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Introduccion

|.  INTRODUCCION

Como sabemos, las diversas formas de las enfermedades gingivales vy
periodontales, aquejan al ser humano desde tiempos primitivos. Los registros
mas antiguos que se tienen, revelan la existencia de la enfermedad periodontal
y la necesidad de atenderla.

El conocimiento de las causas, la patogénesis de las enfermedades bucales y
su tratamiento han ido evolucionando conforme el avance de la ciencia y la

tecnologia.

La periodontitis es “una enfermedad inflamatoria de los tejidos de soporte de
los dientes, causada por microorganismos especificos que producen la
destruccion progresiva del ligamento periodontal y el hueso alveolar con
formacion de bolsas, recesibnes o ambas”. La caracteristica clinica que
distingue la periodontitis de la gingivitis es la presencia de la pérdida 6sea
detectable por medio de bolsas periodontales y de la modificacién en la
densidad y altura del hueso alveolar subyacente.

Las manifestaciones clinicas de la enfermedad periodontal son producto de una
compleja interaccidn entre el agente causal como las bacterias especificas de
la placa bacteriana y los tejidos del huésped. La inflamacion es la caracteristica
patolégica central de la enfermedad periodontal y la placa bacteriana es el
factor causal que induce el mecanismo inflamatorio del huésped.

Es importante revisar los tipos de defectos periodontales que podemos
encontrar, saberlos diagnosticar y hacer una terapia regenerativa para
mantener los tejidos periodontales con salud y poder regresar al periodonto su

funcionalidad.



Patrones de destruccién 6sea

CAPITULO 1

1. PATRONES DE DESTRUCCION OSEA.

La periodontitis es una enfermedad infecciosa que destruye los tejidos de

soporte de los dientes.

Un equilibrio regulado por influencias locales y sistémicas entre la produccion y
la resorcion ésea conserva normalmente la altura y densidad del hueso

alveolar.'

1.1  Mecanismos de destruccion osea.

Los factores involucrados en la destruccion de hueso en la enfermedad
periodontal son mediados por las bacterias y el huésped. Los productos de la
placa bacteriana inducen la diferenciacion de las células osteoprogenitoras en
osteoclastos y estimulan a las células gingivales a liberar mediadores que
tienen el mismo efecto. Los productos de la placa y los mediadores
inflamatorios pueden actuar directamente sobre los osteoblastos o sus

progenitores reduciendo su accion e inhibiendo su actividad.

Los productos de la placa y de los mediadores inflamatorios también actuan
directamente sobre los osteoblastos o sus progenitores, inhiben su accion y

reducen su cantidad.’
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1.2 Radio finito de accién

Garant y Cho sugirieron que los factores de resorcion 6sea producidos
localmente deberian estar presentes en la cercania de la superficie 6sea para
ejercer su accion. Page y Schoeder con base en las mediciones de Waerhaug
realizadas en muestras de necropsias humanas, postularon limites de eficacia
de casi 1.5 a 2.5 mm dentro de las cuales, la placa dentobacteriana puede

causar pérdida 6sea. Mas alla de 2.5 mm no hay efecto." °

1.3 Velocidad de la pérdida ésea durante la enfermedad

periodontal.

Loé y colaboradores encontraron que la velocidad de la pérdida 6sea promedio
era casi de 0.2mm al afio en las superficies vestibulares y aproximadamente de

0.3mm en las proximales cuando la enfermedad periodontal no era tratada.’

Destruccion ésea por extension de la inflamacion gingival.

Los cambios histopatolégicos que acompafan a la enfermedad se han dividido
en varias etapas que han sido descritas como lesiones: inicial, temprana,

establecida (gingivitis) y avanzada (periodontitis)’.

La inflamacién crénica es la causa mas frecuente de la destruccion ésea en la
enfermedad periodontal, desde la encia marginal hasta los tejidos
periodontales de soporte. La invasién inflamatoria de los tejidos de soporte y la
pérdida ésea inicial que sigue marcan la transicion de la gingivitis a la

periodontitis.
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La transicion de gingivitis a periodontitis se vincula con cambios de la
composicion de la placa bacteriana. En las etapas avanzadas de la
enfermedad, la cifra de microorganismos moviles y las espiroquetas aumenta,

la cantidad de bacilos cocoideos y bacilos rectos disminuye1.

En el tejido conectivo infiltrado cambia la composicidn celular con el incremento
de la gravedad de la lesion. En las primeras fases de la gingivitis (lesion inicial
y temprana) predominan fibroblastos y linfocitos, mientras que el numero de
células plasmaticas aumenta de forma gradual a medida que la afeccion
avanza (lesion establecida).

Saymour y colaboradores postularon una fase de gingivitis “contenida” en la
que predominan los linfocitos T; estimaron que conforme se convertia en una
lesion con gran cantidad de linfocitos B esta se tomaba progresivamente
destructiva’* .

