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INTRODUCCION 



LA ENFERMEDAD PERIODONTAL ES UN TEMA DE GRAN IN 
~ 

TER~S, YA QUE ES LA CAUSA PRINCIPAL DE LOS CAMBIOS QUE SE PRO-
DUCEN EN EL.HUESO, SON IMPORTANTES TAMBl~N LAS ALTERACIONES -
DE OTROS TEJIDOS DEL PERIODONTO. PERO EN ÚLTIMO CASO, LA DES -
TRUCCIÓN ÓSEA ES LA CAUSA DE LA P~RDIDA DE LOS DIENTES, 

DEB1DO A QUE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL PREVALE­
CE, Y AL ELEVADO ÍNDICE DE P~RDIDAS DENTALES, SE HA INCREMENTA 
DO LA NECESIDAD DE ENCONTRAR TRATAMIENTOS EFICACES PARA PREVE­
NIR LA ENFERMEDAD Y POR CONSIGUIENTE DETENER EL AVANCE DE LA -
DESTRUCCIÓN DE LOS TEJIDOS DEL PERIODONTO; EL NO DIAGNOSTICAR­
A TIEMPO Y EL NO HACER EL TRATAMIENTO PERIODONTAL NECESARIO A­
NUESTROS PACIENTES CAUSARÁ GRANDES PROBLEMAS Y LA P~RDIDA DE -
DIENTES, 

LA RECONSTRUCCIÓN DEL PERIODONTO DESTRUÍDO POR­
LA ENFERMEDAD PERIODONTAL, ES UNA DE LAS METAS PRINCIPALES DEL 
TRATAMIENTO PERIODONTAL, YA QUE LO IDEAL EN LA CIRUGÍA PERIO -
DONTAL, ES LA TOTAL REGENERACIÓN DEL COMPLEJO PERIODONTAL PER­
DIDO, 

EN ESTE SENTIDO, EN EL PRIMER CAPÍTULO SE DEFI­
NE DE UNA MANERA GENERAL LO QUE ES EL PERIODONTO, Y POSTERIOR­
MENTE SE DA UNA BREVE EXPLICACIÓN DE TRES DE LOS TEJIDOS DE 
PERIODONTO COMO SON LA ENCÍA, EL CEMENTO Y EL LIGAMENTO PERIO­
DONTAL, 

EN EL CAPÍTULO SIGUIENTE SE TRATA EL ÚLTIMO TE­
JIDO DEL PERIODONTO, QUE ES EL HUESO, HACIENDO UNA EXPLICACIÓN 
MÁS DETALLADA, REFIRl~NDOSE A LA HISTOLOGÍA DEL TEJIDO ÓSEO.­
ES DECIR A LAS C~LULAS Y SUSTANCIAS QUE LO CONFORMAN; LA EM 
BRIOLOGÍA DEL HUESO ALVEOLAR PARTIENDO DESDE LA FORMACIÓN DE -
LOS MAXILARES; EL DESARROLLO Y CRECIMIENTO DEL HUESO EN LOS 
CUALES SE TRATAN LOS FENÓMENOS BIOLÓGICOS DE APOSICIÓN Y RESOR 
CIÓN; LA CICATRIZACIÓN Y REPARACIÓN TRATANDO LAS DISTINTAS 

VIII 



ETAPAS POR LAS QUE PASAN; Y POR ÚLTIMO SE HACE REFERENCIA A LA 

ANATOMÍA DEL HUESO ALVEOLAR, 

A CONTINUACIÓN SE PLANTEAN LOS DIFERENTES FACTQ 
RES QUE ALTERAN EL EQUILIBRIO Y POR LO TANTO SON ALGUNA DE LAS 
CAUSAS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL, SE HACE MENCIÓN DE LA 

PLACA BACTERIANA; "DE LA PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

ABARCANDO LOS PRINCIPALES TIPOS DE LESIONES, DESCRITOS CON 

LAS CARACTERÍSTICAS HISTOPATOLÓG!CAS DE LA ULTRAESTRUCTURA DE­
LA ENFERMEDAD; DE LA PATOLOGÍA DEL HUESO ALVEOLAR MENCIONANDO­

LOS DIFERENTES TIPOS O FORMAS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL Y -
DE LOS TIPOS DE DEFECTOS O DEFORMIDADES ÓSEAS QUE SE PRODUCEN­

EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL, 

EN EL SIGUIENTE CAPÍTULO SE ANALIZA, CUALES 

SON LOS ELEMENTOS NECESARIOS PARA HACER UN BUEN DIAGNÓSTICO 
CLÍNICO Y RADIOGRÁFICO, YA QUE SERÁ LA BASE ESENCIAL PARA UN -

BUEN TRATAMIENTO, RESPECTO AL TRATAMIENTO QUE SE LLEVA AL CA­

BO PARA EL HUESO, SE PLANTEAN LOS DIFERENTES TIPOS DE INJERTOS 
ÓSEOS QUE SE UTILIZAN, ASÍ COMO LOS DIFERENTES PROCEDIMIENTOS­
USADOS PARA LA REMODELACIÓN DEL HUESO, 

FINALMENTE, SE PRESENTAN LAS CONCLUSIONES A 

LAS QUE SE LLEGARON DESPU~S DE LA REALIZACIÓN DEL PRESENTE TRA 
BAJO, 

IX 



DEFINICION DE PERIODONTO 
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SE DEFINE COMO PERIODONTO (ALREDEDOR DEL DIEN -
TE) AL CONJUNTO DE TEJIDOS DE SOPORTE DEL DIENTE, ESTOS TEJI­

DOS SERVIRÁN TAMBIÉN COMO PROTECCIÓN Y SOSTÉN DEL DIENTE, ES -
TÁN COMPUESTOS POR EL LIGAMENTO PERIODONTAL, ENCÍA, CEMENTO y­

HUESO ALVEOLAR, 

EL PERIODONTO SUFRE VARIACIONES MORFOLÓGICAS y­

FUNCIONALES, ASÍ COMO DIVERSOS CAMBIOS CON LA EDAD, 

DENTRO DE LAS FUNCIONES QUE REALIZA EL PERIODOli 
TO, SE ENCUENTRAN: 

1,- INSERCIÓN DEL DIENTE A SU ALVEOLO ÓSEO, 

2,- RESISTIR Y RESOLVER LAS FUERZAS GENERADAS POR LA DEGLU 
CIÓN, MASTICACIÓN Y EL HABLA, 

3,- COMPENSAR POR LOS CAMBIOS ESTRUCTURALES RELACIONADOS CON­

EL DESGASTE Y ENVEJECIMIENTO A TRAVÉS DE LA REMODELACIÓN­

CONTINUA Y REGENERACIÓN, 

4,- MANTENER LA INTEGRIDAD DE LA SUPERFICIE CORPORAL SEPARAN­

DO LOS MEDIOS AMBIENTES EXTERNO E INTERNO, 
5,- DEFENSA CONTRA LAS INFLUENCIAS NOCIVAS DEL AMBIENTE EXTER 

NO QUE SE PRESENTAN EN LA CAVIDAD BUCAL, 

ESTOS CUATRO TEJIDOS QUE SIRVEN COMO PROTECCIÓN 
Y SOSTÉN DEL DIENTE, SE DIVIDEN EN: 

A) TEJIDOS BLANDOS O SUAVES,- QUE VAN A SER DOS, EL LIGAMEN­

TO PERIODONTAL Y LA ENCÍA, 
B) TEJIDOS DUROS O MINERALIZADOS QUE SON EL CEMENTO RADICULAR 

Y EL HUESO ALVEOLAR, 

A).- TEJIDOS BLANDOS O SUAVES 

1.1 ENCIA 

Es LA PARTE DE LA MUCOSA BUCAL QUE RECUBRE LAS­
APÓF l S l S DE LOS MAXILARES Y RODEA EL CUELLO DE LOS DIENTES, 
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ANATÓMICAMENTE SE DIVIDE EN: 

ENCIA MARGINAL.- LLAMADA TAMBIÉN ENCÍA LIBRE, APROXIMADAMENTE 
TIENE UN MILÍMETRO DE ANCHO, Y SE ENCUENTRA SEPARADA DE LA EN­
CÍA INSERTADA POR UNA DEPRESIÓN QUE ES EL SURCO MARGINAL o su~ 

CO GINGIVAL LIBRE, NO SIEMPRE APRECIABLE CLÍNICAMENTE, 

ENCIA INSERTADA.- QuE Es LA CONTINUACIÓN DE LA ENCÍA MARGI 
NAL, Y SE ADHIERE CON FIRMEZA AL CEMENTO Y AL HUESO ALVEOLAR -
SUBYACENTES, ES FIRME Y RESILENTE, POR SU PARTE VESTIBULAR SE 
EXTIENDE HASTA LA LÍNEA MUCOGINGIVAL LA CUAL LA SEPARA DE LA -
MUCOSA ALVEOLAR, ESTA LÍNEA EN SALUD SE ENCUENTRA PERFECTAME~ 
TE DEFINIDA, Y ES EL PUNTO DE TRANSICIÓN ENTRE EL EPITELIO 
QUERATINIZADO Y EL NO QUERATINIZADO, EL ANCHO DE LA ENCÍA IN­
SERTADA VARÍA DEPENDIENDO DE LA ZONA, YA QUE PUEDE IR DE l A -
9 MM, ES MÁS ANCHA EN LA REGIÓN ANTERIOR, POR PALATINO SE CON­
TINUA HASTA HACERSE IMPERCEPTIBLE; POR LINGUAL SE CONTINUA Y -
SE EXTIENDE HASTA EL EPITELIO QUE TAPIZA EL SURCO SUBLINGUAL -
DEL PISO DE LA BOCA, 

ENCIA INTERDENTAL.- TIENE FORMA PIRAMIDAL. CON CARACTERÍSTI -
CAS DIFERENTES EN DIENTES ANTERIORES Y EN POSTERIORES, SE LOCA 
LIZA EN EL NICHO INTERDENTAL, ES DECIR EN EL ESPACIO INTER 
PROXIMAL Y APICAL AL ÁREA DE CONTACTO DENTAL, CONSTA DE DOS -
PAPILAS, UNA VESTIBULAR Y UNA LINGUAL, AUNQUE EN LOS DIENTEs­
POSTERIORES EXISTE UNA DEPRESIÓN QUE UNE A LAS DOS PAPILAS, A­
ESTA DEPRESIÓN SE LE DA EL NOMBRE DE COL Y ESTA SE ADAPTA A LA 
FORMA DEL ÁREA DE CONTACTO INTERPOXIMAL, LA PERIFERIA DE LA -
ENCÍA INTERDENTAL ESTÁ FORMADA POR ENCÍA MARGINAL Y SU BASE 
CENTRAL POR ENCÍA INSERTADA, CUANDO NO EXISTE UN CONTACTO DE~ 
TARIO INTERPROXIMAL, LA ENCÍA SE ENCUENTRA UNIDA FIRMEMENTE AL 
HUESO INTERDENTAL, Y FORMA UNA SUPERFICIE REDONDEADA LISA Y 
SIN PAPILAS, 

EN GENERAL LAS CARACTERÍSTICAS CLÍNICA5DE LA 
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ENCÍA SON LAS SIGUIENTES: 

1) COLOR.- TANTO EL COLOR DE LA ENCÍA MARGINAL COMO DE LA -
ENCÍA INSERTADA DEBE SER EL MISMO, Y SE DESCRIBE COMO RO­
SADO CORAL; PERO DE ACUERDO A LA PIEL DEL INDIVIDUO EL CO 
LOR DE LA ENCÍA VARÍA, PUES ESTÁ RELACIONADO CON EL GRADO 
DE PIGMENTACIÓN CUTÁNEA, EL COLOR UNIFORME DE LA ENCÍA -

MARGINAL Y LA ENCÍA INSERTADA SE EXTIENDE DESDE LA PUNTA­
DE LA PAPILA HASTA LA LÍNEA MUCOGINGIVAL, TODA ESTA ZONA­
ES QUERATINIZADA, A DIFERENCIA DE LA MUCOSA ALVEOLAR QUE­
NO LO ES, Y POR ESO SE OBSERVA DE UN COLOR ROJO BRILLANTE 
Y LISA, Y NO ROSADA NI PUNTEADA. LA MUCOSA ALVEOLAR ES -

UN TEJIDO MUY FLEXIBLE Y LOS VASOS SANGUÍNEOS SON MÁS 
ABUNDANTES, 

2) TAMAÑO,- EL TAMAÑO DEPENDE DE LA SUMA DEL VOLUMEN DE LOS 
ELEMENTOS CELULARES, INTERCELULARES Y SU VASCULARIZACIÓN, 

3) FORMA.- LA FORMA O EL CONTORNO VARÍA CONSTANTEMENTE, PUES 
DEPENDE DE LA FORMA Y POSICIÓN DE LOS DIENTES, ASÍ COMO -
DE LA LOCALIZACIÓN Y EL TAMAÑO DEL ÁREA DE CONTACTO, 

4) CONSISTENCIA.- EN SALUD DEBE DE SER FIRME. y ESTA FIRME­
ZA ESTÁ DADA POR LA NATURALEZA COLÁGENA DE LA LÁMINA PRO­
PIA, PUES CUANDO EXISTE INFLAMACIÓN EL TEJIDO ES FLÁCIDO, 

5) TEXTURA SUPERFICIAL.- EN SALUD LA ENCÍA MARGINAL ES LISA 
Y LA ENCÍA INSERTADA ES LOBULADA, ESTE PUNTILLEO CARACTE­
RÍSTICO DESAPARECE EN ENFERMEDAD POR EL GRADO DE DESORGA­
NIZACIÓN DE LAS FIBRAS; ESTE PUNTILLEO APARECE ENTRE LOS­
TRES Y CUATRO AÑOS DE EDAD, Y COMIENZA A DESAPARECER EN -
LA VEJEZ, 

1.2 LIGAMENTO PERIODONTAL 

Es UNA ESTRUCTURA DE TEJIDO CONECTIVO QUE UNE -
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AL DIENTE CON EL HUESO, ES DE TEJIDO FIBROSO DENSO, Es LA 
CONTINUACIÓN DE TEJIDO CONECTIVO DE LA ENCÍA Y SE COMUNICA 
CON LOS ESPACIOS MEDULARES AL TRAVÉS DE CONDUCTOS VASCULARES­
DEL HUESO, LAS FIBRAS COLÁGENAS SON LOS COMPONENTES PRINCIP~ 

LES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL; Y RECIBEN EL NOMBRE DE "FI 
BRAS" PRINCIPALES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL, ESTAS FIBRAS SE­
DISPONEN EN HACES Y FORMAN DIFERENTES GRUPOS COMO: 

GRUPO TRANSEPTAL.- ESTE TIPO DE FIBRAS SE EXTIENDEN INTE~ 

PROXIMALMENTE SOBRE LA CRESTA ALVEOLAR, Y SE VUELVEN A RE­
GENERAR DESPUÉS DE HABER OCURRIDO UNA DESTRUCCIÓN DE HUESO 
ALVEOLAR EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL, 

GRUPO DE LA CRESTA ALVEOLAR,- ESTAS FIBRAS SE DISPONEN 
DE UNA MANERA RADIAL, V SE EXTIENDEN OBLICUAMENTE DESDE 
EL CEMENTO HASTA LA CRESTA ALVEOLAR, Su FUNCIÓN PRINCIPAL 

ES LA DE NEUTRALIZAR EL EMPUJE CORONARIO DE LAS FIBRAS APl 
CALES, Y ASÍ MANTENER AL DIENTE DENTRO DE SU ALVEOLO, 

GRUPO HORIZONTAL,- ESTAS FIBRAS GUARDAN UNA POSICIÓN PER­
PENDICULAR AL EJE LONGITUDINAL DEL DIENTE, SU FUNCIÓN ES­
IGUAL QUE LAS ANTERIORES, 

GRUPO OBLICUO,- ES EL GRUPO MÁS NUMEROSO Y MÁS IMPORTANTE 
DEL LIGAMENTO PERIODONTAL, SE EXTIENDEN OBLICUAMENTE DEL -
CEMENTO AL HUESO, SE ENCARGAN DE SOPORTAR LAS FUERZAS Y -
TRANSFORMAR LA PRESIÓN EN TENSIÓN SOBRE EL HUESO ALVEOLAR: 
RECORDANDO QUE LA PRESIÓN PROVOCA RESORCIÓN ÓSEA Y LA TEN­
SIÓN INDUCE APOSICIÓN, 

GRUPO APICAL,- ESTAS FIBRAS GUARDAN UNA DISPOSICIÓN RA 
DIAL ALVEOLAR DEL ÁPICE, Y VAN A REGULAR EL MOVIMIENTO DEL 
DIENTE EN SU ALVEOLO, 

APROXIMADAMENTE LAS FIBRAS CAMBIAN CADA 90 
DÍAS, Y SU ORIENTACIÓN ESTÁ DADA DE ACUERDO A SU FUNCIÓN, 

Los ELEMENTOS CELULARES DEL LIGAMENTO PERIODON-



FIBRAS 

FIBRAS OENTOPERlOSTALES 

FIBRAS TRANSEPTALES 

B 

Al FIBRAS GINGIVALES , 
VESTIBULARES O LINGUALES. 
B l FIBRAS GINGIVALES 
INTEAf'ROXlllMLES. 
1 l FIMAS SUBEPITELIALES 
2) FIBRAS A LOS MUSCULOS 
FACIALES. 

"COL" 

FIMAS GING IVOALVEOLARES 

-- FIBRAS VERTICALES DE LA 
CORTICAL ALVEOLAR 



7 

TAL SON CÉLULAS ENDOTELIALES, FIBROBLASTOS, CEMENTOBLASTOS, -
OSTEOBLASTOS, MACRÓFAGOS DE LOS TEJIDOS, RESTOS EPITELIALES -
DE MALASSEZ, CEMENTOCLASTOS, OSTEOCLASTOS, ETC, 

LA VASCULARIZACIÓN DE LIGAMENTO PROVIENE DE 
LAS ARTERIAS ALVEOLARES SUPERIOR E INFERIOR; LLEGA AL LIGA 
MENTO DESDE VASOS APICALES, VASOS ANASTOMOSADOS DE LA ENCÍA -
Y VASOS QUE PENETRAN DESDE EL HUESO ALVEOLAR, 

SE ENCUENTRA INERVADO EL LIGAMENTO PER!ODONTAL, 
POR UN GRAN NÚMERO DE FIBRAS NERVIOSAS SENSORIALES, QUE TRANS 
MITEN LAS SENSACIONES DE TACTO, PRESIÓN Y DOLOR POR LAS VÍAS­
DEL TRIGÉMINO, 

EL LIGAMENTO PERIODONTAL REALIZA DIFERENTES 

FUNCIONES COMO: 

FUNCION FISICA.- QUE ABARCA LA TRANSMISIÓN DE LAS FUERZAS 
OCLUSALES AL HUESO, INSERCIÓN DEL DIENTE AL HUESO, MANTENER -
A LOS TEJiuOS GINGIVALES EN SUS RELACIONES ADECUADAS CON LOS­
DIENTES, RESISTIR EL IMPACTO DE LAS FUERZAS OCLUSALES, ESTA­
FUNCIÓN FÍSICA SE ENCUENTRA REGULADA POR CUATRO SISTEMAS, QUE 
SON: 

A) SISTEMA VASCULAR, QUE ACTÚA COMO AMORTIGUADOR DEL CHOQUE­
y ABSORBE LAS TENSIONES DE FUERZAS OCLUSALES BRUSCAS, 

B) SISTEMA HIDRODINÁMICO, QUE CONSISTE EN EL PASO DEL LÍQUI­
DO DE LOS TEJIDOS, Y SU POSTERIOR FILTRACIÓN EN ÁREAS VE­
CINAS Y ASÍ RESISTIR FUERZAS AXIALES, 

C) SISTEMA DE NIVELACIÓN, QUE SE RELACIONA CON EL ANTERIOR -
Y CONTROLA EL NIVEL DEL DIENTE EN EL ALVEOLO, 

D) SISTEMA RESILENTE, QUE HACE QUE EL DIENTE VUELVA A TOMAR­
SU POSICIÓN, CUANDO TERMINAN LAS FUERZAS OCLUSALES, 

FUNCION FORMATIVA.- PUES LAS CÉLULAS DEL LIGAMENTO PERIODON-



ESQUEMA Nº 2 

FIBRAS DE LIGAMENTO PERIODONTAL QUE 
MUESTRAN LA ORIENTACION FUNCIONAL DE MANERA 
C!JE LAS FUERZAS OCWSALES DE LAS DISTINTAS 
DIRECCIONES PUEDEN SER TRANSMITIDAS COMO 
TRACCIONES AL HUESO ALVEOLAR . 

FIBRAS 
HORIZONTALES 

FIBRAS DE LA CRESTA 
DENTOALVEOLAR 

FIBRAS 
TRANSEPTALES • 
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TAL PARTICIPAN EN LA FORMACIÓN Y RESORCIÓN DEL CEMENTO Y DEL­
HUESO ALVEOLAR, 

FUNCION NUTRITIVA.- PUES PROVEE DE ELEMENTOS NUTRITIVOS POR­
VÍA SANGUINEA, YA QUE APORTA NUTRIENTES AL HUESO, A LA ENCÍA­
y AL CEMENTO, 

FUNCION SENSORIAL.- YA QUE EL LIGAMENTO PERIODONTAL TIENE RE 
CEPTORES DEL TACTO Y PROPIOCEPSIÓN, QUE DETECTAN Y LOCALIZAN­
LAS FUERZAS QUE ACTÚAN SOBRE LOS DIENTES, 

B) TEJIDOS DUROS O f11 NERALI ZADOS 

l. 3 CEMENTO 

EN UN TEJIDO MINERALIZADO, QUE FORMA LA CAPA -
EXTERNA DE LA RAÍZ ANATÓMICA, TIENE CARACTERÍSTICAS SIMILARES 
AL HUESO, CON DIFERENCIAS TALES COMO ES QUE EL CEMENTO CARECE 
DE APORTE SANGUINEO DIRECTO, EN Ei:-CEMENTO SE VAN A INSERTAR 
LAS FIBRAS PERIODONTALES: CUBRE LA DENTINA DE LA RAÍZ DEL 
D~ENTE Y VA A ESTAR REPARTIDO A LO LARGO DE LA RAÍZ, AUNQUE -
EN OCASIONES TAMBIÉN ABARCA PARTE DE LA CORONA. Su COLOR Es­
DE UN AMARILLO PÁLIDO, TIENE UNA SUPERFICIE RUGOSA, SU GROSOR 
VARfA, PUES ES MAYOR A NIVEL DE ÁPICE, Y DE ALLf VA DISMINU -
YENDO HASTA LA REGION CERVICAL, 

LA FORMACIÓN.DEL CEMENTO O CEMENTOGÉNESIS, CO­
MIENZA AL IGUAL QUE LA DENTINA Y EL HUESO, SE FORMA A PARTIR 
DE LA VAINA EPITELIAL DE HERTWIG, YA QUE AL IRSE DESINTEGRAN­
DO ESTA VAINA DARÁ ORIGEN A LA DENTINA Y AL CEMENTO, LA FOR­
MACIÓN DE CEMENTO ES UN PROCESO CONTINUO, PERO MÁS LENTO QUE­
EL DE FORMACIÓN DEL HUESO, 

EXISTEN DOS TIPOS PRINCIPALES DE CEMENTO. EL -
ACELULAR (PRIMARIO) y EL CELULAR (SECUNDARIO). Los DOS TIPOS 
DE CEMENTO SE COMPONEN DE UNA MATRIZ INTERFIBRILAR MINERALIZ~ 
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DA Y FIBRILLAS COLÁGENAS, ESTOS DOS TIPOS DE CEMENTO SE DIS­
PONEN EN LÁMINAS QUE SE ENCUENTRAN SEPARADAS POR LAS LÍNEAS -

DE CRECIMIENTO (O INCREMENTO), LA DISTRIBUCIÓN DEL CEMENTO -

CELULAR Y ACELULAR VARÍA YA QUE DE LA MITAD HACIA LA PARTE 
MÁS CORONAL SE ENCUENTRA CUBIERTA POR CEMENTO ACELULAR, Y EL­

CELULAR SE ENCUENTRA EN LA PARTE MÁS APICAL, LAS CARACTERÍS­

TICAS MÁS DETALLADAS DE CADA TIPO DE CEMENTO SON LAS SIGUIEN­

TES: 

CEMENTO ACELULAR.- SE CREE QUE ES EL PRIMER CEMENTO EN FOR-­
MARSE, LAS FIBRAS DE SHARPEY SE INSERTAN EN LA SUPERFICIE DEN 

TAL Y PENETRAN AL FONDO DEL CEMENTO, ESTE CEMENTO SE ENCUEN -

TRA EN LA PARTE MÁS CORONAL DE LA RAÍZ, 

CEMENTO CELULAR.- CONTIENE LAGUNAS QUE SE COMUNICAN ENTRE sí 
POR MEDIO DE CANALES ANASTOMOSADOS, EN ESTOS ESPACIOS SE EN -
CUENTRAN ATRAPADOS CEMENTOCITOS; TAMBIÉN PRESENTA FIBRAS DE -

SHARPEY, PERO OCUPAN UNA PORCIÓN MENOR DEL CEMENTO CELULAR~ Y 

ADEMÁS ESTÁ MENOS MINERALIZADO ESTE CEMENTO, SE ENCUENTRA 
DEL TERCIO MEDIO DE LA RAÍZ HACIA APICAL, 

EL CEMENTO EN GENERAL ESTÁ COMPUESTO POR CRIS­

TALES DE HIDROXIAPATITA; SUSTANCIA O MATRIZ DE MATERIAL AMOR­

FO, LA CUAL CONTIENE UNA GRAN VARIEDAD DE CARBOHIDRATOS Y PRQ 

TEÍNAS~ SUSTANCIA INTERFIBRILAR: COLÁGENA/ MUCOPOLISACÁRIDOS­
ÁCIDOS, ETC, 

LAS FUNCIONES DEL CEMENTO SON MUY VARIADAS, YA 

QUE: 

VA A MANTENER AL DIENTE EN SU ALVEOLO, PUES FAVORECE LA 

INSERCIÓN DE LAS FIBRAS PERIODONTALES, 
PERMITE LA CONTINUA REACOMODACIÓN DE LAS FIBRAS PRINCIPA -

LES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL, 

VA A PROTEGER LA ANCHURA DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. 
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SIRVE COMO PROTECCIÓN A ALGUNA ALTERACIÓN QUE PUDIERA HA -

BER EN LA RAÍZ, 

SE CONOCE COMO HIPERCEMENTOSIS AL ENGROSAMIEN­

TO EXCESIVO DE CEMENTO, SE LE CONOCE TAMBIÉN CON EL NOMBRE DE 

HIPERPLASIA DEL CEMENTO, SE CARACTERIZA POR CONSTITUIR UN 

PROCESO DE ELABORACIÓN EXCESIVA DE CEMENTO, QUE PUEDE PRESEN­

TARSE EN TODOS LOS DIENTES O SOLO EN ALGUNOS; ASÍ COMO PUEDE­

APARECER EN TODA LA RAÍZ O SOLO EN ÁREAS LOCALIZADAS. 

