reta proteínas óseas colágenas. esta matnz ósea 

recién sintetizada y aun no calclficada se llwna osteoide. los osteoblastos contienen la enzima 

fosfatasa alcalina que es responsable de la rnmcraliz.ación y ca1cificac16n de la matriz ósea (9. 

14. 15) 

Ostcocito 

A medida que los ostcoblastos secretan matriz ósea,. parte de ellos quedan atrapados y se 

llaman entonces ostcocitos. El nümcro de osteoblo.stos que se convierte en osteocito varia. 

dependiendo de la rapidez de la formación ósea. El hueso de reparación posee más ostcocitos 

que el hueso laminar. 

Los ostcocitos absorben lentamente la matriz inmediatamente circundante fonnando 

lagunas. Las extensiones estrechas de estas lagunas osteociticas forman canales cerrados que 

alojan las prolongaciones radiantes de los ostcocitos. De Csta manera. los osteocitos 

mantienen contacto con osteocitos adyacentes. y con ostcoblastos o células de l'"evcstimiento 

sobre Ja supcl'"ficie ósea. 
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Probablemente la función más imponantc del complejo osteoclto ~ ostcoclasto sea la de 

prevenir la hipcm11neraliL.D.ciun del hueso mcdrnnte el bombeo constante de calcio hacia el 

torrente sanguíneo. (9. 14. 15, 16) 

Oslcoclasto 

Es una célula mulunucleada. el tamailo de los nUclcos esta en muma relación con el grado de 

mineralización alcan7,ado por la matriz a se,- ,-csorbida. 

Esta célula multinucleada es un tipo de macróf"ago que se desarrolla a panir de los monocuos 

que se originan en el tcJido hematopoyCtico de Ja médula ósea. Los ostcoclastos se encuentran 

ubicados en la superficie ósea ocupando las Lagunas de Howship que las propias células han 

creado. 

Elaboran una variedad de enzimas. las más importantes protcasas. hidroxilasas 

incluyendo Ja colagenasa. Estas enzimas también JX>drian estar envueltas en Ja 

descalcificación por un cambio en el PH. ( J 4. J s. 16) 

Periostio 

El hueso esta cubierto por una capa de tejido. el Periostio. Esta formado por un revestimiento 

fibroso denso en cuya capa más externa se cruzan vasos sanguíneos que van hacia el hueso y 

salen de él. ( 14. 17) 

Endostio. 
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Esta fonnado por finas capas de tejido concct1vo que recubren las cav1<iades medulares de los 

huesos. Estos se huccn más evidentes en los grundcs espacios ocupados por medula ósea 

amaf"illa. cuando se suspende la formacu.'m de hueso y es e.penas perceptible en el hueso 

csixmjoso. en donde hay tejido hcmatopuyeuco( 14, l 7) 
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3.1.3 RESPUESTA VASCULAR 

En el hueso existe el sistema de 1-lavers que es el que esta. encargado del aporte sanguineo en 

el hueso. Cuando hay una fractura estos pcquci'"ms vasos tamhicn sufren dai\o ya que se 

encuentran en la cortical del hueso. 

Si la fractura está cerca de estos vasos las células mueren porque el tejido adyacente no provee 

una buena nTigac1ón al tejido dai'\ado. Se 4..:rcc que en el hueso el coagulo de sangn: es 

formado. organizado y removido al igual que en otro lCJ 1do. 

El restablecimiento del aporte sanguineo se: consigue cuando se empieza a formar el nuevo 

periostio y cndostio. teniendo también un apone sanguinco de la médula ósea. (9) 

3.1.4 FIBROBLASTOS. 

Son cClutas abundantes del tejido com:ctivo. se considera que los fibroblastos son los 

encargudos de la producción de fibras colágenas y de la síntesis de los glucosaminoglucanos y 

glucoprotcina.."' de la sustancia intercelular amoñ~ son células grandes. planas y ramificadas 

que presentan un contorno fusiforme. 

Los fibroblastos jóvenes, tienen participación activa en la síntesis de proteina para la 

producción de sustancias intccclulares. A estos fibroblastos maduros y relativamente 

inactivos. se les llaman fibrocitos. Si son estimulados de manera adecuada. como en la 

cicatrización de heridas. los fibrocitos~ pueden regresar al estado de fibroblastos. 

Se considera a los fibroblastos como células residentes del tejido conectivo~ pero en toda su 

vida adulta conservan ciena capacidad de crecimiento y de regeneración. rara vez se dividen 

pero se puede observar mitosis en los fibroblastos dai\ados del tejido conectivo. 

(IS) 
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3.1.S MACROFAGOS. 

Estas células llamadas también histiocitos. pueden estar unidas a las fibras colágena..-. de la 

matriz o libres en la sustancia fundamental amoña. 

Cuando son estimulados. los macrófagos se desprenden de las fibras de colágeno y migran 

como macrófagos libres a los lugares de invasión bacteriana o lesión tisular. los macrófagos 

son capaces de rcalt7..ar movimientos amcboidcs. y en esta fase p.-escntan un contorno muy 

irregular. con pscudopodos que se extienden en difcrcnlf .. ~ direcciones. Durante la fagocitosis 

hay captación de matcnal en partículas por invaginación de la membrana celular 

Los macrófagos. son 1mponantcs agentes de defensa. tambi~n contnbuyen a las reacciones 

inmunológicas del cuerpo. ya que tngicrcn. procesan y almacenan antigcnos y pasan 

infonnac16n especifica a las células vecinas. inmunologicarnentc competentes Los 

macrófagos. también son células secretoras. producen y secretan vanas sustancias imponantcs 

que incluyen enzimas. como la lisozima y la colagenasa.. 

(IS) 
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3.2 METABOLISMO OSEO 

3.2. 1 OSIFICACION 

El hueso tiene algunas caracteristtcas que hay que tener en cuenta· 

1. El hueso tiene un sistema de conductillos. los más delga.dos se extienden de una laguna a 

otra y a la superficie ósea. donde se abren espacios tisulares~ Estos espacios pcnnitcn el 

i.ntcrcamb10 de metabolltos entre lo cornente sanguinca y los osteoc1tos 

2. El hueso es vascular. es dl!c1r • .-cc1be el riego suficiente por los capilares y por los 

conductos de Havcr-s y Volkrnan. 

