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INTRODUCCION
La extraccién dental es uno de los actos quirurgicos mas frecuentes. (Solo en la Facultad de
Odontologia en el afio de 1995, se realizaron 12,359 extracciones).

Sin cmbargo aunque los efectos sccundarios de las extr son 13

conocidos, pucs afecta la estética, la fonacion . 1a oclusion etc.. ., no existen estudios que

noS permitan mancjar un ticmpo promedio para poder sustituir proté:

los di

extraidos sin que exista ya modificacién importante en el reborde alveolar remanente; es
por eso, que se intenta determinar on un estudio piloto el tiempo que tarda la reparacién
Osea alveolar hasta ser apreciable radiograficamente €l completo relleno alveolar por

trabeculado 6sco en pacientes sin compromiso sistémico.

El hueso es un tejido vivo, constituido por una matriz colagena y por minerales en forma de
hidroxiapatitas, entre los mas importantes s¢ encuentran: El P,.Ca,Mg, y carbonatos que
Jjunto con los pulmones y los rifiones ayudan a mantener el balance acido-béasico de la
sangre.

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

osteonas; Esponjoso.- Se forma por trabeculas que cubren la médula 6sca; Reticular.- Es

una forma inmadura de huesos que se encuantra cn la consolidacién de fracturas.

En 1a vida cl hueso intercambia constantemente minerales, y 1os huesos son resorbidos y
reconstruidos como respucsta a factores locales, sistémicos, al stress y a la gravedad. Todo
esto es posible por los Osteoblastos que son células formadoras de hueso, los Osteocitos

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

resorben el hueso ya formado



Cuando existe pérdida de hueso, las respuestas pueden ser diversas entre las que
encontramos:

Reparacion - Restablecimiento o restitucion de tejido.

Cicatnzacion.- Proceso de curacién de un tejido, esto ¢s, la reparaciéon organizada y estable
de una perdida de sustancia.

Regencracion.- Reproduccion de tejido lesionado.

Partiendo de lo antenor, la reparacion de hucsos después de una extraccion es ¢l proceso
por ¢l cual cl alvéolo va a ser llenado por hueso nuevamente. Se lleva a cabo primero por la
formacion de un coagulo, posteriormente se convierte en callo éseo y finalmente en hueso
que se calcifica. A diferencia de la reparacion de hueso en cualquier parte del cuerpo, la
extracci6n dental esta considerada como fractura abierta, con perdida de sustancia y que
tiene una cavidad scptica. La reparacién en esta zona se lleva a cabo por cambios
bioquimicos y cambios de las estructuras lesionadas tales como ¢l parodonto; La
cicatrizacion esta dada por la aposicion de hueso, la regencracioén a partir del coagulo, del

ligamento paradontal y ¢l cierre de la encia.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Qué ticmpo tarda en reparar un alveélo 6seo en un paciente adulto sin compromiso

sistémico después de una extraccion .7



OBJETIVO GENERAL
Determinar el tiempo promedio de reparacion 6sca alveolar total post-extraccion

En un pactente adulto sin compromiso sistémico , para poder ser sustitundo protésicamente

sin que exista modificacion importante en el reborde alveolar remanente

ORBIJIETIVOS ESPECIFICOS
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Determinar la cantidad en mm. de reparacion ésea a través de la formacion de
trabeculado

apreciable radiograficamente cada 15 dias hasta observar el relicno 6sco alveolar total

post-extraccion cn los pacientes estudiados.

. Determinar la cantidad en mm de reparacion osca a través de la formacion de

trabeculado

apreciable radiograficamente a los 15 dias de evolucion.

. Determinar la cantidad en mm de reparacién 6sea a través de la formacién de

trabeculado

apreciable radiograficamente a los 30 dias de evolucién.

. Decterminar la cantidad en mm de reparacion dsea a través de la formacion de

trabeculado

apreciable radiograficamentce a los 45 dias de evolucién.

. Determinar la cantidad en mm de reparacién ésea a través de la formacion de

trabeculado

apreciable radiograficamente a los 60 dias de cvolucién.

. Determinar la cantidad en mm de reparacién ésca a través de la formacion de

trabeculado

apreciable radiograficamente a los 75 dias de evolucioén.

. Determinar la cantidad en mm de reparacidn dsea a través de la formacién de

trabeculado apreciable rediograficamente a los 90 dias de evolucién.



MARCO TEORICO
ANTECEDENTES

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

despues de una extraccién, ¢l estudio fue realizado en 69 biopsias de humanos de la
segunda

y sexta década de la vida.

En 1993 Bodner, Kafle, Littner, y Cohen hicieron un estudio radiolégico densitométrico de

reparacion 6sca post — extraccion cn ratas.

Erf 1994 Hollinger efectud un estudio sobre el factor de reparacion cronobiolégica, es
decir,

el crecimiento y los factores inductivos que han sido asociados con la formacion ésea.

HIPOTESIS

En un paciente adulto sin compromiso sistémico la reparacion dsca alveolar total post-

extraccién se completa a los 90 dias de evolucién.

VARIABLES

SELECCION DE LOS SUJETOS DE ESTUDIO

Diez pacientes adultos sin compromiso sistémico que acudan a la clinica Victor Diaz
Plicgo turmo matutino de junio a agosto de 1996 que requieran extraccion dental como
parte de su tratamiento integral y que cumplan con los siguientes requisitos:

a) Aceptar ingreso al protocolo de estudio.

b) Tener 18 aflos o mas



) Requerir extraccion dental de dientes erupcionados como parte de su tratamiento

odontoldgico integral

d) No padecer enfermedades crénicas como Hipertiroidismo, Hipotiroidismo. Epilepsia,

Cushing, Diabetes Mellitus, Tuberculosis ete...

Criterio de exclusion

a) Estar en tratamiento farmacologico por mas de 30 dias incluyendo anticonceptivos

hormonales

TIPO Y TAMANO DE LA MUESTRA

Una mucstra aleatoria de 10 pacientes adultos sin compromiso sistémico.

VARIABLES
Nombre de 1a variable

Sexo

Edad

Ocupacion

Pre ia de enfer d

Parodontal en ¢l diente a

Extraer

Tipo

Cualitativo nominal
Cuantitativo discontinuo

Cualitativo nominal

Cualitativa nominal

Escala de medicién

2 Femenino o Masculino
Afos cumplidos
Emplcado. Estudiante,
Hogar, Profesional,
Profesionista etc...
Gingivitis.- menor de 2mm
Con sonda parodontal.
Parodontitis.- Mas de 2mm
de sonda parodontal.
Parodonto sano.- Libre de

Inflamacion.



Tipo de diente a extraer
Forma de raiz o raices del
Diente a extracr
Profundidad del alvéolo del

Diente extraido

Tipo de extracion

Tipo de anestésico

Relleno alveolar apreciable
Radiograficamente
Técnica para la toma de

Radiografia apical

Cualitativa nominal

Cualitativa nominal

Cuantitativa nominal

Cualitativa nominal

Cualitativa nominal

Cuantitativa continua

Cualitativa nominal

Unirradicutar o
Multiradicular.
Coénica, aplanada, curva,

Dhslacerada.

En milimetros de la cresta
Alveolar hasta ¢l vértice del
Apice.

Simple (Sin odontoseccion).
Compleja ( Con

Odontoseccion).

Lidocaina sin
Vasoconstrictor.
Mepivacaina sin
Vasoconstrictor
En milimetros con

trabeculado ¢sco.

Técnica de bisectriz.