El potencial patégeno de la placa o la disminucion en la resistencia del huésped
pueden modificar la extension de la inflamacion hacia las estructuras de

soporte de un diente.

La resistencia del huésped incluye la actividad inmunitaria y otros mecanismos
relacionados con el tejido como el ancho de la encia insertada, la fibrogénesis
reactiva y la osteogénesis que son periféricas a la lesion inflamatoria. La via de
diseminacion de la inflamacion es critica, afecta el patron de la destruccion

4sea en la enfermedad periodontal’.

La inflamacién gingival se extiende a lo largo de los haces de fibras colagenas
y sigue la trayectoria de los vasos sanguineos a través de los tejidos laxos en
torno de ellos hacia el hueso alveolar. El infiltrado inflamatorio se concentra en
el periodonto marginal, alcanza con frecuencia el hueso y provoca una reaccion
antes de que aparezcan manifestaciones de resorcion de la cresta o pérdida de

insercion’.
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A lo largo de su trayectoria desde la encia hasta el hueso, la inflamacién
destruye las fibras gingivales y transeptales y las reduce a fragmentos
granulares desorganizados que se entremezclan con las células inflamatorias y
el edema. Se advierte una tendencia continua a reinstaurar las fibras
transeptales a través de la cresta del tabique interdental, a mas distancia a lo
largo de la raiz a medida que la destruccion Osea avanza. Las fibras
transeptales estan presentes aun en los casos de pérdida 6sea periodontal

extrema’.

Las fibras transeptales forman una cubierta firme sobre el hueso, que se
encuentra después de retirar el tejido de granulacion superficial.

Cuando la inflamacién se extiende desde la encia al hueso este se disemina
hacia los espacios medulares y reemplaza la médula con un exudado
leucocitario y liquido; se forman nuevos vasos sanguineos y proliferan los
fibroblastos aumentan los osteoclastos y fagocitos multinucleados y se

observan lagunas de Howship en las superficies dseas’.

En los espacios medulares, la resorcion prosigue desde el interior y causa
primero adelgazamiento de las trabéculas éseas vecinas y expansion de los
espacios medulares, seguida por la destruccion del hueso y una reduccién de

su altura.

La destruccion del hueso en la enfermedad periodontal no es un mecanismo de
necrosis. Comprende la actividad de las células vivas a lo largo de hueso
viable. Cuando hay necrosis y pus en la enfermedad periodontal, surge en las
paredes del tejido blando de las bolsas periodontales, no en el margen de
hueso subyacente que se absorbe’.
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La magnitud del infiltrado inflamatorio se correlaciona con el grado de la
pérdida ésea pero no con la cantidad de osteoclastos, La distancia desde el
margen apical del infiltrado inflamatorio hasta la cresta del hueso alveolar se
correlaciona con el numero de osteoclastos en la cresta alveolar y la cantidad

total de osteoclastos.’

1.4 Periodos de destruccion.

La destruccion periodontal es episddica e intermitente con lapsos de actividad y
reposo. Los periodos destructivos provocan la pérdida de sustancia colagena y

hueso alveolar con profundizacion de la bolsa periodontal.

Se han propuesto algunas teorias:

1.- Los brotes de actividad destructiva se relacionan con la ulceracion
subgingival y una reaccion inflamatoria aguda, que llevan a la pérdida rapida de

hueso alveolar.

2.- La destruccion coincide con la conversion de una lesion, predominante de
linfocitos T a otra con predominio de un infiltrado de Linfocitos B y células
plasmaticas.

3.- Los periodos de exacerbacion estan asociados con un ascenso de la
microflora anaerobia de la bolsa, no adherida ni insertada, mévil y gram
negativa y los intervalos de remision coinciden con la formacion de una
microflora gram positiva, densa no adherida e inmovil, con una tendencia a la

mineralizacion.
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4.- Después de la invasion del tejido por una o varias especies bacterianas se

registrara una avanzada reaccion local de defensa de huésped que controla el
ataque.’
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CAPITULO 2

2. DEFECTOS OSEOS.

La pérdida del soporte hueso alveolar es un signo caracteristico destructivo de
la enfermedad periodontal. La extension y la severidad de de la pérdida del
hueso alveolar en la denticion es usualmente evaluado con una combinacion
radiografica y clinicamente para su diagndstico, la planeacion del tratamiento y

una evaluacion del prondstico periodontal en el paciente'.

La presencia de la lesibn ésea periodontal es clinicamente significativa en
muchos sentidos. En relacién la pérdida de asociada con el soporte dental en
el sitio especifico de la destruccion periodontal y la posibilidad deque existe un
nicho ecoldgico (la profundidad de bolsa y la involucracion de furca) asociada
con algunas lesiones 6seas puede ser representada como un factor de riesgo
en el sitio especifico o un indicador de la progresion de la enfermedad®.

