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En éste trabaJd;;expréso la necesidad de tener mayores
'conQCfﬁigntoi sobre 1a materia para poder servir mejor al pré-
Jimo, : e '

ié investigédldn b1b1169r§f1ca que reélicé pretende --
- vdarkuﬁa:visiéh de‘1§~hgfe516n permdnénte a que estdn expugstos
los:tejidds de ia cavidad oral, la respuesta fisibldgica del'-
nrganismo:y tos’ materia!es y métodos para restaurarlos cuando-

éstos han sufrido una alteracién.

:Aclarando que es- de escencial;ﬁmpbrcﬁngig;coﬁsiderar,,,,
ante todo, Jas responsabilidades que tiene:e1”birujano dentis

ta en su préctica diaria concerniente a sus pac1entes. st co-

'munidad y principa]mente a.si mismo.w;

‘Pongo mayor énfasis en éste ﬁltimo punto. ya que, si el
) ciyujané dentista réa1iza‘su brofesf&n manteniendo 6 reestable
ciéﬁao el équiiibrio en salud y funcidn de lds elementos del -
s1§fgm§ estomatogndtico, ofrecerd un mejor servicio a sus pa--

cientes y a su comunidad.

_::;Por otra parte, la sitvacidn por la que atraviesa nues
~tro pais, exige de todos los ciudadanos y en especial de los -

profesfonistas una superacién constante para de ésta manera, -



ayudar al engrandecimiento del mismo. Por lo cual, es nuestro
deber ayudar, cun-algo, a ésta situacidn. V éste trabajo es -

mi granito de. arena que aporto. con mucho gusto.



L ENCIA

La cavidad buca1 eStS cuhierta por una membrana mucasa

que consta de 3 componentes~

~'La'mucdsh masticatnria‘qug.cubre el paladar duro y el hue
..sn 51véolar,r1a mucosa especializada que ‘cubre el dorso -
de 13 lengua y la mucosa de revestimiento que comprende -

al resto de la membrana mucosa bucal.

: La porcidn de la mehbrana mucosa bucal que cubre y que
se encuentra adherida al hueso alveolar y regidn cervical de los

dientes, se conoce como ENCIA.

Anatdmicamente se-divide en:

1) Encia marginal
2) Encia iﬁsertada

3} Pépf]a,ipteraehtéria
ENCIA MARGINAL- 0 LIBRE

Es la porcign corani¥iana wdherida-de la'encia que.i--
rodea el cuellc de los dicntes. Estd demarcada de 1a encia in--

sertada adyacente nor una depresidn llamada surco marginal

-l -



~Internamente estd limitada. hacia apica]’pok el” ¥nicfo-
‘de 1a ‘adherencia epitelial, generalmente.es de-un-ancho Je 1.5~

a 2 mm, y forma la pared bianda del surco gingival.
En condiciones de salud es de color rosa coral 'y va--

ria con el grado de pigmentacién de la piel. Su superficie es-

atevciopelada y su-consistencia es suave.

- SURCO GINGIVAL

Es uha hendidura poco profunda alrededor del diente,-

8- mmj de profundidad con una variacidn de 0 a 6 mm.. . SUS -

*rlfmites son por un lade la superficie del diente y por otro el-g

vepltelio que tapﬁza el mirgen libre de 1a encia. Tiene forma --7
Tde V.

ENCIA INSERTADA

A partir del surco marginal, la encia 1nsertada se --

'continua con la encfa marginal, extendiéndose vestibularmente -
hasta la mucosa alveolar, de la:que se encuentra separada por -.
1a. 1fnea mucogingival, donde se fusiona la encia'inseriada con-

1a wucosa de revestimientos bucal.




nia-imperceptiblemente con la mucosa palatina, micntras que pot¢
su_parte lingual se une con la wmucasa que forma el piso de la -
boca. La encia insertada estd firmemente unida al cemento y -~
hueso alveolar subyacentes. E1 ancho varfa en sus diferentes -
Eégiones. siendo generalmente mis ancha en el maxilar que en la
mandfbyla; puede variar desde 1 hasta 9 mm. Su color es rosa -
“salmén y varla con las mismas condiciones que el color de la en
’cié,marginai. Es de consistencia firme y resilente y presenta-
‘una textura dspera con un puntilleo caracteristico de “cdscara-

He.naraﬁja".
“UENCIA PAPTLAR O INTERDENTAL.

Ocupa el nicho gingival que es e]Aéspa;io '1h£érproxi
mal situado debajo del frea de contacto dental. .Consta de 2 pa
biias de forma piramidal, una vestibilar.y uné lingual 6 palati
na, y Una’zona intermedia que conecta ambas papilas y se adapta
a la forma del espacio interproximal 1lamada col 6 collado en -

dientes posteriores.

_Las papilas son Jigeramente clncavas y su anatomia de
pende de la forma 'y posicién‘de Tos. dientes. Los bordes latera
les ylla punta de las papilas estdn formadas por encia margi---
,,HEJ; m1§ﬁ§[§§;que‘e1 centro. de 155 mismas corresponde a la en--

cia insertada.

- -



- MUCOSA ALVEOLAR’

ts el tejide que se extiende desde la linea nu;ogingi—
va1 hasta e] fondo del vestibulo de la boca, y en_.la mandfbula -
hasta el surco suulingual, ligeramente adherido al hueso,. En-el

 max11ar'est§ reemplazada por 1a mucosa palatina..-.

Este tejldo es bastante de]gado,rsuave. ne: esté quera-

rinizado. y.es: de co]or m&s rojo que la encia 1'sertada~

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

CENCTA’ MARGINAL

i 7;; La encTa margina] estd formada por un nuc]eo centra1 -
de tejido conectivo cubierto de epitelio escamoso estratificado-
queratinizado, paraqueratinizado 6 ambos tipos. Los tejidos que
Vférman la encfa marginal 1ibre son: el epitelio bucal en sentido
coronario al. surco Qingival, el epitelio del surco, el epitelio-

fde unidn y los tejidos conectivos subyacentes.

El epitelio buca] en -su cara externa esté constitufda-»

'por 4 capas de celu]as que:del: fondo a la superf1k1e son: basaI,.

—espinosa, granu]osa y querat1n12ada. ='




<-Las céiulas de 1a capa basal tiene forma cuboidal, son
Quefatinocitos que se reproducen sirviendo Eomo fuenté'de reﬁovg
cifn’ de células del tejido, y producen y secretan los materiales
que” forman la ldmina basal que separa el epitelio de los tejidos
conectivos subyacentes. En &sta capa se encuentran también los-
melanocitos que producen la melanina que d& la pigmentacidn a -~

tas encias.

La capa espinasa ocupa mas de la mitad del- grosor de\-
epitelio y sus células son po)1gona1es. Ala: capa basal y )a -
parte mis profunda de la capa espinosa{ se ]es dé el” nombre de -

germinativas. pues_ es ahi donde ocurre 1

“tohialinel

" Degradacién




energia;
4) Formapién de una capa cfrnea por gqueratinizacidn.
§) Mantenimiento de las unidades celulares laterales.

6) --Pérdida final de la insercién celular, lo que conduceé a. la -

descremacién de Vas células desde Ja superficie.

La nutricidén llega al epitelio avascular por d1fusion—~
6 transporte acttvo a partir de las papilas de tej1do conectivo-k

que se extienden hacia el epitelio.

SURCO GINGIVAL.

La cara interna de la encia marginal formarlarpared --

blanda -del surco gingival y estd unida al diente en la base del-
;sufco,ppr el ebite]io de uni6n. Estd constituida por ep!télio -
“-ascamoso estratificado no queratinizado y s6lo presenta las ca--

pas basal:y ‘espinosa.

‘E1 epitelio surcal actda como una membrana semipermea-
ble por la: que pasan a l1a encfa -los productos bacter1anos 1es1--

vos y-el+fluido tisular de la encia hacia el surco.

EPITELIO DE UNION.

Es una-banda de epitelio escamoso. estratificado que -

forma la base del surco gingival, y que se une a1 d1ente por ma-

-6 -



Taio'&e Ya adherencia epiteiial, ésﬁa es una esfructura formada -
1b§rnﬁhaibanda epitelial que consiste de uha Ydmina densa adyacen
te al esmalte, y una Yémina l0cida en la gque se insertan los he-
‘midosmosomas que se unen al diente a trdves de mucopolisacdri---
dos, y ayudados por la accidén de 3 fuerzas que son las fuerzas -
de Van der Walls; puentes de hidrdgeno, y puentes tricdicicos.
La adherencia epitelial se forma de los ameloblastos reducidos -

del drgano del esmalte durante Ja erupcidn dentaria.

E} grosor del cpitelio de unidn varia desde 15 a 18 cé

Tulas en 1a base del surco gingival hasta s6lo 1 6 2 células a -

nivel de 1a unidn dentino-cementaria. Estas células estds dis--

pueﬁtas en 2 capas: una basal y otra suprabasal,.que presentan -

una_ actividad mitética constante posiblemente debida a la conti-

nua agresidn de elementos lesivos del medio externo. Las célu--

_las en regeneracidén se desplazan hacia la superficie del diente-
y se desgaman en el surco gingival. Las células cercanas & la-

base del surco parecen tener capacidad de fagocitosis.

Pueden observarse leucocitos en el epitelio de unién -
adn en encias.-clinicamente sanas, éstos penetran desde los vasos
del tejido conectivo.subyacente desplazdndose a través de los es

pacioé intercelulares y pasan al surco gingival.
silaunidn: del epitelio al diente es reforzada por las -

fibras gingivales presentes en el tejidoe conectivo, Por ello e\r

‘epitelio de unidn y las fibras gingivales son consideradas una -

-7 -



zado que 1o cubre.

La_estructura de]'eb{téﬁiokes’bésicgmgnte_la misma que-

a delyepiteli@ hue recubre a.la énéia margfna!: sin émbargo. hay
-una diferencta entre ambos que correﬁponde al puntilleo que apare
ce:en:.la. encfa insertada. . Esia caractérfstica éspecia1 en la tex
_ftura {1ene,su explicaciép en la interface entre el epitelio y el-
te31dd conectivo, el cual se proyecta haciarei epitelio en forma-
de‘papi1as’6 protongaciones que dan por resultado Ta formacibn de

bordes-epiteliales interconectados,

Esta interdigitacién del tejido conectivo con el epite
lio'que io'recupre, dd lugar a elevaciones y depresiones derpahi
las- conectivas, y éstos bordes corresponden al puntilfeo que .es-
. obseryado clinicamente, a diferencia del epitelio de unién.en el
A qﬁé Ta jnterfase es mds uniforme y no existen dichas prolongacio

nes.

El epite11o 'y el terdo conectivo se ynen mediante una
membrana basal que posée. una Tamina basal, adyacente a las célu-

“lase ep{te]iales basaTes ¥ slntetizada por.ellas. La ldmina ba--

-8 -



Se distinguen 2 zonas en 1a 1d4mina basal: la ldmina -

~1ucida, unida a las celulas epiteliales basales mediante hemi--
?’desmonas que se extienden dentro de ella, y la limina densa, =--
que:es atravesada por fibrillas de anclaje que surgen del teji-
do: conectivo hasta unirse a la 1&mina lGcida de las cé&lulas epi

teliales basales.

E1 intercambio de nutrientes y gases entre las célu--
jrlas epite]ia1es y los tejidos conectivos ocurre a través de é&s-
7 ta: membrana basal, y las sustancias t6xicas deberdn atravesarla
ZJpara 11egar a los tejidos conectivos y ponerse en contacto con-
.-1os elementos relacionados con las reacciones inflamatorizs e -

—1nmund1égicas.

“LAMINA PROPIA

‘ Estd formanda por 2 capas: unavcapa papilar, subyacen
‘te al epitelio que se compone dg proyecciones papilares entre -
los brotes epiteliales y una capa reticular contigua al perios-

tio del hueso alveolar.

Los principales componentes-son -fibras coldgenas, va-

s0s sanguineos y fibroblastos.

-9 .



. "FIBRASTGINGIVALES

£l tejido conectivo contiene
i gendas, 1amadas fibras gingivales que est;

de haces de fibras, que son:

1} Fibras dentogingivales.

: éf Fibras dentoperiostales.
3). Fibras alveologingivales.
4).:Fibras circulares.

'§) Fibras transeptales.’

:'Toda§:E11§s;§hi u bdnjﬂhfo'tieﬁén‘Iasksigdjenpés,funcig

5 e

- Se:doblan‘éh”geht, 2 Crestﬁ7éfyéblar}'1hsef-




3) Fibras a\veo\ogingivales. :

:  Van de ]a cresta del alveo]o a 1a encia 11bre y papilar.

‘4)—5F1bras circu1ares

~_Pasan a1rededor de Ta- raiz en” 1a zona cervical en 1a encfa 1i-

" ohres

5) “Fibras transeptales.
. V;ﬁ de1a base ‘del cemento, apical & la base de 1a insercién -

: ep1te1§a1, atfayesando el huesu’paralinSertérse en-una regidn-
'51hi1ar del diente adyacenteé. Forman un ligamedto interdenta-

;7r10'cqnectando entre si todos los dientes dé la arcada:

Las relaciones anatémicas de las fibras de la encia mar-
gihai,~pueden ser-deimportancia en-e] comportamiento de las es---
trucquas‘de soporte en varios estados patoldgicos; ésto es debido

’akque existe una interdependencia entre los diferentes segmentos -
dé la encia, de manera que él estado” de 1a encfa marginal de un --
diente puede depender de 1a sa1ud de 1as estructuras de soporte --

del diente adyacente.

CELULAS DEL TEJIDO CONECTIVO.

Los eiemento;»ée ulares onstituyed el:8% delvvo1ﬁmenk-

Rt R



: totaT‘delytejjdo conectivo gingival norma), presentdndose una po-
lacidn-heterogénea que incluye fibroblastos, células cebadas & --

mastocitos, macrdfagos, plasmacitos, linfocitos y leucocitos.

£1 elemento celular preponderante es el fibroblasto en-
un 65%, que se encuentra entre los haces de fibras coldgenas. Su
funcidn es secretar y sintetizar el coldgeno que forma las fibras

coldgenas, glucoproteinas y glucosaminoglucanos.

Las células cebadas s¢ encuentran en gran cantidad cer-
ca de los vasos sanguineos. Contienen sustancias bioldgicamente-
activas como la histamina, cuya liberacidén contribuye a la infla-

macién gingival aguda; la heparina, y enzimas proteolfticas.

Los macr6fagos no son un componente normal del-tejido -
gingival, pero se encuentran frecuentemente debido a la iﬁflama--
cién subclinica que presentan la mayorfa de las.encfas en aparen=
te estado de salud. Debido a su capacidad de producir enzimas hi
froliticas, act@an como fagocitos y ayudan a desintoxicar la en--

cia.

Otras células inflamatorias que se encuentran presentes
en encias élfnicamente sanas, son los plasmocitos &. células plas-
miticas y los linfocitos, localizados generaimente en la base del
SUrco  como respuesta inflamatoria crénica a la irritacidn de 1as-

“hacterfas y sus productos sivmpre’ presentes-en ‘el surco-gingival.

- 12 -



Los plasmocitos producen 196, Igh, TgM contra antigenos
locales. Los Tinfocitos T y B toman parte en las respuestas inmu
noldgicas, producidas por.la penetracién de sustancias antigéni--

cas. a través del epitelio surcal y de unidn.

Los leucocitos emigran de los vasos del plexo gingival-
penetrando al -epitelio de unidn como respuesta a sustancias qui--
miotdcticas liberadas de la placa 6 de la saliva. Tienen funcidn

fagocitaria.

Tanto las fibras como los elementos celylares gingiva--
les se encuentran-incluidos en la sustancia fundamental amorfa --
formada- por.proteoglucanos y dcido hialurdnigo que le dan una con

sistencia de} Qelﬁﬁlfémente hidratada.

" INERVACION, VASCULARIZACION Y LINFATICOS... .

La V§§cu]arizaq16hfde 13 ‘btﬁéng‘pbr:3 fﬁenf;-

te;:

1) Artehiﬁja}?SybrapefiGStit§§; Eﬁ;laikupeffgéie’Vestibular y-
"lfﬂguaIIdéirﬁﬁés;;$1§gbiéé, ngdé~135'qﬁé se exfienden capiii
res hackave1 eﬁitg1f6'delfsnrco ¥ entre los brotes epitelia=-

L les,de:1af§upeh£1ciéﬁ§ingival,exterha. ZAlgunas-ramas-de Tas-
arteriolas pasén por @1 hueso alveéolar hacia el Tigamento pe~-

riodontal.

-~ 13 -



1g§meﬁto;pek{6d6ﬁfal.; flue se extienden hacia la

Y se anastamasan con capilares en la zona del surco.

-~ 3)"TArteriolas que emergen de la cresta del tabique interdental.
Se-anastomosan con vasos del ligamento perjodontal, capila--
res del drea del surco gingival y con vasos que van sobre la

“cresta alveolar.

Encontramos ademés una anastomosis de vasos sangufneos
localizada subyacente a la 1admina basal del epitelio de unidn, -~
qué ha sido denominada "plexo gingival"”, el cual contiene numerg
sas macrdfagos y células mononucleares y constituye una importan

“te zona de defensa.

"B drenaje Tinfdtico de la -encfa comienza en iosylinfi
ticos de lés‘p;pjlas del. tejide conect1v§ y.se.dirigen ‘hacia la=-
: red- colectora-externa alrpefiostio de-Ta-apffisis élQeBlar ya -
1o§ n6du1osAfnf§tico§ regionales, en‘especiél al grupo 'submaxi--

lar.

i La inervacién gingival deriva de fibras de loé nervios
-~del--14gamentos periodontal, ¥y de los.nervios labial, bucaI‘y pa-
1atin6. Se encuentran también corpisculos. tactiles de Meissner;
bulbos terminales de Krause que son termoreceptores y husos en--

.capsulados;. todos inclufdos en el .tejido conectivo-gingival.

- 14 -



_LIGAMENTO PERIODONTAL

L; pércién principal del ligamento periodontal estd com-
puesta de haces de fibras coligenas blandas de tejido conjuntivo -
que se entiende desde el cemento al hueso alveolar. Se continida -
..con el tejido conectivo supra alveolar y se comunica con el espa=-~
cio medular del hueso alveolar. E1 ligamento periodontal y el ce-

mento radicular se forman a partir del tejido conectivo laxo (foli-:

culo) que rodea al gérmen dentario.

A medida que el diente en formacion erupciona, el: tejido.

conectivo del saco se diferencia en 3 capas'

'-'Unarﬁabérextefna édyacente al hueso, dna'capé'interna junto
J>a1 cemento y ‘Una capa ‘intermedia ‘de  fibras- desorganizadas. ~Los ha
ces. de fibras principales derivan de la capa intermedia 'y se d1spo

. nen segin las exigencias funcionales, cuando el diente alcanza el-.

‘fconfécto—oc1usa1; los- haces de fibras se engrosan, y pronto se orf:‘ -

‘ganizan:en la disposicién cldsica de las fibras principales. Sin-
embargo las fibras transeptales y de la cresta alveolar se desarrg

' Nan a];emérger ET diente en la cavidad bucal.

© FIBRAS PRINCIPALES.

n coldgenas dis-’

son 1§§ i_ama 15 fibras principa es, 1a§ cua1e

ERUES



puestas en haces y siguen un recorrido ondulado. " Hay una estrecha
relacién entre las fibras coligenas y los fibroblastos. Los extre
mos de las fibras principales que 3e insertan en el cemento y hiue-

So se 1laman "Fibras de Sharpey".

GRUPO DE LA CRESTA ALVEOLAR.- Se extienden oblicuamente desde el-
,éeménto por debajo del epitelioc de unién hasta 1a cresta alveolar.

SUquncién es equilibrar y balancear el empuje coronario de las fi
"Brés'mﬁs apicales, ayudando a mantener el diente dentro del alveo-

~lo:y-a-resistir los movimientos laterales del diente.

"GﬁUPO HORIZﬁNTAL.- Se ‘extienden perpendicularmente al eje longitu

Vidinaltﬂg]fdiehte, desde el cemento al hueso alveclar y su funcidn-

es-simflar a las fibras del grupo de la cresta alveolar,

: j;>GRU?b OéLlCUO.} Es el grupo mds .numeroso del grupo de fibras del-

“Tigamento.’ Se insertan en el cemento y se dirigen oblicuamente en
direccidn:coronaria; su funcién es transformar las fuerzas mastica "

'forfas Qertjca1es en .tensifn sobre el hueso.

tro-del alveolo.

GRUPO INTERRADICULAR.- . Estas fibra

" nes_de los ‘dientes mu]tirfadicp1éies£
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En o1 tejido conective intersticial, entre Ioé grupas de
fibfas principales, hay fibras coldgenas distribyidas con menor re
gularidad que contienen vasos sanguineos y nervios. También hay -
fibras eldsticas que son relativamente pocas, y fibras oxitaldni--
cas que se disponen principalmente alrededor de los. vasos y se in-

sertan en el cemento del tercio cervical de la rafiz.
VASCULARIZACION

Proviene de las arterias alveolares superior e inferior-
y . 1lega . al ligémento periodontal desde 3 origenes: vasos apica---
les, vasos que penetran desde el hueso alveolar y vases anastomo--

sados-de la encfa.
INERVACION

) El ]1§amento ésté inervado por fibras nerviosas sensorig
les que transmiten sensaciones tactiles, de presién y dolor por --
las vias trigéminas. Los haces nerviosos siguen el curso de los -
vasos sanguineos y se ‘dividen en fibras mielinizadas independien--
tes. L05,keceptores propioceptivos se encargan del sentido de lo-

calizacién cuando.el diente hace contacto.

ELEMENTOS CELULARES.

; El ligamento esté formando par: células que son los fibro

“blastos. ce]u]as endote]iales. cementoblastos. osteob]astos, ostep

'clastos, macrdfagos de Ios tejidos Y restos epitelia]es de Mala---
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- CEMENTOGENESIS:

Los fenéménos‘iniciales en la cémentogénesis has ‘sido -
determinados en fatas jévenes y ratones mediante la microscopia -
de luz y electrdnico. La formacién tanto de dentina como de ce--
mento, se efectiia en presencia de la vaina epitelial radicular de
Hertwig. Esta vaina estd formada por un crecimiento epitelial, -
de varias capas de grosor, a partir de los aspectos apicales del-
6rgano del esmalte. Al pfoliferar las células de la vaina, se -~
presenta una reduccidn en el grosor de la porcidn mds coronarfa -
de ésta estructura. En zonas en las cuales, sdlo persisten una &
dos capas de células epiteliales, las células de tejido conectivo
sobre el lado pulpar de 1a vaina se.deferencian formando odonto--

“blastos 'y comienzan a debositar predentina.

) Cuando la c§pa de predentina alcanza un grosor de 3 a -

5 micras se cubre con una Sustancia a manera de matriz amorfa y -

’éﬁbsehuenteménté se mineraliza.” Al progresar la mineralizacién,
TasVCEIUIas epiteliales de Ta yafna radicular comienzqn a separar

Seréﬁffé sf y de la superficie de dentina y a emigrar hacia el te

jfdojconectivo periodontal. Al mismo tiempo l1a ldmina basal que-

separa las células epiteliales de la dentina en desarro1io! se --

"QUEIVe difusa y en reemplazada por una capa de fibrillas de cold-
geno fiﬁas, orientadas a]_azaf..»Estas fibritlas se extienden en;

.tre las células epiteliales en separacién, pero no hacia la denti-
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«na-gn-desarrollo.. ‘[sta capa fOPFa‘ﬂ\ cementoide & precemento. -
Se acumyla una matriz amorta ¥y se caleifice al mismo liewmps. M
progresar Ya calcificacifn, los cementoblastos se desplazan de -
la éuperficie y suelen no incorporarse. Asi la capa primaria de
cemento cubre la rafz recientemente formada suele ser celular. -
Sin embargo, tanto los cementoblastos como las células epitelia-
Tes de 1a vaina de Hertwig pueden verse atrapadas, dando Tugar -
al cemento celular. Los cementoblastos difieren de las otras cé
lulas de tejido conectivo en que estdn localizadas cerca de la -
superficie de cemento y se encuentran polarizados, ya que extien
den -sus prolongaciones citoplasmétiéas entre las fibrillas cold-

genas hacfa el precemento, Las cé&lulas son mds densas a los ---

...-electrones que a los fibroblastos adyacentes; contienen material

::denso'en cisternas endoplasmiticas dolatadas y presentan'caractg

irfsticas que.suelen estar asociadas con células en proceso de --

"sihtesis activas

i‘ngI resuitado final de Ta cementbgénesis es la. forma---
= cién‘dé‘uﬁa delgada ﬁapa de material extracelular calcificado a-
. niveT”de'la {nterfase de la dentina y el tejido conective no cal
cifi;ado que sirve como sitio de insercidn para las fibrillas co
lééenas, de] tejido conectivo periodontal. Las células residua-
les de la vaina epitelial radicular forman una red dentro del 1i

gamento periodontal. Estos se denominan restos celulares.
COMPOSICION Y PROPIEDADES

De Vos tejidos conectivos mineralizados en condiciones
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normales, el cemento contiene la mencr cantidad de sales inorgdni-

cas.’ ' Las sales inorgdnicas existen en forma de cristales de hidro
xiapatita. La matriz estd formada de fibras col&genas, que al pa-
krecer no difieren de las que se encuentran en otros tejidos, asf -
como un material amorfo y denso con granulaciones finas de revesti
miento interfibrilar, que parecer ser el {dnico producto de los ce-

mentoblastos.

Sasso y Paynter y Purdy, han proporcionado datos que . in-
dican que ésta sustancias de revestimiento esté formada por- proteo

glucanos asi como mucopolisacdridos. §cidos y neutros.

£l cemento esruna estructura relativamente queb}adiza, -
“pueden presentarse facturas debido a lesiones traumiticas. E1 te-
jid6 también es permeable. Los pigmentos y las sustancias rédig;-
tiﬁas pueden difundirse desde la pulpa a través del cemento llegan ..

do-alos tejidos conectivos adyacentes.

El cemento desempefia tres funciones principales; ‘1) in-
serta las fibras del ligamento periodontal a la superficie radicu-
lar. 2) Ayuda a conservar y controlar:la anchura del espacio del
ligamento periodontal y 3) sirye'comn medio a través.del cual se -
separa el dafio a la superficie radicular. " La deposicion de cemen-
to continda, al menos en forma intermitente. a través de toda la -

vida. En dientes humanos.normales,.el.grosor-del- cemento- aumenta-fﬁf

mis 6 menos en forma Tineal: con el aumento en-la edad, pero en ==~
dientes con enfermedad periodontal. este aumento 6 1ncremento ce-- B

sa.

S



Eligrosor varfa dé un-lugar sobre 12 superficie radicu~

1ar a otro, Mientras que el grosor enel  tercio cervical puede =
ser de 16 260 micras, se ha observado de 150 a 200 micras en el-

tercio apical del mismo diente.

La principal diferencia funcional entie e} ‘hieso y'el”~
cemento, es que el segundo no experimenta resorqun yrrehndélaq-é
‘cién fisioldgica extensa. R i

CEMENTO CELULAR Y ACELULAR

E1 cemento acelular suele ser la priméra capa deposjta-,
da; §e ehcuentra. por o tantoy inmediatamente adyacente a la den
tina. :-Se .presenta. predominantemente en la regibn cervical, aun--
que puede cubrir la rafz entera. El cemento celular cubra las --

porciones media y apical de Ya superficie radicular. Sin embar--
7 go, no existe una linea divisoria entre estos tipos, y una forma-
puede encoﬁtrarse emparedada entre capas de la otra. Ambas for--
mas pueden presentar una matriz de finas fibrillas coldgenas in--
crustadas en una matriz amorfa § finamente granulada. Lla estrup-
tura del cemento celular es similar al de la forma acelular, sal-
vﬁ por la preséﬁcia de cementoblastos atrapados y células epite--
1iales de la vaina radicular. Estas céiulas se encuentran lbcali ;
zadas en lagunas, y pueden extender sus prolongaciones.citoplasmi

_ ticas a través de conductos & canaliculos, que suelen estar orien

tados hacia la fuente de nutricidn de los tejidos conectivos pe-=
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“riodontales, Despbés de su incorporacidn al cemento, se denominan
cementocitos. Estos difieren de los cementoblastos en que exhiben
menos organelos citoplasmiticos tales como reticule endoplasmitico
dspero, mitocrondias, y aparato de Golgi, asf como mayor nidmero de
1isosomas. Los cementocitos estdn separados del cementa caleifica
do adyacente por un espacio perilagunar que puede contener mate---
rial ‘globular. En este respecto se asemejan a los osteocitos. La
mayor parte de las células permanecen vivas, especialmente cerca -
de la suﬁerficie periodontal. Sin embargo, las células localiza--

das cerca de la superficie dentaria pueden degenerar

Tanto la forma celular como acelular de cemento pueden -
presentar:1fneas de incremento, las que sefialan perfodos intermi~=

tentes de crécimiento por aposicién y reposo.

CEMENTO PRIMARIO. Y SECUNDARIO

E1-término cemento primario sue1e.utilizarse“para descri
bir- 1a capa acelular depositada inmediatamente adyacente é la den=.
‘tina durante la formacién radicular y antes de 1la grupcidn denta~~
ria. E1 cemento primario estd formado de pequefias fibrillas de co
14geno orientadas al azar e incrustadas en una matriz granular. -
E1 cemento secundario incluye las capas depositadas después de la-
erypcibn, generaimente a respuestas de exigencias funcfonales; £l
cemento secundario suele ser celular y contener fibrillas de cold-
geno gruesas orientadas en sentido paralelo a 1a superficie radicu

lar, pudiendo presentar fibras de Sharpey. Generalmente, el cemen
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to primario estd minera11zado en forma mis completa y uniforme que

al cemento secundario y posée menas 1ineas de desarrollo

CEWMENTO FIBRILAR'Y AFiBRlLAR

Las variaciones enyla estructura de la matriz extracelu-
lar permiten la clasificacidén del cemento fibrilar y afibrilar. -
Cuando se observa el cemento con el microscopio electrdénico, en el
cemento fibrilar pueden observarse numerosos haces de fibrillas de
coldgeno con bandas, asi como un material de matriz amorfo interfi
brilar con granulaciones finas, pero el cemento afibrilar se en---
cuentra Tibre de fibras coldgenas. E1 cemento afibrilar se va con
mayor frecuencia en la regidn cervical, sobre 1a rafz 6 la superfi
cie de la corona. Puede depositarse en dreas aisladas sobre la su
perficie del esmalte en regiones en las cuales el Grgano reducido-
del esmalte ha degenerado y los tejidos conectivos han entrado en-
contacto con el esmalte experimentan mineralizacidén y pueden po---

seer lineas de incremento.

El cemento fibrilar posée un sistema de fibras dobles. -
E1 coldgeno producido por los cementoblastos y orientando al azar-
6 paralelo a la sdperficie radicular forma el sistema de fibras --
intrinsecas. Al hacer erupcidn el diente y alcanzar la oclusifn -
.funcional, contindGa la deposicién del cemento y los extremos de --
iaérfibras prihcipales del ligamento periodontal se incrustan en -
dngulo recto a la superficie radicular. Estas se denominan fibras

de Sharpey 'y forman un sistema de fibras extrfinsecas. - Estas son -
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AtpraducjﬁésrDOrﬁfibrublastos del ligamento periodontal. [Inicialmen
te las fibras de Sharpey estdn insertadas en el cemento de dngulos
aproximadamente rectos con respecto a la superficie del diente. -
Sin embargo, este dngulo puede cambiar singnificativamente al pre-
sentarse el movimiento dentario. £V nimero y didmetro de las fi--
bras de Sharpey varian con el estado funcional y la salud del dien
te. La densidad aumenta significativamente después de la erupcifn
dentaria. En los humanos, las fibras de Sharpey estdn separadas y
rodeadas por el sistema de fibras intrinsecas. El promedic del -

didmetro de las fibras es de aprox. 4 micras.

Existe gran controversia con respecto al nivel hasia;el-
cual los-diversos componentes del cemento se mineralizan. A]gqpbsi
'1nve§tig§dores.apoyan la idea de que la matriz, pero no Jas fibras
coldgenas, se calcifican, otros han presentando pruebas que sefia--
lan que las fibras intrfnsecas se mineralizan, aunque las extrinsg '
cas no; ain otros piensan que las fibras, asi como la matriz.,e57F~“
tdn envueltas en el proceso de la calcificacion. Sin duda parte de

esta’coﬁfusidn emana de las variaciones propias de la especie.

Existe una zona que abarca de 10 a 50 micras cerca de Ta
superficie dentinaria, donde Tas fibras de Sharpey se encuentran -
muy cerca entre-sf.y la calcificacién suele ser completa; sin em--
bargo, en el cemento celular, donde las fibras de Sharpey pueden -
rrestar—separadasLenfre st .por fibras intrinsecas localizadas al ---
azar o paralelas a.la superficie del cemento, sélo la periferia de
las fibras esti calcificada, dejando una zona central sin calcifi-

car.- Tamhién es' clare, que aunque el cemento primario se encuen<-
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tra mineralizado unfformemente . el cemento celular es mis ‘amina-

“ do y menos calcificado.

Estos dltimos se consideran como remanentes de la vaina
radicular de Hertwig.  Se distribuyen en e} 1fgamento pericdontal
cerca del cemento y son mds abundantes en el drea apical y en el-
drea cervical. Su cantidad disminuye con la edad por degenera---
cifn y desaparicién 6 se calcifican y se convierten en cementicu-
los. Los restos epiteliales proliferan 51 ser estimulados y par-
ticipan en la formacidn de quistes periapicales y radicu]a;es la-

terales.

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL

FUNCION FISICA -~ . -
‘,COnéisté en:k

A) Resistencua a] impacto de Ias fuerza oclusales que reside en=

4 sistemas de Iigamento periodontal'k;i

1.- SISTEMA VASCULAR.- Que actua como- amortiguador del choque )
oclusal.

2.- SISTENA HIDRODINAMICO.- Que consiste en lfqyiqo dé'los -

tejidos y resiste las fuerzas axiales. : %
3.~ SISTEMA DE NIVELACION.- Que se relaciona;conie1lsistEma§u

hidrodindmico y controla el nivel dgT diente en el STVég
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lo. s
i Q.- SlSTEMA RESILENTE.- Permite que el diente vuelva a su posl-‘

cién inicial al ceder las fuerzas oclusales.

B) -Transmisién de Tas fuerzas ocluSales al hueso.

c) Funﬁidn oclusal y de estructura del ligamento periodontal.
FUNCION FORMATIVA

Es Tlevada a cabo por medio de muchas de las células délr
tejido conectivo. A través de toda la vida del diente. los. cementg
: blastos forman continuamente cemento; los fibroblastos co]égena yi=
1os osteob]astos hueseo. Sin un tigamento periodonta1 1ntacto. no--

“es posibie 1a deposicion continua de cemento y hueso.rrr

FUNCION SENSORIAL Y NUTRITIVA

E1 ‘1igamento.periodontal provee nutricidn.al cemento, hue
so y encia por medio de los vases sangufneos y dd drenaje 11nf6ti=-
co. La inervacidn del ligamento periodontal proporciona sensibili-
dad propicceptiva y tdctil que detecta y localiza fuerzas extrafas-
que act@an-sobre los dientes, y desempefia un papel importante en el

mecanismo neuromuscular que controla la musculatura masticatoria.

CEMENTO

Es una forma especializada de: tejido conectivo calcifica-
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do que se a;émeja estructuralmente al huesd, péro difiere en que
carece de inervacién, aporte sanguineo directo y drenaje 1infati
co.. Cubre 1a totalidad de la superficie radicular, y en ocasio-

nes, parte de Ta corona del diente.

Hay 2 tipos de cemento radicular: acelular & primario-

y celular § secundario, ambos compuestos de una matriz interfi--

brilar calcificada y fibrillas coligenas. E1 cemento celular =--

’contiene cementocitos en espacios aislados (lagunas). tLas fuen-
tes de las fibras coldgenas son 2: fibras de Sharpey, que es la-

. porcidén incluida del ligamento pédiodontal formadas por fibro---

" blastos, y fibras de 1a matriz cementaria.

Les 2 tipos de cemento se disponen en l&minas sgpara-¥

daﬁﬁpor lineas. de crecimiento paralelas al eje 1ongitudina1“de1-
*d1enté.‘ Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parté‘dé ]arésfft
tructura del cemento acelular que desempefia’ un pape]”iﬁﬁortantef

en el sostén del diente.

£l

lar.

E1 - contenido inoradn

“asciende al 46%-meno|

dentina.y.e

Hay 3 clases de réjéh1ones¢de1kcemento:
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1.~ _.EV cemerto cubre a] esma]te -:60.a 65% .de 105 casos. j

2.~ Hay unién de borde con borde

”30% de ]os casos.‘

3.- No hay contacto entre cemento esmalte ~ 5 a 10% de 1os -

casos.’

1amada precemento 6 cementoide. - Su espesor aumenta

dg matriz de los cementoblastos.

“YiLa formacién del cemento es continua y mds lenta que ‘Ta

de huesc: 6 dentina y continda adn cuando el diente ha erupcionado

';,yyddran;é toda ‘1a vida, reponiendo el drea incisal de desgaste, y

formdndose en el drea apical y en furcaciones en mayor cantidad.