DISERNO METODOLOGICO
Estudio descriptivo prospectivo longitudinal que se cfectuard en un periodo de 8 meses. En

una mucstra alcatona de 10 pacientes adultos sin compromiso sistémico

1. Captacion de pacientes mayores a 18 afios sin compromiso sistémico que requicran la
extraccion de un diente erupcionado
2. Toma de radiografia penapical prcoperatoria con la técnica de Bisectriz del diente a

extracr
3. Bloqueo anestésico con Mepivacaina al 2% sin vasoconstrictor.

4. Extraccion del diente

5. Hemostasia por compresion hasta que sea observable ¢l coagulo estable.
6. Toma dc radiografia postopceratornia

7. Monitoreo radiografico de la herida cada 15 dias hasta completar 90 dias.
8. Registro de los hallazgos radiograficos mediante formato personalizado .

9. Procesado de los resultados

MATERIALES Y EQUIPO A EMPLEAR

Instalaciones de la clinica Victor Diaz Plicgo

Equipo dental

Piezas de mano de alta velocidad

Forceps - 150, 32,99 A,99C, I8 L, 88L,88R,53L,S3R, 210, 151,203,17,23, 16,222,
Elevadores-rectos, de bandera y apicales.

Gancho para revelar

Paquecte basico | por 4

Jeringa carpule




Maquina de escribir
Calculadora
Computadora

Regleta milimetrada

MATERIAL

Guantes de latex desechables.

Cubrebocas

Lentes protectores

agujas desechables calibre 30 cona

Ancstésico

Gasas

Solucién salina isotonica

Jeringa desechables de Scm

‘Vasos descchables

Radiografias dentoalveolares de 4.5cm por 3.0cm
Pona radiografias

Liquido para revelado y fijacidon de radiografias
Formatos de captacion de datos

Hojas blancas tamailo canta

Disquettes 3 V2 y S Ve



RECURSOS HUMANOS

Pasantes de odontologia en servicio social de la clinica Victor Diaz

Plicgo.
Tesista

Tutor

Ascsores

METODO DE REGISTRO Y PROCESAMIENTO
A través dc tablas y graficas.

RESULTADOS

ANALISIS ESTADISTICOS DE DATOS

Por media aritmética, mediana, moda y desviacion.

CONCLUSIONES

10 -
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ANEXO 2
Fecha de recoleccion
Nombre del paciente

Apellido Paterno Apcllido Matemo Nombre (s)

Domicilio

Calle Numero Depto. Colonia C.P.
Delcegacion

Teléf

Edad Sexo Ocupaciéon

DIENTE A EXTRAER

Tipo de diente a Unirradicular ( ) Multirradicular ()

extracr

Presencia de enfermedad | Sano () Gingivitis () Parodontitis ( )

parodontal cn ¢l diente a

cxtraer

Radiografia

preoperatorio

Forma de la raiz que Cénica () Curva () Dilacerada ()

presenta ¢l diente Aplanada ()

extraido

Tipo de extraccion Simple () Compleja ()

Tipo de anestésico Lidocaina 2% () Mepivacaina 2% () .
Radiografia

Profundidad dcl alvéolo del diente extraido mm.

Apreciable radiograficamente post-operatorio mm.

Apreciable radiograficamente a los 15 dias mm. ;
Avpreciable radiograficamente a los 30 dias mm. ;
Apreciable radiograficamente a los 45 dias mm. ;
Apreciable radiograficamente a los 60 dias mm. \
Apreciable radiograficamente a los 75 dias mm.

Apreciable radiograficamente a los 90 dias mm.
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I ANTECEDENTES

En 1991 Ubios y colaboradores, hicieron un estudio sobre ¢! efe de la calci inaen la

cicatrizacién de una henida alveolar, ¢l estudio fuc realizado en ratas y las radiografias
mostraron quc los alvéolos de las ratas de control y las del estudio estaban casi ocupados por

hueso trabecular a los 14 dias (1)

En 1992 Lizuka y colaboradores hicieron un estudio en ratas ostcopetrotricas, ¢l alvéolo de las
ratas normales a los 14 dias estaba casi1 ocupado por hueso recién formado, mientras que en

las ratas del estudio, la cicatrizacién se retraso. (2)

En 1993 Hollinger efectuo un estudio de reparacién ésea y la obtencion, de injertos para la

reparacion 6sea en ratas. (3)

En 1994 Hisieh y colaboradorcs, publican ostcogénesis temprana cn ¢l reborde alveolar
después de una extraccion dental ¢n ratas.
El propoésito del estudio fue medir la formacién 6sca laminar en el drca que rodeaba el

alvéolo. (4)




En 1994 Krzymanski y Jedrzgjezak describen un nuevo método de estimulacidon y

regeneracion en cl tejido 6seo, utilizando suplementos de médula ésea. (5)

En 1994 Bruder y colaboradores estudian un injernto de células mesenquimatosas en la

reparacion ésca. (6)

En 1995 Andrew y colaboradores estudiaron la cicatrizacion de fracturas humanas, con

respecto a la expresién del factor de crecimiento derivado de plaquetas. (7)



11 CONCEPTOS EMPLEADOS

EXTRACCION DENTAL
La extraccion dental es uno de los actos quirargicos mas frecuentes en la practica

odontologica y esta considerada como una fractura abiena con perdida de sustancia, la cual

tiene una cavidad séptica

CICATRIZ

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

La respuesta de un tejido a un traumatismo es el proceso de cicatnzacion y este pucde ser:
a) La restauracién completa de la arquitectura del tejido (Regeneracién).

b) La restauracion de la continuidad tisular con tejido cicatrizal y distorsion de la arquitectura

normal (Reparacioén).

REGENERACION

Reproduccion de una parte de tejido u 6rgano.

REPARACION

Es la restauracion de la estructura normal después de un dafio en especial.



REPARACION OSEA
Tomando en cuenta que ¢l poder regencrativo del hueso es considerablemente menor al del :
higado, la reparacidon puede ser considerada como un fendimeno regencerativo porque la |

estructura orgamizacional caracteristica es sestaurada incluyendo a la médula Osca y sus

componentes.

(8,9.10,11,12,17,21)

¥
.
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1K1 FISIOLOGIA DE LA REPARACION OSEA

En la vida el hueso cambia constantemente mincrales, y los huesos son resorbidos y
reconstituidos como respuesta a factores locales, sistémicos, al estrés y a la gravedad. Todo
esto es posible, por los osteoblastos que son células formadoras de hueso, los osteocitos que
son células mantenedoras del hueso y por los ostcoclastos que son células que resorben el

hueso ya formado. (13)

3.1 HUESO

El hueso es un tejido que presenta la mayor diferenciacion entre los tejidos de sostén.
Los huesos han sido clasificados como largos y planos, todos los huesos tienen una capa
exierna densa de hueso compacto y una cavidad medular central.

La cavidad medular central se halla interrumpida a lo largo de su trayecto, en los extrermos de
los huesos largos por una red trabecular. Esas trabéculas soportan a la cortical de hueso
compacto.

Los huesos estin compucstos por capas microscépicas o laminillas. Se reconocen 3 tipos
diferentes de laminillas.

a) Circunferenciales

b) Concéntricas .

c¢) Intersticiales




Las laminillas concéntricas conforman una gran parte del hueso compacto y forman la unidad
metabodlica basica del hueso compacto llamado osteon u osteona. El ostedn €3 un cilindro de
hueso, generalmente oricntado a 1o largo del ¢je mayor. En el centro de cada ostetn, el
conducto de Havers esta recubierto por una sola capa de osteoblastos que cubren la superficie
{cada conducto aloja un capilar). Los conductos de avers adyacentes sc hallan

interconectados por los conductos de Volkman.