Etiologia

Han sido asociados una variedad de factores con la formacién de los defectos
intradseos: como el trauma por oclusién, la impactacion de alimentos (trauma)
que ha sido discutida en literatura antigua®, factores anatémicos como
retenedores de placa y la distancia entre las superficies radiculares” " V.

Con la predisposicién de placa, el desarrollo de la invasién de la furca ha sido

asociado con un nicho anatémico especial que esta formado después

11
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de la exposicion del techo de la furcacion, también la presencia de las perlas
del esmalta han sido un factor predisponerte, las variaciones de la morfologia
de las raices y la presencia de los conductos accesorios pulpares se han

asociado frecuentemente a lesiones mas severas en estos sitios."

Independientemente del numero y de la naturaleza de los factores
involucrados, la formacion de defectos periodontales son hoy considerados
como el resultado de un crecimiento hacia apical de la placa subgingival con
una resorcion directa de hueso en un radio de 2mm sobre la superficie del

diente e indirectamente un radio de 2.5mm. & 1°

Clasificacion de defectos 6seos periodontales”':

I |
[ Supradseos ] [ Infradseos ] Defectos
interradiculares

| — I 1
[ Defectos ] [ Crateres ] [ Clasificacion ] [ Clasificacion ]
intradseos horizaontal vertical

1 Pared _[ Clase | ] _[ Subclase A ]
2 Paredes _[ Clase Il ] _[ Subclase B ]

3 Paredes —| Clase llI _‘ Subclase C

12
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Con respecto a los defectos infradseos, dos tipos de defectos que pueden ser
reconocidos: los defectos intradseos y los crateres. Los defectos intradseos
afectan primordialmente a un diente mientras que en los crateres afectan a 2

raices adyacentes en la superficie®.

Los defectos intraéseos han sido clasificados de acuerdo con su morfologia
dependiendo cuantas paredes Oseas son afectadas y en términos de su

extensién topogréfica alrededor del diente®.

Fig. A. Defecto intradseo de una pared.

Los defectos intradseos presentan una anatomia compleja y consisten en

defectos de una (fig. A), dos 0 tres paredes éseas (fig. By C).

Fig. B. Defecto intraéseo de dos paredes.

13
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Frecuentemente los defectos intradseos presentan una anatomia que consiste
en tres paredes 6seas que se encuentran en la porcion mas apical del defecto
y una o dos paredes éseas se encuentran en porciones mas superficiales.

Estos defectos frecuentemente se encuentran en combinacion.®

Fig. C. Defecto intradéseo de tres paredes. Fig. D Crater interproximal

Los defectos verticales en la presencia o adyacentes a las raices que estan a la
mitad del septum de un diente representa un caso especial de un defecto de
una pared"’.

Muchos autores también han utilizado términos para definir caracteristicas

morfoldgicas especiales: como defectos en forma de un embudo, defectos en

forma de foso, o de zanja®.

14
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Involucracién de furca:

Estas son clasificadas en:

e C(Clase I: Indica minima pero notable pérdida de hueso en la furca.
(Fig. A)

e C(Clase II: Muestra un grado de variable de destruccion de hueso en la
furcacién pero no pasa completamente a través de la furca.
(Fig. B)

e Clase llI: La resorcion se extiende completamente a través de la furca®.
(Fig. C)

Fig D Clasificacion horizontal de involucracién de furca

A. Clase I, menos de 3mm de pérdida horizontal
B. Clase ll, Mas de 3mm de pérdida horizontal pero no pasa totalmente a través de la furca
C. Clase Ill Cruza a través de la furca totalmente,

15
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Existen en la literatura varias formas de clasificar los defectos 6seos. La
siguiente fue propuesta por Karn, Shocket, Moffitts, Gray.

Nomenclatura de deformidades del proceso alveolar.

El propoésito del sistema de nomenclatura para deformidades causadas por la
pérdida no uniforme de hueso esta basado por los siguientes términos bésicos:

e Crater: Esta formado por el resultado de la pérdida de hueso alveolar y
la porcion de soporte contiguo. Son identificados por la superficie del
diente involucrado (mesial, distal, lingual o vestibular)"".

Fig.1 a) Vista vestibulo lingual a través de un defecto en crater. b) Vista vestibular de un
defecto en crater alrededor del diente.?

16
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Trinchera: Este término aplicado cuando la pérdida de hueso alveolar
afecta dos o tres superficies confluentes en el mismo diente. Pueden ser
identificadas por la superficie del diente involucrada ejem: mesio-
vestibular, mesio-lingual, etc. Cuando el defecto involucra dos o tres

superficies del mismo diente?.

Fig.2 Vista vestibular de un defecto en trinchera.?

