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INTRODUCCTION

EL PRESENTE TRABAJO DE INVESTIGACION BIBLIOGRAFICA -~
PRETENDE RECOPILAR LAS INVESTIGACIONES DE LABORATORIO MAS-
RECIENTES SOBRE REGENERACION PERIODONTAL.

EL PROPOSITO DE ESTA TESIS ES DAR UNA VISION AMPLIA--
DE LA ANATOMIA, FISIOLOGIA E HISTOQUIMICA DE CADA UNA DE--
LAS PARTES QUE COMPONEN EL PERIODONTO. Asi coMo TAMBIEN-
DAR LOS CONCEPTOS MAS ACTUALIZADOS SOBRE REGENERACION, CT-
CATRIZACION Y COAGULACION. CON LA FINALIDAD DE QUE, AL--
LLEGAR AL OLTIMO cAPITULO, DONDE SEvABORDA DIRECTAMENTE LA
REGENERACION PERIODONTAL, TENGAMOS UNA IDEA CLARA SOBRE ES
TOS CONCEPTOS.

LA REGENERACION PERIODONTAL JUEGA UN PAPEL MUY INMPOR-
TANTE TANTO EN LA ELECCION DE UN TRATAMIENTO PARA UNA EN--
FERMEDAD DETERMINADA, COMO TAMBIEN EN LA PREVENCION DE EN-
FERMEDADES. DE ESTA RESPUESTA PERIODONTAL DEPENDE EL EXL
TO O EL FRACASO DE MUCHOS TRATAMIENTOS.

ES IMPORTANTE TENER MUY PRESENTE QUE LA MAYORIA DE --

LOS ADULTOS TIENEN PROBLEMAS PERIODONTALES DE DIFERENTES--
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MAGNITUDES, POR ELLO, ES DE VITAL IMPORTANCIA SEGUIR INVEﬁ
TIGANDO SOBRE SU COMPORTAMIENTO DURANTE LA SALUD Y LA EN--
FERMEDAD
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CAPITULO 1

ANATOMIA E HISTOQUIMICA DEL PERIODONTO

PERIODONTQ NORMAL.
PERIODONTO:

ES UN TERMINO QUE SE REFIERE A LA UNTDAD FUNCIONAL DE
TEJIDOS QUE SOSTIENEN AL DIENTE. EL DIENTE Y EL PERIODON
TO JUNTOS SON DENOMINADOS UNIDAD DENTOPERIODONTAL. L0S -
TEJIDOS COMPRENDEN LA ENCIA, LA UNION DENTOGINGIVAL, EL LI
GAMENTO PERIODONTAL, EL CEMENTO Y CEL PROCESO ALVEOLAR.
TIENEN INTERDEPENDENCIA BIOLOGICA. LA RELACIéN_ARMONIOSA
ENTRE LAS DIFERENTES PARTES DEL PERIODONTO SE MANTIENE, EN
CONDICIONES NORMALES, INCLUSO A PESAR DE LOS CAMBIOS CONS-
TANTES QUE SE PRODUCEN EN LOS TEJIDOS PERIODONTALES DURAN-
TE LA VIDA.

ESTOS CAMBIOS SE PERCIBEN A NIVELES ANATOMICO, MICROS
COPICO, ULTRAMIGROSCOPICO Y BIOQUIMICO. ES PRECISO QUE -
SE COMPRENDA QUE LAS ALTERACIONES TISULARES SE HACEN ME-~-



DIANTE LA ACTIVIDAD CELULAR. . LA FISIOLOGIA Y LA MOR-
FOLOGIA DE CELULAS Y TEJIDOS CAMBIAN CONSTANTEMENTE A MEDI
DA QUE LAS CELULAS SE ADAPTAN Y FUNCIONAN EN CONDICIONES--
NORMALES.  LOS CANBIOS PATOLOGICOS EN EL METABOLISMO DE--
LAS CELULAS Y TEJIDOS Y EN EL MEDIO AMBIENTE CELULAR TAM~-
BIEN ALTERAN LA MORFOLOGIA Y LA FUNCION DE LAS CELULAS.
ESTOS CAMBIOS APARECEN COMO SIGNOS CLINICOS Y MIGROSCOPI--
COS DE LA ENFERMEDAD PERTIODONTAL.