Rodeando ¢l perimetro del hueso compacto hay una membrana de tejido conectivo
osteogénico llamada periostio, estd compucsta por células dseas, sus precursores y un rico
aporte microvascular, mientras que ¢l periostio externo cs mas fibroso

Las fibras de Sharpey penctran la capa celular del periostio, extendiéndose dentro de las

1 illas ci erencial

Tanto en la superficie interna del hueso compacto como toda la superficie del hueso
esponjoso, s¢ haya cubierta por una sola capa de células, el endostio que separa fisicamente la

superficie del hueso de ia medula ubicada en su interior. (14, 15)
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3.1.1.MATRIZ OSEA
Es la sustancia intercclular homogénea del hueso, esta compuesta por:

a) Una porcion organica, de 33 a 35 %, cl 28 % son fibras de colagena tipo 1, el porcentaje
restante son glucosaminoglucanos, sialoproteinas, fosfoproteinas con contenido acido y una
cantidad de polisacaridos sulfatados.

b) De una parte tnorgédnica que solo s localiza en ¢l osteoide que hay cntre las fibras
osteocolagenas y explica ¢l 65% del peso del hueso en el adulto. Los mincrales s¢
depositan en forma de particulas densas entre las hendiduras de las fibras ostcocolagenas.
Las sustancias fundamentales son cristales de hidroxiapatitas, fosfato de calcio, los
cristales 6scos no son puros, pucden contener carbonato de calcio, 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 for ién, resorcion y mantenimiento del
Yy

mismo.

Células Osteoprogenitoras

Son células madre derivadas del mesénquima, tienen la capacidad de dividirse por mitosis y
diferenciarse en células éscas maduras.

Se encuentran cerca de la superficie 6sea del periostio, endostio y conductos vasculares del

hueso compacto en estas células se pueden diferenciar el preosteoblasto y preosteoclasto (15)




Osteoblasio

Se cncuentran de manera variable cn la periferia de los huesos en crecimicento dondc se esta

depositando matriz ésea.

Es una célula mononuclear que sintetiza o secreta proteinas déscas colagenas, esta matniz 6sea
recién sintctizada y aun no calcificada se llama osteoide, los osteoblastos contienen la cnzima
fosfatasa alcalina quec ¢s responsable de 1a minceralizacién y calcificacion de la matriz 6sea (9,

14, 15)

Osteocito

PN

A dida quc los

secretan matriz 6sea, parte de cllos quedan atrapados y se

1 i El niumero de osteoblastos que se convierte en osteocito varia,
dependiendo de la rapidez de 1a formacién 6sea. El hueso de reparaciéon posee mas ostcocitos

que el hueso laminar.

Los osteocitos absorben lentamente la matriz inmediatamente circundante formando
lagunas. Las extensiones estrechas de estas lagunas osteociticas forman canales cerrados que

alojan las prol iones radi de los ¢ i De ésta mancra, los osteocitos

manticnen contacto con itos ady y con bl o células de revestimiento

sobre la superficic Osea.

11



Probablemente la funcién mas importante de! complejo osteocito - osteoclasto sea la de

prevenir la hipermineralizacion del hueso mediante el bombeo constante de calcio hacia el

torrente sanguineo. (9, 14, 15, 16)

Osteoclasto

Es una célula multinucleada, ¢l tamano de los nucleos esta en intima relacion con el grado de
mincralizacion alcanzado por la matriz a ser resorbida.

Esta célula multinucleada es un tipo de macrofago que se desarrolla a partir de los monocitos
que se originan en ¢l tejido hematopoyético de la meédula 6sea. Los ostecoclastos se encuentran
ubicados en la superficic 6sca ocupando las Lagunas de Howship que las propias cé¢lulas han
creado.

Elaboran una varicdad de enzimas, las mis importantes proteasas, hidroxilasas

incluyendo la colagenasa. Estas enzimas también podrian estar envucitas en la

descalcificacion por un cambio en el PH. (14,15, 16)

Periostio

E1 hueso esta cubierto por una capa de tejido, el Periostio. Esta formado por un revestimiento

fibroso denso en cuya capa mas externa se cruzan vasos sanguineos que van hacia el hueso y

salen dc él. (14, 17)

Endostio.
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Esta formado por finas capas de tejido conectivo que recubren las cavidades medulares de los
huesos. Estos sc hacen mas evidentes en los grandes espacios ocupados por medula ésea
amarilla, cuando se suspende la formacion de hueso y es apenas perceptible en el hueso

esponjoso, en donde hay tejido hematopoyetico( 14,17)
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3.1.3 RESPUESTA VASCULAR

En ¢l hueso existe el sistema de Havers que es ¢l que esta encargado del aporte sanguinco en
¢l hueso. Cuando hay una fractura cstos pequefios vasos también sufren dado va que se
encucntran en la cortical del hueso.

Si la fractura csta cerca de cstos vasos las células mueren porque ¢l teyido adyacente no provee
una buena irrigacion al tejido dadado. Se cree que en el hueso €1 coagulo de sangre es
formado, organizado y removido al igual que en otro tejido.

El restablecimicnto del aporte sanguineo se consigue cuando se empicza a formar el nuevo

periostio y endostio, teniendo también un aporte

» de 1a médula ésea. (9)
3.1.4 FIBROBLASTOS.

Son células abundantes dcl tejido conectivo, se considera que los fibroblastos son los
encargados de la produccion de fibras colagenas y de la sintesis de los glucosaminoglucanos y
glucoproteinas de 1a sustancia intercelular amorfa, son células grandes, planas y ramificadas
que presentan un contomo fusiforme.

Los fibroblastos jovenes, tienen participacion activa cn la sintesis de proteina para la
produccion de sustancias intecelulares. A cstos fibroblastos maduros y relativamente
inactivos, se les llaman fibrocitos. Si son estimulados de manera adecuada, como en la
cicatrizacién 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 cienta capacidad de crecimiento y de regencracion, rara vez se dividen

pero se pucde observar mitosis en los fibroblastos daflados del tejido conectivo.

Qas)
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3.1.5 MACROFAGOS.

Estas células llamadas también histiocitos, pucden estar unidas a las fibras colagenas de 1a
matriz o libres en la sustancia fundamental amorfa.

Cuando son estimulados, los macrofagos se desprenden de las fibras de colageno y migran
como macrofagos libres a los lugares de invasion bacteriana o lesion tisular, los macréfagos
son capaces de realizar movimientos ameboidces, y en esta fasc presentan un contormo muy
irregular, con pscudopodos que se extienden en diferentes direcciones. Durante la fagocitosis
hay captacién de matcrial en particulas por invaginacion de la membrana celular

Los macrofagos, son importantes agentes de defensa, también contribuyen a las reacciones
inmunologicas del cuerpo, ya que ingicren, procesan y almacenan antigenos y pasan
informacién especifica a las células vecinas, inmunologicamente competentes. Los
macrofagos, también son células secretoras, producen y secretan varias sustancias importantes
que incluyen enzimas, como la lisozima y la colagenasa.