Fosa: Involucra las cuatro superficies del hueso de soporte del diente.
Este término se aplica cuando la deformidad abarca a un diente

totalmente solo el nUmero de diente es necesario para identificarlo.

Rampa: Describe la deformidad del hueso alveolar y el hueso de soporte
que son perdidos en mismo grado y de semejante manera, la
deformidad de los margenes son en diferentes niveles?.

Fig. 3 A. Vista mesial del hueso interproximal del molar B. Esquema diferencial de la
pérdida de hueso en el septo interdental.?

17
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Son nombradas por el aspecto de la superficie de hueso perdida y la

involucracioén del diente.

Fig.4 A. Vista vestibular de un defecto en rampa en mesial del segundo molar, B.
Vista vestibular de defectos en rampa en 1°y 2° premolalr.2

e Plano: Este término es aplicado cuando el hueso alveolar y el hueso de
soporte esta perdido en igual grado, semejante en los margenes y la
deformidad este en el mismo nivel, esto puede ser considerado como
pérdida de hueso horizontal en una porcién o abarcando varios dientes.?

Lesiones de furcacion

La cantidad de lesiones de furcacién aumenta con la edad.
Las lesiones de furcacion se clasifican en grados segun sea la cantidad de

tejido destruido:

e Grado |: Pérdida 6sea incipiente.

e Grado Il: Pérdida 6sea parcial.

e Grado lll: Pérdida ésea total con abertura de la furcacién de un lado a
otro.

e Grado IV: Es similar al grado Ill, pero con recesién gingival que expone

la furcacioén a la vista'.

18
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La lesion de furcacion es sélo una fase de la extensién de la bolsa periodontal
sobre la raiz, En sus primeras fases hay ensanchamiento del ligamento
periodontal. La extension de la inflamacion hacia el hueso conduce a la
resorcion y pérdida de la altura ésea, placa, calculo y desechos bacterianos

que ocupan el espacio de la furcacion.’

Una de las clasificaciones de involucracién de furca mas utilizadas fue
desarrollada por Glickaman; en esta clasificacion la involucracién de furca esta

dividida en cuatro categorias:*

Grado I: Involucraciéon temprana de furca justo en la entrada de la furca. Esto
no significa la destruccion de hueso y de tejido conectivo propiamente en la

furcacion.*

Fig. A. Anatomia normal, sin involucracién de furca,
Fig. B. Clase | involucracién incipiente que involucra la entrada cerca de la corona de la
furcacion pero no es un componente horizontal para la furca'.

19
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Grado IlI: Se distingue por la destruccion horizontal de la furcacion. Esta lesién
ha sido llamada de “cul the sac” por la destruccién que puede extenderse a
cualquier profundidad de la furcacion. La extensién horizontal puede ser poco

profunda o muy profunda. La pérdida de hueso horizontal puede o no estar
presente.'*

Type II-1 Type II-2

(o]

Fig. C. Clase Il Tipo 1 Una pérdida horizontal definitiva dentro de la furca. Tipo 2. Es un defecto

vestibular o lingual con una pérdida vertical'*.

Grado Ill: Destrucciéon de hueso y tejido conectivo a través de la furca. El

instrumento puede pasar de un lado a otro. Clinicamente no es observada por
los tejidos gingivales que la cubren.™

Type llI-1 Type llI-2

Fig. D. Pasa de un lado a otro a través de la furcacion, puede tener pérdida horizontal o
pérdida vertical 0 ambas'*.

20
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Grado IV: La destruccién de hueso y tejido conectivo esta a través de la
furcacién. La recesiéon gingival ha ocurrido de tal punto que puede ser

observada clinicamente como un tinel entre las raices.*
Deformidades éseas (defectos 6seos).

Diferentes tipos de deformidades pueden resultar de la enfermedad
periodontal. Estos usualmente ocurren en adultos y han sido reportados en
craneos humanos con denticion decidua. La presencia puede ser sugerida en
radiografias pero cuidado al sondear y a la exposicién quirirgica de las areas

que requieran la exacta conformacion y dimension'.
Pérdida de hueso horizontal.

Es el patrén mas comun de pérdida de hueso en la enfermedad periodontal. El
hueso es reducido pero el margen 6seo es aproximadamente perpendicular
con la superficie del diente, el septum interdental y las paredes vestibular
lingual estan afectadas pero no necesariamente en grados iguales alrededor

del diente’.

Defecto vertical o angular.

Ocurren en direccidon oblicua dejando un canal hacia la raiz la base del defecto
es localizado apicalmente alrededor del hueso en la mayoria de los casos los

defectos angulares estan acompafnadas con defectos periodontales intradseos
sin embargo tienen un defecto angular subyacente’.

21
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Los defectos angulares son clasificados por el nUmero de paredes éseas que

tengan dependiendo de estas se pueden o no observar radiograficamente.