3. El hueso puc.."'Cle crecer sólo por el mecanismo de aposición. 

4. La arquitectura del hueso no es estática. El hueso sufre destrucción y refonnación local 

repetidamente 

(IS) 

Según el origen embrionario cuando la formación de hueso tiene lugar directamente en el 

tejido conectivo pnmitivo. hablamos de una osificación INTR.AMEMBRANOS~ y cuando 

se reatiz.a en cartHago previo se llama osificación ENDOCONDRAL. 

OSIFICACION Il'ITRAMEMBRANOSA 

Este fenómeno se puede estudiar en los huesos planos del eré.neo. 

El mesénqulma se condensa en una cape. ne.amente vasculanzada de tejido conectivo. en el 

cual .. las células se unen a otras por largas y delgadas prolongaciones y en los espacios 

intercelulares se va depositando delicados haces de colágeno orientados al azar. que quedan 

incluidos en una matriz cxtracclular semejante a un gel denso. 
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La Cormnción de hueso consis1c en la aparición de bandas de matriz ósea que tienden a 

depositarse en pun1os cquidistan1es de los vasos sanguincos. como los vasos forman una red. 

las trabéculas más tempranas de matriz ósea también se desarrollan seglln un dibujo 

ramificado y anastomosado. 

Las células se agrandan y se rcUncn en un número cada vez mayor sobre la superficie de las 

trabéculas. Por medio de su actividad sintética y secretora van depositando nueva matriz ósea 

(os1eo1dc), y las trnbCcula...'i se hacen cada vez mayores y más gruesas. 

Los os1eoblas1os. secretan protcoglicanos de la matriz y moléculas de colágeno que se 

polimeri7.an cxtracelularmentc y fonna.n un gran numero de fibrillas de colágenas entrelazadas 

al a.zar a Jos largo de las trabéculas de la matriz ósea. 

Este hueso en el cual las fibras colágenas corren en 1odas direcciones. se llama a menudo 

hueso reticular, para distinguirlo del hueso laminar, formado en la remodelación pos1erior, y 

que presenta su colágeno en una disposición paralela altamente ordenada. 

En una fase muy inicial de Ja sustitución de Ja sustancia intercelular de tejido conectivo 

primitivo por la matriz ósea. ésta se conviene en un lugar de depósito de fosfato cálcico. Toda 

Ja matriz secretada pos1erionnente por los osteoblastos se calcifica en un cono periodo de 

1iempo. Algunos osteoblas1os quedan emparedados en la matriz recientemente deJX>sitada. y 

uno por uno van quedando atrapados en su sustancia y se convienen en cClulas óseas u 

os1cocitos. Los os1eoci1os asi encerrados en las lagunas del interior de la matriz recientemente 

depositada. conservan. sin embargo. sus contac1os con los os1coblas1os de ta superficie por 

medio de delgadas prolongaciones. 
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En las áreas de la esponjosa primitiva que están destinadas a convertirse en hueso co1npacto, 

las trahéculas contmU.nn cngrnsandosc a cx("k:nsas del tcJidu conjuntivo 1nt..:rpucsto. hasta que 

desaparecen prácticamente los c-.pncios que rodean a los vasos sanguíneos 

En aquellos lugares dondc pcrs1st1rá. el hueso esponjoso, se tcrrnma el engrosamiento de las 

trahc!culas y el tejido vascular interpuesto se transforma poco a puco en ICJ1do 

hcmatopoyet1co El tejido conjuntivo que rodea la masa de hueso en crec1m1cnto pcrMste y se 

condensa para formar el periostio. Los ostcoblastos situados sobre Ja !.upcrfic1c del hueso se 

convierten en células de aspecto fibroblástico, que peTS1stcn corno elementos 

ostcoprogenitores en reposo localizados en el endostio o en el periostio. Tanto la mandíbula 

como el maxilar pertenecen a este tipo de osificación. ( 14, 15, J 6) 

OSIFICACION ENDOCONDRAL O INTRACARTILAGINOSA 

Este tipo de osificación, que entrni\a ta sustitución de un modelo de cartflago por hueso. la 

forma del modelo cartilaginoso se asc:mcja mucho a la del hueso f"uturo aunque. su tamailo es 

mucho menor. 

El modelo cartilaginoso temprano continúa creciendo por aposición as( como por crecimiento 

intersticial. El aumento de Jonb--itud depende el crecimiento intersticial. en tanto que el 

aumento de grosor, aunque se debe en panc al crecimiento intersticial. se efectúa 

principalmente por aposición. 

La osificación se inicia en una banda de pericondrio que rodea al centro de Ja diáfisis, el 

peTicondrio desarrolla gran vascularización y asume una función ostcógena. Las células del 
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pericondrio adyacente al cartilago se hipertrofian y se convierten en ostcoblastus que 

empie7...an u fonnar hueso de tipo mcmbn1noso(anillo óseo pcrióstico). 

El pericondrio que rodea esta 7.ona se convierte en periostio. simultáneamente en el centro de 

Ja diáfisis. las células cartilaginosas se hipertrofian y la matriz entre las lagunas se reduce en 

cantidad y se calcifica. Por aberturas que hay en el collar ósc...~ pa!>.an brotes de tc11do 

conc...-ctivo,junto con va..~s sanguíneos que crecen en la región de la matnz cun1lag1nosa 

transformada (yemas pcrióstica.<i), las cavidades así formadas son los espacios medulares 

primarios. 

Algunas células embnonanas se transforman en osteoblastos y rodean a la matnz cartilaginosa 

caJcifico.da. primero con osteoidc y luego con hueso calcificado. El depósito de hueso en el 

centro de la diáfisis constituye el centro primario de osificación. Al mismo tiempo. el collar 

pcrióstico óseo se hace más 1,.'TUeso y se ensancha hacia la epffisis. esto ayuda a mantener Ja 

resistencia de la diáfisis. 