(15)




3.2 METABOLISMO OSEO

3.2.1 OSIFICACION
El hueso tiene algunas caracteristicas que hay que tener en cuenta:
1. El hueso tiene un sistema de conductillos, los mas delgados se¢ extienden de una laguna a
otra y a la supcrficie 6sca, donde se abren espacios tisulares; Estos espacios permiten el
intercambio de metabolitos entre la cornente sanguinca y 1os osteocitos.
. El hueso es vascular, es decir, recibe ¢l niego suficiente por los capilares y por los
conductos de Havers y Volkman.
3. El hueso puede crecer solo por ¢l mecanismo de aposicion.
. La arquitectura del hueso no es estitica. El hueso sufre destruccion y reformacion local
repetidamente
(15)
Segun ¢l origen embrionario cuando 1a formacién de hueso tiene lugar directamente en el
tejido conectivo pnmitivo, hablamos de una osificacion INTRAMEMBRANOSA, y cuando
se realiza en cartilago previo sc jlama osificacion ENDOCONDRAL.

OSIFICACION INTRAMEMBRANOSA

Este fenémeno se puede diar en los h 1 del cranco.

El Juima se cond

en una capa ricamentc vascularizada de tejido conectivo, en el
cual, las células se unen a otras por largas y delgadas prolongaciones y en 1os espacios
intercelulares se va depositando delicados haces de colageno orientados al azar, que quedan

incluidos en una matriz extracelular semcjante a un gel denso.
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La formacién de hueso i cn la aparicién dc bandas de matriz 6sea que tienden a

depositarse en puntos equidistantes de los vasos sanguincos, como los vasos forman una red,
las trabéculas mas tempranas de matriz dsca también se desarrollan scgun un dibujo
ramificado y anastomosado.

Las cdlulas se agrandan y se reunen on un numero cada vez mayor sobre la superficie de las
trabéculas. Por medio de su acttvidad sintética y secretora van depositando nucva matriz 6sca
(ostecoide), y las trabéculas se hacen cada vez mayores y mas grucsas.

Los osteoblastos, secretan proteoglicanos de la matriz y moléculas de colageno que se
polimerizan extracelularmente y forman un gran numero de fibrillas de coldgenas entrelazadas
al azar a Jos largo de las trabéculas de la matriz dsea.

Este hueso en el cual las fibras colagenas corren en todas direcciones, se 1lama a menudo
hueso reticular, para distinguirio del hueso laminar, formado en ia remodelacion posterior, y
que presenta su colageno en una disposicion paralela altamente ordenada.

En una fase muy inicial de la sustitucion de la sustancia intercelular de tejido conectivo
primitivo por la matriz ésca, ésta se convierte ¢n un lugar de depdsito de fosfato cdlcico. Toda
la matriz secretada posteriormente por los osteoblastos se calcifica en un corto periodo de
tiempo. Algunos osteoblastos quedan emparedados en la matriz recientemente depositada, y
uno por uno van quedando atrapados en su sustancia y se convienen en células 6seas u

itos. Los o itos asi encerrados en las lagunas del interior de la matriz recientemente

depositada, conservan, sin embargo, sus contactos con los osteoblastos dc la superficie por

medio de delgadas prolongaciones.
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En las dreas de la esponjosa primitiva qQue estan destinadas a convertirse en hueso compacto,
las trabéculas continian engrosandose a expensas del tejido conjuntivo interpuesto, hasta que
desaparecen practicamente los espacios que rodean a los vasos sanguincos.

En aquellos lugares donde persistira ¢l hueso esponjoso, se termina ¢l engrosamiento de las
trabdculas y ¢l wendo vascular tnterpucsto s¢ transforma poco a poco en tejido
hematopoyético. El tejido conjuntivo que rodea la masa de hueso en crecimiento persiste y s¢
condensa para formar ¢l periostio. Los osteoblastos situados sobre la superficie del hueso se
convierten en células de aspecto fibroblastico, que persisten como clementos
osteoprogenitores en reposo localizados en el endostio o en el periostio. Tanto la mandibula

como el maxilar pertenecen a este tipo de osificacién. (14, 15, 16)

OSIFICACION ENDOCONDRAL O INTRACARTILAGINOSA

Este tipo de osificacion, que entrafia la sustitucion de un modelo de cartilago por hueso, ia

forma del modclo cartilaginoso se j ho a la det h futuro aung su es

mucho menor.

El modelo cartilaginoso temprano continia crecicndo por aposicién asi como por crecimiento
intersticial. E! aumento de longitud depende el crecimiento intersticial, en tanto que ¢l
aumento de grosor, aunque se debe en parte al crecimiento intersticial, se efectua
principalmente por aposicién.

La osificacion se inicia ¢cn una banda de pericondrio que rodea al centro de la didfisis, el

pericondrio desarrolla gran larizacién y una funcién ostedgena. Las células del
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pericondrio adyacente al cartilago se hipertrofian y se convierten en osteoblastos que
cmpiczan s formar hueso de tipo membranoso(anillo 6seo periostico).

El pericondrio que rodea csta zona s¢ convierte en periostio, simultincamente en ¢l centro de
la diafisis, las células cartilaginosas s¢ hipertrofian y la matriz entre las lagunas se reduce en
cantidad y se calcifica. Por aberturas que hay cn ¢l collar osco pasan brotes de tejido
conectivo, junto con vasos sunguincos que crecen en la region de la matnz cartillaginosa
transformada (ycinas periosticas), las cavidades asi formadas son los espacios medulares
primarios.

Algunas células embrionarias se transforman cn ostcoblastos y rodean a la matriz cartilaginosa
calcificada, primero con osteoide y luego con hueso calcificado. El depdsito de hueso en el
centro de la diafisis constituye el centro primario de osificaciéon. Al mismo tiempo, el collar
periostico 6sco se hace mas grueso y se cnsancha hacia la cpifisis, esto ayuda a mantener la

resistencia de la diafisis.

Con ¢l crecimicnto continuo de cartilago en las epifisis, todo el delo cartilagi
de tamafo. Como resultado de esto y de la extensién del centro primario de osificacion,
aparccen zonas c¢n cl interior del cartilago que cambian al avanzar la osificacién y empiezan
en los extremos del cartilago y pasan hacia el centro de Ia didfisis.
1. Zona de reposo o de reserva

Esta zona, formada por cartilago hialino primitiva, es la que se encuentra mds cerca de los

extremos del hueso.
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. Zona de proliferacion

Es una zona activa que muestra numerosas mitosis. Las células de ]Ja zona de reposo se
dividen y producen las células hijas que se alinean en filas o columnas scparadas, paralelas

al eje mayor del modclo cartilaginoso.

. Zona de maduracion

Las mitosis cesa y las células y lagunas aumentan dc tamafio y toman forma cibica. Este

aumento de tamafo hace que aumente mds la longitud del cartilago en esa region.

. Zona de calcificacién

En esta zona, en la matriz que rodca a las lagunas se¢ depositan mincrales.

. Zona dec regresién

Las células cartilaginosas mucren y son disucltas, igual que la matriz entre ellas.

. Zona de osificacion

Aqul los osteoblastos se diferencian a partir de las células mesenquimatosas del tejido
medular y se rednen sobre las laminas expuestas de cartilago calcificado, donde comienzan
a depositar hueso.

Zona de resorcion

A medida que la osificacion avanza hacia los extremos del cartilago, la cavidad medular
aumenta de tamaio, debido a la resorcién del hueso en el centro de la diafisis. La cavidad
que se forma cs la cavidad medular secundaria.

El collar peridstico del hucso sc engrosa y se extiende hacia los extremos. Este aumento de

extension de collar periostico compensa la pérdida central de hueso endocondral por

resorcion.