HUESO ALVEOLAR

E1 proceso alveolar es la parte del maxilar y la mandi-
bula que forma y sostiene los alveolos dentales. Como consecuen-
cia de la adaptacién funcional, se distinguen 2 partes en el pro-
ceso alveolar: el hueso alveolar propiamente dicho y el hueso de-

soporte.
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E1 hueso alveolar es una delgada ldmina de hueso que ro-
dea las raices, En ella se insertan las fibras del ligamento pe--
riodontal. E1 hueso de soporte rodea la cortical Gsea alveolar y-
actGa como sostén en su funcifén. E1 hueso de soporte se compone -
de placas corticales compactas de la superficie vestibular y lin--
gual 6 palatina de los procesos alveolares y de hueso esponjoso --
que se encuentra entre €stas placas corticales y el hueso alveo---

lar,

LAMINA DURA'Y LAMINA CRIBIFORME

Radiograficamente, el hueso a]veolar se observa como una

11nea radiopaca denom1nada lam1na dura G cortical, la cual estd --
'perforada por numerosos orificios que perm1ten la comunicacidn de-
nerV\us y vasos sangu?neos entre la membrana per1odonta1 y los es-'
pac;os medulares. ‘Estas perforaciones le dan el nombre también de
ldmina: cribiforme.
La cresfa:afvéo1ér se extiende hasta aproximadamente 1 -
mm. .de Ia unidn aﬁe]o cemehtarja de los dientes tanto por las ca--

‘ras 11bres como proximales. Tiene un aspecto festoneado en media-

o 1una por vestibular Yy 1ingua1, mientras que el contorno del hueso-

proxima1 varia desde convexo en 1a reg1on anterior hasta casi p1a-

no en 1as zonas mo?ares.

’ﬂa cresta alveolar interproximal también tiene numerosas

perforaciones para.los conductos vasculares y la inervacisn de la-
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“‘encia-interproximal.

El tabique interdental se compone de huesoc esponjoso 1i-
'mitaﬂo'bdr las paredes alveolares de los dientes vecinos y las ta-

“blas.corticlaes vestibular y lingual.
PARED DEL ALVEOLO

Las fibras principales de1 1igamento periodonta1 que an-
clan-el diente en el a1veo1o, est&n incqudas una distancia consi-
derable dentro de] hueso alveolar, donde se 1es denom1na fibras de

Sharpey.

A1gunas de estas fibras est&n ca1c1ficadas. pero la mayo
'ria t1enen un nuc]eo centra] no calcificado dentro de una capa ex-
terna ca1q1f1ca¢af~ La pared de] alveolo ests formada por hueso la

‘minar.:
APORTE: SAHGUINEO

Proviene de vasos que se ramifican de las arterias alveo
lares superior e inferior. Estas arteriolas entran en el tabique-
interdental en el seno de conductos nutricios junto con venas, nég’
vios y linfdticos. Las arteriolas dentales, también ramas de las-
arterias alveolares, mandan tributarias a través del ligamento pe-
riodontal y algunas ramas pequefias entran en los estrechos espa---
cios del hueso por las perfﬁraciones de la ldmina cribiforme. Pe-

quefios vasos que salen del hueso compacto vestibular y Yingual tam



‘bign penetran.en 14 médala 'y el hieso esponjoso.

~'CONTORNO EXTERNO ~

Este se- adapta a la-prominencia de las raices y a:las de-

.'Presiones vert1ca1es intermedias.

La a1tura y el espesor de las tablas 6seas vestibular y -
1ingual: son afectados por. la a11neac16n de 1os d1entes y-la angula-

cifn de las rafces respecto al hueso y las fuerzas oclusales,

En dientes con vestibuloversién,.el mivgen del hueso ves-
;tibular se. “Tocaliza.mds apical gque sobre dientes de una apropiada -
'alingagion.' E1 mdrgen 6seo se afila hasta terminar un filo de cu--

chitlo.y presénta'un arqueamiento acentuado en direccidn al dpice.

En ‘Tos dientes con 11nguover516n, la-tabla Gsea vestibu--

lar es mas gruesa que en condiciones norma]es. pues su mdrgen es -

‘redondgadoky s horizontaT que arqueado.v

~INFLUENCIA DE Asg:Fusszfs' ocFLUSALss,'

i 'Una de las funciones de1 hueso alveolar es 1a de sostener
a los dientes durante l1a masticacidn; depende de 1a estimulacidn --
) Que feciba de la funcién para la conservacién de su estructura. E§
léiéé'iﬁd¥ca un'equilibrio constante entre las fuerzas oclusales y-
la eétructura del hueso alveolar, el cual es remodelado Fisjoldgica

mente.
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: jf'Los,ostéot]astosiy osteob]a;tbsfdistribdyenvla sustancia
'mbsééipéfésh;éerbﬁfénte a nuevas exigencias’ funcionalés, es deciri-
el hueéo‘se elimina de donde ya no se le precisa,'y es ahadido don

de surgen nuevas necesidades.

OSTEOGENESIS

*EL_MAXILAR.- El maxilar superior del hombre estd formado, a-
cada.-lado, porkla'unién,de dos huesos, el premaxilar y el maxilar.
Los dos huesos comienzan a-fusionarse al final del segundo mes de-
vida“fetal, La 1iﬁea—de fusifn estd indicada en los individuos j6

venes por l1a ;utdra intermaxilar (incisiva) del paladar 6seo.

ﬁ,'EI'mainar propiamente dicho sec desarrolla . a partir de -

.yuni¢énf%o'de osificacién que aparece a la sexta semana. Estd en--
?tpnéé§‘§1fﬁado lateralmente respecto de la cdpsula nasal cartilagi
ﬁhQSatyjforﬁé de paréd de la cavidad nasal cuando el cartilago ha -
".desaparecido. E1 premaxilar 6 hueso incisivo, tiene dos centro in
'fdependientes de osifijcacidn. En {l1timo términc, forma aquella par
te del maxilar gue contiene los dos incisivos, la parta anterior -
del proceso palatino, el borde. de la abertura piriforme y parte --

del. proceso frontal.

MANDIBULA:- La mandibula hace su aparicion como una extructy
"ri,btiitﬁiél qyran;er]q.;exggrsemana de vida fetal y es una delga-
" da’capa Gsea situada a cierta dista;ciAVdéinéarfflago de Meckel. -
Este {il1timo es un cordén cilindrico de cartilago; su extremo proxji

mal situado junto a 1a base del crineo se continda con el martillo
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g est& en contacta con - el yunque.f Su'eX£reho disial;‘sifuado en l1a.
TTnea media, ests curvade hitia Arriba vy “se hallaen contacto cop -~ -
el cartilago-del etro lado. La mayor parte del cartflago de Meckel
desaparece sin contribuir a 1a formacién del hueso de 1a mandibula.
S610 una pequedia porcidn del cartilago, a cierta distancia de la --
linea media, es &) foco de una osificacidn endocondral. AV1T se --
calcifica y es invadido y destrufido por el tejido conjuntivo y reem
plazado por hueso. Durante toda la vida fetal la mandibula es un -
hueso doble, cuyas dos mitades estdn unidas en la Tinea media por -
un fibrocartilago. Esta sincondrosis se denomina sinfisis mandibu-
Tar., " E1 cartilago de la sinfisis no deriva del cartilago de Heckel,
si no que nace por direnciacidn del tejido conjuntivo en la linea -

“media. En esta sinfisis se desarrollan pequeiios huesos irregula---

“resjconocidos con el .nombre de huesesillos mentonianos, que al fi-
“nal del primer afio se fusionan con el cuerpo mandibular., Al mismo-

'tiempo las dos mitades de la mandibu1a se uynen por osificaciﬁn de]-

,fibrocartYIago sinfisario.

’ PROCESO ALVEOLAR.- Cerca del fin del segundo mes de v1da fe--:

tal, los huesos del maxilar yide la mand{bui

forman una hendidura-

que-estd abierta hacia la superficie de 1a cavidad buca1.

La ap6fisis alveolar puede ser definida como aquella par-
te del maxilar y de 1a mandfbula que forma y sostiene los alveolos-
de los dientes. Anatémicamente, no existe ningdn 1imite definido -
entre el cuerpo del maxilar o el de la mandfbula y sus procesos al-
veolares respectivos. En algunos sitios el proceso alveolar estd -

fusionado, y parcialmente escondido, con un hueso que no estd rela-

T



cionado funcionalmente con los dientes. En Ta. parte anter1or de1;~

max11ar. ln placa palat1na se.fusiona con el ‘proceso alveular‘i'
(En Ta-parte posterior de la mandibula, la linea ‘oblicua estd su--

z-perpuesta sobre el huso del proceso alveolar.

Como resultado de su adaptaci6n a 1a funcién, se putden
dintinguir dos partes en el proceso alveolar. La primera consis-
te en yna laminilla delgada de hueso, que rodea la rafz del dien-
te y Sirve de punto de adherencia para las fibras principales de-

wla membrana periodontal., Este es el hueso alveolar propiamente -
dicho. La segunda parte es el hueso que rodea al hueso alvéolér-

y-sirve de sostén al alveolo; se le 1lama hueso de sostén.

ESCe @1timo a su vez, consta de dos partes: hueso SCOM=>::
pacto (p]aca 6 tabla cortical) que forma las tablas-vestibular y- 
,bucal de los procesos alveolares, y el hueso esponjoso situado en

rrtre estas tablas, osea. hueso alveolar propzamente dicho.~

Las tablas corticales, continuas con laf cépas;éombac~-
:tas de los cuerpos ‘maxilar y mandibular, sonvgénéféjméhtéihdché ﬁ
m&s delgadas en el maxilar que en 1a mandfbula.  §on:@é§ grué&asi
en la regién de los caninos y molares de la mahdiphlg},gsbeqia]rr
mente de lado bucal. En el maxilar, la tabla coifiqaf'ekterna es
td perforada por muchas pequefias aberturas a través &e las cuales
pasan los vasos sanquineos ¥ linfd&ticos. En la mandfbula, e] huew
so cortical del proceso alveolar es denso y, oca510nalmente mues-

tra pequefas perforaciones. En la regidn de los dientes anterio-

res de ambos maxilares el hueso de sostén es, generalmente muy --
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Vyde]gado.ﬁ Hoihay aqui hueso eéh@nJoéoi

fusionada con el hueso alveolar,

Los tabiques interdentales e interradicuiarés contienen
los canales perforantes de Zuckerkandl y.de Hfrschfeld, qde §1bet
gan Yas arterias venas, vasos linfdticos y nervios,interdenta]es-

e interradiculares.

Histoiégicamente las tablas corticales estdn formadas -
por laminillas longitudinales y sistemas de Havers. En la mandf-
bula, las laminillas circunferenciales 6 fundamentales van desde-

.el cuerpo de la mandibula hasta ias tablas corticales. Las trabé
cﬁlas del hueso esponjoso del proceso alveolar estdn colocadas en
1a"direcc16n de los esfuerzos a 1os cuales estdn sujetas como re-
sultados de la masticacién. La adaptacidn de nste hueso esponjo~
so es particularmente entre los alveolos de los molares, donde --
las trabéculas muestran una disposicifn horizontal y paralela. -
Desde la parte apical del alveolo de los molares inferiores las -
trabéculas, algunas veces, se ven correr radialmente en direccidn
ligeramente distal. Estas trabé&culas son menos pronunciadas en -
el maxilar,.a causa de la proximidad de la cavidad nasal y de los
senos maxilares. Los espacios medulares de la apdfisis alveolar-
pueden contener médula hematopoyética, pero habitualmente se ep--
cuentra sélo médula grasa. En el c6ndilo de 1a mandfbula, en el-
ingulo de-la-mandfhula, en la tuberosidad maxilar y en otros,s[:rr;y
tios, se encuentra frecuentemente méduia celular, aiin en Io§ adul_

tos.
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ﬁl huéso,a]veolar propiamente.dicho, que forma la pared

interna del alvéole, estd perforado por muchas aberturas que dan-
paso-a las ramas de los nervios intralveolares y de los vasos san
guinebs. las cuales estdn destinadas a 1a membrana periodéntica.-
7 Se denomina por ello placa cribiforme & 1mina dura; ésta Gltima-
: expresidn se refiere al aspecto denso del hueso alveolar, visto -
,eﬁ:Tas radiografias. E) hueso alveolar estd formado, en parte, -

por hueso compuesto de laminillas y en parte por tejido dseo fi--

broso. Las laminillas eséén dispuestas en forma mds 6 menos para

lela a 1a superficie de los espakios medulares adyacentes; otras-

forman sistemas de Havers.

Lakestructufé‘intekna:del~hue§6 estdi adaptada a los es-
flerzos mecinicos y contiﬁuamenté sﬁfrewcambios durante el creci-
miéntd 6si se alteran los esfuerzos funcionales. En los maxila-
fes éste ‘cambio se produce de acuerdo al crecimiento, erupcidn, -
desgaste y pérdida de los dientes. Con el progreso de los afos,-

“algunas paftes del hueso y parte de los osteocitos pierden su vi-
ta]idad, y tiene que producirse una regeneracidén. Todos esos pro
cesos:son'posibles gracias a la coordinacién de las actividades-

—vrédestructiVasgy formativas. . Hay células especializadas, los osteg
.c[asﬁos.'gue tienen por funcidn eliminar el tejido Gseo envejeci-

db 6 &1 hueso que ya no estd adaptado a los esfuerzos mecdnicos.
Los osteoclastos son células gigantes multinucleadas, -
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El cuerpo de la célula es irregularmente ovalado 6 en forma de -
masa y suele tener muchps prolongaciones ramificadas. En gene--
ral, los osteoclastos se encuentran en cavidades excavadas en el
hueso, 1lamadas lagunas de Howship, las cuales son debidas a la-
actividad de Jos osteoclastos. El citoplasma que estd en contac
to con el hueso es francamente estriado. Se explica el origen -
de esas estrias como expresidn de la actividad de reabsorcidn de
esas células. Los osteoclastos parecen producir una enzima prop
teolitica que destruye 6 disuelve los constituyente orginicos de
la matriz del hueso. Las sales minerales que quedan asi libera-
das, son arrastradas por los liquidos drgénicos 4 ingeridas por-

los macrdfagos.

Los osteoclastos se diferencian a bartir de fibroblas<
tos jévene; 6 de las células masenquimatosas indiferenciadas, --
probablemente por 1a divisién de 1os niicleos sin la. particién ha
bitual del.citoplasma. No se conoce cual ‘es el estimulo que pro
‘duce la diferenciacion de las células mesenquimatosas en osteo--
blastos y osteoblastos. La reabsorci6n osteocldstica del hueso-

‘estd determinada en parte genética y en p;rte funcionalmente.. -~
Témbién pareceria que los huesos envejecidos estimulasen la dife
renciacidn de osteoclastos, posiblemente debido a modificaciones
quimicas que son la consecuencia de la degeneraci6n y de la ne--

crosis final 'y de los osteocitos.

E1 hueso nuevo se produce por la actividad de los os--
teoblastos.. Estos también se diferencian a partir de fibroblas-

tos 6 de células mesenquimatosas indiferenciadas del tejido con~
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junt1vo. Los osteoblastos en func1onam1ento estén dispuestos a 10~w~

largo de Ya superficie del huyeso en crecimiento en una capa contx-"

nua, similar por su aspecto a un epitelia cuboideo.

Los osteoblastos producen la matriz del hueso por secre-

-cién. “La matriz, al pricinpio, estd desprovista de sales minera--
les. -En ésta etapa se Je 1lama tejido osteoide. Cuando ya se ha-
pfo&ucido cierta cantidad de matriz, algunos de los osteoblastos -

: quedan inclufdos en la misma, y se les denomina entonces osteoci--
pos; Normalmente, la matriz orgénica se calcifica inmediatamente-

después de su formacidn.

RECONSTRUCCION INTERMA DEL HUESO

: £1 proceso alveolar se encuentra en constante estado de-
renovacién. ODurante el crecimiento de los huesos de los maxilares
se deposita sustancia G6sea sobre las superficies externas de ias -
tablas corticales. Cualquier cambio se observa mds rdpidamente en
1a mandibula. con su espesa capa cortical de hueso compacto. E1 -
hueso se deposita aqui en forma de laminillas fundamentales 6 sea-
circulares. Cuando las laminillas alcanzan cierto espesar, son --
reemplazadas desde adentro por hueso haversiano. Es esta una re--
construccidn que estd de acuverdo con 1os requerimientos funciona--
les.y nutritivos del hueso. En Tos conductos de Havers cercanos -
a la superficié se diferencian ostecoclastos que reabsorven las la-

minillas de los sistemas de Havers y parte de las laminillas circy
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jgrgs. Desphéslde un: tiempo cesa ‘la éeabsorcién ¥y se~§ue1ve a de-
positar hueso nuevo sobre sobre el hueso antiguo. La linea ondula
da de las lagunas de Howship, con su convexidad dirigida hacia el-
hueso antiguo, permanece siendo visible como una 1inea cementante-
con un color obscuro 1lamada algunas veces 1inea de reversién. Es
ta contrasta con aquellas lineas cementantes que parecen correspon
der a un periodo de descanso durante el proceso continuo de aposi-
cifn Gsea; esas 1ineas se )laman lineas de reposo. Las Y{neas de-
reposo y las de reversién separan capas G6seas de edades diferen---

tes.

Otro tipo de reconstruccifn interna consiste en la susti
iuc%6n'de1>hueso compacto por hueso esponjoso, 10 cual puede obser
Vérse después del crecimiento del hueso, cuando la capa. externa -
c0mbacta se ha desarrollado ya hasta cierto grado. El proceso de-
destruccién puede seguirse en un corte transversal del hueso, es--
tudiando los restos de los sistemas de Havers 6 de Tas laminillas-
fundamentales parcialmente destrufdos, que vienen a formar las la-

“minillas interstisiales del hueso.

En cualquier superficie -de-un hueso al cual esté adheri-
do ‘un midsculo, un tendén, un Yigamento 6.13 membrana perioddntica,
se. pueden ver fibras de Sharpey que penetran en la laminilla funda

cmental.

Durante:la sustitucidn de éstas Gitimas por los sistemas
de Havers quedanren'lés>cépés més. profundas fragmentos de hueso -~

que contienen fibras de Sharpey.  Por Jo tanto, la presencia de la
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;;mini)\as inter,t171a1 s que cont1enan fibras de’ Sharpey. indica: -

el nive1 anter1or de. la superf1c1e Gsea. i

Las mod1f1caciones de 'la estructura del hueso .alveolar -
son de gran 1mpurtanc1a en reIacién conlos movimientos fisio\ngi-

cos de 1os dientes

En el fondo de los alveolos se puede reconocer la conti-
nga aposicidn de hueso por ias lfneas de reposo que separan las --
capas paralelas de hueso fibroso; cuando el hueso fibroso ha alcan
zado cierto espesor, es reabsorbido parcialmente desde los espa---
cios medulares y reemplazado luego por hueso havesijano 6 por trabé
chlas. La presencia de hueso fibroso indica el nivel al cual esta
ba situado previamente el fondo alveolar. Durante el ﬁovimiento—
G derivacién mesial de un diente, se produce en la pared alveolar-
distal un depdsito de hueso y una reabsorcién en la pared mesial.
La pared distalrestd constituida casi enteramente por hueso -fibro-
so. Sin embargo, los osteocliastos de 105 espacies medulares adya-
centes excavan parte del hueso fibroso cuando este alcanza cierto~
espesor, .y en su lugar se deposita hueso laminado.

: En Ta- pared-alveolar mesial de un diente que estd en. pro
‘ceso de dérivaéién se encuentran signos de reabsorcién activa, taz
‘ les como 1a presencia de 1agunas de Hawship que contienen osteo---

“clastos; %De este Iado. el hueso fibroso estd presente en zonas re

lativamente escasas.w cuando se 1e encuentra, forma solo una capa-**
delgada. Esto se debe aI hecho ‘de que la derivacién mesial de un- .

diente se produce con un movimiento de balanceo. Por lo tanto, la
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: réébﬁofcidﬁ‘no‘abarca toda 1a superficie mesial del -alveoio en ‘un
~m{smo momento; adn mds, los periodos de reabsorcién alternan con-
"péfiodus de descanso y reconstruccidn. Durante esos periodos de-
descanso es cuando se forma el hueso fibroso nuevamente las fi---
bras desprendidas de la membrana periodéntica. Es esta accién al
ternada 1a que estabiliza la adherencia de la membrana periodénti
ca-en ese lado del diente., Llos islotes de hueso fibrosc estdn se
parados del hueso laminado por lineas de reversién, que dirigen -

sus convexidades hacia el hueso laminado.

CONCEPTOS BASICOS. DE: INMUNTDAD

DEFINICION

defineACOmo lnmunidad a todos los mecanismos fisiold

gicos que permiten al organismo reconocer las substancias como ex
tranas asu ser. y neutra11zar1as, eliminarlas § metabolizarlas -
con-§ sin ]es16n de los tejidos propios. Las respuestas inmunolg
, gicas'pueden dividirse en: 1) inespecificas y 2) especificas. --
Las inespecificas dependen de exposicién previa a una configura--
“cién extrafia, con identificacidn ulterior y reaccifn subsiguien--
.te; en cambio, las especificas se presentan de 1a misma manera --
después de Ya exposicidn inicial 6 las siguientes a una configura
cifn extrafa; aunque sean selectivas respecto a diferenciar lo --
“propioc" de 1o "ajeno", -no requiaren una jdentificaci6n especifi-
ca. Las respuestas inmunoldgicas cumplen 3 funciones principa---

les: de defensa de hemeostasia y de vigilancia. La primera se -
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relaciona con. resistencia a ta infeccién por microorganismos; la
segunda con l1a eliminacién de componentes "propios" gastados s--
(antiguos) y la tercera con la identificacién y destruccidn de -

células mutantes.
ANTIGENO,

Es una substancia capdz de provocar una respuesta inmy
nitarfa. Los antigenos que existen en l1a naturaleza son substan
'chs de'elevado peso molecular, habitualmente proteinas & carbo-
hidratos (6 contienen componentes protéicos 6 carbohidratos). -
rMuchos constituyentes de los organismos pardsitos son antigéni--
cds; Ias respuestas inmunitarias opuestas a esos antigenos pue--
deh:proporcionar proteccién contra la enfermedad 6 resistencia 2
las. reinfecciones por el mismo tipo de pardsito, 6 ambas cosas -~

“a un mismo tiempo.
ANTICUERPO.

: Son./proteinas plasmiticas sintetizadas. en las respues-
ta§ inmuniﬁaiias (humorales), que son capaces de combinarse con-
-lbs antigenos provocédores. Hay varios tipos de proteinas plas-
“méticas con una actividad concomitante de anticuerpos, y se les-

“denomina colectivamente inmunoglobulinas.
- HAPTENO

Es-un antigeno incompleto, es decir, una substancia ip
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capdz de provocar por si misma una respuesta inmunitaria, aunque
puede actuar como antigenoc parcial cuando se combina con otra --
substancia {generalmente de elevado peso molecular), a la que se
le conoce como molécula portadora. Los haptenos son casi siem--

pre de bajo pesos molecular y estructura relativamente simple.

La respuesta inmune especifica depende de dos tipos de
mecanismos efectores: a) intervencidn de un producto celular de
los tejidos linfoides, que se 1lama anticuerpo (inmunidad humo--
ral) y 2) intervencidn de linfocitos sensibilizados especifica--

mente {inmunidad de origen celular & hipersensibiliidad tardia).

INMUNIDAD CELULAR

guando un elemento extrafo-ha podido penetrar en el te
jido conjuntivo, se producen fendmenos vasculares y czlulares ca
racterfsticos de la reaccidn inflamatoria, cuyo {ltimo objetivo-

es captar y eliminar los agentes extrafios por fagocitosis.

La primera fase de l1a reaccidn inflamatoria consiste -
en-una dilatacidn de 1os capilares y arteriolas, responsable del

envrojecimiento y aumento de calor.

“TEn"éste tipo de respuesta no-es posible detectar.anti-
cuerpos circulantes capaces de reaccionar con el antigeno; hay -
produccién exclusiva de células.mononucleadas que reaccionan es-

pecificamente con el antigeno extrafio que ha inducido ésta res--
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wrectamente comu del te sustancias producidas por.etlas; Tas 1ip

focxnas.

Esta respuesta inmunitaria de tipo celular parece ser -
1a que mayoritariamente interviene en la proteccién contra levady
ras y virus. JIgualmente parece desempefiar un papel importante en
el rechazo de células tumorales. Sin embargs, ante diversas in--
fecciones, esta respuesta probablemente sdlo sea un testigo sin -
harticipacién real en la defensa del organismo. También puede --
ser.nocivo el efecto de ésta reaccidn, como ocurre en la dermati-

tis de contacto 6 1a reaccién de rechazo de injerto.

Este tipo de inmunidad no puede transmitirse por inyec-
‘cidn del suero de un sujeto inmunizado a otro que no lo esté. S6
lo:las células mononucleadas son capaces de asegurar tal transfe-

Trencia:

" INMUNIDAD HUMORAL.

Se caracteriza por la sintesis_de globulinas (principal
mente-gammaglobulinas) efectuada por el tejido linfoide, g]obu]i;
nas: que son liberadas al plasma y constituyen los anticuerpos cir
culantes. Se designan mediante el término general de inmunogloby
-1inas; posiblemente no todas las inmunoglobulinas tengan la fun--
cibn de anticuerpo. Los anticuerpos reaccionan especificamente -~

con el antfgeno que los ha inducido.
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Muchos anticuerpos dnicamente parecen testigos de una in
feccién sin participar en la defensa propiamente dicha. Incluso -
-.puede sﬁéeder que algunos anticuerpos tengan un efecto mds hien --
perjudicial para el organismo; como los anticuerpos que posibili~--
tan el desarrollo de una resistencia ante una hormona, como por --
ejemplo la insulina. Estos anticuerpos son l1os que provocan los -

choques anafildcticos y las enfermedades alérgicas.

La inmunidad con anticuerpos circulantes puede ser: trans;'

..centaria o

 §asan a tf 3 : ntran a la circulacidn 11nfat1ca

NMUNO COMPETENTES'




lé'mi;roc{}zﬁiééién. Inicialmente existe una constriccién momen-
ténea a IQS vasos seguida inmediatamente por vasodilatacién y re-
duccién del flujo sangufneo, con cambios en las propiedades del -
vaso sanguineo. -lLa superficie del limen de las células endotelin
les se vuelve pegajosa, 13 permeabilidad vascular, especialmente-
de la vénula postcapilar, aumenta considerablemente, y 10S compo-
nentes del plasma, sin importar su tamaiio, pasan de los vasos a -
los espacios extravasculares., Los leucocitos polimcrfonucleares-
se adhieren a las paredes endoteliales pegajosas, proyectan seudd
podos -entre las células y comienzan a abrir las uniones intercely
Tares.. Los neutrdfilos emigran de 1os vasos y su movimiento has-
ta el sitio de la lesidn, es dirigido por agentes quimictdcticos.
Estos fendmenos se acompafian por agregacidn de plaquetas y activa
cifn de la cascada de la coagulacién y el sistema de plasmina. -~
Puede presentarse coagulacién tanto intravacscular como extriavascy
lar, Como consecuencia de &stos hechos, se forma un exudado in--
flamatorio constiiufdo por todos los componentes del suern sangud
nec: fibrina, eritrocitos y formas granulociticas. En ésta etapa
la reaccién se denomina inflacidn aguda. Asi puede observarse en
1a encia de los humanos a los 2 6 4 dias después de comenzar la -
acumulacién de placa. Dependiendo de la naturaleza y magnitud -
de 1a lesidn, asi como del cardcter de la reacci6n del huésped, -
71a reaccién puede resolverse rdpidamente y el tejido ser restaura
do a la-normalidad, o es posible que evolucione hasta convertirse
en una lesién inflamatoria crénica. &n éste caso el sitio so ve-

bob]adn por macrdéfagos y cé€lulas linfoides a 1os pocos dfas.

Los cembios en la microcircutacién y en la formacidr de



un exudado inflamatorio agudo, son provocados por sustancias quimi-
cas liberadas en el sitio de Ya agresién 6 lesi6n., Estas sustan---
cias se denominan mediadores de la reaccién inflamatoria. La hista
mina es un mediador potente de las'reacciones.propiaé'Je ia 1nf1&mg

cibén aguda.

La permeabilidad vascular aumentada es provocada por la -
histamina y manifestada por l1a vénula postcapilar, La histamina es
producida por las células cebadas debido a la descarbocilacién de-
la histidina, y se almacena en los grdnulos de &stas c€lulas, - Gran
nimero de células cebadas localizadas cerca de 105 vasos sanguineos
liberan su contenido granular al ser lesionadas. La histamina tam
bién es puesta en libertad de Tas plaquetas de 1a sangre que s ~~-
aéIutinan y de las células endoteliales lesionadas. Lla sustapcia -
es un mediador importante de la inflacidn alérgica y puede también-

participar en la mayar parte de las ctras de lesidn aguda.

Las quininas, péptidos pequefios, constituyen otro grupo -

de sustancias vasoactivas liberadas durante una lesidn y partici--
lpéntes en la fase aguda de la inflaci6n. La lesifn activa del fac-
tor Hageman, a su vez, activa el mecanismo de cascada de la coagula
¢idn y la generacidn de plasmina. Tanto el factor Hageman activado
como Ta plasmina poseen la capacidad para corvertir ia proenzima 63

licreindgeno en una enzima activa calicraing;

sts & 5u vez, desde-
bla el péptido activo del quinindgenu, una macroglobulina alfa 2 -~
del suero. Esta proenzima tambids existe en o3 neutrdfiles y pue~
de ser liberada de los mismo en forma activa. Las guininas son ---

substancizs viznactivas y gquimiotdcticarn nuy petentos



soactivas “potentes presentes en

centraciones.

CELULAS: CEBADAS

Se les.encuentra en éspecial, en la vecindad de los va-
s0s sanguineos. Son residentes normales del epitefio'de unién y -
de los tejidos conectivos gingivales, Se caracterizan por la pre
sencia de grandes grdnulos densos, formados por heparina, histami
na, o serotonina y proteasas. La protcasas existen en una forma-
activa y no precursora y voseen especificidad para substratos si-
milares a los de las quiwmiotripsina y tripsina. E1 contenido gra
nular puede ser iiberado de las células cepadas hacia el comparti
miento extracelular sin pérdida de ta viabilidad celular. Los eg
timulos que provocan la liberacidn de las substancias en los grd-
nulos, incluyen factores 1iberades del suero por endctoxina, le--
sifn, exposicién a ciertas toxinas y otras sustancias bacteria---
nas. Las reacciones ﬁnmunolégicas también pueden provocar la de-

granulacidn.

Las -células cebadas-1levan-en -su superficie receptores-
para el anticuerpo citofflico IgE, las cé€lulas que 1levan anti---
cuerpos y que entran en contacto con el antigeno para el cual es-
especifico, el anticuerpo experimenta degranulacién con la libera
cidén de histamina. Esta reaccién es la base de la anafilaxis y -

puede también participar en otras formas de inflamacién alérgica.



La Tiberaci6n 'de histamina puede ser también inhibida por la pre-
7'séncia de prostaglandinas, y la produccidn y liberacidn de las --
prostaglandinas por eosinéfilos en lesiones inflamatorias puede -
ser una de Jas formas en que es controlada la actividad de las:cé
lulas cebadas. Las c€lulas cebadas en el epitelio de unidn y en-
los tejidos conectivos gingivales, pueden participar en 1a reac~-

cién inflamatoria aguda sirviendo como fuente de histamina.
NEUTROFILOS

7'Const1tuyen 1a pr1mera linea de defensa contra toda for

ma de Iesién ¥ agresion, y existen en todas las lesiones inflama-
torias. La funcibén protectora primaria de Tos neutréfilos es la-
3de acumularse en los sitios de 1a lesidn 6 agresién y englobiilar,
matar [ diger1r a los microorganismos y destruir sustancias noci-
vas.  En virtud de que utilizan la via glucolftica y la de mono--
fosfato de hexosa para 12 producci6én de energfa, los neutréfilos,
pueden opetar en ambientes de baja tensidn de oxigeno y un pH dci

do.encontrado genera]ménte en tejidos lesionados.

‘Los neutréfilos maduros poséen poca capacidad para sin-
tetizar protefinas; mds bien 1levan en forma granular todas las -=

sustancias.necesarias para la fagocitosis y destruccién de los mi

croorganismos. - Los granulos especificos contienen lisozima, fos=~ ="

“fatasa‘alcalina y lactoferrina, y los grdnulos acidéfilos tienen-
las hidrolasas dcidas, protefnas catifnicas y mieloperoxidasa, --

las que a su vez, participan en la fagocitosis, destruccién y di-
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gestifh de microdrganismos y otras systancias nocivas.

f‘LQS néutréfi]os son amiboideos y poséen la capacidad-
para;reaééionar con un gran nimero de agentes quimiotdcticos. -
lniéia1menté se encuentran atrapados en los sitios de la infla-
macién debido a cambios provocados por . Ya lesidn en la microcir
‘éu\acién. Subsecuentemente, 105 agentes quimiotdcticos dirigen

los movimientos de las células a los sitios dailados.

- La mayor parte de las bacterias, incluso las de la --
-placa dental poséen 1la capaéidad para producir péptidos con los
cuales reaccionan quimiotdcticamente, los neutréfilos. Ademds,
e1:£5a, C5,6.7 activados, generados por la activacion del com--
plemento y las quininas, producen quimictaxis por neutréfilos.-
Asi, las.sustancias producidas por tejidos lesionados, como las
sustancias producidas por microorganismos, atraen a los neutrd-
filos. Los neutrdfilos también participan en la destruccidn ti
sular. La 1isis de los tejidos conectivos y la destruccidn ---
dsea que acompanan a las infecciones agudas formadoras de pus,-
son quizd causadas en gran medida por las sustancias derivadas=

de los neutrdfilos.

‘Ademds de las diversas sustancias bactericidas, los -
‘neutréfilos -1levan-hidrolasas afidas potentes y una colagenasa-
que posée 1a‘capac1dad para destruir el coldgeno y oths Qustég
éias‘de los tejidos conectivos y de inducir resorcidn d6sea. Los
neutir6filos due participan en una reaccién inflamatoria aguda,-

pueden morir y liberar éstas enzimas hacia las sustancias -----

.

- 52 -



délriejidd¥§onéc£{§o.

Aigunds de las actividades de 1o0s neutrGfilos tienden a

pro ocar la persistencia de la reaccidn inflamatoria. Por ejem--

plo, las enzimas liberadas por los neutr6filos pueden separar el-
' componente del complemento €5 para producir C5a y €5,6,7 activado
¥ é su vez ser capdz de activar el sistema productor de quini---
nas. Estas reacciones, a su vez, atraen células inflamatorias ~--
adicionales, perpetuando la inflamacién. Las reacciones de éste-
tipo pueden ser la causa de la cronicidad de la inflamacidn gingi

val,
“MACROFAGOS®

Los fagocvtus mononucleares se urxg1nan en la médula -~

: ’65ea y«son: transportados a través del cuerpo, como monocitos de -
sangre periférica. Al llegar a los tejidos, los monocitos se di-
ferencian en macrdfagos que pueden continuar dividiéndose; poséen
~una vida media larga y todos los organelos necesarios para la sin
tesis de proteinas. Los macréfagos han sido considevados una par
teimportante del sistema de defensa del huésped, principalmente-
debido‘a_su capacidad para ingerir, matar y digerir microorganis<
g»més y otras sustancias extrafas. Esta capacidad depende de su in
v~ terrelacidn. con los oiros leucocitos, el sistema inmune y el com-
plémeﬁto. Los fagoéitos mononucleares son atrafdos a los sitios-

de inflamaci6én por productos de otras c&lulas.



PAPEL DEL-MACROFAGO EN LA RESPUESTA- IMNUNE

Los macr6fagos constituyen un componente integral e in-
dispensab]e de 1a reaccidn inmunoldgica normal. Tanto los linfo-
citos B como 1os T reaccionan con el antigeno y con el mitdgeno -
después de ser procesados y presentados por macréfagos. Los ma--
cr8fagos estimulados producen sustancias gque regulan la reaccidn-
inmune. Algunos de éstos parecen potencializar la reaccién de -~

1os linfocitos y otros suprimen la reaccidn.

Se ha demostrado que cultivos de macr6fagos expuestos a
las protaglandinas producen y liberan gran cantidad de monafosfa-
"to"de ‘adenosina aciclica, un compuesto que desempefia un papel im-
portante en-la regulacidn de las reacciones de los linfocitos. -
Los macréfagos tienen la capacidad para producir prostaglandinas,
y ésta familia de sustancias puede también regular la actividad -
de las células linfoides. Los macr6fagos son capaces también de-
desempefiar una funcibn reguladora de los fibroblastos. Las-sus--
tancias derivadas de 1os macrdfagos.pueden también afectar la pro

liferacidn celular.

Los macréfagos pueden dctivarse ya sea por interaccidn-
directa con sustancias bacterianas 6 complejas inmunes,” § indirec
tamenfe en presencia de linfoquinas, Las células activadas se --

-~ agrandan y presentan disminucidn en la moviiidad, mayor tendencia
a‘adheri;;e a las superficies de Yos vasos .de cultivo,.mayores ni
veles.de actividad oxidativa y sintesis de protéinas, y mayor ca-

pacidad fagocitica y habilidad para matar microorganismos.
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“AUHQUE e%taé acf&viﬁades pueden ser predominantemente -

:/prqteéﬁoras tas células activadas parecen participar en una forma
importante en 1a destruccién tisular que acompana a las reaccio--

.nes de hipersensibilidad tardfa (tipo IV) y otras formas de infla
macién crdnica. Los macréfagos activados con sustancias bacteria
nas, complejos inmunes 6 linfoquinas, sintetizan y liberan hidro-
lasas de sus lisosomas y proteasas neutras tales como lisozina.
Ademis los macr6fagos activados, ya sea por endotoxinas 6 linfo--
quinas producen y liberan coleganasa. Las enzimas liberadas ----
posden la capacidad para provocar dafio tisular del tipo observado
en las reacciones inflamatorias e inmunopatoldgicas crﬁnfcas, in-

cluyendo la enfermedad periodontal.

BASOFILOS

ke Lbé'lédcoqitoé poldmoffdnuciearas responden cuando me=-
nos-a 3.'factofes qdimitﬁcticos derivados del sis€ema del comple-
héniq.‘fAdemés 105 neutr6filos guardan una relacidn direcfa 6 in-
directa con la produccifn de una substancia conocida como substan
cia -de reaccidn lenta, factor humoral que contiene un écjdo gra;-

0.