Los defectos verticales que ocurren interdentalmente generalmente pueden ser

observados radiograficamente’.

Crateres 6seos.

Los crateres 6seos son concavidades en la cresta del hueso interdental que

abarcan la pared 0sea lingual y vestibular.

22
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CAPITULO 3

3.- INJERTOS OSEOS.

1.1 Procesos regenerativos.

La obtencion de una nueva insercién con regeneracion ésea es el resultado
ideal del tratamiento ya que siempre que provee la obliteracion de la bolsa y
reconstruccion del periodonto marginal. Con las técnicas se pueden observar

los siguientes resultados:

1.- Cicatrizacién con epitelio de unién largo
2.- Anquilosis de hueso y resorcion radicular
3.- Resorcion

4.- Cualquier combinacion de los anteriores.'

El reemplazo 6seo con injertos deja muchas de las estrategias mas utilizadas

en la terapéutica para la correccidon de los defectos 6seos.

Un gran rango de los materiales de injertos ha sido ampliado y evaluado
clinicamente incluyendo los autoinjertos, aloinjertos, xenoinjertos y materiales

sintéticos o semisintéticos'’.
Las evidencias de la reconstruccion del periodonto marginal se obtienen con

evaluacion clinica, radiografica, quirdrgicas, de reapertura quirurgica o0

histoldgicas®.

23
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Evaluacién clinica.

Consiste en la comparacion del sondeo de la bolsa antes y después del
tratamiento y en las determinaciones de los indices gingivales clinicos (esto es,

grado de inflamacion, sangrado etc.)*.

Cementum

Long junctional epithelium  Connective tissue adhesion

and root resorplion

REPAIR

Root resorption
and ankylosis

New conneclive
tissue attachment

REGENERATION

Los posibles patrones de cicatrizacion para las heridas periodontales dependen de 4 tipos de

células que predominan en el sitio de la herida El crecimiento apical de las células epiteliales

(E) resulta en un epitelio de unién largo. La proliferacién de tejido conectivo (CT) puede

resultar en adhesioén de tejido conectivo +/- resorcion radicular. Cuando predominan las células

Oseas (B) puede haber resorcion radicular anquilosis o ambas. Con el ingreso del ligamento

periodontal (PDL) y las células perivasculares del hueso se desarrolla un periodonto

regenerado y nuevo cemento.*
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Las determinaciones clinicas del nivel de insercidon son mas exactas que la
profundidad de la bolsa debido a que estas ultimas cambian en cuanto se

desplaza el margen gingival.

Las medidas de los defectos se obtienen antes y después del tratamiento en el
mismo defecto y con la misma angulacién de la sonda.® Ocasionalmente para

esto se fabrica una férula.
Técnicas radiograficas.

La evaluacion de Ila regeneracion Osea también requiere técnicas
estandarizadas cuidadosas para colocar de manera reproducible la pelicula y el
tubo (técnica de planos paralelos). La radiografia no muestra toda la topografia
del area antes o después de la terapéutica. Varios estudios demuestran que las
radiografias son menos confiables que las técnicas del sondeo clinico.’

Reapertura quirurgica.

La reapertura quirurgica después del periodo de cicatrizacion nos permite una
buena vision del estado de la cresta 6sea que se puede comparar con la
imagen tomada durante la intervencion quirdrgica inicial y también puede
someterse a mediciones, teniendo como referencia un punto fijo. Este modelo
es muy util pero tiene algunos inconvenientes, requiere una reapertura y no
nos permite determinar el tipo de insercién que se ha logrado (epitelio de unién

largo).*
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Técnicas histoldgicas.

El tipo de insercion se puede determinar con exactitud con un analisis
histolégico de bloques de tejido obtenidos del area cicatrizada.

Aunque esta técnica ofrece una evidencia clara de la regeneracion del aparato
de insercidén, se requiere extraer un diente con su periodonto después del
tratamiento. Generalmente se realiza en dientes destinados a la extraccion por

indicaciones protésicas.4

Técnicas quirurgicas regenerativas.

La periodoncia reconstructiva se subdivide en dos areas relevantes:

Nueva insercion sin injerto y nueva insercién con injerto. Muchas técnicas
combinan ambos fundamentos. Todas las técnicas recomendadas incluyen la
eliminacion cuidadosa y completa de todos los irritantes para proporcionar
condiciones ideales sobre la superficie radicular para la formacién de una

nueva insercién.*

Injertos 6seos.

Los injertos 6seos pueden proveer la estructura o funciéon de soporte necesario

en muchos de los casos.

Los injertos pueden proveer un soporte que permita la regeneracion de hueso y
un llenado en los defectos dseos, estos pueden ser utilizados para:

e compensar la pérdida de hueso en las enfermedades periodontales

e para llenar sitios de extraccién

e preservar el ancho del proceso alveolar a través del aumento y

reconstruccion.*
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1.2 Tipos de injertos

Los tres tipos de injertos son autoinjerto, aloinjertos y aloplasticos, de estos

comercialmente los xenoinjertos son generalmente considerados un subgrupo.