Aproximadamente al momenio de nacer aparccen los centros secundarios de osificacion
(centros epifisianios) El cartilago persiste sobre ¢l extremo libre como cartilago articular, y
como una lamina entre la cpifisis y la diafisis, y recibe ¢l nombre de 1lamina o disco
epifisiario

El disco epifisiano continta formando nucvo cartilago en la superficic proximal orientada
hacia la diafisis Cuando cesa el crecimiento, no hay mas proliferacion de canilago v cl
disco epifisiario ¢s sustituido por hueso.

El aumento en el diametro de los huesos largos se efectua por depédsito de nuevo hueso
peridstico, que se forma por el mecanismo intramembranoso de aposicion. El grosor del
hueso no aumenta a la misma velocidad, ya que a medida que aumenta el hueso en forma

progresiva a la superficie peridstica, se resorbe hueso en cantidndes menores de la

superficic endostica. (14, 15, 16)

3.2.2 REMODELACION

L.a remodclacion es el resultado de la resorcion en ciertas areas y ¢l depdsito de hueso nuevo
en otras. (15)

Ann después de luido el creci

€] hueso sigue siendo un tejido metabélicamente
activo Se produce una remodelacion esquelética constante en respuesta tanto a la homeostasis
mineral como a los requerimientos estructurales del cuerpo. La remodelacion implica la

accion combinada de osteoblastos y osteoclastos en los procesos de formacién y resorcion

osea. (18)
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Resorciéon Osea

El hueso también es resorbido de mancra continua en pr ia de los [} El

mecanismo de resorcidn se cree que es el siguiente: LLos os 1 >s envian proy
vellosas hacia el hueso, formando un borde rugoso ¢n 1a zona proxima al mismo. Estas
vellosidades hberan dos tipos de sustancias:

1. Enzimas proteoliticas, liberadas por los lisosomas de los ostecoclastos

2. Varios acidos como ¢l citnco y el lactico, liberados desde las mitocondnas.

Formacién y resorcion ésea
En condiciones normales, las velocidades de formacion y resorcion son iguales y la masa total

del hueso per 1 Los lastos se¢ encucentran en forma de pequefios racimos

y cuando empiczan a desarrollarse suclen digerir continuamente hueso durante unas tres
semanas, con lo que forman una cavidad que puede alcanzar hasta un milimetro de didmetro y
varios milimetros de longitud. Transcurmdo dicho tiempo, los ostcoclasios desaparecen y el
canal es ocupado por Jos osteoblastos; entonces se empieza a formar nuevo hueso. El depésito
de hueso continua durante varios meses, formandose capas sucesivas ¥ concéntricas en la
superficie intermna de la cavidad hasta que el tinel se rellena.

La formacién y resorcién de hueso tiene cierto nimero de funciones fisiolégicamente
importantes.

e Los huesos suclen ajustar su fuerza al esfuerzo al cual sc les somete.

e Pucden variar su forma para sopontar los esfuerzos mecanicos mediante formacién y

resorcion segun los modelos de linecas de fuerza.
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« El hueso antiguo sc¢ vuelve relati fragil y quebradizo, de a que s¢ ita la

formacién de matnz organica nueva a medida que degenera la vicja. (19)

323CICLODELCayP

La absorcion del Ca en ¢l tubo digestivo no ¢s muy importantc, ya que muchas de sus sales
son relativamente insolubles. Alrededor de 9 décimas partes del Ca ingerido son eliminadas
con las heces; ¢l décimo restante es eliminado con la orina. La excrecion de Ca por la orina
sigue gran parte de los mismos principios que la del Na Dos terceras partes del Ca del filtrado
glomerular se reabsorbe en los tibulos proximales, en el asa dc Henle, en los tubulos distales y
en los colectores, 1a reabsorcién de Ca es selectiva, dependiendo del Ca en sangre.

Con excepcion del fosfato que se combina con el calcio en ¢l intestino y se elimina con las
heces, casi todo ¢l fosfato ingerido se absorbe dcl intestino a la sangre y luego sc elimina por
la orina. El fosfato es una sustancia con umbral; cuando su concentracion en ¢l plasma se
encuentra por debajo de un valor critico, no se climina fosfato por la orina, por encima de
dicha concentracion la eliminacion de fosfato, esta directamente proporcional a su aumento en
la sangre. En esta forma, ¢l rifion controla la concentracidon de fosfato en el liquido
extracelular modificando su eliminacién en funcion de la cantidad de fosfato plasmético, La
eliminacién de fosfato aumenta de modo considerable por accion de la hormona paratiroidea.

(13,19)



Cay P EN EL. PLASMA

La concentracién plasmatica de Ca ¢s por término medio de 9.4 mg/dl con variaciones

normales entre 9.0 v 10.0 mg/dl esta cifra equivale a unos 2.4 milimoles por litro.

Los niveles de Ca plasmatico son regulados con exactitud, principalmente por la hormona

paratiroidea.

En ¢l plasma, el fosfato inorganico se encuentra sobre todo en dos formas: HPO, y

H: PO, . La concentracion aproximada de HPO, * es de 1.05 mm/hitro, vy la de H; PO," de

0.26 mm/htro.
Un cambio en el pH del plasma hacia la acidez sec acompaia de incremento en el ac.
Fosforico, mientras que ocurre lo contrario si el cambio es hacia la alcalinidad. (19)

Ca LIBRE Y RECAMBIABLE

El cuerpo adulto humano contiene cerca de 1,100 g de calcio = 1.5 % del peso corporal, Ei

99% de calcio se encuentra en ¢l esquelcto. El calcio del plasma, normalmente

10mg/100ml.esta en parte unido a las proteinas y otra parte es difusible.

El calcio libre, ionico, de los liquidos corporales, es io para la co lacion de la

sangre, para la contraccion normal de los musculos cardiaco y esquelético, y para el
funcionamiento de los nervios.
El calcio de los huesos es de 2 tipos:

1. Un reservorio facil: inter biab!

2. Un depésito de calcio estable que sélo es intercambiable lentamente.

El calcio del plasma esti en equilibrio con el calcio éseo facilme inter biabl

(13, 19)



CONTROL DE LA REMODELACION
La remodclacién se ve influida por factores bioquimicos y fisicos. La PTH,1aCT y 1a 1,25~

(OH); hormona D, c« yen las infl hormonales principales sobre ¢l sistema

esquelético. (18)

HORMONA PARATIROIDEA PTH

Ademas de una accion directa sobre el rifién en el mantenimicnto del calcio sérico, la PTH
actua también dircctamente sobre cl hueso, reservorio principal del calcio en ¢l organismo. El
cfecto de la PTH en la movilizacién del calcio a partir det hueso se produce en dos o mas
fases: una fasc precoz caracterizada por la movilizacion del calcio de drcas del hueso en

equilibrio mas ripido con el liquido extracelular, una fasc tardia iada con un o en

la sintesis de cnzimas dseas, especialmente lisosémicas asociadas con la resorcion Osca. Esta
ultima fase, se¢ ve bloqueada por inhibidores de la sintesis proteica.

Efectos a mas largo plazo de la PTH sobre ¢l hucso, tendientes a la liberacién de calcio a
partir del mismo, Puede guardar relacion con los efectos sobre la remodelacion ésca, es decir,
la resorcidn dc osteonas viejas con ¢l consiguiente reemplazamiento por hueso neoformado.

9. 18,19)

25




CALCITONINA CT

La actividad hipocalcémica de la CT in vivo, se tleva a cabo predominantemente por medio
de inhibicion de 1a resorcion de calcio a partir del hueso y no depende de una funcion renal
fisioldgica, ni del tubo digestivo, ni de la glandula parotidea

La CT influye directamente sobre el hueso, incluye modificaciones en la morfologia, actividad
enzimatica (fosfatasa alcalina y actividad pirofosfatasa) y metabolismo del colageno oseo. La
C'T inhibe la resorcion osca inducida por la PTH en el hueso.