Los granulocitas basdfilos, que sé]o representan 0.5% -

““de Tos Veucocitos—de-1a sangre, ynlas,plaquefas,,e1emgqﬁp§rﬁgm95-
titicos sin nidcleos de la sangre, contienen aminas que también --
actdan sobre los vasos, comoc histamina y serotonina. - Se:piensa.=~

que la produccién de éstas substancias se inicia. cuando las célu-



agureépéctiQSS entran~én—;éntacto ccn'complejos antigeno-anticuer-
'pé;ha,;rQVéélde mecanismos que pueden depender del complemento, o -
 66. L?s‘amfnas en cuestidn., activas sobre vasos, parecen interve--
 iﬁit‘en Yas.lesiones tisulares. Después de la interaccién del anti-
déno con el anticuerpo en tejidos como glomérulo renal, por ejem---
plo, se liberan éstas substancias, y producen cambios de permeabili
dad, lo que significa precipitacién répida de complejos antigeno---
anticuerpo solubles circulantes, La liberacién de histamina y sero
tonina pérece forman parte asi de upa cadena inmunoldgica capdz de-

amplificar la lesidn debida a complejos antigeno-anticuerpo.
EOSINOFILOS

tos granulocitos eosindfilos, que representan de 1 a 3% -
Je los leucbcitos en sangre circulante, se reconocen por grdnulos -
citop\&smicos de gran tamafio, que toman un color rojo intenso con .
ia eosina. . Estos grdnulos se componen de una matriz proteinica que
'contiene varias enzimas. Los eosin6filos no contienen 1isozima ni-
fagocif1na. a diferencia de 1os leucocitos polimorfonucleares neu--
tr6fi165. Aungue se sabe que los eosindfilos fagocitan complejos -
antfgeno-anticuerpo, su funcién primarfa no parece ser la ingestidn
de “bacterijas. Siempre se encuentran eosin6files en los tejidos don
de existen condiciones de tipo alergfia, pero el papel que desempe-~
fian ‘en. 1a ‘alergia nunca fué explicado en forma satifactoria. Res--
- ponden_a: factores quimiotdcticos que provienen del complmento. Es-
tos factores se deben a activacidn de la cadena del complemento.por ...

interaccibén del antigeno con el anticuerpo.
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PROSTABLARELHAL

) tas prostaglandinas {PG) constituyen una familia de -
dcidos grasos; son producidas a partir del §cido prostandico me
diante la sintetasa de prostaglandina. Estas Substancias tie--
nen una gama sorprendente de actividades bioldgicas. Las pros~
taglandinas suelen clasificarse como hormonas locales 6 celula-
res. Como son producidas y liberadas localmente en muchos si--
tios dentro del cuerpe, tienen una actividad corta, con la ex--
cepcidn de 1a prostaglandina A {PGA), pueden scr inactivas rdpi
damente. Las prostaglandinas parecen ser vias importantes de -

comunicacidén interceiular.

Se encuentran en gran concentracidn on la encia huma-

na inflamada, y en varios exudados inflamatorios.

Las protaglandinas han sido involucradas tanto como -
mediadoras como moduladoras de diversos procesos .biolfgicos, in
cluyendo la inflamacidn aguda y crénica, reacciones inmunoiGgi-
cas patolégicas y normales, alteracicnes de los tejidos conecti

vos y fibrosis y la resorcidn Gsea patoldgica.

El mecanismo bdsico mediante el cual las prostaglandi,
nas ejercen su accién no es totailmente conocido, aunque parcce-
ser probable que activan el sistema de enzimas de adenilciclasa
que conducen a la conversidn de trifosfato de asdenosina (ATP),-

el cual, a su vez, provoca los fendmenos celulares especificos.

N

2N

~
s



Ademis su supresiGa. de Ta protiferacidn deicélulas lin-

foides inducidas por mitégeno} y ﬁnt{genbs, las prostaglandinas -

también poséen 1a capacidad para reducir la proliferacidn de ----

otras células.

Algunos aspectos de }a-lesidn periodontal en los que ~-

pueden participar las prostaglandinas son:

Medicidn de 1a reaccidn inflamatoria aguda, que es la manifes
‘tacién mds temprana de las alteraciones tisulares después del
comienzo de la acumulacidn de placa.

Inhibicidn tanto de la reaccidn mitogénica como de la antigé-
nica de los linfocitos y supresidn de-la reaccifn inmunolidgi-

ca,

Inhibicign de la mitosis de los fibroblastos con la incapaci-
dad consecuente para reponer las células -alteradas en forma: -

citopatolégica en la encia marginal.

Supresién de la sintesis y recambio de protefnas de coldgeno-

y no celagenosas de los tejidos conectivos, y

Induccién de la resorcidn del huesc alveolar.
ORGANOS LINFOIDES

. Siuna configuracidn extrafia.atraviesa-tas-primeras-ba-

rreras constituidas por piel, mucosas y nddulos 1inféticos, enton

ces

ocurre:
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1.- 'Puede ser atacada pofrmachfagﬁs errantes-en el fejido conec-
tivo. ‘ ‘ )

2.- Puede producir una réspuesta inflamatoria con acumulacidn de-
neutréfiles 6: '

3.~ Puede pasar directamente a la linfa 6 sangre. L3 linfa repre
senta un conjunto de )iquidos fisulares que fluyen en capila-
res especfales hasta pasar a una serie de vasos colectores ma
yores llamados linfdticos. Estos vasos desembocan en un con-
junto de drganos, los ganglfos liéféticos, a los que atravie~

san.
_BANGLI0S: LINFATICOS

Son 6rganos ovalados repartidos en todo el cuerpo. Son

:itféﬁeéédos por-los linfocitos, portadores méviles de una informa
ciéH §éhética especifica. Un ganglio linfdtico comprende una re
§56n exferna (corteza) y una linterna (médula). ET ganglio estd-
rodeado por una cdpsula de tejido conectivo, de donde nacen tabi-
ques 6 trabéculas. La cdpsula representa una estructura de 50S--
tén a 1o Targo de la cual corren vasos sanguineos. De éstos ele-
mentos ‘de tejido conectivo nacen membranas finas (fibras reticula
res) que penetran al interior del ganglio; contienen fagocitos ~~
del sistema de macrdfagos. En la periferia, el ganglio estd for-
'ﬁadévporﬂuna gran cantidad de linfocitos, organizados en nédﬁlos.
En el centro de los nGdulos existen grupos de células en divisidn
activa, los "qentros germinativos". Las zonas corticales profun-
das contienen las vénulas poscapilares, con sus células epdo;é]ig

les cuboides caracteristicas, a cuyo través pasan los:linfocitos-
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a1*1r de 1a-sangre .a Jda-linfa,. Por 1o tanto. los 11nfoc1tos en-
tran al ganglio \infét1co tanto por el sistema vascular come por

el” Iinfatico.

‘En.las ‘zZonas mds profundas del ganglio {(regin modu---
lér), se ‘encuentran células plasmiticas que llevan a cabo sinte-
sis de anticuerpos,  Tras estimulacién por antigenos, se observa
s{nteﬁis de anticuerpos en 1a zona medular y en las regiones cor
ticales éiejadas del gangiio. Estas zonas se 1laman a veces "in
dependientes del timo" & "tejido linfoide relacionado con el in-

testino" (TLRI).

~Los ganglios 11nf5ticbs cumplen dos funciones principa

les:

- F11tran 1as substanc1as extrafias, .al pasar 1a linfa por sus-

*numerosos conductos, desaparecen as{ las particu1as grandes,
y algunos productos de desdoblamfento. fagocitario se vuelven

) inmunogénicos.-

N
‘

“Producen.linfocitos, algunoes de ellos-"de novo"; otros sim--
vp1emeﬁte se afiaden durante la recirculacién de linfocitos.
' Estg'seguhda funcién se relaciona con 1a aparicién de fenbime

Hhos inmunoldégicos especificos, con .diferenciacifn celular.
CBAZO o e
E1 bazo es el dnico tejido linfitico especializado en-
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ia funckén de filtrar l1a sangre. Este Grgano cumple diversas fun-
ciones algunas inmunoclégicas, otras no inmunolégicas. Elimina los
g16bulos viejos 6 gastados del sistema circulatorio {funcién ho---
meostdtica), transforma la hemoglobina en bilirubina, y libera el-
hierro a la circulacién para su nueva utilizacién. Como los gan--
glio; Tinfdticos, el bazo produce también Yinfocitos y células -~-
p]ash&ticas. e-interviene en los fendmenos inmunolégicos especffi-

SULER Este 6rgano tiene mayor importancia al principio de 1a V1da;

época en a que otros -elementos del sistema 11nforret1cu1ar toda -3“T

fvfa no’ a1canzan su-‘desarrollo completo,

o El bazo “estd rodeado por “una cépsu1a de: tejido conecti--Awﬁ

de- ‘donde-nacen ‘trabéculas.que.se-dirigen hacia el 1nterior -;
fLa regién interna (pulpa) contiene 2 tipos de tejidos: 1a pulpa --
:;blanca y 1a pu]pa roja. .La pu1pa blanca contiene nédulos 1infati-
cos.y es el foco principal de produccion de linfocitos en el bazo.
“Emr;ambio 1a pulpa roja (que rodea la pulpa blanca) es muy rica en
'gl6bu1os rojos, lo que corresponde a su funcién de filtracidn. La
sangre arterial entra al baz6 por el hilio, y sigue las trabéculas
rhasta que -las arterias pequefias se rodean de placas § anillos de -
1infocitos {puipa blanca). Luego emiten capilares que van a los -

nédulos linfaides.

sooswl o Lasangre atraviesa entonces Ta pulpa roja, que contiene

e1gmentosidel‘sistemas.reticuloendotelial con gran actividad fago-
citaria. -Ademis de su funcién fagocitaria, el bazo puede respon--

der ; 1os est{mu]os antigénicos.
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TIMO

€s un drgano constitufdorpor céluias linfoides asociadas
j:a elehéntos epiteliales. Estd situado en el mediatino anterior, -
“esti formado por 2 16bulos que a su vez estdn divididos por septas
en V6bulos mds pequefios, cada uno de los cuales comprende una zona
cortical externa y una zona medular central. La zona cortical se-
caracteriza por la abundancia de linfocitos pequefios, localizados-
en grupos “cimoéitos". La zona medular contiene linficitos disper
sos y células epiteliales que a veces se agrupan para formar los -
~corpisculos de nassal, Existe una gran actividad mitética intratf

mica.

' : El “timo“parece ser un 6rgano de mando, de gran 1mportan—

fcia en la 1nmun09énesis del 1nd1viduo jﬁven. se, piensa‘que coord1 i

5fna todo eI sistema:linfoide durantetoda:la. vida'
La influencia del timo, sobre ﬁodqlddr&nfé" ‘nfﬁncia,‘j

se.ejerce .de dos maneras:

1.~ Directamente por paso 1ntratim1co de 1as cé]ulas madre medu1a
res y posterior adquisiciﬁn de 1os caracteres de membrana y -

propiedades funcionaies‘que definen a los linfocitos T;

27-"Indirectamente, mediante .la -produccidn . por el timo.de uno 6 ~_ .
varios factores humorales (hormona tfmica 1lamada timosina),-
que actia a distancia, influyendo en el nimero de linfocitos-
timoderivados situados en las &reas timodependientes de los -

6rganos linfoides periféricos.
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EQUIVALEN

‘,La b§1sa de fabricio es un 6rgano linfoepitelial exclusi-
“vo:de.las“aves; sfituado en la parte posterior de 1a cloaca. En los
manfferos se ha buscado el equivalente a la bolsa Fabricio entre --
los' 6rganos 1infoides del tubo digestivo, cuyo tejidoe linfoide estd
mds 6 menos asociado al tejido epitelial (amfgdalas, vegetaciones -
adenoides, placas de Peyef en el intestino, apéndice). En reali---
dad- ninguno de éstos Grganos parece tener el papel equivalente al-
de 1a bolsa de Fabricio, y se tiende a admitir que ésta funcién co-

rreria a cargo de }a médula §sea.

CELULAS BLASTOGENICAS®

Las células blastogénicas dan lugar a*los, 1nfoc1tos u y-
T. Existen dos porc1ones distintas,“aunque relacfonadas. de1 siste'

ma anO'Ide.— -

1.~ La inmunidad humora1 ‘es una funciGn de 1as células linfoides,-
que en los humanos se supone que esté representada por tejido~
VTinfoide del intestino., Estas células, denominadas linfocitos
B, al ser expuéstas a un antfgeno, dan lugar a.la formacidn de
células plasmpaticas maduras, las cuales producen 1a mayor par.

te de las inmunoglobulinas circulantes.

2,- Las reacciones inmunolégicas provocadas, en: .parte por células,
son desempefiadas por los Tinfocitos T, que se diferencian bajo

la influencia del timo. Tanto los linfocitos B como los T, ad
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qhieren la cépacidad para responder a un antigeno durante suA
dffgrenciacidn. y ambos circulan como linfocitos a través de
la sangre y linfa. Las células linfoides y las substancias-
producidas por las mismas, abarcando anticuerpos y Vinfoci--
nas, reaccionan en forma intima con otros sistemas, incluyen
do incluyendo la microcirculacibn, el sistema de coagulacién
y el sistema de complemento, asi como con otras células, in-
cluyendo macréfagos, leucocitos polimorfonucleares, células-
cebadas, fibroblastos y c&lulas §seas.El conjﬁnto de &stas -
“interacciones se conoce como el sistema de defensa del hués-
ped‘y reacciones de reparacién de heridas a Yas lesiones y -

agresiones.

Al Tograr penetrar al cuerpo, el antfgeno es lilevado a-
fraQéQ de la Tinfa 6 la sangre hasta los ganglios linfdticos 6 ha
io. donde se relaciona con macréfagos., La substancia antigénica-
‘es recogida por éstas células, que Va procesan de una forma desco
nocida hasta hoy y la presentan a los linfocitos rveactivos de tal
manera que puedan responder. Uno 6 dos dias después de ésta expo
sicidn, las cflulas comienzan a experimentar tlastogénesis, proce
so mediante el cual se agrandan considerablemente, y en ocacio---
nes, producen y secretan linfocinas y experimentan mitosis. Esta
reaccién, que puede durar dos semanas, dd lugar a la formacidn de
una gran poblacidén de células sensibles a los antfgenos. Algunas
de éstas células, que poséen la morfologia de linfocitos peque---
T fos, ‘son las células de la memoria responsables de 1a respuesta -
anamnéstica observada cuando existe un segundo encuentro con Jgs~ ="

mismos antfgenos.
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Una porcién de tas cdluias estimuladas salen de los gan-
giios linfdticosry Sazo a través dei torrente cxréulatorio. donde-
forman la poblacidn i1infocitaria de corta vida. Pueden Jocaiizer~
se en el sitio de la lesion & deposicién del antfgeno, asi como en
lTos pulmones y en la pared del intestino donde se diferencian en -
células plasmiticas maduras. Algunas de las células B sensibiliza
das, permanecen dentro del bazo y ganglios 1infdticos para formar-
clones de células plasmdticas maduras productoras de anticuerpos.
Los linfocitos T estimulados dan lugar a una poblacién de células-
que no producen ni liberan anticuerpos sino que llevan ea sus su--
perficies sitios especificos reconbcedores de anticuerpos. Eétas-
células recirculan y participan en una gran variedad de reaccio-~-
nes, incluyendo vigilancia fnmunoldgica, descriminacién entre an-
tigenos de ser y no ser, y una funcién auxiliar en la produccidén -
de anticuerpos con células B. Algunos de los linfocitos sensibili
zados T, denominados células efectoras 6 células mortales T, po---
séen la capacidad para matar a las células que 1levan los determi-
nantes antigénicos a 1os que se han sensibilizado a través de inte-
racciones entre célula y célula. Estas 6 subpoblaciones adiciona--
les de linfocitos sensibilizados, producen y secretan linfocinas. -
Tanto los linfocitos B como 1os T poséen la capacidad de reaccionar
en forma no especifica a Tos mit6genos de manera similar a como res

ponden a los antigenos.
E1 segmento humoral del sistema inmunolégico es muy efiw-~

cfz en 1a defensa contra diversas infecciones bacterianas., Los ---

efectos de los anticuerpos incluyen los siguientes: (1) Toxinas y-
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i@fr#k‘épbsténcia; antigénicas nocivas que son’'inactivadas y neutra-
l'\izaﬂds por combfnacién con anticuerpos especificos formando comple
Jjos inmunes. Estos complejos son ingeridos y eliminados con mayor-
facilidad por los fagocitos que el antfigeno sdlo. (2) E1 anticuer-
po especifico se combina con los determinantes superficiales de bac
terias invasoras para formar un complejo inmune que activa al com--
plejo y conduce a la bacteriolfsis. (3) Los anticuerpos cubren con-
opsininas y otras substancias extrafas a las bacterias, ya sea en -
foéma especifica 6 no especffica, favoreciendo mucho 1a posibitidad
de la fagocitosis por neutréfilos y macrofagos. E1 sistema inmune-
celutar funciona de una manera muy diferente. Este sistema es efi-
cﬁz contra las infecciones virales, micéticas, y algunas bacteria--
nas, especialmente contra los pardsitos intracelulares tales como -
micobacterios asf como en el rechazo de aloinjertos y resistencia - .
tumoral. ‘E1 sistema funciona mediante interacciones directas de cé
Tula a célula provocando citolisis y a través de la liberacién de -
Tinfocinas, que recluten a otras células Tinfoides, activan otros -
‘sistemas efectores tales como los macrGfagos, que afectan a la mi--

crocirculaci6n 6 causan destruccidn en forma directa.

LINFOCINAS

Las células linfoides B y T en transformacién prodhcen y-
secretan numerosas substancias ademds de las inmunoglobulinas res--
ponsables de una gran variedad de actividades biolfgicas.. Estas --

_substancias suelen denominarse “medidores solubles® & linfocinas.



=-:En-al guNnos-casos,-la-produceién de.-Vinfocinas puede pre« -
;sentgfse ihdependientemente de la sfntesis del DNA y la mitosis; -
las células activadas puedes poseer la capacidad de producir linfo
cinaQ»ﬁnicamente durante un.-perfodo limitado después de la estimu-

lacién.

Tanto las ‘linfocitos B como los T, poséen la capacidad <
de producir linfocinas.  -Algunas de-las linfocinas que se conside-
ran de especiél importénéia én 1a enfermedad inflamataria gingival
y periodéﬁta]; incluyen a los factores citot6xicos, quimiotdcticos

y-activador de los osteoclastos.

- ANTICUERPOS O INMUNOGLOBULINAS

Una gran parte de la 1nmunog16b011na circulante es prody
cida por célylas p1asm6ticas maﬁur&s,'ahnqué también c¢ierta canti-
dad puede ser elaborada por los linfocitos. Cualquier célula plas
mitica hace una inmunoglobulina con una especificidad. aunque las-
célutas estimuladas pueden producir IgM en una etapa temprana de -
diferenciacion antes de ta producciin de IgG 6 IgA por la célula -
totalmente diferenciada. Algunas células plasmiticas pueden fabri
car-anticuerpo contra algunos antigenos en.ausencia de linfocitos-
T, pero l1a produccidn de anticuerpos a otros, tales como haptenos-
ligados a moléculas proteinicas portadoras, 1a funcidn auxiliar de

1a célula T.

Se han jdentificado y parcialmerte caracterizade cingo .~



“1g6.

“La inmunoglobulina G eslla/més abundante en el hombre. --
Este anticuerpo forma mds del 85% del total de las inmunoglobulinas
del suero normal e hiperinmune, y es causante de la proteccién con-
tra la mayor parte de los agentes infecciosos diseminados en la san-
gré incluyendo bacterias, virus, parasitosis y hongos. Es producido
por células plasmiticas localizadas en todos los tejidos linfoides -
salvo- el timo, y posée una vida media relativamente larga de casi 25
dfas. Las moléculas pueden pasar con facilidad la pared endotelial-
vascular alcanzando una alta concentracién en los 17quidos extravas-
~culares. En la encia normal e inflamada, se encuentran grandes can-
tidades de IgG. Los anticuerpos de 1a IgG se Tigan eficientemente a
los antfgenos solubles e insolubles, y los complejos inmunes resul--

tantes poséen la capacidad para activar el complemento.

Las moléculas de la IgG presentan la forma general de una-
Y,y cada una de ellas tiene un pesoc molecular de 150 000 daltons.
Cada una estd formada por dos cadenas pesadas idénticas y dos cade--
nas ligeras también idénticas de polipéptidos de 50 000 y 25 000 ---
daltons cada una, respectivamente, y unidas entre si por ligaduras -
de azufre. Una regi6n flexible 6 de bisagra, se encuentra situada -
cerca de la porcién media de las cadenas, lo que permite los cambios
de forma relacionados con la ligadura de antigenos. Cada molécula -
posée dos sitios para ligar antfgenos que confieren a las moléculas-

1a capacidad para hacer uniones cruzadas y aqregar antigenos. Se --
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han identificado subclases de la lg6 con base en diferencias meno-
res en la composicidn de aminodcidos de las cadenas pesadas. £s~-
tas se-denominan IgGl, 2, 3y 4, y forman el 70, 19,8 y 3% respec-

tivamente, de la IgG sérica.
IgM

La inﬁupdg]obulinazn, ia;mayor de ias moléculas de inmy '
:rnoglobu11ﬁa. con un-peso molecular de.'900 000 daitoné, estékfdrmg
da por.cinco Qubdnidades‘tetraméricés; 'Debido s su tamafio, las -
,molécuias de 1a IgM estdn-1imitadas principalmente al espacio jn-~

travascular. Es posible que la_IQMrﬁea de gran importancia Snté—

1a‘reaccidn inmune primaria ‘inducida por la exposicién inicialia="17F

un antigeno extrafio.

Durante éste,periodd, tanto‘la 1gG-.son. producidas, pero
a los pocos dfas, los niveles de la IgM alcanzan su mékimo'y co--
mienzan a disminuir mientra que los niveles de 1a IgG contindan -
aumentando. Los anticuerpos de la IgM son quizd de gran importan
cia en la defensa normal del huésped asf como en las reacciones -
inmunopatoldgicas. Las moléculas de la IgM aglutinan a los anti-
genos particulares tales como bacterias y poséen la capacidad pa-
ra activar y ligar el complemnto. Las células plasmiticas produg
toras de la IgM, se encuentran presentes en pequefia cantidad en -

la encia humana inflamada.
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La ‘inmunoglobulina D se descubrié como uné proteina ra-

ra de un mieloma que no reaccioné con el antisuero especifico con

tra . las otras inmunoglobulinas, por 10 que subsecuentemente se -~
descubrid ser un componente menor (aproximadamente 1/50 del nivel
de la IgG_ del suero normal. La mayor porcién de la IgD se en---
cuentra ligada a la superficie de las células, donde puede fungir
como sitio receptor para el antfgeno. Se sabe poco sobre la fun-
cién de la molécula y, en 1a actualidad, no existen datos con res
pecto a su participacidn en»la'defensa del periodonto o en la en-

fermedad periodontal.
1gA ST

Las célu\as que producen 1a inmunoglobulina A, el anti-

‘cuerpo presente en la mayor parte de las secrecliones, se encuen--

tra en las glandulas salivales, mucosa intestinal, rifién, mucosa-
respirator1a y en poca cantidad en la encfa normal inflamada. La
1gA §ecretoria difiere estructuralmente de las otras inmunoglobu-
15ﬁas y del suero IgA en que posée una cadena adicional de poli--

péptidos 6 porcidn secretora, que se supone permite al anticuerpo

‘atravesar el epitelio secretor de varias gldndulas y convertirse-

en parte de las secreciones normales. E1 anticuerpo predominante

--en ia saliva humana es el 1gA, y puede determinar un papel en la-

'déterminacidn de los componentes de la flora bucal. E1 lgA-espe~-—

cifico para microorganismos bucales puede Tigarse a los determi--

~nantes dntigénicos en la superficie de las células bacterianas y-
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conducir a 1a-alteracibn a.las propiedades'de adherencia, para -
agregacidn ykmuertg'cé\ulaf.”‘sin embargo, los complejos inmunes

que contienen 1gA no- pueden fijar el complemonto.
1:13

‘La inmunoglobulina £, 6 .anticuerpo reaginico, también-
se encuentra en el suero en cantidades mindsculas. Es producido
por Yas_ células en el revestimiento de los tractos respiratorio-
v‘e intestinal. Debido a que el anticuerpo de &ste tipo posée una
gran afinidad para los receptores en las superficies de']as:célg
las cebadas se le conoce como el anticuerpo citofflico. Este an
ticuerpo es un participante importante en la inflamaci6n alérgi-
ca aguda y puede ser un componente significativo de 1a enferme<-

dad periodunta] inflamatoria aguda.

COMPLEJO INMUNE

La fnteraccjén de antigeno y anticuerpo especifico dé-
como resultado la formacidn de un complejo inmune. Esta reac---
cién puede ser benéfica. Como la formacién de los compiejos pue
den inactivar y neutralizar toxinas y otras substancias antigeni
cas nocivas, son capaces de convertir a los antigenos solubles y
é1ffci1es de inactivar en insolubles agregados & precipitarios -
en tal forma que sean-destruidos con facilidad por las células -
fagocfticas, pueden también marcar a los microorganismos invaso-

res y & oiras particulas, favoreciendo mycho la fagocitesis y ci
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Aunyue ni las moléculas de antigeno ni de anticuerpo -
por si solas puedan ser nocivas, al complejo inmune resultante ~
vde sy combinacidn puede ser patdgeno. Si el resultade final de-
la formacidn de complejos inmunes es benéfico 6 nocivo, depende-
de diversos factores, incluyendo la localizacién, tipo de anti--
cuerpo, relacifn de anticuerpo con antfgeno, solubilidad, canti-
dad y 1avfrecuencia de produccién, La patogenicidad de los com-
‘plejos inmunes y sus actividades biol6gicas residen en la molécy .
la ﬂe] anticuerpo ¥y no en el componente antigénico, aunque la --
cantidad de antfgeno presente sea importante. Los compiejos for
mados en excesovmoderado de antfgeno son los mds activos. Sin =+
embargo, las inmunoglobulinas agregadas que no contienen antige-: -
no presentan muchas de las propiedades patogénicas de’ los comple:

‘7.':]05',

Existen varias formas mediante.las cuales los comple-~-
'jos,inmunes pueden participar en la {ﬁduccién ¥ aumento de la al
: téraciﬁn‘pato16g1ca delos tejidos. (1) La.activaci6n de la se-

cuencia_del complemento, con generacidn de numerosa§ substancias
bioldgicamente activas que pueden perpetuar la reaccifn inflama-
toria. (2) El complejo inmune puede conducir a la conversidn -
del plasmindgeno en plasmina con la consecuente 1isis de los ta
 boBe;7de f{brina ¥y la liberacidn directa de quinina a partir -

del quinindgeno, estimulando la inflamacién adicional. (3) La

:1ngest16n de complejos inmunes puede estimular a tas células: fa
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gocfticas a producir y Viberar calicrefna asi como a una variedad
de ‘enzimas hidroliticas, (4) Los complejos de antigeno y de IgE
en las superficies de las células cebadas causan su degranyla----
cidn, liberando asi histamina que es una substancia vasoactiva po
tente que facilita la inflamacidén; heparina, que puede favorecer-
1a resorcifn Gsea y preteasas, que son capaces de participar en -
degradacién de la matriz extracelular. (5) Los complejos inmunes
pueden facilitar 6 blogquear la reacci6n de las cédlulas linfoides-

al estimulo antigénico.

SISTEMA DEL COMPLEMENTO

"El'§isféﬁa%déi;éhﬁ51émento consta de once proteinas que
‘forman aproximadamente el 10% de 1a globulina sérica humana to---
tal. ;A]wggr,agt{ﬁédaékestas protefnas reaccionan en forma de cas
;—cﬁdas,jgehéraﬁdO'una variedad de substancias biclégicamente acti-
vas:qué férminan don la lisis de las células marcadas por los an-

ticuerpos.

.’La cascada del complemento puede ser activada por una -
gran variedad de sustancias, -1a mds importante de las cuales es -

el. complejo inmine 0 la inmunoglobulina agregada.

%Nofthdqs jo¢-anticuerpos son capaces.de fijar. el-comple

‘;meﬁto.,bPitééJ?due’1aftabab1dad de activar al complemento se limi

taa lésréﬁtiluefb ~i§M e IgG.
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La fijac(dn del c0mp)emento representa una sucesion de

_reacc1ones enzimdticas, que siempre ocurren en un orden determi-
nado ‘fijo. Algunas de éstas reacciones reclaman la presencia de

',1dné§ delcalcio y de magnesio., Los componentes individuales de}

o sistémardel comb1emento s¢ han designado cowmo CI1, C2, C3, C4, --

“C5, C64C7,-C8 y 9.

Las reacciones principales que han sido atribufdas a -
Vfila activacién del complemento incluyen anaf1laxis, adherencia in

) }mune Y. opsonizacidn. causando fagocitosis y 1isis bacteriana. -

: :Estos hechos son iniciados por moléculas biolégicamente activas-

“producidas durante la secuencia de la reaccidn del complemento.
Existen dos vfas independfentes de activacidn:

Enlayia directa, sustancias tales como complejos in-
munes. conteniendo: IgG [+ IgM, ciertas 1nmunoglobu1inas agregadas,
pIasmina,»calcicre1na ¥y tr1psina. reaccfonan con el primer compo
nente del compTemento (Cl) para activar toda la serie de reaccio

nes i

; La vfa alterna es activada por el desdoblamiento del -

C3 por 1a exposicion d-los 11popolisacar1dos bacterianos (endoto

Txinas). cinosana {pared.celular-de las ]evaduras), a ciertas in-
‘munoglobulinas_agregadas, plasmina 6 tripsina, sin la participa-
cién de los pas0s préevios en~la activacién.. Otras vias alternas
incluyen el desdoblamiento del (3 por 1a properdina y la descom-

posicifn del €5 por la tripsina 6 enzimas de lisosomas. (a via-
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de 12 properdina parece estar formada ‘con un minimo de 3 protei-

nas’,

‘En las proteinas del complementc, el primer componen-
te comprende'tre; subunidades proteinicas 1lamadas Clq, Clr y -
Cls, unidades por un i6n calcio que actia como enlace. Clg ---
muestra afinidad por receptores de la cadena pesada de las glo-
bulinas G y M, y parece representar un factor de fijacién para-
Cl.‘que de ésta manera se una a las membranas cubiertas de anti
cuerpos. Cir, unido a Clg, actda sobre Cls activdndolo. Cuan-
do asi ocurre, se dice que §1 complejo C1 se ha "activado". De
bido a su actividad de enterasa, C1 puede actuar sobre G4 y €2,
que son sus substratos. La interaccién de €1 con C2 requiere -
la ' presencia de iones magnesio. La interacidn de Cl con C4 y -

7@2 dd Tugar a proteolisis, formdndose a partir de C4, y también
de. €2, una molécula grande y una pequefia. La unidn natural del
fragmento mayor de C4 con el fragmento mayor de C2 dd 1ugar'a1-
~conjunto conocido como C4Z, que ejerce una actividad enzimdtica
(proteolitica) sobre el componente siguiente, C3, y su migra---
‘cién electroforética cambia al transformase en proteina més ﬁci‘

~.da, Por désta razén, C4Z se 1lama "convertasa de €3'. E1."C3 ag
tivado" (fragmento mayor de C3, llamado C3b) puede quedar uh{do

‘a la superficie celular, 6 puede estar libre.en la solucidén., -
ta:interaccién inmediata con el componente siguiente (C5) prody
ce desdoblamiento del mismo. MNo se ha identificado el resto de~
la-serie en cuanto a productos de desdoblamiento, u otros cam~-
blos quimicos en los componentes del complemento. -Es muy proba

ble, sin embargo, que varios de los cuatro componente restantes




‘sufrah fragﬁentacidn § “desplegamiento” a}l lr'progresando la in-
teraccidn entre los integrantes de la serie del complemento. Po
demos afadir que C5, C6 y C? forman espontdneamente un complejo-
“comdn en el suero. AGn cuando existan interacciones serjadas --
aisladas con éstas proteinas, en ciertas circunstancias, el com--
plejo trimolecular puede actuar como una sola molécula frente a -

los demds componentes del complemento.

c3

E1 producto de (3. debido a interaccién con CTI? repre-~=~
--senta-una de las etapas de mayor economia del sistema del comple-
'?mento, en el sentido de que tienen actividad bioldgica tanto el--
fragmento menor como el mayor. E} fragmento.mayor, llamado C3b,
~representa alrededor de 96% de la molécula inicial, ¥ puedé que- T
dar unido a la membrana ( en cuyo caso sensibiliza de inmediato-
la particula 6 la célula a la fagocitosis leucoc¢itaria )}, 6 pue-
de -quedar 1ibre en Ya solucidn-después de ser producido en ﬁn fg'

co de Ta superficie celular.

La unidn de C3b con-l1a superficie celular representa -

-una ventaja, en especial si la c&lula en cuestién es una bacte-~-
ria. Si es un glébulo rojo, puede observarse destruccidn répida

del-mismo, 1o que significa en"ciinica un trastorno hemolitico -

‘autoinmune. Adem&s la presencia de C3b en la superficie de una-
célula como l1a plagueta, un glébulo rojo 6 un leucocito, d& lu--

gar al fendmeno conocido como "adherencia inmune", en el cual -
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. cada célula'sg,unejconiglﬁﬁu]p; fojosvpormales.kobservandose aglu-"

tinacién. in vitro,

E1 _producto menor de desdoblamiento de C3 (C3a) posée --
dos-actividades biolfgicas diferentes cuando menos,vaunque de he--
cho, hq,se ha demostrado que todos los productos menores del des--
~"doblamiento de C3 sean estructuralmente idénticos. Llas activida--
des biolégicas de C3a son de tipo anafilatoxina, y de induccifén --
del quihiotactismo para leucocitos. En el primer caso, el péptido
ejerce tres efectos diferentes: contraccién del misculo 1isc, au--
mento de la permeabilidad vascular, y liberacifn de histamina de’ -
las células cebadas. E1 quimiotactismo de leucocitos supone atragc
cién de granulocitos neutr6filos, sin componente direccional. La-
suﬁa de éstas dos actividades bioldgicas permite la acumulacidn de

neutr§filos, con integridad vascular, 6 séa, la inflamacidn aguda.
cs

A semejanza de los fendmenos due se observan con C3, se-
sabe que un producto de desdoblamiento de C5, llamado C5a, tiene -
propiedades de anafilatoxina, y un efecto quimiotdctico para granu
locitos. Este péptido puede ser separado de C5 tras interaccidén -
de los cinco primeros componentes del complemento, 0 por accidén di
recta de tripsina, 6 de una enzima que se encuentra en los grdnu--
los 1isosémicos de los leucocitos neutréfilos. Respecto a éste 41
timo punto, el fendmeno significa que los neutrdfilos, después de-

salir de los vasos, poséen una enzima que, al entrar en contacto -
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con su éubstrato {C5) ;" puede dariluga} a un mediadar capdz de mul-~

“tiplicar y acelerar la'reaccién inflamatoria.

El sistema del complemento, que puede considerarse como-
.‘un,amp1ificador y efector del sistema inmune, parece particibar en
la:reaccién del hudsped a las lesiones y agresiones de todo tipo.

El tercer componente del complements (C3) desempeiia un papel impoy
taﬁte en. el proceso de amplificacién. Una vez que se ha formado -
unlsélo,comp\ejo'enziméticamente activo de C4 y €2, gran nimero de
moléculas de €3 pueden ser desdobladas. Ademis, tanto €2 como C5-
~'pueden. ser desdobladas por 1a via indirecta asi como por la via di
recta.. Asi pueden derivarse cientos de moléculas efectoras poten-
tes que -inducen.una gran varicdad de hechos bioldégicos tales como-
quimibtaxis de leucocitos, asi como una elevada fagocitosis de una
sﬁla molécula de anticuerpo presente en un complejo inmune y a la-
vez ser capaces de activar el complemento. Ademds, la activacign-
del complemento d& como resultado la 1isis de células marcadas por
los anticuerpos, un fendmeno no se presenta con el anticuerpo por-

. 51 solo.

PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

La patogenia puede definirsg como el desdoblamignto“de -
un. proceso patoldgico, 6 la secuencia dé’évéﬁbe'ghvél*désaﬁfo}Té-":

de una enfermedad desde su principio.

E1 periodonto es el sitio pbincipalﬁde,yarias;iesiﬁné;~_
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TA TESIS RO DERE
saﬁa DE LA BSLOTECA

“inflamatorias que pucden diferenciarse entre si eticldgicamente asi

:como en cuanto a8 sus historias naturales, aunque es posible que ex-
hiban ﬁanifestaciones clinicas e histopatoldgicas similares. Entre
7las mejor definidas estin la gingivitis necrosante ulcerativa agu--
daj la gingivitis hormonal, nutricional y relacionada con drogas; -
la periodontitis 6 periodontitis juvenil; asi como la gingivitis in

flamatoria y periodontitis relacionada con la acumulacidén de placa-

microbiana, Ademds, las estructuras de soporte son afectadas por -
varias enfermedades atrdficas.y degenerativas, tales como el trauma

tismo oclusal, la atrofia alveolar y ta gingivitis descamativa.

CATEGORIAS:.DE -ESTUDIO. DE.LA-PATOGENIA

L lesidén es fundamentalmente una formd'd

va con resorcién asociada del hueso alveolar

i4) > La-formacién de pus exudado son:las. caracterfstitas: comines de-
ta enfermedad avanzadai y '
5) La desbridacién, estabilizacién de los dientes y limpieza bu---

cal, constituyen aspectos importantes del tratamiento con éxi--

to.
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CANALISTS ESTRUCTURAL

Durante 1a dltima década, el microscopio electrénico ha

‘>51&o empleado para observar las muchas alteraciones celulares y -
ultracelulares observadas en el hombre. Las caracteristicas his-
topatolégicas y ultraestructurales de la gingivitis experimental-
han sido examinadas tanto en estudios longitudinales como en cor-

~te: transversal.