Injertos y sustitutos 6seos
utilizados en la correccién de
defectos periodontales

Injertos 6seos Injertos éseos no Sustitutos
vitales vitales 0seos
Autoinjertos Aloinjertos Aloinjertos Xenoinjertos Orgénicos
(hueso
humano)
Intraorales:
Paladar,
tuberosidad Hueso Aloinjerto Hueso | = Dentina
menton crio- liofilizado anorganic
preservad desminera =  ode
o, lizado, bovino
—  Hueso Aloinjerto
fresco de
la cresta
iliaca
Extra orales: = Cemento
| Crestailiaca

Anorganicos
(aloplasticos)

Sulfato
de Calcio

Fosfato
de calcio
= hidroxi-
apatita

_‘ Coral

Polimeros
bioactivos

Calcio
ceramico

Diagrama de injertos y sustitutos 6seos utilizados en la correccién de defectos periodontales4.
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Todos los materiales de injertos 6seos poseen al menos uno de estos tres

modelos de accion®.

Tres procedimientos estan asociados a la formacion de hueso:

Osteogénesis; es la formacién y desarrollo de hueso. Un injerto
osteogénico es derivado por componentes de tejido involucrado en el

desarrollo natural en la reparacién de hueso.?

En este proceso el propio injerto lleva en si mismo células capaces de
establecer centros de crecimiento y formacion ésea. El hueso autdlogo
es el unico material de injerto con capacidad osteogénica y puede ser

hueso esponjoso y/o de médula.*

Osteoinduccion; es el proceso de estimulacion de la osteogénesis. Los
injertos  osteoinductores pueden ser utilizados para realizar la

regeneracion osea y permite el crecimiento del hueso®.

Es la capacidad de inducir la transformacién del tejido en 6éseo
endocondral. Es decir se estimula a las células mesenquimatosas
pluripotenciales a que se diferencien en osteoblastos y no en

fibroblastos®.
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e Osteoconduccion; Provee una matriz fisica o0 un andamio apropiado para
la deposicion de hueso nuevo. Este tipo de injertos conducen el
crecimiento 6seo y permiten al hueso aposicionarse al hueso ya
existente pero no producen la formacion de hueso por si solos cuando
son colocados sin tejido blando. Para apoyar el crecimiento 6seo a
través de su superficie un injerto osteoconductivo requiere la presencia

de hueso ya existente o de células mesenquimatosas diferenciadas.®

Materiales de injertos

El objetivo primordial del tratamiento es el mantenimiento de la denticion en

salud y su funcion'.

Cuando la enfermedad periodontal ha causado la pérdida del acoplamiento, se
busca un cuidado 6ptimo para le regeneracion del periodonto. La regeneracion
ha sido definida como la reproduccidn o reconstitucion de la pérdida, para

restaurar la arquitectura y la funcion del periodontom.

Para ser considerados como modalidad regenerativa, el material o técnica
empleados deben ser demostrados la funcion del ligamento y el cemento
histolégicamente que pueden ser formados por un alisado radicular previo”.
Los injertos 0seos y los sustitutos 6seos han sido utilizados como una
alternativa para la reconstruccion de defectos Oseos presentes en la

enfermedad periodontal” *.

El mecanismo con el cual trabajan los injertos depende del origen y

composicion del material®.
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Estos materiales de aumento pueden ser utilizados en el remodelado o en el
proceso de cicatrizacién de hueso para estimular el crecimiento de hueso en
areas donde ha ocurrido la resorcidn y si es necesario la utilizacién los

implantes.®

Hay que determinar que tipo de material de injerto se utilizara considerando las
caracteristicas del defecto 6seo. Un defecto largo requiere un injerto autogeno,
para los defectos pequenos los materiales aloplasticos pueden ser utilizados en
combinacién con los aloinjertos, para defectos relativamente grandes que
tienen 3 paredes de hueso intactas el autégeno que puede ser llenado con

cualquier material de injerto.

1.4 Autoinjerto

El Hueso autégeno es considerado el estandar de oro de injertos 6seos, ya que

es un material osteogénico.
Puede ser obtenido de sitios extraorales como la cresta iliaca y la tibia y de
sitios intraorales como la tuberosidad maxilar y la sinfisis mandibular de la rama

o bien de exostosis.

Forma nuevo hueso por medio de osteogénesis, osteoconduccion vy

osteoinduccién®.

En otras palabras el autoinjerto es un tejido transferido de un lado a otro en el

mismo paciente".
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El hueso autégeno contiene restos del mejor material de injerto por sus
propiedades osteogénicas ya que contienen fragmentos viables que permiten al
hueso formarse rapidamente en condiciones donde se requiere aumento o

reparacion significativa de hueso®.