CUANDO SE FUSIONAN EL CEMENTO Y EL HUESO ALVEQ 

LAR, OBLITERAN AL LIGAMENTO PERIODONTAL, A ESTO SE LE CONOCE­

CON EL NOMBRE DE ANQUILOSIS, LA CUAL SE PRESENTA INVARIABLE -

MENTE EN DIENTES CON RESORCIÓN CEMENTARIA, Y SE PIENSA QUE ES 

UNA FORMA ANORMAL DE REPARACIÓN, 

EL CEMENTO ES UN TEJIDO PERMEABLE, QUE PUEDE -

PRESENTAR PROBLEMAS O PATOLOGÍAS POR TRAUMATISMOS~ FRACTURAS, 

ETC, ESTA PERMEABILIDAD DEL CEMENTO DISMINUYE CON LA EDAD, 



HUESO ALVEOLAR COMO PARTE 
DEL PERIODONTO 
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2.1 HISTOLOGIA 

EL TEJIDO ÓSEO (HUESO), ES UNA VARIEDAD DE TEJI 

DO CONJUNTIVO, QUE SE CARACTERIZA POR CONSTAR DE UNA SUSTAN -

CIA INTERCELULAR FIBROCOLÁGENA CALCIFICADA Y VASCULARIZADA, -
QUE ENCIERRA CÉLULAS EN CAVIDADES ESPECIALES, DENOMINADAS LA­
GUNAS, 

EL HUESO ESTÁ CONSTITUfDO POR LÁMINAS DE UNA 

SUSTANCIA INTERCELULAR FIBROCOLÁGENA CALCIFICADA. LLAMADA TAM 
BIÉN MATRIZ ÓSEA, LA DISPOSICIÓN DE LAS LÁMINAS ES DIFERENTE­
EN EL HUESO COMPACTO EN RELACIÓN CON EL ESPONJOSO, DISTRIBUi 

DAS ENTRE LAS LÁMINAS ÓSEAS SE ENCUENTRAN LAS LAGUNAS ÓSEAS,­
QUE ENCIERRAN CÉLULAS ÓSEAS EN SU INTERIOR, EN LAS PAREDES -
DE LAS LAGUNAS ÓSEAS SE ENCUENTRAN ORIFICIOS QUE SE CONTINÚAN 

CON UNOS CONDUCTOS MUY RAMIFICADOS Y ANASTOMOSADOS ENTRE sf -

A LO QUE SE CONOCE CON EL NOMBRE DE CANALÍCULOS ÓSEOS, 

Los TRES TIPOS DE CÉLULAS ÓSEAS SON: 

1) OSTEOBLASTOS.- QUE INTERVIENEN EN LA FORMACIÓN y EL DES~ 

RROLLO DEL HUESO, TIENEN UNA FORMA CUBOIDAL, Y PUEDEN E~ 

CONTRARSE DISPUESTOS EN UNA SOLA CAPA, Su TAMAÑO APROXI­

MADO ES DE 14 A 20 MICRAS DE DIÁMETRO, Su NÚCLEO ES BAS-
TANTE GRANDE, PROVISTO DE UN NUCLEOLO, 

TA ÁCIDO RIBONUCLEÍCO, FOSFATASA, ETC, 
EL NÚCLEO PRESEN­

ESTE TIPO DE CÉL~ 

LAS SE ENCUENTRAN EN LA SUPERFICIE ÓSEA, Y SON MÁS NUMERQ 
SAS EN LOS HUESOS EN DESARROLLO, 

2) OSTEOCITOS.- QUE SE ORIGINAN A PARTIR DE LOS OSTEOBLAS -
TOS QUE SE HAN ESTACIONADO EN LA MATRIZ ÓSEA, Su FORMA -
ES DE ESTRELLA, CON CIERTAS PROLONGACIONES CITOPLÁSMICAS­
QUE SE RAMIFICAN Y ANASTOMOSAN CON LOS OSTEOCITOS CIRCUN­

VECINOS, SE ENCUENTRAN LOS OSTEOCITOS DENTRO DE LAS LAGU 
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NAS ÓSEAS, PRESENTAN UN NÚCLEO BASTANTE GRANDE CON UNO O 

DOS NUCLEOLOS, ESTE TIPO DE CÉLULAS ES CARACTERÍSTICO DE 

LOS HUESOS EN COMPLETO DESARROLLO, 

3) OSTEOCLASTOS.~ SON CÉLULAS MULTINUCLEADAS GIGANTES. PRE 

SENTAN UN NÚMERO VARIABLE DE NÚCLEOS, SU ORIGEN ES DIVER­
SO, YA QUE PUEDEN VENIR DEL ESTROMA DE LA MÉDULA ÓSEA, O­

PUEDEN FORMARSE POR UNIÓN DE VARIOS OSTEOBLASTOS, TAMBIÉN 
PUEDEN ORIGINARSE MEDIANTE LA FUSIÓN DE NUMEROSOS OSTEOCI 

ros, QUE SE HA SEPARADO DE LA MATRIZ ÓSEA DURANTE EL PRO­

CESO DE RESORCIÓN, 

EN GENERAL, EN LA SUPERFICIE DEL HUESO EN REPO­

SO, LOS OSTEOBLASTOS POTENCIALES AL SER ESTIMULADOS ASUMEN LA­

FORMA Y LAS CARACTERÍSTICAS CITOLÓGICAS DE LOS OSTEOBLASTOS, -
SIENDO ASÍ SU IDENTIFICACIÓN DE LOS FIBROBLASTOS Y DE LAS CÉLU 
LAS ENDOTELIALES, 

Los CANALÍCULOS VAN A FORMAR UN SISTEMA ANASTO­
MOSADO DENTRO DE LA MATRIZ INTERCELULAR DEL HUESO, QUE LLEVA -

OXÍGENO Y ALIMENTO A LOS OSTEOCITOS Y ELIMINA LOS PRODUCTOS 

METABÓLICOS DE DESECHO, 

LA SUPERFICIE DE LA MASA EXTERNA DEL HUESO, VA­
A ESTAR CUBIERTA POR UNA MATRIZ DE TEJIDO ÓSEO NO CALCIFICADO, 

LA CUAL SE DENOMINA PREHUESO u "osTEOIDE", ESTA CAPA A su VEZ­

ESTÁ CUBIERTA POR UNA CONDENSACIÓN DE FIBRAS COLÁGENAS LO CUAL 
CONSTITUYE EL "PERIOSTIO", QUE RECUBRE AL HUESO, Y LAS CAVIDA­

DES QUE SE FORMAN DENTRO DE LA RESORCIÓN CONSTITUYEN EL "ENDO§ 
TIO", ESTAS DOS CAPAS (ENDOSTIO y PERIOSTIO) CONTIENEN OSTEO­

BLASTOS QUE INDUCEN A LA MINERALIZACIÓN, Y TAMBIÉN CONTIENEN -

OSTEOCLASTOS QUE PARTICIPAN EN LA RESORCIÓN ÓSEA, 

LAS CÉLULAS EXISTENTES EN EL PERIOSTIO (osTEO -

CITOS) SE VAN A INCRUSTAR EN LA MATRIZ CALCIFICADA, Y POR .ME-
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DIO DE SUS PROLONGACIONES CITOPLASMÁTICAS SE VAN A COMUNICAR­
ENTRE Sf, Y SE VAN A ORIENTAR EN DIRECCIÓN AL APORTE SANGUf -
NEO, LUEGO LOS VASOS SE VAN A INCORPORAR A LA ESTRUCTURA, V -
ESTARÁN RODEADOS POR LAMELAS DE HUESO, A LAS QUE SE LES DENO­
MINA "osTEONES". DENTRO DE ESTOS CORREN LOS VASOS SANGUINEOS 
A TRAVÉS DE LOS CONDUCTOS DE HAVERS, 

EL HUESO QUE ESTA COMPUESTO POR UNA MATRIZ OR­
GÁNICA RESISTENTE, LA CUAL ES REFORZADA POR DEPÓSITOS DE SALES 
DE CALCIO, EL HUESO COMPACTO TIENE EN PROMEDIO ALREDEDOR DE-
30% DE MATRIZ Y 70% DE SALES EN PESO, EL HUESO DE NUEVA FORMA 
CIÓN PUEDE TENER UN PORCENTAJE MUCHO MAYOR, 

EL HUESO ESTÁ COMPUESTO DE 21% DE SUBSTANCIA -
ORGÁNICA¡DE 71% DE SUBSTANCIA INORGÁNICA, Y DE 8% DE AGUA, 

Los COMPONENTES ORGÁNICOS DEL HUESO MINERALIZA 
DO, LO HACEN QUE SEA ELÁSTICO Y RESISTENTE, ESTE COMPONENTE -
ORGÁNICO ES EL COLÁGENO, EL CUAL ES UNA SUBSTANCIA FUNDAMEN -
TAL DE MUCOPOLISACÁRIDOS Y CÉLULAS, 

LA PARTE INORGÁNICA ESTÁ COMPUESTA POR CALCIO­
y FOSFATO JUNTO CON LOS CITRATOS, HIDROXILOS Y CARBONATOS, 
ASf COMO PEQUEÑAS CANTIDADES DE OTROS IONES COMO SODIO, MAGNE 
SIO Y FLUOR, ESTAS SALES MINERALES ESTÁN EN FORMA DE CRISTA­
LES DE HIDROXIAPATITA DE TAMAÑO MICROSCÓPICO, ESTOS CONSTITU 
YENTES INORGÁNICOS LE DAN AL HUESO SU RIGIDEZ Y SU DUREZA, 

POR LO GENERAL, LOS CRISTALES DE APATITA ESTÁN 
COLOCADOS CON SU EJE MAYOR PARALELO AL EJE MAYOR DE LAS FI 
BRAS COLÁGENAS, Y SE DEPOSITAN SOBRE ESTAS Y EN SU INTERIOR.­
DE TAL FORMA QUE LA MATRIZ ÓSEA PUEDE SOPORTAR FUERZAS INTEN­
SAS EN EL MOMENTO DE LA FUNCIÓN, 

AUNQUE EL TEJIDO ÓSEO ALVEOLAR SE ENCUENTRA EN 
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CONSTANTE CAMBIO, CONSERVA DESDE LA INFANCIA HASTA LA VIDA 
ADULTA LA MISMA FORMA, PUES EL DEPÓSITO DE HUESO QUE HACEN 

·LOS OSTEOBLASTOS SE ENCUENTRA EQUILIBRADO CON LA RESORCIÓN DE 
LOS OSTEOCLASTOS DURANTE EL REMODELADO Y LA RENOVACIÓN DE TE­
JIDO, 

2.2 EMBRIOLOGIA 

EL DESARROLLO DE LOS MAXILARES INFERIOR Y SUP~ 
RIOR EMPIEZA ALREDEDOR DE LA SÉPTIMA SEMANA DE VIDA INTRAUTE-, 
RlNA, Y CONTINUA SU DESARROLLO HASTA QUE ADQUIEREN SU TAMAÑO-
DEFINITIVO DURANTE LA ADOLESCENCIA, 

EL MAXILAR INFERIOR SE DESARROLLA COMO HUESO -
lNTRAMEMBRANOSO, AL LADO DEL CARTÍLAGO DEL ARCO MANDIBULAR 
(CARTÍLAGO DE MECKEL), ESTE MAXILAR INFERIOR APARECE COMO 
UNA ESTRUCTURA BILATERAL EN FORMA DE UNA PLACA DELGADA DE 
HUESO, LATERAL Y A CIERTA DISTANCIA DEL CARTÍLAGO DE MECKEL,­
LA MAYOR PARTE DE ESTE, DESAPARECE SIN CONTRIBUIR A LA FORMA­
CIÓN DEL HUESO DE LA MANDÍBULA, 

DURANTE TODA LA VIDA FETAL, EL MAXILAR lNFE 
RlOR ES UN HUESO PAR, Y ESTÁN UNIDOS LOS DOS MAXILARES POR F! 
BROCARTÍLAGO, A NIVEL DE LA SÍNFISIS MANDIBULAR, EN ESTE FI­
BROCARTÍLAGO SE DESARROLLAN PEQUEÑOS HUESOS IRREGULARES, QUE­

AL FINAL DEL PRIMER AÑO SE FUSIONAN CON EL CUERPO DEL MAXI 
LAR, AL MISMO TIEMPO LAS DOS MITADES DEL MAXILAR INFERIOR SE 
UNEN MEDIANTE LA OSIFICACIÓN DEL FIBROCARTÍLAGO SINFISARIO, 

EL MAXILAR SUPERIOR CONTIENE A DOS HUESOS HOMQ 
LOGOS, EL MAXILAR PROPIO Y EL PREMAXILAR, ESTE ÚLTIMO FORMA­
LA PORCIÓN ANTERIOR DEL PALADAR DURO, LA COMPOSICIÓN DEL MAXI 
LAR SUPERIOR POR EL PREMAXILAR Y EL MAXILAR ESTÁ INDICADA POR­
LA FISURA INCISIVA, QUE SE VE BIEN EN CRÁNEOS JÓVENES, SOBRE -
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EL PALADAR, EXTENDIÉNDOSE DESDE EL FORAMEN INCISIVO HASTA EL­

ALVÉOLO DEL CANINO, 

CASI AL FINALIZAR EL SEGUNDO MES DE LA VIDA FE 

TAL, EL MAXILAR INFERIOR Y EL MAXILAR SUPERIOR FORMAN UN SUR­

CO QUE SE ABRE HACIA LA SUPERFICIE DE LA CAVIDAD BUCAL, EN -

ESTE SURCO SE ENCUENTRAN CONTENIDOS LOS GÉRMENES DENTARIOS, -

QUE INCLUYEN TAMBIÉN LOS NERVIOS y LOS VASOS ALVEOLARES. Pos 
TERIORMENTE SE DESARROLLAN LOS TABIQUES ÓSEOS ENTRE LOS GÉRME 

NES DENTARIOS VECINOS, Y TIEMPO DESPUÉS EL CANAL MANDIBULAR -

PRIMITIVO SE SEPARA DE LAS CRIPTAS DENTARIAS POR MEDIO DE UNA 

PLACA HORIZONTAL DE HUESO, 

LAS APÓFISIS ALVEOLAR SE DESARROLLA ÚNICAMENTE 

DURANTE LA ERUPCIÓN DE LOS DIENTES, Y DURANTE EL CRECIMIENTO­

PARTE DE LA APÓFISIS ALVEOLAR SE INCORPORA GRADUALMENTE EN EL 

CUERPO DEL MAXILAR SUPERIOR Y DEL MAXILAR INFERIOR, MIENTRAS­

QUE CRECE A RITMO BASTANTE RÁPIDO EN SUS BORDES LIBRES, Du -
RANTE LA ETAPA DE CRECIMIENTO RÁPIDO SE PUEDE DESARROLLAR UN­

TEJIDO A NIVEL DE LA CRESTA ALVEOLAR, QUE COMBINA LOS CARACTE 

RES DE CARTÍLAGO Y DE HUESO, 

2.3 DESARROLLO Y CRECIMIENTO 

EN EL CRECIMIENTO Y DESARROLLO DEL HUESO INTER 

VIENEN DOS FENÓMENOS BIOLÓGICOS INDEPENDIENTES, QUE SON: 

1) .-

2) .-
LA APOSICIÓN, 

LA RESORCIÓN. 

ESTOS DOS FENÓMENOS, EL CRECIMIENTO POR APOSI­

CIÓN Y LA RESORCIÓN ÓSEA DE LA SUPERFICIE, SON LA ÚNICA MANE­

RA EN QUE PUEDEN MODIFICARSE LA FORMA Y LAS DIMENSIONES DE UN 

HUESO EN LA VIDA PRENATAL Y POSNATAL, 
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1),- LA APOSICIÓN ÓSEA SE REFIERE A LA TRANSFORMACIÓN DEL TE 

JIDO CONJUNTIVO NO ESPECIALIZADO EN TEJIDO ÓSEO, DURAN­

TE ESTE PROCESO SE REALIZA LA MINERALIZACIÓN DE LA 

SUBSTANCIA INTERSTICIAL Y LOS OSTEOBLASTOS SON RODEADOS 
EN LA MATRii ORGÁNICA DEL HUESO TRANSFORMÁNDOSE EN OSTEO 
CITOS, 

Los OSTEOBLASTOS SON CÉLULAS ESPECIALES DEL PE 
RIOSTIO Y DEL ENDOSTIO, SE LOCALIZAN SOBRE LA SUPERFICIE DEL­

HUESO EN FORMACIÓN, 

LA PRIMERA ETAPA EN EL CRECIMIENTO POR APOSI -

CIÓN CONSISTE EN QUE LAS CÉLULAS OSTEÓGENAS SE DIVIDEN Y AU -
MENTAN EN NÚMERO, Y ALGUNAS POR DIFERENCIACIÓN SE CONVIERTEN­

EN OSTEOBLASTOS, DESPUÉS LAS CÉLULAS OSTEÓGENAS DE LA CAPA -

MÁS PROFUNDA SE DIFERENCÍAN EN OSTEOBLASTOS QUE SECRETAN MA -

TRIZ ALREDEDOR DE LOS CUERPOS CELULARES Y PROLONGACIONES, FOB 

MANDO ASÍ UNA NUEVA CAPA DE HUESO, LA CUAL PRESENTA UNA SERIE 
DE CONDUCTILLOS EN LA SUPERFICIE ÓSEA, DE TAL MANERA QUE AL­

FORMARSE CADA CAPA DE OSTEOBLASTOS A PARTIR DE CÉLULAS SE CO­

NECTAN ENTRE SÍ CON CÉLULAS ADYACENTES, POR MEDIO DE UNIONES­
CELULARES, CUANDO LOS OSTEOBLASTOS DEPOSITAN MATRIZ EN LA SU 

PERFICIE Y A LOS LADOS, LAS PROLONGACIONES ESTÁN EN CONTACTO­
CON LAS DE LOS OSTEOBLASTOS ADYACENTES Y CON LA DE LOS OSTEO­
C ITOS EN LA CAPA DE HUESO FORMADA RECIENTEMENTE, ESTO TRAE 

COMO CONSECUENCIA QUE LOS OSTEOBLASTOS AL SECRETAR UNA NUEVA­

CAPA DE MATRIZ, SUS PROLONGACIONES ACTÚAN COMO MOLDES PARA 
LOS CONDUCTILLOS QUE CONECTAN CADA CAPA NEOFORMADA DE HUESO -
CON LOS CONDUCTILLOS DE LOS OSTEOCITOS ADYACENTES, AL ALCAN­

ZAR UN GROSOR SUFICIENTE, APROXIMADAMENTE DE 0,1 A 0,2 MM,, -

SE OBSERVA QUE EXISTE UN VASO SANGU!NEO, EL CUAL BRINDA LÍQUI 
DO TISULAR A LOS OSTEOCITOS, EVITANDO ASÍ QUE MUERAN LOS OS -
TEOCITOS DEL CENTRO, 

2),- LA RESORCIÓN ÓSEA CONSISTE EN LA DESINTEGRACIÓN DE LA -
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MATRIZ ORGÁNICA DEL HUESO Y DE LOS MATERIALES MINERALIZ~ 

DOS, No DEBE CONFUNDIRSE A LA RESORCIÓN ÓSEA CON EL PRQ 
CESO DE LA DESCALCIFICACIÓN, YA QUE EN LA DESCALCIFICA -

CIÓN LO QUE OCURRE ES LA REMOSIÓN DEL MATERIAL MINERAL,­
QUEDANDO LA SUSTANCIA ORGÁNICA, 

LA RESORCIÓN ÓSEA OCURRE POR DEBAJO DEL PERIOSTIO, Y SE­

LLEVA A CABO POR LA INTERVENCIÓN DE LOS OSTEOCLASTOS, 

Los OSTEOCLASTOS SE ENCUENTRAN EN LAS LAGUNAS DE HowSHIP, 

SOBRE LAS SUPERFICIES ÓSEAS, SON CÉLULAS GRANDES MULTINU 

CLEADAS, CUYO ORIGEN ES TEMA DE CONTROVERSIA, PUES EXIS­
TEN EVIDENCIAS DE QUE SUS CÉLULAS PROGENITORAS SON DIFE­

RENTES A LAS QUE DAN ORIGEN A LOS OSTEOBLASTOS Y QUE SE­
LOCALIZAN ALREDEDOR DE LOS VASOS, Y OTROS OPINAN QUE NO­

SE ENCUENTRA RELACIÓN ALGUNA CON LOS VASOS SANGUINEOS, 

LAS CARACTERÍSTICAS CITOLÓGICAS DE LOS OSTEO -
CLASTOS SON QUE POSEEN UN PAR DE CENTRIOLOS, PRESENTAN LA RE­

TENCIÓN DE MUCHO NÚCLEO, POSEEN NUMEROSAS MITOCONDRIAS, RIBO­
SOMAS DISPERSOS V UNA ESCASEZ DE RETÍCULO ENDOPLÁSMICO GRANU­

LAR, Su CITOPLASMA POSEE GRAN CANTIDAD DE LISOSOMAS V MICRO­
T6BULOS, LA MEMBRANA PLASMATICA QUE DESCANSA ADYACENTE AL 
HUESO, ES DE ESPECIAL INTERÉS, PUES SE ENCUENTRA DISTRIBUÍDA­

EN FORMA DE PLIEGUES Y SURCOS, Y DE ESTA CONFIGURACIÓN ES DE­
LA QUE DERIVA SU DESCRIPCIÓN DE BORDE DE CEPILLO (BORDE FRUN­

CIDO), SOBRE ESTA MEMBRANA SE ENCUENTRAN ESTRUCTURAS FINAS A 
MANERA DE CERDAS, AL SER ACTIVADOS LOS OSTEOCLASTOS, A DIFE­

RENCIA DE CUANDO SE ENCUENTRAN EN REPOSO, EL BORDE ENCRESPADO 

O IRREGULAR (BORDE DE CEPILLO) BIEN DESARROLLADO, SECRETA EN­

ZIMAS HIDROLÍTICAS LAS CUALES SE CREE QUE DIGIEREN LA PORCIÓN 
ORGÁNICA DEL HUESO, 

HAN SIDO LLEVADO A CABO NUMEROSOS EXPERIMEN 

TOS EN LOS QUE SE DEMUESTRA QUE EXISTEN GRAN NÚMERO DE FACTO­
RES QUE INFLUYEN EN LA RESORCIÓN DEL HUESO, ESTOS SON VITAM! 

NAS COMO LA "A", QUE CAUSA RESORCIÓN DE HUESO IN VITRO, LA 



20 

VITAMINA "(", ETC, TAMBIÉN SE SABE QUE LA HORMONA PARATIROl­

DEA PROMUEVE LA RESORCIÓN DE HUESO, MIENTRAS QUE LA CALCITONJ 
NA LA DEPRIME, ASÍ COMO TAMBIÉN ES SABIDO QUE LA HEPARINA AU­

MENTA LA RESORCIÓN ÓSEA, PERO DEBEN TOMARSE EN CUENTA OTROS -

FACTORES IMPORTA~TES EN EL CONTROL DE LA RESORCIÓN ÓSEA, ES -

TOS SON LOS FACTORES FÍSICOS Y AMBIENTALES QUE OPERAN EN EL -
CONTROL DE LA RESORCIÓN Y DEPOSICIÓN DEL HUESO, 

LA APOSICIÓN Y LA RESORCIÓN ÓSEA SON PROCESOS­

QUE SE PRESENTAN DE MANERA CONTINUA EN EL HUESO, Y A PESAR DE 

QUE EL HUESO APARENTA UNA GRAN RIGIDEZ, EL HUESO ALVEOLAR ES­

EL MENOS ESTABLE DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES, PUES SE ENCUE~ 
TRA EN CONSTANTE CAMBI01 ASÍ EL HUESO ALVEOLAR SE MANTIENE POR 

UN EQUILIBRIO ENTRE LA FORMACIÓN Y LA RESORCIÓN ÓSEA, EL 
HUESO SE RESORBE EN ÁREAS DE PRESIÓN Y SE FORMA EN ÁREAS DE -

TENSIÓN, 

2.4 CICATRIZACION Y REPARACION 

Los EFECTOS INMEDIATOS DE UNA LESIÓN DIRECTA -
EN EL HUESO, SON, DAÑO DE LOS TEJIDOS, PORQUE NO ÚNICAMENTE -

VA A SUFRIR DAÑO EL HUESO, SINO QUE VAN A EXISTIR DESGARRO DE 

LOS TEJIDOS BLANDOS, SE ROMPEN LOS VASOS SANGUINEOS QUE PASAN 
POR LA LÍNEA DE FRACTURA Y LOS DEL TEJIDO BLANDO ADYACENTE, 

DEPENDIEND~ DEL GRADO DE DESPLAZAMIENTO, MÁS -
VASOS SANGUÍNEOS SE ROMPERÁN Y SANGRARÁN AL FOCO DE FRACTURA, 
Y EN POCO TIEMPO SE FORMARÁ UN COÁGULO EN EL LUGAR DE LA LE -
SIÓN, 

CUANDO LA FRACTURA ES INDIRECTA, LOS CONDUCTOS 

DE HAVERS Y LOS VASOS SANGUÍNEOS VAN A SUFRIR DESGARRAMIENTO­

EN LA LÍNEA DE LA FRACTURA Y EN POCO TIEMPO LA CIRCULACIÓN Rs 
TRÓGADA QUE EXISTE CESA, ESTO PROVOCARÁ MUERTE DE LOS OSTEOCl 
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TOS DE LOS SISTEMAS DE HAVERS A CIERTA DISTANCIA EN CADA LADO­

DE LA LÍNEA DE FRACTURA, ESTO LO OBSERVAREMOS POR MEDIO DE LAS 

LAGUNAS VACÍAS QUE SE FORMARÁN, EL HUESO MUERTO SE PODRÁ IDEN 

TIFICAR PORQUE LOS OSTEOCITOS MUERTOS SUFREN LISIS, ESTO TRAE­

COMO CONSECUENCIA, QUE EN LA MAYOR PARTE DE ELLOS LAS LAGUNAS­

PARECEN VACÍAS, DESPUÉS DE UNOS DÍAS DE HABER SUFRIDO LA LE 
SIÓN, 

LA DISTANCIA QUE EXISTIRÁ A PARTIR DE LA LÍNEA­

DE FRACTURA EN LA CUAL EL HUESO MUERE POR LA INTERRUPCIÓN DEL­

RIEGO SANGUÍNEO, VA A VARIAR SEGÚN EL SITIO DE LA FRACTURA Y -
EL HUESO AFECTADO, 

EN LAS ETAPAS INICIALES DE LA REPARACIÓN, SE PO 

DRÁ OBSERVAR QUE LA FRACTURA VA A SUFRIR'~AMBIOS~ Y EMPEZARÁ -
A REPARARSE POR MEDIO DE UN CRECIMIEfHO:DE:,TE,JIDO NUEVO ALREDE 

DOR DE LOS FRAGMENTOS DE LA FRACTURA Y ~NTRE ELLOS, ESTE CRE -
CIMIENTO DE TEJIDO NUEVO SE LE CONOCE'CoMO CALLO, Y MÁS ADELAN 

TE FORMARÁ UN PUENTE ENTRE LOS DOS FRAGMENTOS UNIÉNDOLOS ENTRE 

s f. 

EXISTEN DIFERENTES TIPOS DE CALLOS, Y CADA UNO­

ES SUBSTITUIDO POR OTRO EN DIFERENTES ETAPAS, lo QUE PASA 

REALMENTE ES QUE SÓLO SE DESARROLLA UN TIPO DE CALLO, PERO CO­
MO TODA ESTRUCTURA ÓSEA AL CRECER SUFRE REMODELACIÓN, 

EXISTEN SIN EMBARGO OTRAS CLASIFICACIONES EN 

LAS QUE DIVIDEN A LA CICATRIZACIÓN DEL HUESO EN TRES FASES: 

1),- LA HEMORRAGIA, QUE ES LA QUE SE PRODUCE PRIMERO, Y SE E~ 

CUENTRA ASOCIADA CON LA ORGANIZACIÓN DEL COÁGULO Y PROLI 
FERACIÓN DE ,LOS VASOS SANGUÍNEOS, ESTA FASE OCURRE DU: 

RANTE LOS DIEZ PRIMEROS DÍAS, POSTERIORES A LA FRACTURA, 

2),- LA FORMACIÓN DEL CALLO, TIENE LUGAR ENTRE LOS DIEZ Y 



22 

VEINTE· DÍAS SIGUIENTES, PRODUCIÉNDOSE UN TIPO DE HUESO -­
IRREGULAR "TEJIDO" O CALLO PRIMARIO, TENIENDO UN ASPECTO­

DE MANGUITO, -DE VEINTE A SESENTA DÍAS SE FORMARÁ UN CA -

LLO SECUNDARIO, EN EL CUAL LOS SISTEMAS HAVERSIANOS SE 

PROVECT~RÁN ~N TODAS LAS DIRECCIONES POSIBLES, 

3),- LA RECONSTRUCCIÓN FUNCIONAL DEL HUESO, ES CONOCIDA COMO -

LA TERCERA FASE, EN LA CUAL LO QUE MÁS DESTACA SON LAS 

FUERZAS. Los SISTEMAS DE HAVERS ESTÁN ALINEADOS DE ACUE~ 
DO CON LAS LÍNEAS DE TENSIÓN, EL EXCESO DE HUESO ES ELI­
MINADO, V LA FORMA DEL HUESO ES MOLDEADA PARA ADAPTARSE -

AL USO FUNCIONAL, DE TAL MANERA QUE PUEDE AGREGARSE HUESO 
A UNA SUPERFICIE Y REABSORBERSE DE LA OTRA, 

A CONTINUACIÓN SE EXPLICA MÁS DETALLADAMENTE C9 
MO OCURRE LA CICATRIZACIÓN DEL HUESO, EN ESTUDIOS HECHOS POR -
WEINMANN y SICHER. 

AL.PRODUCIRSE UNA FRACTURA, EL HUESO ~UELE ROM­
PERSE EN DISTINTAS PARTES 1 V CADA UNA DE ELLAS SE LES CONOCE 

CON EL NOMBRE DE FRAGMENTO, ESTOS FRAGMENTOS A VECES SUELEN -
DESPLAZARSE DE MODO QUE LOS EXTREMOS NO ESTÁN EN UNA POSICIÓN­

PERFECTA, ADEMÁS SE ROMPEN LOS VASOS SANGUÍNEOS DE LA MÉDULA -
ÓSEA¡ LA CORTICAL, EL PERIOSTIO, LOS MÚSCULOS CIRCUNVECINOS v­

LOS TEJIDOS BLANDOS ADYACENTES, DE TODO ESTO RESULTA UNA HEMA 
TOMA QUE RODEA COMPLETAMENTE LOS EXTREMOS FRACTURADOS V SE EX­

TIENDE TANTO HACIA LA MÉDULA ÓSEA, COMO AL INTERIOR DE LOS TE­
JIDOS BLANDOS, DESPUÉS DEL ACCIDENTE, LA SANGRE DEL HEMATOMA­
COAGULA DE 6 A 8 HORAS, 

EN EL HEMATOMA QUE SE ESTÁ ORGANIZANDO, SE FOR­

MA UNA RED DE FIBRINA, ESTE HEMATOMA CONTIENE RESTOS O FRAG -
MENTOS DE PERIOSTIO,MÚSCULO, APONEUROSIS, HUESO Y MÉDULA ÓSEA; 

LA MAYORÍA DE LOS CUALES SON DIGERIDOS Y ELIMINADOS DEL LUGAR, 
LAS CÉLULAS INFLAMATORIAS SON REQUERIDAS POR EL TEJIDO ENFER -
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MO MÁS QUE POR MICROORGANISMOS INFECCIOSOS, YA QUE SON MUY NE 

CESARIAS PARA LA FASE HEMORRÁGICA DE LA CICATRIZACIÓN DEL 

HUESO, ENTRE 24 Y 48 HORAS, ES EL TIEMPO QUE TRANSCURRE PARA 

QUE LOS CAPILARES INVADAN AL COÁGULO, LO MISMO OCURRIRÁ CON -

LOS FIBROBLASTOS, QUE APROXIMADAMENTE LO HACEN EN EL MISMO 
TIEMPO, 

UN BUEN SUMINISTRO SANGUÍNEO ES MUY IMPORTANTE, 

Y AL PROLIFERARSE LOS VASOS SANGUÍNEOS, NOS ESTÁN INDICANDO -

UNA ORGANIZACIÓN DEL HEMATOMA, SE FORMARÁN PEQUEÑAS ARTERIAS­

PARA ABASTECER LA ZONA DE LA FRACTURA, ESTAS ARTERIAS SURGEN­

DE LA TRANSFORMACIÓN DE LA CORTICAL, DEL PERIOSTIO Y DE LOS -

LECHOS CAPILARES DE LA MÉDULA, LA PROLIFERACIÓN DE LOS CAPI­

LARES SE PRODUCE EN TODO EL HEMATOMA, Y AL HACERSE MÁS TORTUQ 

SO EL CAMINO, EL FLUJO MÁS LENTO TRAE COMO RESULTADO, UNA 

IRRIGACIÓN MÁS ABUNDANTE y RICA. Tono ESTO TRAE COMO CONSE -

CUENCIA UNA PROLIFERACIÓN MESENQUIMÁTICA, QUE SE DEBE A LA HI 

PEREMIA ASOCIADA CON EL FLUJO SANGUÍNEO LENTO, 

A VECES PUEDE OCURRIR RESORCIÓN DEL HUESO, QUE­

ES CARACTERÍSTICO DE UN HEMATOMA VIEJO, ESTA RESORCIÓN DE 

HUESO ES PROVOCADA POR LOS TORRENTES SANGUÍNEOS QUE CORREN AL 

TRAVÉS DE LA ZONA DE HIPEREMIA ACTIVA, AL INTRODUCIRSE LA 

SANGRE EN EL VERDADERO SITIO DE LA FRACTURA EN DONDE SE ENCUEN 

TRAN LOS LECHOS CAPILARES, SE RETARDA EL FLUJO SANGUÍNEO, Es 

TA ZONA DE HIPEREMIA PASIVA SE ASOCIA CON LA PROLIFERACIÓN DEL 

HUESO, Y EL NIVEL DEL IÓN CALCIO ES AUMENTADO EN ESTA ZONA 

POR EL LECHO CAPILAR, 

UNA VEZ QUE EL RIEGO SANGUÍNEO SE HA RESTABLECI 

DO, GENERALMENTE EL HEMATOMA ORGANIZADO ES REEMPLAZADO POR TE 
JIDO DE GRANULACIÓN EN UN LAPSO DE 10 DÍAS, ESTE TEJIDO DE : 