CONCEPTOS: TEMPRANOS SOBRE LA PATOGENIA

) Uno derlﬁs,primeros:conceptos sobre la patogenia, soste
Ani% qde 1§fprdfiféfaci6n‘y Ta migracién apical.de las céluias de-
la insercién epitelial (epitelio) de un16h con 1a formacién de -

--bolsas, eran los-cambios 1n1c1ales més sign1f1cativos en ' la gingi

vitis y periodontitis 1nf1amator1a.

Gottlieb consideré que: una atrofia alveolar limitada. -
as{ como la resecidn ‘del hueso marginal era.una consecuencia nor-

mal del enveJecimiento yla erupcién'continua de los dientes.

La interferencia con 1a deposicién continua de cemento,

di como resultado una falta de inserci6n de las fibras coldgenas~
~de los 1igamentos gingival y periodontal-a 1a superficie radjcu--
Tar y permite la migraci6n de las células epiteliales en sentido-
apical con formacidn de bolsas. La idea de que Ta proliferacidn~

epitelial y 1a migracién apical con formacién de bolsas, constitu
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EY aumento de exudado, la infiltracidn y tvansformacibn-
&e las c&lulas linfoides y la pérdida temprana de la sustancia del
tejido” conectivo, que-se presenta antes de la formacién de la bol-
sa, pueden ser aspectos patdgenos mds importantes de la enfermedad
que la formacidn de bolsas, especialmente desde el punto de vista-

de - disminuir su progreso.

ETAPAS EN LA}PAToqgu;xA :

Los datos més rec1 ntes 1nd1can que las primeras etapas-

de 1a per1odont1tis 58 manifiesian como gingivitis. ,‘5

ton baﬁe en 1as manifestaciones clfinicas Q mediﬁidﬁwd;];
’exudado gingivaT, 1a lesién crbnica asociada: con p]aca ha 'sido: sub
dividida-en tres etapas que son: Gingivitis subclinica, gingivitis
c11n1ca'y destruccién per1dd0nta1. El andlisis de las caracterfs-
ticas histopatoidgicas, permite una subdivision mis ciara en etéf-

pas inicial, temprana, establecida y avanzada.
kaA LESION INICIAL

Para comprender la patogenia de la enfermedad‘periodon--

. taly. hay que distinguir claramente entre los tejidos normales y --

los-alterados patoldgicamente. Las caracterfsticas de 1a 1esign = -

5fin1c1a1 solamente reflejan niveles aumentados de actividad de meca

nismos de defensa normales del huésped que gperan dentro de-10s te
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~En.situaciones experimentales, pueden observarse pequefias

; cantidaﬂes de leucocitos que se desplazan hacia el surco gingival y
que residen dentro del epiteiio de unidn. Ademds, algunos linfoci-
tos y células plasmdticas aisladas pueden estar asociadas con vasos
sangufneos del plexo subepitelial y a mayor pronfundidad dentro del
tejido conectivo. Estas no se acompafian por manifestaciones de da-
fic tisular detectable en el microscopio de luz & ultraestructural--
mente, no forman un infiltrado, y por lo tanto, su presencia no se-
considera como un cambic patoldgico. E1 epite1id de unidn se une =
con uniformidad al tejido conectivo sin prolongaciones y es apoyado

por fibras de tejida conectivo muy bien orientadas.

La lesién fnicia] se localiza en la regidn del surco gin-
gival. Los tejidos afectados incluyen una porcidn del tejido epite
'11a1'de uniﬁ?, el epitelio del surco bucal y la ﬁcrcidn mids corona-

w.ria del tejido.conectivo. Rara vez se éncuentra afectada una frac-
c¢idén de tejido conectivo gingival mayor del § al 10%, los epitelios
‘bbﬁéles & de unién se conviertes en epitelios de la bolsa, y el si-
";1q‘d§ la reaccién se extiende tanto apicaimente como hacia los la-
1&65."Los vasos del plexo gingival se congestionan y dilatan, y «--

V gran nimero de leucocitos polimorfonucleares se desplazan hacia el-
epitelio de uni6n y hacia el surco gingival. Puede desaparecer una
porcidn de coldgeno perivascular, y el espacio resultante.ser ocupa
o dorpor 1iquido, protefnas séricas y células inflamatorias. _bLa fi--=

brina es muy evidente.

- 82 -



La lesién inicial buede'ser una reaccién a la generacién

~de sustancias quimfofﬁc;icas.y antigénicas en la regidn del surco-
gingival. €1 fenémeno - inflamatorio agudo puede ser provocado Sim-

plemente por la apliacidn de sustancias quimiotdcticas derivadas -

de la placa al mirgen gingival.

~La ‘lesién ‘inicial se presenta en cuestién de 2 a 4 dfas-
cUando e1vtej1d0 gingival anteriormente normal y sin inf11trado es
sometido de nuevo a la acumulacidn de placa microbiana.

LA“LESION TEMPRANA.

' La lesidn temprana se confunde y evquciona a partlr de-.

la 1esion 1n1c1a1 una inea divisoria clara.,

1.~ -Acentuacifn de 1las caracteristicas descritas para la lesign -

in1c1a1 :

2;- Acumulacidn de células 1inf01des inmediatamente abajo del epi

' telio de unidn en el sitio de 1a inflamacidn aguda.

3.- Alteraciones citopdticas en fibroblastos residentes posible--
mente asociado con -interacciones de células iinfoides.

4,- Mayor pérdida de 1a red de fibrinma coldgena que apoyan la en-
cia marginal. A . e

5.-. Comienzo de la proliferacién de las células basales del epite
110 de unién. ‘
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“La lesion temprana en los humanos aparece en el sitio de

1a 1esién lnicial dantro de Tos 4 y 7 dfas después del comienzo de

:la acumu1ac16n de placa, Esencialmente, es el resultado de l1a for
'macion y mantenim1ento de un infiltrado denso de células 1|nfo1des

dentro de los tejidos conectivos gingivales.

Los fendmenos inflamatorios exudativos agudos persisten-

en 1a Iesion temprana. £l exudado de componentes sér]cos medido -
segun el f]ujo del liquido g1ngiva1 y el nimero de leucocitos en =~
Ta hendidura gingival alcanzan su miximo nivel y se estabilizan de
“los-6.a 1os 12 dfas después de 1a aparicidn de la gingivitis clini

“eal

E1 epitelio de unidn contiene un nimero mayor y variable
““de ‘granuiocitos neutréfilos en trasnmigracién .y células mononuclea

res que se infiltran.

El.drea de tejido conectivo afectada puede diferenclarse
c]aramente del tej1do norma1 circundante por Ia presencla de cdlu-

las inflamatorias y la disminucidn del conten1do en ctoldgeno.

‘La’ porc16n mayornde‘las celulas:en 1nf11trac16n son lin-

‘ focitos. ¥ muchos de estosﬂso
que- puede estar ocurriendo una,\ra Sformacion biadstica'y diferen--
ciacién en Tinfocitos sensibi]izados T iy B. as? como en células --

“plasmiticas.
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] £l cdntenido‘de fibras coldgenas del tejido‘afectado se re-
duce, aproximadamente en un. 70% con. relacién al tejido conectivo no -
inflamado. Esta alteracidn se presenta en una etapa temprana de la -
enfermedad, afecta especialmente a los grupos de fibras dentogingiva-
les y circulares que por 1o general dan soporte al epitelio de unidn.
La pérdida de coldgeno, por lo tanto, puede ser un factor principal -
en la pérdida continua de la integridad tisular y de la funcidn gingi

val normal al progresar la enfermedad.

Los fibroblastos -en los tejidos alterados patoldgicamente -

presentan un .aumento.en tamafio comparabie a 3 veces el volimen de los

que. se-encuentran en los tejidos normales.

Otras’ alteraciones son lucencia electrénica del nicleo, lo-

‘que sugiere una reduccién ‘en el contenide de cromatina, falta frecuen

ite..de nucleolos, cisternas ampliamente dilatadas del retfculo endo---

pldsmico, mitocondrias aumentadas de volimen y frecuentemente con pér

‘dida de las crestas y ruptura de la membrana plasmdtica. Estas alte-

raciones son exhibidas caracterfisticamente por células enfernas & mo-

ribundas. Estos cambios no se observan en fibroblastos G otras célu-

las de los tejidos normales.
LA -LESION ESTABLECIDA
La caracterfstica que distingue a la IgSicn'Establécida es

14 predominancia de células plasmiticas dentro de Tos tejidos conec-

tivqs afectados én una etapa anterior a la pékdida Gsea éitensa.
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Las etapas posteriores revelan la presencia de cé]ulas -
p\asm&ticas. Estas se observan primero alrededor de los vasos del
ep1te]io subgingival, Eventualmente, casi reemplazan por completo
“a Tos linfocitos de la etapa temprana, y su infiltracién profunda-
estd 1imitada a los vasos del corion., Posteriormente se observan-
deseminados -en masas difusas desde la zona lesionada a 1o largo de
los conductos perisvasculares hasta el hueso de la cresta alveo--~

Tar.
'Lds caracterfsticas de la lesién establecida son:

1,- Persistencia de las manifastaciones de la 1nf1amaci6n agudaf

2.« :Predom1n1o de células plasmiticas” pero sin pérd1da 65 a:

apreciable.'

3.-. Presencia de 1nmunog1obu11na$”extfqya§pq}ér¢5‘en oﬁfieg%ﬁosf
‘conectives y en el epitelio dé unién.. S

4.- Pérdida continua de la sustancia del tejihb Coheﬁtivﬁkobéer-k
vada en la lesidn incipiente.

§.- Proliferacibn y migracién y extensifn lateral del epitelio -
de unién, 1a formacidn temprana de bolsas puede o no exis---
tir. Al igual que en las etapas tempranas, la lesifn aidn -
se encuentra centrada alrededor del fondo del surco u Timita
da a una porcién relativamente pequeiia del tejido conectivo-
gingival. Sin embargo, las células plasmdticas no se encuen
tran limitadas al sitio de la reaccidn; también aparecen en-
haces a los largo de los vasos sangufneos y entre las fibras

coldgenas profundas de los tejidos conectivos.
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"f: v Aunque 1a mayor parte de las elulas plasméticas producen:

,IgG.,un pequeno nimero contiene lgA, las celulas que contienen IgM-

san muy varas.

Ademds de las células plasmdticas, las caracteristicas -~
descritas para las etapas tempranas.de la enfermedad estdn presen--

. tes, frecuentemente, en forma acentuada.

En algunos casos, el epitelio de Ta bolsa puede ser grue-
so y exhibir una tendencia hacia la queratinizacién, pero con mayor
‘frecuencia‘se adelgaza y se ulcera., Si existe epitelio propio de -
lé‘bolsa. los vasos sanguincos penetran dentro del epitelio de tal-
‘forma que pueden estar separados del ambiente cxterno por sdlo una-
6 dos células epiteliales. Existen grandes cantidades de la inmung
globul inas a través de todos los tejidos conectivos y epitelial, y-
hay prubas de la presencia de, complemento y complejos antigeno-anti
cuerpo, especialmente a]redeéh%vdc los vasos sanguineos. Puede en-
contrarse una subpoblacidn de sus células plasmiticas aen degenera--
.cidn. La pérdida continua de coligeno es evidente en la-zona de in
filtracidn; en otras regiones mds distantes pueden empezar la fibro
sis 'y la cicatrizacidn., Adn se desconoce si la lesidn establecida-
es reversible y si progresard hasta convertirse en una lesién avan-

zada, asf como las condiciones necesarias para ésto.

FEA-LESTON AVANZADA.

Las caracterfsticas de la lesidn périodonta1 inflamato--

ria avanzada son:

- .87 «



—blecida.

2.-».Extensi6n de la-lesidn hacia el hueso alveolar y 1igament0 pe-i

r\odontal con-pérdida importante de hueso:

3.-.:Pérdida continua del coldgeno bajo el epitelio de Ta bulsa “con;

‘fibrosis en sitio mds distantes. ;
4.~ Presencia de c&lulas plasmdticas a!teraﬂas‘ﬁa;qidéiﬁaﬁehf
ausencia de fibroblastos alterados.
,5-_ FormaciGn de bolsas periodontoles.
6.- :Perfodos de remisi6n y exacerbacidn. ; PN
7.- Conversidn de 1a médula 6sea distante azia!}ésjsh;r :feJidb:cgtA
.- nectivo fibroso. ‘i: Y : B '
8.- Manifestaciones generales.de reacéiqnes.zisulakas,iﬁflamatoi-,

rias e inmunopatoldgicas.

Estas caracteristicas pueden incluir formaci6n de bolsas-
periodontales, ulceracidn ¥ supuracibn superficial, fibrosis ginﬁi-
va].'destrdccién del hueso alveolar y del ligamento periodontal, mo
Vil(dad dentaria y desplazamiento, y pérdida y exfoliacifn cventual
de los dientes, La lesidn avanzada representa una periodontitis --

franca y definida.

Predominan las células plasmiticas en la lesién, aunque -
también existen linfocitos y macréfagos. Los signos de la vasculi-
tis aguda persisten en presencia de la inflamaci6n fibrética créni-
ca. Existen grupos ¢e'células plasmticas en la seccidn mds pro?uﬂ

da de los tejidos conectivo entre los restos de haces de fibras co-
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léjenas y alrededor de los vasos sangufneas, La lesién ya no estd
localizada; puede extenderse en direccifn apical, asi como lateral
mente, formando una banda ancha y variable alrededor de los cue-~--
Tlos y rafces de los dientes. Los haces de fibras transeptales --
parecen ser regenerados continu;mente al progresar le lesién en di
reccidn apical. Esta banda de fibras parece separar a la zona de-
infiltracidn localizada en direccidn coronaria del hueso alveolar-
restante, adn cuando el tabique del hueso interdentario haya sido-
ya resorbido hasta el tercio apical de la rafz. Dentro del tejido
hipercelular infiltrado, las fibras coldgenas casi no existen, =---
mientras que puede ser evidente la existencia de una fibrosis den-

sa ep el drea circundante.

La destrucci6n dsea, al parecer por resorcién osteoclds-
‘tica, comienza a 1o largo de la cresta del hueso alveolar, habi---
tualmente en el tabique interdentario alrededor de los vasos san--
gufneos comunicantes. Al abrirse los espacios medulares, tanto la
médula roja como la blanca se vuelven hipercelulares, experimentan

fibrosis y se convierten en un tejido conectivo cicatrizal.

Se presentan perfodos de exacerbacién aguda y de reposo-
que determinan en cierta medida 1a imdgen histopatolégica. HNo se~
observa por lo general una necrosis tisular franca. Muchas de las
caracterfisticas se parecen a las de otras enfermedades inflamato--
rias crénicas de larga duracidn de los tejidos conectivos de etio-

logfa desconocida, tales como la artritis reumatoide.
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" 'MANEJO QUIRURGICO DE DEFORMIDADES Y DEFECTOS OSEOS

) : La placa bacterfana ha sido implicada como el mayor agen-
rte'€t1oiégﬁco_en la iniciacién y progresién de la enfermedad perio-
‘dontal”.inflamatoria. Desviaciones de la forma normal y funcidén den
~tro del aparatoc masticatorio que favorecen 13 acumulacién y reten--
‘c16n de placa bacterfana ayudan a contribuir a la pérdida del apara
téfde unién. En prueba, para eliminar 6 controlar el proceso de la
enfermedad, 10os clinicos han tradicionalmente enfocado sus esfuer--
zos terapedticos hacia la erradicacién de las deformaciones produci
das en el periodonto. Esto ha guiado la amplia aceptacidn de un oé
"jetivo de terapia que afirma que las bolsas periodontales debieran-
ser eliminadas y 1a forma arquitéctonica fisiolégica debiera ser --
mantenida y estabilizada en los tejidos duros y blandos que envuel-

ven el diente.

Datos adquiridos de largos estudios ¢1inicos en animales-
y humanos (Axelsson y Lindhe 1974, Loe 1965, Nyman 1975, Saxe 1967,
Suomi 1971, 1969, Theilade 1966), indican que el mantenimiento de -
la pérdida continua del aparato de unifn estd directamente relacio-
nado con el nivel del control de placa que es conseguido y manteni-
do en el periodonto. La conservacidn 6 ganancia neta, en el nivel-
de tejido conectivo, fué encontrado en los casos en donde Jos indi-
ces de la enfermedad periodontal inflamatoria {indice de placa, in-
dice gingival) se aproximan a cero sin tener en cuenta la técnica-

quirirgica que fué usada en el tratamiento {Nyman 1975).
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Nyman (1975) compard Ios siguientes procedimientos qui-
i rurgicos en una Prueba aproximada-de grupo controlado para conse-
guir datos en los mis. efectivos medios de tratamiento de bolsas -

pericdontales:

- 'Gingivectom‘a.
'2.4: Curetaje a colgajo abierto con colgajos resituados (pro:edi-

miento widman)

5.}f:CQJgéﬁosfrepQSicfobéHos3apié:]ﬁeﬁté‘mas:reseccidnyﬁsea.

] Una ‘ganancia neta de aparato de unidén fué notada en las

: Sreas interdentales tratadas por curetaje a colgajo abierto en el
grupo de prueba que mantuvieron excelente contrel de placa. Ague
1los en el grupo de prueba tratados por colgajos reposiciones api
calmente y reseccidén &sea, demostraron comparable estabilidad de-
targo perfodo del aparato de unifn, pero con una pérdida neta glo
bal detl tejido conectivo correspondiente al equivalente de hueso-
sacrificado por reseccidn dsea. Los grupos de prueba mantuvieron
los niveles de tejido conectivo sobre el periodo de dos afios de -
experimentacidn clinica.  Los pacientes en el grupo de control, -
quienes fueros vistos a intervalos de 6 meses por mantenimiento -
terapéutico, expetimentaron un regreso a sy nivel preoperatorio -
de placa e inflamacién y una re-formacién de las bolsas periodon-

tales con una pérdida correspondiente de niveles de unidn sin te-
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ner-en-cuenta la modalidad quirirgica empleada para eliminar las -
bolsas. Amsterdam (1974} y Lindhe (1975) han demostrado que el ni
vel de tejido conectivo puede ser mantenido aln en casos avanzados
de enfermedad periodontal si los factores etiolégicos de placa y -
traymatismo {trauma oclusal primario y secundarie) son controlados
adecuadamente. Este capitulo se dedicard a discusibn e ilustra---
cién de los varios procedimientos quirdrgicos mis cominmente usa--

das para eliminar deformidades G6seas dentro del periodonto.
HORFOLOGIA DEL PERIODONTO

~?,:'En;muphos pacientes, la relacidn del hueso adyacente a -

';IE_én;fg'es;consistente, y el hueso ¢s delgado y estrecho en sy --

unién con el diente. De .cualquier manera, se han observado muchos
'paéientes en los cuales el mdrgen Gseo es grueso & redondeado, y -
‘1aVéncia suprayacente se encuentra en el diente en un mdrgen delga
 &07con un crévice sano poco profundo. Como disparidad, es compati
ble con la salud periodontal y es descubierto .por casualidad cuan-
do un colgajo es creado por exposicidn quirdrgica en el drea. Las
“las protuberancias Gseas 6 exostosis pueden presentarse y crear --
aberturas, planos 6 mirgenes gingivales saiientes. E1 cuidado mi-
nucioso de tales dreas, frecuentemente revelan yna unién normal y-
crévice gingival poco profundo. Estos cases al parecer, violan --
19s conceptos establecidos de la forma y funcién jdeal. Nunca de-
bemos perder la visifn de la realidad de que niestro objetivo en -
Ta terapia, es la‘e1im1nac16n de las bolsas periodontales y elresé
tablemiento de surcos poco profundos. No operamos profildcticamen

te en un irea para prevenir la futura enfermedad 6 para crear una-"
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orma ideal en e! perindonto. s1mplemente porque 1a topografia exis:
teﬁtevde los tej1dos varia de nuestra idea de lo normal. Estas w--
‘»Sreasfson operadas si. un defecto fseo existe entre los dientes .y --
‘egdstosis 6 para ganar espacio para el curso de la insercidn de una

‘s estructura ‘de dentadura parcial.

: La Tocalizacién de la lesidn Gsea inicial en la enferme--
~ dad perﬁodohtal inflamatoria es frecuentemente en e} 4rea interden-
: (Akiyoshi Y Mori 1967; Goldman 1957; Weinmann 1941) Las =~
;'crestas interdentales son .anchas y relativamente planas en una di--

tmension buco- 1ingua1 en los segmentos posteriores de las arcadas --
,dentales e incipientes, para moderar la pérdida &sea que rdpidamen-

~!ﬁte:¢rea criteres interdentales en el &rea del col de los contactos-

débtarios; Esto normalmente requiere de un grado mayor de hueso =-
perdido para crear criteres comparables en los segmentos anteriores
;deylas arcadas dentarias de manera que la resorcidon incipiente de -
hueso produce un gradual redondeamiento de la cresta c6énica. Como-
el proceso inflamatorio se extiende apicalmente, su intensidad va--
_riard dependiendo de la anatomfia local del diente y los tejidos y =~
Ta presencia de fuerzas traumdticas oclusales ejercidas sobre los -
dientes. (Kantos 1967; Lindhe Y Svanberg 1974; Polson 1974; 1976 y
1974).

En el estudio de 1a conducta del hueso en la enfermedad -
periodontal, sé encuentra que el hueso puedé no ser afectado del to
&6;/5656 eﬁ Q%égo én ﬁna gingivitis temprana, 6 que el hueso puede-
ser reabsorvido pero se retiene para la mayor parte de la topogra--

" ffa.arquitecténica, 6 que surcos, salientes y topograffa irregular
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en las_.dreas de las crestas visibles. ¢ gue se présentan defectos
6seos.  Considerando los dos primeros ejemplos, no es necesafia -
Vla 1nterferenc1a dsea, en tanto que en el caso de sa]ientes, syr-
cos y topografia irregular, la correcidén del hueso es necesaria ~
para conseguir la topografia gingival que permite la autolimpieza

y mis ficil cuidado del paciente.

Las deformaciones gseas qué son producidas asumirdn una
amplia variedad de formas y pérdida volumétrica de hueso de sopor
té; La morfologia de los defectos G6seos .y su-clasificacidn es de
gran ‘interés académico, pues la mayoria de nuestros Acercamientas

'téfapeﬁticos en terapia y el potencial de .reparacién de los defec
tos Gseos y la formacién de nuevos aditamentos para el diente. -=

'son comparadus al nimero de paredes éseas restantes alrededor de].i»

T diente (Go]dman Y 'Cohen 1958).

'qtgsxfggAcxou,nE'Los;n;rscTos,osEos;L G

1 :TRES PAREDES oszAs.
AV Paredes proximal, bucal y 11ngua1
B. Paredes bucal mesial.y dista1.

C. Paredes 1ingual mesial y dista]

11. DOS PAREDES OSEAS.
A. Paredes (crdter) bucal y lingual.

B. Paredes bucal y proximal.

C. Paredes lingual y p;aﬁiﬁ;i. :W

111. UNA PARED OSEA.
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A;_Péfed”droxima1, »
B. Pared bucal. - o T

C. Pared 1ingua1;

CING COMBINACXON

A Tres paredes més dos

‘Reseccin. bsea. s - S o "E"“ B

'Mov1m1entos dentales: . ; .
7;3.- Procedimientos reconstructivos (nuevos s1stemas)
4.- Reseccidn de la raiz. hemiseccién y radicectomfa.

5~ Extraccibn.

Nuestro objekivo global en la terapia, es restaurar la-
~unidad dentogingival a 1a salud en 1a manera mis conservativa po-
sible. Lo§ procedimiente que 1levan al miximo el potencial de re
péracidn del aparato a niveles mds coronales en las rafces de los
dientes son preferibles sobre aquellos que eliminan los defectos-
dséos por procedimientos de reseccién. Dependiendo de la morfolo
gia de los defectos Gseos, la cantidad y calidad {proporcifn médyu

la-cortical) de 1a composicién 6sea, las paredes de los defectos-
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: 6§e§svpyegenfsgr tratados por.procedimientos: de ‘fase-simple 6 mul-
~tifase i ' ' . k :

La reseccién osea ha stdo el procedimiento de eleccidn. -
‘fde la mayoria de 1os periodoncistas para eliminar defectos 6seos -
. vqug neson® convenientes de ser tratados por nuevos procedimientos.
”?La‘iééhica~perm1te gran versatilidad y pﬁede ser usada para mane--
"Jéb una amplia variedad de defgrmfdades 6seas. Esto es relativa--
mgﬁte’fﬁciﬂ de ejecutar, la cicatrizacién es rdpida y los resulta-

dos -son.definitivos y previsibles.

T La naturaleza del procedimiento de la fase simple Yo ha-
ce atract1vo al terapeuta y al paciente. La-reseccidn Osca estd-
Iimitada a-defectos cuya base se Tocaliza de 3 a § cm. de la unién
amelo=cementaria. "La'eliminacidén de hueso ge soporte en defectos-
'mi&arés a 7 mm. se convierte en autqfhacaso debido a la excesiva-
.pérdida del aparato de unidn en que se incurfe al elminar el defec

to.

. Nuevos sistemas de procedim1ento, periostio simulado, --

. autoinjertos 6seos y alo1n3ertos son empleados en el tratamiento -
por reseccién 6sea. FEstos tienen como objetivo 1a reconstrucci6n-
de 13 unidn hueso~aparato, cemento y 11gamento perlodontal Si --
'¥son menos del 100% efectivos en ganancia de 1lenado 6seo y un nue-
vo'sistema para el nivel general de la cresta Gsea, ello frecuente
mente reduce la severidad del defecto y cambfa 1a morfologfa en --
’una que'puede ser eliminada por una reseccidn 6sea de segunda fa--

se, También, durante la dltima década, hemos venido a apreciar la
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ta con;ribucién que los movimientos dentales ortoddnticos pueden -
hacer en el manejo de los defectos §seos. Los movimientos denta--
"les pueden’ alterar grandemente la taopografia de la cresta alveolar

:y las deformidad Gseas.

La terapia ortodéntica, asi como. el alizado de rafces 6-

curetaje, es una parte deyla preparacifn: infcial. “EY tiempo y el-

. esfuerzo usado durante la terapia inficial para planificar la elimi
: nacifn definitiva de bo]sas reducen gradua]mente la complejidad y-
’ extensién de 1a cirugfa requerida para e]iminar los defectos dseos

remanentes.

En casos de enfermedad periodontal avanzada. la supervi-
vencia del arco dental se vue1ve de mayor 1mportanc1a que el dien-
. te individual que compone la arcada dental. La extraccién de dien
tes:o raices de 'molares con pronfstico sin esperanza en algunas ve
'cesimés conservador que la alternativa del tratamiento que sacrifi

card largas cantfdades de soporte del diente adyacente.

En e] tratamiento de casosiavanzados de enfermedad perig
dontal frecuentemente combinawos todas las formas de terapia en fa
ses y secuencuencias propias en un intento de conseguir nuestro ob

jetivo de eliminaci6n de bolsas con la conservacifn mdxima del apa
“rato de unién. Antes de comenzar una discusign sobre resecci6n --
Gsea y nuevas técnicas, debemos considerar la evaluacién del sitio
quirirgico, para la eleccién de maniobras quirdrgicas normalmente-

basadas en la valoracidn de la topografia de éste sitio.
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.~ EVALUACION DEL SITIO QUIRURGICO

El clinico debe adquirir un detallado conocimiento de la
locacién y topografia de todos los defectos dseos durante la docu-
mentacidn inicial de un caso. Una qomparacién de la profundidad -
de las bolsas registradas durante la examinacién minuciosa con ra-
diografias de la denticidn completa, de valoracidn diagndéstica, da
rd a2l clinico una valoracién claramente precisa de la topografia -
dsea. La examinaci6n minuciosa es una experiencia dolorosa para -
muchos pacientes y frecuentemente el clinico no pdede explorar com
pletamente 1a profundidad de Jas bolsas mds grandes durante la exa
minacién inicial, Mds tarde en la secuencia del tratamiento, du--
rante ta fase del curetaje de la rafz de preparacidn inicial, la -
extensién completa de las bolsas puede ser explorada cuando el ~---
paciente estd anestesiado para ésta fase de la terapia. EV nivel-
del aparato puede ser sondeado con curetas y sondas-y no es poco -
comiin encontrar que los defectos 6seos pasan mis alli de las dreas
de furcacidn 6 envuelven mds caras del diente y mayor extensidn --

que como originaimente se registraron.

El espesor y la relacifn del complejo mucogingival de te
jidos y estructuras .anatomicas adyacentes, deben ser considerados-
asf como son examinados los sitios quirirgicos. Los sigujentes --
factores deben ser revisados por el clfnico durante la evaluacién-
del drea quirdrgica como una ayuda en la selecci6n de las formas -
mds conservativas de terapia para encontrar los objetivos quirirgi

cos que han sido establecidos para el caso (Rosenberg Y Ross 1976):
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I
3.-

5.-

10.~

.-
12.-

14.«

Relacidn corona-raiz-hueso.

Ré]aﬁidn’de tejidos mucogingivales.

Profundidad y anchura (mms) de ltos defe;tos Gseos,
Nimero de paredes 6seas rodeando 105 deféctos Gseos.,
Tipo de hueso (ldmina cortical 6 espenjoso) completando
tas paredes Gseas.

Movilidad dentaria.

Vitalidad dentaria.

Anatomia de la rafz: dimensién del tronco radicular de-
los dientes multiradiculares. : S

Inclinacidn axial de los dientes.

Prominencia de la posicidn de los dientes y“
to alveolar. :

Proximidad de las rafces.

Hueso perdidc en las dreas de furcaclon.

Dimensiones del septa 1nterdenta] en5d1recciones mesio-f

distal 'y buco-lingual:

Anchura del septo interradicular de djéntéﬁ‘hultfrddicg,

‘lares.

15.-

Estructuras anatdmicas (1fnea oblicua externa, torus, -

'sanOS;max1lares, foramen mentoniano y‘otrosL

vELIMiNACION DE DEFECTOS OSEOS POR RESECCION OSEA

..Los. términos “osteoplastia"-y-"o ostectomfa", han-sido ==

»ofrecidos para definir el tipo y extensién del contorno de hueso

que serd:realizando, (Friedman 1955). La osteoplastfa concierne

1a reconfiguracién de las estructuras 6seas que ‘'soportan el .al--
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veolo. La ostectomia es usada para implicar la remosi6n actual -
del alveolo, la porcidén dsea del aparato de unin que soporta di-
rectamente la rafz. Esto a veces vuelve diffcil de definir dénde
terminan los procedimientos de Va osteoctomia y dinde comienza l1a
osteoplastia, 6 viceversa. El punto esencial para recordar es --
que la ostectomia remueve el soporte 6seo y cambia la realeci6n co
rona-raiz-hueso. Tal cambio puede ser de menor consecuencia en -
muchas circunstancias y un pequeiic pago a hacer para conseguir --
los objetivos finales de la terapia, 6 puede de tanta magnitud --
que amenazarfa la retencién del diente en cuestién § debilitar --
severamente el soporte del diente adyacente. De aquf que haya la
necesidad de considerar las indicaciones y contraindicaciones pa-

ra los procedimientos de reseccidn Gsea.

INDICACIONES

1.- Para eliminar defectos 6seos que no son favorables para inten
tar el tratamiento para ganar un nuevo aparato de unién. Ta-
les bolsas infradseas (defectos) normalmente tienen poca pro-
fundidad 6 aspecto amplio a su topografia. E) volimen de la-
pérdida 6 destruccifn de) periodonto es grande en proporcién-
a las paredes del hueso remanente del defecto, 6 las paredes-
remanentes estdn compuestas de delgadas 1dminas corticales de

hueso. Estos factores pueden ser agrupados como los “facto-

res de cantidad y calidad" de tejido Gseo remanente.

“2.- Para eliminar defectos 6seos poco profundos a moderadamente -

profiundos sobre dientes estables con rafces largas y bien for
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madas... Tales dientes tienen favorables relaciones coronma-raiz-

hueso y pdeden resistir a 1a pérdida de cantidad moderada de sg

porte sin los inconvenientes efectos clinicos.

3.-

Para eliminar salientes, mirgenes dseos inconsistentes, pi-
cos de. la cresta. 6sea, exostosis, torus y otros que pueden-
interferir con el manejo de la porcifn de tejido 6seo de la
lesibn. - Las aberaciones 6seas que interfieren con la colo-
cacifn y estabil{zaci6én del tejido de revestimiento deben -
ser re-configurados si se desea que los contornos sean pro
ducidos en la porcidn de tejido suave cicatrizante de 1a lg
sién‘tratada{ de manera que el paciente es capdz de limpiar
el diente sin interferencia por el tejido Gseo no favorable .

de 1a topografia 6sea.

Para-alterar 1a topograffa de tejido suave-tejido 6seo de -
adyacente a incipiente 6 las dreas envo1veptes moderadas. de
furcaciones'para” facilitar la iimpleza del drea y la reduc-

cién de la tendencia de la acumulacidén de placa.

Para alterar contornos Gseos adyacentes a,l) dreas de resec
cién radicular; 2) hemisecciones; 3) coronas fracturadas 6-
rafces 'y otros problemas asociados con lesiones-perioddnti~
cas - endodénticas.4) fracturas traumdticas, 6 5) Caries -
profundas.

Mientras que 1os‘procedim1entos de reseccidén dsea son

realizades para re-contornear ireas en forma de siila, tubero--
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sidades 'y otros no son.relacionados para el tema especifico bajo
consideracién, y no serd considerado ademds de otros que de ésta

mencién informativa de su existencia.
‘CONTRAINDICACIONES DE RESECCION OSEA

1.~ Defectos dseos cuya topograffa global facilitaria la alterna
tiva del tratamiento para ganar un nuevo aparato de unifn. Las-
bolsas asociadas con éstos defectos se estrechan, tienen confor-
maciones m&s.profundas y una relaci6n mis favorable entre el vo-
ldmen del periodonto que serd regenerado y el drea presente ep -
las paredes dseas que le rodean. También las paredes Gseas de -
las bolsas tienen hueso esponjoso amplio y espacios medulares -
laterales que son capaces de proveer las células progenitoras ne
cesarias para la regeneracidn del hueso, fibras coldgenas y ce--

mento.

2.+ Defectos ‘Gseos de gran voldmen y dimensién, los cuales, si -
fson'fratados por re-modelacién 6sea para producir contornos fi--
rvgioiﬁgicos a niveles mis apicales, necesitarén la remosidn de --
vrcanffdades excesivas de hueso, y debilitari jrreparablemente el-

soporte de los dientes 6 el diente en el drea.

i.- Bolsas infradseas y defectos 6seos asociados de poca profun-
”ﬁidad § dimensi6n, sobre diente méviles con rafces cortas 6 cénji
cas. Tales dientes tienen una relacién.no favorable entre coro-
na~-raiz-hueso, y no pueden resistir 1a pdrdida de soporte de mi~

nima. a moderada sin los inconvenicntes efectos clfnicos.
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4 - Defectos G50 qua 5Gn conciuerados como una entidad separada y
pueden ser tratados por Tresecidn Tdsea, péro cuyos tejidos suaves. -
adyecentes no permiten el tratamicnto ex toso para ser realizados.

Esto es frecuentemente experimentado en defectos fnfradseos dista--
les de segundos y terceros molares en 16s cuales los tejidos -suaves

contiguos, estd perdida 1a mucosa alveoiar eldstica.

Partiendo de que las lesiones Gseas .y las lesiones de te-
jido blando deben ser tratadas, no es pococ frecuente que las condi-
ciones mucogingivales dicten el curso de la terapia a seguir, y asg
mir una posicidn de mayor 1mportancia’en la.terapia que en la por--

cidén de la.bolsa de hueso subyécente.

‘5.--Donde las sstructuras dseas,sﬁbygcedtgs,han:produciﬂp picos, -=
exostosis y otros, y una aplanaoién resultante 6 topograffa gingi--
val con salientes, pero no existen bd]sas.~'E1 remodelado profildc-
tico de los tejidos periodontales eﬁt15réuséﬂc1a de enfemedad para-

producir la forma "ideal” en los tej%&os, no estd {ndicadm

VENTAJAS DEL PROCEDIMIENTO.