El optimo sitio donador depende del volumen necesario y el tipo de
regeneracion O0sea en cada caso especifico, por ejemplo: para grandes
defectos donde la necesidad es formar solamente hueso para la colocacion de

implantes se pueden poner injertos extraorales. 3

1.5 Aloinjerto

Los aloinjertos son obtenidos de cadaveres, estan disponibles a través de
bancos de tejidos que son acreditados por la Asociacion Americana de Bancos

de Tejidos®.

Pueden ser de hueso cortical o trabecular; Los aloinjertos forman hueso por
medio de osteoconduccion y posiblemente algunos contienen propiedades

osteoinductivas, pero no son osteogénicos® *

Los aloinjertos son tejido transferido de un individuo a otro genéticamente

diferente pero de la misma especie4'

Las ventajas de los aloinjertos son:
e Disponibilidad,
e Elimina la necesidad del sitio donador,
e Reduce el tiempo de cirugia y anestesia,

e Disminuye la pérdida de sangre y de complicaciones quirurgicas3.
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Las desventajas son asociadas primordialmente con la antigenicidad de tejidos
de revestimiento de otro individuo, el hueso transplantado puede inducir a
huéspedes inmuno responsables®.

Las formas de aloinjertos mas comunmente utilizados son: congelado,
liofilizado, desmineralizado liofilizado e irradiado®. Los aloinjertos mas utilizados

comunmente son; son mineralizados o desmineralizados®.

Los aloinjertos mineralizados pueden formar hueso por osteoconduccion y
osteoinduccion debido a su mineralizacion es como endurece mas rapido que
los desmineralizados, clinicamente muestra que los injertos de seno con
aloinjerto desmineralizado, da como resultado la presencia de un tejido
conectivo denso después de los 6 meses; mientras que los injertos con
aloinjerto mineralizado dan como resultado la presencia de nueva formacion de
hueso®.

El aloinjerto mineralizado es mas efectivo que el desmineralizado en las

siguientes situaciones:

Reparacion y restauracion de las fenestraciones
Aumento de reborde
Preservacion de alveolo

Injerto en elevacion del piso del seno

ok~ v~

Reparacion de dehiscencias e implantes que ha fracasado®.

Este material particularmente, es viable en variedad y tamafio de particula que

deben ser seleccionadas de acuerdo con su propdésito y aplicacién3.

Las indicaciones del aloinjerto desmineralizado estan limitadas para los

defectos periodontales.
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1.6 Materiales Aloplasticos, Xenoinjertos e Ingenieria de tejidos

Los materiales primarios aloplasticos son: hidroxiapatita, cristales bioactivos,
fosfato tricalcio, particulas y polimeros sintéticos. Los materiales primarios de
xenoinjertos son: hueso anorganico purificado también solo o compuesto por

moléculas de tejido-modificado®.

El xenoinjerto es un tejido transferido de una especie a otra. El aloplastico es

un injerto sintético o inerte, ajeno al cuerpo implantado en élI*.

El mecanismo de accion en estos materiales ceramicos es estrictamente por
osteoconduccion, la formacion de hueso nuevo toma lugar a lo largo de sus

superficies®.

Estos materiales son utilizados para reconstruir defectos 6seos, aumentar la
resorcion de la cresta alveolar proveyendo un andamio para mejorar la
reparacion de tejido 6seo y su crecimiento. Estos materiales muestran buena
resistencia a la compresion pero poca en la compresion tensional, son

similares a las propiedades de hueso®.

Los materiales aloplasticos y xenoinjertos estan disponibles en una variedad de
texturas tamanos y formas. Basados en su porosidad estos pueden ser
clasificados en denso, macro porosos 0 micro porosos y pueden ser también

cristalinos o amorfos. Los aloplasticos pueden ser granulares o bquues3.

Las propiedades especificas de los materiales aloplasticos determinan que tipo

es el mejor para cada aplicacién. y sélo son osteoconductores®.
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Hidroxiapatita

La hidroxiapatita derivada de bovino ha recibido la mayor atencion por que
sirve como sustituto 6seo. La hidroxiapatita es altamente biocompatible y se
une facilmente a los tejidos duros y blandos. Los materiales con gran porosidad
proveen de un andamio para el crecimiento de nuevo hueso mas rapidamente,

es decir son osteoconductores.

Material inorganico matriz ésea derivada de bovino

Bio-Oss es hueso bovino inorganico que ha sido tratado quimicamente para

remover los materiales organicos.

Es osteoconductivo y a través del tiempo el injerto ha experimentado una

remodelacion fisica y es incorporada con el hueso circundante.