GRANULACIÓN POR LA ACTIVIDAD FAGOCÍTICA QUE POSEE, ELIMINA AL 

TEJIDO NECRÓTICO, CUANDO ESTA FUNCIÓN HA TERMINADO, EL TEJI­

DO DE GRANULACIÓN SE TRANSFORMA EN UN TEJIDO CONECTIVO LAXO,-
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EL FIN DE LA FASE HIPERÉMICA SE CARACTERIZA POR UNA DISMINU -

CIÓN EN EL NÚMERO DE CÉLULAS BLANCAS Y UNA OBLITERACIÓN PAR -
CIAL DE LOS CAPILARES: Y AHORA LOS FIBROBLASTOS ASUMEN LA MA­
YOR IMPORTANCIA Y PRODUCEN NUMEROSAS FIBRAS COLÁGENAS, QUE SE 
DENOMINAN CALLO FIBROSO, 

EL CALLO PRIMARIO SE FORMA ALREDEDOR DE LOS 10-
y 30 DÍAS DESPUÉS DE LA FRACTURA, EL CONTENIDO DE CALCIO ES­
TAN BAJO QUE EL CALLO PRIMARIO PUEDE SER CORTADO FACILMENTE,­
POR ESTA RAZÓN, EL CALLO PRIMARIO NO PUEDE DETECTARSE EN UNA­
RADIOGRAF ÍA, EL CALLO PRIMARIO POR LO TANTO ES UN ESTADÍO 
TEMPRANO QUE SIRVE SOLAMENTE COMO MATRIZ MECÁNICA PARA LA FOR 
MACIÓN DEL CALLO SECUNDARIO, 

EL CALLO DE ANCLAJE SE DESARROLLA EN LA SUPERF! 
CIE EXTERNA DEL HUESO CERCA DEL PERIOSTIO, SE EXTIENDE HASTA 
CIERTA DISTANCIA DE LA FRACTURA, LAS CÉLULAS JÓVENES DEL TE­
JIDO CONECTIVO DEL CALLO FIBROSO SE DIFERENCÍAN EN OSTEOBLAS­
TOS, QUE PRODUCEN HUESO ESPONJOSO, 

EL CALLO SELLADOR SE DESARROLLA EN LA SUPERFI -
CIE INTERNA DEL HUESO A TRAVÉS DEL EXTREMO FACTURADO, LLENA­
LOS ESPACIOS MEDULARES Y SE INTRODUCE EN EL SITIO DE LA FRAC­
TURA, 

EL CALLO DE PUENTE SE DESARROLLA EN LA CARA EX­
TERNA ENTRE LOS CALLOS DE ANCLAJE, QUE ESTÁN SOBRE LOS DOS EX 
TREMOS FRACTURADOS, ESTE CALLO ES EL ÚNICO QUE ES PRIMERA 
MENTE CARTILAGINOSO, 

EL CALLO DE UNIÓN SE FORMA ENTRE LOS EXTREMOS -
DE LOS HUESOS Y ENTRE LAS ÁREAS DE OTROS CALLOS PRIMARIOS QUE 
SE HAN FORMADO SOBRE LAS DOS PARTES FRACTURADAS, No SE FORMA 
HASTA QUE LOS OTROS TIPOS DE CALLOS ESTÁN BIEN DESARROLLADOS, 
Lo HACE POR OSIFICACIÓN DIRECTA, PARA ESTE MOMENTO YA SE HA-
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PRODUCIDO RESORCIÓN DE LOS EXTREMOS ÓSEOS, POR LO QUE EN LUGAR 

DE OSIFICAR SIMPLEMENTE EL TEJIDO CONECTIVO INTERPUESTO EN EL­

SITIO DE LA FRACTURA, EL CALLO DE UNIÓN SE FORMA TAMBIÉN EN LA 

ZONA DE RESORCIÓN, Y EL RESULTADO SERÁ UNA FRACTURA BIEN UNI -
DA, 

DESPUÉS VENDRÁ LA FORMACIÓN DEL CALLO ÓSEO SE -

CUNDARIO, QUE ES HUESO MADURO Y REEMPLAZA AL HUESO INMADURO 

DEL CALLO PRIMARIO, ESTE CALLO ESTÁ MÁS CALCIFICADO, Y POR 
LO TANTO SÍ SE LE PUEDE OBSERVAR EN LA RADIOGRAFÍA, LA FORMA­

CIÓN DEL CALLO SECUNDARIO ES UN PROCESO LENTO, QUE VARÍA ENTRE 
20 Y 60 DÍAS, 

LA RECONSTRUCCIÓN FUNCIONAL DEL HUESO FRACTURA­
DO VARÍA DE MESES O AÑOS, HASTA EL PUNTO EN QUE LA UBICACIÓN -

DE LA FRACTURA NO PUEDE POR LO GENERAL SER DETECTADA HISTOLÓ -
GICA O ANATÓMICAMENTE, LA MECÁNICA ES EL PRINCIPAL FACTOR EN­

ESTA ETAPA, PUES SI UN HU~SO NO ESTA SOMETIDO A LAS TENSIONES­
FUNCIONALES, NO SE FORMARÁ UN VERDADERO HUESO MADURO. Los 

SISTEMAS HAVERSIANOS REALES QUE SE ORIENTAN POR LOS FACTORES -

DE TENSIÓN REEMPLAZAN A LOS SISTEMAS PSEUDOHAVERSIANOS NO 

ORIENTADOS DEL CALLO SECUNDARIO, ESTE CALLO SECUNDARIO VA 
SIENDO TRANSFORMADO PARA CONFORMARSE AL TAMAÑO DEL RESTO DEL -

HUESO. Tono EL HUESO VA A SER MOLDEADO POR LOS FACTORES MECÁ­

NICOS SI LA CICATRIZACIÓN EXACTA, SE VAN A REDUCIR LOS ESCALO­
NES DE UN LADO Y SE RELLENARÁN LOS DEFECTOS DEL OTRO Y ASÍ SU­

CESIVAMENTE, TODO ESTE PROCESO PARECE TENER LUGAR CON ACTIVI -
DAD OSTEOCLÁSTICA Y ACTIVIDAD OSTEOBLÁSTICA ALTERNADAMENTE, 

EL CARTÍLAGO QUE SE DESARROLLA EN UN CALLO EN -
ESTADO NORMAL ES TEMPORAL, A LA LARGA ES SUBSTITUIDO POR HUE -
SO, LAS CÉLULAS DE CARTÍLAGO MÁS CERCANAS AL HUESO NEOFORMA -

DO MADURNA Y LA SUBSTANCIA INTERCELULAR QUE LAS RODEA SE CAL -
CIFICA, AL CALCIFICARSE, EL CARTÍLAGO ES SUBSTITUÍDO PORGRE -

SIVAMENTE POR HUESO, Y COMIENZA LA HEMOPOYESIS EN LOS ESPA 
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CIOS DE ESTE HUESO ESPONJOSO, 

.2.5 ANATOMIA DEL HUESO ALVEOLAR 

LA ANATOMÍA DEL HUESO ALVEOLAR VARÍA DE UNA PA­

CIENTE A OTRO, Y NO SE ALCANZA LA VERDADERA MORFOLOGÍA FUNCIO 

NAL, HASTA QUE LOS DIENTES COMIENZAN SU FUNCIÓN OCLUSAL, 

LA ANATOMÍA DE LA APÓFISIS ALVEOLAR DEPENDE DE­
LA POSICIÓN Y DE LA ALINEACIÓN DE LOS DIENTES, YA QUE EL CON­

TORNO ÓSEO SE ADAPTA A LA PROMINENCIA DE LAS RAÍCES Y A LAS -

DEPRESIONES VERTICALES, 

EL CONTORNO DE LA CRESTA ALVEOLAR ES DE FORMA -

PUNTIAGUDA EN LOS ESPACIOS INTERPROXIMALES, SIENDO MÁS ALTA -
EN SU PARTE VESTIBULAR QUE EN LA LINGUAL, 

LA PARTE DE LA APÓFISIS ALVEOLAR QUE SE HALLA -

ENTRE LAS RAÍCES DE LOS DIENTES CONTIGUOS RECIBE EL NOMBRE DE 
TABIQUE INTERDENTAL, QUE ES DE FORMA TRIANGULAR, CON EL VÉRTI 

CE EN EL ESPACIO INTERPROXIMAL, Su HUESO SE FUSIONA CON EL~ 
RESTO DEL HUESO MAXILAR Y NO SE DISTINGUE DE ÉL, ESTÁ COM 

PUESTO CADA TABIQUE DE HUESO ESPONJOSO LIMITADO POR LAS PARE­

DES ALVEOLARES DE DIENTES VECINOS Y LAS TABLAS CORTICALES VES 

TISULAR Y LINGUAL, 

ADEMÁS DE COMPONERSE LA APÓFISIS ALVEOLAR DEL -

TABIQUE INTERDENTAL, TAMBIÉN SE COMPONE DE LA PARED INTERNA -

DE LOS ALVEOLOS, DE HUESO DELGADO COMPACTO DENOMINADO HUESO -

ALVEOLAR, DE HUESO ALVEOLAR DE SOSTÉN, 

LA PARED DEL ALVEOLO ESTÁ FORMADA POR HUESO LA­
MINAR, Y PARTE DE ESTE HUESO ESTÁ ORGANIZADO EN SISTEMAS HA -

VERSIANOS Y HUESO FASCICULADO, LA PARED ÓSEA DE LOS ALVEO 
LOS RADIOGRÁFICAMENTE APARECE COMO UNA LÍNEA RADIOPACA, DENO-
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MINADA LÁMINA DURA, E?TA SE ENCUENTRA PERFORADA POR UNA GRAN 
CANTIDAD DE CONDUCTOS QUE CONTIENEN VASOS SANGUÍNEOS, LINFÁTI 
COS Y NERVIOS, ESTABLECIÉNDOSE ASÍ LA UNIÓN ENTRE EL LIGAMEN­

TO PERIODONTAL Y LA PARTE ESPONJOSA DEL HUESO ALVEOLAR, 

LA ALTURA Y ESPESOR DE LAS TABLAS ÓSEAS LINGUAL 
Y VESTIBULAR DEPENDE DE LA ALINEACIÓN DE LOS DIENTES Y DE LA­

ANGULACIÓN DE SUS RAÍCES, 

CUANDO LOS DIENTES SE ENCUENTRAN EN VESTIBULO -
VERSIÓN, EL MARGEN DEL HUESO VESTIBULAR SE LOCALIZA MÁS API -
CALMENTE,QUE A DIFERENCIA DE LOS DIENTES QUE SE ENCUENTRAN 
ALINEADOS EN FORMA APROPIADA. ESTE MARGEN ÓSEO SE VA AFINAN­
DO HASTA QUE TERMINA EN FORMA DE FILO DE CUCHILLO Y SE VA AR­
QUEANDO EN DIRECCIÓN AL ÁPICE, 

CUANDO SE ENCUENTRAN LOS DIENTES EN LINGUOVER -
SIÓN, ES MÁS GRUESA LA TABLA ÓSEA VESTIBULAR QUE LA NORMAL, -
EL MARGEN ES REDONDEADO Y UN POCO MÁS HORIZONTAL, 

EXISTEN ÁREAS EN DONDE HAY UNA ZONA LOCALIZADA­
CON AUSENCIA DE HUESO VESTIBULAR O LINGUAL, QUE CREA UN DE 
FECTO EN FORMA DE V EN EL HUESO, ESTO SE CONOCE CON EL NOMBRE 
DE "DEHISCENCIA". EN CAMBIO DONDE Sf E~ISTE UN ANILLO MARGI -
NAL DE HUESO VESTIBULAR O LINGUAL EN RELACIÓN A LA PARTE CORQ 
NARIA DE LA RAfZ, PERO PARTE DE LA SUPERFICIE RADICULAR NO 
ESTÁ CUBIERTA POR HUESO HACIA EL ÁPICE, LA ZONA QUE ESTÁ CU -
BIERTA DE PERIOSTIO Y ENCfA RECIBE EL NOMBRE DE "FENESTRA 
CióN", 

ESTOS DEFECTOS OCURREN CON MÁS FRECUENCIA EN 
LOS DIENTES ANTERIORES, SU CAUSA NO ESTÁ COMPLETAMENTE COMPRQ 
BADA, ASÍ COMO TAMBIÉN EXISTEN FACTORES PREDISPONENTES, COMO­
POR EJEMPLO LA MALPOSICIÓN DE LA RAÍZ Y PROTRUSIÓN VESTIBU 
LAR, CONTORNOS RADICULARES PROMINENTES, HÁBITOS, CEPILLADO 
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TRAUMÁTICO~ ETC,, TODO ESTO COMBINADO CON UNA TABLA ÓSEA DEL­
GADA, 



ETIOLOGIA 
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LA ETIOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL,SE -

HA CLASIFICADO EN UNA VARIEDAD DE GRUPOS, TALES COMO FACTORES 
INICIADORES Y FACTORES MODIFICADORES, O EN FACTORES LOCALES -
(EXTRÍNSECOS) Y SISTÉMICOS (INTRÍNSECOS), 

EN EL PRIMER GRUPO LOS FACTORES INICIADORES 
SON LOS QUE CAUSAN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL, DENTRO DE ESTE­
GRUPO SE ENCUENTRA LA PLACA BACTERIANA, LOS PRODUCTOS BACTE -
RIANOS, ETC,, MIENTRAS QUE LOS FACTORES MODIFICADORES SON LOS 
QUE ALTERAN LA RESPUESTA INFLAMATORIA, ASÍ COMO EL FACTOR INI 
CIADOR, LA RESPIRACIÓN BUCAL, EL SARRO Y LAS BACTERIAS SE EN 
CUENTRAN COMO FACTORES PREDISPONENTES, 

EN EL SEGUNDO GRUPO LOS FACTORES EXTRÍNSECOS -
SE ORIGINAN LOCALMENTE, Y ESTOS SON LOS QUE SE ENCUENTRAN EN­
EL MEDIO INMEDIATO DEL PERIODONCIO, TALES COMO LA MALOCLUSIÓN, 
IMPACTO ALIMENTARIO, RESPIRACIÓN BUCAL, MORFOLOGÍA DENTARIA,­
OCLUSIÓN TRAUMÁTICA, FACTORES DE LOS TEJIDOS BLANDOS, IATROGÉ 
NICOS, DENTALES, ETC,, EN TANTO QUE LOS FACTORES INTRÍNSECOS­

SON DE ORl~EN SISTÉMICO Y DERIVAN DE ACUERDO AL ESTADO GENE -
RAL DEL PACIENTE, DENTRO DE ESTE GRUPO TENEMOS A LA NUTR! 
CIÓN, ESTADO HORMONAL DEL PACIENTE, DROGAS, TENSIÓN, EMOCIÓN, 
ANOMALÍAS GENÉTICAS, ENFERMEDADES SISTÉMICAS, ENVEJECIMIENTO, 
ETC, 

PARA QUE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL EMPIECE SU­
DESARROLLO ES NECESARIO LA PRESENCIA DE LA PLACA BACTERIANA,­
AUNQUE SI ÉSTA SE ENCUENTRA EN CANTIDADES PEQUEÑAS PUEDE SER­
CONTROLADA POR LOS MECANISMOS DE DEFENSA ORGÁNICOS, QUE SON -
EL RESULTADO DEL EQUILIBRIO ENTRE LA DEFENSA Y LA AGRESIÓN, 

3.1 PLACA BACTERIANA 

ESTA COMPROBADO QUE LA PLACA BACTERIANA ES EL­
PRINCIPAL AGENTE ETIOLÓGICO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL, 
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ESTE TÉRMINO DE "PLACA" FUE UTILIZADO PRIMERA­

MENTE POR G,V, BLACK EN 1898, PARA DESCRIBIR UNA MASA GELATI­

NOSA DE MICROORGANISMOS QUE SE ENCONTRABA SOBRE LAS LESIONES­

CARIOSAS, TAMBIÉN A LA PLACA BACTERIANA SE LE HA DEFINIDO CO 

MO UNA ENTIDAD ESTRUCTURAL ESPECÍFICA, ALTAMENTE VARIABLE, 

QUE RESULTA DE LA COLONIZACIÓN Y CRECIMIENTO DE MICROORGANIS­
MOS SOBRE LA SUPERFICIE DE LOS DIENTES, TEJIDOS BLANDOS; QUE­

SE ENCUENTRA FORMADA POR NUMEROSAS ESPECIES INCLUIDAS DENTRO­

DE UNA MATRIZ EXTRACELULAR FORMADA POR PRODUCTOS DEL METABO -

LISMO BACTERIANO Y SUSTANCIA DEL SUERO, SALIVA Y DIETA, 

SIN EMBARGO, TODAS ESTAS DEFINICIONES RESULTAN 

UN POCO LIMITADAS, YA QUE EXISTE UNA VARIACIÓN IMPORTANTE EN­

LA COMPOSICIÓN ESTRUCTURAL, BACTERIOLÓGICA Y BIOQUÍMICA DE LA 

PLACA DE ACUERDO CON EL SITIO DE FORMACIÓN, LA DURACIÓN DEL -

CÚMULO Y LA COMPOSICIÓN DE LA DIETA, 

3.1.1 CARACTERISTICAS GENERALES 

LA PLACA BACTERIANA NO SE PUEDE VER A SIMPLE -
VISTA, ES DECIR NO ES VISIBLE CLÍNICAMENTE, A NO SER QUE SEA­

TEÑIDA POR SOLUCIONES REVELANTES, COMO LA PLACA ES UNA ESTRU~ 
TURA VIVA, CONTINUAMENTE CAMBIANTE, PRESENTA CARACTERÍSTICAS­

MORFOLÓGICAS MUY VARIADAS SEGÚN LA EDAD, EXTENSIÓN DE LA MADU 

RACIÓN, LOCALIZACIÓN SOBRE LA SUPERFICIE DENTARIA, DIETA, Y -
MUCHAS OTRAS SITUACIONES QUE SON DESCONOCIDAS ACTUALMENTE, 

A MEDIDA QUE SE VA ACUMULANDO, SE CONVIERTE EN 

UNA MASA GLOBULAR VISIBLE CUYO COLOR VARÍA DEL GRIS AMARILLE~ 
TO AL AMARILLO, LA VELOCIDAD DE LA FORMACIÓN DE LA PLACA, 
ASÍ COMO SU LOCALIZACIÓN, VARÍA DE UNA PERSONA A OTRA, EN DI­

FERENTES DIENTES DE UNA MISMA BOCA Y EN DIFERENTES ÁREAS DE -
UN DIENTE, 

3.1.2 TIPOS DE PLACA 
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DE ACUERDO A SU UBICACIÓN, LA PLACA PUEDE SER­

SUPRAGINGIVAL, SUBGINGIVAL, DE FISURAS Y GINGIVAL, LA PLACA­

BACTERIANA SE ACUMULA EN LAS ZONAS QUE NO SE LIMPIAN POR"LA -

FRICCIÓN NATURAL DE LA MUCOSA BUCAL, DE LA LENGUA Y DE LOS 
ALIMENTOS, LA COMPOSICIÓN DE LA PLACA SUPRAGINGIVAL VARÍA DE 

LA PLACA SUBGINGIVAL, 

!).- PLACA SUPRAGINGIVAL.- ESTA PLACA APARECE EN su MAYOR -
PARTE SOBRE EL TERCIO GINGIVAL DE LOS DIENTES, CONSIS­

TE ESTA PLACA'EN MICROORGANISMOS PROLIFERANTES, ALGUNAS 

CÉLULAS EPITELIALES, LEUCOCITOS Y MACRÓFAGOS EN UNA MA­
TRIZ INTERCELULAR ADHESIVA, LAS ESPECIES QUE LA COMPO­

NEN SON ESPECIES FACULTATIVAS Y ANAEROBIAS, GRAMPOSITI­

VAS SACAROLÍTICAS, 

Los SÓLIDOS ORGÁNICOS E INORGÁNICOS CONSTITUYEN EL 20%­
DE LA PLACA: LAS BACTERIAS CONSTITUYEN APROXIMADAMENTE­

EL 70% DEL MATERIAL SÓLIDO, Y EL RESTO ES MATRIZ INTER­
CELULAR, LA MATRIZ ORGÁNICA ESTÁ CONSTITUÍDA POR POLI­

SACÁRIDOS Y PROTEÍNAS, CUYOS COMPONENTES PRINCIPALES 
SON CARBOHIDRATOS Y PROTEÍNAS, 

los COMPONENTES INORGÁNICOS MÁS IMPORTANTES DE LA MA 
TRIZ DE LA PLACA SUPRAGINGIVAL SON EL CALCIO Y EL FÓSFO 
RO, Y EN PEQUEÑAS CANTIDADES EL MAGNESIO, POTASIO, Y SO 
DIO, 

2).- PLACA SUBGINGIVAL.- ESTA PLACA APARECE CON UNA PREDI -

LECCIÓN POR GRIETAS, DEFECTOS, RUGOSIDADES Y MÁRGENES -
DESBORDANTES DE LAS RESTAURACIONES DENTALES. los MI 

CROORGANISMOS QUE COLONIZAN ESTOS SITIOS DIFIEREN DE 
LOS QUE SE ENCUENTRAN EN LA PLACA SUPRAGINGIVAL, YA QUE 

EN LA PLACA SUBGINGIVAL HABITAN PRINCIPALMENTE ESPECIES 
ESTRICTAMENTE ANAEROBIAS, GRAMNEGATIVAS NO SACAROLÍTI -

CAS, AUNQUE ÚLTIMOS ESTUDIOS HAN DEMOSTRADO QUE EXIS -

TEN DOS TIPOS DE PLACA SUBGINGIVAL, LA ADHERIDA Y LA NO 

ADHERIDA, 
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A) PLACA SUBGINGIVAL ADHERIDA,- AQUÍ PREDOMINAN LAS BACTE -

RIAS GRAMPOSITIVAS, NO SE EXTIENDE HASTA EL EPITELIO DE -

UNIÓN1 SE ENCUENTRA RELACIONADA CON LA FORMACIÓN DE CÁLCU­
LOS Y CARIES RADICULAR, Y PUEDE CONTINUARSE CON LA PLACA­

SUPRAGINGIVAL, 

B) PLACA SUBGINGIVAL NO ADHERIDA,- EN ESTE TIPO DE PLACA 
PREDOMINAN LAS BACTERIAS GRAMNEGATIVAS, ESTÁ EN CONTACTO­

CON EL EPITELIO SURCAL Y DE UNIÓN, AUMENTA DE TAMAÑO EN -

LA PERIODONTITIS RÁPIDA Y JUVENIL, Y PUEDE SER EL INICIO­

DE LA LESIÓN PERIODONTAL, 

3.1.3 FORMACION Y MADURACION DE LA PLACA 

SE SABE QUE LA FORMACIÓN DE LA PLACA VA A DE -

PENDER DE DIFERENTES FACTORES TALES COMO LA DISPONIBILIDAD DE 

NUTRICIÓN Y OXÍGENO Y LA CAPACIDAD DE LOS MICROORGANISMOS PA­
RA ADHERIRSE A LAS ESTRUCTURAS ESPECÍFICAS, DEPENDIENDO DE -

ESTO SE PUEDE DIVIDIR A LA FORMACIÓN DE LA PLACA EN DOS ETA -
PAS, SIENDO LA PRIMERA LA COLONIZACIÓN BACTERIANA DE LA SUPER 
FICIE DEL DIENTE, Y LA SEGUNDA EL CRECIMIENTO Y LA MADURACIÓN 

BACTERIANA, 

LA PLACA BACTERIANA SE ACUMULA POR EL CRECI 
MIENTO DE MICROORGANISMOS ADSORBIDOS A LA PELÍCULA Y TAMBIÉN­

POR LA PERSISTENTE ADSORCIÓN DE MICROORGANISMOS DE LA SALIVA, 

LA ADSORCIÓN SE LLEVA A CABO POR EL AGREGADO DE BACTERIAS ORA 

LES POR PROTEÍNAS SALIVALES, LA ADHERENCIA ENTRE LAS CUBIER -
TAS SUPERFICIALES DE LAS BACTERIAS Y LA MEDIACIÓN POR PARTE -
DE LA SACAROSA, 

POR DIFERENTES ESTUDIOS REALIZADOS EN ANIMA 

LES, SE SABE QUE LA PATOGENICIDAD DE LAS BACTERIAS ESTÁ MUY -
RELACIONADA CON SU POTENCIAL PARA PRODUCIR PLACA, 



ESQUEMA No. 4 

SUSTANCIAS QUE FORMAN LA MATRIZ DE LA PLACA 

META80LITOS 
BACTERIANOS 

Y ENZIMAS 
EXTRACEL.ULARES 

GLUCOPROTEINAS ALTERADAS TOMADAS DE 
SALIVA Y FLUIDO CREVICULAR 

----+ 

1 
MATRIZ DE LA 

PLACA 

1 

.. DEXTRANAS Y 
LEVANAS BACTERIANAS 

ASI COMO OTROS POLIMEROS 
DE LOS AZUCARES 

PIARED CELULAR BACTERIANA Y 
COMPONENTES CITOPLASMATICOS LIBERADOS 

A SU MUERTE 
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3.1.4 COLONIZACION BACTERIANA 

EXISTEN VARIOS FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE LA -

COLONIZACIÓN BACTERIANA DE LAS SUPERFICIES ORALES, ESTOS FAC­

TORES SON LA AFINIDAD DE LAS CÉLULAS POR UNA SUPERFICIE PARTI­

CULAR, LAS CONCENTRACIONES DE BACTERIAS EN LA SALIVA Y LA DEN­

SIDAD CELULAR SOBRE LAS SUPERFICIES, FACTORES SALIVALES, FLORA 

RESIDENTE, NUTRIENTES,OXfGENO Y LA COMPOSICIÓN DE LA DIETA, 

GENERALMENTE LA DEPOSICIÓN DE LA PELÍCULA SE 

PRESENTA CASI AL MISMO TIEMPO QUE LA COLONIZACIÓN BACTERIANA,­

y ESTO PUEDE FACILITAR LA FORMACIÓN DE LA PLACA, TAMBIÉN SE -

HA ENCONTRADO QUE EXISTE UNA ADHESIÓN BACTERIANA SELECTIVA, ES 

DECIR MICROORGANISMOS QUE SÓLOS O EN MASA SE ADOSAN A LA SUPER 

FICIE POR ADHERENCIA SELECTIVA Y SE MULTIPLICAN PARA PRODUCIR-

COLONIAS DE PLACA, ÜTRA FORMA DE COLONIZACIÓN QUE OCURRE so-

BRE LA SUPERFICIE DEL DIENTE, ES POR MEDIO DE CULTIVOS MIXTos­

y GRIETAS EN LA SUPERFICIE DEL DIENTE, 

LA PELfCULA EMPIEZA A SER COLONIZADA POR COCOS­

GRAMPOSITIVOS Y GRAMNEGATIVOS, DEBIDO A UN PROCESO ENTRE LAS -

SUPERFICIES DE LA PELfCULA ADSORBIDA, TAMBIÉN CON CARGA NEGATI 

VA, LA SALIDA ES UN FACTOR DETERMINANTE, YA QUE AUMENTA LA RÉ 

CEPCIÓN DE LA COLONIZACIÓN BACTERIANA EN LA SUPERFICIE DEL ES­

MALTE, 

3.1.5 CRECIMIENTO Y MADURACION 

DURANTE LAS PRIMERAS DOS SEMANAS EXISTE UN CAM­

BIO GRADUAL Y CONTINUO DE LA ESTRUCTURA DE LA PLACA, YA QUE 

LOS MICROORGANISMOS SENCILLOS Y LAS COLONIAS INDEPENDIENTES 

ESTÁN FORMADAS AL PRINCIPIO POR ESTREPTOCOCOS, LOS CUALES EVO­

LUCIONAN HASTA CONSTITUIR ESTRUCTURAS MÁS COMPLEJAS, EN ESTE­

PERIODO DE MADURACIÓN, LOS MICROORGANISMOS GRAMNEGATIVOS Y 

ANAERÓBICOS AUMENTAN EN GRAN FORMA: LAS SALES DE FOSFATO DE 
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CALCIO, SE VAN DEPOSITANDO EN DIVERSOS GRADOS Y PUEDE DERIVAR­

SE QUE EN ALGUNOS SITIOS LA PLACA SE ESTÁ CONVIRTIENDO EN SA -

RRO, LA MADURACIÓN DE LA PLACA PUEDE PRESENTAR FASES INTERMI­

TENTES DE ACTIVIDAD Y REPOSO, 

SE CREE QUE EL CRECIMIENTO Y LA MADURACIÓN DE -

LA PLACA SE DEBE AL RESULTADO ne LA APOSICIÓN MICROBIANA POR -

ADHERENCIA CONTINUA MÁS QUE POR LA RÉPLICA MICROBIANA Y AGRAN­

DAMIENTO DE COLONIAS, Y AUNQUE SE SABE QUE ESTOS SON FACTORES­

IMPORTANTES EN LA MADURACIÓN Y CRECIMIENTO DE LA PLACA, LA 

ADHERENCIA ESPECÍFICA TIENE UN PAPEL MUY IMPORTANTE EN EL DE -

SEMPEÑO DE ESTE PERIODO, 

3.1.6 MICROBJOl_OGIA DE LA PLACA 

AL NACER, LA CAVIDAD BUCAL SE ENCUENTRA ESTÉRIL, 

PERO AL PASO DE DIEZ HORAS APROXIMADAMENTE, SE ESTABLECE UNA -

FLORA DE NATURALEZA AEROBIA, CONFORME VAN PASANDO LOS AÑOS, 

LOS MICROORGANISMOS ANAEROBIOS AUMENTAN, ASÍ COMO TAMBIÉN EN -

CONTRAMOS ESPECIES DE HONGOS TALES COMO CANDIDA, CRYPTOCOCCUS, 

SACCHAROMYCES, ETC, EL NÚMERO DE MICROORGANISMOS AUMENTA DU -

RANTE EL SUEÑO Y DISMINUYE DESPUÉS DE LAS COMIDAS O DEL CEPI -

LLADO, 

LA POBLACIÓN DE LOS MICROORGANISMOS EXISTENTES­

EN LA PLACA CAMBIA CONSIDERABLEMENTE DURANTE EL CRECIMIENTO y­

MADURACIÓN DE ESTA, 

LA FORA SE ENCUENTRA COMPUESTA PRINCIPALMENTE -

POR FORMAS DE COCOS GRAMPOSITIVOS, Y DENTRO DE ESTOS MICROORG~ 

NISMOS ENCONTRAMOS AL STREPTOCOCCUS MITIS, S, SANGUIS, STAPHY­

LOCOCCUS EPIDERMIS, ROTHIA DENTOCARIOSA. ACTINOMYCES VISCOSUS, 

A.NAESLUNGII Y EN OCASIONES EXISTEN ESPECIES DE VEILLONELLA y­

NEISSERIA, GENERALMENTE ESTAS ESPECIES SACAROLÍTICAS FACULTA­

TIVAS Y ANAEROBIAS SE ENCUENTRAN EN LA PLACA SUPRAGINGIVAL, 



38 

MIENTRAS QUE EN LA PLACA SUBGINGIVAL, ENCONTRAMOS ESPECIES 

GRAMNEGATIVAS ANAEROBIAS NO SACAROLÍTICAS, TALES COMO B. MELA­

NINOGENICUS, CAPNOCYTOPHAGA, LEPTOTRICHIA BUCCALIS, CAMPYLOBAC 

TER, FUSOBACTERIUM, SELENOMONAS, EIKENELLA CORRODENS, ETC, 

LA GRAN VARIEDAD DE REACCIONES ENTRE EL HUÉSPED, 

MICROORGANISMO Y LA DIETA, CONDUCEN A LAS ALTERACIONES PATOLÓ­

GICAS DE LOS DIENTES, DE SUS ESTRUCTURAS DE SOPORTE Y A LA PÉR 

DIDA DE LOS DIENTES, SIN EMBARGO, NO HA SIDO POSIBLE DEMOSTRAR 

UNA ASOCIACIÓN ENTRE LAS SUSTANCIAS ESPECÍFICAS DE LA PLACA y­

LA INDUCCIÓN Y EL AVANCE DE LAS LESIONES INFLAMATORIAS DE LOS­

TEJIDOS DE SOPORTE, HAN SIDO DETECTADAS EN LA PLACA VARIAS 

SUSTANCIAS QUE POSEEN POTENCIAL PATÓGENO, ESTO SE ENCUENTRA RE 

LACIONADO A SU COMPOSICIÓN QUÍMICA, QUE SE SABE QUE ES INFLUEN 

CIADO POR VARIOS FACTORES COMO LA MICROFLORA PRESENTE, NATURA­

LEZA DE LA DIETA, LA UBICACIÓN DE LA PLACA, Y EL TIEMPO TRANS­

CURRIDO DESDE LA INGESTIÓN DE UN ALIMENTO: ESTAS SUSTANCIAS 

QUE POSEEN UN POTENCIAL PATÓGENO INCLUYEN A: 