Con el crecimiento continuo de cartilago en las epífisis. todo el modelo canilaginoso aumenta 

de taznaflo. Como resultado de esto y de la extensión del centro primario de osificació~ 

aparecen •mnas en el interior del canilago que cambian al avanz.ar la osificación y empiezan 

en los extremos del can.Uago y pasan hacia el centro de Ja diáfisis. 

1 . Zona de reposo o de reserva 

Esta zona. formada por canllago hialino primitiva.. es la que se encuentra más cerca de los 

extremos del hueso. 
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2. Zona de proliferación 

Es una zona acuva que muestra numerosas mitosis. Las células de la zona de reposo se 

dividen y producen las células hijas que se alinean en filas o columnas sepa.radas. para.Jclas 

al CJe mayor del modelo cartilaginoso. 

3. Zona de maduración 

Las muosis cesa y las células y lagunas aumentan de tamafio y toman forma cúbica. Este 

aumento de tamai'io hace que aumente má.."> la lonbrilUd del cartilago en esa región. 

4. Zona de calcificac1ón 

En esta zona. en la matnz que rodea a las lagunas se depositan minerales. 

S. Zona de regresión 

Las células cartilaginosas mueren y son disueltas. lb~I que la matriz entre ellas. 

6. Zona de osificación 

Aqui Jos osteoblastos se diferencian a partir de las células mescnquimatosas del tejido 

medular y se reúnen sobre las láminas expuestas de cartilago calcificado. donde comienzan 

a depositar hueso. 

7. Zona de resorción 

A medida que la os1 ficación avanza hacia los extremos del cartiJago. Ja cavidad medular 

aumenta de tamailo. debido a la resorción del hueso en el centro de Ja diáfisis. La cavidad 

que se fonna es la cavidad medular secundaria. 

El collar perióstico del hueso se engrosa y se extiende hacia los extremos. Este aumento de 

extensión de collar perióstico compensa la pérdida central de hueso cndocondrnl por 

resorción. 
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Aproximadamente al momento de nacer apurcccn los centros sccundanos de osificac1ón 

(centros cp1fisu1nos) El cartilago persiste sobre el extremo hbrc como cartilago art1cular. y 

como una lé.m1na entre la cplfisis y la diáfisis. y recibe el nombre de lámina o disco 

epifisiario 

El disco cp1fisiano continúa formando nuevo cartílago en la superficie prox1mal orientada 

hacia la d11ifis1s Cuando cesa el crcc1m1ento. no hay mas proliferación de canilago y el 

disco epafisiano es su~t1tu11.10 pc.H hueso. 

El aumento en el du'unctro de los huesos largos se cfectUn por depósito de nuevo hueso 

perióstico, que se forma por d mecanismo intramcrnbranoso de aposición. El grosor del 

hueso no aumenta a la misma vclocuiad. ya que a medida que aumenta el hueso en fonna 

progresiva a la superficie pcnóstica. se resorbe hueso en cantidades menores de la 

superficie cndóstica. ( 14. 15. 16) 

3.2.2 REMODELACION 

La remodelación es el r-esultado de la resorción en ciertas áreas y el depósito de hueso nuevo 

en otras. (15) 

Aún después de concluido el crecimiento. el hueso sigue siendo un tejido metabólicamcntc 

acuvo Se produce una remodelación esquelética constante en respuesta tanto a la homcostas1s 

mineral como a los requerimientos estructurales del cuerpo. La rcmodclación implica la 

acción combinada de osteoblastos y osteoclastos en los procesos de formación y resorción 

ósea. (18) 
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Resorción ósea 

Et hueso tambiCn es resorbido de manera continua en presencia de los ostcoclastos. Et 

mecanismo de resorción se cree que es el siguiente: Los ostcoclastos envían pf'oyecc1oncs 

vellosas hacia el hueso. formando un borde rugoso en la zona próxima al mismo. Estas 

vellosidades hheran dos 11pos de sustancias. 

Enzimas proteoliucas, liberadas por los hsosoma.s de los ostcoclastos 

2. Varios ácidos como d cltnco y el láctico. liberados desde las m1tocondnas. 

Formación y resof'c1ón ósea 

En condiciones nonnalcs. las velocidades de formación y resorción son iguales y la masa total 

del hueso pcnnancce constante. Los osteoclastos se encuentran en fonna de pcqucftos racimos 

y cuando empiezan a desarrollarse suelen digerir continuamente hueso durante unas tres 

semanas. con lo que fonnan una cavidad que puede alcanzar hasta un milímetro de diámetro y 

varios milimetros de longitud. Transcurrido dicho tiempo. los osteoclastos desaparecen y el 

canal es ocupado por Jos ostcoblastos; entonces se emp1c7...a a formar nuevo hueso. El depósito 

de hueso continua durante varios meses. fonná.ndosc capas sucesivas y concéntricas en la 

superficie interna de la cavidad hasta que el tllncl se rellena. 

La fonnación y resorción de hueso tiene cierto número de funciones fisiológicamente 

importantes. 

• Los huesos suelen ajustar su fuerza al esfuerzo al cual se les somete. 

Pueden variar su fonna para soportar los esfuerzos mecánicos mediante formación y 

resorción según los modelos de lineas de fuer.za. 
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• El hueso antiguo se vuelve relativamente frágil y quebradizo. de manera q~e se necesita Ja 

fonnación de matnz orgámca nueva a medida que degenera la vieja. ( 19) 

3.2.3.CICLO DEL Ca y P 

La absorción del Ca en el tubo digestivo no es muy importante. ya que muchas de suS sales 

son relativwnente 1nsolubles. Alredt...~or de 9 décimas panes del Ca ingerido son eliminadas 

con las heces~ el décimo restante es eliminado con la arma. La excreción dit: Ca por la orina 

sigue gran pane de los mismos principios que la del Na Dos terceras partes del Ca del filtrado 

glomerular se reabsorbe en Jos túbulos proximales. en el asa de Hcnlc. en los tubulos distales y 

en los colectores. la reabsorción de Ca es selectiva. dependiendo del Ca en sangre. 