Este tipo de hueso puede ser utilizado solo o en combinacidon con membrana
como barrera en lesiones aisladas en defectos periodontales como
dehiscencias, fenestraciones alrededor de implantes en pequefios injertos en
seno u osteotomias. En defectos amplios de la cresta alveolar el hueso

inorganico puede ser combinado con hueso autégeno para un aumento exitoso.
Material de hueso sintético

OsteoGen es un injerto absorbible sintético, bioactivo. Es un osteoconductor,
injerto no ceramico es un material que esta indicado para mejorar deformidades

alveolares, llenar sitios de extracciones utiliza alrededor de los implantes

dentales etc.
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OsteoGen contiene componentes inorganicos que pueden ser utilizados sin

riesgo de transmision de enfermedades.

OsteoGen es puramente sintético y no contiene componentes organicos y

pueden ser utilizados sin temor de transmision de enfermedades.
Fosfato tricalcio.

Este es similar a la hidroxiapatita, pero este no es un componente natural de
hueso. En el cuerpo el fosfato tricalcio es convertido en una parte de
hidroxiapatita cristalina. Es un osteoconductor provee una matriz fisica que es
adecuado para la deposicion de hueso nuevo. El fosfato tricalcio también

puede ser utilizado como osteogénico y osteoconductivo.™
Coralina

Es un material de injerto ceramico sintetizado del carbonato de calcio del

esqueleto de un coral. Su estructura es similar a la del hueso.
Sulfato de calcio

CapSet es un kit comercialmente disponible que contiene un grado medico de
sulfato de calcio, comunmente conocido como yeso de Paris. Este ha sido
utilizado después de la colocacion de un implante inmediato es parte del injerto
0seo colocado alrededor de los implantes. Estos injertos han sido utilizados

para le regeneracién 6sea.™
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CAPITULO 4

PRESENTACION DE CASO CLINICO

Paciente masculino de 62 afos que se presenta a la clinica para una valoracion
periodontal. Al interrogatorio por aparatos y sistemas no refirié6 sintomatologia;

el paciente es aparentemente sano.

A la exploracién bucal observamos caries y restauraciones mal ajustadas,
labios resecos; en carrillos, vestibulos, lengua, piso de boca y paladar no se

encontraron alteraciones.

Foto inicial de frente

Se encontrd calculo en casi todos los dientes, la encia se encontré inflamada,
el margen gingival irregular con papilas achatadas y maloclusién.
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PERIODONTOGRAMA

Diagnéstico periodontal: Periodontitis crénica generalizada.

RADIOGRAFIAS

En las radiografias periapicales observamos pérdida de hueso

Defecto intradseo
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Plan de tratamiento:

Fase I:
e Control personal de placa
e Eliminacion de célculo
e Raspados y alisados radiculares en los 4 cuadrantes

e Revaloracion

Fase Il
e Curetaje abierto en los 4 cuadrantes
e Colocacién de xenoinjerto (nukbone) en 14, 13,
e Extraccion del 12

e Colocacién de implantes

Fase Ill:
e Revaloracion

e Mantenimiento

En el 1°CCP el porcentaje fue de 36.1%; en el 2°CCP el porcentaje fue de
25%; en el 3°CCP el porcentaje fue de 18% y se procedié con el acto

quirdrgico.
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Se infiltra localmente, se realiza una incisién intrasurcal se levanta un colgajo

mucoperiostico de espesor total.

Al levantar el colgajo se observo un
defecto 6seo en forma de crater alrededor
del canino.

Se elimina el tejido de granulacion, se
limpia bien el defecto y se hace el raspado

y alisado de las raices.

Se prepara el hueso, se hidrata con solucién salina
por 20 minutos.

Ya hidratado el hueso, se lleva al sitio receptor.

Habiendo llenado el defecto con el
xenoinjerto, se reposiciona el colgajo y se
sutura con puntos aislados. Se retiran los
puntos de sutura a los 8 dias

39



Conclusiones

[I. Conclusiones

La utilizacion de materiales de injerto para la colocacién de defectos
periodontales y para la regeneracion de rebordes alveolares ha sido reconocida

como una alternativa valida en el tratamiento de estas alteraciones.

El conocimiento de la capacidad regenerativa, el tipo de defecto a tratar, las
caracteristicas del material que vamos a utilizar su potencial de cicatrizaciéon
son parametros que se deben considerar cuando se va a colocar un injerto.

La literatura muestra claramente que:

Los autoinjertos son los unicos que poseen propiedades osteogénicas,

osteoinductoras y osteoconductoras.
Los aloinjertos desmineralizados poseen propiedades osteoinductivas y
osteoconductivas, esto se ha postulado e base a los estudios en los que se ha

demostrado la presencia de proteina morfogenética en ellos.

Los aloinjertos mineralizados han mostrado la formacion de un hueso mas duro

comparado con los aloinjertos desmineralizados.

Los xenoinjertos solo son osteoconductores.
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