SEGURIDAD Y PRONTITUD. La éégut’-'{da‘d’ y prontitud son mejor conside

rados como una un1dad, pues en muchas maneras, son inseparadbles, y
una se covierte en la func16n de la otra. Si los problemas incu-~
rridos de 1a topografxa osea alterada en relaci6én al postoperata--
rio se han de vencer, (de 1eves a moderados. defectos infrafseos -
profundos, surcos marginales inconsistentes de hueso, salientes --

Gseas, exostosis y otros dentro y sobre el diente con gran estruc-
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T:€Qr$ F6dfcuTar investida en el hveso y-sin problemas mucogingivales
"nu‘manejab1es). l1a ‘correccidn puede ser hecha con prontitud y segu-
ridad en un procedimiento relativamente simple de un paso: el proce
dim{ento es seguro y uno tiene la seguridad visual de que las bol--
sas han sido eliminadas y el contorno deseado ha sido producido. -
Nada se deja de lado en la esperanza de que los defectos sean 1lena
dos con hueso, y nuevas uniones a las rafces tomardn lugar. Esto -
hace obvia 1a posibilidad de que un futuro procedimiento de reingre
so de segunda fase se pueda convertir en una necesidad para elimi--
nar porciones residuales de defectos dseos que no llenarian comple-
tamente donde nuevos procedimientos de unidn fueron hechos. ta ---
prontitud se vuelve importante cuando una sucesién de procedimien--
tos deben de ser completados, cada uno en su turno, para tratar un-
caso complicado. Si el tiempo de espera entre los pasos puede ser-
recortado, las ventajas que pueden derivarse en disminuir el tiempo
total necesario para tratar un casos son obvias. Muchos pacientes~
no pueden ser capaces de prolongar el tratamiento & permanecer en -
un'lugar por largos periodos de tiempo por varias y legitimas razo-
nes. -La disponibilidad para el tratamiento, por lo tanto, se con--
vierte cn . un importante criterio en la planeacidn del tratamiento -
y los procedimientos que puedan recortar ¢l tiempo requerido para -
el tratamiento, pueden tener una relacidn directa en cémo un case ~

debe sar tratado,
DESYENTAJAS DEL PROCEDIMIENTO

SACRIFICIO DEL APARATO DE UNIOMN. Sin tener en cucnta cémo uno de--

sea aproximarse & considerarse el objeto de.los procedimientos de -
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;réseqjén Gsea 6 intenta disimular los datos bdsicas en un intento
de justificar la razén del proccdimiento; puede clara e inevita--
blemente permanecer cn algunas ocasiones, el hueso sin soporte es
removido, pero la mayorfa de las ocasiones, el aparato de unidn -
es intencionalimente sacrificado. En dsta Gltima instancia, la --
porcidn Gsea del alveolo en el cual tas fibras principales de in-
sercién del ligamento periodontal es removida, y 1a cantidad de -
estructura radicular fijada en un agujero de soporte es disminui~
da; En éste caso y sus ramificaciones, es claramente comprendi--
ble, y si uno puede colocar éste conocimiento en perspectiva a la
cavidad oral total, el grado total de enfermedad y el plan total-
para los resultados terapedticos Gptimos, uno puede entonces dar-
sé cuenta de los valores relativos y el precio que debe pagarse -
‘en los términos de sacrificio del periodonto requerido para obte-
ner los objetivos de la comprensidn de la terapia. La retencign-
y funcidn. en salud de 1a arcada dental son mds importantes que la
supervivencia del componente individual. A pesar gque las técni--
cas de resecién son negativas 6 de procedimiento de substraccién,
cuando.son usados inteligentemente en un plan integrado del trata
miento, &stos pueden tener defectos positivos y saludables sobre-
1a longevidad de la denticidn y sus tejidos de soporte remanen---
tes, proveyendo una topegrafia en el periodonto que facilita el -

acceso para el control de placa por el paciente.

--PROCEDIMIENTO totr s

DOCUMENTACION ¥ PREPARACION INICIAL." 'Si1a atencién meticulosa. -

“es dedicada a los‘pre;reqdisitﬁs de 1)‘dpcdméntéci6n; 2).-prepara-
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cidn‘de1 paciehte para dominar un programa de limpieza efectivo,
3). preparacién radicular a fondo, 4} asegurarse de 13 forma y -
alineamiento propio dental y 5) control de hibitos oclusales Y -
trauma periodontal, uno puede aproximarse al procedimiento qui--
rirgico completamente informado de los problemas a ser supera---

dos.,

DISERO Y MANEJO DEL COLGAJO. Conociendo la cantidad y distribu-
cién de encfa en e) drea del sitio quirdrgico y la probable con-
formacidn de las bolsas infrafseas que serdn expuéstas, una inci,
sidén quirirgica puede. ser hecha, y un colgajo de configuracién -

geométrica propia puede ser levantado.

De extrema importancia es-la localizacién de la unidn-
mucoginqiva\ ¥y la anchura-de la .zona de unidn gingival que rodea
las bolsas infradseas.‘ £1 disefio del colgajo, cémo es levantado
del hueso, cuando es reflejado, cdmo es manipulado durante la fa
se de retraccién de la c¢irugfa, y cémo y dénde éste es colocado-
para la estabilizacidon durante las fases iniciales de 1a repara-
cibén de 1a herida, todo reflejado en que tan bien el componente-

de tejido blando de la bolsa infradsea serd resuelto.

DIFERENCIAS BASICAS EN EL DISENO DEL COLGAJO. En la teminacién-
del procedimiento de resecidn Gsea, las bolsas infradseas ten---
‘ drdn que ser eliminadas por el contorfio del hueso. Esto general
mente deja un contorno fisioldgico, sangrante y una cara dGsea a-
1a cual el colgajo serd unido. Eﬁ colgajo por lo tanto, puede ==

ser adelgazado en un drea marginal, y hecho para seguir los con-
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tornos en el hueso. . Esto cubre en forma superficial,. y el mirgen

del cogajo es preferentemente ubicado en.el mirgen dseo.

A partir de que el adelgazamiento de) colgajo tiene una
cantidad minima de tejido conectivo debajo del epitelio queratini
zado de incisidén de la encfa, su adelgazamiento minimo bioldgico-
emplazard la cara oral del colgajo, aproximadamente 1 a 1.5 mm. -
sobre el mirgen Gseo cercano a la rafz aplanada de los dientes. -
En los estadios tempranos, la hora cicatrizante del tejido de gra
nulacidn originada del espacio del! ligamento periodontal, se jun-
tard con el tejido conectivo de reparacidn del colgajo para produ
cir una nueva unidn dentogingival. Si el colgajo es desplazado -
muyAlejos coronalmente, especialmente en las drea interdentales,-
“1a superficie del colgajo dental serd cubierta por epitelio, re--
sultando un surco sano de mayor profundidad que el deseado. Si -
uno se equivoca en aproximar el colgajo durante el procedimiento-
de sutura al final de la cirugia, es mejor poner el colgajo lige-
- ramente cérca del mirgen dseo. E1 tejido de granulacidén del liga
mento periodontal rdpidamente llenard el vacfo, y las oportunida-
des para conseguir umn surco poco profundo postoperatoriamente son

mejoradas.

: Una. excepciln a esta regla general del manejo del colga
jd puede ser hecha en reas donde severos milfmetros de huc3o han
sido remqvidos por ostectomia para producir el contorno deseado -
‘en-el-hueso. El hueso que es removido por ostectomfz expone la -
estructura radicular {cemento) querno ha sido expuesta en la bol-

sa. ‘Este cemento es vital, y las fibras del l1igamento periodon--
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td\’éon rasgadas cuando éste hueso es removido. E£s .importante que
‘&sta drea de 1a rafz no sea alisada con curetasi de hacerse asi, -
destruirfa las fibras coldgenas fijadas en el cemento.  Si el bor-
de cortante del tejido conectivo del colgajo es aproximado contra-
éstas fibras permanecientes en la raiz, es posible tener el colga-
jo reunido al diente {Garret 1975; Levine y Sthal 1972; Sthal ----
1977,1975).

Un diferente conjunto de circunstancias existen cuando -
estin tratindose defectos 6seos en un intento de ganar una nueva -
unién, En ésta situacién, uno espera ganar hueso nuevo, cemento
y sistema de fibras para llenar el defecto de forma dsea. En un -
intento de.cubrir éstos defectos en la terminacidn de &ste tipo de
':prqgédimigntps, se necesitan un colgajo que se ajuste contra Va --
: cfﬁcﬁhfarénciérdel diente para sellar la herida dsea cicatrizante-
dg‘1a;p1aca y fluidos de .1a cavidad oral. Si el colgajo es adelga
gazadb‘excesivamente puede difulcutar si no es posible obtener la-
adébtééi6ﬁ adécuada del colgajo a la circunferencia del diente, --

partiéulafmente adyacente a superficies cOncavas de las rafces. =~
V Una "fncisidn surcal es normalmente usada cuando se intentan nuevos
procédimientos de unién. Esto puede producir contornos indesea---
Ci'bles de tejido blando y profundidades no deseadas de tejido blan-=
» d;. édnsiguiendo los objetivos de eliminacidn de la porcién infra-
6sea de la bolsa. Un procedimiento de segunda fase de coligajo as-
generalmente requerido en &stos casos de 9 a 12 meses mds tarde -~
" Pparaeliminar cualquier residuo de defectos Gseos que no llenan G-
remodelan, y realizar cirujia definitiva mucogingival para obtener

el contorno deseado del tejido blando y surco poco profundos.
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Al mantener las diferencias bisicas descritas del disefo
del colgajo en mente, el clinico puede seleccionar un curso de la-
incisidén que situard mejor los requerimientos y objetivos del pro-
cedimiento quirdrgico que se realizard. Deben darse considera----
ciones ‘adicionales para las dreas reparadas dc la mucosa masticatg
ria que no pueden ser reposicionadas apicalmente moviendo libremen
te Jos tejidos a lo largo de la superficie del periostic. E1 teji
do conectivo del paladar, tuberosidad y drea retromolar es unida a
ta superficie del hueso subyacente. Puede ser maniobrado socavdn-
dolo, permitiendo los movimientos marginales de 1a herida, pero no
se pasaré por alto la superficie Gsea como un colgajo mucoperidsti

co.

Una regla general que puede ser seguida, es remover una-
porcién de tejido en éstas dreas equivalente a 1a mitad de la pro
fundidad 6sea. Es mejor disefiar un colgajo pensado cdmo cerrar la-
herida preferentemente, a cémo ganar la entrada al sitio quirirgi=

'co. Es mis conservativo hacer una sequnda & tercera incisidn para
remover tejido excesivo del colgajo para recortar el colgajo duran
te el cierre de la herida, que encontrar que cantidades excesivas-
de tejido blando fueron seccionades - durante la creacidn de) colga-
jo, dando como resultado un cierre imcompleto y exposici6n de teji
do conéctivo. Cuando ésto pasa, la cicatrizacidn de 1la her{da es-
Eetrasada y dolorasa comparada con &dreas donde el cierre de la he~

rida fué obtenido.

INSPECCION DE DEFECTOS OSEOS
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Una vez que el & los colgajos han sido Jevantados y el si
tio quirdrgico debridado de todo el tejido granulomatoso, la valora.
cifn preoperatoria de la naturaleza y extensidn de las.bolsas infra

dseas puede ser confirmada & revisada.

No hay substituto para la inspeccidn visual directa del -
sitio quirirgico mientras se explora el contorno de la superficie. -
dsea con und curetz 6 sonda. Cuando la topografia de la superficie
exacta del drea ha sido establecida, la cantidad de osteoplastia y-
ostectomia necesaria para eliminar las bolsas infradseas puede ser-

determinada.
SELECCION DE SUPERFICIES QUE SERAN:SELECCIONADAS

Si el hueso puede-ser.contorneadoc en una direccidén bucal-

‘o 11ngual y producirse contornos armoniosos, confiriendo la mayorfia
de la cirugia a-un sélo lado de la arcada, menor hueso de soporte -

»ser&—remov1du (nstectomia). Sila ostectomia es realizada en ambos
'15d65 de 1a arcada dental, serd necesario sacrificar més hueso de -
;'sobbrfe; En-el maxilar, el acceso palatino puede ser indicado por-
Avafias;ra;oneé’y puede probar -ser un acceso mids conservatorio que -

‘IQ‘éhtEéda desde ‘12 superficie bucal més accesible.
TECNICA

USTEOELASTIA La osteop]astxa es norma1mente realizada primerg con

instrumentos rotat0r1os pata remover.- Ias parcdes buca\es y ora1e.
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liqgua1es;pg1a€}na§) del éréier, y cualquier torus & exostosis que

'&ﬁaéa}ﬁ;é;tak 3n£1u1des en el sitio quirdrgico. - Para eliminar.la --
‘,"forMa‘arquitecténica de la topegraffa dsea. las paredes de los de--
: fecfos en las dreas interdentales deben ser removidas para permitir
que sean re-modelados la base del crdter ¢ combinacidn de defectos-
para formar la cresta de septo interdental. La profundidad del de-
fecto interdental requla la cantidad de hueso que debe ser removido
lateralmente para cambiar 1a concavidad en la superficie de la cres
ta a una convexidad. Una fresa de carburo 6 de diamante de medida-
conveniente es usada para la remosién en masa de hueso y la forma -
general dspera del 4rea. Si los instrumentos rotantes son usados,-
cantidades copiosas de agua 6 solucidn isotdnica deben usarse para-
irrigar el drea y prevenir sobrecalentamiento del hueso cuando es =
bortadu. Estudios en animales sobre los efectos de 1a alta veloci-
""dad para corte del hueso usanda fresas de carburo y diamente, han -
mostrado que las fresas de carburo generan menor calor y sequedad -~
en el punto de aplicacidn en el hueso. Estas inducen menos trauma-
periférico y remodelacidn ésea que las de diamenta usadas bajo con-
diciones idénticas. {Boynel 1966; Costich 1964, Hall 1965, Moss --
1964, Spatz 1965). Debe tenerse un gran cuidado en el uso de ins--
trumentos rotatorios cerca de las-superficies dentarias. Un menor-
traspié en el drea confinada del sitio quirdrgico puede producir da
fio. no deseado a las superficies radiculares, literalmente en un par
padeo. Es buena la prdctica quirirgica para limitar el corte coun -
fresa a pequefias aceleraciones de velocidad con paradas frecuentes~
para la evacuacién de la solucidn de irrigacién. Si el paciente es

informado antes de tiempo que se hardn paradas frecuentes, habrid me
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nor"tendencia de é1 de querer tragar, ~Una accidn inesperada de -
Vmﬁsculﬁ de parte de un paciente anestesiado, cuyos tejidos estdn-
i ﬁimedos y resbaladizos, puede producir laceracidn de los tejidos-
[ &aﬂo dental como ya se mencioné. Las paradas frecuentes para -
Yla irrigacién, evacuacién y valoracidn del sitio quirdrgico, tam-
bién ayuda a prevenir sobre-corte no intencional de hueso., Una --
varidad de cinceles quirdrgicos y “cucharillas” con angulacién es
pecial y puntas de medidas que también pueden ser usadas para la-
remosidn en masa de hueso en el maxilar y 1a mandibula son pricti

camente disponibles.

Es buena la préctica quirlirgica para descansar.y volver
3 probar los defectos interdentales después de la reduccidn ini--
cial densa de paredes laterales de los crdteres. En éste punto,-
la cantidad de concavidad remanente puede ser valorado, y la rela
cién de la base de los defectos a los niveles del hueso en las su
perficies bucales y orales y las furcaciones pueden ser estﬁdia-—
dos.  No es poco usual descubrir tejido granulomatoso adicional -
en las profundidades-de los defectos que deberd ser removido para
alcanzar la base de los defectos. Postefiormgnte. la osteoplas--
tfa de la inclinaciones laterales de los defectos demanda que ma-
yores cantidades de hueso de soporte tendrdn que ser removidas --
(ostectomfa) en las superficies bucales y orales para crear uyna -
altura del contorno Gseo en las dreas interdentales; las decisio-
nes deben ser tomadas para cada drea como para la extensién que -
favorece la reduccibén Gsea es justificada. La pregunda que debe-

ser resuelta para cada caso y drea e SI & NO la ganancia que se -
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va .a. conseguir. por la remosidn de hueso para eliminar los defectos,
“es elyprecio que se debe pagar sacrificando hueso de soporte. Si -
tos &efectos éseos no son mids profundos {desde ta unién amelo-denta
ria) de 3 a3 5 mm., generalmente pucden ser completamente removidos-
por osteoplastfa y ostectomia. Si los defectos son mds profundos -
que ésto, probablemente tendremos que dejar una profundidad resi---
~dual e inversidn de la forma arquitect6nica tanto como un compromi-
so electivo en la terapia, como un punto de disminucifn alcanzado -
y se decide que tampoco es prdctico ni sequro remover cantidades ex
cesivas de hueso de soporte sano. Esta situacién fué alcanzada en-
éste "tipodonto" en el defecto mesial del segundo molar superior. -
"Para eliminar completamente el defecto residual en la furcacién me-

sfal del molar, se eligié resecar la rafz bucomesial del molar.

OSTECTOMIA. La ostectomia es realizada para producir un aumento co
ronal en el contorno 6seo de las superficies bucales y orales del -
diente en las dreas interdentales. En é&ste punto, el .ciinico tiene
- 131altern§t1da de producir una -arquitectura festoneada que es nor--

ma1 [+] fis1ologica para el caso en particu]ar tratado en un nivel --

; mas apicalique rodea ‘a1 diente,

La 1nversion existente de 1a arquitectura normal es acen-

».tdad

k?en 1a terminacidn de la reconfiguraciﬁn osteopl&stica inicial

i de las paredes laterales de los defectos.

E1._hueso aumenta abruptamente ‘en; 1as superficies. bucales
y ora1es y una forma en punta & espina de hueso queda generaimente

“en las esquinas axiales del diente. -Si'el hueso’ es espeso en las-
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superficies bucales y orales, es ficil de adelgazarlo con instrumen=-
tos rotatorios antes de proceder & removerlo de las superficies radi
culares con cinceles. Los instrumentos manuales como los cinceles -
de QOchsenbein nimeros 1 y 2, cinceles de Wedelstaedt, y cinceles de-
accidn de inversidn de Rhodes ndmeros 36 y 37 son excelentes para re
mover hueso adyacente a las superficies radiculares. La angulacién-
de éstos instrumentos permite su trabajo para ajustar el hueso en -~

los dngulos-linea axiales mesial y dista) del diente.

E1 hueso puede ser cortado con cince]es'en‘una_manera simi
15r a-la madera. Mlentras que é&sto puede no ser perféctaﬁéﬁté ﬁo-?~
nréctq‘b191691camente. clinicamente se agrietard y astillard a lo --
‘15r§0 de-uniones similares a l1a fibra en la madéra;' Si el cincel.es
Vsbliéédb en una forma perpendicular a 1a suberficie Gsea,rpuede in=--
troducirse una grieta horizontal en el hueso en el nivel en que los-
nuevos midrgenes dento-gseoc serdn establecidos. La.clave de la. téc~

““nica es controlar la fuerza aplicada al cincel y aligerar el empuje-
" yipresién aplicados al instrumento una vez que el hueso estd siendo-
observado.. La fuerza bruta y los movimientos toscos no son desea«=~
bles, pues permiten que la punta del cincel viaje a través del hueso
y golpée la superficie del cemento con 1a fuerza suficiente para ---
arrancar é despotillar la superficie radicular. Una vez que es he--
cha una grieta horizontal, el cincel puede ser aplicado paralelo a -
1a superficie radicular en una direccidn apical y, comenzando en el-
“margen 6seo, Eéste puede ser rotado de la manera como se haria con un
desarmador. Esta accifn permite 1a remosién en masa de hueso como -
es retirado apicalmente a la grieta predeterminada y guardias en --

contra cortados y daflados en la rafz. E} grado al cual el hueso de-



be ser contorneado, depende de la cantidad de hueso perdido (a lo
atto y ancho) y el contorno del hueso adyacente no afectado. - Los
cinceles mds pequeflos como los de Wedelstaedt, Ochsenbein y Hart-
zell, cinceles contra-angulados.operatorios e instrumentos rota--
torios, pueden ser usados para elevar el hueso en las dreas inter

dentales 6 interradiculares.

COMBINACION DE CONTORNOS OSEOS. - La forma final de 1a superficie-
6sea quirirgicamente alterada comienza a emerger al tiempo que el
hueso es removido durante la ostectomia. Generalmente se encuen-

tra en -€ésta fase del procedimiento que debe removerse hueso adi--

cional en las 4reas interdentales bucal y nralmente en las exten~

siones mids apicales del sitio quirirgico para producir una mezcla
-'gradual de los contornos del hueso basal a los midrgenes dento----
6seos. No es poco frecuente tener que retirar los colgajos mis -
alld de la superficie 6sea para permitir una combinacidn gradual-
de los contornos Gseos. . Esto generalmente la remosidn adicional-
de hueso marginal cuando el modelado final es compietado y la su-~

perficie Gsea es alisada.

LIMITACIONES ANATOMICAS Y CONSIDERACIONES. - En el maxilar, la di-

mensidn y extensién de 1os senos maxilares deber tenerse en cuen-
ta cuando el hueso es reducido., Esta drea anatémica puede forzar
nos a aceptar'un compromiso en la terapia con el temor de perfo--
rar el seno en un intento de remover completamente un defecto ~---
6seo. La divergencia de las rafces de los molafcs en el maxilar-
y la proximidad de la locaci6n de dreas de furcacidn, generalmen-

te requieren de un acceso palatino para la reseccifn de criteres-
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en eT,&réa postérior'del maxiltar., €Y tronco radicular (unidn-ame
lo-cenentaria en la fiurcacién) de Jos molares del maxilar, se ex
tiende de 3 a 6 mm. apicalmente a 1a unidn-amelo-cementaria. La-
furcacién bucal estd generalmente localizada de 3 a2 4 mm. apical-
a la unién-amelo-cementaria, vy las furcaciones proximales estdn -
localizadas levemente mds apicales en 4 a 6 mm. de la unidn amelo
~cementaria. Si uno remueve ia pared bucal de un crdter usando -
un acceso  bycal para la reseccidn dsea, la furcacidn bucal podrid
necesariamente ser expuesta con la pérdida del hueso delgado que-
soporta las raices bucales. Cuando el hueso es removido en las -
suyperficies bucales, la distancia entre las raices convergentes -
(disto-bucal del primer molar mesio-bucal del segundo molar), hay
estrechamientos, por ello, se reduce la anchura del drea interden
tal y se crea un ambiente menos favorable para la papila.interden

tal.

] Lta -remosidn de la pared tingual del criter tiene menos-
tendencia a afectar 1as furcaciones proximales y cambia la ﬁopo-~
graffa de las raices palatinas a las de un premclar. E) acceso -
palatino aumenta la distancia (mesio-distalmente) entre las rafi--
ces palatinas del diente adyacente, permite mayor acceso al defec
to, espacio para una papila interdental y un acceso mds convenien

te para el controlde placa.

En. la mandibula, la linea del milohioideo frecuentemen-
te se presenta con yna saliente de hueso extendida lingualmente -

en una direccidn horizontal. Cuando se extiende el colgajo api--



 §31menté5'é1 cQﬁfurno bajarpreéipitﬁdaménte en. un sobrecorte cuando
"1 contorno se corta mds. ‘Se debe producir un gran bisel en-el hue
soven ésta drea, de manera que el contorno pueda ser combinado y el
colgajo Fe-adaptado al hyeso en un contorno afilado y alisado desde

el pisoc de Va boca hasta el mirgen dento-6seo.

_INTRUMENTACION DEL DIENTE. Una vez gue el huese ha sido contornea-
do, la atencién final se dirigird al diepte‘ El drea debe ser irri
gada completamente, preferentemente con solucidn salina isotdénica,-

-~y secada can colchincillos de gasa de 2 X 2 pulgadas, y las raices-

deben revisarse finailmente de depdsitos célcicos, Cualquier depdsi

to remanente deber ser removido y las rafces alisadas. Los perio--
doncistas intentan alisar las raices tanto como sea posible, y fre-
cuentemente. no cierran un sitio quirdrgico hasta que hayan re-ins--
trumentado todos los dientes en el drea quirdrgica como chequeo fi
nal. Tales cuidados deben presentarse a 4reas dfnde el hueso fué -
removido recientemente por ostectomia, sobre todo en 4reas normale$
libres de enfermedad periodontal. £l hueso fué removido de éstos -
sitios solamente con el propdsito de conseguir contornes fisiolggi-

cos .en el hueso marginal.

El cemento en éstas sreas contiene 105 remanentes del pa-
quete de fibras rasgadas. Si el borde cortante del colgajo quirdr-
giéo puede ser puesto y estabilizado sobre é€sta superficie, las ~-~

prqrtunidades de reparacidn por re-aplicaci6n durante la cicatriza-
~cibn son mds perfeccc{onadas. Si una rafz alisa &stas dreas fuera-

.de hdbito sdlo para asegurarse que estdn alisadas, las fibras re---
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cientemente cortadas y Ja superficie cementoide serd traumatizada y
la cicatrizacidn tendrd que ocurrir por la formacidn de una nueva -

unidn al diente.

CIERRE DEL SITIO QUIRURGICO

sté convencido de

Una. vez qué/el clinico_ ]
han:sido preparados ¥y e sido contorne do a1 grado desea-J

" do; eI\cq]gaJp»es peac

"Las marcas ‘de ééJido blandoyé ﬁéfgénes deSiguéles son elj

-~ minados deila'parfe baja-del colgajo.'y él Srea és trrigada abundan
temente para asegurarse de que los desechos no quedarin atrapados -
deSéJo del colgajo. E) colgajo es puesto contra el hueso, y su dis
ponibilidad para adaptarse a los contornos del hueso y dientes son-
estudiadas cuidadosamente. Probablemente se requiera un mayor adel
gamiento para cubrir el hueso en el bisel. Este debe estar libre -
de fuerzas de tensidn de desplazamiento del complejo de tejidos mu-
cogingivales adyacentes, permitiéndole descansar pasivamente contra
el hueso y los dientes. Si permanece bajo fuerzas tensionales des-
plazantes, deben hacerse incisiones de escape adicional & extensio-
nes de las incisiones existentes para asegurarse del posicionamien-
to exacto y la estabilizacidn de los colgajos por las suturas com--
primentes. Si sobreviene un desgarre entre las suturas comprimen--
tes y la fuerza de 1a musculatura circundante, los misculos invaria
blemente ganardn, las suturas lacerardn y el colgajo serd desplaza-

do a un punto donde las fuerzas se neutralicen.
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Cualquier combinacidn de material de sutuva y la configu-
racién de la sutura que mantendrdn el colgajo en e) mirgen dento---
6seo 6 levemente coronal a éste, es aceptable. Es generalmente con
veniente suturar colgajos linguales 6 palatinos independientemente-
los colgajos bucales para asegurar una mejor adaptacidn y una posi=-
ci6n mds precisa. Se hace todo esfuerzo para proteger el huesc del
gado vulnerable gue cubre las superficies radiculares; como han de-
mostrado estudios de cicatrizaci6n, ésta drea puede ser reabosorbi-
da con }eparacidn parcial & no repararse si se deja expuest?. De -
cualquier manera, no es del todo inusual que ocurra lo-opuesto y el

colgajo se coloque muy lejos coronalmente.

También frecuentemente, e) tiempo y esfuerzos requeriﬂEs--
en contornear el hueso adyacente son 'negados por la falta de aten--

cién 6 manipulacidn poco cuidadosa del: colgajo durante el cierre -~

del sitio quirirgico., Si el colgajo es suturado muy apretado y ja-:

lado muy lejos coronalmente por la tensién de las suturas, no pug--

de adaptarse a los contornos ondulantes que han sido festoneados en
el hueso. Los vacios creados se 1laman inicialmente con un codgulo
fibrinoso y mds tarde con tejido de granu1ac16n.iy tejido fibrino--
so reemplaza el codgule 11enaﬁdo los contornos céncavos tan laborig

samente producidos durante la porcién de 'la cirugfa dsea.

"Mfenpfafh
similares puedehloéuﬁr1r~éﬁ el-irea pépi]ér’yimétgin$1 del colga-~-

jo.  La poﬁcidn:papii pi;}adé,ééfobplmehﬁe“delzcolgéjo no es-

uéfésfdfochrféibaipméi'dolg&jo,icircunstanc1as—v



soportada por el hueso intercdental, y las proyecciones digitalcs de
tejido-blando se colapsan para reformar criteres interdentales, pro
‘duciendo profundidades no deseadas y arguitectura gingival inversa.
La importancia de la buena planeacidén y el manejo del colgajo eje--
cutado con destreza no pueden ser sobre enfatizades. Ho obstante,-
ocasionalmente se hacen todos los esfuerzos para asequrar una adap-
tacién de los colgajos, éstos cicatrizardn con midrgenes y espesor -
desiguales no deseados. Este es el caso en particular de los colga
jos palatinos, 105 cuales pueden ser excesivamente diffciles de ---
adelgazar y contornear al grado deseado. Si permanecen de ésta ma-
nera, la profundidad no deseada regresard cuando los tejidos en el-
sitio quirdrgico maduren y alcancen a adoptar su grosor bioldgico.
Los defectos infradseos no existirdn mds en el sitio quirdrgico ci-~
catrizante y puede hacerse una gingivoplastia al tiempo de remosidn
del segundo apdésito, (generalmente de 14 a 21 dias); las correccio-
nes minimas necesarias pueden ser realizadas rdpida y fdcilmente. -
Estudios de cicatrizacién han demostrado que el tejido conectivo es
més reactivo de 14 a 28 dias después de 1a herida inicial. Contan-
do la segunda fase de gingivoplastia correctiva para coincidir con-
la actividad mixima de reparacidn en los tejidos conectivos, se no-
ta la rdpida reparacién con una pequefia molestia adicional para el-
paciente. Generalmente es necesario mantener la herida cubierta -~
otros 5 a 7 dfas, pero el procedimiento paga buenos dividendes en -

el ‘contorno producido en el sitio quirdrgico cicatrizante.
APOéITO»DE LA HERIDA ¥ CUTIDADO POSTOPERATORIO.

ET1 apSsito quiriirgico sirve para varios propésitos:
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i Ayuda.en colgajos desplazados & detenidos en una direccidn api-

“calia 1levar ta pesicidn gobernante por medic de las sutyras do
k sﬁspencién.
2.-k Ayuﬂa colocando fuertemente el drea marginal del colgajo contra
L la superficie dsea adyacente. Esto ayuda en el contro de la --
hemorragia, preniendo lagunas no deseadas de sangre y fibrina -
béjo el colgajo y asegura al clinico que el colgajo es adaptado
y cerrado tanto como sea posible a los contornos ondulantes del
hueso y el diente.
3.~ - Obiitera espacios interdentales en‘las dreas cervicales de los-
dientes que atraparfan comida y placa durante el periodo ini---
’ ci&I de la cicatrizaci6n, cuando la herida estd demasiado tier-
na para permitir 1a 1impieza mecdnica.
'4.-"Estabiiiza el colgaje contra los movimientos de traccién dé1~-:i
k misculo, presién de la lengua, y presicnes desplazantes.§ tr$u7-
ma que pudiera ocurrir durante la masticacidn si la hefida?se,-,”,

dejara descubierta.

El apusitd debe. ser mezclado a una consistencia moderada--
mente firme de manera que ésta tenga el cuerpo suficiente para resis
tir- Tas fuerzas desplanzantes'y para realizar el bordeado superior ;
necesario. --No debe ser mezclado tan firmemente que cuando se apli-g
que vaya a desplazar el colgajo de su drea destinada de estabiliza-<

cién 6 razgue las suturas de sy punto de anclaje,

La presentacién de materiales.de aplsito semi-mezclédos,yé
pre-mezclados, ha simplificado probhlemas asociados con el tiempo ne-

cesario para la mezcla 'y la me¢ida creada duranteyla picparacién Yy -

- 1200 -



espatulacin on 61 drea de trabajo. Las controversias previas so-
bre las propiedades irritantes de) contenido de eugengl de 10s apd
sitos, han abatido ahora que en el hueso no se deja mds expuesto -
eh nuestros procedimientos mucogingivales. E1 tejido de ciancacri
lato adhesivo continda para ser clasificado para Su uso on estu---
dios experimentales y no se ha aclarado por la "Administracidn de-
Alimentacién y Drogas”, como uso clinico restringido hasta la fe--
cha. La eleccidn de ﬁateriales de apdsito, en éste punto, proba--
blemente esté mis gobernado por preferencias individuales por sus-
caracterfsticas de manejo y conveniencias en su mézclado y 2almace-
namiento que por su contenido de eugenol & componentes especifi---

cos.

E1 primer apdsito generalmente es cambiado de 7 a 10 -~-
dfas después.del procedimiento quirirgico,.en cuyo tiempo, las su-
turas se remueven. Lilly (1968, 1969, 1972) ha mostrado que las -
suturas monofilamentosas .son menos irritantes que los materiales -
de sutura multifilamentosos, los cuales tienden a actuar como una-
mecha absorvente, lo que promueve una mayor reaccidén inflamatoria-
en los tejidos conectivos. Los estudios de Riatt sobre retraccién
de colgajos (1968}, aparecen para indicar que las suturas pueden -
ser removidas en éste tiempo sin preocupaciones excesivas de que -
el colgajo pueda ser desplazado.

Se ob;erva frecuentemente que 1;s”ségur;; éé"ﬁierdeﬂ en;
éste tiempo y han dejado de servir.en su capacidad, retentiva y 1i-

mitante, y sélo sirven para retener desechos. . Su remosién se nace
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¢ ﬁbaEq'gcg1gfar 15 cicatrizacfén de la herida, El'sitio-quirdrgico
:és‘ifffgadp,~iimpfado y se vuelve a poner un apGsito por segunda-
,»vez.envun perfodo de 7 a 10 dias, después del cual la herida se -
d8ja~a1 descubierto y los procedimientos de limpieza rutinaria se

resymen ‘en una manera precautoria y delicada.

Los estudios sobre cicatrizacidn han demostrado que hay
sufjciente cicatrizacidn epitelial y tejido conectivo inicial ci=
caffizante para permitir a la herida permanecer descubierta des--

kpués de’ 14 a 20 dfas.. E1 tiempo del cambio del abésito en la ---
préctica cifnica. sin duda se relaciona tanto con la conveniencia
en-las citas reg{stradas. como son los eventos biolégicos én la -

~cicatrizacidn de 1a herida.

Los estudios de Ramfjor (1966) y otros autores han enfa
tizado en la necesidad de cqntro\ de placa meticuloso durante los
dos primeros meses de 1a cicatrizacién. La coligena neo-formada,
en contraste con el-coligeno maduro, es degradada enseguida en la
presencia de placa y 1a respuesta inflamatoria que provoca en el-
huésped, Los primeros meses después de la cirujia se convierten-
en un perfodo critico en la cicatrizacidn, y los pacientes deben-
estar conscientes de la necesidad de cuidado minucioso extra en -
su programa de control personal de placa para que se complete la-

cicatrizacién de la herida.
- MANTENIMIENTO DE LA TOPOGRAFIA OSEA ALTERADA QUIRURGICAMENTE .

Cohen {1959} puso atencién al hecho de que la morfolo--
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‘i: gf;vﬂélfd;enE?é interdental ‘consiste en una cdspide buéal 'y una’ -
' 1fngua1 éoﬁect;da por una col 6 ﬂepresidn. Demostré que la moffg
lagfa del col y de) tejido blando interdental, estaba relacionade
con Yos contornos interproximales de los dientes y las relaciones

de contacto.

lander y Matherson dirigieron un estudio en dos s1mids-

adultos jévenﬁs para determinar los efectos de la ostepplastia'y-,

o;teétomfa eny]a morfologfa del-tejido interdental. Encontraron-
‘que e . v

: I"Déspué_s de la redugci6n~6§ea ynremodelqdo para produ--

__Vgik‘ﬁnév¢ﬁspide buco-1ingual en'el hueso interdentalmente, los --
ii aqjmgle; fueron sacrificados deﬁpués de 6 meses. El1 tejido fué -
ifjxéﬂﬁOnteﬁrprocesado péra estudios h{stolégicos. Se hicieron re---
.construcciones en cera y plexiglass tridimencionales de éstas ---
"sécciones a-20x: El procedimiento 'de osteoplastia no tiene in<--
fluencia significativa en la morfologfa de los tejidos interdenta
lgs. La histologfa, morfologfa'y dimensiones del col interdental
fueron similares en .su operaci6n y dreas de control., La reduc---

- ,ci6n de la altura del hueso no produce ninguna alteracién signifi
) vcafiva en el drea interdental mandibular y los resultados simila-
“resa aquellos observados con osteoplastia solamente. De cual---
‘dbiéf manera, en el maxilar hay una tendencia a la desaparicidén. -~
de]:col, como fué evidenciado por Tas mis cercanas aproximaciones
'*9"?Ti“ﬁﬂgf1as ciispides-bucal y- palatinas.- En dos. dreas interdentales, o
'Ngnfre los 2 premolares y el primer y segundo molar, la'cﬁspide bg

cal fué eliminada.  Una reconstruccién en cera de-las dreas, mos=
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‘traron:la.cispide palatina cercanamente asociada .con un espacio

del-esmalte”

Estas observaciones nos.llevan a creer-que la morfolo’

gia dela encfa interdental estd mucho mds influenciada por las
superficies de los dientes contiguos que por la forma del hueso

ksubyacente (Zander y Matherson 1963).

En un estudio clinico de 24 defectos dseos en humana,
7'Patur y Glickman (1962) retrajeron co1gajos muco-peridgsticos -~
'-del proceso a]veo1ar, removieron tejido granulomatoso del hue--

50 rafces aplanadas e hicieron impresiones en hules de los con

:~'tornos 5seos antes de que los colgajes fueran nuevamente pues--

:Vtos Yy suturados. Ademds, .para detallar medidas clfnicas, usa--
ron un expediente filmico para permitir comparaciones exactas -
para estandarizar rediograffas tomadas durante el tratamiento.-
E1los reoperaron en los casos, 5 a 12 meses después, repitiendo

el procedimiento para evaluar la cicatrizacidn en bolsas infra-

6seas de 1, 2 y 3 paredes. Encontraron leve resorcidn.y remode

lacidn de la cresta alveolar e indicaron que "la extensidn del-

remodelado natural del hueso, la cual ocurriri en-casos 1ndfv1-

duales, no puede ser predicha".

Matherson y Zander (1963) emprendieron un estudio pa-

ra determinar™la extensidn del mantenimiento del proceso alveo=" "~

lar siguiendo 1a osteoplastfa y la ostectomfa en 3 monos adul--

| tos jévenes.
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Un procedimiento consistié en la reduccidn de la altura
dela cresta de lka 2 mm. y el remodelado de las dreas interdenta
les-y radiculares, bucal y Yingualmente. Otro procedimiento fué-
osteoplastia interdental sin reducci6n 6sea. En ambos procedi---
mientos se hizo un esfuerzo para crear una cispide byco-lingual -
én el hueso interdental. Después de 6 meses, el hueso se estudid
macroscépica y microscépicamente y sc observé que mantuvo la re--
duccidn y contorno producidos expgr1menta1mente. Un estudio mi--:

croscépico-de su material indicé una proporcidn similar de la dis

posicién Gsea y actividad osteobldstica en las &reas de operacién.

y .de control, indicando que el hueso no regresard q‘sqkmnrfoid fa
original. Su trabajo indicaria que estamos justificados al récog‘

tornear.la cresta 6sea.