SUSTANCIAS INDUCTORAS DE INFLAMACIÓN,- COMO VARIAS SUSTAN­

CIAS QUIMIOTÁCTICAS (POLIPÉTIDOS), ACTIVADORAS DE LA CASCA­

DA DEL COMPLEMENTO, HISTAMINA, 

PRODUCTOS BACTERIANOS INDUCTORES DE DAÑOS TISULARES DIREC -

Tos, COMO LAS PROTEASAS, HIALURONIDASA, COLAGENASAS, METABQ 

LITOS COMO LOS ÁCIDOS ORGÁNICOS, AMONIACO, INDOL, AMINAS 

TÓXICAS, ETC, 

SUSTANCIAS INDUCTORAS DE DAÑOS TISULARES INDIRECTOS,- COMO­

LAS ENDOTOXINAS DE BACTERIAS GRAMNEGATIVAS, POLISACÁRIDOS -

DE MICROORGANISMOS GRAMPOSITIVOS, ANTÍGENOS BACTERIANOS, 
ETC, 

3.1.7 CONTROL DE LA PLACA BACTERIANA 



39 

~L CONTROL DE LA PLACA ES UNA DE LAS BASES DE -
LA ODONTOLOG(A, YA QUE SIN ESTE CONTROL NO ES POSIBLE CONSE -

GUIR LA SALUD BUCAL, ESTE CONTROL DE PLACA CONSISTE EN LA 

ELIMINACIÓN DE ÉSTA, ASÍ COMO LA PREVENCIÓN DE SU ACUMULACIÓN 
DE DIENTES Y SUPERFICIES GINGIVALES ADYACENTES, POR MEDIO DE 

ESTE CONTROL SE SOLUCIONA LA INFLAMACIÓN GINGIVAL EN SUS ETA­
PAS INICIALES, ESTE ES UN MÉTODO MUY EFICAZ DE PREVENIR LA 

GINGIVITIS, POR LO QUE ES TAMBIÉN UNA PARTE IMPORTANTE PARA -

PREVENIR LA ENFERMEDAD PERIODONTAL, 

EXISTEN DIFERENTES MANERAS DE CONTROLAR LA PLA­
CA BACTERIANA, PERO LA MANERA MÁS SEGURA QUE S~ CONOCE ES POR 

MEDIO DE LA ~IMPIEZA MECÁNICA CON CEPILLO DE~D1E~TES~~~OTROS-
ELEMENTos Aux1uAREs coMo EL HILO DENTAL. cEpis,~?~7,INTERD.ENTA 
LES, APARATOS DE IRRIGACIÓN BUCAL, ETC, 

.... < ;<' . 
Es DE GRAN IMPORTANCIA, QUE LA LIMPIEZA DENTAL -

SEA HECHA CON EFICACIA MÁS QUE EN FRECUENCIA, YA QUE DEPENDIEN 

DO DE QUE SU PRÁCTICA SEA EFICIENtE, SE PODRÁ EVITAR LA ENFER­
MEDAD PERIODONTAL. 



ENFERMEDAD PERIODONTAL 

-



ENFERMEDAD PERIODONTAL 
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4.1 PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

SE DEFINE COMO "PATOGENIA" AL DESDOBLAMIENTO 

DE UN PROCESO PATOLÓGICO, EN EL DESARROLLO DE UNA ENFERMEDAD -
DESDE SU INICIO, LA PATOGENIA EMPIEZA CON LA RESPUESTA DE LA­

ENCÍA A LA PLACA BACTERIANA QUE SE ENCUENTRA SOBRE LOS DIEN 
TES, ESTOS CONCEPTOS QUE TRATAN DE LA PATOGENIA ESTÁN BASADOS­

EN LA HISTORIA DE LA ENFERMEDAD, EN SUS CARACTERÍSTICAS HISTO­

PATOLÓGICAS Y ULTRAESTRUCTURALES, 

Los CONCEPTOS ACERCA DE LA PATOGENIA HAN SIDO -

MUY VARIADOS Y DIVERSOS, PUESTO QUE MUY AL PRINCIPIO LA PROLI­

FERACIÓN EPITELIAL Y LA MIGRACIÓN APICAL DE LAS CÉLULAS CON 
LA FORMACIÓN DE BOLSAS SE TOMAN COMO CARACTERÍSTICAS SECUNDA -
RIAS DE UNA ETAPA DEL PROCESO PATÓGENO~ YA QUE EN REALIDAD EL­

AUMENTO DEL EXUDADO, LA INFILTRACIÓN Y TRANSFORMACIÓN DE LAS -

CÉLULAS LINFOIDES Y LA PÉRDIDA TEMPRANA DE LA SUSTANCIA DEL TE 
JIDO CONECTIVO, QUE SE PRESENTAN ANTES DE LA FORMACIÓN DE LA -
BOLSA, PUEDEN SER ASPECTOS PATÓGENOS MÁS IMPORTANTES DE LA EN­
FERMEDAD PERIODONTAL, 

LAS CARACTERÍSTICAS HISTOPATOLÓGICAS Y DE LA 
ULTRAESTRUCTURA DE LA ENFERMEDAD, HAN SIDO ANALIZADAS POR Roy­
c. PAGE Y HUBERT E, SCHROEDER, LOS CUALES DESCRIBIERON LAS SI­

GUIENTES ETAPAS DE LA PATOGENIA, 

4 .1.1 LESION INICIAL 

LAS PRINCIPALES CARACTERÍSTICAS DE ESTA LESIÓN 

SON: 

A) ÜNA CLÁSICA VASCULITIS DE VASOS SUBYACENTES BAJO EL EPITE 
LI O DE UN l ÓN, 

B) EXUDADO DE LÍQUIDO DEL SURCO GINGIVAL, 

C) AUMENTO DE LA MIGRACIÓN DE LEUCOCITOS HACIA EL EPITELIO 



ESQUEMA No. 5 

AGRESION 
( PLACA ) 

l 

PATOGENA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

FACTORES MODIFICADORES 
INTRINSECOS 

l 
RESPUESTA 

PERIODONTO -----•INFLAMATORIA -----•GINGIVITIS 

l 
PERIODONT ITI S 



ESQUEMA Nº 6 

ENCIA MARGINAL NORMAL SEGUN APARECE EN EL 
ASPECTO BUCAL DE UN DIENTE . 
GS,SURCO GINGIVAL; OE:,EPITELIO BUCAL e OSE , 
EPITELIO DEL SURCO BUCAL; JE , EPITELIO DE UNION; 
N,GRANULOCITO NEUTROFILICO; L •LINFOCITO; 
V, VASO DEL PLEXO GINGIVAL; Co , FIBRAS 
COLAGENAS EN UN CORTE LARGO Y TRANSVERSAL ; 
Fi • FIBROBLASTO ; P • CELUl..A PLASMATICA ; MAB , 
HUESO ALVEOLAR MARGINAL ; PDL , LIGAMENTO 
PERIODONTAL. 



44 

DE UNIÓN V SURCO GINGIVAL, 
D) PRESENCIA DE PROTEÍNAS SÉRICAS, ESPECIALMENTE FIBRINA EX 

TRA VASCULAR, 
E) ALTERACIÓN DE LA PORCIÓN MÁS CORONARIA DEL EPITELIO DE -

UNIÓN, 
F) PÉRDIDA DE COLÁGENO PERIVASCULAR, 

LA LESIÓN INICIAL SE LOCALIZA A NIVEL DEL SURCO 
GINGIVAL. Los TEJIDOS AFECTADOS VAN A INCLUIR UNA PORCIÓN 
DEL TEJIDO EPITELIAL DE UNIÓN, EL EPITELIO DEL SURCO BUCAL Y­
LA PORCIÓN MÁS CORONARIA DEL TEJIDO CONECTIVO, Lo QUE OCURRE 
EN ESTA LESIÓN INICIAL ES QUE LOS VASOS DEL PLEXO GINGIVAL SE 
CONGESTIONAN V SE DILATAN, ADEMÁS DE QUE UN GRAN NÚMERO DE 
LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES SE DESPLAZAN HACIA EL EPITELIO­
DE UNIÓN Y HACIA EL SURCO GINGIVAL, ÜNA PARTE DE COLÁGENO PE 
RIVASCULAR PUEDE DESAPARECER, Y EL ESPACIO FORMADO ES OCUPADO 
POR PROTEÍNAS SÉRICAS1LfQUIDO Y CÉLULAS INFLAMATORIAS, EN 
LOS TEJIDOS GINGIVALES EXTRAVASCULARES SE ENCUENTRAN PRESEN -
TES INMUNOGLOBULINAS PRINCIPALMENTE LA IGG Y TAMBIÉN SE EN 
CUENTRA EL COMPLE~ENTO, LO QUE NO SE SABE AÚN ES QUE TRABAJO­
DESEMPEílAN EN ESTA ETAPA DE LA PATOGENIA, 

EXISTE UNA DILATACIÓN DEL PLEXO GINGIVAL, ADHE­
RENCIA DE LEUCOCITOS A LAS PAREDES DE LOS VASOS, ASÍ COMO UNA 
MIGRACIÓN DE LEUCOCITOS A TRAVÉS DE LA PARED HACIA LOS TEJI -
DOS CONECTIVOS, EL SURCO GINGIVAL CONTIENE LEUCOCITOS EN MI­
GRACIÓN, CÉLULAS EPITELIALES DESCAMADAS Y MICROORGANISMOS, 
EL ESPACIO EXTRACELULAR ES OCUPADO POR MATERIAL GRANULAR Y 
RESTOS DE CÉLULAS MUERTAS, 

ESTA LESIÓN INICIAL SE PRESENTA DE 2 A 4 DÍAS -
NORMALMENTE, V SE PIENSA QUE PUEDE SER UNA REACCIÓN A LAS 
SUSTANCIAS QUIMIOTÁCTICAS Y ANTIGÉNICAS DEL SURCO GINGIVAL, 

4 .l.2 LES ION TEMPRAN/\ 



ESQUEMA Nº 7 

'i 
1 

ILUSTRACION DE LA LESION INICIAL. GS,SURCO 
GINGIVAL ; OE , EPITELIO BUCAL ; OSE , EPITELIO 
DEL SURCO BUCAL · JE EPITELIO DE UNION • N, 
GRANULOCllOS NEUtROi='ILICOS ; L, LINFOCITQ.i'f.a. 
VASO DEL PLEXO GINGIVA'-:_¡ Co, HACES DE FlaKA::> 
COLAGENAS EN CORTES TtcANSVERSAL Y LONGITU­
DINAL ; FI, FIBROBLASTO ; P, CELULA PLASMATICA 
MA~.t_H_UESO ALVEOLAR MARGINAL ; PDL ,LIGAMENlO 
PERiuuuNTAL . 

: L ______ , ---
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CON LAS CARACTERÍSTICAS SIGUIENTES: 

A),- ACENTUACIÓN DE LAS CARACTERÍSTICAS DE LA LESIÓN INICIAL, 

B),- ACUMULACIÓN DE CÉLULAS LINFOIDES INMEDIATAMENTE ABAJO 

DEL EPITELIO DE UNIÓN EN EL SITIO DE INFLAMACIÓN AGUDA, 

C),- ALTERACIONES CITOPÁTICAS EN FIBROBLASTOS RESIDENTES, PO­

SIBLEMENTE ASOCIADO CON INTERACCIONES DE CÉLULAS LINFOI­

DES, 

D),- MAYOR PÉRDIDA DE LA RED DE FIBRAS COLÁGENAS QUE SOSTIE -

NEN LA ENCÍA MARGINAL, 

E),- COMIENZO DE LA PROLIFERACIÓN DE LAS CÉLULAS BASALES DEL­

EPITELIO·DE UNIÓN, 

LA LESIÓN TEMPRANA SE CONFUNDE CON LA LESIÓN 

INICIAL, PUES NO EXISTE UNA DIVISIÓN CLARA ENTRE UNA Y OTRA¡ -

APARECE ALREDEDOR DE 4 A 7 DÍAS DESPUÉS DEL COMIENZO DE ACUMU­

LACIÓN DE PLACA BACTERIANA: ES EL RESULTADO DE LA FORMACIÓN DE 

INFILTRADO DENSO DE CÉLULAS LINFOIDES DENTRO DE LOS TEJIDOS CO 

NECTIVOS GINGIVALES, PERSISTEN LOS FENÓMENOS INFLAMATORIOS 

EXUDATIVOS DE LA LESIÓN INICIAL, DESPUÉS DE 6 A 12 DÍAS EL NÚ­

MERO DE LEUCOCITOS QUE SE ENCUENTRAN EN EL SURCO GINGIVAL SE -

ESTABILIZAN, ÉSTO OCURRE DESPUÉS DE LA APARICIÓN DE LA GINGIV1 

TIS CLÍNICA, EL EPITELIO DE UNIÓN CONTIENE GRAN NÚMERO DE GR~ 

NULOCITOS NEUTRÓFILOS Y CÉLULAS MONONUCLEARES QUE SE INFILTRAN, 

TALES COMO MACRÓFAGOS, LINFOCITOS, CÉLULAS CEBADAS Y CÉLULAS -

PLASMÁTICAS, 

LAS CÉLULAS QUE MÁS SE INFILTRAN SON LOS LINFO­

CITOS, QUE GENERALMENTE SON DE TAMAÑO INTERMEDIO, EN CUANTO -

AL CONTENIDO DE FIBRAS COLÁGENAS DEL TEJIDO AFECTADO SE REDU -

CE, EN UN PO~CENTAJE APROXIMADO DEL 70%, ÉSTO ES MUY IMPORTAN­

TE, YA QUE LA PÉRDIDA DE COLÁGENO PUEDE SER VITAL EN LA PÉRDI­

DA DE LA INTEGRIDAD TISULAR Y DE LA FUNCIÓN GINGIVAL NORMAL, -

AL PROGRESAR LA ENFERMEDAD. los FIBROBLASTOS ~N LOS TEJIDOS -

ALTERADOS PRESENTAN UN AUMENTO EN TAMAílO, APROXIMADAMENTE DE -

TRES VECES EL VOLUMEN, DE LOS QUE SE ENCUENTRAN EN LOS TEJIDOS 



NORMALES, 

4.1.3 LESION ESTABLECIDA 

QUE SE DISTINGUE POR: 

A),- PERSISTENCIA DE LAS MANIFESTACIONES DE LA INFLAMACIÓN 
AGUDA, 

B).- PREDOMINIO DE CÉLULAS PLASMÁTICAS, PERO SIN PÉRDIDA 
ÓSEA APRECIABLE, 
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c).- PRESENCIA DE INMUNOGLOBULINAS EXTRAVASCULARES EN LOS TE­
JIDOS CONECTIVOS V EN EL EPITELIO DE UNIÓN, 

o),- PÉRDIDA CONTINUA DE LA SUSTANCIA DEL TEJIDO CONECTIVO 
OBSERVADA EN LA LESIÓN TEMPRANA, 

E),- PROLIFERACIÓN, MIGRACIÓN APICAL Y EXTENSIÓN LATERAL DEL­
EPITELIO DE UNIÓN, LA FORMACIÓN TEMPRANA DE BOLSAS PUE -
DE O NO EXISTIR, 

LA LESIÓN TODAVÍA SE ENCUENTRA ALREDEDOR DEL 
FONDO DEL SURCO Y LIMITADA A UNA PORCIÓN RELATIVAMENTE PEQUEÑA 
DEL TEJIDO CONECTIVO GINGIVAL, LAS CÉLULAS PLASMÁTICAS NO SE­
LIMITAN AL SITIO DE LA REACCIÓN, SINO QUE SE ENCUENTRAN A LO -
LARGO DE LOS VASOS SANGUÍNEOS Y ENTRE LAS FIBRAS COLÁGENAS PRQ 
FUNDAS, PUEDEN PROLIFERAR EL EPITELIO DE UNIÓN Y EL SURCO BU­
CAL, Y EMIGRAR HACIA EL TEJIDO CONECTIVO INFILTRADO, CONVIR 
TIÉNDOSE ASÍ EN EPITELIO PROPIO DE UNA BOLSA, LA PÉRDIDA CONS­
TANTE DE COLÁGENO ES MUY EVIDENTE EN LA ZONA DE INFILTRACIÓN.­
ASÍ COMO EN OTRAS ZONAS MÁS DISTANTES PUEDE EMPEZAR LA FIBRO -
SIS Y LA CICATRIZACIÓN, 

No SE SABE EN REALIDAD sí LA LESIÓN ESTABLECIDA 
ES REVERSIBLE, O SI PROGRESARÁ HASTA LA LESIÓN AVANZADA, TAL -
PARECE QUE LA MAYOR{A DE LAS LESIONES ESTABLECIDAS NO PROGRE -
SAN. PERO EL PROBLEMA SE SIGUE ESTUDIANDO, 