LOS DIENTES ESTAN SOSTENIDOS POR LOS PROCESOS ALVEOLA
RES DE LOS MAXILARES SUPERIOR E INFERIOR. L0S HACE DE FI
BRAS COLAGENAS SE ENTRECRUZAN Y SE INSERTAN EN EL CEMENTO-
Y EL HUESO ALVEOLAR PARA MANTENER LOS DIENTES. LA CAPACL
DAD DE MASTICAR NORMALMENTE CON LOS DIENTES PROPIOS DEPEN-
.DE EN PARTE DE LA SALUD DEL PERIODONTO.

A CONTINUACTON SE MUESTRAN LAS CARACTERISTICAS NORMA-
LES DE LOS COMPONENTES DEL PERIODONTO: ENCIA, LIGAMENTO PE
RIODONTAL, EL CEMENTO Y EL PROCESO ALVEOLAR.

MUCOSA BUCAL:

FUNDAMENTALMENTE, SE PUEDE CLASIFICAR LA MUCOSA BUCAL
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EN TRES TIPOS DIFERENTES: LA ENCTA Y LA MUCOSA QUE RECU
BRE AL PALADAR DURO (MUCOSA MASTICATORIA), EL DORSO DE-
LA LENGUA (MUCOSA ESPECIALIZADA) Y LA RESTANTE DE LA MU
COSA BUCAL (MUCOSA DE REVESTIMIENTO).

MUCOSA MASTICATORIA.

LA ENCIA Y LA CUBIERTA DEL PALADAR DURO TIENEN EN-
COMUN EL ESPESOR Y LA CORNIFICACION EPITELIALES, EL ES-
PESOR, DENSIDAD Y DUREZA DE LA LAMINA PROPIA Y, FINAL--
MENTE, SU UNION INMOVIL A LAS ESTRUCTURAS PROFUNDAS.

EN LA ENCIA, LA FORMACION DE QUERATINA VERDADERA U ORTO
QUERATOSTS, ESTA SUSTITUIDA, EN LA MAYORIA DE LOS INDI-
VIDUOS, FOR PARAQUERATOSIS. A VECES EL EPITELIO NO ES
TA CORNIFICADO, AUNQUE LA ENCIA DEBE CONSIDERARSE GOMO-
NORMAL.  EN LA ESTRUCTURA DE LA SUBMUCOSA, LAS ZONAS -
DE ENCIA Y DEL PALADAR DURO DIFIEREN CONSIDERABLEMENTE,
NO SE PUEDE IDENTIFICAR UNA CAPA SUBMUCOSA BIEN DIFEREN
CIADA EN LA ENCIA. EN SU LUGAR, EL TEJIDO CONJUNTIVO-
DENSO E INELASTICO DE LA LAMINA PROPIA SE FUSIONA CON -
EL PERIOSTIO DE LA APOFISIS ALVEOLAR, O ESTA ADHERIDA A
- LA REGION CERVICAL DEL DIENTE Y A LAS ZONAS MARGINALES~

DE LA APOFISIS.
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EN CONTRASTE CON LO ANTERIOR, LA CUBIERTA DEL PALA
DAR DURC TIENE, A EXCEPCION DE ZONAS ESTRECHAS, UNA CA-
PA SUBMUCOSA BIEN CLARA. NO EXISTE UNICAMENTE EN LA~-
ZONA PERIFERICA, DONDE EL TEJIDO PALATING ES IDENTICO -
AL DE LA ENCIA, Y EN UNA ZONA ESTRECHA A LO LARGO DE LA
LINEA MEDIA, COMENZANDO FRENTE A LA PAFILA INCISIVA O—-
PALATINA, LA MUCOSA ES INMOVIL SOBRE EL PERIOSTIO DEL—-
MAXILAR SUPERIOR Y LOS HUESOS PALATINOS. LA ADHEREN-—
CIA SE EFECT(A POR BANDAS Y TRABECULAS DENSAS DE TEJIDO
CONJUNTIVO FIBROSO QUE UNEN A LA LAMINA PROPIA DE LA MU
COSA CON EL PERIOSTIO.  EL ESPACIO DE LA SUBMUCOSA SE-
SUBDIVIDE DE ESTE MODO EN COMPARTIMENTOS IRREGULARES,--
DE DIVERSO TAMARO COMUNICADOS ENTRE ST, LLENOS DE TEJI-
DO ADIPOSO EN LA PARTE ANTERTIOR Y DE LAS GLANDULAS EN ~
LA PARTE POSTERIOR DEL PALADAR DURO. LA PRESENCIA DE-
GRASA 0 GLANDULAS EN LA SUBMUCOSA ACT(A COMO COJIN, coM
PARABLE AL QUE PUEDE ENCONTRARSE EN EL TEJIDO SUBCUTA--
NEO DE LA PALMA Y DE LA PLANTA.