Con excepción del fosfato que se combma con el calcio en el mtcstmo y se elimina con las 

heces. casa todo el fosfato ingerido se absorbe del mtcstino a la sangre y luego se climma por 

la orina. El fosfato es una sustancia con umbral~ cuando su concentración en el plasma se 

encuentra por debajo de un valor critico. no se elimina fosfato por la orina.. JX>r encima de 

dicha concentración Ja eliminación de fosfato. esta directamente proporcional a su aumento en 

la sangre. En esta fonna .. el rii\ón controla la concentración de fosfato en el liquido 

extracclular modificando su eliminación en función de la cantidad de fosfato plasmático. La 

eliminación de fosfato awnenta de modo considerable por acción de la hormona paratiroidea. 

(13.19) 
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Ca y P EN EL PLASMA 

La concentración plasmática de Ca es por término mcdJo de 9.4 mgldl con variaciones 

normales entre 9.0 y 1 O O mg/dl esta ctfra equivale a unos 2.4 mili moles por htro. 

Los niveles de Ca plasmático son regulados con exactitud. pnncipalmente por la hormona 

parati.-oidea 

En el plasma. el fosfato 1no1"gámco se encuentra sobre todo en dos fonnas: HPO/" y 

Hi PO, . La conccntrnc1ón aproximada de HPO,. 2· es de 1.05 mrni1ttro. y la de H 2 Po .. · de 

0.26 mm/htro. 

Un cambio en el pH del plasma hacia la acidez. se acompai\a de incremento en el ac. 

Fosfórico, m1cnlnlS que ocurre lo contrario s1 el cambio es hacaa la alcalimdad. ( J 9) 

Ca LIBRE Y RECAMBIABLE 

El cuerpo adulto humano contiene cerca de 1.100 g de calcio= 1.5 %. del peso corporal, El 

99o/o de calcio se encuentra en el esqueleto. El calcio del plasma. nonnalmentc 

10mg1100ml.esta en parte unido a las proteínas y otra parte es d1fus1ble. 

El calcio libre. ionice. de los liquidos corporales. es m.~esario para la coagulación de la 

sangre. para la contracción normal de: los músculos cardiaco y csquelCtico. y para el 

funcionamiento de los nervios. 

El calcio de los huesos es de 2 tipos: 

1. Un rescrvorio fácilmente intercambiable. 

2. Un depósito de calcio estable que sólo es intercambiable lentamente. 

El calcio del plasma est.á en equilibrio con el calcio óseo fácilmente intercambiable. (13. 19} 



-. 

CONTROL DE LA REMODE:LACION 

La rcmodclación se ve influida por factores bioquímicos y fisicos. La PTH. la CT y la l,.2S

(0Hh hormona D. constituyen las influencias honnonalcs principales sobre el sistema 

esquelético. ( 18) 

llORMONA PARATIROIDEA PTll 

Además de una acción din...-ct.a sobre el nnón en el mantenimit..-nto del calcio sérico. la PTH 

actúa también d1rccta.mente sobre el hueso. reservona principal del calcio en e) organismo. El 

efecto de la PTH en la mov1Ji7..aclón del calcio a partir del hueso se produce en dos o mas 

fases: una fa.se precoz caracterizada por la movilización del calcio de áreas del hueso en 

equilibrio más ní.pido con el hquido extracclular. una fase tardía asociada con un aumento en 

la sintesis de cnzunas óseas. especialmente hsosómicas asociadas con la rcsorcu.'m ósea. Esta 

ultima fase. se ve bloqueada por inhib1dores de la síntesis proteica. 

Efectos a más largo plazo de la PTH sobre el hueso. tendientes a la liberación de calcio a 

panir del mismo. Puede guardar relación con los efectos sobre la remodelación ósea. es decir .. 

la resorción de osteonas viejas con el consiguiente reemplazamiento por hueso ncofonnado. 

(9. 18. 19) 
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CALCITONINA CT 

La actividad h1pocalcém1ca de la CT m vivo. se lleva a cabo prcdommantcrncntc por medio 

de inhibición de la reso1"c1ón de calcio a partir del hueso y no depende de una función renal 

fisiológi~ m dc1 tubo d1gest1vo. m de la glá.ndula parot1dea 

La CT influye d1rectamcntc "iohrc el hueso. incluye mod1ficac10nes en la morfologt~ actividad 

enzimática (fosfatasa alcalina y act1v1dad p1rofosfatasa) y metabohsmo del colAgcno óseo. La 

CT inhibe la resorción osca inducida por la PTI 1 en el hueso. 

La resorción ósea desencadenada por v1ta.n11na A. vitamina B. PTH. dibutiril cAMP y 

prostaglandmas. asi como la resorción ósea espontánea. :r..c inhibe por la CT in vitro_ 

(9, 18, 19) 

HORMONA O, 

La honnona D 1 actíaa aumentando de forTna intensa la absorción de Ca a nivel de intestino; 

También tiene acción sobre la fonnación y resorción ósea. la vitamina D no es la sustancia 

activa debe convenir-se 1 ªen el hígado y rinón en 1.25 dihidrox.icolccalciferol. Diversos 

compuestos derivados de los esteroles efectUan con tas mismas funciones. c:I más imponante 

es el colccalciferol. 

Los precursores de la hormona 0 2 y DJ únicamente difieren con respecto a Ja estructura del 

radical en la posición C17 y son generadas por mecanismos no enzimáticos. a travCs de la 

irradiación de los precursores del esterol. 

El lanoesterol es un precursor. tanto del ergoesterol como del 7-dehidrocolcstcrol. El 7-

dehidrocolesterol apare~ como penU.ltimo paso en la biosintcsis del colesterol. su 
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conversión al colesterol es irreversible. El 7-dehidroc:olcsterol está prcscnte en la dcrrms y la 

cpidcnnis humana. La radiación con lW"..., próxima a la U V penetra hasta la dcrrni~ dando 

lugar B la elaboración de diversos esteroles. incluidos alguno~ con h1oact1v1dad ant1rraquitica 

La 1• etapa de la conversión del colccalcifi::rol es su conversión a:::!'.'> h1drox1colccalc1ferol, el 

proceso es limitado. porque el 25 hidroxicolccalc1fcrol CJCrcc una acción mh1b1dora de 

retroalimentación en las reacciones de conversión 

En primer lugar el mecanismo de retroalimentación regula en forma muy precisa la 

concentración de 25 hidroxicolccalciferol en el plasma. impide una acción excesiva de la 

hormona 0 1 cuando existe una concentración dcmu.siudo elevada de la misma. 