4.1.4 LESlON AVANZADA 
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ILUSTRACION ESQ~::TICA- ~~~~ESION AVANZADA.1

1 

ESQUEMA Nº 8 

i, 

EL EPITELIO DEL SURCO BUCAL ( OSE l Y EL DE LA 
UNION ( JE l HAN SIDO CONVERTIDOS EN EPITELIO DE 1 

~~~ ~~ 1E~L~~1~firJºc~~~~~Fr~~=.x:- i 
1 Y DETRITUS. SE HAN DESTRUIDO PORCIONES DEL 

HUESO ALVEOLAR MARGINAL ( MAS l Y EL LIGAMENTO 1 
PERIODONTAL ( PDL l. LAS CELULAS PLASMATICAS · 
( P l . .i.~ON LINFOCITOS DISEMINADOS ( L )U DOMINAN LA , 1 
LESIUN, Y LOS VASOS SANGUINEOS (V) P EDEN PRE- · 
SENTAR LEUCOCITOS ADHERIDOS. PENETRA PORCION ! 1 

DE COLAGENO DENTRO DE LOS TEJIDOS CONECTIVOS j 1 

MECTADOS Y EN ALGUNAS ZONAS , PUEDE OBSER\MIRSE 1 

UN MATERIAL COLAGENO FIBROTICO SIMILAR A UNA i ' 
CICATRIZ ( S ). PERSISTE UN PEQUERo CORDON DE , 
EPITELIO DE UNION RELATIVAMENTE NORMAL (JE: l 1 • 

CERCA DE LA BASE DE LA BOLSA • ! ¡ 
1 

i 
,¡ 
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11 ESQUEMA Nº--;-~--- --------------------- ---------------, 

1 i 
1

1 

I REPRESENTACION ESQUEMATICA DE LA ENCIA SANA DESPUES DE LA : 
.1 REDUCCION EXPERIMENTAL DE LA PLACA. Cl.INICAMENTE EL COLOR, : 

1 LA FORMA , LA DENSIDAD Y LA ADHERENCIA CONCUERDAN CON UNA 1 
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CARACTERIZADA POR: 

A),- PERSISTENCIA DE LAS CARACTERÍSTICAS DESCRITAS EN LA LE -

SIÓN ESTABLECIDA, 

B),- EXTENSIÓN DE LA LESIÓN HACIA EL HUESO ALVEOLAR Y LIGAMEN 

TO PERIODONTAL CON PÉRDIDA IMPORTANTE DE HUESO, 

C),~ CONTINUACIÓN DE PÉRDIDA DEL COLÁGENO SUBYACENTE AL EPITE 

LIO DE LA BOLSA CON FIBROSIS EN SITIOS MÁS DISTANTES, 

D),- PRESENCIA DE CÉLULAS PLASMÁTICAS ALTERADAS PATOLÓGICAMEN 

TE, EN AUSENCIA DE FIBROBLASTOS ALTERADOS, 
E),­
F),­
G),-

FORMACIÓN DE BOLSAS PERIODONTALES, 

PERÍODOS DE REMISIÓN Y EXACERBACIÓN, 

CONVERSIÓN DE LA MÉDULA ÓSEA DISTANTE A LA LESIÓN-EN TE­

JIDO CONECTIVO FIBROSO, 

H),- MANIFESTACIONES GENERALES DE REACCIONES TISULARES INFLA-

MATORIAS E INMUNOPATOLÓGICAS, 

LA LESIÓN AVANZADA INCLUYE LA FORMACIÓN DE BOL­

SAS PERIODONTALES, ULCERACIÓN Y SUPURACIÓ~ SUPERFICIAL, FIBRO­

SIS GINGIVAL, DESTRUCCIÓN DEL HUESO ALVEOLAR Y DEL LIGAMENTO -

PERIODONTAL, MOVILIDAD DENTARIA Y DESPLAZAMIENTO, Y PÉRDIDA y­

EXFOLIACIÓN DE LOS DIENTES, ES DECIR QUE ESTA LESIÓN REPRESEN­

TA UNA PERIODONTITIS DEFINIDA, LA LESIÓN NO ESTÁ LOCALIZADA.­

SINO QUE SE EXTIENDE HACIA APICAL, LATERALMENTE Y FORMA UNA 

BANDA ANCHA ALREDEDOR DE LOS CUELLOS Y RAÍCES DE LOS DIENTEs:­

EL TAMAÑO DE LA LESIÓN DEPENDE DE LA EXTENSIÓN DE LA ENFERME -

DAD, LA MAGNITUD DE LA RECESIÓN DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES Y 

LA PROFUNDIDAD DE LA BOLSA, LA PÉRDIDA ÓSEA DEBIOA AL PARECER 

POR RESORCIÓN OSTEOCLÁSTICA, EMPIEZA A LO LARGO DE LA CRESTA -

DEL HUESO ALVEOLAR, EN EL TABIQUE INTEDENTARIO, Y AL ABRIRSE -

LOS ESPACIOS MEDULARES, HACEN QUE LA MÉDULA ROJA Y BLANCA SE -

VUELVAN HIPERCELULARES, EXPERIMENTANDO A~Í FIBROSIS Y TRANSFO~ 

MÁNDOSE POSTERIORMENTE EN TEJIDO CONECTIVO CICATRIZAL, 

4.2 PATOLOGJA DE~ HUESO ALVEOLAR 
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EXISTEN UNA GRAN VARIEDAD DE CLASIFICACIONES 
ACERCA DE LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES CRÓNICAS, SIN EMBAR-

. GOLA CLASIFICACION SIGUIENTE TRATA TODAS LAS FORMAS DE LA EN 
FERMEDAD PERIODONTAL DESTRUCTIVA CRÓNICA, BRINDANDO ASÍ CONO­
CIMIENTOS ÚTILES Y NECESARIOS PARA LOS DIFERENTES CASOS CLÍNI 
cos: 

ENFERMEDAD PERIODONTAL DESTRUCTIVA CRONICA 

PER IODON 
TITIS 
CRONICA 

2) FORMA 
JUVENIL 

3) CIRCUNPUBERAL 

s) COMPUESTA 

A) 

B) 

GENERA­
L IZADA 

LOCALI- CPERIODONTITIS­
ZADA JUVENIL IDIOPA 

TICA O PER IO -
DONTOSIS 

4) DE CURSO RAPIDO 



II TRAUMA DE LA 
OCLUSION 

III ATROFIA 
PERIODONTAL 

l. TRAUMA PRIMARIO DE LA OCLUSION 

2 ... TRAUMA SECUNDARIO DE LA ÓCLUSION 

1.. ATROFIA PRESEMIL 

l. PERIODONTITIS CRONICA DEL ADULTO 
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ESTE ES EL TIPO MÁS COMÚN DE LA ENFERMEDAD PE -

RIODONTAL DESTRUCTIVA CRÓNICA, LO FUNDAMENTAL DE LA ENFERMEDAD 

SON LOS CAMBIOS QUE SE VAN A PRODUCIR EN EL HUESO, YA QUE LA -

DESTRUCCIÓN DEL HUESO VA A PROVOCAR LA PÉRDIDA DE LOS DIENTES, 

DE ACUERDO A DIFERENTES ESTUDIOS REALIZADOS EN PERROS, SE HAN­

DESCRITO LOS SIGUIENTES PERÍODOS DE DESARROLLO DE LA ENFERME -
DAD PERIODONTAL, 

A) PERIODO DE GINGIVITIS SUBCLINICA 

QuE SE CARACTERIZA POR UN AUMENTO DEL EXUDADO­

GINGIVAL Y LA MIGRACIÓN DE LOS LEUCOCITOS DEL SURCO (SIGNOS -
DE LA INFLAMACIÓN AGUDA), 

s> PERIODO DE GINGIVITIS CLINICA 

EN LA CUAL EXISTEN ALTERACIONES DE COLOR, TEXTU 
RA DE LA ENCÍA Y TENDENCIA A LA HEMORRAGIA, 



c) PERIODO DE DESTRUCCION PERIODONTAL 

CARACTERIZADO POR LA PÉRDIDA DE LA INSERCIÓN 

DE FIBRAS Y YA SE OBSERVAN RADIOGRÁFICAMENTE ALTERACIONES 
ÓSEAS, 

LA PERIODONTITIS PUEDE SER: 

A) PERIODONTITIS SIMPLE 
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EN ESTE TIPO DE PERIODONTITIS SIMPLE O MARGINAL, 
LA DESTRUCCIÓN DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES SE RELACIONA CON -

LA INFLAMACIÓN, YA QUE GENERALMENTE EXISTE INFLAMACIÓN CRÓNICA 
DE LA ENCÍA, EXISTEN BOLSAS Y PÉRDIDA ÓSEA, LA ENFERMEDAD 
PUEDE SER GENERALIZADA OLOCALIZADA, SEGÚN SEAN LOS FACTORES 

ETIOLÓGICOS, 

EL RITMO DE LA ENFERMEDAD ES VARIABLE, Y CUAN -
DO SE ENCUENTRA EN ESTADOS AVANZADOS, ES DECIR ENTRE LOS 50 Y-

60 AÑOS DE EDAD, GENERALMENTE APARECE LA MIGRACIÓN PATOLÓGICA­

DE LOS DIENTES Y LA MOVILIDAD (~DAD NO INFLUYE CON EL RITMO DE 
LA ENFERMEDAD), 

POR LO REGULAR LA PERIODONTITIS SIMPLE ES INDO­
LORA, PERO A VECES PUEDEN EXISTIR SÍNTOMAS COMO: LA SENSIBILI­

DAD A LOS CAMBIOS TÉRMICOS; A LOS ALIMENTOS; DOLOR PROFUNDO E­

IRRADIADO DURANTE O DESPUÉS DE LA MASTICACIÓN; DOLOR PUNZANTE­
A LA PERCUSIÓN; SENSIBILIDAD AL DULCE; ETC, 

Su ETIOLOGÍA ES DEBIDA A LA PLACA BACTERIANA, -

PUES ESTA PUEDE ACUMULARSE Y SER FAVORECIDA POR DIFERENTES 
FACTORES COMO RESTAURACIONES DEFECTUOSAS, CÁLCULOS, EMPAQUETA­
MIENTO DE ALIMENTOS, ETC, 

B) PERIODONTITIS COMPUESTA 
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Sus CARACTERÍSTICAS SON UNA INFLAMACIÓN CRÓNICA 

DE LA ENCÍA, ASÍ COMO PÉRDIDA ÓSEA Y BOLSAS, CON LA CARACTERÍS 

TICA DE QUE LAS BOLSAS INFRAÓSEAS SON CON MAYOR INCIDENCIA Y -

LA PÉRDIDA ÓSEA VERTICAL ES MUCHO MAYOR QUE LA HORIZONTAL; 
EXISTE UN ENSACHAMIENTO DEL ESPACIO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL, 

Y APARECE UNA MOVILIDAD DENTAL QUE ES MÁS INTENSA, 

ESTA PERIODONTITIS COMPUESTA SE ORIGINA POR LA­

PLACA BACTERIANA, COMBINADA CON LA INFLAMACIÓN Y EL TRAUMA 
OCLUSAL, 

DEPENDIENDO DE LA VELOCIDAD DE DES.TRUCCIÓN DE -

LOS TEJIDOS PERIODONTALES, AMBOS TIPOS DE PEMIODONTITIS (SIM -

PLE Y COMPUESTA) PUEDEN CLASIFICARSE EN DOS GRUPOS: 

A),- LESIÓN DE EVOLUCIÓN LENTA,- RELACIONADA CON DEPÓSITOS -

DE PLACA BACTERIANA Y CÁLCULOS, EN ESTA LESIÓN APARE 
CEN SIGNOS DE INFLAMACIÓN GINGIVAL (CAMBIOS DE COLOR, 

TEXTURA SUPERFICIAL, EXUDADO), 
B),- LESIÓN DE EVOLUCIÓN RÁPIDA,- CON MENOR CANTIDAD DE PLACA 

BACTERIANA. CÁLCULOS E INFLAMACIÓN, SIENDO LA COMPOSI -

CIÓN DE LA PLACA BACTERIANA DIFERENTE A LA DE LA LESIÓN­

DE EVOLUCIÓN LENTA, 

2. PERIODONTITIS JUVENIL 

ESTE TIPO DE ENFERMEDAD INCLUYE LESIONES DES 
TRUCTIVAS AVANZADAS, TANTO EN NIÑOS COMO EN ADOLESCENTES, HAS 

TA LA FECHA NO SE HA PODIDO SABER SU ETIOLOGÍA, SE LE HA ASO -
CIADO A DIFERENTES TRANSTORNOS HEREDITARIOS, A LA DIABETES, DE 
FICIENCIAS NUTRICIONALES, ETC, SE CLASIFICA SEGÚN LA DISTRI -

BUCIÓN DE LAS LESIONES, Y ASÍ TENEMOS DOS FORMAS: 

A). - PER IODONT IT 1 S GENERAL! ZADA 
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ESTA FORMA ABARCA LA TOTALIDAD DE LOS DIENTES-­

O GRAN PARTE DE ELLOS, LAS LESIONES CORRESPONDEN A DIFERENTES 

TRANSTORNOS SISTÉMICOS COMO EL SÍNDROME DE PAP!LLON-LEFEVRE, -

SÍNDROME DE DOWN, ETC, ESTOS CASOS SE HAN CONSIDERADO COMO 

UNA FORMA GENERALIZADA DE PER!ODONT!T!S, EN LA CUAL EXISTE 

UNA DESTRUCCIÓN PERIODONTAL AVANZADA QUE CONDUCEN A UNA PÉRDI­

DA ÓSEA Y A LA CAÍDA DEL DIENTE; PRESENTAN GRAN MOVILIDAD Y MJ 

GRAC!ÓN PATOLÓGICA, PUEDE HABER INFLAMACIÓN GING!VAL GENERALI­

ZADA CON AGRANDAMIENTO G!NGIVAL Y EXUDADO PURULENTO, DEPEN 

D!ENDO DEL TIPO DE ENFERMEDAD SISTÉMICA, SERÁN LAS CARACTERÍS­

TICAS DE LA PERIODONT!TIS JUVENIL GENERALIZADA, 

B),- PERIODONTJTIS LOCA~IZADA 

ESTA FORMA DE PERIODONTITIS JUVENIL SE LE CONO­

CE TAMBIÉN COMO PER!ODONTIT!S JUVENIL ID!OPÁTICA O PERIODONTO­

SIS, SE DECÍA QUE OCURRÍA EN TRES ETAPAS: 

lA, ESTA ETAPA CONSISTÍA EN LA DEGENERACIÓN Y DESMÓLIS!S DE -

LAS FloRAS PRINCIPALES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL, CON RE­

SORCIÓN DEL HUESO ALVEOLAR DEBIDO A LA FALTA DE ESTÍMULO­

y A LA PRESIÓN TISULAR POR EDEMA Y PROLIFERACIÓN CAPILAR, 

2A. SE DECÍA QUE HABÍA UNA RÁPIDA PROLIFERACIÓN DEL EP!TELIO­

DE UNIÓN HACIA LA ZONA APICAL, APARECIENDO LOS PRIMEROS -

SIGNOS DE LA INFLAMACIÓN, 

3A, CONSISTÍA EN UNA INFLAMACIÓN PROGRESIVA CON LA FORMACIÓN­

DE BOLSAS INFRAÓSEAS, 

POR LO ANTERIOR MENCIONADO, CONSIDERABAN A LA -

PER!ODONTIT!S COMO UNA ENFERMEDAD DEGENERATIVA, ORIGINADA POR­

D!FERENTES FACTORES sisTÉMICOS DESCONOCIDOS, SIN EMBARGO ESTU­

DIOS RECIENTES ATRIBUYEN QUE LA ETIOLOGÍA ESTÁ RELACIONADA CON 

LOS MICROBIOS ANAEROBIOS, ASÍ COMO A UNA PREDISPOSICIÓN INMUN..Q 
LÓGICA, 
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EN GENERAL LAS CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LA -

PERIODONTITIS JUVENIL LOCALIZADA SON, QUE AFECTA MÁS A MUJERES 

QUE A HOMBRES, SIENDO MÁS FRECUENTE EN LA ETAPA DE LA PUBER 

TAD, LAS LESIONES SON CARACTERÍSTICAS, Y APARECEN EN LOS INCI 

SIVOS SUPERIORES E INFERIORES, PERO DESPUÉS ATACA TAMBIÉN A LA 

ZONA DE MOLARES, LA CARACTERÍSTICA PRINCIPAL ES LA FALTA DE -

UNA INFLAMACIÓN CLÍNICA; PERO AL FINAL DE ESTA PRIMERA ETAPA -

YA EXISTE FORMACIÓN DE BOLSAS PROFUNDAS, MOVILIDAD Y MIGRACIÓN, 

TANTO DE LOS INCISIVOS COMO DE LOS PRIMEROS MOLARES, AL AVAN­

ZAR LA ENFERMEDAD LAS RAICES SE VUELVEN SENSIBLES A LOS CAM 

BIOS DE TEMPERATURA, A LOS ALIMENTOS Y A DIFERENTES ESTÍMULOS­

TÁCTILES, UN SIGNO CLÁSICO DE PERIODONTITIS JUVENIL ES LA PÉ_!3 

DIDA ÓSEA VERTICUAL ALREDEDOR DE LOS PRIMEROS MOLARES E INCISI 

VOS, ESTO ES EN EL CASO DE QUE ESTAS PERSONAS MO PRESENTAN AL­

GUNA OTRA ENFERMEDAD, EXISTE UNA PÉRDIDA ÓSEA ALVEOLAR QUE 

ABARCA DESDE EL SEGUNDO PREMOLAR HASTA EL SEGUNDO MOLAR, ESTA 

ENFERMEDAD AVANZA DE MANERA MUY RÁPIDA Y SE TIENEN PRUEBAS QUE 

AFIRMAN QUE LA PÉRDIDA DE HUESO ES MUCHO MAYOR QUE EN LA PERIQ 

DONTITIS TÍPICA, LLEGA A SER TANTA LA RESORCIÓN ÓSEA, QUE LOS­

DIENTES PUEDEN CAER SOLOS Sf NO SE ATIENDEN, 

3. PERIODONTITIS CIRCUNPUBERAL 

ESTA FORMA DE PERIODONTITIS AFECTA A NIÑOS PE -

QUEÑOS ALREDEDOR DE LOS CUATRO AÑOS DE EDAD O ANTES, SIN EM 

BARGO POCOS CASOS DE ESTA ENFERMEDAD SON LOS QUE SE CONOCEN, -

AMBAS DENTICIONES, PRIMARIA Y PERMANENTE PUEDEN ESTAR AFECTA -

DAS, Y LOS RASGOS DISTINTIVOS Y LA PROGRESIÓN DE LA ENFERME 

DAD, SON MUY DIFERBNTES DE LAS OTRAS FORMAS DE PERIODONTITfS, 

LA ENFERMEDAD OCURRE EN FORMAS LOCALIZADA Y GE-

NERALIZADAS, 

EN LA FORMA LOCALIZADA PUEDEN ESTAR AFECTADOS ALGUNOS O VA­

RIOS DIENTES, APARECE A LOS CUATRO AÑOS DE EDAD O ANTES,-
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EL TEJ100 GINGIVAL MANIFIESTA SOLO UNA INFLAMACIÓN LEVE,-

. y LA PLACA BACTERIANA ES MÍNIMA, LA DESTRUCCIÓN DEL HUE­

SO ALVEOLAR PROCEDE MÁS RÁPIDAMENTE QUE EN LOS ADULTOS, -

PERO MUCHO MÁS DESPACIO QUE EN LOS INDIVIDUOS CON PERIO -

DONTITIS CIRCUNPUBERAL GENERALIZADA, 

EN ALGUNOS CASOS LA OTITIS MEDIA Y LAS INFECCIONES RESPI­

RATORIAS TAMBIÉN ESTÁN PRESENTES, EL PROGRESO DE LA EN -

FERMEDAD PUEDE AUMENTAR,MEDIANTE UN CURETAJE Y TERAPIA DE 

ANTIBIÓTICOS, ADEMÁS DE QUE MEJORANDO LA HIGIENE DENTAL.­

PUEDE AYUDAR PARA EL PROGRESO DE LA ENFERMEDAD, EN NIÑOS 

CON ESTA ENFERMEDAD, LOS NEUTROFILOS O LOS MONOCITOS, PE­

RO NO AMBOS TIPOS DE CÉLULAS, ESTÁN AFECTADAS, EL PATRÓN 

DE LA ENFERMEDAD ES VARIABLE Y TODAVÍA NO SE HA ESTABLECI 

DO EL TIEMPO EXACTO DEL COMIENZO DE LA ENFERMEDAD, 

EN LA FORMA GENERALIZADA LOS RASGOS DISTINTIVOS SON UNA -

AGUDA INFLAMACIÓN ENCENDIDA OCUPANDO LA ENCÍA MARGINAL Y­

LA UNIÓN DE LA ENCÍA ALREDEDOR DE TODO EL DIENTE, AL 

MISMO TIEMPO OCURRE LA ERUPCIÓN DE LOS DIENTES, LA DES -

TRUCCIÓN DEL HUESO ALVEOLAR ALGUNAS VECES ESTÁ ACOMPAÑADA 

POR LA DESTRUCCIÓN DE LAS RAÍCES DE LOS DIENTES, Los NI­

ÑOS AFECTADOS TIENEN OTITIS MEDIA Y RECURREN AL TRATAMIE~ 

TO DE LA INFECCIÓN, TAMBIÉN PUEDEN PRESENTAR INFECCIONES­

EN LA PIEL Y EN LAS VÍAS RESPIRATORIAS, ESTA PERIODONTI­

TIS PARECE SER REBELDE A LA TERAPIA CON ANTIBIÓTICOS, 

Los NEUTRÓFILOS y MONOCITOS SE ENCUENTRAN PROFUNDAMENTE -

ANORMALES, Y EL DEFECTO BÁSICO APARECE EN LAS CÉLULAS DE­

ADHES IÓN, LA CUENTA DE GLÓBULOS BLANCOS DE LA SANGRE PE­

RIFÉRICA ES MARCADAMENTE ELEVADA, LA DESTRUCCIÓN DEL TE­

JIDO DURO Y SUAVE ES EXTREMADAMENTE RÁPIDA, CON LAS RAÍ -

CES DE LOS DIENTES Y TAMBIÉN EN ALGUNOS CASOS SE RESORBE­

EL HUESO ALVEOLAR. Los DIENTES PRIMARIOS PUEDEN PERDERSE 

A LA EDAD DE 2 o 3 AÑOS, Tonos LOS DIENTES ESTÁN AFECTA­

DOS. Los TEJIDOS PERIODONTALES CONTIENEN CÉLULAS PLASMÁ­

TICAS Y LINFOCITOS, PERO NO SE VEN NEUTRÓFILOS EXTRAVASCU 
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LARES, EL DIENTE SE AFLOJA Y SE VUELVE SENSIBLE Y LOS TEJI 

DOS CIRCUNDANTES SANGRAN PROFUNDAMENTE, 

EXISTEN EVIDENCIAS QUE INDICAN QUE LA PERIODONTITIS CIRCUN­

PUBERAL TIENDE A OCURRIR EN FAMILIAS, YA QUE EN ALGUNAS FA­

MILIAS LA SUSCEPTIBILIDAD PARECE TENER UN PATRÓN MATERNO DE 

HERENCIA, ADEMÁS PARECE SER MÁS COMÚN EN MUJERES QUE EN Hqtl 

BRES, LA PERIODONTITIS C!RCUNPUBERAL PUEDE ESTAR SEGUIDA -

POR PER!ODONT!TIS SEVERA DE LOS DIENTES PERMANENTES O POR -

UNA DENTICIÓN NORMAL PERMANENTE. 

4. PERIODONTITIS DE CURSO RAPIDO 

ESTA FORMA DE PERIODONTIT!S SE VE MÁS COMUNMEN­

TE EN ADULTOS JÓVENES, APROXIMADAMENTE A SUS VEINTE AÑOS, PERO­

TAMBIÉN PUEDE OCURRIR EN INDIVIDUOS POST-PUBERALES DE MÁS DE -

35 AÑOS DE EDAD, DURANTE LA FASE ACTIVA, EL TEJIDO GING!VAL -

ESTÁ EXTREMADAMENTE INFLAMADO Y EXISTE HEMORRAGIA, PROLIFER~ -

C!ÓN DE LA ENCÍA MARGINAL Y EXUDADO, LA DESTRUCCIÓN ES MUY 

RÁPIDA, CON MUCHA PÉRDIDA DE HUESO ALVEOLAR, QUE OCURRE EN MUY 

POCAS SEMANAS O MESES, ESTA FASE PUEDE ESTAR ACOMPAÑADA POR -

MALESTAR GENERAL, PÉRDIDA DE PESO, PÉRDIDA DE APETITO Y DEPRE­

SIÓN, SIN EMBARGO, ESTOS SÍNTOMAS NO SE VEN EN TODOS LOS PA -

CIENTES, LA ENFERMEDAD PUEDE PROGRESAR SIN REMISIÓN, PÉRDIDA­

DE DIENTES O ALTERNADAMENTE, LA SIGUIENTE FASE SE CARACTERIZA 

POR LA PRESENCIA DE LA ENCÍA CLÍNICAMENTE NORMAL, QUE ESTÁ 

ADAPTADA A LAS RAÍCES DE LOS DIENTES CON UNA MUY AVANZADA PÉR­

DIDA DE HUESO Y CAVIDADES PERIODONTALES, LA SIGUIENTE FASE 

PUEDE SER PERMANENTE, ESTA PUEDE PERSISTIR POR UN PERÍODO IND~ 

FIN!DO, O LA ACTIVIDAD DE LA ENFERMEDAD PUEDE RETORNAR, M~ 

CHOS DE LOS PACIENTES QUE DESARROLLAN PERIODONTITIS DE CURSO -

RÁPIDO MANIFIESTAN ANORMALIDADES EN LAS CÉLULAS DE LA SANGRE -

PERIFÉRICA O EN EL SUERO, 

MUCHAS ENFERMEDADES SISTÉMICAS APARECEN PARA 

PREDISPONE~ A LA PER!ODONT!TIS, Y LA FORMA DE ENFERMEDAD TOMA-
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EN ESTOS INDIVIDUOS LA FORMA DE CURSO RÁPIDO, ENTRE ESTAS EN 

FERMEDADES ESTÁN LA DIABETES MELLITUS, ESPECIALMENTE EL SÍN -

DROME DE PAPILLON LEFEVRE, AGRANULOCITOSIS, SÍNDROME DE CHE 
.DIAK-HIGASHI, LAS CARACTERÍSTICAS DE TODAS ESTAS ENFERMEDA -

DES TIENEN EN COMÚN EL NÚMERO DEFECTUOSO DE NEUTRÓFILOS y/o 

sus FUNCIONES, Los PACIENTES AFECTADOS CON PERIODONTITIS DE­
CURSO RÁPIDO, GENERALMENTE RESPONDE FAVORABLEMENTE AL TRATA -
MIENTO, YA SEA QUE SE TRATE DE UN CURETAJE ABIERTO O CERRADO, 

ESPECIALMENTE CUANDO ESTÁ ACOMPA~ADO DE DOSIS STANDARD DE AN­
TIBIÓTICOS POR PERÍODOS CONVENCIONALES DE TIEMPO, ADEMÁS DE UN 

METICULOSO CONTROL DIARIO DE PLACA, EXISTEN OCASIONES EN QUE 
LOS PACIENTES NO RESPONDEN A NINGÚN TRATAMIENTO Y LA ENFERME­

DAD PROGRESA INEXORABLEMENTE A LA PÉRDIDA DE DIENTES, 

HASTA EL MOMENTO NO HA SIDO POSIBLE DISTINGUIR 
EL MEJOR TRATAMIENTO EN EL QUE LOS INDIVIDUOS RESPONDAN A LA­
TERAPIA, 

OTROS TIPOS DE PERIODONTITIS 

II.- TRAUMA DE LA OCLUSION 

Es LA LESIÓN DEL TEJIDO PERIODONTAL, CAUSADA -
POR LAS FUERZAS OCLUSALES, ESTE TRAUMA DE LA OCLUSIÓN ES PRO­
PIAMENTE LA LESIÓN DEL TEJIDO Y NO LA FUERZA OCLUSAL, YA QUE­

SI UNA FUERZA OCLUSAL ES MUY INTENSA Y EL PERIODONTO SE ADAP­
TA A ESTA FUERZA, ESTA NO RESULTA TRAUMÁTICA, 

CUANDO ES EL ÚNICO PROCESO PATOLÓGICO, PRESEN­
TA CARACTERÍSTICAS MUY SIGNIFICATIVAS COMO LA MOVILIDAD DEN -
TAL; ESPACIO PERIODONTAL MUY ENSANCHADO EN LA ZONA GINGIVAL -

DE LA RAfz; NO PRODUCE INFLAMACIÓN GINGIVAL, 

DE ACUERDO A LA ETIOLOGÍA DE LA DESTRUCCIÓN PE­
R IODONTAL, AL TRAUMA SE LE CLASIFICA COMO PRIMARIO O SECUNDA -
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RIO, 

1.- TRAUMA PRIMARIO DE LA OCLUSION 

Es CONSIDERADO COMO EL FACTOR ETIOLÓGICO PRIMA­

RIO DE LA DESTRUCCIÓN PERIODONTAL. EJEMPLO DE ESTE CASO DE 

TRAUMA PRIMARIO, ES LA LESIÓN PERIODONTAL QUE SE PRODUCE EN UN 

PERIODONTO SANO, DESPUÉS DE UNA OBTURACIÓN ALTA: O UNA VEZ QUE 

SE HA COLOCADO UN APARATO PROTÉSICO Y CREA FUERZAS EXCESIVAS -

EN LOS PILARES Y DIENTES ANTAGONISTAS; O DESPUÉS DE MOVIMIEN -

TOS ORTODÓNTICOS QUE COLOCAN A LOS DIENTES EN POSICIONES FUN -

CIONALES INACEPTABLES, 

2.- TRAUMA SECUNDARIO DE LA OCLUSION 

SE CONSIDERA COMO CAUSA SECUNDARIA DE LA DES 

TRUCCIÓN PERIODONTAL, CUANDO LOS TEJIDOS NO SON CAPACES DE SO­

PORTAR LAS FUERZAS OCLUSALES Y ENTONCES LOS TEJIDOS DEL PERIO­

DONTO SE VUELVEN VULNERABLES A LA LESIÓN, 

LA PÉRDIDA ÓSEA POR INFLAMACIÓN MARGINAL Y LOS­

TRANSTORNOS SISTÉMICOS QUE INHIBEN LA ACTIVIDAD ANABÓLICA O 

CONDUCEN A ALTERACIONES EN EL PERIODONTO SON CONSIDERADOS COMO 

FACTORES QUE ALTERAN AL PERIODONTO, PARA OUE ESTE SEA CAPAZ 

DE RESISTIR LAS FUERZAS OCLUSALES. 

EL TRAUMA DE LA OCLUSIÓN ES REVERSIBLE, MÁS ÉS­

TO NO SIGNIFICA QUE SIEMPRE SE CORRIJA Y POR LO TANTO ES NECE­

SARIO QUE LAS FUERZAS LESIVAS DISMINUYAN PARA QUE SE REALICE -

LA REPARACIÓN, 

EN GENERAL EL TRAUMA DE LA OCLUSIÓN ES MUY IM -

PORTANTE, PUES ES UNA PARTE DEL PROCESO DESTRUCTIVO DE LA EN -

FERMEDAD PERIODONTAL, Y CONOCIENDO LOS EFECTOS QUE REALIZA EN­

EL PERIODONTO SERÁ ÚTIL PARA EL CONOCIMIENTO DE LAS LESIONES -
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PER IODONT ALE S, 

111.- P.TROFIA PERIODONTAL 

Es .LA DISMINUCIÓN DE LAS DIMENSIONES DE LOS TE­

JIDOS PERIODONTALES, UNA VEZ QUE ESTOS HAN OBTENIDO SU TAMAÑO­

NORMAL, SE LE PUEDE DIVIDIR EN: 

1.- ATROFIA PRESENIL 

QUE ES LA DISMINUCIÓN PREMATURA DE LA ALTURA 

DEL PERIODONTO EN TODA LA BOCA, SIN UNA CAUSA LOCAL APARENTE, 

2.- ATROFIA POR DESUSO 

QuE SE PRODUCE AL DISMINUIR O FALTAR LA ESTIMU­

LACIÓN FUNCIONAL PARA EL MANTENIMIENTO DE LOS TEJIDOS PERIODO~ 
TALES, SE CARACTERIZA POR EL ADELGAZAMIENTO DEL LIGAMENTO, RE 

DUCCIÓN DE LAS FIBRAS PERIODONTALES, ASÍ COMO SU ALTERACIÓN EN 

LA DISPOSICIÓN, ENSANCHAMIENTO DEL CEMENTO, REDUCCIÓN DE LA AL 

TURA DEL HUESO ALVEOLAR Y OSTEOPOROSIS, 

4.3 TIPOS DE DEFECTOS OSEOS 

Los DEFECTOS ÓSEOS o DEFORMIDADES ÓSEAS QUE SE­
PRODUCEN EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL, POR LO GENERAL SE PRE -

SENTAN EN GENtE ADULTA, AUNQUE SE HAN ENCONTRADO EN CRÁNEOS HU 
MANOS CON DENTADURA PRIMARIA. l_A PRESENCIA DE ESTOS DEFECTos­
ÓSEOS PUEDE INDICARSE MEDIANTE LAS RADIOGRAFÍAS, PERO SE RE- -