. Hay una variedad de sfituaciones c¢lfnicas en las cuales-'

. no e§1con9éﬁ1enie remover hueso por técnicas de reseccidn Gsea pa
ré‘éjiminar las deformidades Gseas existentes en el periodonto --

.(Qer°dis§usiones en Indicaciones y Contraindicaciones). Esto nos
1lev5 al tema de procedimientos de nueva unifn que tienen como ob

"igfjvo la reconstruccién de las unidades perdidas del periodonto-

hueéo. fibras del ligamento periodontal y cemento.

PROCEDIMIENTOS DE NUEVA UNION
“{PROCEDIMIENTOS OSEOS RECONSTRUCTIVOS~REPARATIVOS).

Si se busca la {l1tima meta de toda terapia periodontal,

ésta serfa la prevencién total de Ta destruccién periodontal auna
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da a la capacidad de reéonsﬁruccién de aparato de unidén para vol-
ver a-und relacidn normal con 1a unidn amelo cementaria. Por va-
rias décadas, los periodoncistas han pretendide efectuar una re--
unidn de los tejides que rodean las bolsas periodoantales de las -
raices de los dientes. Desafortunadamente, el término "re-unidn"
fué introducido a nuestro vocabulario y literatura dental, una --
vez que tenemos una bolsa periodontal, ya sea que estd fuera in--
fra 6 supra 8sea, soOstenemos una pérdida neta del aparato de ----
unidén-hueso, fibras del ligamento periodontal y cemento. Si que-
remos tener éxito en nuestros esfuerzos terapéuticos y eliminar -
b61sas periodontales, se requerird de nuevos huesos, fibras del -
‘Vigamento periodontal y cemento. E1 término “nueva unién" es pre
ferible a "re-unién" por lo- que muestra mis claramente la cinéti
ca.celular .y la secuencia de eventos que toman lugar en la cica--
trizaciﬁn de 1a herida para dar sobre 1a migraci6n coronal de la-

base de una bolsa y su conversidn a un surco sano.

Serfa mejor en éste punto si definimos los términos ---
“reparécién" y "regeneracién" y usarlos en su preferencia clésica
que en el sentido clinico para evitar que no se comprenda y su --
confusidn Melcher ofrece una excelente descripcién de éstos proce

S0s:

Las descripciones de 1la cicqtrizacién usan los términos
regeneracifn y reparacidn para describir los procesos por cuyos -
defectos en tejidos d 6rganos estdn "bien hechos". Gillman -----

© {1961} ha subrayado la importancia de comprender que la restaura-

cién de tejido perdido puede ser conseguida por dos procesos dis-

- 126 -




‘iintos. “En uno, 1a arquitectura y funcidp del tejido perdido es
completamente renovada, y para éstos procesos é} reserva el tér-
mino regeneracin. En el otrg, 12 continuidad de los tejides se-
restaura por nuevos tejidos, los cuales no dupiican la estructu-
ra y funcién del tejido perdido. EI llama a é€ste proceso repara
cién. Esta distincién es importante, porque implica gue no:to--
dos los tejidos se pueden regenervar por ellos miswmos después de-
una lesidn, y que su capacidad para hacer tantas variqntes con -
diferentes tipos de lesiones, y de tejido a tejido. También hay
variaciones entre las especies. Para citar 2 ejemplos extremos:
sfiguiendo 15 amputacidn, la salamandra regenerard un miembro nue
vo con todas su$ complicadas habilitaciones de tejiaos; en con--
traste, el hombre no puede reponer agn una pequefia cantidad de =
tejido nervioso central perdido. As7, considerando la cicatriza
cidén de uné herida, .no es solamente necesario sefialar la capaci-
dad -del organismo de reparar el defecto con tejido nuevo, pero -
también es importante observar c6mo ésto se efectila, qué tan ca-
piz es el nuevo tejido de realizar las funciones del viejo, y fi
naIménte, sf con el tiempo, la reparacidn sea seguida por la re-
generacidn, como puede ocurrir en heridas de misculo (Helcher A.

TH. Y BowenkN.H. Biologfa .del pariodonto, tondres 1969)

Paracerd que muchos de nuestros fntentos al efectuar -
una- nueva unidén en el tratam1gnt6 de Tas-bolsa;'parodon;algg,~se

~fresue1yehrén una reparacidp"del:xejidp;pehdjdo,méswqueﬂgngla r

generacidn. Este es elkcé§o;¢n particular con ‘el cemento {Sthal,

1977).
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Una“pregunta’ frecuentemente ‘hecha es:

“"Por qué no intentar ganar una nueva unidn en ¢l tratamiento
de todos los defectos 6seos preferiblemente a recurrir 3l uyso de-
la reseccién G6sea para el tratamiento de defectos poco profundos-
a2 moderadamente profundos? ". La pregunta es excelente y llama -
la atencién a la necesidad de considerar la morfologia de los de-
fectos ¥ la cinética celular involucrada en la cicatrizacidn. Pg
demos esperar un capitulo dedicado al tratamiento de defectos =---
Gseos para afirmar que el hueso es efectivamente el tejido clave-
para el éxito de la reconstruccién del periodonto. La literatura
periodontal ayudard a crear ésta impresibn, pues en afos anterio-
res se ha enfocado la atencidn en los procedimientos de la repara
cién 6sea y en procedimientos en los cuales los objetivos prima--
rios eran los injertos 6seos y la eliminacién de defectos 6seos,
Mientras que no podemos menospreciar la importancia del hueso, es
el cemento 1o que se necesita en una base oportuna y predecible -
tempranamente en la cicatrizacifn para que ocurra la reparacidn -
6 regeneracién. La mayorfa de los estudios en humanos y animales
que han sido reportados, estdn en general de acuerdo en que la --
primer aparicién de cemento nuevo ocurre aproximadamente a los 21
dfas de la cicatrizacidn (estudios de Goldman muestran al cemento
reponiéndose en las superficies radiculares tan tempranamente co-
mo a 10 dias). La fase de intervalo en la formacidén del cemento-
es crftica, pues si las células de regeneracidn epitelial no es--
tdn impedidas por inhibici6n de contacto en el tejido conectivo -
maduro de los callos fibrosos y migran al coagulo organizante, y-

apicalmente a 1o largo de la superficie radicular, éstos ganardn-
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‘g Mearrera® y prevendrdn a . las fibras_ coldgenas de la aplicacidn -
del cemento mids coronalmente a lo largo de la rafz en la cicatri-

zacidn:

EY énfasis de 1a investigacidn ha cambiado-a una bisque
da para una mejor comprensidn de la naturaleza y rol del cemento-
y la cementogénesis en la patogénia y tratamiento de 1a enferme--
dad periodontal en la Gltima mitad de ésta década (Aleo 1974); --
Garrett 1975; Selvig 1965; Stahl 1875; Zander 1958). Una vez que
se tenga una mejor comprensidn de los factores qde influyen en 1la
proporcidén de la cementogénesis, y aprendamos cdmo modular exito-
samente a las poblaciones celulares invelucradas en la cicatriza-
ci6n infrafsea 6 supradsea de bolsas, estaremos en una posicidn -
para intentar nuevos procedimientos de unidn en todos los tipos'y
clases de defectos Gseos. Hasta que ésto sea una realidad, ia --
" morfologia de los defectos 6s5eos continuardn para influenciar ---
nuestros modos de terapia y pronfstico para el éxito en ganar nug

vas uniones.

REQUERIMIENTOS MORFOLOGICOS PARA LA REPARACION
EN DEFECTOS.0SEOS DE TRES PAREDES.

Prichard (1968) enfocé su atencién en la significacién-
del hﬁmero de paredes Gseas que rodean un defecto dseo, y su im--
" portancia en procedimientos de nueva unién y ha deteminado que --
"s6lo un tipo de deformidad 6sea puede ser eliminada por un nuevo
crecimiento de hueso, y que es una cavidad "dentro del hueso", un

defecto intraéseo". La confusifn existe sobre 1la terminologfa --
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:que ha. sido usada para describir bolsas 6 cavidades "dentro del -
hueso". “"Subcresta” es también un término general, e "intra-al--
veolar" no es preciso, pues un defecto dseo se extiende en el pro
ceso alveolar mds alld de la 1dmina cribiforme del alveolo. E1 -
término “"infradseo” significa: un defecto "por debajo" del hueso,
pero no es especifico como para el nimero de paredes que rodean -
el defecto, y anatdmicamente no es correcto para los defectos que
ocurren dentro del maxilar. La palabra "intradseo" que significa
fdentro“, describe la locacidn de la bolsa, pero tampoco es com--
pletamente preciéa desde el punto anatdmico de un defecto de 3 pa
redes que ocurre cerca del diente. Partiendo de que el diente es
~la cuarta pared &e tal defecto, el defecto no estdi completamente-

"dentro" del hueso.

REVISTA DE PARODONCIA.
ANALTSTS . CLINICG Y VOLUMETRICO EN DEFECTOS ;
0SEDS DE-TRES PAREDES, SIGUIENDO DEBRIDACION POR™COLGAJO™ -
ABIERTO , o N
Aceptado 10 octubre 1985

“Prichard presents una cantidad 1mpresighahté de -documen
'tacidn.;jinfca*sob}g Ta: reparacién de defécto;‘{ﬁtraéseos de tres
parédeﬁﬂ kSubse@uentemente ha presentado Jos cri}erios dé diagnés
ticovy irafdhiento para el :defecto intradseo de tres paredes,

: "1Lgs colgajos modificados de Widman fueron usados para-
’génar acceso a los-defectos, y después del curetaje, los colgajos

fueron reposicionados a su lugar de orfgen. Los apésitos no fue-
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ron usados, y s6lo se usaron enjuaghes dé gluconato de clorhexidi="
na al 0.2% durante 2 semanas. Los pacientes de control fueron T]i

mados anualmente y se 1levé a cabo en ellos profilaxis.

Los -cambios de altura de la cresta 6séa fueron medidos -
por radiografias., A los 24 meses, el grupo de exdmen.obtuvo una -
ganancia promedio de altura de 2.8 mm., -mientras que el grupo dg -
control tuvo una pérdida de 1.4 mm. EV grupo -de prueba, obtuvo --
una ganancia en la adherencia de 3.5 mm;, mientfas gque.el ‘grupo -de .

control tuvo una pérdida de 0.7 mm.

Polson y Heijl, trataron combinaciones de una, dos y ---
tres paredes de los defectos intraGseos en 9 pécienteé‘después de-
intensas instrucciones de higiene oral. Después de completar el -
curetaje del defecto, se tomaron miltiples medidas de las unién ce
mento-adamantina 6 de otra marca del diente.,. Los colgajos se 1lle-
varon a su posicién prequirdrgica, y se colocaron apdsitos. Todos
los pacientes fueron recetados con antibibticos por 7 dias. Des--
pués siguieron en observacidn semanal durante 6 a 8 semanas y se -
les hizo profilaxis a los 2, 4 y 6 meses después de la operacidn.
De 6 a 8 meses después, se abrieron nuevamente los defectos trata-
dos y los sitios fueron medidos. La cantidad promedio de repara--
¢i6n del defecto era de 2.5 mm. E1 nuevo promedio de resorcién de

la cresta fué de 0.7 mm.  Se notaron defectos residuales en.7 pun-

tos Tocalizados. Al terminar e1,estudio,:elﬁindice promedio- de 11W;;7j7

placa fué de 0.4,
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MATERIALES.

Este estudid sé efectio. en 13 pacientes adultos, 9 hpm-
bres y 4 mujeres coh edad promedio de-47.7 ahos.. El propésito --
del estudio se explicé a cada paciente, y cada.uno firmé un con--
sentimiento para la cperacifén inicial y la siguiente para control

de datos.

A cada paciente se le hizo un exdmen periodontal comple
to. y una serie radiogrdfica. Ninguno de los pacientes presentaba
enfermedades sistématicas que pudieran interferir con la cicatri-

zacién normal,

<.$e determinaron fndices de placa y gingival de cada ---
diente -involucrado. : Se tomaron tres niveles de adherencia epite-
Tial de cada diente que era sospechoso de tener un defecto de ---
tres paredes. Las medidas fueron tomadas de los puntos arregla--
dos en la unidn amelo-cementaria para detectar cambios de resec--
cidn gingiva]yy cambios de} nivel de adherencia. Dos de Tas medi
das fueron hechas en los dngulos 1inea y una en la porcibén mds -~
profunda interproximal. Los defectos finales asociados con los -
dientes, fueron medidos en los &dngulos 17nea y el otro de las cis
pides bucal y lingual. Si el defecto era asociado con e} aspecto
bucal & lingual, una de las medidas era tomada del punto mds pro-
fundo de Ta superficie bucal 6 1ingual; otra del dngulo linea aso
ciado con el defecto y la tercera interproximal. Todas las medi-
das se tomaron con una sonda periodoental Michigan 0 con marcas de

Williams. Se tomaron fotografias clinicas al inicio y en todas -
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'.lésivisités'ﬂe1 tratamiento:

.’Antes de la Cirugia. se le dieron al paciente instruccio-
nes- de higiene oral y de 1 a 3 sesiones de curetaje y alisado radi-
‘cular. . €1 diente sospechoso de tener un defecto intradseo era %deg
tificado y no fué instrumentado antes de la cirugfa. Las medidas -~
de prueba del nivel de adherencia se tomaron en puntos no instrumen
tados.  Esto podria haber afectado la profundidad a quefllegafa la-.
sonda. '

En el momento de la cirugfa, se volvieron a hacer 1as;ﬁef
diciones y fotograffas. Los pacientes' fueron premedféadoé ébﬁ sé--'

dantes 1ntrevenosos'y se ‘usé ahestgsiarloqal. . Se hicjerqn cdlgajos"

mucoperiostales de bisel -interno én las ér;as~con'defectos intra=-«

6seos de tres paredes.

Al localizar el defecto-distal en el diente final, .se rea
1126 un procedimiento deigjfd7distal."Los defectos fueron completa
mente debridados de tejido de gfanulacidn y se-not6 la presencia 6~
ausencia ‘de cdlculos en 1as superficies radiculares. Los depdsitos
de cdlculos se removieron cuidadosamente con instrumentos de ultra-
sonido, hachuelas y curetas, y la rafz fué aplanada cuando ya esta-
ba 1isa. Entonces se midieron los defectos 6seos de 3 puntos de la
unidn amelo-cementaria a la cresta alveolar para determinar resor--
cifn de la cresta, y de la unidn amelo-cementaria a 1a base del de-
fecto para determinar su profundidad. La mayor amplitud de los de-
fectos se midi6 en el orificio con una sonda periodontal. La ampii;

tud se clasificéd como sigue:



1- 2 mR.--se consideré angosta. 3-4 med1a, y mavor de 4 mm*f
"fué considerada amplia.  "No se efectud penetrac1on medu1ar.~ Se to»

“mavon fotograffas de ‘todos los defectos.

Se tomaron impresiones con hidrocoloide irreversibleren -

todos los defectos localizados terminalmente en la.arcada. “Las im-
“presiones interpfoximales fueron hechas usando un material de impre
si6n ‘11amado Cutter Sil. “Una cucharilia de metal' Rim Lock se modi-
“Ficé oprimiendo la.-orilta. (E1 material de impresién se colocd.) E1
maﬁerial de impresion se colocé con una jeringa; Una vez tomada -
~la 1mpfesidn, se usé un cuchillo.afilado para cortar el material de
impresién di#to-ﬁesialmente, en una linea imaginaria sobhre las cis-
pides bucales. El material de impresién fué removido de la boca en

i dos segmentos que fueron reensamblados en la cucharilla, y_ se hicig

ron ‘los patrones.

Se observé que los defectos no tuvieran residuos del mate
rial de impresién y las superficies radiculares fueron bafadas en -
clorhexidina al 0.2% por 3 minutos. Después de irrigar con agua -~
los defectos, los colgajos fueron readaptados y se suturaron con se
da 4-0 6 catgut tratando.de mantener los mirgenes del colgajo abier
tos adyacentes al defecto. _No se usaron apGsitos y se instruyé a -
los pacientes para limpiar los mirgenes del colgajo con una gasa su
mergida en una solucidn. de clorhexidina al 0.2%. Se receté antibid

tico de amp]io espectro, eritrom1cina 6 tetraciclina (1 gr. al dfa-

por 4 dias ) como medida prof11éct1ca contra infeccidn postcperato- B

ria..
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Los pacientes fueron observados los 3 a 4 meses anles de

1a ‘nueva-operacidn.

Entre Yos 9 y 16 mescs después de la operacidn, se vol--
vievron a tomar las medidas c¢lfinicas. €En el momento de la nueva ci
rugia, se tomaron fotografias y radiografias del drea tratada. Ba-
jo anestesia local, colgajos mucoperiostales pequeilos con incisio-
nes Tiberadoras se efectuaron. Se tomaron medidas de la cresta al
veolar y de la base del defecto residual. Se tomaron impresiones-
de los defectos residuales y posteriormente fueron reducidos con -
‘procedimientos de osteoplastia y ostectomia. Los colgajos fueron-
cerrados con sutura 4-0, y el curso postoperatoric no tuvo proble-
mas. Los resultados Gseos fueron determinados de las radiografias
de una similar a la descrita por Bjorn y sus colaboradores. Se hi
20.una escala con tinta negra en papel blance. Las bases corona--
tes'e Inferiores fueron de 15 pulgadas. Los lados cortes fueron -
de 8 a4 pulgadas respectivamente. La escala se dividiéd en 20 17-
neas horizontales iguales y 18 verticales. Se fotografié la esca-
1a y se redujo 8 veces para transparencia. Lla regla se colocd so-
bre las radiografias haciendo coincidir el nimero 1 con el limite-
incisal. La T1inea coronal tocaba el dpice del diente. Los nive--
les Gseos fueron determinados en incrementos del 5% y se leyeron -
como porcentaje de 1a longitud total del diente. Las radiografias

originales y las posteriores usadas para las medidas.
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" MEDIDAS DE LOS MODELOS
Los modelos tomédos de los defectos se usaron para medir
la cantidad de reparacién 6sea que ocurrid entre las -dos cirugias,
Las medidas fueron tomadas aproximadamente en los mismos puntos --
usados en las mediciones clinicas. Los promedios de los defectos-
individuales fueron calculados y se compard entre los modelos ori«
ginales y laos de la cirugia posterior, para determinar 1a cantidad

de reparacifn dsea, profundidad del defecto residual y resorcién -

de-la cresta.

de grano muy fino parecis ser ideal-

para Ebmpqra i6 etridéﬁ e ﬁodikes casi esférico y es de -

. grafito.

Para determinar la densidad relativa del polvo de pisto-
la al agua, un contenedor de metal estdndar fué pesado vacio y des
pués se rellené con el polvo y pesado nuevamente. E1 peso de vold
men de control del polvo se determind haciendo la resta del peso -
del contenedor lleno y el vacié. La medida fué repetida usando --
agua. La densidad gravimétrica relativa del polvo se calculd divi
diendo el peso del polvo entre el peso del agua, y se encontré que
era de 1.035. Todos los pesos fueron medidos en granos. Por defi
nicién, 1 grano = 64.8 mg. Los modelos fueron pesados primero con

los defectos vacios y después rellenadoc con el polve. Este méto-

do permitié la determinacidn de los cambios volumétricos dentro de
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los tres componentes del defecto. El.peso del defecto vacio se -~
restd al del modelo rellenado con polvo y se calculd ta diferen--

cia. Lo mismo se hizo con el modelo de 1a cirugia posterior.

Las diferencias-netas entre 10 que-se necesitaba para -
rellenar el defecto original y el‘defecto de-la segunda cirugia,-
fueron entonces. determinadas. LoS cambids netos en granos de pol
vo, fueron divididos entre 1.035 y»multipiicados por-64.8 mg, lo-
que d& los cambios volumétricos de,ldg‘defectos en mitimetros ci-

bicos.

RESULTADQs,ﬂ_,,u7

Los indices promédib deplaca gingivales, fueron marca-
damente reducidos entre: la operacidn inicjal y la siguiente. El-
resyltado promedio inic¢ial de placa era de 1.3, mientras que al =~
final fué de.0.46. El resultado pfomedio de fndice gingival ini-
cial fué de 1.28, mientra que el promedio final fué de 0.47. Las
diferencias entre los resultados iniciales y finales de placa e -
indice gingjval'fueron estadisticamente significativas (P menor -
a ' 0.01)." Los cdlculos fueron removidos de las superficies denta-

“Tes de 105 defeétqs tratados.

LOCALTZACION DEL DEFECTO Y AMPLITUD

Ld‘méyoriéﬂdé‘ld

dos molares,infé}idfé




eran adjacentes al segundo molar inferior derecho, mientras que 2
defectos eran distales al seguhdo molar inferior derecho. Dos de
fec£o§ eran adyacentes al primer molar inferior izquierdo y uno -
involuéraba la cispide inferjor derecha. Un defecto intradseo --
era .angosto (1-2 mm), 6 fueron de mediana amplitud {3-4 mm} y 7 -

fueron-amptios ( mds de 4 mm,)

RESULTADOS 0SEQS DE LAS RADIOGRAFTAS

nipﬁéiipafé los dientes in-
"La‘medida’ésea promedio de-
“Naz radingraf!as tomada : f ‘ 'a'cirugfa de 13,61 (SD 2.10),~

1ndicando un incremento de la altura 6sea postoperatoria,
CAMBIOS DEL NIVEL DE' ADHERENCIA

“En cada examen, “tres medidas del nivel de adherencia -~
Vfueron tomadas encada diente. Se calculd para cada diente: el -
'promedio’inicial era de 7.48 mm. apical a la unidn amelo-cementa-
i rié. m{ehtras que el promedic de reseccidén gingival fué de 0.78 -
1:mmé‘ En-la’cirugfa posterior hubo una ganancia promedio de 2.76 -
“mm} eh'eI nivel de adherencia, mientras que el promedic de resec-

cién gingival fué de 1.62 mm
VANALISIS YOLUMETRICO

Todos- los 14;§jtio;>tuvieron disminucién en el volimen-
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del defectérr'Los:éambios &o1hﬁétr1cos en los defectos varjaba de
3.13 a‘21§.10 cu mm, -:La disminucidn promedio del voldmen de los-
defectos fué de 61.8 cu mm. El porcentaje de reparacidn fué de -
,»47_5; Elrtambio ynlumétrico‘no se ajustd a la resorcidn de la --

* cresta.

DISCUCION

Como- los resu]tados de éste estudio estds basados en un :
numero lim{tadu de casos, se usaron las pruebas de t para el and-
Tisis estadistico. El:uso de modelos e impresiones de los defec-
tos para el andlisis volumétrico subsecuente, es un nuéve concep-
to. Los cambios volumétricos en el material de impresién y en'el
yeso dental, pueden ocurrir, aunque la cantidad de error causado-
por éstos cambios, no fué determinada. Hay una medida de estima--
cién de error del -10% ¢én ‘el andlisis volumétrico de 1os .defectos.
€1 error es probablemente debido-en parte al vibrar el polvo denQ

tro de los defectos con fuerzas incontroladas.

Todas las medidas fueron hechas por la misma persona, -
sin embahgo,’él'error nO‘fué'determinado antes de empezar el estu
dio.  No ‘se puede hacer ﬁna comparacidn exacta.entre las medidas-
del defecto tomadas durante-la cirugia y las hechas en los mode--

105 de estudio. -’ ~—~—Q~Tff~<~r,;,w

Los 14 defectos de ties paredes tratados en‘ééte estu--

dio, sanaron con cantidades variablesﬁde hqesb‘nuevo.‘fLabmayo---k
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ria. de!los defectos fueron distales a mu]aras mand\bulaves. La -
anatomia del drea posterior mandibular parece ser suscppt\ble a -
1a formacidn de defectos verticales. €n ésta drca de 1a boc2, el
hueso tiende a ser grueso y a tener cantidades substanciales de -

hueso esponjoso entre las placas corticales.

Los resultados indican que los defectos medios y los am
plios con paredes verticales profundas pueden repararse tan bien-

como 1as angostas.

Los cambioes volimetricos de los defectos no pueden ser-
directamente relacionados con 13 cantidad exacta de hueso regene-
rado durante -1a reparacidn, sin embargo, es-un indicador de la -~
cantidad.de reparacifn que ocurre en los defectos intradseos. Es
to es-importante porque 1a,superv1Vené1a del aienté involucrado -
puede ‘depender -de la reparacién-.del-aparato de. adhrencia previa--

. mente dafiado.

'.Los:resultadoé de ‘éste estudio confirman las observacio
nes- de Prichdfdiy otfos‘éﬁ'qué los ‘defectos intradseos adecuada--
“mente diagndstiﬁadoﬁ‘y:ffatados, pueden ser potencialmente repara
dos‘k El an511sxs vqumetrfco sostiene 1a impresidn clinica de --
:que el curetaje abierto, produce una significativa, aunque varia-

ble cnntidad deirep;racidn.

de paredcs Gseas que rodean Un defecto dseoy-
el factor cantidad "y el t1p0 de hueso que existe dentro.de las -

paredes seas, e1~fnctor calidad, tienen. una relacidn directa en-
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;Vgljprgéégﬁico'y'tratéhiehto de aefeétos dseos. - Para que séa llena-
doun defecto &seo, para que.sea reﬁar&do. el hueso debe ser régeng
rado’a partir del tejido del ligamento periodontal y las superfi---
cies Gseas viables que rodean el defecto. E1 hueso se remodala, «-
reabsorve & reconstruye sdlo en la superficie de hueso viable e¢xis-
tente. EV hueso no se puede expander y crecer por aymento intersti
cial de manera similar al cartilago. Se produce hueso nuevo desde-
los espacios medulares del hueso que rodea un defecto dseo. La na-
turateza del hueso que rodea los defectos Gseos es importante, par-
tiendo de que la delgada cortical de hueso, tiene proporcicnalmente
menos médula que el hueso eSponjosO”y por lo tanto tiene menos po--

tencial para la regeneracidn GOsea.

Defectos infradéscos profundos, estrechos y de 3 paredes,-
debido a su morfologia especial, cicatrizardn por una reparacidén de
hueso, fibras de tejido conectivo y cemento, cuando Jos irritantes-
son removidos y la inflamacidn crénica en el hueso se convierte en-
una herida quirdrgica inflawmada agudamente de preparacién fresca. -
Un radio favorable existe en defectos de 3 paredes estrechos entre-
el Srea de superficie del hueso que rodea el defecto (mmz) y el vo-
ldmen del defecto (mm3), que debe ser restituido para efectuar la -
reparacién. Las paredes dseas proveen las células mesenquimatosas-
indiferenciadas de los espacios medulares y tejidos endoteliaios pa
ra la-generacién del hueso nuevo, fibroblastos y tejidos conectivos
intersticiales.. Las células mesenquimatosas dentro del Yigamento -
periodontal, también participan en el proceso reparativo, y se ha -
especulado que la capa de células ecto-mesenquimatosas y sus deriva.

dos en el lado del cemento del espacio del ligamento pericdaontal, «

- 141 -




Li.son-eélulas requeridas para  regendracién del cemento. (Freeman y

Ten Cate 1971; Stahl 1977, Ten Cate 1975).

La mayoria de los defectos dseos son defectos de combi-
nacidn con 3 paredes en la base y 2 paredes 6 1 en el orificio. -
La porcidn de 3 paredes en la base del defecto, responderd a in--
tentos de tratamiento para ganar una nueva unién. La porcién in-
clinada y ancha del defecto cercana a3l orificio no se reparard --
completamente. E1 volimen del periodonto destruide es demasiado-
grande en proporcidn al drea de superficie de hueso remanente, el

cual debe funcionar como la reserva de células reparativas.

El hueso y el cemento son formados en proporciones mis-
lentas que el revestimiento epitelial que cubre las bolsas infra-
Gseas.  TAmbién frecuentemente, el tejido blando de los colgajos-
sobre 10s defectos, se colapsa en el orificio de los defectos y -

Voﬁdba el espacio donde se desea obtener hyeso nuevo y cemento. El
erﬁfte11o jnvadird el codgulo sanguineo formado en el . defecto ---
6seo, y pasard apicalmente hasta que alcance tejido de granula---
-¢i6n jéven creciendo en el codgulo desde la periferia de la heri~
da. El1 tejido de granulacidén inhibe l1a migracidon apical del epi-
Vteiio por un fenémeno conocido como "inhibicién de contacto”.  Si
el epitelio que crece rdpidamente establece de inmediato una nue-
va unifn epitelfal a la rafz, ésto dif?;ultaré la formacién de ~-

"nué;o”ééﬁentorcorohario al nivel del epitelio,
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: ES—por ésto-‘que. es-tan-difici) ‘ganar. el.-100%. de la-repa-

racién 6sea.y una nueva unidn al nivel de la cresta dsea. en 1o an-

“cho”del ‘volimen de ‘los defectos Gseos.

Ellgaar (1974, 1973), ha desarrollado una técnica para -
la resorcidn epitelial cubriendo 1os defectos §seos tratados con -
un injerto gingival libre en lugar del acceso del colgajo conven--
cional. Partiendo de que los injertos libres mudan su epitelio --

durante los primeros 1 a &5 dias en la cicatrizacifn de la herida,-

"y requieren de 5 a 7 dias adicionales para obtener su epitelio de-

superficie, los tejidos conectives en la cicatrizacifn del defecto

6seo, son proveidos de 12 a 14 dias a partir de la cicatrizacién

‘Register (1973) y Register y Burdick (1976, 1975), han buscado ---

.acelerar .la proporcidn en la cual el cemento se formard por descal

cifitacidn de la superficie radicular en‘el &rea de la bolsa con -

cidol citrico.

,ﬁil »RESULTADGS_DESPUES DE]DOCEJMESES DE REINGRESO.

"Raym0qd‘A,<Ypfné.fﬂ.,éeoffrey Harrison,-Richard F. Caudill,
GefaldJH,:EVans.kElizabeth T. Mayer y Suzanne Miller.
aceptado 14 - diciembre - 1984.
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E La c1rug1a consistid del complemento b1se1ado interno de
ade1gazamiento del colgajo disefiado para retener la mdxima canti--
dad ‘de encfa. Todos los defectos dseos y superficies radiculares-
fiﬁvolucrados. fueron debridados por instrumentos de mano y ultra--
sénicos y la preparacidn radicular fué completada por alisado radi
‘cular extenso minucioso. No se realizaron penetraciones intrame--
du]ares definitivas hasta que no hubo sandrado en cl defecto.

Uaando una sonda periodontal estandariZzada Glickman 26 g se hicie-
ron mediciones milimétricas en 1os dngulos Tinca facial, lingual,-
mesial y distal y caras proximales desde la unién amelo-cementaria
6 el mirgen de restauracién a 1a cresta alveolar, y de 13 unién --
amelo-cementaria a la base del defecto. Las mwediciones fueron he-
chas en &stas locaciones estandarizadas y no necesariamente al pun
to mads profundo del defecto. Estas mediciones admitidas para la =
deteccién de cambios en la altura de la cresta (ﬁniﬁn amelo cemen-
taria.- cresta alveolar), profundidad del defecto 6 resolucién del
defecto (cresta alveolar - base del defecto ), y cantidad de repa-

racién del defecto {uni€n amelo-cementaria - base del defecto).

Se suministrd Durapatita 40 a 60 "res" “340 a 540 micro-

nes en recimpientes estériles.de 0.5 gramos.
] 1Unas pocas-gotas de solucidn salina estéril se aumenta--
roh‘péfa drear una. consistencia de “arena himeda®. €l material --
"”deéinjértoffué'ehtonces recogido con. un porta-amalgama pldstico, -

Vlevado al lugar empacado en los defectos usando una ligera pre---
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junié@gé?a#@f'dé aﬁaijéﬁa §.otro instrumento adecuada.

11:§Eiéo1bc§ron particulas de Durapatita en defectos 6Seos

";efeccionados de 1, 2 y 3 paredes y combinaciones. Los defectos-
de fuﬁcaéidh y médula de 3 paredes no fueron incluidos en la eva-
luac}én. Se hizo 1a seleccidn de los defectos como cualgquier ---
otro experimento & control al tiempo de cada procedimiento guirir
gico por sorteo después de que se completd todo defacto y prepard
cidn de 1as'raices. Subsecuentemente, cada defecto tratado en 1a
misma sesidn recibidé tratamiento alternado. Si un admero impar -
de defectos fueron presentados, un ndmero desigual de cada trata-

miento resultaria.

E1 cierre primario de 1a herida para la cobertura del -
defecto se intentd en todos los casos con suturas interrumpidas .6
verticales. Se colocd un apdsito peridontal de Coe-Pak y se pres
cribid sistemdticamente tetraciclina {250 mg) durante 10 dias ~--
postoperatoriamente. También se prescribieron analdesicos apro--

piados.

Se volvid a citar para documentacién (radiografias, pe~-

1iculas kodachome é indices de placa), control de placa profila--
- xis profecional y refuerzos de instruccidn de higiene oral, fue--
ron hechos a los 10, 20 y 30 dfas, y a 3, 6, 9 y 12 meses después
de l1a cirugia. Las mediciones de 1a profundidad de la bolsa y -

nivel de unién fueron hechas.a.los 12 meses

ﬁue,se volvif a ci--~

Ctar:
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TMasTd menos 1'aﬁ0'de§pués dé ta ;i;ugia. 1a &%rugia de. -
re-ingreso que consistid de biselado intéfnu del adelgazamiento -
completo del colgajo, fué hecha para eprner los delectos gus esta
ban bajo. investigacidn. Lo altura de la cresta a1veu]5r y la pro-
fundidad del defecto fueron medidos en los sitios estandarizados,-
y cualquier defecto residual se traté por varicos medios dictados ~
por criterio clinico en el mejor interéds del paciente, la colec--~
cidn de los datos clinicos continuard en éste paciente por l¢ me--

nos por 12 meses adicionales.

7 Los defectos Gseos fueron agrupados de acuerdo a la pro-
fundidad origina1 en los sitios de medicidn 1ndiv1dua1esz‘ Grupo -
1 menos de 3 mm. de profundidad; Grupo Il, 3 a 6 mm;.y Grupo III
b6 rm. 6 mis. €1 andlisis estadistico de los experimental (Durapa-
tita)‘contra el control (solamente curetaje) para cada grupo fue--
ron realizados usando la estadistica t para medios de pruebas impa
res usahdo el programa de computadora Gibson Estadistica II con --
significancia determinada en el nivel 0.05. Los datos fueron mane
jados de 3 formas. Las mediciones en sitios individuales fueron -
usadas como datos independientes para 1a determinacidn de cambios~

Tineales.
RESULTADOS

Trece pacientes (5 hdmbres y 8 mujeres), de 31 a 65 ---
“dh0s de edad con uha media dé edad e 43I5), proveyeron-133 siesn
tios dc;evaluacidn,individual'gsnciados con 56fdefeCtos que fue==

ron injertados con Durapatita.y 95 puntos - de éyaldacidn asociados
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..con-A42 defectos:que fueron.debridados pero nolinjertados.,

Para-los defectos menos profundos (Grupo 1, menos de 3 -
‘ﬁm). diferencias significantes (P menos 0.05) fueron notadas en fa
vor de 1a Durapatita por la cantidad de reparaci6n del defecto ---
(0.7 mm. mayor), la resorcién de l1a cresta (0.5 mm menos), resor--
cifn gingival (0.7 mm. menos) y nueva unidn clinice (0.7 mm. mds).
Otros hallazgos no mostraron difgrencias significativas (P mis ---
0.05) entre los tratamientos. Tanto la Durapatira tratada, come -
las bolsas de control,.fueron reducidas significativamente (P me--

nos 0.05) como resultado dek tpatamiento gquirirgico.

En defectos moderadamente profundos (Grupo II, 3-6 mm).-
los sitios tratados con Durapatita fuero significativamente mejo--
res (P menos 0.05) que los controles en la cantidad de reparacién-
del defecto (0.9 mm. mayor), porcentaje de la reparacidn del defec
‘to (14.19% mayor) y reseccién gingival (0.8 mm. menos). Otros ---
hallazgos no mostraron diferencia significativa (P mds 0.05) en -+
tre la Durapatita y controles. Llas profundidades de las bolsas -~
fueron reducidas significativamente (P mencs 0.05) con ambos tra--

© tamientos.
Los desperfectos mds profundos (Grupo TII, mds de 6 ----

k'mm).'proveyeron dos sitios despropercionalmente distribuides para-

'an&]isis'eﬁtadistico;'pero patrones similares a los defectos poco--
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profundos -y modefados como respuesta fueron encontrados.

Con el aumento en la profundidad del defecto (Grupo I -

. I1:=-T11) los sitios tratados con Durapatita demostraron un incre
- mento en la cantidad de la reparacidn de) defecto, resorcién de -
Ta cresta, la profundidad residual del defecto, y a la profundi--
dad de la bolsa post-tratamiento. De cualquier forma, también -~
hubo disminucidn en el porcentaje de la repachién del defecto y-~
la resolucidn del defecto. E1 porcentaje de la resorcidn de la -
cresta, resercion gingival y nueva unién clfnica se mantuve cons-

tante.

'VLa sola debridacidn mostrd tendencias similares con el-
incremento de la profundidad del defecto, pero tuvo mayor profun-
didad residual del defecto, menor reparacién del defecto, menar -
porcentaje de reparacidn del defecto, mds resorcidn de la cresta,
mds reseccidn gingival y menss unidn clinica ganada comparada con
1a Durapatita en sitios tratados.. La profundidad de 1a bolsa ---
post-quirdrgica fué actualmente menor para sitios de control en -

los Grupos I y II

E]_SS% de los defectos con Durapatita fueron juzgados -
para obtener resultados positivos, mientras que el 9% fueron juz-
'gédd$¥p&ra rno obtener respuesta positiva. La sola debridacién -~
1levé al 31% en resultados positivos, y un gran ndmero {36%) fa--

1laron para demostrar cualquier reparacidon del defecto.