En segundo lugar. esta conversión controlada de 0 1 en 25 hidroxicolccalciferol conserva la 

vitamina O para su empleo futuro. 

La conversión en los rinoncs de 25 hidroxicolecalcifcrol en 1.25 dihidroxicolcca1ciferol. la 

fonna mas activa de la vitamina D. 

En ausencia de riftones. ta vitamina O es casi totalmente ineficaz. ta conversión de 25 

hidrox.icolecalciferol en 1.25 dihidroxicolecalciferol requiere honnona paratiroidea. 

En ausencia de honnón~ se forman entidades muy pcqueftas de 1.25 dihidroxicotccalciferol. 

La honnona paratiroidca regula los efectos funcionales de ta vitamina O en el cuerpo. sobre la 

absorción del Ca a nivel del intestino y sus acciones sobre el hueso. 



La concentración plasmática 1.25 dihidroxicolecalc1ferol se ve afectada de manera inversa por 

la concentración de: Ca en el plasma. en primer lugar. el propio 1ón Ca tiene un efc.cto leve. 

previniendo la convcrs1ón de 25 hidroxicolecalciferol en 1.25 d1h1droxicolecalc1ferol~ En 

segundo lugar cuando se mcremcnta la conccntrac1ón plasmática de iones Ca ix>r encima de 

1 Omg/dl. se supnmc la producción Je hormona paratirmdea. 

El 1,,25 dih1drox1colccalc1fcrol funciona como honnona fomentando la absorción intcsttnal de 

Ca.El mccan1~mo mas importante de este efecto consiste en que la hormona mduce la 

fonnación de una proteína fijadora de Ca en las células ep1tehalcs 1ntestmalcs 

La intensidad de la ubsorctón de Ca parece ser proporcional a la cantidad existente de está 

proteína fijadora.. esta prolelna persiste en las células por varias semanas después de la 

supresión de niveles cncundantes de 1.25 dihidroxicolecalc1fcrol. provocando asi una 

absorción prolongada de Ca. 

1. Induce la fonnación de una A TPasa dependiente del Ca. En el borde ciliado de las células 

epiteliales 

2. Da lugar a la formación de la fosfata.sa alcalina de las células epiteliales. 

Se conoce mucho menos el efecto de la hormona 0 1 en la absorción del fosfato. el fosfato 

suele absorberse de cualquier modo con relativa facilidad. Sin embargo el flujo de fosfato a 

través del epitelio gastrointestinal aumenta por acción de la hormona 0 1 . Se piensa que ello se 

debe a un efecto del 1 ~S - dihidroxicolecalcifcroJ pero es posible que se trate de un efecto 

secundario a la acción de esta hormona en la absorción de calcio .. actuando este ion a su vez 

como mediador de transporte para el fosfato. 
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La acción antirraqultica de la hormona Dl. se ha detcnninado tradicionalmente JX>r medio de 

un incremento en la calcificación osteoidc. secundario a la admimstraci6n de hormona DJ. La 

ü.nica acción directa de los caJciferolcs sobre el hueso consiste en la promoción de la resorción 

csqucléuca y en este ca.so, el efecto Wlt1rraquitü;o ú:nicamentc reflejaría la contribución a 

conccntrac1oncs adecuadas de calcio y fosfato para la mineralización del ostcoidc. 

La Hormona 0 1 y sus metabolitos actüan directamente sobre ta glilndula paratiroidca. ln vitro 

e in vivo. la hormona DJ ha puesto de manifiesto únicamente acciones inhibidoras sobre el 

tamal\o de la glándula paratiroidca y sobre la secreción de la PTH. También actúa 

directa.mente sobre: el rinón. ( 18.19) 

3.2.4 OTROS FACTORES QUE INFLUYEN EN EL METABOLISMO OSEO 

Vitamina C. 

Se sugiere que el rol de la vita.mina Ces muy ímponantc en la nueva formación de tejido 

conectivo por la hidroxilación de la prolina y la lisina. Sin la vitamina C el proceso de 

reparación ósea no ocurriria porque no se llevarían cabo la sintcsis de matriz ósea. (9) 

Vitamina A 

La vitamina A en niveles altos. acona el periodo de cicatrización de: las fracturas promoviendo 

la proliferación de células y la formación de matriz ósea y probablemente. induce la 

diferenciación de las células mescnquimatosas. (9) 
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3.3 CJCATRl.1'..AC"ION ÓSEA 

La cicatrá..ación es el acto o proceso en el cual las caroctcrist1cas de ~Jud estructurales y 

funcionales normales S<."ln restauradas en los tejidos, órganos y sistemas corporales enfcnnos. 

disfuncionales o daflados ( 21) 

REGENERACIÓN 

Es la l'"eproducc1ón de tejido lesionado 

En toda r-egencnición existen 2 fases· 1 •. Fase.- de regresión seguida~ 2• fase.- progresiva o de 

dJfcrenciación y crec1m1ento. 

1• fase.- Existe la disminución de mucopolisacaridos. por Ja acción catabolizadora de los 

corticocsteroides y su efecto sobre Ja proliferación de leucocitos de las honnonas tiroideas. 

2• fase.- Aumenta la concentración de mucopohsacaridos~ asi como Ja hidroxiprofina. El 

prccohigeno pasara a colágeno y debe su aumento a Ja conccntracrón de fibroblastos 

(11. 19) 

En Ja reparación ósea el espacio comprendido entre las superficies f'rncturadas de los huesos 

se rellena primero por sangre extravasada procedente de Jos vasos lesionados. Esa sangre se 

coagula. se vasculari7.a y constituye un callo que se convierte en cnniJago y después en hueso 

calcificado. 
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3.4 PROCESO DE REPARACIÓN EN UNA FRACTURA OSEA 

El proceso de r-cparación ósea puede dividirse en S estadios: 

Fonnación del 1-fematoma. 