QUIERE DE UN SONDEO CUIDADOSO Y DE LA EXPOSICIÓN QUIRÚRGICA PA 
RA DETERMINAR SU FORMA Y DIMENSIÓN, 

CUANDO LA TOPOGRAFÍA ORIGINAL DEL PROCESO ALVEQ 
LAR ESTÁ ALTERADA POR UNA PÉRDIDA UNIFORME DE HUESO A PARTIR -

DEL REDEDOR DEL DIENTE, EL TÉRMINO PÉRDIDA DEL HUESO HORIZON -
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TAL SE APLICA Y ESTO ES FÁCIL DE ENTENDER, PERO SURGEN DIFICUL 
TADES CUANDO SE DESCRIBEN DEFORMIDADES CREADAS POR LA PÉRDIDA­
DE HUESO NO UNIFORME, 

POR LO ANTERIOR, HUBO LA NECESIDAD DE CREAR 
UNA NOMENCLATURA ADAPTADA PARA EL RÁPIDO ENTENDIMIENTO DE TÉR­
MINOS LOS CUALES SON DE USO COMÚN, ASÍ LOS TÉRMINOS ESTÁN DA -
DOS CON CRITERIOS ESPECÍFICOS PARA SU USO Y DE ESTO UN VALOR -
EN LA EVALUACIÓN Y PREFERENCIA POR LA TERAPIA REALIZADA PARA -
PERMITIR LA REGENERACIÓN DEL HUESO, AÚN CUANDO LOS TÉRMINOS -
UTILIZADOS EN ESTE SISTEMA SON SIMPLES, SU USO INICIALMENTE 
PARECIÓ COMPLICADO, 

LA CLASIFICACIÓN DE LOS DEFECTOS ÓSEOS ES LA SI 
GUIENTE: 

CRATERES OSEOS 

SON CONCAVIDADES EN LA CRESTA DEL HUESO INTER -
DENTAL, ENCONTRÁNDOSE DENTRO DE LAS PAREDES VESTIBULAR Y LIN -
GUAL, Y CON MENOR FRECUENCIA ENTRE LA SUPERFICIE DENTAL Y LA -
TABLA ÓSEA VESTIBULAR O LINGUAL. UN CRÁTER SE FORMA COMO RE -
SULTADO DE LA PÉRDIDA DE HUESO ALVEOLAR Y UNA PORCIÓN DEL HUE­
SO ALVEOLAR DE SOPORTE CONTINUA SOBRE LA SUPERFICIE DEL DIEN -
TE, 

ESTA COMPROBADO QUE LOS CRÁTERES ÓSEOS REPRESE! 
TAN ALREDEDOR DE UN 33% DEL TOTAL ~E LOS DEFECTOS Y ALREDEDOR­
DE UN 65% DE LOS DEFECTOS DEL MAXILAR INFERIOR, 

MANSON ENUMERA LOS FACTORES SIGUIENTES COMO CAU 
SA DE LA FRECUENCIA DE LOS CRÁTERES INTERDENTALES, 

1,- LA ZONA INTERDENTAL ACUMULA PLACA Y ES DIFICIL DE LIM 
PIAR, 
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2,- LA FORMA VESTIBULOLINGUAL PLANA O HASTA CÓNCAVA DEL TA -­
BIOUE INTERDENTAL DE LOS MOLARES INFERIORES, LA FALTA DE­

HUESO CORTICAL EN LA CRESTA, 

~.- LA INFLAMACIÓN SIGUE LOS TRAYECTOS VASCULARES Y POR LO 
TANTO AVANZA MÁS RAPIDAMENTE A TRAVÉS DEL TRABÉCULADO ES­

PONJOSO VASCULAR, 
4,- EL TRABECULADO ESPONJOSO POSEE UNA RENOVACIÓN MÁS RÁPIDA­

QUE EL HUESO CORTICAL, 

REBORDES 

Los REBORDES SON MÁRGENES ÓSEOS EN FORMA DE ME­

SETA. PRODUCIDOS POR LA RESORCIÓN DE TABLAS ÓSEAS ENGROSADAS,-

CONTORNOS OSEOS ABULTADOS 

Es~os SON AGRANDAMIENTOS ÓSEOS POR EXOSTOSIS. -
ADAPTACIÓN A LA FUNCIÓN O FORMACIÓN DE HUESO DE REFUERZO, SE­

ENCUENTRAN CON MAYOR FRECUENCIA EN EL MAXILAR SUPERIOR, 

DEFECTOS VERTICALES <ANGULARES) 

SON SOCAVACIONES PRACTICADAS EN EL HUESO, A LO­

LARGO DE UNA SUPERFICIE RADICULAR DENUDADA O MÁS, ENCERRADAS -
DENTRO DE UNA, DOS O TRES PAREDES ÓSEAS, LA BASE DEL DEFECTO­

SE LOCALIZA APICALMENTE AL HUESO CIRCUNDANTE, SE OBSERVÓ EN -
CRÁNEOS HUMANOS QUE LOS DEFECTOS ANGULARES SON MÁS COMUNES EN­

LA SUPERFICIE MESIAL DE SEGUNDOS Y TERCEROS MOLARES SUPERIORES 
E INFERIORES, QUE ESTÁN PRESENTES EN PORCENTAJES CRECIENTES EN 

INDIVIDUOS DE DOS A CUARENTA Y CUATRO AÑOS, CUANDO SE ALCANZA­
EL MÁXIMO Y QUE LA CANTIDAD DE DEFECTOS POR INDIVIDUO ES LAMA 

YOR DESPUÉS DE LOS SESENTA AÑOS, TAMBIÉN EN OTRO ESTUDIO SE -

COMPROBÓ QUE LOS DEFECTOS ANGULARES PREDOMINAN EN EL MAXILAR -

SUPERIOR Y NO EN EL INFERIOR, 
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HEMISEPTUM 

LA PORCIÓN REMANENTE DE UN TABIQUE INTERDENTAL, 

UNA VEZ DESTRUIDA LA PORCIÓN MES!AL O DISTAL POR LA ENFERMEDAD 

SE DENOMINA HEMISEPTUM, ESTE TÉRMINO ES SINÓNIMO DE P~RDIDA -
ÓSEA VERTICAL O ANGULAR DE UNA PARED, 

MARGENES IRREGULARES 

ESTOS DEFECTOS ANGULARES O EN FORMA DE LJ PRODU­

C l DAS POR LA RESORCIÓN DE LA TABLA ÓSEA VESTIBULAR, O LA LIN -

GUAL, O DIFERENCIAS BRUSCAS ENTRE LA ALTURA DE LOS MÁRGENES 
VESTIBULAR O LINGUAL Y LA ALTURA DEL TABIQUE INTERDENTAL, ES­

TOS DEFECTOS TAMBIÉN FUERON DENOMINADOS COMO "ARQUITECTURA IN­

VERTIDA#, SON MÁS FRECUENTES EN EL MAXILAR SUPERIOR, 
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ÜN DIAGNÓSTICO CORRECTO, ES ESENCIAL PARA UN -

BUEN TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL, PORQUE EL PRO­

BLEMA BÁSICO DEL DIAGNÓSTICO ES LA PREVENCIÓN DE LA DESTRUC -

CIÓN PERIODQNTAL, POR LO QUE DEBERÁ DE INCLUIR UNA VALORACIÓN 

GENERAL DEL PACIENTE, Y UN EXAMEN DE LA CAVIDAD BUCAL, 

Es NECESARIO QUE SEAN RECOLECTADOS EN FORMA 

SISTEMÁTICA TODOS LOS DATOS DEL PACIENTE Y ORGANIZARLOS PARA­

QUE PROPORCIONEN AL PROFESIONAL UNA CORRECTA EXPLICACIÓN DEL­

PROBLEMA PERIODONTAL, 

5.1 HISTORIA CLINICA 

LA HISTORIA SISTEMÁTICA O HISTORIA CLÍNICA CON 

TIENE LOS DATOS GENERALES COMO NOMBRE, EDAD, SEXO, OCUPACIÓN, 

ESTADO CIVIL, TELÉFONO, ETC, ADEMÁS DEBEMOS CONOCER EL ESTA­

DO FÍSICO Y MENTAL DEL PACIENTE: SABER LAS ENFERMEDADES FAMI­

LIARES, SUS ANTECEDENTES PERSONALES, TENDENCIAS HEMORRÁGICAS, 

POSIBLES ALERGIAS, ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y DEMÁS DATOS QUE 

SEAN DE UTILIDAD, PORQUE DEPENDIENDO DE LO DETALLADO Y AMPLIO 

DE LA INFORMACIÓN DEL PACIENTE SERÁ UN MEJOR DIAGNÓSTICO, To 
DOS LOS DATOS QUE NOS PROPORCIONE EL PACIENTE AYUDARÁN A DIA2 

NOSTICAR MANIFESTACIONES BUCALES DE ENFERMEDADES SISTÉMICAS;­

DETECTAR ESTADOS SISTÉMICOS QUE PUEDAN ESTAR AFECTANDO A LA -

RESPUESTA DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES Y TAMBIÉN NOS SERVIRÁN 

PARA DETECTAR ESTADOS SISTÉMICOS QUE REQUIERAN DE PRECAUCIO -

NES ESPECIALES, 

LA HISTORIA CLÍNICA ADEMÁS DEBE DE CONTENER I~ 
FORMACIÓN ACERCA DEL MOTIVO DE LA CONSULTA, ES DECIR, LA RAZÓN 

POR LA QUE EL PACIENTE BUSCÓ EL TRATAMIENTO DENTAL; DEBERÁ DE 

PREGUNTARSE AL PACIENTE LOS SINTOMAS Y SIGNOS DE SU PROBLEMA­

DESDE QUE APARECIÓN HASTA EL MOMENTO; TAMBIÉN SE ELABORARÁ 

UNA HISTORIA DE EXPERIENCIAS ODONTOLÓGICAS ANTERIORES, DE su­
TRATAMIENTO, ETC, 
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ESTA HISTORIA CLÍNICA CONTENDRÁ TAMBIÉN UNA - -

HISTORIA MÉDICA DETALLADA INCLUYENDO LAS ENFERMEDADES SISTÉMI­

CAS DEL PACIENTE, LOS TRAUMATISMOS, LAS OPERACIONES, LAS EN 

FERMEDADES DE LA NIÑEZ, ADEMÁS SE HARÁ UNA REVISIÓN DE LOS DI­

FERENTES APARATOS Y SISTEMAS Y ASÍ NOS ASEGURAREMOS DE TENER -

UNA HISTORIA CLÍNICA CORRECTA, 

LAS RADIOGRAFÍAS SON DE GRAN UTILIDAD, DEBE DE­

CONTAR LA SERIE RADIOGRÁFICA CON UN MÍNIMO DE CATORCE RADIOGRA 

FÍAS INTRABUCALES Y RADIOGRAFÍAS POSTERIORES DE ALETA MORDIBLE 

LAS RADIOGRAFÍAS PANORÁMICAS TAMBIÉN PUEDEN SERVIRNOS, PUES 

TENDREMOS UNA VISIÓN GENERAL DEL ARCO DENTAL Y DEMÁS ESTRUCTU­

RAS VECINAS, ASÍ COMO FRACTURAS, DIFERENTES ANOMALÍAS, LESIO -

NES PATOLÓGICAS, ETC, PERO PARA UN DIAGNÓSTICO DEFINITIVO Y -

PLAN DE TRATAMIENTO ES MÁS IMPORTANTE TENER UNA SERIE RADIOGRÁ 

FICA INTRABUCAL COMPLETA, 

Los MODELOS DE ESTUDIO PUEDEN SERVIR, YA QUE 

COMPLEMENTAN EL EXAMEN BUCAL, POR MEDIO DE ELLOS TENDREMOS UNA 

VISIÓN MUY AMPLIA DE LAS RELACIONES EN QUE SE ENCUENTRAN LOS -

DIENTES, DE SU INCLINACIÓN, POSICIÓN, ADEMÁS SIRVEN PARA QUE­

EL PACIENTE TENGA REFERENCIAS DE LO QUE SE LE VA A HACER.Y PA­

RA EL PROFESIONAL YA QUE PODRÁ COMPARAR LO QUE SE HAGA ANTES Y 

DESPUÉS DEL TRATAMIENTO, 

PUEDEN O NO TOMARSE FOTOGRAFÍAS DE COLOR, NO 

SON NECESARIAS AUNQUE PUEDEN SERVIR PARA HACER COMPARACIONES -

ANTES DEL TRATAMIENTO Y DESPUÉS, 

Los MODELOS DE ESTUDIOS y LA SERIE RADIOGRÁFICA 

SON DE GRAN AYUDA PARA EL DIAGNÓSTICO, PERO LO QUE CONSTITUYE­

EN SÍ LA BASE DEL DIAGNÓSTICO ES EL EXAMEN DE LA CAVIDAD BU 

CAL, 

LJN EXAMEN COMPLETO DEBE INCLUIR, UNA EVALUACIÓN 
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DE LAS ESTRUCTURAS PARAORALES: 

CABEZA: RECONOCIENDO ANORMALIDADES EN LAS FACIES, EN LA FOE 

MA DE LA CABEZA, SU TAMAÑO V CONTORNO, 
ÜJOS: DEBERÁ DE.LIMITARSE EL EXAMEN A LA DETECCIÓN DE LOS -

RASGOS EXTERNOS QUE SE APARTE DE LO NORMAL, 

NARIZ: HACIENDO UNA INSPECCIÓN VISUAL, ASOCIADA CON PREGUN­

TAS ACERCA DE OBSTRUCCIONES V RESPIRACIÓN BUCAL, 

PIEL: EL ESTADO DE ESTA PUEDE SER EL REFLEJO DE ALGUNA EN -
FERMEDAD SISTÉMICA, POR LO QUE SE OBSERVARÁ SU PIGMENTA 

CIÓN, VASCULARIDAD, 
CUELLO: ESTE EXAMEN SE EFECTUARÁ POR INSPECCIÓN VISUAL V 

PALPACIÓN EN ZONAS DE PISO DE BOCA, BASE DE LA MANDÍBULA, -
GLÁNDULAS SALIVALES V GANGLIOS LINFÁTICOS, BUSCANDO AGRAND_t. 

MIENTOS, ZONAS DE DOLOR O ALGÚN TIPO DE MASA MÓVIL, 

MAXILARES: HACIENDO UN EXÁMEN COMPLETO DE LAS ARTICULACIO -
NES V DE SUS MOVIMIENTOS, 

MÚSCULOS: SE HARÁ PALPANDO LOS MÚSCULOS, BUSCANDO ASÍ ALGU­
NA ANORMALIDAD COMO TUMEFACCIONES, 

EL EXAMEN CLÍNICO DE LAS ESTRUCTURAS ORALES DE­

BERÁ DE COMENZAR CON LA EVALUACIÓN GENERAL DE LA HIGIENE BU 

CAL DEL PACIENTE, ESTO SE APRECIA POR LA MAGNITUD DE LOS RESI­
DUOS ALIMENTICIOS, PLACA, PIGMENTACIONES, QUE SE ACUMULAN EN -

LA SUPERFICIE DENTAL. ESTA EVALUACIÓN SERÁ DE UNA MANERA GEN§ 

RAL V BREVE, V LOS INSTRUMENTOS V MATERIALES QUE SE REQUIEREN­
PARA LLEVARLO A CABO SERÁN, ESPEJO· BUCAL, ROLLOS DE ALGODÓN, -

PINZAS, JERINGA DE AGUA, PAPEL DE ARTICULAR, SONDA PERIODONTAL, 

Los OLORES BUCALES SON DE IMPORTANCIA DIAGNÓSTI 
CA, VA QUE PUEDEN DEBERSE A RETENCIÓN DE PARTÍCULAS DE ALIMEN­

TOS, CARIES, DENTADURAS ARTIFICIALES, HERIDAS DE EXTRACCIONES­

EN CICATRIZACIÓN, O TAMBIÉN DEBERSE A DIFERENTES ENFERMEDADES­
COMO AMIGDALITIS, BRONQUITIS, TUBERCULOSIS, DIABETES, DISFUN -
CIÓN RENAL V DIVERSAS ENFEREMEDADES, 
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SALIVA: PUEDE EVALUARSE EN CUANTO A SU CONSISTENCIA Y CLA­

RIDAD, LA SECRECIÓN EXCESIVA DE ESTA PUEDE SER EL REFLEJO -

DE DIFERENTES ESTADOS SISTÉMICOS, Y LA DISMINUCIÓN DE LA S§ 

CRECIÓN SALIVAL PUEDE DEBERSE A ESTADOS FEBRILES, ENFERMEDA 

DES CRÓNICAS, LESIONES DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES, !NVESTJ 

GACIONES FUTURAS HARÁN QUE LA NUEVA INFORMACIÓN DE LAS GLÁN 

DULAS SALIVALES Y LA SALIVA RESULTEN DE GRAN UTILIDAD PARA­

EL DIAGNÓSTICO ORAL, 

LABIOS: EXAMINANDO CAMBIOS DE COLOR, FORMA Y TEXTURA, ASÍ­

COMO su CONSISTENCIA y sf EXISTE DOLOR, Es IMPORTANTE RE -

CORDAR QUE EN EL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LAS LESIONES DE 

LOS LABIOS, HAY QUE CONSIDERAR A LAS NEOPLASIAS, IRRITACIO­

NES POR HÁBITOSr ETC, 

MUCOSA BUCAL: SE EXAMINA OBSERVANDO EL COLOR Y TEXTURA SU­

PERFICIAL, CONSISTENCIA, FORMA, DOLOR Y LESIONES, TAMBIÉN­

EN ESTE EXAMEN SE OBSERVARÁN LOS FRENILLOS, EL FONDO DEL 

SURCO VESTIBULAR, PAPILAS, ZONAS RETROMOLAR, Es NECESARIO­

RECURRIR A UNA BIOPSIA CUANDO SE OBSERVEN CAMBIOS IMPORTAN­

TES EN LA TEXTURA, Y ASÍ LA BIOPSIA SERÁ DE GRAN IMPORTAN -

CIA PARA EL DIAGNÓSTICO DEFINITIVO, 

Piso DE BOCA: EL EXAMEN DEL PISO DE LA BOCA SE REALIZA POR­

INSPECCIÓN Y PALPACIÓN, OBSERVANDO DESDE EL BORDE ANTERIOR­

DE LA MANDÍBULA HASTA SU ÁNGULO, EN ESTA ZONA SON FRECUEN­

TES FUENTES DE DOLOR LAS AFTAS, LA RÁNULA Y LAS NEOPLASIAS, 

LENGUA: ESTA DEBE DE EXAMINARSE EN TODAS SUS SUPERFICIES, -

TANTO POR SU CARA DORSAL COMO VENTRAL, TENIENDO CUIDADOS DE 

NO CONFUNDIR CON ANORMALIDADES LA VARIACIÓN EN SU ASPECTO.­

EL EXAMEN SERVIRÁ PARA DETECTAR ALTERACIONES DE COLOR, TAM8 

ÑO Y NATURALEZA DE LAS PAPILAS, DIFERENTES ESTADOS SISTÉMI 

COS TALES COMO LEUCOPLASIA, LIQUEN, ANEMIA PERNICIOSA, SÍFI 

LIS, TUBERCULOSIS Y OTRAS, PUEDEN ATACAR A LA LENGUA Y ES -

TOS CAMBIOS PUEDEN SER INDOLOROS O PRESENTAR DIFERENTES GRA 

DOS DE ARDOR Y DE DOLOR, 
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PALADAR: DEBE INSPECCIONARSE PARA OBSERVAR Sf EXISTEN CAM­

BIOS EN LA SUPERFICIE DE LA MUCOSA, OBSERVANDO CON DETENI -

MIENTO LOS ORIFICIOS DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES ACCESO 
RIAS, Es NECESARIO OBSERVAR CON MUCHO CUIDADO, PUES NEOPLA 

SIAS TEMPRANAS PUEDEN PASARSE POR ALTO, Es FRECUENTE OBSER 
VAR TRAUMATISMOS PRODUCIDOS POR ALIMENTOS, OBSERVAR POR UNA 
HIPERQUERATINIZACIÓN, HÁBITO DE FUMAR (LEUCOPLASIA), 

REGIÓN BUCOFARÍNGEA: ES FRECUENTE QUE ESTA ZONA SE PASE 

POR ALTO, PERO DEBE DE INSPECCIONARSE A CONCIENCIA PUES ES­

EL SITIO DONDE SE INICIA LA SEUDOMEMBRANA DE LA ANGINA DE -
VINCENT Y LA DIFTERIA, ASf COMO NEOPLASIAS O HIPERPLASIAS -

DEL TE~IDO LINFOIDE, 

5.2 EXAMEN DENTAL 

Los DIENTES SE EXAMINA, HACIENDO UNA EVALUA 

CIÓN DEL COLOR, TAMAÑO, FORMA, NÚMERO, EROSIÓN; FRACTURA, REL~ 

CIONES DE CONTACTO, LESIONES CARIOSAS, ESTADO DE LOS REBORDES­

MARGINALES, DIENTES AUSENTES, RETENIDOS, PARA DETECTAR ASf MA1 

FORMACIONES DEL DESARROLLO, ANOMALÍAS, DESGASTES, HIPERSENSIBJ 
LIDAD, ETC, 

LESIONES POR DESGASTE: pEBE ENTENDERSE QUE EL DESGASTE ES -

UNA PÉRDIDA GRADUAL DE LA SUSTANCIA DENTAL, LAS LESIONES -

POR DESGASTE SON: 

1),- EROSIÓN,- DEPRESIÓN DEFINIDA EN LA ZONA CERVICAL DE LA­
SUPERFICIE DENTAL VESTIBULAR, 

2),- ABRASIÓN,- QUE ES LA PÉRDIDA DE SUSTANCIA DENTAL GENERA 

DA POR DESGASTE MECÁNICO NO MASTICATORIO, 

3),- ATRICIÓN,- QUE ES LA PÉRDIDA DE LA SUSTANCIA DENTAL, RÉ 

DUCIENDO LA ALTURA E INCLINACIÓN DE LAS CÚSPIDES Y AUME~ 
TANDO POR LO TANTO LA SUPERFICIE MASTICATORIA, 

HIPERSENSIBILIDAD,- SE LOCALIZAN LAS ZONAS HIPERSENSIBLES-



73 

CON UNA SONDA O POR MEDIO DE AIRE FRÍO, V PUEDEN SER HIPER 

SENSIBLES A CAMBIOS TÉRMICOS V ESTIMULACIÓN TÁCTIL LAS SU­

PERFICIES RADICULARES EXPUESTAS, 

RELACIONES DE CONTACTO PROXIMAL,- ES IMPORTANTE EL ÁREA -

DE CONTACTO PROXIMAL POR LA TENDENCIA NATURAL DE LA MIGRA­
CIÓN MESIAL DE LOS DIENTES, ÜNA RELACIÓN DE CONTACTO 

PROXIMAL ANORMAL PUEDE ORIGINAR DIVERSOS PROBLEMAS V DEBI­

DO A ESTO SE LES TIENE TOMAR EN CUENTA. 

MOVILIDAD DENTARIA,- TODOS LOS DIENTES TIENEN UN PEQUEÑO­

GRADO DE MOVILIDAD FISIOLÓGICA, PERO LA" QUE REBASA LOS LÍ­

MITES FISIOLÓGICOS AUMENTA EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL DE 

BIDO A LA PÉRDIDA DE TEJIDOS DE SOPORTE, INFLAMACIÓN Y 
OTRAS LESIONES, 

SENSIBILIDAD A LA PERCUSIÓN,- ESTA ES UNA CARACTERÍSTICA­

DE INFLAMACIÓN AGUDA DEL LIGAMENTO PERIODONTAL, POR MEDIO 
DE LA PERCUSIÓN SE PUEDEN LOCALIZAR ZONAS DE LESIÓN, 

MIGRACIÓN PATOLÓGICA DE LOS DIENTES,- VA QUE PUEDE SER UN 
SIGNO DE QUE EXISTE ALGÚN TIPO DE ENFERMEDAD PERIODONTAL, 

EXAMEN DE LAS RELACIONES OCLUSALES FUNCIONALES,- ES DE 

GRAN IMPORTANCIA ESTE TIPO DE EXAMEN, VA QUE EXISTEN DENT~ 
DURAS ANORMALES QUE APARENTEMENTE ESTÁN EN OCLUSIÓN NOR 
MAL, 

5.3 EXAMEN DEL PERIODONTO 

ESTE EXAMEN SE HARÁ EN UNA FORMA SISTEMÁTICA 1~ 
CLUVENDO LA INSPECCIÓN DE LA ENCÍA, ALTURA DE LA CRESTA ÓSEA -

ALVEOLAR, EL SONDEO DE LOS SURCOS GINGIVALES BUSCANDO PROFUNDJ 
ZACIONES PATOLÓGICAS, Tonos ESTOS HALLAZGOS SE REGISTRAN EN -

UNA FICHA PERIODONTAL, LA CUAL DEBE EVITAR SER MUY COMPLICADA­
PORQUE DE LO CONTRARIO CAUSARÁ DIFICULTAD EN LA IDENTIFICA 
CIÓN DE LAS LESIONES, 

ENCÍA,- SE EXAMINARÁ BUSCANDO ALTERACIONES DE LO NORMAL 
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EN CUANTO A COLOR, FORMA, CONSISTENCIA Y ADAPTACIÓN A LOS­

DIENTES, EL NIVEL DEL MARGEN GINGIVAL LIBRE CON RELACIÓN -

A LA UNIÓN AMELOCEMENTARIA, LA ZONA DE LA ENCÍA INSERTADA, 

Y EL SANGRADO O EL EXUDADO, HAY QUE OBSERVAR TAMBIÉN LA -

DISTRIBUCIÓN DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y SÍ ES CRÓNICA O -

AGUDA. 

BOLSAS PERIODONTALES,- EL EXAMEN DE LAS BOLSAS PEíllODONTA­

LES INCLUIRÁ QUE TIPO DE BOLSAS, QUE PROFUNDIDAD TIENE, SU­

NIVEL DE INSERCIÓN EN LA RAfZ, Y DISTRIBUCIÓN EN CADA SUPER 

FICIE DEL DIENTE, EL MÉTODO MÁS APROPIADO PARA DETECTA~ 

LAS ES POR MEDIO DE LA EXPLORACIÓN CUIDADOSA CON UNA SONDA, 

YA ASf INTRODUCIENDO LA SONDA EN TODAS LAS SUPERFICIES DEL­

DIENTE Y EN MÁS DE UN SECTOR EN UNA SOLA SUPERFICIE, REVELA 

LA PROFUNDIDAD Y LA FORMA DE LA BOLSA, 

SUPURACIÓN,- PARA DETERMINAR SI HAY O NO EXUDADO EN UNA 

BOLSA PERIODONTAL ES NECESARIO HACER PALPACIÓN EN LA ZONA -

Y EJERCIENDO UN POCO DE PRESIÓN, YA QUE EN OCASIONES EXISTE 

EXUDADO EN BOLSAS, DONDE NO SE SOSPECHABA QUE EXISTIERA. 

PÉRDIDA ÓSEA ALVEOLAR,- ESTA SE APRECIARÁ MEDIANTE EL EXA­

MEN CLÍNICO Y RADIOGRÁFICO, EL SONDEO SERÁ DE GRAN UTILI -

DAD JUNTO CON LAS RADIOGRAFÍAS, PARA ASÍ DETERMINAR LOS NI­

VELES DEL HUESO ALVEOLAR, 

TRAUMA DE LA OCLUSIÓN,- QUE SE REFIERE A LA LESIÓN QUE 

EXISTE EN LOS TEJIDOS, PRODUCIDA POR LAS FUERZAS OCLUSALES, 

Y EL DIAGNÓSTICO SE ESTABLECE A PARTIR DEL ESTADO DE LOS TE 

JIDOS DEL PERIODONTO, ALGUNOS HALLAZGOS QUE INDICAN LA PRE 

SENCIA DEL TRAUMA DE LA OCLUSIÓN SON LA MOVILIDAD DENTAL 

EXCESIVA, DESTRUCCIÓN ÓSEA VERTICAL Y ANGULAR, BOLSAS INFRA 

ÓSEAS Y MIGRACIÓN PATOLÓGICA DE DIENTES ANTERIORES. TA~ 

BIEN LOS TRANSTORNOS DE LA ARTICULACIÓN TEMPOROMANDIBULAR Y 

TRANSTORNOS NEUROMUSCULARES SON INDICATIVOS DE RELACIONES -

OCLUSALES ANORMALES, 

5.4 EXAMEN RADIOGRAFICO 
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UN ESTUDIO RADIOGRÁFICO DE LAS ESTRUCTURAS DE SQ 

PORTE, ES DE GRAN AYUDA EN EL DIAGNÓSTICO DE LA ENFERMEDAD PE­

R IODONTAL EN EL TRATAMIENTO DE ESTA, ESTE EXAMEN ES UN COMPLE 

MENTO DEL EXAMEN CLÍNICO MÁS NO SUSTITUTO DE ÉL, LAS RADIQ 

GRAFÍAS REVELAN ALGUNAS ALTERACIONES EN LOS TEJIDOS CALCIFICA­

DOS, EL ESTUDIO RADIOGRÁFICO PERIODONTAL DEBE DE INCLUIR LO -

SIGUIENTE: PRESENCIA O AUSENCIA DE CORTICAL ALVEOLAR, ANCHO 

DEL ESPACIO DE LA MEMBRANA PER!ODONTAL, ALTURA Y FORMA DE LA -

CRESTA ALVEOLAR INTERDENTARJA, LONGITUD Y FORMA RADICULAR, RE­

LACIÓN PERIAPICAL ENTRE EL HUESO Y LA RAÍZ, MÁRGENES DE RESTA~ 

RACIONES DESBORDANTES, ESTADO DE LAS ZONAS !NTERRADICULARES, 

TABIQUE INTERDENTAL NORMAL: ES BÁSICO EN LA VALORACIÓN RA­

DIOGRÁFICA DE LOS CAMBIOS ÓSEOS, NORMALMENTE PRESENTA UN -

LÍMITE RADIOPACO DELGADO JUNTO AL LIGAMENTO PER!ODONTAL, 

APARECE COMO UNA LÍNEA RAD!OPACA PERFORADA POR NUMEROSOS 

ORIFICOS, CAMBIOS EN LA ANGULACIÓN DE LOS RAYOS X PRODUCEN 

VARIACIONES, ASÍ COMO TAMBIÉN VARÍAN EL ANCHO Y LA FORMA 

DEL TABIOUE SEGÚN LA CONEXIDAD DE LAS SUPERFICIES DENTALES­

PROX!MALES Y EL NIVEL DE LA UNIÓN AMELOCEMENTAR!A DE LOS 

DIENTES PROXIMALES, 

DESTRUCCIÓN ÓSEA EN LA ENFERMEDAD PER!ODONTAL,- LOS SIGNOS 

INCIPIENTES DE LA ENFERMEDAD SERÁN DETECTADOS CLÍNICAMENTE, 

YA QUE LAS RADIOGRAFÍAS NO REVELAN CAMBIOS ÓSEOS PEQUEÑOS.­

PARA DETERMINAR LA CANTIDAD DE PÉRDIDA ÓSEA SE HACE VIENDO­

LA DIFERENCIA ENTRE EL NIVEL FISIOLÓGICO DEL ~UESO DEL PA -

CIENTE Y LA ALTURA DEL HUESO RESTANTE, Es IMPORTANTE LA 

D!STR!BUC!ÓN DE LA PÉRDIDA ÓSEA, PUES SEÑALA LA LOCALIZA 

C!ÓN DE LOS FACTORES LOCALES DESTRUCTORES EN DIFERENTES ZO­

NAS DE LA BOCA, EL TABIQUE INTERDENTAL EN LA ENFERMEDAD 

PER!ODONTAL SUFRE CAMBIOS QUE AFECTAN A LA RADIOLUC!DEZ DE­

LA CRESTA, EL TAMAÑO Y LA FORMA DE LOS ESPACIOS MEDULARES Y 

LA ALTURA Y EL CONTORNO DEL HUESO, PARA QUE LA DESTRUC 

C!ÓN DEL HUESO ESPONJOSO SEA REGISTRADA EN LAS RADIOGRAFÍAS, 
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DEBE ESTAR AFECTADA LA CORTICAL ÓSEA. Tono ESTO ES DE 
GRAN IMPORTANCIA PARA OBSERVAR LA ARQUITECTURA ÓSEA, SIN -
EMBARGO LA EXPOSICIÓN QUIRÚRGICA Y EL EXAMEN VISUAL PROPOB 
CIONAN LA INFORMACIÓN FUNDAMENTAL~ 

_,-- . .-·., ---: 

LAS VARIACIONES EN•LA}~tNi}ARAl:iIOGRÁFICA PRQ 
DUCEN CAMBIOS QUE LIMITAN EL VALOR>DiAGNÓSTICO .. DELARADIOGR_t. 
F .f A, ··· ·::· ~ ~: -";' -- ·, __ ,; ,.,·--

.. _~:·-~:;;;:·_y0:.;:· , >":~~:i_:_: . 

AL q.MBl(I.~- S\i.T,!;§~,i':,é.~~2~~~~r~§l~IÓN Y DE REVELA 
no, EL TIPOé-DE PELfCULA;SY{•LA';'ANGULAC.LON2DEL RAYO, MODIFICAN -

.:· :··'_ - :. - . ;_., ,_·,:::"".'·"·_-.>·~'-!..: ,,'-_-~,'/-<-',"-~:-2::-n;:;:.,,::~:,r;:.1.~."i:;,~- :,: ... : __ '.;;·,__'.. :.;- ._- - -.-.-. -

EL N 1 VEL ÓSEO; CA ~ADJOLUC-IDEF.!'iES'\(;ONTORNO MARGINAL DEL TAB 1 

QUE, EL ANC~9. pi,{{s.~ef:~f,i§','o,~:tl;.c¡'·[;~~~TO PER 1 ODONTAL, ETC, ~ 
POR LO QUE SE···REOUIEREWff.ÉCNLCAS•.:CORRECTAS PARA OBTENER RADIO 