.
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Se realizaron comparaciones entre pacientes basadas en -
los valores hedios de cada paciente tanto para sitios de Durapati-
ta- como sitios solamente debirdados. La Durapatita tuvo mayores -
valores medios que los controles decuretaje para la profundidad --
original, cantidad de reparacidn del defecto, porcentaje de repara
¢ién del defecto, porcentaje de la resolucidn del defecto y nueva-
unidn clinica y menos porcentaje de resorcidn de la cresta y resec

cidn gingival en la mayorfia de 1os pacientes.

No hubo problemas clinicas inconvenientes & reacciones -
de tejidoe blando relacionados con el uso de la Durapatita. Algu~--
nas -particulas fueron exfoliadas y perdidas inmediatamente después

de la cirugia, perc eso no afectd los resultados.

La evaluacidn ‘de reingreso demostrd muy frecuentemente--
una capa superficial suave en los sitios de injerto 6 do debrida--
ci6én.  Este material fué removido con curetas hasta que se alcanzé
ﬁna éupeffic1e firme, no penetrabla. Mas frecuentemente, T1a super
ficie de sitios que recibieron Durapatita tuvieron una aparicien--
éia‘rugosa. Yempedrada” con algunas pnrticulas/de! injerto evilen-

“Ye'ssobre  Ta superficie.

La evaluacidn radiogrdfica reveld que las puerticuias de-
injerto pueden casi siempre ser detectadas después de 12 meses. =
Con un incremento en el tiempo postquirdrgico, havia incrementados

la mexcla de lzs particulas con el hueso circundante. Evantualmen
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fe; la-mayoria de las-3reas mostraron yna regidn apical muy densa,
convirtiéndose en menos coronalmente, con una apariencia ocasional
de un espacio de ligamento periodontal ensanchado en el tercio co-
ronal. ~No se notaron signos de resorcién radicular en ninguno de-

los s-tios de injerto & debridados.
DISCUSTON

Los resultados globales de éste estudio generalmente se-
comparan con un reporte anterior basado en ha]1az§os de 6 meses de
reingreso. Se pensé éue 6 meses de cicatrizacién no pudieran ser-
suficientes para 1a reparaciGn natural mixime de los defectos con-
5610 curetaje, a pesar de que &se perfodo se reportd como suficien
te por otros. En consecuencia, el tiempo de reingreso fué extendi
do & 1 afio en expectacidn de que los sitios de control respondie--
ran con una reparacidn dsea substancialmente mejor. Como éste no-

era el caso, como minimo, si acaso, ocurrieron mejoras en 105 de--
fectos de control. Similarmente, Tos sitios de injerto con Duvapa
tita mostraron pequefios cambios globales en valores medios con el-

periodo de evaluacién postquirirgico. large.

Se debe ser precavido al comparar estudios clinicos de -
&ste tipo y poner pequefias diferencias numéricas en perspectiva. -
Mas imbortante. uyna respuesta clinica mds favorable relativa a ios
“cambios -de 165 defectos §seos,” fué obtenida con la implantacidn de’
Durapatita que con éon;ro1es sin importar la profundidad del defec

to 6 tipo de defecto tratado.
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“=-Estepatrdén también es reflejado en Vas comparaciones en-
,tfe pacientes, 1o que toma en cuenta las respuestas individuales -

;delpaciente y capacitaciones de control de placa.

Medidas clinicas con sonda del nivel de unidén, no se com-
paran en las medidas de reingreso del grado de reparacifn de los de
fectos 6seos. Las variaciones de las.medidas de sondas debidas a -
alteracfones en el tono del tejide, tal vez hayan contribufdo-a és-
ta discrepancia. También, la remosién de todos los tejidos supra--
crestales en el reingreso bajo una base firme, pudiera haber removi
do algunos tejidos de unién nuevos tanto cémo tejidos no unidos. -
Si la reparacién del defecto Gseo es ideal, neccsaria 6 incrementa-

el prondstico de un diente, es un punto de discusidn entre clfinicos
e investigadores. Puede ser que solamente incrementarz. el nivel de
unién de tejido blando sea suficiente. De cualquier forma, hay evi
dencias de que conseguir la reparacidn de los defectos puede incre-
mentar los resultados de largo perfodo. Se debe notar que mientras
1a resolucidn global del defecto no fué significativamente diferen-
te pa§a Tos dos tratamientos, la mayorfa de la resolucidn del defec
to en los casos tratados con Durapatita fueron por reparacién .del -
defecto con minima resorcion, consiguieron resolucidn del defecto -

'por cantidades 1gua]es de reparacidn y resorcidn.

Se reportd relativa reparacidn del defecto de acuerdn con

la morfologla del defecto original Contrario a resultados anterio
“res, los defectos tratados con Durapatita. no mostraron respuesta -
pos1t1va de un 9% del tiempo., Esto fué 4 veces menos la proporcidn

de dgfectos sin reparacién con solo debridacidn.
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- Las-respuestas positivas ocurrieron por 1¢ menos 2 veces
frecuentes con la impliantacién que sin ella. Este patrén tardfo, ~
fué mds dramdtico para defectos de paredes. De cualquier manera, -
debe notarse que las respuestas positivas en defectos de paredes --
ocurrieron mds frecuentemente con una séla debridacidn que con el -

uno de Durapatita.

ta tabla 4 demuestra que mientras el uso de Durapatita --
generalmente serd el mejor tratamiento en un paciente, ésta no serd

universalmente mds benéfica.

,;,,Ocasjonaimente los defectos .con._s610 curetaje, tuvieron -

resultados similares a“las dreas de injerto.

"Mientras que los resultados histoldgicos disponibles su--
Lgieken que 1a cerdmica de Durapatita no induce 1a formacidn de hue-
l‘so‘nuevo 6 nueva unidn de tejido conectivo, parece ser un reparador
‘biohompét1b1e no-reabsorble que soportard una densa matriz de teji-

do conective sobre un largo periodo de tiempo.

Nuestro fracaso para conseguir la rutina, la reparacidn-
dsea predecible de defectos periodontales con séla debridacién, ---
contradice algunos reportes y refuerzos otros. Esto continda sien-
‘do un &rea de confusién y frustracidn para los clinicos debido a -~
"Mos hallazgos diametralmente opuestos reportados. Se debe conside-
rar que el método de medicién y evaluacifn puede afectar los resul-
tados. E1 intenso interés profesional en. las técnicas de injerto -

Gseo sugiere que la sola debridacidn no ha sido satisfactoriamente-
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rutinariamente .en la préctica periodoptal clinica.

Mientras que los hallazgos clinicos reportados aqui y en
otras partes sugieren que la cerdmica de Durapatita dd mayores re-
sultados que Ja sola debridacidn en una mayoria de defectos dseos-
periodontales, su mayor potencial puede ser como un prolongador 6~
ampliador de autoinjerto. Se indica mayor investigacidn clinica -

del material en ésta capacidad.

PREPARACION QUIRURGICA DE DEFECTOS OSEQS
PARA LA TERAPIA DE NUEVA UNION

Mientras que hay muchos métodos para conseguir nuevas --
uniones en defectos infradseos, 1a preparacién de la superficie --
dentaria contenida del defecto, y rodeando paredes Sscas de bolsas
infradseas, son similares para.caso todas las técnicas quirdrgicas
actualmente usadas. Llas bolsas infradseas deben ser limpiadas zom
pletamente, y la superfic%e radicular alisada a una superficie du~
ra y lisa. Estos 2 requerimientos son comunes a todos las proce--
dimientos que se mencionen, y tienen bases biolégicas para inclu--
irse ' en nuestras técnicas quirdrgicas. Es importante que uno se-
familiarise con 1os cambios histopatoldgicos que toman lugar en --
los tejidos que rodean las bolsas infradseas; se designa para la -
cirugia periodontal, para invertir los cambios patoldgicos en g3~

~tejidoswy promover ia regeneracidn del aparato de unién.

En salud, los espacios medulares del proceso alveolar y-

hueso contiguo de soporte contienen un tipo adiposo de médula. La



médula hematopoyética no se encuentra normalmente en-las-arcadas -
dentarias y difiere considerablemente en forma y funcidn de 1a mé-
dula grasa del proceso alveolar. Los cambios toman parte en la mé
duyla durante la enfermedad periodonta) destructiva. Los elementos-
célulares que acompafian la inflamacidn crdénica, convierten a la --
médula grasa a un tipo de médula fibrosa. Los fibroblastos, vasos
sangquineos y células inflamatorias cambian las caracteristicas del
hueso esponjoso que bordea la bolsa periodontal. Las fibras cold-
genas producidas dentro de los espacios medulares adyacentes a la-
lesién, se unen con aquellos de espacios medulares cercanos cuande
el hueso es reabsorbido para formar una cobertura transeptal alte-
rada para el defecto Gseo. La direccidn de éste conjunto de fi----.
bras difiere marcadamente de la orientacién de fibras tranceptales
no afectadas. El tejido b1ando;contiene y altera fibras transepta
Jes que deben ser enucleadas durante el curetaje dal defecto. El-
tejido granulomatoso y fibras transeptales alteradas son dificiies
de remover - DPorque éstos tejidos estdn anclados firmemente en ----
arcas parcialmente reébsorbidas, de la médula fibrosa de la cres--
ta. Si se usa una cureta mds larga firmemente contra las paredes-
6seas de la bolsa, las fibras son mds fdcilmente desalojadas, y --
permanece una superficie de hueso sangrante. Las curetas mnds pe--
quefias son usadas para abrir el espacio del ligamento periodontal-
y hacer huecos mids pequefios de la bolsa, una vez que la masa del -
tejido granulomatoso ha sido removido. Este conjunto de fibras de
coldgeno maduro, debe ser removido para convertir la lesién créni-
ca en una herida quirdrgica capdz de experimentar reparacidn com--

pleta.



751 ids paredes dseés de los defectos aparecen densés [}
esc!éréticas despufs de gue los contenidos de tejido blando de -
las bolsas han sido removidos, pueden ser raspadas con pequefas-
curetas cortantes & fresas para hacer penetraciones intramedula-
res. Los accesos creados en le médula normal que rodea, di velo
cidad a ta secuencia de eventos en la cicatrizacidn, pues pro---
veen acceso para nuevos capilares, fibroblastos y células mesen-
quimatosas bdsicas para entrar al sitio de la herida. £] tiempo
de entrada de poblaciones de células es mds critico en éste pun-

to de la cicatrizacién.

Si las paredes dseas densas tienen que ser abiertas -~
por el lento proceso-fisioldgice de resorcién por socavado, el -
establecimiento de una temprana circulacidn capilar y la forma--
¢i6n .de un callo fibroso serdn retrasados. FE1 papel mds impor--
tante del codgulo sanguineo de la cicatrizacidn es el de contro
lar 1a hemorragia. Su papel como andamio para soportar cl teji-
do de granulacidén creciente desde la periferia de herida ha sido
exagerado. La contraccidn del codgulo tempranamenie en los esta
dfos de la cicatrizacidon.permite a los colgajos gingivales subya
centes colapsarse al &rea del orificio del defecto. E1 epitelio
de los bordes cortados de los colgajos se anida en el codgulo y-.
se extiende apicalmente hasta que alcanza tejido de granulacidn-

sano.

La cavidad oral. presenta muchos obstdculos que traba--
Jjan en contra de) éxito de 1o realizado de los procedimientos re

constructivos. HNo se puede cerrar la herida en capdz de tejido-
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“e inmovilizar el sitic quirurgico como lo harfa un cirujano 6rtopé—
dico. Es casis imposible obtener ﬁn sellado “perfecto" de los col-
gajos sobre . los defectos Gseos cuando la herida es cerrada por sutg’
ras al final del procedimiento quirdrgico. E1 calle fibroso debe -
protegerse de infeccidn para madurar y que la matriz coldgena se --

convierta en hueso esponjoso calcificado.

Se advierte por la mayoria de los clinicos. utilizar un -
régimen de antibidtico conveniente como base profiléctica para los-
pr{meros 7 a 10 dfias qe cicatrizacidn para prevenir la contamina=--
ciéh e infeccidn en el sitio quirﬂrgiéo. gstudios de comparacibén -
en‘animalgs y humanos han demostrado . que la cicatrizacién es acele-
rada- durante la.primera semaha:de1 ﬁostdberatorio si se usan anti--

bidticos:

i paredﬂdeﬁta{;dg la”§§1sarinfra65ea debe prepararse con

a misma atéh¢16ﬁ{meticulééaia-detal]ar como la que se dig a las -
paredes Géeas. Hemos apﬁendido més sobre la-naturaleza de las su--
perficies radiculares en las bolsas periodontales, antes y después-
de-la instrumentacién por estudios usando el microscopio electréni-
co. -Selvig (1966, 1965) y Sottosanti (1976), has mostrade cdlculos
f{jaéos en Ta superficie radicular de dientes extraidos que se aso-
ciaron con bolsas perjodontales profundas. La superficie radicular
adyacente a las bolsas infrafseas deber ser completamenteva\isada -
'bara remover -los-calculos de la superficierden;aria. mis la capa. de

la superficie contaminada del cemento.
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TMlen 21975, &974); ha deémostrado Ya néturalcza de Yo en-
fermedad de las superficies radiculares en dientes asociades con -
boisas periodontales. Se incubaron las raices de dientes sanos y-
otras con enfermedad periodontal en un cultivo celular de fibro---
blastos gingivales humanos. Los fibroblastos crecerdn y se unirdn
a.las rafces de los dientes sanos, pero una zona libre de células-
fué observada adyacente a las raices asociadas con bolsas periodon
tales. Si las rafces de los dientes periodontales envyeltos fue--
ron completamente alisadas, 6 si fueron tratadas con fenol-agua pa
ra extraer la endotoxina ahsorbida, los fibroblastos crecerdn y se

unirin.a las raices de la misma manera que con las rafces sanas,

Estudios como éste muestran que la superficie radicular-
debe ser adecuyadamente preparada si ésta va a participar en los --
eventos dinamicos de la cicatrizacidn. Si la superficie radicular
no estd bioldgicamente aceptable, los cementoblastos que mis proba
blemenie son originados de células mesenquimatosas precursoras eo-
el lado radicular del espacio del ligamento periodontal (Stahl ---
1977; Ten Cate 1975), se prevendrdn de 1a adherencia a la superfi-
cie radicular y no se conseguird una verdadera unidén., €£1 ajuste -
no serd suficiente para producir la superficie radicular aceptable
bicldgicamente, para el tratamiento reconstructivo de los defectos
infradseos, es que éste provee el acceso mecdnico y visual necesa-
rio-para asegurar al clinico que las superficies radicularas en -

- sido adecuadamente preparadas para participar en la cicatrizacidn.

Una vez que los pasos bdsicos en la preparacibén de las -

superficies radiculares ¥ paredes dseas de las bolsas infradseas -
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inspecc1ona. y ‘Yos colgajos se preparan para-el cierre de 1a

misma manera. que si se eliminaran los defectos Gseos PoOr resoc---

cién dsea. Es en éste punto en.la terapia de nueva unién, que -~

buscamos un punto de salida en la técnica quirirgica y la razén -

del

procedimiento como de qué manera conseguir mejar el resulta-

do final deseado de un nuevo aparato de unién. E1 clinice puede-

elegir:

2.-

Cerrar los colgajos sobre los defectos d6seos preparados e --
intentar ganar la reparacidn 6sea y nueva unién a las raices
por la secuencia de eventos normales a la cicatrizacidn en -
hueso. La razén fundamental para ésta aproximacidén en la te
rapia, ‘se basa en la morfologia fTavorable ancontrada en de--
fectos Gseos de 3 paredes y una relacidn favorable entre el-
éreé de superficie que rodea las paredes Gseas y el volimen-

del: periodonto-a ser restaurado.

Cerrar los colgajos sobres los defectos 6seos preparados que-
han sido llenados con un implante de periostio simulado, hue-
so autdgeno fresco 6 congelado & aloinjertos congelados & des
hidratados - congelados, 6 materiales sintéticos de aloinjer-
tos biodegradables § no-degradables. La relaci6n para éste -

acceso en la terapia se basa en conseguir uno 6 més de los --

siguientes objetivos:

a. Promover la rédpida. osteogénesis.

b. Promover la rdpida cementogénesis.
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<¢y v ETiminar grandes codgulos sanguineos que deben ser reab-

'sorbidos y reemplazados por matriz dsea {callo fibroso).
d. - Soportar las paredes de tejido blando de los defectos -~
dseos - el "piso" de gran voldmen de los defectos de 3 -
paredes 6 paredes laterales de l1a combinacién de defec-~

tos de 1 y 2 paredes.
e. "Proveer un "andamio" bioldgicamente aceptable para nuevo
‘ tejido de granulacién (matrfz Gsea - callo fibroso), pa;

ra crecer desde las paredes laterales de los defectos.

f. Bloquear el crecimiento interno epitelial por inhibicién

de .contacto.

) ETiminar el defecto 6sea en casos-selectos, -quitando quirir-

gicamente las paredes §seas de las bolsas en contacto con el
diente, y cerrando el colgajo sobre el drea de los defectos4
primarios. ‘

La razén para ésta técnica se basa en la premisa de que .una-

fractura en rama verde, puede ser creada en el huesoc, y el -

hueso estabilizado contra el diente como un autoinjerto con-

tiguo.. (Técnica 6seo, Ewwn, 1965; Ross 1966). La secuencia:

de eventos en la cicatrizacidn son técnicamente sim11ares a-.

1os de una bo]sa infradsea estrecha de 3 paredes como ya se-

menciond.

Resecar la porciﬁn gingiva1 de Ios co]gajos que” normalment

residen el defecto 6 defectos Gseos, sin tener en cuenta 5§
6 no-han side jmp1antados con:hueso 6 substitutos de;hueso,—:'

y utilizar 1njértoé authéhoS gingivales libres (de huco}~-¢
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sarmaSticatoria) para cubrir 1os defectos éseos (Ellegaard
1974, 1973). 'La razdn para usar ésta téenica, como ya se .
menciond, es retardar la migraci6n epitelial al drea del --

segmento_ infradseo cicatfizante de 1a‘bolsa,
_INJERTOS LIBRES 0 CONTIGUOS

: i El material donante utilizado en procedimientos perio-
Hdonta]es de nueva ‘unién, varfa tanto para el orfgen del material
:idqgﬁnte y 1a naturaleza de su colocacién en el defecto dseo. --
7Lo§71njertos pueden ser libres, tomados de otra &rea de la boca-
f,6f¢Uerpo, y puestb en el defecto Gseo, 'Si la pared dsea adyacen
_;te 6 circundante del defecto es curva 6 en maya en el espacio ~--
del defecto. el procedimiento se clasifica como injerto contiguo
“autdgeno. Tedricamente, una fractura en rama verde es hecha en-
: 1a‘base de la pared Gsea 6 hemisepta, y el hueso no se sepdra de

su suministro sanguineo en el injerto contiguo.

Ltos injertos 1ibres pueden ser autfigenos ¢ alogdnicos-
(homogéneos), y pueden ser mayormente subclasificados por el ti-
po y hueso donante, tal como hueso cortical, hueso esponioso con
- médula grasa amarilla, 6 hueso esponjoso.con médula hematopoyéti
cé roja. Los injertos autdgenos son actualmente los de mayor --
uso en humanos. Go]&man ha demostrado el uso de periotio estiwu
Tado para injertos libres en el tratamiento de defectos 6seos. -
El &rea interdental es estimulada por perforacibn a través de la
encia contra el hueso en un &ngulo de 45° de 17 a 21 dfas ante--

rior a la recoleccién del tejido estimulado. La examinacién mi-

- 161 -



,croﬁéépica de éste ¥ejidd, muestra Ja formacidn de hueso nueve y -
numerosos ostecblastos. . E1 implante en la experimentacifn animal-
se'acopTA a la superficie Gsea por conecciones vasculares, permi--
tiendo de &sta manera permanecer viable al material de implante. -
La médula hematopoyética también aparece para ofrecer gran poten--
cial para la regeneracién de tejidos de nueva unién. La propor--~
cifn de c€lylas pluripotenciales mesenquimatosas al hueso travecu-
tar es muy favorable en 12 médula hematopoyética. E) gran nimero-
de células viables que son implantadas en el defecto dseo pueden -
ser las responsables de la rdpida reparacién ostebgénica abservada
cuando son usados injertos de médula Gsea. E) trabaja de Boyne -~
{1970, 1969, 1968), Schallhorn (1972, 1968, 1967, 1970), Schall=--
horn y Hiatt (1972), Hiatt {1971) y otros, apareéce para establecer
esta teoria.

Boyne y Yeager (1569) han evaluado el potencial osteogé-
nico de médula congelada para estimular y soportar 1a prolifera---
cidn Osea cuando es puesta en sitios supracorticales en Jas mandf-
bulas de perros y monaos rhesjus. Su trabajo indica que no hay di-
ferencia entre el potencial osteogénico de la médula congelada pro
piamente preparada, y la médula francamente obtenida para formar -

hueso nyevo cuando se coloca en un ambiente dseo conveniente.

Se piensa que el hueso esponjoso sea superior al hueso -
cortical debido a la mayor drea de superficie disponibie al sumi--

nistra sanguineo y la reparacidn_de células en el sitic recipien--

te. Grandes plezas de hueso . usados como injertos son remodeladoss = =t

en una proporcidn extremadamente baja. En 1968, Ross y Cohen, re-
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,Vpoftarbn é]rfrataso de autoinjertos librés de téiido seo que fue-
‘ron removidos en bloque para su estudio histoldQ%cdzde fos evéntos'
que tomaron parte después de la terapia. EY. autoinjerto experimen
t6 resorcidn parcial y fué removido activamente 8 meses después --
del. procedimiento quirdrgico. Se deposité nuevo hueso alveolar en
el autoinjerto, y deposité nuevo cemento celular en la dentina tan
to como en el cemento acelular. A pesar de ésto, el espécimen fué
removido 8 meses después del tratamiento; el tratamiento tan rdpi-
do como la subsecuente cicatrizacidn terminé. Su reporte sagirié-
que los autoinjertos de tejido Gseo pudieran todavia ser activamen
te remodelados 2 aflos después del transplante. En un caso similar
reportado por Hewley y Miller (1975), las &res.del hueso transplan -
tado fueron observados en el sitio del defecto Gseo reparado, 30 -

meses después del procedimiento de injerto Gseo.

Muchos dudan de que el hueso esponjoso implantado posea-
mucho ‘de un factor de-inducci6n osteogénica. Los osteocitos en el
hueso esponquo 1ﬁp1antado. no sobreviven. Su suministro vascular
es severo.durante los procedimientos para obtener el hueso donante.
Boyne, en una revisidn de la literatura de Ta cryopreservacifn de-

hueso, resumié el problema concisamente cuando afirmé:

La naturaleza de la matrfz 6sea, limita la nutricidn de-
Tas células osteociticas por difusiGn a una distancia mixima c¢sti-
mada de 0.2 mm. bajo las mejores circunstancias ambientales. Se -
piensa, entonces que a no ser que un sistema circulatorio adecuado
pueda ser restablecido con el huésped poco después del transplante

muchas 6 todas las células del injerto, ya sean de fuente aut6gena
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- génea,-morirdn {Royne, .1968). "

“'El;hueso se convierte en no-vital y es lentamente reab-
sorbidb'y reemplazado durante la cicatrizazi6n de la herida. . E1-

" hueso no-vital no deberd confundirse con el hueso necrético.

Stallard y Hiatt (1968). han observado la formacién de-
hueso y cemento nuevo alrededor de los ;egmentos mineralizados in
corporados en un colgajo mucoperidstico. Concluyeron que particu
las de hueso, cemento y dentina que permanecen en la herida des--
pués de la cirugia periodontal del colgajo, inducen la nueva for-
macién de huesc y cemento en la proximidad de las partfculas im«-
plantadas. Sus descubrimientos apoyan el trabajo anterior de Ram
fjord (1951) Schaffer (1958, 1957), Schaffer y Packer (1952). .-
Schreiber (1959 y 1964). A pesar de que la médula hematopoyética
y el hueso esponjoso del proceso alveolar se.piensa que sean las-
materiales donantes mds indicados, ésta evidencia sugiere que ---

otros tejidos mineralizados estimulan la formaci6n Gsea.

Muchos clinicos han notado que cuando se usan largos --
trozos de hueso en procedimientos de injerto, éstos tienen una =-
tendencia a secuestrarse durante la cicatrizacién y maduracién =--
del sitio quiriirgico. Robinson (1970, 1969), ha desarrollado una
técnica usando pequefias particulas de cortical 6sea, y si es posi
ble, hueso esponjoso como material donante. Las pequefas partfcu
las Gsea & “polvo Gseo" creados por el desgaste con instrumentos-
rotatorios, son mezclados con sangre extravasada del irea de Ya -

cirugfa y se forman en un codgulo §seo para usarse como material-
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i dénanté;'~:,, T‘”

E1 mecanismo de reparacidn después de los procedimientes
de'injerto Gseo e implantes de material calcificado, nu estdn com-
pletamente comprendidos. Las células, constituyentes celulares, @
otros factores que estimulan la osteogénesis y reparacidn del apa-
rato de unidn, no han sido identificados. Muchas teorias han sido
propuestas para explicar los eventos abservados durante la cicatri

zacidn.

PROCEDIMIENTOS DE INJERTOS
0SEOS. AUTOGENOS -

: qu injertos. de huesb autdgeno pueden ser divididas en 3
tiposkdependiendo de ia naturaleza histoldgica del material donan-
te: (1)'Aquéilos cuya cortical 6 hueso esponjoso con médula grasa-
.. es usada'coho el material donante, (2) periostio estimulade que --
comprende hueso nuevo y numerosos osteoblastos y, {3} ;quel\os cu~
yo hueso esponjoso con médula hematopoyética es utilizada como ma-
tér1a1 donante.. E1 hueso esponjoso con médula grasa, es Seguro --
desde cualquier drea de 1a boca del paciente que requiera ostecto-
mia i osteoplastia 6 desde dreas intencionalmente opevadas para --
proveer hueso. ET1 periostio estimulado es obtenido de 17 a 21 ~--
dias déspués de la estimulaci6n por la técnica de colgajo desplaza
do en una drea interdental en el maxilar 6 en dreas edéntulas en -
el maxilar. Lé méaula,hemetopoyética puede obtenerse -de una:- fuep-
te extraoral tal como el hueso iliaco. Si la médula hematopoyéti--

ca va a ser usada, debe ser congelada al procedimiento de injerto.
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a-tuberosidad, son usadas irepsnacicties

: dula es obtenido por técnica de biopsia incisional
miento de reduccién quirdrgica. Cuando se usa una
‘oral como la cresta iliaca, un cirujano ortopédico

tiene la-médula de hueso donante para el dentista.

REVISTA DE PARODONCIA

parz vbtener el

sosesponjoso.  Si el hueso iliaco s usado, el nlclec de la mé-

6 un procedi---
fuente extra---

hemat6logo, ob-

Stevén C.. Schrad y Gerald J. Tussing.

ALOINJERTOS HUMANOS DE HUESOiYﬁMEDULAn
ILIACOS EN DEFECTOS PERIODONTALES‘OSEOSfj

El propdsito de &ste estudio fué comparar sa-
tisfactoriamente la regeneracidén Gsea y/o remodela
cifn'que ocurrid en defectos periodontales dseos -
humanos tratados con hueso iliaco congelado alogé-
nico, esponjoso e injertos de médula, para defec--
tos tratados por curetaje de colgajo no injertado-
usando un protocolo de divisién de la boca. Se se
leccionaron 6 pacientes para participar en el esty
dio. Estos pacientes presentaron defectos perio--
dontales jntradseos bilaterales que habian sido re
mitidos a terapia periodontal no-quirdrgica. Se =
trataron 23 defectos intradseos por injertos dseos
usando hueso y médula iliaca alogénica, y 32 defec
tos intradseos fueron tratados por procedimiento -
de curetaje abierto, La reageneracién 6sea en cada
defecto tratado fué evaluada por mediciones con --
sondas tomadas de una referencia compuesta hecha -
en la cirugia inicial y en el transplante de rein-
greso 1 afio después. Los resultados globales de -
éste estudio, demostraron que un porcentaje de re-
neracién 6sea que ocurrid en los defectos intra---
6seos tratados por injerto de médula y hueso alogé
nico, fué satisfactoriamente mayor que aquel que -
ocurrié en defectos tratados por procedimientos de
curetaje del colgajo no-injertados.
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o 7:;' JEirirataﬁieﬂio de défe;tos periodontales intradseos abar},
ca varios tipos de filosofia de terapia y tratamicnto. E)._injerto-
Gseo -de diversos materiales ha sido usado en el tratamiento de:de~-
fectos periodontales intradseos para potencializar la actividad re-

generativa del hueso alveolar receptor.

Muchos investigadores piensan que los injertos dseos autg-
genos poséen las mayores propiedades regenerativas; sin embargo, --
frecuentemente requieren un procedimiente quirdrgico separado y no-
siempre pueden producir cantidades adecuadas de ﬁateria1 transplan-

“table. Los transplantes alodenicos y los implantes alopldsticos, -
frecuentemente solucionan los problemas de obtencién de segundo si-
rtiu y cantidad inadecuada, pero éstas modalidades tampococ estdn sin
"diffcu]tadeS‘reales y potenciales. Materiales alopldsticos de cerd
mica policristalina parecen ser tolerados en defectos intradseos --
periodontal humanos; sin embargo, parece que sélo actdan come repa
radores de espacio y poséen patencial pequefio 6 no-osteogénico., ~--
Los transplantes de materiales alogénicos dseos han sido tratados-
por una variedad de métodos para retener su méxima capacidad de re-
_generacidn Gsea mientras se minimiza Ta respuesta del huésped y la~

actividad opuesta de cicatrizacién.

Hiatt y Schallhorn han demostrado §x1t0 en. el tratamiento
de varios tipos de defectos y. furcaciones Gseas COn.hueSo & médula~
..iliacos .alogénicosicongelados-sin ]DS‘problﬁﬁdéfde1freﬁﬁaiOdeT“iﬂ‘
Jerto, formacién significdtiva qe anticuéipdé, resqrbidn cITnicavde

Tas raices 6 anquilosis. Aungue los procedimientos de no-injerto -

b
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han s1do estud1ados por éstos 1nvest\gad0“es, existen estudios no
controladus comparando la respuesta 6sea en defectos periodonta--
_les intra6seos con transplantes de hueso y médula iliacas atogéni
bcos congelados & con aquellos.de. procedimientos de curetaje abier

to.

WATERIALES Y METODOS

£1 materia] para éste banco de hueso 'y médula fué pro--

‘porcionado de 18 crestanilirc . de donantes bajo condicio

“nes estéri]es. £l mater1a1 de _njercowfué puesto en frascos esté
riles que contenian medio escencial minimo 'y 15% de glicerol, un-
'agente‘criopreservativo, radiado con 8 megaradios ‘de radtacién --

gamma ¥ enfriado a -79°

Los donantes fueron - cadaveres vivientes sujetos a tra
x:bajos extensivos médicos dedicados 3 transp]antes de.. 6rganos mayo

res.

Se elig1eron seis pac1entes (5 hombres. 1 mujer) La -

:edad media de los pac1entes era 41 anos (rango’ 31 --86-).

Se se1ecc1onaron los pac1entes en base a que presenta--
fban defectos perioduntales intradseos bilaterales 1os cuales re--

,~chazaban 1a terapiaﬁper1odonta1 no- qu1rurgica

Se ‘tomaron radicgraffa estandarizadas de las drcas aqui

virgicas antes de los procedimientas guirdrgicss v nuovanepte



los 47y 8 meses postoperatoriamente. Aproximadamenﬁe 20 ml. de san;
gre fueron extrafdos durante éste trasajo pre-quirdrgico para el gru
po sangufneo y HLA. que fué conducido en el Centro Médido de Adminis~
tracién de Veteranos, Denver Co. A 2 y 4 .semanas después de la ciru--
gia infcial, se extrajeron 20 ml., de sangre y se mandaron al Centro =~
Médico para pruebas citotdxicas linfocfticas. Esta muestra se desig-

na para probar formacidn de anticuerpos a HLA.

Anterior a cada fase quirirgica, se midid 1a altura de la -
encia marginal. Todas las mediciones fueron registradas cercanas a -

los 0.5 mml

Se retrajeron colgajos completos con incisiones inversas -
en bisel. Las supefficies radiculares y defectos Gseos fueron com-
Vpletamente debridados con instrumentos ultrasdnicos y de manb y el -
';Srea e frrigb con solucidn salina estéril. E1 hueso cortical en los

defectos fué eliminado con una fresa quirdrgica estéril circular:

Los cuadrantes que se injertarian fueron seleccionados al
azar. Se preparG el material de injerto por rdpido descongelamiento
bajo agua corriente a aproximadamente 37°F. El hueso y la médula --
fueron enjuagados con medio esencial mfniﬁo y seccionados para la co

locacién en los defectos &seos preparados sin sobre obturar.

La sutura de seda {4-0) se us$ para cerrar. - Se intenté-~:
el cierre primario de tejido blando en todas las &reas. Se colocd -
apésito perjodontal de Coe-Pack sobre el drea y se permiti6 permanes,

cer por 7 dfas.



Todos. los pacientes recibicron cobertura profildctica de

antibidticos por 10 dias postoperatoriamente.
RESULTADOS

Los resultados globales de éste estudio compararon 102-
sitios de injerto en 23 defectos a aquellos de 137 controles no-in
jertados asociados con 32 defectos. La principal profundidad}ori-
ginal del defecto de los sitios de injerto (3.2 mm) fué significa-
tivamente mis profunda que aquella de control (2.1 mm). Los datos
presentados como porcentaje de Ya profundidad original del defec--
to, fueron evalvados. E! porcentaje de la resorci6n de la cresta-
fué menor en los sitios de injerto (3%) que en los de control ----
(17%). E1 porcentaje de Ta resolucidn del defecto favorecid lige-
ramente a los sitios de injerto sobre los sitios de control (57% -
contra 51%). E1 porcentaje de reparacién del defecto en sitios --
de inJerﬁo (54%) fué estadisticamente mayor que aquel medido en si

tios de control (33%)
No se pudo encontrar diferencia significativa cuando se-
compard ta cantidad de reparacién Gsea en las arcadas maxilar y --

“mandibular.

DISCUSION

Radiografias.”medicioné ?lfhiCaSvdg tejido-blando, rein

greso, reingreso e impresiones, reingreso ‘con mediciones de una re
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ferencia fija y examinacidn histolégica, han sido todos usados co-
mo- medios para evaluar nueva unidn. L[a evaluacidn histoldgica per
mite al investigador confirmar la formacifn de cemento nuevo, nue-

vo ligamento periodontal y de hueso nuevo.

La examinacin histol6gica no es un medio apropiado de -
ﬁedic16n de formacidn de hueso nuevo en situaciones clinicas huma-
nas, porque uyna biopsia remanente traté dientes exitosamente. Llas
radiografias extandarizadas no siempre reflejan nueva unidn, y fre
cuentemente pueden representar mal el grade de régeneracién dsea,
"El reingreso quiridrgico con mediciones de una referencia fija, fué
seleccionado como el método de andlisis en éste estudio, por que -
éste permite mayor presicién en la medicién tanto de los cambios -

de tejido blando como duro.

La efectividad del ‘uso del hueso y médula iiiacos alogé-
nicos_congelados en defectos 6se0s periodontales humanos, ha sido-
discutida en varios estudios. Estos estudios demostraron eviden--

“cia histoldgica de regeneracién de hueso nuevo, tanto como 13 pro-
duccién de cemento nuevo, y un ligamento periodontal orientado fun
cionalmente. Hiatt y Schalihorn también demostrarén mayor &xito -
al conseguir nueva unidén usando injertos alogénicos que cuando usa
ron procedimientos de no-injerto. No ha sido notada evidencia cli

nica, histol6gica 6 quimica de respuesta inmunoldgica adversa por-

éstos investigadares cuando se usé médula y hueso alégenos congela -

dos. Se-notaron similares resultados c¢linicos y quimicos en el -=-

presente estudio.



“Se-notaron varias-tendencias en éste estudio.  La canti-
dad de reparacifn del defecto en sitios de .injerto aumenté consis-
tentemente como aumentd la profundidad del defecto. Los sitios de
control, “sin embargo, no demostraron ésta misma predicibilidad, --
c0n71os sitios de control del Grupo III que mostraton wuna pérdida-

-de 0.2 mm. de hueso de soporte a unvaﬁo después de la operacifn. -
yés profundidades residuales del defecto aumentaron como las pro--
‘fundidades originales del defecto aumentaron. Esto refleja en los
hallazgos, qﬁe el porcentaje de reparacién del defecto disminuye -
como aumentdé la profundidad de los defectos. La reduccidn en el -
porcentaje de reparaci6n del defecto notados con el incremento de-
la profundidad del defecto fué més predecible para dreas de injer-

to que para las de control.

E1 porcentaje de resolucién de) defecto en sitios de in-
',jerto y de contral fué relativamente similar en todos 1os grupos, -
excepto en-el Grupo III. E1 hecho de la resolucidén es digno de --

-mencidn.

La media de resolucién de) defecto para todos los sitios
deinjerto fué del 57%. Esta resolucién fué hecha de una media de
réﬁaracidn del defecto del 54.5% y una media de resorcidn de la =--
‘cresta del 3%. La media de resolucién del defecto de sitios de --
control fué de 51%. Esta resolucidn consistié de una media de re-
'paréciﬁn del defecto del 33% y una media de resorcidn de 13 cresta
del 17%. Parcce por {stos hallazgos que los sitios de injerto de-
resolucidn en el gasto de menor hueso de scporte, pievden mis que-

los sitios de control.