Formación del tejido de granulación. 

Formación del callo óseo. 

Unión ósea. 

Reorlcntación. 

l. Fonnación del Hematoma.- El resultado inmediato a un trawnatlsmo en hueso. es una 

hemorragia. inflamación y edema~ La hemorragia es el resultado de la ruptura de Jos 

vasos sanguíneos, cuando la sangre se coagula. el hematoma va a estar fonnado por 

componentes hcmáticos y por un exudado de lcucocttos polimorfo nucleares. linfocitos 

e histiocitos (7 dfas). 

IL Formación del tejido de granulación.- Aparece una vez que empiezan a remitir los 

signos inflamatorios y se caracteriza por la presencia de abundantes capilares y una 

alta proliferación de fibroblastos. Simultáneamente. una capa de células a panir de la 

superficie del periostio. comienza a migrar y proliferar en la superficie de la medula 

ósea. Se pone en marcha un mecanismo de autoclasia. que implica no solamente Ja 

desaparición de estos fragmentos. sino también ciena resorción en los bordes de la 

fractura. El tejido de granulación actúa como matriz para poner en contacto Jos bordes 

de la fractura bajo el periostio 
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111. Fonnación del Callo.- La proliferación de células avanza hacia el área lesionada en la 

matriz colágena c:stc nuevo tejido es llamado callo. Después de unos días el callo es 

fonnado alrededor de cada fragmento de hueso. La proliferación de células 

osteogCnicas. se mueve ráp1dwncntc para cstabi li:r..ar y proveer el cola.geno ( 1 O - 14 

dias). 

A. El tejido fibroso conectivo es el mductor de la formación de un tejido 

cartilaginoso que. al ir sufriendo un aumento de vascularización y por la acción 

de cClulas ostcoblasticas. va rccmplazJindose por hueso. 

B. El tejido conectivo puede pasar a la formación de hueso direcuuncnte sin la 

fase de cartilago por la aparición. en la sustancia osteoide. de ostcoblastos que 

se van calcificando lentamente. 

C. El callo óseo esta formado por 3 partes 

J. Nuevo hueso trabccular. 

2. Por una zona compuesta de cartílago 

J. Una rápida proliferación de células osteogénicas. cubienas por una capa 

fibrosa. 

IV. Unión ósea.- Este proceso transcurre entre la cuarta y sexta scm~ depende del callo 

óseo, el cual actúa como nUcleo que se va rcmodelando y absorbiendo. 

V. Rcorientación.-· Tiene lugar durante un afio y en ella se lleva a cabo la Reorientación 

de las trabéculas óseas de acuerdo con los requerimientos funcionales del hueso (9. 

11. 14) 
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MINERALIZACIÓN ÓSEA. 

La etapa inicial de la producción de hueso es la secreción de moléculas de colágeno. y de 

sustancia fundamental por- Jos ostcoblastos. EJ colágeno se polimeriza rápidamente. para 

producir fibras colagenas y el tejido resultante es el osteoidc. un material que parece cartílago. 

pero difiere de el porque permite Ja precipitación. en su interior. de las sales de Ca. 

Pocos dfa.'i después de formada. el osteoidc. emp1c7..a a prec1p1tar sales de calcio en las fibras 

colágenas Las sales iniciales del calcio que se depositan. no son cristales de hidrox.iapatita.. 

sino compuestos amorfos. como una posible mezcla de CaJ-fJ>o4 2H2 0 • Ca 3(P0,.) i 3H 1 O. y 

otros que por un proceso de sustitución y adición de átomos o de resorción y precipitación. se 

forman y pasan a constituir cristales de hidroxiapatita . 

(19) 
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3.S REPARACIÓN OSEA DESPUES DE UNA EXTRACCION DENTAL 

Después de Ju extracción de un du:ntc. la sangre llena el alvéolo y forma un coagulo. 

quedando globulos roJOS y una red de fihrma en el alvéolo. este coagulo une los bordes de la 

henda 48 hrs Dcspuc:s existe una vas<.x11latac1on e: 1ngurg1tac1on de los va.."i-4.."l~ sanguineos en 

los rernancnlc!t J.cl ligamento pcno<lcntal y la mo...-1li:r.ac1on de leLH..'.'OC1tos hacia la Tona del 

coagulo. la superficie del coagulo esta rodeada de fibnna y leucocum. 

Proliferan fihrobla..<itos a partir del h!Jido conectivo del ltgamento pc:nodcntal, crecen en la 

perifena del coágulo)' poco a poco es rcemphu.ado por tCJ1do de granulación 

El cuello del alvéolo formado por las crestas óseas tiene un proceso de resorción. CJ coagulo 

se organiza por el crec1miento de fibroblastos dentro de la red de fibrina. nuevos capilares han 

penetrado hacia el centro del coágulo. la pared del elvc..~lo aparece ligeramente desgastado y 

se observan trabéculas de osteoide que se extienden hacia afuera del alvéolo~ la prohferac16n 

epitelial de la superficie ha sido extensa y no esta cubierta. 

El cuello o margen del alv6olo muestra resorción ostcoclast1ca prominente. Posteriormente se 

fonnan trabéculas de osteo1de muy joven o hueso no calc1ficado alrededor de toda la perifena 

de la herida. 

La cresta del hueso alveolar ha sido redondeada por la resorción ostc..-oclastica., la superficie 

esta epitch7..ada por completo (3• Semana). Después de estos eventos por la resorción de los 

bordes de los márgenes. la reparación del alvéolo queda por debajo del contorno de los otros 

dientes. (20) 
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IV CASUISTICA 

4.1 METOD<> 

t. Captac1on de pacientes mayores a 18 anos sin compromiso sistc.!mico que requieran la 

extracción de un du:ntc: erupcJOnado 

., Toma de rad1ografiu pcnap1cnl preopcratona con la técmca de Bisectriz deJ diente a 

extraer 

3. Bloqueo anestésico con Mcp1vncama ni 2°-~ sin vnsoconstrictor. 

4. Extracción del du:nte 

S. Hemostasia por comprcs1ón hasta que sea observable el coagulo estable. 

6. Toma de rndiogratla postopcratona. 

7. Monitoreo radiográfico de la herida cada 15 días hasta completar 90 dlas. 

8. Registro de los hallazgos mdiograficos mediante formato personalizado. 

9. Procesado de los resultados 
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4. 2 RESULTADOS 

Se captaron 50 pacientes que cubrieron los requisitos de inc1usión para el estudio. de ellos. 

sólo en 10 pacientes se realizo el estudio longttudtnal prospectivo completo. totalizando \ 1 

muestras. 