ENCIA.

LA ENCIA QUE RODEA A LOS DIENTES ESTA SOMETIDA A -
FUERZAS DE FRICCION Y PRESION DURANTE EL PROCESO DE LA-

MASTICACION, EL CARACTER DE ESTE TEJIDO MUESTRA QUE -
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SE ENCUENTRA ADAPTADO PARA ESAS FUERZAS. LA ENCiA Es-
Th LIMITADA CLARAMENTE SOBRE LA SUPERFICIE EXTERNA DE -
AMBOS MAXILARES POR UNA LINEA FESTONEADA, LA UNION MUCO
GINGIVAL, QUE LA SEPARA DE LA MUCOSA ALVEOLAR.  NORMAL
MENTE LA ENCIA TIENE COLOR ROSADO, A VECES CON TINTE---
GRISACEO, LO QUE DEPENDE DEL ESPESOR VARIABLE DEL ESTRA
TO CORNEO.

LA MUCOSA ALVEOLAR ES ROJA, MOSTRANDO PEQUENOS Y -
NUMEROSOS VASOS CERCA DE LA SUPERFICIE. SE ENCUENTRA-
UNA LINEA SIMILAR DE DEMARCACION SOBRE LA SUPERFICIE IN
TERNA DEL MAXILAR INFERIOR, ENTRE LA ENCIA Y LA MUCOSA-
DEL PISO DE LA BOCA. SOBRE EL PALADAR NO HAY UNA Li--
NEA DIVISORIA CLARA, A CAUSA DE LA ESTRUCTURA DENSA Y--
LA UNION FIRME DE TODA LA MUCOSA PALATINA.

CARACTERISTICAS DE LA SUPERFICIE.

ENCIA NORMAL.

LA ENCiA (MUCOSA MASTICATORIA) ES LA PARTE DE LA -
MUCOSA UNIDA A LOS DIENTES Y LOS PROCESOS ALVEOLARES DE
LOS MAXILARES. LAS CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES-
DE LA ENCIA INCLUYEN LOS SIGUIENTES:
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COLOR. EL COLOR DE LA ENCTA NORMAL ES ROSADO PA-
LIDO, PERO PUEDE VARIAR SEGUN EL GRADO DE IRRIGA
CION, QUERATINIZACION EPITELIAL, PIGMENTACION Y-
ESPESOR DEL EPITELTO.

CONTORNO PAPILAR. LAS PAPILAS DEBEN LLENAR LOS-
ESPACIOS INTERPROXIMALES HASTA EL PUNTO DE CON--
TACTO.

CONTORNO MARGINAL. LA ENCIA DEBE AFINARSE HA--
CIA LA CORONA PARA TERMINAR EN UN BORDE DELGADO.
EN SENTIDO MESIODISTAL, LOS MARGENES GINGIVALES-
DEBEN TENER FORMA FESTONEADA.

TEXTURA. POR LO GENERAL, HAY PUNTEADO DE DIVER
S0S GRADOS EN LA SUPERFICIE VESTIBULAR DE LA EN-
CIA INSERTADA. ESTA CLASE DE SUPERFICIE HA SI-~
DO DESCRITA COMO DE ASPECTO DE CASCARA DE NARAN-
JA.

CONSISTENCIA. LA ENCIA DEBE SER FIRME, Y LA --
PARTE INSERTADA, DEBE ESTAR FIRMEMENTE UNIDA A--
LOS DIENTES Y AL HUESO ALVEOLAR SUBYACENTE.

SURCO. EL SURCO ES EL ESPACIO ENTRE LA ENCiA Y
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EL DIENTE, SU PROFUNDIDAD ES MINIMA (ALREDE---
DOR DE lmm. EN ESTADO DE SALUD). EL SURCO --
NORMAL NO EXCEDERA DE 3mm. DE PROFUNDIDAD.

DIVISIONES MORFOLOGICAS

LA ENCIA SE DIVIDE EN:

1) INSERTADA
2) LIBRE O MARGINAL
3) PAPILAR.