La resorcién osca desencadenada por vitamina A, vitamina B, PTH, dibutiril cAMP y

prostaglandinas, asf como la resorcion dsea espontanca, se inhibe por la CT in vitro.

(9, 18,19)

HORMONA Dy

La hormona D, actua aumentando de forma intensa la absorcién de Ca a nivel de intestino;

También tiene accidn sobre la formacién y resorcion osea, la vi inaDnoesla

activa debe convertirse 1° en ¢l higado y rifién en 1,25 dihidroxicolecalciferol. Diversos
compuestos derivados de los esteroles efectuan con las mismas funciones, el mas importante

cs ¢l colecalciferol.

Los precursores de la hormona D; y D, Gnicamente dificren con respecto a la estructura del

radical en la posicién C17 y son generadas por me i )S no iméticos, a través de la

irradiacién de los precursores del esterol.
El lanoesterol cs un precursor, tanto del ergoesterol como del 7-dchidrocolesterol. El 7-

dehidrocolesterol aparece como penultimo paso en la biosintesis del colesterol, su
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conversion al colesterol es irreversible. E1 7-dehidrocolesterol esta presente en la dermis y la
epidermis humana. La radiacion con luz, proxima a ta U 'V penctra hasta la dermis dando

lugar a la claboracién de diversos esteroles, incluidos algunos con bioactividad antirraquitica.

La 1* etapa de la conversion del colecalciferol es su conversion a 25 hidroxicolecalciferol, el
proceso es limitado, porque ¢l 25 hidroxicolecalciferol ejerce una aceion inhibidora de
retroalimentacién en las reacciones de conversion

En primer lugar ¢l mecanismo de retroalimentacion regula en forma muy precisa la
concentracién de 25 hidroxicolecalciferol en ¢l plasma, impide una accion excesiva de la
hormona D; cuando existe una concentracidén demasiado elevada de la misma.

En segundo lugar, esta conversion controlada de Dy en 25 hidroxicol Iciferol va la

vitamina D para su ecmpleo futuro.

La conversiéon en los riflones de 25 hidroxicolecalciferol en 1,25 dihidroxicolecalciferol, ia

forma mas activa de la vitamina D.

En ausencia de rifiones, la vitamina D es casi totalmente ineficaz, la conversién de 25

hidroxicolecalciferol en 1,25 dihidroxicolecalciferol requiere hormona paratiroidea.

En ausencia de hormdéna, se forman entidades muy pequeiias de 1,25 dihidroxicolecalciferol.

La hormona paratiroidea regula los efectos funci les de la vi

D en ¢l cuerpo, sobre la
absorcion del Ca a nivel del intestino y sus acciones sobre el hueso.



La concentracion plasmatica 1,25 dihidroxicolecalciferol sc ve afectada de manera inversa por
la concentracion de Ca en el plasma, en primer lugar, cl propio i6n Ca tiene un cfecto leve,
previniendo la conversién de 25 hidroxicolecalciferol en 1,25 dihidroxicolecalciferol; En
segundo lugar cuando se incrementa la concentracion plasmatica de 1ones Ca por encima de
10mg/dl. se supnme la producciéon de hormona paratiroidea.

El 1,25 dihidroxicolecalciferol funciona como hormona fomentando la absorcion intestinal de
Ca.E!l mecanismo mas imporntante de este efecto consiste en Que la hormona induce la
formacién de una proteina fijadora de Ca en las células epiteliales intestinales

La intensidad de la absorcion de Ca parcce ser proporcional a la cantidad existente de estd
proteina fijadora, esta proteina persiste en las células por varias semanas después de la
supresion de niveles circundantes de 1,25 dihidroxicolecalciferol, provocando asi una
absorcion prolongada de Ca.

1. Induce la formacion de una ATPasa dependiente del Ca. En ¢l borde ciliado de las células
cpitcliales

2. Da lugar a la formacién dec le fosfatasa alcalina de las células epitcliales.

Se conoce mucho menos ¢l efecto de la hormona Dy en 1a absorcion del fosfato, el fosfato
suele absorberse de cualquicr modo con relativa facilidad . Sin embargo ¢l flujo de fosfato a
través del epitelio gastrointestinal aumenta por accion de la hormona D,. Sc piensa que cllo se

debe a un efecto del 1,25 - dihidroxicolecalciferol pero es posible que se trate de un efecto

secundario a la accién dc esta hormona cn la absorcién de calcio, actuando este ion a su vez

como mediador de transporte para ¢l fosfato.

28



La accion antirraquitica de la hormona Dj se ha deter do tradicional por medio de

un incremento en la calcificaciéon osteoide, secundarnio a 1a administracioén de hormona D;. La
unica accion directa de los calciferoles sobre €l hueso consiste en la promocion de la resorcién
esquelética y en este caso, el efecto anurraquitico unicamente reflejaria la contribucion a
concentraciones adecuadas de calcio y fosfato para Ia mineralizacién del ostcoide.

La Hormona D; y sus metabolitos actuan directamenic sobre la glandula paratiroidea. In vitro
¢ in vivo, la hormona D, ha puesto de manifiesto inicamente acciones inhibidoras sobre el

tamafo de la glandula paratiroidea y sobre la secrecion de la PTH. También actaa

directamente sobre €l rifdn. (18,19)

3.2.4 OTROS FACTORES QUE INFLUYEN EN EL METABOLISMO OSEO

Vitamina C.

Se sugiere que el rol de la vitamina C es muy importante en 1a nueva formacién de tejido
conectivo por la hidroxilacion de la prolina y la lisina. Sin 1a vitamina C ¢l proceso de

reparacién 6sea no ocurriria porque no sc licvaria a cabo la sintesis de matriz dsea. (9)

Vitamina A
La vitamina A en niveles altos, acorta el periodo de cicatrizacién de las fracturas promoviendo

la proliferacién de células y la formacién de matriz ésea y probablemente, induce la

diferenciacion de las células 1 i ©)
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3.3 CICATRIZACION OSEA

La cicatrizacion cs ¢l acto o proceso en el cual las caracteristicas de salud estructurales y

funcionales normales son restauradas en los tejidos, 6rganos y sistemas corporales enfermos,

disfuncionales o danados (21)

REGENERACION
Es la reproduccion de tejido lesionado

En toda regeneracion existen 2 fases: 1% Fasc.- de regresiéon seguida; 2* fase.- progresiva o de

diferenciacién y crecimiento.

1* fase. - Existe la disminucion de mucopolisacaridos, por 1a accién catabolizadora de los
corticoesteroides y su efccto sobre la proliferacion de Ieucocitos de las hormonas tiroideas.
2" fase.- Aumenta la concentraciéon de mucopolisacaridos; asi como la hidroxiprolina. El
precolageno pasara a coldgeno y debe su aumento a la concentracion de fibroblastos
11,19

En la reparacion 6sea ¢l espacio comprundido entre las superficies fracturadas de los hucsos
se rellena primero por sangre extravasada procedente de los vasos lesionados. Esa sangre se

coagula, se vasculariza y constituye un callo que se convierte en cartilago y después en hueso

calcificado.
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3.4 PROCESO DE REPARACION EN UNA FRACTURA OSEA

El proceso de reparacion osca puede dividirse en 5 estadios:

Formaciéon de! Hematoma.