GRAF ¡'As SEGU. R. -.A<'s'< •• ~-' .>.:;;.¡.,c:x: -,:.<•· ; . ;·· ·· .•... 

- ·--> r:<·.-~>:;~~--.J,,'·;· 

5.5 

EXISTEN OTROS MÉTODOS DISPONIBLES QUE PUEDEN -
EMPLEARSE EN EL CONSULTORIO DENTAL, Y QUE SON CAPACES DE DE -
TECTAR PEQUEÑOS CAMBIOS EN EL PERIODONTO, Y QUE NO PUEDEN SER 
DETECTADOS POR LOS MÉTODOS TRADICIONALES. ESTOS NUEVOS MÉTO­
DOS ESTÁN EN PROCESO DE DESARROLLO, Y SE ESPERA OUE DETERMI -
NEN LA PRESENCIA O AUSENCIA DE ENFERMEDAD ACTIVA, LA SUSCEPTI 
BlLIDAD A LA ENFERMEDAD PERIODONTAL, Y LA VELOCIDAD DE LA DE~· 

TRUCCIÓN DE LAS ESTRUCTURAS DE SOPORTE, Y ASÍ RESULTEN PRÁCTI 
COS A NIVEL DEL LABORATORIO Y PRÁCTICA CLÍNICA, 

ALGUNOS DE ESTOS MÉTODOS SON LOS SIGUIENTES: 

ESTUDIOS SANGUÍNEOS,- LA DETECCIÓN DE LOS DEFECTOS 6u1~10-
TÁCTICOS EN LOS LEUCOCITOS POLJMORFONUCLEAREs-'páfFÉR'icos..:: 
PODRÍA SER DE GRAN AYUDA EN EL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE­
ALGUNOS TIPOS DE ENFERMEDAD PERIODONTAL, Y TRABAJOS FUTU -
ROS PODRÁ DEMOSTRAR SU VALOR CON RELACIÓN A LAi BACTERIAS-
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ESPECÍFICAS, 

EXAMEN CITOLÓGICO,- EL USO DE ESTE TIPO DE EXAMEN HA SI­

DO LIMITADO, Y SEGUIRÁ SIENDO ASÍ SI NO SE APLICAN MÁS 

AVANCES EN LA'HISTOOUÍMICA CITOLÓGICA, 

PRUEBA DE LA FLUORESCEINA,- ESTA PRUEBA ESTÁ BASADA EN -

LA DEGLUCIÓN DE CÁPSULAS DE FLUORESCEINA SÓDICA Y LA RECU 

PERACIÓN DE ESTA POR MEDIO DE LAVADOS BUCALES; SE HA SUGE 

RIDO QUE PODRÍA SERVIR PARA EVALUAR LA GRAVEDAD CLÍNICA -

DE LA GINGIVITIS, 

FLUIDO CREVICULAR GINGIVAL,- SE HA COMPROBADO QUE EXISTE 

UNA RELACIÓN ENTRE EL FLUJO DE FLUIDO CREVICULAR GINGIVAL 

Y LA GRAVEDAD DE INFLAMACIÓN GINGIVAL, EL FLUJO CREVICU­

LAR GINGIVAL HA SIDO CONTROLADO PARA EVALUAR LA GRAVEDAD­

DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL Y LA RESPUESTA AL TRATAMIEN­

TO, PARA MEDIR LA CICATRIZACIÓN DESPUÉS DE LA CIRUGÍA GI~ 

GIVAL, PARA MEDIR LA EFECTIVIDAD DEL TRATAMIENTO PERIODON 

TAL, PARA EVALUAR LA TASA DE DESTRUCCIÓN LOCAL Y PARA DE­

TERMINAR LA RELACIÓN ENTRE EL FLUIDO CREVICULAR GINGIVAL­

y LA ENFERMEDAD SISTÉMICA, 

MÉTODOS MICROBIOLÓGICOS,- ES POCO LO QUE SE CONOCE ACER­

CA DE ESTOS MÉTODOS, PUES NO HAY ENSAYOS MICROBIOLÓGICOS­

DE VALOR DIAGNÓSTICO PRÁCTICO PARA SER UTILIZADOS EN EL -

EJERCICIO CLÍNICO POR MEDIO DE LOS CUALES PUEDA EVALUARSE 

LA SUSCEPTIBILIDAD EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL, SE ESPE 

RAQUE EN UN FUTURO EXISTAN PRUEBAS PARA MEDIR LA SUSCEP­

TIBILIDAD EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL, ESTAS PRUEBAS 

IDENTIFICARÁN A LOS PACIENTES QUE TIENEN PROBABILIDADES -

DE EXPERIMENTAR UN MAYOR DETERIORO PERIODONTAL, 

MIGRACIÓN DE LOS OROGRANULOCITOS,- LOS OROGRANULOCITOS -

SON LOS LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES COMPETENTES FUNCIO­

NALMENTE EN LA CAPA MUCOSA ISOTÓNICA QUE CUBRE TODAS LAS­

SUPERF ICIES LIBRES DE LA CAVIDAD ORAL, CUANDO EXISTE 

INFLAMACIÓN DE LA ENCÍA HAY UN AUMENTO EN LA CANTIDAD DE-
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ESTAS CÉLULAS, QUE SE ORIGINAN EN EL SURCO GJNGJVAL Y EN -

AUSENCIA DE INFLAMACIÓN LA CANTIDAD DE ESTAS CÉLULAS SE RE 

DUCE NOTABLEMENTE, SIN EMBARGO, ~CTUALMENTE ESTA NO ES 

UNA PRUEBA MUY PRÁCTICA DEBIDO A LOS MÉTODOS SOFISTICADOS­

QUE SE REQUIERE, 

ilÉTODOS INMUNOLÓGICOS,- LOS MÉTODOS INMUNOLÓGICOS PROMETEN 

EN UN FUTURO, PERO EN L~ ACTUALIDAD NO HAY PRUEBAS DIAGNÓS­

TICAS PRÁCTICAS, PARA SER UTILIZADAS EN EL EJERCICIO CLÍNI­

CO BASÁNDOSE EN LA TRANSFORMACIÓN DE LINFOCITOS, LA INHIBI­

CIÓN DE MIGRACIÓN, LA QUJMIOTAXIA O LA CJTOTOXICIDAD, No -
EXISTE ALGUNA EVIDENCIA TODAVÍA QUE SUGIERA UN PAPEL DE LAS 

REACCIONES C!TOTÓXICAS EN LA GINGIVITIS Y EN LA PERIODONTJ­

TJS, 



TRATAMIENTO EN GENERAL 
A HUESO 
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6.1 INJERTOS OSEOS 

Es DE GRAN INTERÉS, LA RECONSTRUCCIÓN DEL PE -

RIODONTO DESTRUIDO POR LA ENFERMEDAD PERIODONTAL, VIENE SIEN­
DO UNO DE LOS FINES DEL TRATAMIENTO PERIODONTAL, POR LO QUE -

SE HAN HECHO DIVERSAS INVESTIGACIONES, SE HA PROPUESTO DIVER­
SOS MATERIALES, QUE RECONSTRUYAN LOS DEFECTOS CAUSADOS POR LA 
ENFERMEDAD PERIODONTAL, ELIMINANDO ASÍ LOS DEFECTOS MEDIANTE­

LA REGENERACIÓN DE NUEVO HUESO, 

Los AVANCES DE LAS INVESTIGACIONES EN INMUNOLO 
GÍA HAN DADO A CONOCER EL ÉXITO DE LA APLICACIÓN DE TÉCNICAS­

MEJORADAS DE INJERTOS DE HUESO, EN LA PRÁCTICA DE LA CIRUGIA­

BUCAL Y MAXILOFACIAL, 

Los INJERTOS DE HUESO HAN SIDO UTILIZADOS PARA 

ESTIMULAR LA CICATRIZACIÓN DE LOS DEFECTOS ÓSEOS Y ASÍ RECON~ 

TRUIR EL HUESO PERDIDO POR LA ENFERMEDAD PERIODONTAL. Ex1s -
TEN DIFERENTES TIPOS DE TEJIDOS TRASPLANTABLES, PERO EL HUE ~ 

SO ES EL QUE SE UTILIZA MÁS COMUNMENTE, 

LA CLASIFICACIÓN DE LOS INJERTOS ÓSEOS, ASÍ ca 
MO LA DE LOS INJERTOS DE OTROS TEJIDOS, PUEDE HACERSE SEGÚN -

SU ORIGEN INMUNOLÓGICO, Y TENEMOS: 

l, INJERTOS AUTÓLOGOS O AUTÓGENOS,- INDICAN QUE TANTO EL DA 

DOR COMO EL RECEPTOR SON EL MISMO INDIVIDUO, 
2,- INJERTOS HOMÓLOGOS O ALOINJERTOS,- COMPUESTOS DE TEJIDOS 

TOMADOS DE UN INDIVIDUO DE LA MISMA ESPECIE QUE NO ESTÁ -

GENÉTICAMENTE RELACIONADO CON EL RECEPTOR, 
3. INJERTOS ISOGÉNICOS O ISOINJERTOS.- COMPUESTOS DE TEJIDO 

TOMADOS DE UN INDIVIDUO DE LA MISMA ESPECIE QUE ESTÁ GEN§ 

TICAMENTE RELACIONADO CON EL RECEPTOR, 
4, INJERTOS HETERÓLOGOS O XENOINJERTOS,- QUE ESTÁN COMPUES­

TOS DE TEJIDOS TOMADOS DE UN DADOR DE OTRA ESPECIE; POR -
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EJEMPLO, HUESO DE ANIMAL INJERTADO AL HOMBRE. los MATE­

RIALES PARA IMPLANTES DE SUSTANCIAS BIODEGRADABLES QUE -

NO SEAN HUESO, TAMBIÉN SE CONSIDERAN XENOINJERTOS, 

LJNi VEZ QUE EL MATERIAL HA SIDO COLOCADO EN UN 

DEFECTO ÓSEO, PUEDE REACCIONAR DE DIFERENTES MANERAS, YA QUE­

PUEDE ESTIMULAR LA CICATRIZACIÓN, O SOLO HACER UNA ESPECIE DE 

ARMAZÓN PARA QUE EL HUÉSPED DE-POSITE NUEVO HUESO, PUEDE INDU 

CIR ACTIVAMENTE A LA FORMACIÓN ÓSEA, O PUEDE DEPOSITAR NUEVO­

HUESO EN EL DEFECTO, PERO EXISTEN OCASIONES EN QUE CUANDO EL­

TRASPLANTE DE HUESO SE LLEVA A CABO CON INDIVIDUOS INMUNOCOM­

PETENTES CON DIFERENCIAS GENÉTICAS, EL TEJIDO INJERTADO SERÁ -

RECHAZADO ALREDEDOR DE DOS SEMANAS POR UN MECANISMO INMUNOLÓ­

GICO, QUE DEPENDE DE LAS DIFERENCIAS ANTIGÉNICAS ENTRE EL DA­

DOR Y EL HUÉSPED; A ESTE RECHAZO SE LE CONOCE COMO RESPUESTA -

DE ALOINJERTO, ESTE RECHAZO DE UN INJERTO HOMÓLOGO VIVO ES -

EL RESULTADO DE LA REACCIÓN CELULAR DEL HUÉSPED A LOS ANTÍGE­

NOS TRANSPLANTADOS, EL MECANISMO DE ESTE RECHAZO INMUNOLÓGI­

CO ES UNA REACCIÓN INMUNE, MEDIADA POR CÉLULAS; LA DURACIÓN -

DE ESTE PERÍODO LATENTE DEPENDE DE LA DISPARIDAD ENTRE EL DA­

DOR Y EL HUÉSPED, LA SIMILITUD GENÉTICA ENTRE EL DADOR Y EL -

RECEPTOR DE UN TEJIDO, PARECE SER EL PRINCIPAL FACTOR RESPON­

SABLE DEL ÉXITO DEL INJERTO, 

LA DESTRUCCIÓN DEL ALOINJERTO SE DEBE AL DAÑO -

VASCULAR, Y LLEVA A LA TROMBOSIS, ESTA DESTRUCCIÓN DEJA AL 

HUÉSPED RECEPTOR EN UN ESTADO DE INMUNIDAD ESPECÍFICA, QUE ES­

UN ESTADO DE MAYOR RESISTENCIA QUE PUEDE DURAR MESES, UN SE-­

GUNDO ALOINJERTO DEL MISMO DADOR, DENTRO DE ESTE PERÍODO ES -­

DESTRUIDO MÁS RÁPIDAMENTE QUE SU PREDECESOR, ESTOS SEGUNDOS 

TRASPLANTES (INJERTOS BLANCOS) SON RECHAZADOS CON NINGUNA EVI­

DENCIA DE UN COMIENZO DE REVASCULARIZACJÓN, A ESTO SE LE LLAMA 

REACCIÓN DE LA SEGUNDA PROVOCACIÓN Y HA SIDO DEMOSTRADA EN 

LA MAYORÍA DE LOS TRASPLANTES DE TEJIDOS, 
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PARA RESOLVER LOS PROBLEMAS DE INCOMPATIBILI -

DAD EN LOS INJERTOS DE UN INDIVIDUO A OTRO, SE HAN UTILIZADO­

DIFERENTES MÉTODOS PARA .TRATAR DE ATENUAR LA RESPUESTA INMUNE 

EN LOS INJERTOS, 

UNO DE ELLOS INTENTA MODIFICAR LOS MECANISMOS­

INMUNES DEL HUÉSPED PARA BLOQUEAR EL RECHAZO DEL INJERTO, PA­

RA ESTO HAN SIDO UTILIZADAS DROGAS INMUNOSUPRESORAS COMO ANTI 

METABOLITOS,. CORTJCOESTEROIDES ADRENALES O SUERO ANTILINFOCf­

TICO (SAL), ESTE ~~~TA~IENTO PARECE SER DEMASIADO PELIGROSO -

PARA LA SALUD G~NERAL DEL PACIENTE, Y ADEMÁS RESULTA NADA 

PRÁCTICO PARA SER REALIZADO EN PERIODONCIA, 

UN SEGUNDO MÉTODO INTENTA MODIFICAR LAS PROPI~ 

DADES ANTIGÉNICAS INHERENTES AL INJERTO, DE MANERA QUE NO SE­

ESTIMULAN LAS DEFENSAS INMUNES NORMALES DEL HUÉSPED, Y USA PA 

RA ESTO LA RADIACIÓN, CONGELACIÓN Y DESECACIÓN QUE DISMINUYEN 

LA ANTIGENICIDAD DEL HUESO: ESTE MÉTODO HA SIDO EMPLEADO CON­

ÉXITO EN EL ALMACENAMIENTO Y LA PRESERVACIÓN DE HUESO Y CARTÍ 

LAGO ALOGÉNICO, PARA SER UTILIZADO EN CIRUGÍA BUCAL, 

EL TERCER MÉTODO PARA ATENUAR LAS PROPIEDADES -

ANTIGÉNICAS DE UN INJERTO, CONSISTE EN ALMACENAR EL TEJIDO 

TRANSPLANTADO EN UN HUÉSPED INTERMEDIO, ESTE MÉTODO SÓLO SE HA 
USADO EN FORMA EXPERIMENTAL, 

PARA EVALUAR LA EFECTIVIDAD CLÍNICA E HISTOLÓ­

GICAGICA DE DISTINTOS MATERIALES PARA INJERTOS ÓSEOS, SE EM -

PLEAN LOS SIGUIENTES CRITERIOS, 

}, EL INJERTO DEBE SER BIOLÓGICAMENTE ACEPTABLE PARA EL HUÉS 

PEO, ES DECIR QUE NO DEBE PROVOCAR UNA RESPUESTA INMONOLÓ 

GICA ADVERSA, 

2, EL INJERTO DEBE AYUDAR EN FORMA ACTIVA O PASIVA AL PROCE-
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SO OSTEOGÉNICO DEL HUÉSPED, 

3. Es IDEAL QUE EL INJERTO SE REABSORBA POR COMPLETO, Y SEA­

REEEMPLAZADO POR HUESO DEL HUÉSPED, 

LAS REACCIONES INMUNOLÓGICAS PUEDEN EVITARSE -

SI EL INJERTO SE REALIZA DENTRO DEL MISMO INDIVIDUO (AUTOIN -

JERTOS) O ENTRE INDIVIDUOS GENÉTICAMENTE IDÉNTICOS (ISOINJER­

TOS), POR LO QUE EN PERIODONCIA SE USAN A MENUDO LOS AUTOIN­

JERTOS CON LA FINALIDAD DE EVITAR REACCIONES INMUNOLÓGICAS 

DESFAVORABLES, 

EXISTE GRAN VARIEDAD DE MATERIALES DE INJERTO­

QUE SE HAN PROBADO EN GRAN VARIEDAD DE FORMAS, Y PUEDEN DES -

CRIBIRSE DE LA MANERA SIGUIENTE: 

6.1.1 INJERTOS AUTOLOGOS 

LA MAYORÍA DE LOS CIRUJANOS ESTÁ DE ACUERDO 

QUE EL TIPO ÓPTIMO DE MATERIAL DE INJERTO ÓSEO DEBE SER DE 

ORIGEN AUTÓLOGO, GRAN VARIEDAD DE LOS AUTOINJERTOS ÓSEOS SE­

OBTIENEN DE REGIONES RETROMOLARES INFERIORES, REBORDES DESDE~ 

TADOS, HERIDAS DE EXTRACCIONES EN CICATRIZACIÓN, TUBEROSIDA -

DES SUPERIORES, HUESO TREPANADO DEL INTERIOR DE LOS MAXILA 

RES SIN DAÑAR LAS RAÍCES, HUESO NEOFORMADO EN HERIDAS HECHAS­

CON ESE PROPÓSITO, SITIOS DE EXTRACCIÓN RECIENTE, O ASTILLAS­

DE HUESO ELIMINADO DURANTE OSTEOPLASTIAS U OSTECTOMÍAS, SE -

TIENE PREFERENCIA PARA MATERIAL DE INJERTOS, AL HUESO ESPONJO 

SO, ESTO SE DEBE A QUE A GRAN CANTIDAD DE ESPACIOS MEDULARES­

HACEN SU VASCULARIZACIÓN Y ACEPTACIÓN DE MAYOR FACILIDAD, 

AUNQUE TAMBIÉN PUEDE USARSE EL HUESO CORTICAL, TENIENDO CUIDA 

DO DE APLICARLO EN PEQUEÑAS ASTILLAS PARA REDUCIR ASÍ LA POSl 

BILIDAD DE UN SECUESTRO, 

EXISTEN GRAN VARIEDAD DE FORMA~ DE INJERTOS 
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AUTÓGENOS ENTRE ELLOS TENEMOS: 

COAGULO OSE,O 
,, y:,;: ;t,,[x;c'f:hA loRMA DE INJERTO CONSISTE EN .UNA, MEZCLA -

DE HUESO EN. f'~RrfC:uLAS y SANGRE' 

PARA REALIZAR ESTA TÉCNICA SE REQUIERE DE UN -

RASPAJE QUIRÚRGICO Y QUE EL AJUSTE OCLUSAL SEA A LA MEDIDA Nf 

CESARIA: UNA VEZ QUE EL COLGAJO MUCOPERIÓSTICO ESTÁ LEVANTADO 

SE OBSERVA EL DEFECTO, SE ELIMINA EL TEJIDO DE GRANULACIÓN, 

SE ALISA LA RAIZ Y CON UNA FRESA REDONDA 1 0 UN EXPLORADOR SE -

PERFORA LA PARED ÓSEA DEL DEFECTO, LAS LIMADURAS ÓSEAS USA -

DAS EN ESTA TÉCNICA PUEDEN OBTENERSE DE LA EXPOSICIÓN DE RE -

BORDES ALVEOLARES DESDENTADOS, EXOSTOSIS, REBORDE LINGUAL DEL 

MAXILAR INFERIOR. DE HUESO DISTAL A ÚLTIMOS DIENTES. HUESO 

ELIMINADO EN UNA OSTECTOMÍA U OSTEOPLASTÍA O TAMBIÉN PUEDE ºª 
TENERSE DE LA SUPERFICIE LINGUAL DEL MAXILAR INFERIOR O SUPE­

RIOR A 5 MM, DE LAS RAÍCES, PARA QUITAR El HUESO SE PUEDf E~ 

PLEAR UNA FRESA DE BOLA GRANDE, Y ASf OBTENER LAS ASTILLAS DE 

HUESO MEZCLADAS CON SANGRE. LAS CUALES SE COLOCAN EN UNA CÁP­

SULA ESTÉRIL PARA TRITURARLAS EN UN AMALGADOR, POSTERIORMEN­

TE SE COLOCA EL COÁGULO ÓSEO EN EL DEFECTO HASTA QUE EL DE 

FECTO ESTÉ RELLENO POR COMPLETO, SE COMPRIME CON GASA HÚMEDA, 

EL COLGAJO SE COLOCA SOBRE EL COÁGULO, SE SUTURA Y SE CUBRE -

CON UN APÓSITO PERIODONTAL, E~ PACIENTE DEBERÁ SEGUIR CON EL 

CONTROL DE LA PLACA, 

EL USO DEL COÁGULO ÓSEO SE BASA EN QUE LAS PAR 

TfCULAS DE HUESO PEQUEÑAS SON MÁS FACILMENTE REABSORBIDAS Y -

REEMPLAZADAS QUE LAS PARTÍCULAS GRANDES, Y AS( ESTAS PARTÍCU­

LAS MINERALIZADAS INDUCEN A LA OSTEOGÉNESIS, LAS VENTAJAS DE 

ESTA TÉCNICA SON QUE LA CICATRIZACIÓN A CORTO PLAZO ES MEJOR­

QUE DESPUÉS DE UN CURETAJE SOLO: LA FACILIDAD DE OBTENER HUE­

SO EN ZONAS YA EXPUESTAS, QUE ES DE FACIL REALIZACIÓN, SE 
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HAN OBTENIDO BUENOS RESULTADOS PERO NO DISPONE DE COMPARACIO­

NES SIGNIFICATIVAS A LARGO PLAZO CON OTROS MÉTODOS BAJO CONDI 

CIONES CONTROLADAS, 

MEZCLA DE HUESO 

ESTA TÉCNICA PROPONE QUE YA TENIENDO EL HUESO -

OBTENIDO POR MEDIO DE GUBIAS O CINCELES, SE COLOQUE EN UNA 

CÁPSULA ESTERILIZADA JUNTO CON UNA MASA DE PLÁSTICO PREVIAMEN­

TE ESTERILIZADA EN EL AUTOCLAVE, ADEMÁS SE AÑADEN GOTAS DE SO­

LUCIÓN SALINA ESTÉRIL, YA LISTA LA CÁPSULA SE COLOCA EN EL 
TRITURADOR, OBTENIÉNDOSE UNA MASA PLÁSTICA, QUE PUEDE SER TRA­
BAJADA CON GRAN FACILIDAD Y ADAPTADA EN LOS DEFECTOS ÓSEOS, 

ESTA TÉCNICA HA SIDO COMPARADA CON OTRAS Y SE HA VISTO QUE LOS 

RESULTADOS SON SEMEJANTES, 

AUTOINJERTO OSEO CONTIGUO O ESTAMPADO DE HUESO 

QuE UTILIZA EL PRINCIPIO DE LA FRACTURA PARCIAL 

PROVOCADA O FRACTURA EN TALLO VERDE DE LOS HUESOS LARGOS, Es­

TA TÉCNICA USADA PARA EL TRATAMIENTO DE LOS DEFECTOS ANGULA 
RES, ESTÁ INDICADA IDEALMENTE PARA EL CASO DE UNA BOLSA INTRA­

ÓSEA MESIAL EN UN SEGUNDO O TERCER MOLAR INFERIOR INCLINADO Ap 

YACENTE A UN ~EBORDE ALVEOLAR DESDENTADO, AUNQUE SE PUEDE 
USAR TAMBIÉN EN CASOS SIMILARES, UNA VEZ QUE SE HAN HECHO LOS 

COLGAJOS MUCOPERIÓSTICOS, SE QUITA EL TEJIDO DE GRANULACIÓN 

EXISTENTE Y SE ALISAN PERFECTAMENTE LAS RAÍCES, POSTERIORMENTE 

SE HACE UNA INCISIÓN GINGIVAL PARALELA A LA PENDIENTE DEL DE -
FECTO ÓSEO, LUEGO SE INTRODUCE UN CINCEL QUIRdRGICO DELGADO -

DENTRO DEL CORTE Y CON UN MARTILLO SE DESPLAZA EL HUESO HACIA­
EL DEFECTO, ES DECIR HACIA LA SUPERFICIE RADICULAR, EL INJER­

TO DEBE TENER UN ANCHO ADECUADO PARA PREVENIR LA FRACTURA, TE­
NIENDO ASÍ EL APORTE SANGUÍNEO NECESARIO, ADEMÁS EL COLGAJO DE 
BE CUBRIR TOTALMENTE PERMITIENDO UNA BUENA CICATRIZACIÓN, 
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ESTE TIPO DE FRACTURA PARCIAL DEL HUESO, ES 

MUY DIFÍCIL DEBIDO A LOS GRADOS DE ELASTICIDAD QUE TIENE EL -

HUESO, POR LO QUE EL HUESO CON MAYOR COMPOSICIÓN ESPONJOSA E$ 

EL INDICADO PARA ESTA TÉCNICA, 

TRASPLANTES DE MEDULA OSEA ESPON~IOSA INTRABUCAI_ 

PARA REALIZARLOS SE REQUIERE DE HUESO ESPONJO­

SO DE LA ZONA DE LA TUBEROSIDAD DEL MAXILAR, DE ZONAS DESDEN­

TADAS O ALVEOLOS EN CICATRIZACIÓN, 

LA MANERA DE REALIZAR ESTOS TRASPLANTES ES HA -

CIENDO UN COLGAJO QUE CONSERVE LOS TEJIDOS MARGINALES, POSTE -

R!ORMENTE SE ELIMINA EL TEJIDO DE GRANULACIÓN, SE COLOCA EL 

TRASPLANTE, SE REGRESA A SU LUGAR EL COLGAJO Y SE SUTURA, 

DEPENDIENDO DE LA ZONA QUE SE TRATE PARA OBTE­

NER EL HUESO, SERÁ LA MANERA DE RETIRARLO: DE MANERA QUE Sf -

LA TUBEROSIDAD DEL MAXILAR ES ESCOGIDA, SE RETIRARÁ EL HUESO­

CON UNA GUBIA CURVA AFILADA~ Sf SE TRATA DE REBORDES DESDENTA 

DOS, EL HUESO ESPONJOSO ES RETIRADO CON CURETAS, 

AUTOINJERTO DE MEDULA OSEA 

LA MÉDULA ÓSEA ESPONJOSA ILIACA HA SIDO INVESTj 
GADA PROFUNDAMENTE, Y SE HA VISTO QUE POSEE UN GRAN POTENCIAL­

OSTEOGÉNIC6, ESTE TIPO DE TÉCNICA HA DADO auENOS RESULTADOS -
EN DEFECTOS CON VARIAS PAREDES, EN FURCACIONES, Y EN DEFECTOS­

SUPRACRESTALES, 

PARA REALIZAR ESTA TÉCNICA SE REQUIERE QUE UN -

CIRUJANO O UN HEMATÓLOGO OBTENGAN LA MÉDULA HEMATOPOYÉTICA DE­

LA CADERA EMPLEANDO UNA AGUJA PARA BIOPSIA (AGUJA TRÉPANO DE -
TURKEL MODIFICADA), ESTO PUEDE SER A TRAVÉS DE UNA PEQUEÑA IN­

CISIÓN O DIRECTAMENTE A TRAVÉS DE LA PIEL, GENERALMENTE ES PO 
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SIBLE OBTENER HASTA TRES COLUMNAS CON UNA SOLA PUNCIÓN DE LA­

CRESTA ILIACA POSTERIOR, EL MATERIAL QUE ES EXTRAÍDO PUEDE -

COLOCARSE EN UNA SOLUCIÓN DE GLICEROL, CONGELARSE Y GUARDARSE 

HASTA QUE SE REALICE LA CIRUGÍA PERIODONTAL, O BIEN PÚEDE IM­

PLANTARSE FRESCO SIN CONGELAR, O GUARDARSE DURANTE UN T!EMPO­
EN UN LÍQUIDO PARA CULTIVO DE TEJIDOS, SUELE PREFERIRSE EL -

MATERIAL CONSERVADO QUE EL MATERIAL FRESCO, PUES SE ENCONTRÓ­

QUE LOS CASOS TRATADOS CON MATERIAL FRESCO SUFRIERON RESOR 

CIÓN RADICULAR, 

PARA LLEVAR A CABO ESTA TÉCNICA, SE TIENE QUE -

PREPARAR EL SITIO DEL IMPLANTE, SE DESPEGA UN COLGAJO DE ESPE­

SOR COMPLETO O PARCIAL SOBRE EL DEFECTO PERIODONTAL, POSTERIOR 

MENTE SE REMUEVE TODO EL ~EJIDO DE GRANULACIÓN Y SE ALISAN LAS 
RAÍCES, LAS PAREDES ÓSEAS DEL DEFECTO SE PERFORAN CON UNA 
FRESA DE BOLA PEQUEÑA PARA PERMITIR LA. VASCULARIZACIÓN DEL IM­

PLANTE, SE COLOCA LUEGO EL TRASPLANTE DE MÉDULA DE LA CADERA­

EN EL DEFECTO HASTA LLENARLO, SE SUTURAN LOS COLGAJOS APRETAD~ 

MENTE CUBRIENDO EL IMPLANTE, EL PACIENTE DEBERÁ ESTAR BAJO UN 
TRATAMIENTO DE ANTIBIÓTICOS, 

los RESULTADOS DE ESTA TÉCNICA DESPUÉS DE VA 

RIOS PERÍODOS DE CICATRIZACIÓN REVELARON QUE LOS DEFECTOS DE -
DOS PAREDES ÓSEAS SE LLENARON, PERO LAS. FURCACIONES Y LOS DE -

FECTOS DE UNA PARED SÓLO MOSTRARON UNA REGENERACIÓN PARCIAL 
DE HUESO, EXISTEN OTROS TRABAJOS QUE IGUALMENTE REPORTAN BUE­

NOS RESULTADOS, AUNQUE TAMBIÉN SE HA VISTO QUE EXISTEN PROBLÉ 

MAS ASOCIADOS CON LOS TRASPLANTES ILÍACOS, COMO LAS INFECCIO-~ 

NES POSOPERATORIAS, VARIAS VELOéIDADES DE CICATRIZACIÓN, SE 
CUESTRO DEL MATERIAL INJERTAD~ RÁPIDA RECIDIVA DEL DEFECTO, 

REABSORCIÓN RADICULAR CON ANQUILOSIS, LA GRAN MAYORÍA DE LOS­

CASOS DE ANQUILOSIS Y REABSORCIÓN RADICULAR SE REFIEREN A M~u~ 
LA FRESCA SIN CONGELAR, POR LO QUE SE HA SUGERIDO QUE ESTO PUE 

DE EVITARSE CON EL USO DE MÉDULA CONGELADA Y UN GRAN CUIDADO -
POSQUIRÚRGICO DE LA INFLAMACIÓN, 
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6.1.2 INJERTOS HOMOLOGOS 

Los INJERTOS HOMÓGENOS o ALOINJERTOS HAN DADO­

BUENOS RESULTADOS A PESAR DE LAS REACCIONES INMUNES QUE OCA -

SIONAN, PUES ESTE TIPO DE INJERTOS SON EXTRAÑOS PARA EL ORGA~ 

NISMO, SE CREE QUE LA MÉDULA ROJA ES EL PRINCIPAL AGENTE AN­

TIGÉNICO DE ESTOS INJERTOS, PARA REDUCIR ESTE POTENCIAL ANTI­

GÉNICO SE HAN USADO MÉTODOS DE RADIACIÓN, TRATAMIENTO QUÍMICO 

O CONGELAMIENTO, 

Los MÉTODOS DE ALMACENAMIENTO MÁS EXITOSOS u~ 

LIZADOS EN LOS BANCOS DE HUESO ALOGÉNICO, HAN SIDO LOS MÉTO -

DOS CRIOBibLÓGICOS, ES DECIR AQUELLOS QUE USAN EL ENFRIAMIEN­

TO, CONGELACIÓN, o CONGELACIÓN y DESECACIÓN AMBIENTALES, Los 
INJERTOS ÓSEOS PRESERVADOS POR MÉTODOS CRIOGÉNICOS SON REVAS­

CULARIZADOS, REABSORBIDOS Y REMODELADOS MÁS RÁPIDA Y COMPLETA 

MENTE QUE LOS ALOINJERTOS QUE HAN SIDO HERVIDOS, DESPROTEINl­

ZADOS O TRATADOS POR ALGÚN OTRO MÉTODO DR~STICO, AUNQUE LA -

EVALUACIÓN CLÍNICA DEL HUESO ALOGÉNICO DESECADO Y CONGELADO -

HA INDICADO QUE LOS IMPLANTES PRESERVADOS DE ESTA MANERA SON­

ALOINJERTOS MUY ACEPTABLES, EXISTEN ALGUNAS DESVENTAJAS QUE -

HAN INTERFERIDO CON UN USO MÁS GENERALIZADO DE ESTE MATERIAL­

ÓSEO, ESTAS DEVENTAJAS ESTÁN RELACIONADAS CON LOS ALTOS COS -

TOS DEL EQUIPO Y CON LOS REQUERIMIENTOS DE UN PERSONAL ESPECÍ 

FICO Y NECESARIO PARA EL ALMACENAMIENTO Y PROCESAMIENTO DEL -

MATERIAL ÓSEO, 

ALOINJERTOS DE HUESO ILIACO CONGELADO Y DESECADO 

EL MATERIAL PARA ESTE TIPO DE INJERTOS SE OB -

TIENE DE CADÁVERES QUE PASAN POR UN CONTROL MUY ESTRICTO PARA 