El estudio se rcali:t.o de .l.!!!!iQ a ~ de l 996 

La distribución por sexo fue: Masculinos 4 - 40°/a y Femeninos 6 - 6()0/a. 

Las edades de \os pacientes fluctua.n cnue \os 18 y 74 alt:os. 

La ocupación registrada para los pacientes femeninos fue e\ hogar. para el sexo masculino 

fue: l - estudiante. \ profesor. 1 comerciante y \ jubilado. 

Los tipos de dientes a extraer; 3 Unirradicu\an:s y S Multirradiculares. 

Nueve pacientes presentaron gingivitis. y e\ paciente restante tuvo parodonto sano. 

La fonna de la raiz de los dientes cxtraidos se observo de \a siguiente manera: 
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No. por única Mesial Distal palatina 

cuadrante 

46 cónica 

28 cónica 

18 curva 

fusionada 

28 curva 

fusionada 

18 recta 

16 dislaccrada dislaccrada curva 

36 recta curva 

16 recta recta curva 

17 recta recta recta 

37 fusionada 

47 recta recta 

El tipo de extracción que se efectúo en los 1 O pacientes fue simple en las t 1 muestras. 

Para este estudio se utilizó como anestésico local Mepivacaina al 2o/o sin va..cooconstrictor 

(Xecaine al 2~'0). para todos los pacientes. 
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La profundidad del alvéolo se tomó comndcrando el espacio radiopa.co de la raiz más larga 

apreciable en la radiografla post..cxtracc16n (Tablo descriptiva) 

La tCcmca ut1llzada para la toma de radiografla.s fue la técnica de Bisectriz o Paralehsmo. 

DESCRIPCION DEL CRECIMIENTO OBSERVADO 

A LOS 15, 30, 45, 60, 75 Y 90 DIAS 

•tº periodo ( 1 S días). Se registro que el 36.36ª/Ó de las muestras presento un crecimiento 

alveolar de lmm .• el 9 OQO/a de l .S mm. y el 54.54ª/a de estas muestras presento 2 mm ... 

detcrminandosc la Mcd1a en l .SQ mm. Teniendo un valor repetitivo de 2 mm. Ast como una 

Mediana de 2mm. 

Observando una Desviación Estandar de 0.49 mm. (Tabla descriptiva) 

•2° periodo (30 dias) El promedio de crecimiento observado fue de 1.34 mm .• pudiendo 

observar que las muestras 9,10 y 11 registra.ron un máximo crecimiento de 2mm. y que las 

muestras 1 y 4 presentaron un mtnimo crecimiento de 0.5 mm. con respecto al primer pcnodo~ 

observando una moda de 0.Smm. y una mediana de 1.5 mm .• así como una desvtac16n 

estandar de O. 73 mm. (Tabla descriptiva) 

•3ª periodo (45 dias) Al observar el crecimiento a los 45 dias se encontró que el promedio de 

relleno óseo registrado tuvo un valor de 1.66 mm. para todas las muestras. Habiéndose ~ 

encontrado un crecimiento máximo en la muestra no. 1 O y un minimo en las muestras 1. S 
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y 7.Prcsentando!ie lmm. como el valor más repetido en el 27.2'?0,.D de las muestras. una 

mediana de 1 5mm y una dcsvioctón cstnndar de 0.59mm. (Tabla descriptiva) 

•4° periodo (60 diu..s) En eslc penodo un 27.270/Q de las muestras registro un máximo de 2mm. 

de crec1m1en10 y un mimmo de 0.5 mm. para el 18.18°/o de las muestras con respecto al 

periodo antenor 

Así mismo la moda fue de 1 mm al igual que la mediana. 

La desviación cstandar registrada fue de 0.68 mm. (Tabla descriptiva) 

•5° penodo (75 dlas) Para las J 1 muestras el promedio de crecimiento fue de J mm. pudiendo 

observar también que la muestra 5 no presenta crecimiento con J"especto a Ja observación a los 

60 días. El valor que se registro en má.. .. ocasiones es de J mm. para C..."Stc periodo La mediana 

se presento en 1 mm. y Ja desviación cstandar fue de O. 77 mm. 

(Tabla descriptiva) 

•6º periodo (90 días) En este periodo la media n:g1stro un valor de 1.68 mm. observando un 

máximo de 2.5mm. en dos de las muestras asi como un minimo de 0.5 para l muestra. 

La moda tuvo un valor de 2mm. La mediana se presento en 2m.m .. Asf como Ja desviación 

estandar se observo en 0.6Smm.(tabla descriptiva) 
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Al ohseT"Var el estudio durante los YO <lías de scgu1m1cntu. se puede decir que la Media se 

comporta dentro de un rungo de 1 mm u 1 6Mmm 

Obscrvundosc que la muestra No 1 O presenta el mayor crcc1m1cnto en todos lo~ pcnudos; 

También que rara las muestras 3 y 4 el relleno ulveular se completa a lo~ 105 dias. teniendo 

una resorción de 1 mm .Que para las muestras 5 y 1 O en d 5 .. pcnc,_-.Ju no hubo incremento de 

relleno con respecto al periodo untenor. así como. para la muestra 8 en el pcnodo 4" no 

presento incremento con respecto al periodo anterior. 

Durante la trayectoria de reparación los valores que: ocupo lu Mediana. se: localiza.ron en un 

Rango de 1 mm. a .:?mm 

La Desviación Es~dar más b'TIUldc se presento en el Sº periodo y fue de O. 77mm. y la menor 

se ubico en el 1º periodo siendo de 0.49mm .. 