Formacion del tejido de granutacion.

Formacion de! callo 6sco.

Unidn ésea.

Reorientacion.

Formacién del Hematoma. - E! resultado inmediato a un traumatismo en hueso, s una
hemorragia, inflamacion y edema. La hemorragia es ¢l resultado de ta ruptura de los
vasos sanguineos, cuando la sangre se coagula, el hematoma va a estar formado por
componentes hematicos y por un exudado de leucocitos polimorfo nucleares, linfocitos

¢ histiocitos (7 dias).

Formacion del tejido de granulacion.- Aparece una vez que empiczan a remitir los
signos inflamatorios y sc caracteriza por la presencia de abundantes capilares y una
alta proliferacién de fibroblastos. Simultineamente, una capa de células a partir de la
superficie del periostio, comienza a migrar y proliferar en la superficie de la medula
&sea. Se pone en marcha un mecanismo de autoclasia, que implica no solamente la
desaparicion de estos fragmentos, sino también cicrta resorcién en los bordes de la
fractura. El tejido de granulacién actiia como matriz para poner en contacto los bordes

de 1a fractura bajo cl periostio
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1t Formacioén del Callo.- La proliferacion de células avanza hacia cl arca lesionada en la
matriz colidgena ¢sie nuevo tcjido es llamado callo. Después de unos dias ¢l callo es
formado alrededor de cada fragmento de hueso. La proliferacién de células

osteogénicas, se¢ mueve rapidamente para estabilizar y proveer et colagena (10 - 14

dias).

Al El tejido fibroso conectivo es el inductor de la formacion de un tejido
cartilaginoso que, al ir sufriendo un aumento de vascularizaciéon y por la accion
de células ostcoblasticas, va reemplazandose por hucso.

B. El tejido concctivo puede pasar a la formacion de hueso directamente sin la
fase de cartilago por la aparicion, en la st i ide, de osteobtl que
se van calcificando lentamente.

C. El callo 6sco esta formado por 3 partes
1. Nuevo hueso trabecular.

2. Por una zona compucsta dc cartilago
3. Una rapida proliferacion de células osteogénicas, cubicrtas por una capa
fibrosa.
Iv. Unidén ésca.- Este proceso transcurre entre la cuarta y sexta semana, depende del callo

éseo, el cual actia como nucleo que sc¢ va remodelando y absorbiendo.
V. Reorientacién.- Tiene tugar durante un afio y en clla s¢ lleva a cabo la Reorientacion

de las trabéculas é6scas de acuerdo con los requerimientos funcionales del hueso (9,

11, 14)
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MINERALIZACION OSEA,

La etapa inicial de la produccion de hueso es la secreciéon de moléculas de colageno, y de
sustancia fundamental por Jos ostcoblastos. El colégeno se polimeriza rapidamente, para
producir fibras colagenas y el tejido resultante es el osteoide, un material que parece cartilago,

pero difiere de el porque permite la precipitacién, en su interior, de las sales de Ca.

Pocos dias después de formada, ¢l osteoide, empicza a precipitar sales de calcio en las fibras
coldagenas. Las sales iniciales del calcio que se depositan, no son cristales de hidroxiapatita,
sino compucstos amorfos, como una posible mezcla de CaHPO, 2H;0 , Ca 3(PO4): 3H,;0, ¥y
otros que por un proceso de sustitucion y adicion de stomos o de resorcién y precipitacién, se
forman y pasan a constituir cristales de hidroxiapatita .

a9y

H
i
1
H
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3.5 REPARACION OSEA DESPUES DE UNA EXTRACCION DENTAL

Después de la extraccion de un diente, Ia sangre liena el alvéolo y forma un coagulo,
quedando globulos rojos y una red de fibrina en ¢l alvéolo, este coagulo unc los bordes de la
herida. 48 hrs Despuds existe una vasodilatacion e ingurgitacion de los vasos sanguineos en
los remanentes del gamento pertodental y la movilizacion de leucocitos hacia Ja zona del
coagulo, la superficie del coagulo esta rodeada de fibrina y leucocitos

Proliferan fibroblastos a partir del tejido conectivo del ligamento periodental, crecen en la
perifena del coagulo y poco a poco cs reemplazado por tejido de granulacion

El cucllo del alveéolo formado por las crestas 6scas tiene un proceso de resorcion, €] coagulo
se organiza por el crecimiento de fibroblastos dentro de la red de fibrina, nuevos capilares han
penetrado hacia el centro del coagulo, la pared del alvéolo aparece ligeramente desgastado y
se obscrvan trabéculas de osteoide que s¢ extienden hacia afuera del alvéolo, 1a proliferacion
cpitelial de la superficie ha sido extensa y no esta cubierta.

El cuclio o margen del alvéolo muestra resorcion osteoclastica prominente. Posteriormente se
forman trabéculas de ostecoide muy joven o hueso no calcificado alrededor de toda la perifena
de la herida.

La cresta del hueso alveolar ha sido redondeada por la resorcidn osteoclastica, Ia superficie
esta epitelizada por completo (3* Semana). Después de estos cventos por la resorcién de los
bordes de los margenes, la reparaciéon del alvéolo queda por debajo del contorno de los otros

dientes. (20)
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1V CASUISTICA

4.1 METODO

W

Y

w

© ®w N &

. Captacion de pacientes mayores a 18 afos sin compromiso sistémico que requieran la

extracciéon de un diente erupcionado

. Toma de radiografia penapical preoperatornia con la técnica de Bisectniz del diente a

extraer

. Bloqueo anestésico con Mcpivacaina al 2% sin vasoconstrictor.

. Extracciéon del diente

. Hemostasia por compresion hasta que sca observable el coagulo estable.

. Toma dc radiografia postoperatona.

. Monitoreo radiogrifico de la herida cada 15 dias hasta completar 90 dias.
. Registro de los hallazgos radiograficos mediante formato personalizado .

. Procesado de los resultados




4.2 RESULTADOS

Se captaron 50 pacientes que cubrieron los requisitos de inclusion para el estudio, de ellos,

sélo en 10 pacicntes se realizo el estudio longitudinal prospectivo completo, totalizando 11
mucstras.

El estudio se realizo de Junio a Qgtubre de 1996

La distribucién por sexo fue: Masculinos 4 = 40% y Femeninos 6 = 60%.

Las edades de los pacientes fluctuan entre los 18 y 74 afos.

La ocupacion registrada para los pacientes femeninos fue el hogar, para el sexo masculino
fue: 1 - di fe

ip . 1 comerci

vy 1 jubilado .

Los tipos de dientes a extracr: 3 Unirradiculares y 8 Multirradiculares.

Nueve pacientes presentaron gingivitis, y €l paciente restante tuvo parodonto sano.

La forma de la raiz de los dientes extraidos sc obscrvo de la siguiente manera:
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No. por unica Mesial Distal palatina :
cuadrante (
46 conica H
28 codnica '
18 curva i

fusionada . '
28 curva '

fusionada '
18 recta ‘
16 dislacerada disiacerada curva :
36 recta curva ,
16 recta recta curva |
17 recta recta recta
37 fusionada :
47 recta recta :

El tipo de extraccién que se efectiio en los 10 pacientes fue simple en las 11 mucstras.

Para este estudio se¢ utilizé como ancstésico local Mepivacaina al 2% sin vasoconstrictor

N (Xecaine al 2%0), para todos los pacientes.
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La profundidad del alvéolo se tomo6 considerando ¢l espacio radiopaco de la raiz mas larga

apreciable en la radiografia post-extracci6n. (Tabla descriptiva)

La técnica utilizada para la toma de radiografias fue la técnica de Bisectriz o Paralelismo.