SE HALLA SOMETIDA A PRESIONES E IMPACTOS DURANTE--
LA MASTICACION Y SU ESTRUCTURA ESTA ADAPTADA PARA HACER

FRENTE A ESTAS EXIGENCIAS.

ENCIA INSERTADA Y UNION MUCOGINGIVAL.

LA ENCIA INSERTADA ESTA DEMARCADA DE LA MUCOSA AL~
VEOLAR LAXAMENTE ANCLADA Y MOVIBLE POR UNA LINEA RECONO
CIBLE LA UNION MUCOGINGIVAL. ESTA LINEA DE DEMARCA---
CION ENTRE LA ENCIA Y LA MUCOSA ALVEOLAR SE HALLA EN --
LAS SUPERFICIES EXTERNAS (VESTIBULARES) DE AMBOS MAXILA
RES. PUEDE HABER UNA LINEA SIMILAR EN LA SUPERFICIE--
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INTERNA (ORAL) DEL MAXILAR INFERIOR ENTRE LA MUCOSA s
EL PISO DE BOCA. POR LO GENERAL, NO HAY UNA LINEA DI
VISORIA CLARA EN EL PALADAR PORQUE LA MUCOSA DEL PALA-
DAR DURO ESTA QUERATINIZADA Y SE HALLA FIRMEMENTE ADHE
RIDA AL HUESO Y, POR LO TANTO ESTA FIJA.

ANCHO DE LA ENCIA INSERTADA.

LA ENCIA INSERTADA ESTA LIMITADA POR LA UNION MU-
COGINGIVAL Y POR LA LINEA DEL SURCO GINGIVAL LIBRE.
ESTA ZONA PRESENTA UN ANCHO VARIABLE EN DIFERENTES PER
SONAS Y EN DIFERENTES ZONAS DE LA MISMA BOCA. ES MAS
ANCHA EN LOS DIENTES ANTERIORES, DONDE PUEDE LLEGAR A-
TENER HASTA 4mm. O MAS. ES MAS ANGOSTA EN LOS PREMO-
LARES. EN LA REGION DE LOS SEGUNDOS Y TERCEROS MOLA-
RES, A VECES TIENEN lmm. DE ANCHO Y A VECES HASTA NO--
EXISTE. POR LO GENERAL, LA ZONA DE ENCIA INSERTADA -
ES MAS ANCHA EN EL MAXILAR SUPERIOR QUE EN EL INFERIOR.

PUNTEADO

LA SUPERFICIE DE LA ENCIA INSERTADA SE CARACTERI-
ZA POR EL ASPECTO DE CASCARA DE NARANJA, DENOMINADO —-

PUNTEADO. - EL PUNTEADO PUEDE SER FINO O GRUESO, Y PUE
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DE VARIAR DE UNA PERSONA A OTRA; ASIMISMO, PUEDE VARIAR
SEGON LA EDAD Y EL SEXO. EN LAS NIFAS ES MAS FINO QUE
EN LOS VARONES. SUELE NO HABERLO EN DETERMINADAS Z0--
NAS (ZONA DE MOLARES). ADEMAS DEL PUNTEADO, LA SUPER-
FICIE EPITELIAL PUEDE CONTENER DIMINUTAS PROTUBERANCIAS
ESPARCIDAS QUE CONTRIBUYEN A SU TEXTURA. SON INTERDI-
GITACIONES ENTRE EL TEJIDO CONECTIVO Y EPITELIAL.

ENCfA LIBRE.
LA ENCIA LIBRE O MARGINAL ES LA PARTE CORONARIA NO
INSERTADA QUE RODEA AL DIENTE Y FORMA EL SURCO GINGIVAL

SURCO GINGIVAL,

EL SURCO GINGIVAL ES EL ESPACIO ENTRE LA ENCIA LI-
BRE, NO INSERTADA Y EL DIENTE. LA PROFUNDIDAD, EN ES-
TADO DE SALUD ES HiNIMA, ESTABLECIDA ARBITRARAMENTE EN-
3mm. O MENOS.

SURCO MARGINAL LIBRE,

CON FRECUENCIA, EL FONDO DEL SURCO GINGIVAL ESTA--

MARCADO EN LA SUPERFICIE EXTERNA DE LA ENCIA POR UN FI-
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NO SURCO QUE CORRE PARALELO AL MARGEN GINGIVAL.  ESTE-
SURCO ES TAMBIEN LA LINEA DE DEMARCACION ENTRE LA ENCIA
LIBRE Y LA ENCIA INSERTADA.