(Tabla descriptiva) 
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1'1(1111 \ 11111111 !11111 111 ,, .. 1, 111 •1111• ltl 11"'' 111 •··• 111 'u 111 

\I 111 IU 1 1'11. \ \1111 1 111 1 11 1 1111" 1(1111 \11 10 1 1 1 \11 1<1111 \11 UI 1 1 1 \, • li!i 1 I \, 1,• 11 \[! 

r lll 1 I' 11 JI \JI 1 \ JllJll 1.,¡11 1 '- j"Jll ill t )'j 11 J' ( ,,, t 1 hl 11'/11 11-.111 !l1 

fll \\ 111 \' llll' llll' Jll\' 111\' 

PI 5 1 15 15 3 3~ 45 
n 8 1 15 4 41 5 5 7 
~ 10 1 I~ 3 5 5 7 9 
N 9 1 1.5 15 5 6 65 
~ 8 2 3 4 5 5 7 
~ 10 2 2.5 4 6 u 9 
n 11 1.5 4 s 7 u 11 
~ 9 2 " 5 s u 9 
~ w 2 4 6 7 8 9 
PW w 2 4 7 8 8 w 
PI 1 11 2 4 6 8 9 11 

Esta labia muestra la profundidad del alvéolo post-extracción así como la evolución del relleno óseo obsem1ble radiograficamente 
a lo largo de 90 días 
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GRAFICA DESCRIPTIVA 1 

COMPORTAMIENTO INDIVIDUAL DEL RELLENO ALVEOLAR POST
EXTRACCION 

12 

10 r-------

8 ·----- -----------

6 ·-- -- __ ., ____ _ 
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1 

DProlund1dad 
del alveolo 

l15dias 

DlOd1as 

045d1as 

160 d1as 

D75dias 

i 190dias 

pi p2 pl p4 p5 p6 p7 pB p9 plO pll 

Pacientes 



11111 \ 
111 '( l(JJ' 111 1 

1'1Hllll>ll1 l'lillll))(): l'IKJlll>O 1 l'l ltll >IH l l l'I KllllHI' l'I KllllMl ¡, Jlll 11 lll mm 

l>l I' lll \' lll 111 ))) ,, 111 ¡< 111 I' JI) 1>11 I)) \' l>I "< 111 I' 111 •• , 111 I' 111 Kll 11 \CI 

\\ 11H111' \ 111 )( 111' \ 111 )( 11 1' \ 111 K 111' \ 111 K 11 1' '111 K 111' 111I11\ IK 

111111.llr il'llrn" 111111 1k irlknu mm 1k 11·Hn\o mm 1k 1dlru11 1\111\ 1h tdk1111 mm 1k 1rllt·n11 
;1hrul;11 ,th 1'\1l~11 ;1hrohu .th1'11ia1 ;1h1~1l;u ;1hr·ula1 

?2 = 1 1 5 15 o 1 JI 

P3 = 1 o 75 1 75 1 

P4 = 1 05 2 1 1 u~ 11, 

?5 = 2 1 1 1 
P6 = 2 0.5 1 5 2 o 5 25 
P7 = 1.5 2.5 1 2 15 25 11 
PS = 2 1.5 1.5 o 25 15 9 
P9 = 2 2 2 1 1 1 9 
PIO = 2 2 3 1 o 2 10 
Pll = 2 2 2 2 1 2 11 

Esta tabla descrip1iva 2 muestra la reparación ósea por penodo, es dcrn, los mm de rcparac1on ósea cada \ 5 días 
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GRAFICA DESCRIPTIVA 3.1 

MEDIA EN mm 
DEL RELLENO ALVEOLAR POR PERIODO DE 15 DIAS 

oeriodo 30 periodo 45 periodo 60 periodo 75 periodo 90 

melfia 

Dperiodo 15 

loenodo 30 

apenado 45 

apenado 60 

lpenodo 75 

Openodo 90 
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GRAFICA DESCRIPTIVA 3 2 
MODA En mm. 

DEL RELLENO ALVEOLAR POR PERIODO DE 15 DIAS 

periodo 60 periodo 75 periodo 90 

llperiodo 15 

loeriodo 30 

O periodo 45 

Operiodo60 

lperiodo 75 

Cpenodo 90 
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GRAFICA DESCRIPTIVA 3.3 

MEDIANA EN mm. 
DEL RELLENO ALVEOLAR POR PERIODO DE 15 DIAS 

periodo 45 periodo 60 periodo 75 periodo 90 

mediana 

Dperiodo 15 
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4.3 CONCL.llSIONES 

El tiempo má.xtmo de relleno óseo alveolar en el grupo estudiado es de 90 dias de evolución 

independ1cntcmcntc de cualquier vanablc. tomando en consideración que en la evolución de 

la henda no se rcg1stnl mnguna compllcac1ón mediata o inmediata 

Se pudo ohscn.ar que el 45 45~·'0 de las muest.-as presento resorción a nivel de la.s crestas 

óseas. d1snunuycndo la profundidad alveolar de O 5mm. a 1 mm. 

El patrón de relleno alvcolaT se cfectU.o del ápice hacia la cresta ósea,. es decir en un 

incremento ven1cal. 

En e1 3° periodo se pudo observar que se homogeniza la evolución del relleno para casi todos 

los pacientes 

El com¡x>rtamiento de la reparación ósea entre un periodo y otro se puede decir que es 

homogéneo para todos los pacientes. 

Para la validación estadística se utilizo la prueba de Friedman 

.. Se concluye que la reparación ósea en el alvéolo es independiente al sexo y a la edad del 

paciente. 



Mostrnndo también 1ndcpcndcnc1a de 

• Estado de !-.alud del purodonto 

• Dd numero de raiccs dentarias 

Transpolando los resultados de este estudio piloto podemos concluír a reserva de ef~ctuar un 

estudm en una mucstrn estadísticamente s1gmficativa que cuando un PACIENTE ADULTO 

SIN COMPROMISO SJSTEMICO es sumeudo a una extracción dental. su hueso alveolar 

estará reparado a más tardar a los 90 días de evolución. por lo que la prótesis definitiva podrá 

ser confeccionada al tCnnmo del tiempo mencionado. 

SI 
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