LA DONACIÓN DE LOS TEJIDOS, EL PROCESO DE CONGELACIÓN-DESECA 

CIÓN ES LLEVADO A CABO AL VACÍO Y A TEMPERATURAS BAJAS, ES DE 

CIR DE MENOS DE 40ºC, 
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SE HAN LLEVADO A CABO DIFERENTES ESTUDIOS, SI -

GUIENDO ESTE PROCESO, Y LOS RESULTADOS INDICAN QUE LOS ALOIN -

JERTOS ÓSEOS CONGELADOS Y DESECADOS PUEDEN SERVIR COMO MATE 
RIAL DE INJERTO EN DETERMINADOS DEFECTOS; SIN EMBARGO ES NECE­

SARIO REALIZAR MEjORES INVESTIGACIONES, PARA QUE LA TÉCNICA 

PUEDA CONSIDERARSE EN UN FUTURO TOTALMENTE SEGURA, 

ALOINJERTOS DE MEDULA ILIACA 

PARA LLEVAR A CABO ESTE PROCESO, SE OBTUVO EL -
MATERIAL ÓSEO DE LAS CRESTAS ILÍACAS DE CADÁVERES, ESTE HUESO­

ESPONJOSO Y LA MÉDULA SE CONSERVARON EN PEQUEílOS FRASCOS ESTÉ­

R l LES, Y COMO AGENTE CRIOPROTECTOR SE USÓ EL GLICEROL: POSTE -
RIORMENTE SE CONGELARON LOS FRASCOS Y SE CONTROLÓ LA ESTERILI­

DAD, MIENTRAS SE PROCEDIÓ A SELECCIONAR A LOS PACIENTES SOME­

TIÉNDOLOS A DIFERENTES PRUEBAS DE COMPATIBILIDAD CON LOS RECEP 

TORES, BASÁNDOSE EN PRUEBAS INMUNOLÓGICAS, ANTÍGENOS LINFOCIT~ 

RIOS HUMANOS y PRUEBAS DE GRUPO SANGUINEO. Los RESULTADOS DE­

ESTA INVESTIGACIÓN FUERON BUENOS, PUES NO HUBO RECHAZO DE Los­

ALOINJERTOS, Y LA REGENERACIÓN ÓSEA FUE SATISFACTORIA, RESULTA 
DOS SIMILARES SE OBTUVIERON EN EL USO DE INJERTOS AUTÓGENOS 

EN ZONAS INTRABUCALES Y AUTOINJERTOS ILÍACOS FRESCOS O CONGELA 

Dos: SIN EMBARGO PARA QUE LOS ALOINJERTOS SEAN RECOMENDADOS 
SIN MAYORES PROBLEMAS ES NECESARIO PROFUNDIZAR MAYORMENTE LAS­

INVESTIGACIONES, PARA QUE SE LES PUEDA RECOMENDAR PARA LA PRÁC 
TICA RUTINARIA, 

6,1.3 INJERTOS HETEROGENOS 

Los ESTUDIOS HAN DEMOSTRADO QUE EN EL CASO DE -

LOS XENOINJERTOS LAS PROTEÍNAS SÉRICAS Y LA MATRIZ ÓSEA TIE 
NEN UN POTENCIAL DE ALTA ANTIGENICIDAD; POR LO QUE EL PROBLEMA 

SE HACE MÁS DÍFICIL, DE TRATAR QUE UN HUESO ANIMAL SEA ACEPTA­

BLE PARA EL HUÉSPED HUMANO, COMO LOS COMPONENTES ANTIGÉNICos­

DEL HUESO ANIMAL ESTÁN CONTENIDOS DENTRO DE LA FRACCIÓN ORGÁNI 
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CA DEL TEJIDO, ESTA PORCIÓN DEL HUESO DEBE DE SER MODIFICADA-

0 REMOVIDA PARA VOLVER ACEPTABLE EL PRODUCTO AL HUÉSPED HUMA­

NO, EL PROBLEMA DE LA ANTIGENICIDAD DE LOS XENOINJERTOS HA -

SIDO TRATANDO EL MATERIAL ÓSEO DEL ANIMAL CON VIGOROSOS MÉTO­

DOS QUÍMICOS PARA REMOVER, DESTRUIR O MODIFICAR LA PORCIÓN OR 

GÁNICA DEL TEJIDO ÓSEO, 

XENOINJERTOS DE HUESO VACUNO 

EL TRATAMIENTO DE ESTE TIPO DE MATERIAL ÓSEO, -
HA SIDO LLEVADO A CABO POR ESTERILIZACIÓN, EXTRACCIÓN DETERGEN 

TE O CONGELAMIENTO-DESECAMIENTO Y A PARTIR DE ESTO SE COMPUSO­
UN MATERIAL (BOPLANT) PARA EL TRATAMIENTO DE LOS DEFECTOS ó--­
SEOS, SIN EMBARGO A PESAR DE ALGUNOS BUENOS RESULTADOS, ESTE -

TIPO DE MATERIAL FUE RETIRADO POR LAS COMPLIACIONES INMUNOLÓGI 
CAS QUE OCASIONABA, 

XENOINJERTOS DE HUESO DE TERNERO 

PARA PRODUCIR UN XENOINJERTO .ACEPTABLE DE ESTE­

TIPO DE HUESO, SE HAN EMPLEADO DIFERENTES PROCESOS QUE INCLU -

YEN TRATAMIENTO CON DETERGENTES QUÍMICOS, CONGELACIÓN, DESECA­

CIÓN, COMO RESULTADO DE ESTOS PROCESOS UN PRODUCTO ACEPTABLE -

COMO IMPLANTE, PERO NO SE TRANSFORMÓ EN UN SUSTITUTO EFECTIVO: 

ADEMÁS EXTENSAS EVALUACIONES CLÍNICAS E HISTOLÓGICAS DE LA MA­

YORÍA DE ESTOS MÉTODOS HAN INDICADO SERIAS DESVENTAJAS QUE IM­

PIDEN EL USO CLÍNICO DE ESTOS MATERIALES, 

MATERIAL DE INJERTO NO OSEO 

SE HAN SUGERIDO COMO MATERIALES DE IMPLANTE AL­

CARTÍLAGO LIOFILIZADO, EL CEMENTO Y LA DENTINA CON O SIN ESPON 
JA DE GELATINA, EL YESO DE PARÍS, LA CERÁMICA BIODEGRADABLE, -
LA ESCLERÓTICA, ETC, 



91 

CERAMICA 

SE HA SUGERIDO QUE LA CERÁMICA POROSA EN POLVO­

SERVIRfA PARA SUSTITUIR A LOS INJERTOS ÓSEOS EN EL TRATAMIENTO 

DE DEFECTOS PERIODONTALES, ESTE MATERIAL PARECE QUE ES BIEN -

TOLERADO POR EL ORGANISMO DE LOS PACIENTES, Y LA APOSICION 
ÓSEA SE PRODUCE DIRECTAMENTE SOBRE LA RED CERÁMICA; UN EXPERI­

MENTO LLEVADO A CABO CON ESTE TIPO DE MATERIAL FUE REALIZADO.­

y LA RESPUESTA TISULAR A LAS PARTÍCULAS DE CERÁMICA HA SIDO 

EXCELENTE Y LOS RESULTADOS CLÍNICOS SUGIEREN QUE LA IMPLANT~ -
CIÓN DE DURAPATITA EN DEFECTOS ÓSEOS PERIODONTALES PRODUCE ME­

JOR ELIMINACIÓN DE LOS DEFECTOS QUE EL DEBRIDAMIENTO SOLO, 
PRINCIPALMENTE EN DEFECTOS MÁS PROFUNDOS, LAS EVALUACIONES A­

LARGO PLAZO, PARA TENER ASÍ MÁS DATOS CLÍNICOS, COMO EVIDENCIA 

HISTOLÓGICA DE LA NATURALEZA DE LA RESPUESTA AL MATERIAL CERÁ­
MICO SE ENCUENTRAN EN PROGRESO, 

CART !LAGO 

EL CARTÍLAGO HA SIDO USADO PARA EL TRATAMIENTO­

DE DEFECTOS PERIODONTALES, SIRVIÓ DE ARMAZÓN ALREDEDOR DEL 
CUAL SE FORMÓ NUEVAMENTE HUESO, SIN EMBARGO A PESAR DE LOS ÉXI 

TOS QUE SE INFORMAN, NO TIENE UTILIDAD ALGUNA EN EL TRATAMIEN­
TO PER lODONTAL, 

YESO DE PARIS 

Su UTILIDAD TAMBIÉN SE HA PUESTO ADISCUSI~N, -

ACERCA DE LA FORMA 
CIÓNÓSEA,· 

HA SIDO UTILIZADA DEBIDO A QUE ES TEJIDO CONEC­
TIVO FIBROSO DENSO CON POCA IRRIGACIÓN Y UN MÍNIMO DE CÉLULAS, 
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ESTO TRAE COMO CONSECUENCIA UNA BAJA FRECUENCIA DE ANTIGENICl­

DAD, SE CREE QUE PUEDE PROPORCIONAR UNA BARRERA ANTE LA MIGRA­

CIÓN APICAL DEL EPITELIO DE UNIÓN Y SERVIR PARA PROTEGER AL 

COÁGULO SANGUINEO DURANTE SU FASE INICIAL DE CICATRIZACIÓN, 

ESTE TIPO DE MATERIAL PARECE QUE ES BIEN TOLERADO POR EL ORGA­

NISMO, LO OUE EN COMBINACIÓN CON LOS INJERTOS ÓSEOS PUEDE AU -

MENTAR LA REPARACIÓN DE LAS LESIONES INTRAÓSEAS, 

ESTE MATERIAL SE OBTIENE DE LOS BANCOS DE OJOS, 

LA ESCLERÓTICA SE CONSERVA EN SOLUCIÓN DE GLICERINA ANHIDRA 

CON UN FILTRO MOLECULAR, Y PUEDE GUARDARSE POR UN TIEMPO INDE­

F JNJDO A LA TEMPARATURA AMBIENTE, SI EXISTEN CAMBIOS DEGENERA 

TIVOS EN EL TEJIDO, DEBIDO A UNA CONStRVACIÓN INCORRECTA, EL -

TEJIDO DEBE SER RECHAZADO, ASÍ COMO EN EL CASO DE QUE LA INSER 

CIÓN DE MÚSCULOS O PIGMENTOS NO PUEDA SER ELIMINADA, 

ALGUNOS ESTUDIOS INDICAN QUE ESTE TIPO DE TEJI­

DO ES BIEN ACEPTADO POR EL HUÉSPED, Y EN OCASIONES ES INVADIDA 

POR CÉLULAS Y CAPILARES DE ÉSTE, Y ES REEMPLAZADA POR TEJIDO -

CONECTIVO DENSO, SIN EMBARGO, NO INDUCE A LA OSTEOGÉNESIS O CE 

MENTOGÉNESJS, Y LA REACCIÓN DE SENSIBILIDAD DEMORADA A LAS PRO 

TEÍNAS EXTRAÑAS ES UN GRAN PELIGRO, PERO PUEDE SER ÚTIL PARA -

SERVIR DE ARMAZÓN, 

6.2 OSTEOPLASTIA Y OSTECTOMIA 

LA OSTEOPLASTIA ES UN PROCEDIMIENTO,~S~DO PARA­

REMODELAR EL.HUESO SIN ELIMINACIÓN DE HUESO SOPORTE<DENTAL; 

LA OSTECTOMÍA ES LA REMOCIÓN DE HUESO' DIRECTA - , 

MENTE 1 NVOL:UCRADO EN EL SOPORTE DEL D 1 ENTEC•O 

GRAN PARTE DE LA RESECtlóN~ÓSEA ES OSTEOPLÁSTl­

CA, YA QUE CONSISTE EN EL ADELGAZAMIENTO DE GRUESOS MÁRGENES -

DE HUESO Y EN EL ESTABLECIMIENTO DE UN CONTORNO BUCAL ONDULADO 
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MEDIANTE LA CREACIÓN DE SURCOS ITERRADICULARES, LA NIVELA 

CIÓN DE CRÁTERES ÓSEOS, LA REDUCCIÓN DEL HEMISEPTUM Y LA ELI­

·MINAC!ÓN DE POZOS CIRCUNFERENCIALES EN EL HUESO, EN OCASIONES 

EXIGEN EL CORTE DE CIERTA CANTIDAD DE HUESO DE SOPORTE AUNQUE 

ES PRINCIPALMENTE UN PROCEDIMIENTO OSTEOPLÁSTICO, 

EXISTEN DIVERSAS OPINIONES RESPECTO A REMODE -

LAR ARTIFICIALMENTE EL HUESO EN EL TRATAMIENTO PERIODONTAL, -

YA QUE SE PUEDEN PRODUCIR ALTERACIONES MÁS INTENSAS EN LA MO~ 

FOLOGÍA ÓSEA, 

LA OSTEOPLASTIA Y LA OSTECTOMÍA SUELEN COMBINAB 

SE FRECUENTEMENTE EN LA PRÁCTICA, CUANDO ESTO SUCEDE, LA POR -

CIÓN OSTEOPLÁSTICA SUELE REALIZARSE CON INSTRUMENTOS ROTATO 

RIOS Y LA OSTECTOMÍA CON INSTRUMENTOS DE MANO, 

LAS EXOSTOSIS Y LOS TORUS CONSTITUYEN EL EJEM -

PLO CLÁSICO CUANDO SE REQUIERE ELIMINAR GRANDES CANTIDADES DE­

HUESO POR OSTEOPLASTÍA, 

LA OSTECTOMÍA DEL HUESO DE SOPORTE,QUE SE EX 

TIENDE HASTA EL FONDO DE LAS LESIONES INTRAÓSEAS O CRÁTERES, -

PUEDE PLANTEAR PROBLEMAS DE EXPOSICIONES ANTIESTÉTICAS DE LAS­

RAÍCES, Y ELIMINACIÓN DE UN VALIOSO SOPORTE DE LOS DIENTES; 

TAMBIÉN PRESENTA RESTRICCIONES ANATÓMICAS SOBRE HASTA QUE PRO­

FUNDIDAD PUEDEN TRATARSE LAS BOLSAS, POR LO QUE SE HAN SUGERI 

DO UNA SERIE DE MODIFICACIONES DE LOS REQUERIMIENTOS BÁSICOS -

DEL CONTORNO ÓSEO, LAS MODIFICACIONES MÁS USADAS SON: }) DE -

JAR LAS LESIONES ÓSEAS DE TRES PAREDES PARA QUE GRANULEN EN LU 

GAR DE REALIZAR UNA ELIMINACIÓN QUIRÚRGICA COMPLETA, 2) EM 

PLEAR EL ACCESO PALATINO PARA LA ELIMINACIÓN DE CRÁTERES INTEB 

PROXIMALES Y LAS LESIONES INTRAÓSEAS PARA EVITAR LA EXPOSICIÓN 

DE LAS FURCACIONES VESTIBULARES Y LOS RESULTADOS ESTÉTICAMENTE 

INACEPTABLES, 
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EL HUESO PUEDE SER REMODELADO O ELIMINADO CON­

LIMAS, PIEDRAS D~ DiAMANTE MONTADAS DE GRANO GRUESO, FRESAS.­

CINCELES, GUBIAS,,ETC. ·:SISÓN USADAS LAS PIEDRAS DE DIAMANTE 

~~ f z~~: 1 ~~::R!R~~,J~~-~~:i~~·~.~~~~;- ~~-ta:G~: I~~~ ~~:L:ARA EV 1 TAR 

':B'~~~~f:'~~~~1,~~--·t~1-~bi:·.AQÜEL MÉTODO QUE REAL ICE LA-

REMOC 1 ÓN ÓSEA 'coN~~-~,,~~~OR iR~UMATISMO PARA LOS TE.JIDOS REMA-
NENTES, 

-· . . ~. 

HA SIDO CONF I_RMADO POR ESTUDIOS RECIENTES QUE -

UN CINCEL AFILADO ES EL INSTRUMENTO QUE PUEDE SEPARAR QUIRÚRGI 

CAMENTE LOS TEJIDOS ÓSEOS PRODUCIENDO MENOS DAAO EN LAS ESTRUC 

TURAS SUBYACENTES, EN LAS ZONAS DE OSTECTOMfA NO DEBEN USARSE 

PIEDRAS DE DIAMANTE PARA TERMINAR CON LA REMOCIÓN DE HUESO 
CERCA DE LAS RAÍCES DE LOS DIENTES, YA QUE ESTO PUEDE LASTIMAR 

LAS, GENERALMENTE LA REMOCIÓN ÓSEA FINAL EN LA OSTECTOMÍA SE­

REALIZA CON CINCELES O CON EL USO CUIDADOSO DE PEQUEÑAS FRE 

SAS DE FISURA CON MUCHA IRRIGACIÓN CON SOLUCIÓN FISIOLÓGICA 

ESTÉRIL, 

A PESAR DE TODO EL RIESGO QUE SUPONE, EXISTEN -

CASOS EN QUE ES NECESARIO REMODELAR EL HUESO, EN OTRAS SITUA -
CIONES NO HAY QUE REMODELAR ARTIFICIALMENTE EL HUESO HASTA QUE 

SE HAYAN AGOTADO OTROS PROCEDIMIENTOS TERAPEÚTICOS COMBINADOS­
CON LA COOPERACIÓN DEL PACIENTE, 

SIN EMBARGO, QUIENES POSEEN GRAN EXPERIENCIA, -

PUEDEN PREVER E INCLUIR EL REMODELADO ÓSEO COMO PARTE DE LA 
PRIMERA INTERVENCIÓN OUIRÚílGICA PARA NO SOMETER DESPUÉS AL PA­

CIENTE A UNA SEGUNDA OPERACIÓN CORRECTORA, 
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LA PÉRDIDA ÓSEA EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL ES 

DEBIDA A DIFERENTES FACTORES, LOS CUALES ACTUANDO EN CONJUNTO­

SERÁN LA CAUSA DE LA DESTRUCCIÓN ÓSEA EN LA ENFERMEDAD PERIO -
DONTAL, ESTA PÉRDIDA ÓSEA EN LA ENFERMEDAD, ES CONSECUENCIA -

DEL PREDOMINIO DE LA RESORCIÓN SOBRE LA NEOFORMACIÓN, ESTA 

PÉRDIDA ÓSEA ES UNA CAUSA IMPORTANTE DE MOVILIDAD DENTAL, 

LA DESTRUCCIÓN DEL HUESO, PRODUCIDA POR LA EN -

FERMEDAD PERIODONTAL, VA A DEPENDER DE LAS CARACTERÍSTICAS ES­
PECÍFICAS QUE POSEA ESTE, ES DECIR, SU ESPESOR, EL ANCHO Y LA­

ANGULACIÓN DE LA CRESTA DEL TABIQUE INTERDENTAL, EL ESPESOR DE 

LOS BORDES ÓSEOS ALVEOLARES, EL ESPESOR DE LAS TABLAS ALVEOLA­

RES VESTIBULAR Y LINGUAL, LA PRESENCIA DE FENESTRACIONES Y 

DEHISCENCIAS SOBRE LAS SUPERFICIES RADICULARES Y LA ALINEA 
CIÓN DE LOS DIENTES, 

UNO DE LOS AGENTES ETIOLÓGICOS DE LA ENFERMEDAD 
PERIODONTAL, ES LA PLACA BACTERIANA, Y SE HA COMPROBADO QUE 

POSEE GRAN POTENCIAL PATÓGENO Y LOS REQUISITOS NECESARIOS PARA 

CONDUCIR A LA DESTRUCCIÓN DEL PERIODONTO, 

LA RESTAURACIÓN DEL PERIODONTO DESTRUIDO ES EL­

PRINCIPAL FIN DEL TRATAMIENTO PERIODONTAL, RESPECTO A ESTO SE 

HA TRATADO DE ENCONTRAR UN MATERIAL O UNA TÉCNICA QUE RECONS -
TRUYA LOS DEFECTOS CAUSADOS POR LA ENFERMEDAD, PARA ESTO SE -

HAN LLEVADO A CABO NUMEROSOS EXPERIMENTOS CON DIFERENTES TIPOS 

DE MATERIALES, EMPLEANDO VARIOS SITEMAS DE PRUEBA Y EXTENSAS -

OBSERVACIONES CLÍNICAS, ESTE TEMA DE LOS INJERTOS VIENE A SER 
DE GRAN INTERÉS Y CONTROVERSIA, PUES LA EFECTIVIDAD DE ALGUNOS 

DE ELLOS SE MANTIENE TODAVÍA A LA EXPECTATIVA, Es DE GRAN IM­
PORTANCIA ACLARAR QUE QUEDA EN LA ELECCIÓN DEL PROFESIONAL EL­

ESTABLECER LOS CRITERIOS NECESARIOS PARA PREDECIR EL ÉXITO DE­

LAS DIFERENTES TÉCNICAS DE INJERTOS BAJO LAS DIFERENTES CONDI­

CIONES ANATÓMICAS Y DE MANTENIMIENTO. ES DECIR DEBERÁ DE SOME­
TER LOS RESULTADOS DE LOS DIFERENTES ESTUDIOS REALIZADOS, A 
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UNA VALORACIÓN CRÍTICA, PARA ASÍ TRATAR DE USAR AQUELLOS QUE -

HAN TENIDO RESULTADOS ACEPTABLES Y SEAN MÁS PROMETEDORES Y NO­

AQUELLOS TRABAJOS QUE SIGUEN SIENDO TODAVÍA ESTUDIOS EXPERI 

MENTALES, 

EXISTEN DIFERENTES OPINIONES ACERCA DE LOS IN -
JERTOS PUES EXISTEN VERSIONES DE QUE UNA GRAN HABILIDAD TÉCNI­

CA EN LAS MANIOBRAS DE TRATAMIENTO Y EL MINUCIOSO MANTENIMIEN­

TO POR PARTE DEL PROFESIONAL, SON ELEMENTOS MÁS IMPORTANTES 
PARA EL ÉXITO, QUE EL TIPO DE MATERIAL INJERTADO, PERO DE LOS 
MATERIALES QUE PUEDEN RECOMENDARSE, BASÁNDOSE EN LA INFORMA 

CIÓN Y LOS RESULTADOS OBTENIDOS, SE ENCUENTRAN LOS TRASPLANTES 
AUTÓGENOS DE HUESO Y MÉDULA ILÍACOS CONGELADOS (MÉDULA AUTÓLO­

GA VIABLE): HUESO AUTÓGENO DE ZONAS INTRABUCALES COMO ZONAS DE 

TUBEROSIDAD, ZONAS DESDENTADAS Y ALVEOLOS DE EXTRACCIÓN (HUESO 
ESPONJOSO AUTÓLOGO VIABLE); Y LA MEZCLA DE HUESO ASÍ COMO LA -

TÉCNICA DE COÁGULO ÓSEO, 

ToDA ESTA COMBINACIÓN DE CONOCIMIENTOS RECIEN -

TES SOBRE LOS MATERIALES DE INJERTO, CON LOS RESULTADOS DE LOS 

ESTUDIOS ACTUALES SOBRE LOS FENÓMENOS DE REPARACIÓN ÓSEA, OFRE 

CE ÁREAS INTERESANTES PARA TÉCNICAS QUIRÚRGICAS FUTURAS, 



BIBLIO GRA FI A 



l. 

. 2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 

9. 

ALEO J; ~1 0SEPH, il·.{}1-·: "PosSIBLE ROLE OF CALCIUM IN 
PERIODONTAL D!SEASE , J, PERIODONTOL, 55:642,1984, 

99 

BARRINGTON ERWIN p,,: "AN ÜVERVIEW OF PERIODONTAL SURGI -
CAL PROCEDURES", J, PERIODONTOL, 52:518.1981, 

BoYLE DEAN w.~ ET.AL,.: "RADIOGRAPHIC ANALYSIS OF ALVEO -
LAR CREST HEIGHTAND AGE". J. PERIODONTOL 44:236,1973. 

CARRANZA, A, FERMIN DR., PE~IODONTOLOGÍA CLÍNICA DE -
GLYCKMAN, PREVENCIÓN, DIAGNÓSTICO Y ( Rl\TAtillNTO DE LA ..Eli:­
FERMEDAD PERIODONTAL EN LA PRACTIC~E:::.IliiOfiló[{uif&-GENE -
M.L._, 5A, EDICIÓN, MEXICO, l'fUEVATri-ITORIAL lNTERAMERICANA, 
S.A. DE C,V,, 1983, 1073 p, 

DIAMOND MosEs. D.D.S •• ANATOMÍA DENTAL, 2A. EDICIÓN, MÉXI 
co, UNIÓN TIPOGRÁFICA EDITORIAL HISPANO-AMERICANA, 1978,-
492 p, 

EvIAN C.l,, ET,AJ...,,: "THE OsTEOGENIC AcTIVITY oF BoNE 
REMOVED FRo~¡---REAL 1 NG EXTRACT ION SOCKETS 1 N HUMA NS", J, 
PERIOJlONI_Q.b_, 53:81,1982, -

FROUM S,J,, ET,AL,,: "HUMAN CLINICAL AND flISTOLOGIC RES -
PONSES TO DURAPATITE lMPLANTS IN lNTRAOSSEOUS LESIONS", -
_,1_.__ll_¡:B.lQ.DONTOL, 53:719,1982, 

GOLDMAN H.M •• _f_I.,AL •• : "STIMULATED ÜSTEOPERIOSTEAL PEDI -
CLE GRt-.FTS 1 N UoG?, ~ER 1 ODONTOL, 54: 36, 1983, 

GoRDON, B.L., ~~.,,....'-'-"'i-'-'-'~-=-=...-=~~'-=-~"-;;-'"-'-'"-'i 
MÉXICO, EDITORIAL 

10, GoULD, T.R.L., ET,AL.,: "DENTIN MATRIX GELATIN CDMG> AS -
A POSSIBLE "UNIVERSAL" GRAFTING MATERIAL IN PERIODONTICS", 
J, PERIODONTOL, 53:22,1982, 

11. GREENSTEIN G,, ET.AL,,: "REPAIR OF ANTERIOR GINGIVAL DE -
FORMITY WITH DURAPATITE", ~ERIODONTOL, 56:200,1985, 

12. GuvToN, C. ARTHUR DR •• TRATADO DE F1s10LoGfA MÉDICA, 5A.­
EDICióN. MÉXICO, NUEVA~RIAL INTERAMERICANA, S.A. DE­c.v., 1979, 1159 p, 

13. HAM A.W,, CoRMACK D.H., TRATADO DE HISTOLOGÍA, 8A. EDI 
c1óN, MÉxico, NuEvA EDnrnrrA"c lNTERAMERicANA, S.A. DE c.v .. 1984. 1080 p, 

14. HAUSMANN ERNEST, ET,ru,.,,: "RELATIONSHIP BETWEEN ALVEOLAR­
BONE MEASURED BY 7ÍBSORPTIOMETRY WITH ANALYSIS OF STAN -
DARDIZED RADIOGRAPHS: l, MAGISCAN", J, PERIODONTOL, 53:-
307,1982. 



15. 

15. 

17. 

18. 

19. 

20. 

21. 

22. 

23. 

24. 

25. 

26. 

27. 

28. 

100 

loBOTT CLAUDE G.: "RooT RESORPTION AssocIATED WITH 
PLACEMENT OF A (ERAMIC IMPLANT", J, PERIODONTOL, 56:419,-
1985. 

KARN W. KENNETH •• ET.AL,,: "TOPOGRAPHIC CLASSIFICATION 
OF DEFORMITIES OF THEJi.LVEOLAR PROCESS", )_!_PERIODONTOL, 
55:336.1984. 

l<ENNEY E.B •• ET.fil,, •• : "THE UsE OF A PoRous HYDROXYLA"ATI­
TE IMPLANT IN-VERIODONTAL ÜEFECTS", ,1, PERIODONTOL. 56: -
82.1985. 

KRUGER GUSTAV o .. (JR_UGÍA Buco-MAXILOFACIAL. 5A. EDICIÓN. 
t.1ÉXICO, EDITO~IAL l"IED!cA PANAMERICANA, -s-;¡.r,, 1983.685 P, 

MABRY THOMAS W,, ET.AL •• : "fREEZE-DRIED 80NE ALLOGRAFTS -
COMBINED WITH TET-RACYCLHIE IN THE TREATMENT OF JuvENILE -
PERIODONTITIS", __,,)__, PERIODONTOL, 56:74. 1985, 

MEFFERT ROLAND M., ET.AL,,: "HYDROXYLOPATITE ASAN ALLO -
PLASTIC GRAFT IN TH~REATMENT OF HUMAN PERIODONTAL 
0SSEOUS DEFECTS", J, PERIODONTOL, 56:63.1985. 

MoRRIS MELVIN L.: "THE EFFECTs OF HoMOLOGous BoNE AND 
MATRIX, WITH AND WITHOUT MARROW. ON IMPLANTED DENTIN AND­
(EMENTUM11, j__.__l?ER I OPONTOL, 44: 657, 1973, 

0RBAN, HISTOLOGÍA V EMBRIOLOGÍA BUCALES, 4A. REIMPRESIÓN, 
MÉXICO. EDICIONES CIENTÍFICAS lA PRENSA MÉDICA MEXICANA.­
S.A •• 1959. 405 P. 

ORTMAN LANCE F .. n.ru...._..: "RELATioNsHIP BETWEEN ALvEoLAR­
BoNE ~EASURED BY ABs~RPTIOMETRY WITH ANALVSis OF STAN -
DARDIZED RADIOGRAPHS: 2, BJORN TECHNIQUE", J, PERIODON 
TOL, 53:311.1982. 

PAGE Rov c .. ET.AL •• : "RAPIDLY PROGRESSIVE PERIODONTIJIS", 
.J__,_LER I opor-1roi::-: 5If: 197 .1983. 

PAGE Rov c .. ET.AJ_,,: "PREPUBERTAL PERIODONTITIS. l. DEFI 
NITION OF A CLJNICAL DISEASE ENTITY11 , J, PERIODONTOL, -
54:257.1983. --~ 

PoLSON A.M •• CoToN J.: "FAcToRs INFLUENCING PERIODONTAL -
REPAIR AND REGENERATION", J, PERIOIJONTOL. 53:617.1982, 

PoLsoN ALAN M .• GooDSON J. MAx.: "PERIODONTAL DIAGNos1s". 
J, PERIODONTOL, 56:25.1985, 

PROVENZA. VINCENT DR •• HISTOLOGÍA y EMBRI0-1.illiÍA 0DONTO!Ó­
GICAS. lA. EDICIÓN. MÉXICO. NUEVA EDITORIAL-TNTERAMERICA­
~.A. DE C.V .. 1974. 272 P. 



29. 

30. 

31. 

32. 

33. 

34. 

35. 

36. 

37. 

38. 

39. 

40. 

41. 

101 

RABALA IS MURRAY l, , .El.• A.L., , : "EVALUAC ! ÓN DE LA CERÁM 1 CA -
DURAPATITA COMO IMPLANTACIÓN ALOPLÁSTICA EN DEFECTOS 
0SEOS PERIODONTALES", J, PERIODONTOL, 52:680, 1981, 

RAMFJORD S1GURD P •• AsH MAJOR M., PERIO~oNroLoGfA v P~Rlo 
DO~~!~~ BUENOS AIRES, EDITORIAL M~DICAANAMERICANA,, • , 
19 , 9 p' 

RETHMAN M., n,.ru...,.:"D1AGNos1s oF BoNE LEs10Ns BY SuB 
TRACTION RADIOGRAPHY", J, PER!ODONTOL, 56:324,1985, 

SANDERS J. JoHN, ET,AL,.: "CLINICAL EvALUATION oF FREEZE­
DRIED BoNE ALLOGRAFTSIM PERIODONTAL OssEous DEFECTs". J. 
PERIODONTOL, 54:1,1983, ~ 

SAXEN LEENA, AuLA SIRKKA,: "PERIODONTAL BoNE Loss IN 
PATIENTS WlTH DowN'S SYNDROME: A FOLLOW-UP STUDY". J. 
PERIODONTOL, 53:158,1982, ~ 

ScHLUGER,S,, ET,AL,, ENFERMEDAD PERIODONTAL, FENÓMENOS 

~
á_sJ...c.o_s_,___MANEJO CLfN1co E -U!..T_IBR.E.!.AC IO~Es __ oc7us@LEs y -
ESTAURADORAS, ZA, lMPRESlON, MÉXICO,OMPAÑ ADITORIAL­
ONTINENTAL, S.A. DE C.V., 1982, 789 P, 

SoN 1 s STEPHEN T., Q,AJ.,. : "HEAL 1 NG oF SPoNTANEous PER 1 o­
DONTAL DEFECTS IN ÜOGS TREATED WlTH XENOGENIC ÜEMINERALI­
ZED 80NE", J, PERIODONTOL, 56:470,1985, 

TAL HAIM,: "FURCAL DEFECTS IN DRYMANDIBLES. J, PERIODON -
TOL, 53:360,1982, 

TAL HAIM,LEMMER JoHN,: "FURCAL DEFECTS IN DRYMANDIBLES",­
_J_~ ~ERIQP_Q!H..Q!...t 53:364,1982, 

TARNOW DENNIS, FLETCHERT PAUL,: "CLASSIFICATION OF THE 
VERTICAL CoMPONENTS oF FuRCATION lNVOLVMENT". J, PERIO 
DONTOL~ 55:283,1984, 

THORN, W, GEORGE,_EI,.AJ.._, MEDICINA INTERNA HARRISON, 5A. -
EDICIÓN, MÉXICO, EDICIONES CIENTÍFICAS LA PRENSA MÉDICA 
MEXICANA, S.A., 1984, (TOMO ll), 2 499 p, 

YUKNA A. RAYMOND, ...f.I.,AL,.: "LONGITUD!Nf\L EVALUATION OF 
DURAPATITE CERAMIC AS--¡\N ALLOPLASTIC lMPLANT IN PERIODON­
TAL 0SSEOUS DEFECTS AFTER 3 YEARS", J, PERIODONTOL, 
55:633,1984. ----------

ZANERT J, DAVID, YuKNA A. RAYMONo.: "PARTICLE S1zE oF PE­
RtonoNTAL BONE GRAFTING MATERIALS", ~. PERIODONTOL, 
55:405.1984. 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Definición de Periodonto
	Hueso Alveolar Como Parte del Periodonto
	Etiología
	Enfermedad Periodontal
	Diagnóstico Clínico y Radiográfico del Periodonto
	Tratamiento en General a Hueso
	Conclusiones
	Bibliografía