ENCIA PAPILAR.

ES LA QUE SE ENCUENTRA CUBRIENDO LOS ESPACIOS IN--
TERPROXIMALES DE LOS DIENTES, DE FORMA TRIANGULAR CON -
VERTICE HACIA EL AREA DE CONTACTO. EN LOS DIENTES POS
TERTORES EXISTEN DOS PAPILAS: LA VESTIBULAR Y LA LIN---
GUAL O PALATINA QUE ESTAN UNIDAS POR EL COL O COLLADO.

LA PIGMENTACION DE LA ENCIA SE PRESENTA CON FRE-—-
CUENCIA EN NEGROS, ORIENTALES E INDUES, Y TAMBIEN EN --
BLANCOS DE ASCENDENCIA MEDITERRANEA.  ESTA GENERALIZA-
DA O LOCALIZADA, Y SE DISTRIBUYE UNIFORMEMENTE O SIN RE
GULARIDAD. VARIA DE LEVE A INTENSO Y NO HAY QUE CON--
FUNDIRLA CON LAS ALTERACIONES CORRESPONDIENTES A LA EN-
FERMEDAD PARODONTAL. ESTA PIGMENTACION VA DEL PARDO -
CLARO AL NEGRO. EL TONO EXACTO ES CUESTION DE VARIA--
CION INDIVIDUAL, PUESTO QUE EL EPITELIO ES TRANSLOCIDO,
EL COLOR DEPENDE DE LA IRRIGACION Y EL ESPESOR DEL TEJI
DO CONECTIVO SUBYACENTE, QUE PUEDE ESTAR ALTERADO POR -

EL GRADO DE QUERATINIZACIéH DEL EPITELIO.
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NO HAY CAMBIO DE COLORACION ENTRE LA ENCIA INSERTADA Y--
LA ENCIA LIBRE. LA MUCOSA DE REVESTIMIENTO DE LABIOS Y CA--
RRILLOS, EL FORNIX VESTIBULAR Y LA MUCOSA ALVEOLAR SON DE CO-
LOR DIFERENTE. ELLO SE DEBE A QUE EL EPITELIO ES DELGADO Y-
NO ESTA QUERATINIZADO EN ESTOS SECTORES, DE MODO QUE EL TEJI-
DO SUBYACENTE LES CONFIERE UN COLOR ROJIZO Y AZULADO SUAVE.

HISTOLOGIA DE LA ENCIA.

DESDE EL PUNTO DE VISTA HISTOLéGICO, NO SIEMPRE SE PUEDE
ENCONTRAR UN LIMITE BIEN DEFINIDO ENTRE LA ENCIA INSERTADA Y~
LA MUCOSA ALVEOLAR. SE PRODUCE UN CAMBIO GRADUAL EN LAS PA-
PILAS EPITELIALES; SE ACORTAN PROGRESIVAMENTE DE LA ENCIA A--
LA MUCOSA ALVEOLAR,

DE ACUERDO CON LA CONDUCTA DE LA CAPA SUPERFICIAL, SE --
PUEDEN DISTINGUIR CUATRO TIPOS DE EPITELIO GINGIVAL, SE DES
CRIBEN ASI:

1.- EN EL EPITELIO COMPLETAMENTE CORNIFICADO, LAS CAPAS-
SUPERFICIALES ESTAN FORMADAS DE ESCAMAS CéRNEAS, PLA
NAS, DENSAMENTE COLQCADAS, LAS CELULAS SUPERFICIALES
TRANSFORMADAS. NO HAY NOCLEOS.

2.- EN LA PARAQUERATOSIS, LAS CELULAS SUPERFICIALES PARE
CEN ESTAR CONSTITUIDAS POR QUERATINA, PERO RETIENEN-

EL NUCLEO PIGNOTICO. ,
3.~ EN LA PARAQUERATOSIS INCOMPLETA LAS TINGCIONES ESPECI

CAS, POR EJEMPLO LA DE MALLORY, MUESTRAN LA CAPA SU-
PERFICIAL DIVIDIDA EN DOS ZONAS.
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LA MAS PROFUNDA SE TINE CON QUERATINA, PERO ES
TA TINCION SE PIERDE EN LA CAPA SUPERFICIAL,—-
PROBABLEMENTE POR LA INFLUENCIA DE LOS LIQUI--
DOS BUCALES SOBRE LA QUERATINA INCOMPLETAMENTE
DIFERENCIADA DE LAS CELULAS CON NUCLEOS.