Séhailhorﬁ y Hiatt demostraron la apogiciSn supracrestal
de huyeso con médula y hueso iliacos alogénicos. Los sitins ge in-
jerto en el grupo 1 demostraron aposicidn suypracrestal de 0.3 am.-
Cantidades variantes de resorcién de hueso de la cresta fueron no-
tados en 1o0s grupos de estudio restantes. Rabalais discutid un --
hallazgo similar usando material de injerto cerdmico, y especulf--
que &ste hallazgo la tendencia a 1a remodelacidn normal postqui---
riirgica de las delgadas 1aminas corti;ales de hyeso frecuentemente

encontradas adyacentes a los defectos Gseos mds profundos.

Reparacifn relativa del defecto y/o resoiucidn del defec
to, ha-'sido examinados usando médula de la cadera autSgena congela
da. injertos-dseos intraorales. autégenos, aloinjertos de hueso con
geladb -disecado y alopldsticos cerdmicos. Lla cresta dsea y las -
medidas de profundidad del defecto deben ser examinados antes de -
1a experimentacién y en la reevaluacisn para de)ipear entre 13 re-
paracidn del defecto y l1a resolucién del defecto. Rubalais y el -
presente estudio han notado que es.un hallazgo comin que la reso--

lTucién del defecto es mayor que la reparacidn del defecto.

‘pe interés particular fué el hallazgo de que la interven
cidn guirﬁrgica usando injertos al6genos, produce regenerécién -
Ssea incrementada y/o remodelacifn en el 95.7% de los defectos ---
6seo§ probados. £sto comparado a una regeneracidn/ramode]acica .
incrementada en un grado de B81.25% en procedimientos de curcotdje--
abierto (26/32). Los procedimientos de injerto fueron 2 veces tan
efectivos (43.5% contra 22%) como los procedimientos de no injerto

al producir completa 6 mayor que 6 igual a 50% de reparacidn del-
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defecto. -

En e) grupo de contro) de no-injerto. los fracasos de re-
paf@cién del-defecto de menos de 50%, fueron notados 3 y 1 1/2 ve-
ces mds: frecuentes que las reparaciones del defecto completas & ma-

" yores'que 6 igual al 50%.

La pared de un defecto 6seo puede ser quirirgicamente ---
puésta contra la raiz de 1os dientes como un autoinjerto contiguo -
6seo. Los alveolos dentales cicatrizantes y los surcos edéntulos -
también pueden ser utilizados como sitios donantes. Pequefios frag-
mentos de hueso son aseqgurados por cinceles, trepanaciones 6 hacien
do-una serie de muescas con fresas a través de la ldmina cortical -
en el hueso esponjoso subyacente. Si se reducen torus & exostdsis-
por osteoplastia, las pequefias particulas de hueso pueden recogerse

y.ser usados como material donante (codgulo Gseo).

PROCEDIMIENTO DE INJERTO
DE TEJIDO 0SEO LIBRE:

E1 defecto dseo 6 sitio recipiente, es preparado en la --
misma manera, sin tener en cuenta él tipo de material donante que -

es puesto en el espacio del defecto.

Anterior al procedimiento quirdrgico, 1a preparacifn ini-
cial de la denticidn es completada para proveer un ambiente &ptimo-
para la reparacién en el periodonto. Los dientes con ligera a mode

rada movilidad han sido exitozamente travados sin feprulizar como --



‘parte de la preparacién inicialy de cualquier manera.'lo#'diéntes
con movilidad moderada a severa, debieran ser ferulizados.' ta --
oclusidn es ajustada para eliminar cualquier fremitus a través --
del rango funcional de los movimientos de las arcadas. Las apli-
caciones de los hdbitos funcionales son construidos cuando son =--

indicados para mitigar las fuerza oclusales no-funcionales.

: E1 procedimiento de injerto se 1leva a cabo usando anes
tesfa local. La cobertura sistémica de antibi6tico, generalmente
~secomienza- el dja anterior al procedimiento y se continia por 1o
menos. de 7 a 10 dias, como ya se menciond. E1 acceso al sitio --

: operatorio generaimente s¢c obtiene usando colgajos completos-del- -
gados. - Se debe tener: cuidado .para conservar el tejido gingival -
de manera que el cierre completo del colgajo se pueda asegurar =--
B sobre el ‘drea del injerto. Las superficies radiculares que bor--
dean el defectorésen son alisadas para remover cualquier concre--
si6n remanente y suavisar Jas superficies radiculares. Todo el ~
tejido blando es removido del defecto dseo y se hace cualquier --
alisado radicu{ar adicional. E1 espacio del ligamento periodon--
tal ‘adyacente al defecto es inspeccionado cuidadosamente para ase
gurarse de que todo el tejido .granulomatose y fibras alteradas --
han sido removidas. En defectos crénicos, 1a superficie dsea pue
de. ser eclerdtica y relativamente avascu1ar.r Para aumentar vascy
rlaridad y- c1catr1zac16n potenc1a], deben hacerse penetrac1ones m
intramedulares a traves de Ta superficie esc\erdtica en el hue;o-r

esponjoso subyacente

El defecto 6seo es,jrfigp&é cdmp]gtémente\y preiiamente
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.inspecciorado para insertar el material donante. Dehe detenerse
la hemorragia para asegurar la visibilidad adecuada previa a la-
colocacidn del material donante. Los defectos dseos no deben --
ser sobre-1lenados. Cualquier hueso danante y elementos celula-
res extras, expuestos al ambiente de la cavidad bucal, se necro-
sardn sobre el drea donde no estén protegidos por el sellado de-

fibrina del codgulo.

La respuesta osteocldstica formada para reabsorber el-
hueso necr6tico expuesto, puede perjddicaf a las superficies cbg
tiguas de cemento y dentina a resorci6n no deseada y reparacidn-

retrasada,

E1 colgajo 6 co1§ajos son readaptados y suturados para
obtener el. cierre completo sobre el drea de implante.. Si el col:
gajo puede ser puesto herméticamente cbntraj]a‘raiz y estabili--
zadd adecuadamente poﬁ suturas, puede no ser necesario el apdsi-
to periodontal. De cualquier manera, ef ap6sito ayuda a prote--
ger el drea quirdrgica; también estimula la acumulacifn de detri
tos y drenaje obstaculizado de los f]uidqs tisulares. Las sutu-
ras y el apésito, si se usan, generalmente son removidos de 7 a-
10 dias posteriormente. Muchos ciinicos prefieren usar sutuyra -
absorbible para avitar Ta manipulacidn de los colgajos en el pe-
riodo postoperatorio inmediato. Pueden mantenerse.ap6sitos. pro-
tectores com cambios periddicos por. 3 ‘semanas, dependiendo del --
disefio del colgajo quirdrgico y el grado de sellado obtenido so-

bre el drea implantada.
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“:Las radiografias tomadas para observar la cicatrizacidn,
deben ser expuestas con menor radiacidn durante io0$ primeras meses
después de la cirugia. E) hueso implantado donante. se vuelve mds
radiolicido durante el primer al tercer mes después del tratamien-
to como el material calcificado en el injerto es remodelado duran-
te 1a cicatrizacién de la herida. El drea de injerto alcanza su -
méximo grado de radiopacidad de 8 meses a 1 afo después del trata-
miento. El drea tratada no se prueba con fuerza por 3 a 4 meses -

después de la cirugia.
MATERIAL DONANTE

CFUENTES ORALES.- -Las sigufentes fuentes orales pueden servir

" como. lotabiones convenientes para l1a coleccién de material donan--

Cuando el huesqrdonante es removido, éste es puesto en un re-

'cipient_'estér11 a otro recipiente conveniente para el almacena---
miento temporal anter1or a la colocacién en el defecto 6seo prepa-

rado.,

mia osteop]asti E] hueso esponjoso es ‘preferible sobre‘el ‘hueso

}cortica] pa‘a 1os propdsitos de injertos. Los cortes filosos, he-

‘chos de cnrtes de segmentos pequefios de hueso, ofrecen un medio ==

,,convenientevde asegurar piezas .de. hueso.

Las astillas dseas y pequefias particulas de hueso crea--
das ‘con cinceles de mano pueden ser usadas. La cidspide coronal de

un "hemisepto” (generalmente mis 6 menos la mitad del septo inter=
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denih]),, Puede ser cortade y cambiado en el defecto. Si ésto se
hacé{ 1a porcién esponjosa es puesta en la profundidad del defec-
‘to.,y la. porcién cortical es colocada mis cercana a la superficie

oral,

- PERIOSTIO SIMULAOD.- Este tejido tiene gran potencial de produc-

cién 6sea, pues consiste de nueva formacién Ssea rodeada por nume
rosos osteoblastos. .Una desventaja es que es necesaria una -----
sesién previa para simular un drea interdental en el maxilar 17 -
a 21.dfas previos al procedimiento quirdrgico. EI método para --
pbtener»e] tejido, es elevando un colgajo, seguido por la inci---
bsiéﬁ Ael contorno del tejido que serd removido hacia la superfi--
cie 6sea. .E1 tejido es entonces removido en banda con un cincel.
El cincel se ajusta al hueso, levantando tanta superficie 6sea --
“como sea posible. Actualmente, solamente corpisculos de hueso -~
viejb junto con nuevas proliferaciones de hueso nuevo son asegura

das. La porcidn mds externa del colgajo es regresada y suturada.

La cicatrizacion se Tleva a cabo sin incidentes.

FRAGMENTOS OSEQS OBTENIDOS DE ALVEOLOS CON EXTRACCION CICATRIZAN
TES.- Los clinicos piensan que el hueso inmaduro y elementos ce
lulares de secuela ofrecen potencial de cicatrizacidn si se ase-

guran 6 a B semanas después de la extraccidn dentaria.

La coordinacidn es necesaria en la planeacidn del tra-
tamiento para asegurar el tiempo apropiado de las extracciones -:
en relacién a la cita anticipada para el tratamiento de injerto.

E1 hueso es removido de los alveolos cicatrizantes con trepana--
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ciones de bordes cortantes 6 curetas largas después de.que se hace

el colgajo.

HUESO REMOVIDO POR FENESTRACIONES HECHAS EN LAMINA CORTICAL DE Z0-
NAS EDENTULAS.- Una abertura 6 fenestracidn en el hueso cortical-
puede ser hecha conectando una serie de pequeifias perforaciones con
una fresa. Algunas trepanaciones rotatorias producen yn muy peque
fic tapén de hueso en proporcién al drea de hueso dafado al obtener
el material donante. El hueso esponjoso subyacente del procese al
veolar es generalmente dificil de remover con curetas debido a su-
densidad y naturaleza altamente calcificada. Por ésto, debe ser -

cortado en piezaé.

AREA‘DE LAVTUBEﬁOSIDAD.- Se puede hacér un colgajo en el dred de-
Ta tuberqsidad para.tener acceso .al hueso esponjoso subyacente, ya
584 como*parfe del tratamiento en.un cuadrante en el maxilar § co-
mo un procedimiento separado . para asegurar el hueso donante. El =
_hueso es mejor removido con trepanaciones de bordes cortantes. De-
bido al Timitado acceso visual y mecdnico y la extensién del antro
maxilar en su localizacidn, la tuberosidad es un &rea problemdtica
para asegurar el hueso donante. E1 hueso esponjoso contenido en -

Ta tuberosidéd, estd compuesto generalmente de médula grasa.

COAGULO OSEO.- E1 hueso puede ser removido con instrumentos }ot;:
torids ‘det "surco~lingual adyacente a los molares, de'exus£o§i§;:y4~l
del proceso alveolar durante l1a modelacidn de defectos éseos adya-
centes al diente. Si éstas dreas no estdn disponibles el hugéo “a’

phede obtenerse de la superficie lingual de la mandfbula, la super
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f1§1§ pa1atin$rde!7maxilar. 6 e1'6rea distal de dientesiterminales
6 zonas edéntulas. Robinson (1970, 1969) ha perfeccionado una téc
nica He hacer un codgulo fseo con partfculas dseas formadas duran-
te el corte de hueso con una fresa de carburo fHlo. 6 6 No. 8 a velg
cidades entve 5,000 a 30,000 rpm. El polvo Gseo se mezcla con san
gre y se convierte en un codgulo. Deben usarse fresas filosas con
éste procedimiento porque no se puede usar una irrigacidn refres-;
cante, EV codgulo es recogido y guardado para implantarse en 105—:

defectos.

La visiénndel sitio quirdrgico es 1imitada en ésta técni

ca, asf, la frrigacién y 1a succién deber ser éeddéidés'd{eliminaJ""‘

daS'¢urante 1a creacién del-codgulo. -Hutchinson (1976) ha désarrg ST

1lado una modificaci6n de la técnica del codgulo que permite la -=-
1rf{gac16n (salina) y 12 succién para ser usadas durante la crea--
cifn del. cofigulo.  Un filtro estéril es adaptado por una viivula -
en T-al aparato de succidn., La vdlvula en T permite el uso selec-
tivo del filtro para evacuar el polvo O6seo y 1a hemorragia cuando-
éste-es creado. La irrigacién phede ser usada ya que aumenta la -
visibilidad y actia como refrescante. E1 codgulo es recogido con-
venientemente en la pantalla del filtro hasta que estd Visto para-
usarse., Cuando ha sido recogido suficiente codgqulo, se abre el --

filtro y el codgulo se retira con un instrumento adecuado.

AUTOINJERTO CONTIGUO.- La pared del defecto puede ser desplazada-
_quirdrgicamente al espacio del defecto como un autoinjerto conti--
guo. Té&cnicamente, ésto no es un injerto libre. Las paredes ----

6seas delgadas estdn inclinadas 6 en malla en contacto con la su--
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per%iciéﬂradiéﬁlar idyééeﬁié AJ dé?ebto.k Los ‘cortes en socavado 6
:aé 1ibéfacidﬁ son hechos en éllhueso. lateral -al irea que se colo-
card contra el diente. La pared dsea es entonces forzosamente mo-
vida en aposici6n con el diente para obliterar el defecto. En teo
ria, se crea una fractura en rama verde, y el hueso es compietamen
te fracturado en su base. En la prdctica se encuentra que el den-
so hueso esponjoso y la l1dmina cortical resiste firmemente los in-
tentos en el desplazamiento. Generalmente se requiere de gran pre.
sidn para remover e) hueso; la fractura en rama verde intentada, -
generalmente se convierte en una fractura completa, y el injerto-
contiguo se convierte en un injerto libre. Los elevadores QUifﬁr-
gicos pueden ser modificados para usarse como instrumentos de '"fes
tén fseo". A pesar de las dificultades ocasionalmente encontradas
al desplazar el hueso contra el diente, son _obtenidos ‘excelentes -

resultados con ésta técnica.

TECNICA OSEA COMBINADA.- Llas piezas"de'huegofremqvid s:durﬁn?e la

osteoplastfa-ostectomfa, 6 con. trepa cas con fresas,

son generalmente muy largosAbafp‘sér mbIantados:dire¢tamente en -

1os defectos dseos.

La cresta 11iaca'§nt§i50r;supérior 6‘cresta i1faca pos--
terior superior, contiene Qrand;s cantidades de médula que puéde -
removerse fdcil y seguramente. Para obtener grandes cantidades de~
médula Ssea de.éstos sitios en el hueso iliaco, se necesita un pro
cedimiento de réducc%én; El pfbcedimﬁento puede hacerse con el -~
paciente bajo anestesia local y fuerte sedacifn 6 con anestesia ge

neral. La piel es incisionada en el d&rea apropiada, y 10s miscu--
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‘l\ogisuprayhcentes"a 1a superficie periéstica son disecados para ex-
paner el hueso, Se usan ciﬁce]es para remover una porcidn de hﬁe-
so cortical para exponer la médula del hueso iliaco. Grandes canti
dades (varios centimetros cibicos) de médula hematopoyética son en-
tonces recogidos para almacenarse en un recipiente y medio adecua-~

dos. Lla herida quirirgica es cerrada por capas.

Se presentan dos problemas si &ste tipo de procedimiento

es usado para.obtener hueso donante. Primero, la médula donante y
ei hueéo'gsponjoso deben conge]arse.antes de que Sean implantados-
'fbeﬁ’elfsitio recipiente. Un medio esencial minimo (MEM) es el me--
dio'm{s comidnmente usado para la congelacidn y almacenamiento del-
material donante (Schilhonr, 1967; Schallhorn y Hiatt 1972; ------
’Schallhorn 1970). Experiencia clfnica en animales (Ellegdrd 1973)
y en humanos (Burnette, 1972; Dragos y Sullivan, 1973; Schallhorn-
1972; Seibert, 1973) han demostrado que si la médula hematopoyéti-
ca-es implantada en su estado fresco, causard resorcidn radicular-
y anguilosis a ocurrir en la mayorfa de los casos asi tratados. No
se sabe si el rdpido crecimiento de hueso nuevo en 5 dias después-
déI implante de las células reticulares sobre vivientes del injer-
to, provienen a la cementogénesis (Barkin y Newman 1972; Bhaskar -
1870), si es de un mecanismo de induccidn odontocldstica accionado
por el injerto, 6 si un mecanismo de inhibici6n cementobldstica in

ducido por la médula hematopoyética es responsabie de la resorcidn

.y anquilosis observada (Ellgaard 1973), No se comprende completa-

mente c¢Gmo altera el congelamiento a la cinética celylar 6 promue~

ve la cementogénesis, pero éste altera el tiempo del implante y la
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.produccidon retraSadé de hueso nuevo para permitir el tiempo ganado
necesario para que se forme el cemento (21 dias) para proteger las
raices (Barkin y Newman, 1972; Bierly 1975; Sottosanti y Bierly --
1975). ~La mayor ventaja de éste procedimiento es la gran cantidad
de médﬁla fsea que puede obtenerse a través del uso de un procedi-

~miento quirfirgico general relativamente no complicade. Muchos ---
pacientes prefieren un procedimiento simple para obtener todo el -
hue{b donante necesario, a los procedimientos repetidos para obte-

her'cantidades mis pequefias por la técnica de biopsia incisional.

Los hematélogos usan una técnica de biopsia incisionalk-
parairemover méddla 6sea de la.cresta iliaca posterior superior -~-
'parglestuQios 1a médula. Este procedimiento es realizado en un =-
fjpacfehte externo de basé y es‘reTafivamente simple cohparando a un
'brncedimiento de reduccién quirﬁrg1§a‘ La piel sobre el sitio ope
~n§do:és timpiada con antisépticos.  La piel y el periostio sobre -
la EreSta iliaca posterior superior son anestesiados por infiltra-
cidn . local con lidocaina (xilocaina). Una incisién pequedia ( 4 -
“a 5-mm) es hecha en la piel, y se usa una aguja para biopsia de --
hueso Westerman - Jensen para perforar la ldmina cortical de la -~
cresta iltaca. Una vez que la aguja para biopsia ha perforado la-
1&mina cortical del hueso, el estilete que oblitera la luz de la -
agujé es retirado mientras que el mango tubular permanece en su --
.posicién. ‘La porcidn de corte m&s larga es entonces insertada a -
"*tfqv55”&§1fmaﬁgd de-la éguja y adelantado en la porcifn medular ==

del hueso,

- 183 -




_'E1 mango es avanzaﬁo alrededor-de la porcidn cortante de
la aguja para apretar el tapén de médula contenido entre las hojas-
‘de los bisturies. Ambas porciones de la aguja son removidas como -
una-uynidad con un movimiento de torsidn para dar el nicleo de la mé
dula 6sea. Los nicleos de médula son aimacenados temporalmente en. -
un medio de Hank 6 en un'meqio esencijal m¥nimo en lugar del congela

miento.

La solucidén salina disoténica puede causar‘cambios~qe1ufg
res, y por ésta razdén, es la dltima solucidn deseable pa;afsér usa-~
da como un medio de almacenaje temporal. . Los nicleos deben colocar:

se -en uo medio apropiado’ y congelarse.

Las ventajas de ésta técnica son: (}) simp]icidad del pro
cedimiento y (2) el précedimiento puede repetirse segin sea necesa-
rio, alternando el lado derecho 6 izquierdo de la cadera., La mayor
desventaja estd en la relativamente pequefia cantidad de hueso que -
puede obtenerse. Se puede obtener suficiente médula durante un pro
cedimiento simple para el tratamiento de severos defectos aislados,

pero no para defectos miiitiples, extensivos.

ALOINJERTOS OSEOS Y MATERIALES
SINTETICOS DE IMPLANTE.

El tratamiento de combinacidn-clasificacién de defectos -
infradseos pueden ser mayormente simplificados si pueden obtenerse-
otras fuentes extraorales de material donante sin recurrir a proce-

dimientos quirdrgicos secundarios en otros sitios en el paciente co
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mo- el ﬁueso itfaco para obtener el material donante aut&geno reque-
“wrido para;la implantacidn. ESto ha conducido a investigaciones pa-
: ra,a@fas fuentes para alcanzar seguridad, no antigeneidad, efectivi
‘ dad! mSterialﬁde-imp1ante disponible que inducird 6 promoverd la --
) osteogéneéis y-cementogénesis.

OBSERVACIONES ‘HISTOLOGICAS SIGUIENDO LA COLOCACION
| DEIMPLANTES OE Fosmo TRICALCICO™ EN DEFECTOS.IN~
: TRAOSEOS HUMANOS.f o

7/SEPTIEMBRE/85

f:Biopsias de tej1do blando con précticas en cerdmica visi
bIe fueron removidas dela parte coronaria de sitios injertados du
rante- la c1rug1a de reingresos. Después de un afio hubo evidencia-
- de 1a~formac16n ostioide a lo 1argo y con muchas de las particulas

de cerdmica.. Fragmentos visibles de hueso maduro también fueron -

observadas separadamente del material de cerdmica.

Cutright, demostrd que la cerdmica de fosfato tricdlicico
era absorbido y reemplazado por hueso en un medio cerrado y ortotd
pico. Otros estudios mds recientes sin embargo, indicaron que ---
mientras las partfculas de fosfato tricdlcico pudieran servir como
nichos para la disposicion dsea en un medio cerrado. La resorcifn
del material es minima. También ha sido postulado que 1a resor---

cién de fosfato tricdlcico y su recolocacién con hueso ocurrird en
' un medic abierto ortotépico del defecto intraéseo. Para citar, --

sin embargo, estudios histolfgicos han fallado para demostrar la -
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resorcidn y formacidn de hueso .solo minima alrededor de particulas
de fosfato'tricélgicé colocadas. en défectos intradseos. En reali-
dad, las bartipu]as han sido descritas como inertes 6 "tejido com-
patible" cuerpos ajenos .que fueron encapsulados por tejido conecti

vo fibroéq.

Ambos sitios injertados ¥ no injertados se evaluaron pa-
ra el 11enado de hueso, 'un afio de postoperacidn durante la cirugia

“de” reingreso.

"‘Tibicamente, el reingreso, un tejido blando de aparien--

'cis granular en mhsa ha sido observado subyacente al aspecto de la
cresta de los sitios previamente 1njertados.. Ocasionalmente una -

mésa de apariencia similar ha sido observada adherida al tejido --

blando cubriendo el sitio injertado. Ha sido de costumbre en éste

estudio remover la masa de tejido blando dentro de 1os confines --

del defecto para alcanzar una supeéficie mis densa desde la cual-

se pudieran obtener cantidades mds exactas y procedimientos de ---

reingreso que puedan ser realizadas, si estd. indicado.

Recientemente, cuatro sitios injertados fueron reingresa
dos un aiio después de la operacifn en un paciente femenino caucdsi
co de 41 afios de edad en tres sitios quirdrgicos una masa granular
de tejido suave fué observada en la parte mds coronal del sitio in
jertado. En el cuarto sitio una masa granular con partfculas visi
bles de cerdmica fué observada en el colgajo de tejido blando, in-

mediatamente adyacente a la cresta del defecto residual. Se usé -
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un eﬁcavador para . remover la masa de tejido blando en la parte co-
ronal de los defectos. La masa granular en la superficie de teji-
do blando fué cortada con tijeras. Las 4 biopsias fueron remiti--
das al departamento de patologfa oral para su evaluacidn y diagnds
tico. Las biopsias fueron descalcificadas en dcido formico y ci-
trato s6dico, procesadas, enbebidas de parafina y seccionadas a --
5. Secciones alteradas con Hematocilina Eosina fueron tefiidas y-

la tinsién ticr6mica de Masson con un contenido de tinsién verde-

claro.

La: formacidn 6sea y ostioide ‘fué observada alrededor de

;jaé}hartjcu]qs dé]'jnjerto en todos los especfmenes. También ha-

a"unjdn,ﬂe particu\as ostioides y de cerdmica en algunas regjo-

.nes;de las blopsias, se notd que el ostioide aparece para formar-
“se-a:-lo largo 'y en muchas de las particulas cerdmicas. Fragmen--
“tos viables de mds hueso maduro también fueron observados separa-

dos del material cerdmico. Hubo inflamaci6n minima en todos los-

especimenes.

Las observaciones histolggicas anteriormente menciona--

-das pueden tener significado ¢lfnico.

1.- La cerdmica de fosfato tricdlcico aparece para servir como -
nicho para nueva formacifn de hueso en el defecto intra6seo tanto

en la envoltura cerrada.
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2,- EV procesao de resorcidn y recolocacidn de fosfato tricdlcico
en Ta envoltura abierta pueda ocurrir en un periodo de afios. Por
1o menos en este paciente, la formacién activa de hueso fué ocu--
rriendo supracrestalmente en 3 de 4 defectos injertados y en el -
tejido blando coronal de defecto después de un afie. Finalmente-
el material de tejido blando granular que a veces es removido de-
parte coronal del defecto para alcanzar "hueso de sonido". Para-
procedimientos de reinjerto o mediciones, de hecho pueden repre--

sentar formacién activa de hueso.
ER
REVISTA DE PARODONCIA ’,%

USO. DE IMPLANTES -DE HIDROXIAPATITA POROSA
: © EN DEFECTOS PERIODONTALES: :
E.B,_Kehbgy.‘VfLekovic. T. Han, F.A. Carranza, dr. y B, Dimitrije

: yié‘;,‘,}, N
N Aceptado 27 - Julio - 1984,

Lq hidroxiapatita coﬁo material de implante en defectos
periodﬁntaleﬁ. - Parece tener valor limitado como agente para es-
timulafvla'regghéfacién de tejidos periodontales, y su habilidad-
para—éstimu]ﬁr actividad osteogénica en defectos periodontales no

~ha sido demostrada.

Se han fabricado varios materiales sintéticos como ré--
plicas de la estructura de coral natural del género Porites para-
producir materiales de implante microporoso llamado "Replamine---

forms". Un injerto sintético de hueso puede ser fabricado por la

conversién hidrotermal del carbonato de calcio del coral a hidro-
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Vgia;atifa. Este material estd disponible en bloque con poros de -
190.a 220 milimicras., Originalmente éste material fué 1lamado "re
ptamineform” y ahora se ha designado "Interpore 200". Los implan-
tes de hidroxiapatita de coral, han demostrado estimular infiltra-
cién de jetido conectivo y formacign dsea en defectos periodonta--
les en perros. Implantes de éste material han sido usados para -~
estimular la formacién dsea en huesos largos de perros, en defec-~

tos mandibulares y aumento en los surcos alveolares en perros.

ET propésuto de éste estudio fue uti]izar el Interpore b

'rioduntales. i
MATERIAL Y METODO

Se utilwzaron 25 adultos. 14 muderes y 11 hombres. La -

edad promedio- fué de 38.30 +9. 87 aﬁos. Los sujetos fueron escogi

dos ‘basdndose en una historia cIfnica 11bre‘de ‘anfermedad’ sistémi-

ca.y la presencia de almentos dos defec‘osidseos interdentales an-

gulares, con profundidad de bolsa in1c1a1 d 5 m 6 mis, en el mis

mo cuadrante.

e Cada sujeto fué “tratado en.una faséﬁfggéial de terapia -

1nc1uyendo fnstrucciones de higiene ora]{ alisado radicular con -~

anestesia Iocal Y aJuste oc usalysi existfa trayma oclusal. Si---

guiente a ésto. 1ncisiones surcales estandar para colgajos mucope-~

-189-




rios tales fueron realizadas-bajo anestesia local para exponer los-
defectos. Dos defectos similares fueron escogidos para el estudio,
basados en los hallazgos clinicos y radiogréficos preoperatorios. -
Estos defectos fuerpn lesiones interproximales que no involucran --

furcaciones.

En cada paciente se escogié un defecto al azar para tener
1o como control, y el otro se usd para colocar el implante de hidrd
xfapatita. Estos sitios recibieron una pieza contorneada de inter-
pore 200 formada para restaurar el defecto 6seo hasta el nivel mids-
coronal del proceso alveolar adyacente. (a pieza fué cortada de un
bloque y se conformé para e) defecto con pieza de mano de alta velg
cidad y una fresa de diamante fino. Se rellend el defecto y poste~
riormente fué pulido. Los colgajos periodontales se llevaron a Su-
posicién original con sutura de seda teniendo especial cuidado para
asegurar el cierre interproximal. Se colocé un apdsito periodental
sobre el drea. EI cdidado postoperatorio incluyé el uso de table--
tas analgésicas y antibidtico por via oral por 6 dfas después de la
cirugia. E1 antibidtico usado fué penicilina, 250 mg. 4 veces al =
dfa. En 3 pacientes que eran alérgicos a la penicilina se utilizé-

tetraciclina, 250 mg. 4 veces al dfa.

Una semana después, los pactentes regresaron para remover
el ap6sito y las suturas y para recibir instrucciones de refuerzo -
de hiegiene oral.

Se tomaron radiograffas pre y post quirargi;qs utilizando
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e'témérdn Tas siguienpeé medidas --

j“PEofundidad dexbolﬁa'y{nivgl délidherencfa se midieron con --
X Iaéafoclq;;l'dé QCrfl{co‘cpn éstrfas 6 surcos para asegu

;érfddsi;epfddﬁcciﬁn de 1a sonda. La profundidad de la bolsa
: fﬁé_tomada usando el m&rgen gingival como punto de referen---
'éia;'é\‘nive1 de adherencia se marcé en la placa de acrflico.
Las médidas fueron hechas en 1a porcién mids profunda de la --
bolsa periodontal interproximalmente. La reseccifn gingival-

‘de "1a papila interdental fué medida usando el mismo patrén.

2.-- Los siguientes fndices fueron medidos también en cada drea --
quirirgica: fndice de placa y de fluido crevicular. El fluf-
do gingival en las &rea interproximales se midié usando el --
Perfotrén para medida voliimetrica. La movilidad dentaria se-
consfderd con una escala de 0 a 5 como sigue: el diente se -
desplazé vestibulolingualmente con el mango de un espejo. ---
Cuando no existi6 movimiento aparente se clasificé como O .
La marca de 1 se usé para un movimiento de 0 a 0.5 mm.; 3 pa-
ra 0.6 a 1.0 mm; 3 para 1.1 a 1.5 mm; 4 para 1.6 a 2mmy 5 -

para mas de 2 mm.

Al momento de hacer los colgajos se tomaron medidas clii-
nicas adictonales. Estas fueron 1a distacia del modelo oclusal a-

1a profundidad mis apical del defecto 6seo usando surcos para ali-
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. near ‘con’ 1a sond per el modelo-a -

la cresta alveolar 1nmediatamente coronal a 1a primera medida.

Tres meses después de la cirugfa. 1os pacientes fueron -

observadus en-una visita de rut%na.‘ En este 6mento se evalio la-
respuesta tisular, se tomd otra radiograf{a y se Timpiaron las ---
‘dreas en:observacién, haciendo” nuevo énfasis en 1os procedimientos

de higiene oral.

Seis meses después se revisﬁ a cada paciente y entonces-
todos 105 pardmetros cl!nicos médicos antes de 1a cirugfa fueron -

repetidos y se volvid a tomar ptra radiografia del drea.

15 de los sitios de control y 15 implantes fueron lleva-
dos nuevamente a cirugfa. Cuando se abrieron los colgajos, se vol
vié a medir la altura del defecto 6seo y cresta alveolar usando --

los mismos modelos preoperatorios.

RESULTADOS

Tanto Vas-&reas de control como las experimentales ~----
tenfan clinicamente una significativa destruccidn periodontal, pe-
ro la profundidad de bolsa preoperatoria promedio era menor en el-

grupo de control.

Sin embargo, después de 6 meses, la profundidad de bolsa

fué menor en el grupo experimental que cen el grupo de control.
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; A los 6 meses, todos jos sitios mostraron mejoria en las
1ecturas de profundidad de bolsa, con 1os cambios mis marcados & -
. evidentes en las regiones implantadas. Habfa una’significativa ==
diferencia estadistica entre los sitios de control.y ]qs implantae

dos de P menor a 0.001.

r6n similar -

Los niveles de adhérencia_§1gﬁieﬁbnlnn.b

. ﬁa ante los datos prequirdrgicos.
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i~Estas-diferencias entre los sitios de control y 1os im--
plnntadoﬁ. fueron estadfsticamente significativos (P 0.0002). HNo
“hubo " cambios postquirirgicos de importancia en las medidas del ni-

vel de la-cresta alveolar en ninguna de las dreas.

Todos los sujetos incluidos en éste estudio no tuvieron-
 n1ngnna exberiencia notable postoperatoria. fNubo dolor muy léve'y

‘.o se presentd evidencia de infeccibn-6 supuracidn.

: La hidroxiapatita parece ser hien tolerada por 105 teji-
dos gingivales desde e1 principio de 'su uso hasta 1a evuluac16n 6-

meses después. ”‘

Radiogrdficamente, el implante de hidroxiapatita puede «
observarse como una masa radiopaca con una densidad ligeramente ma
yor a la apariencia del proceso alveolar. A los 6 meses, ésta di-
ferencia de densidad no era ya tan obvia, y aparentemente habia --
una combinacidn del material con la radiopacidad vfsta en el hueso
adyacente, Los sitios de control no mostraron cambios radiogrdfi-
cos obvios al comparar las radiografias prequirdrgicas con las to-

madas 6 meses después:
DISCUSION
Estudios previos usando-implantes de durapatita no-han -
encontrade que las medidas postquirurgicas de nivel de adherencia-

sean paralelas a ‘la cantidad de reparacidn del defecto. Esto ha -
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shlo explicade en base a probzble pepatracidn del delicus €1 pre-
sente estudio sugiere que es posible tener nuevos dates similares-
en magnitud a los datos de nivel de adherencia con.implante cerdmi

co-de hidroxiapatita porosa.

Al efectuar nuevamente la cirugfa, todos los sitios im--
plantados mostraron una dramitica evidencia de obturacidén del de-~
“fecto original. Eva muy diffcil visualizar alguna diferencia cn--
tre el 1ﬁplante y el hueso circundante. No se observd desplaza---
miento del material implantado, y parecia que 1a'hidroxiapat1ta po
rosa estaba incorporada en el hueso circundante. En &stos estu---
dios iniciales no es posible determinar si éstos resultados se de~
ben sélo a Ta vetencifn del material implantado con minima respues

ta inflamatoria, 6 si hay una incorporacién dsea del implante.

Reportes-previos-con la hidroxiopatita s61ida en. defec--
tos periodontales, no han mostrado indicios de cambios seos alre-"

dedor. de. las- particulas, pero ha ocurride encapsulacién f1brosaf

El1. uso de .implantes porosos biocompatibles en defectos S
periodontales angulares, es bjomécdnicamente muy diferente éllaltg i
locacién de un material en particulas. E1 bloque de material poro
so dd un armazdn adyacente estable y en contacto direéto con e]y-—
proceso alveclar. - Este provée de un crecimiento 1ﬁterpp,devfibrqs
que une el implante al hueso de soporte., Los implantes de particy
Tas 6 polvo, no pueden dar éste armazén y es probable que funcio--
nen primariamente como relleno radiopaco inerte en defectos perio--

dontales.
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-Todég las dreas éxcépto En Tas que el impiantc estaha ex-
rpués;o. sanaron sin ninguna complicacidn. Dos cases mostraron in--
“flimacién §ingiva1 transitoria en las dreas de control e implante -

s desﬁuésxdéila Eirugfa. Estoa estaba relacionado con la acumulacién

delpléca en e\kérea, y fué resuelto mejorando la higiene aral.
'Una segunda &rea prometedora de investigacién se centra--

;t;oﬁfe;él désarro1lo_de materiales de implante sintéticos bfiodegrada

% ble de naturaleza cerdmica 6 parecida’a la cerdmica.

SUMARIO.

Jtraccidn dentar1a. Hay uyn rango de variacidn ana-

aproximacién racional a la terapia.

Las ‘técnicas quirdrgicas reconstructivas periodontales --

~qﬁé emplean todos los principios de cirugfa mucogingival y 6sea, .-
ofrecen el mayor potencial para extender la longevidad del diente -
afectado con enfermedad periodontal avanzada. La cirugia periodon-”
tal reconstructiva, como con otros procedimientos de cirugfa pldsti
Ea. es llevada en estados para reconstrufr el aparato de unién bdsi

cos de la-terapia periodontal.
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E1 periodonto se encuentra constantemente expuesto a las
,agresiongs de los microorganismos de la placa dental y sus produc-
tos téxicos. la respuesta principal al dafio producide por ello, -
es 1a inflamacion de los tejidos blandos, prosiguiéndose un meca--

nismo de destruccidn dsea cuando &sta agresidén es mds severa.

E1 hueso puede sustituirse por diversos materiales G mis

ﬁos,quekeétimu1én a éstd para su. propia sustitucidn,

Existen diferentes materiales y métodos para rea]izar €s

tas operaciones y tecn1cas varias.

Los estudios c17nicos indican que ‘la. gingivitis puede --
sér preveqida 6 -controlada por la remocidn:frecuente de la placa,-
1o que nos dd una clara idea de que e) agente causa} primario de -
la'enfermedad periodontal son'fosrmicroorgan1smos contenidos en-la

placa dental.

Asi pues, es: nuestro deber informar a nuestros pacientes

el dafie que,puede”causaq

oral. Ya que ésta esila‘méjor.qu de prevencién de toda ‘una serie
’de procesos patolégicQS‘que‘pueden;desarro11arse a partir de las -

enfermedades parodontales.

decuada tecnica dg higiene- E
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