DESCRIPCION DEL CRECIMIENTO OBSERVADO

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

*1° periodo (15 dias). Se registro que ¢l 36.36% de las muestras pr uncr
alveolar de 1mm. , €] 9.09% de 1.5 mm. y el 54.54% dc estas muestras presento 2 mm.,
determinandose la Media en 1.59 mm. Teniendo un valor repetitivo de 2 mm. . Asi como una

Mediana de 2mm.

Observando una Desviacion 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 registraron un m&ximo crecimiento de 2mm. y que las
muestras 1 y 4 presentaron un minimo crecimiento de 0.5 mm. con respecto al primer perniodo;
observando una moda de 0.5mm. y una mediana de 1.5 mm. , asi como una desviacion
estandar de 0.73 mm. (Tabla descriptiva)

*3° periodo (45 dias) Al observar el crecimiento a los 45 dias se encontré que ¢l promedio de
relleno éseo registrado tuvo un valor de 1.66 mm. para todas las muestras. Habiéndose

encontrado un crecimiento maximo cn la muestra no. 10 y un minimo en {as muestras 1, 5
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y 7. Presentandose 1mm. como el valor mis repetido en el 27.27% de las muestras, una

mediana de | Smm v una desviacion estandar de 0.59mm. (Tabla descriptiva)

*4° periodo (60 dins) IEn este pertodo un 27.27% de las muestras registro un maximo de 2mm.
de crecimiento y un minimo de 0.5 mm. para el 18.18% de las muestras con respecto al
periodo anterior

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

La desviacion estandar registrada fue de 0.68 mm. (Tabla descriptiva)

*5° periodo (75 dias) Para Ias 1 1 muestras el promedio de crecimiento fue de 1mm. pudiendo
observar también que la muestra 5 no presenta crecimiento con respecto a la observacién a los
60 dias. El valor que se registro en mas ocasiones ¢s de Imm. para este periodo. La mediana
se presento en Imm. y la desviacién cstandar fue de 0.77 mm.

(Tabla descriptiva)

*6° periodo (90 dias) En este periodo la media registro un valor de 1.68 mm. observando un
maximo de 2.5mm. en dos de las muestras asi como un minimo de 0.5 para 1 muestra.

La moda tuvo un valor de 2mm. La mediana s¢ presento en 2mm. .As{ como la desviaciéon

estandar se observo en 0.65mm.(tabla descriptiva)
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Al observar ¢l estudio durante los 980 dias de seguimiento. se puede decir que la Media se
compona dentro de un rango de Imm a 1.68mm

Observandose que la mucestra No 10 presenta el mayor crecimiento en todos jos periodos;
También quc para las muestras 3 y 4 el relleno alveolar se completa a los 105 dias, teniendo
una resorcion de limm ,Que para las mucstras 5y 10 en ¢l 5% perniodo no hubo incremento de
relleno con respecto al perniodo anterior, asi como, para la muestra 8 en ¢l penodo 4° no

presento incremento con respecto al periodo anterior.

Durante la trayectoria de reparacion los valores que ocupo la Mediana, se localizaron en un

Rango de Imm. a 2mm.

La Desviacion Estandar mas grande se presento en ¢l 5° periodo y fue de 0.77mm. y la menor
se ubico en ¢l 1° periodo siendo de 0.49mm. .

{Tabla descriptiva)
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FABL A DENERIFEIN Y

s moe D1 | e D)

PROEENDIDAD o [0 w111
MEMEROANGNADO A bEL ALY TR0 RETEENO RETEENO REECENO KB EENG ey e 00
CADAY AN 1N [INEIRE IN) L1 ENEIRD NI NI ENEEK
DI DI DI /AN LAY DI

Pl 5 l 15 25 3 35 45

P2 8 1 25 4 45 55 7

P3 10 | 175 35 s 7 9

P4 9 1 1.5 35 § 6 6.5

Ps 8 2 3 4 5 5 7

P6 10 2 25 4 6 65 9

7 1 15 4 § 7 85 §]

P8 9 2 35 5 5 15 9

P9 10 2 4 6 7 8 9

P10 10 2 4 7 8 8 10

Pl 1] 2 4 6 8 9 il

Esta tabla muestra la profundidad del alvéolo post-extraccion asi como la evolucién el relleno dseo observable radiograficamente
alo largo de 90 dias.
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Profundidad del alveolo en mm.

GRAFICA DESCRIPTIVA 1

COMPORTAMIENTO INDIVIDUAL DEL RELLENO ALVEOLAR POST-

EXTRACCION
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TABEY
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Esta tabla descriptiva 2 muestra la reparacion dsea por periodo, es dectr, los mm de reparacion osea cada 15 das
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GRAFICA DESCRIPTIVA 2

RELLENO ALVEOLAR INDIVIDUAL POR PERIODO DE 15 DIAS
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TARBL Y
INSCRIFITV S

MEDEY v mm MOD A e man MEDEAN A e mm DESY LR I0N
INEANDAR co min
PERIODO | 159 2 2 049
PERIODO 2 1.34 050 150 7
PERIODO 3 166 1 130 0%
PERIODO 4 1.18 | 1 (068
PERIODO § | l | 077
PERIODO 6 168 ] ? 063

La tabla descriptiva 3 muestra el andlisis estadistico obtemdo por periodo de la Media, Moda, Mediana v Desviacion Estandar
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GRAFICA DESCRIPTIVA 3.1

MEDIA EN mm.
DEL RELLENO ALVEOLAR POR PERIODO DE 15 DIAS
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GRAFICADESCRIPTIVA 32
MODA En mm.
DEL RELLENO ALVEOLAR POR PERIODO DE 15 DIAS
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GRAFICA DESCRIPTIVA 33

MEDIANA EN mm.
DEL RELLENO ALVEOLAR POR PERIODO DE 15 DIAS
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GRAFICA DESCRIPTIVA 34

DESVIACION ESTANDAR EN mm.
DEL RELLENO ALVEOLAR POR PERIODO DE 15 DIAS
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4.3 CONCLUSIONES
El tiempo maximo de retleno osco alveolar en el grupo estudiado es de 90 dias de evolucién
independientemente de cualquier variable, tomando en consideracion que ¢n la evolucién de

la hernda no se registro ninguna complicacion mediata o inmediata.

Se pudo observar que el 45 45% de las mucestras presento resorcion a nivel de las crestas

aseas, disminuyendo la profundidad alveolar de 0.5mm. 2 Imm.

El patrén de relleno alveolar se efectio del dpice hacia la cresta ¢sea, es decir enun

incremento vertical,

En el 3° periodo se pudo observar que se homogeniza la evolucién del relleno para casi todos

los pacientes

El comportamiento de 1a reparacion osca entre un periodo y otro se puede decir que es

homogénco para todos los pacientes.

Para la validacién estadistica se utilizo la prucba de Friedman

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

paciente.




Mostrando también independencia de
8 Estado de salud del parodonto

B Del numero de raices dentarias

Transpolando los resultados de este estudio piloto podemos concluir a rescerva de efectuar un
estudio en una muestra cstadisticamente significativa Que cuando un PACIENTE ADULTO
SIN COMPROMISO SISTEMICO es sometido a una extraccion dental, su hueso alveolar
estard reparado a mds tardar a los 90 dias de evolucion, por 10 que la prétesis definitiva podra

ser confeccionada al término del tiempo mencionado.
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