4 .- DONDE FALTA LA QUERATINIZACIéN, LAS CELULAS —-
PLANAS SUPERFICIALES RETIENEN SUS N{CLEOS.

EL TIPO MAS FRECUENTE ES LA PARAQUERATOSIS, PUES-~
REPRESENTA ALREDEDOR DEL S07. EL QUE LE SIGUE EN FRE-
CUENCIA ES EL PARAQUERATOSICO INCOMPLETO, FORMANDO EL -~
257 Y POR ﬁLTIMO, SIN CORNIFICAR, EL 107. LA PRESEN--
CIA DE INFLAMACION Y/0 GLUCGGENO PARECE INTERFERIR PRO~
GRESIVAMENTE LA CORNIFTCACION.

ENCIA MARGINAL (ENCEA LIBRE).

LA ENCIA MARGINAL CONSTA DE UN NUCLEO CENTRAL DE ~
TEJIDO CONCECTIVO CUBIERTO DE EPITELIO ESCAMOSOS ESTRA-
TIFICADO. EL EPITELIO DE LA CRESTA Y LA SUPERFICIE EX
TERNA DE LA ENCIA MARGINAL ES QUERATINIZADO, PARAQUERA—
TINIZADO O DE LOS DOS TIPOS; CONTIENE PROLONGACIONES O-
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CRESTAS EPITELTALES PROMINENTES Y SE CONTINUA CON EL -
EPITELIO DE LA ENCIA INSERTADA. EL EPITELIO DE LA SU
PERFICIE INTERNA (FRENTE AL DIENTE) ESTA DESPROVISTO--
DE PROLONGACIONES EPITELIALES, NO ES QUERATINIZADA, NI
PARAQUERATINIZADA Y FORMA EL REVESTIMIENTO DEL SURCO -
GINGIVAL.

ENCTA INSERTADA.

LA ENCIA INSERTADA SE CONTIN(A CON LA ENCIa MARGL
NAL Y SE COMPONE DE EPITELIO ESCAMOSO ESTRATIFICADO Y-
UN ESTROMA SUBYACENTE DE TEJIDO CONECTIVO. EL EPITE-
LIO ESTA DIFERENCIADO EN:

1.,- UNA CAPA BASAL COLUMNAR CUBOIDE.

2.- UNA CAPA ESPINOSA COMPUESTA DE CELULAS POLIGO
NALES.

3.- UN COMPONENTE GRANULAR DE CAPAS MULTIPLES QUE
SE COMPONE DE CELULAS APLANADAS CON GRANULOS-
DE QUERATOHIALINA BASOFILAS PROMINENTES EN EL
CITOPLASMA Y NUCLEO HIPERCROMICO ALGO CONTRAi
Dos,

4 .- UNA CAPA CORNIFICADA QUE PUEDE SER QUERATINI-
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ZADA, PARAQUERATINIZADA O AMBAS.

EL MICROSCOPIO ELECTRONICO REVELA QUE LAS CELULAS
DEL EPITELIO GINGIVAL ESTAN CONECTADAS ENTRE Si POR ES
TRUCTURAS QUE SE HAYAN EN LA PERIFERIA DE LA CELULA, -
DENOMINADAS DESCOSOMAS, TIENEN UNA ESTRUCTURA TIPICA—-
QUE CONSISTE EN 2 DENSAS PLACAS DE UNION EN LA CUAL SE
INSERTAN LOS TONOFILAMENTOS Y UNA LiNEA ELECTRON-DENSA
EN EL ESPACIO EXTRACELULAR. '

LAS TONOFIBRILLAS SE IRRADIAN EN FORMA DE PINCEL-
DESDE LAS PLACAS DE UNION HACIA EL CITOPLASMA DE LAS--
CELULAS. EL ESPACIO ENTRE LAS CELULAS PRESENTA PRO--
YECCIONES CITOPLASMATICAS QUE SE ADEMEJAN A MICROVELLO
SIDADES QUE SE EXTIENDEN HACIA EL ESPACIO INTERCELULAR
Y SUELEN INTERDIGITARSE. FORMAS MENOS FRECUENTES DE-
CONEXIONES DE CELULAS EPITELIALES SON UNIONES DENSAS—-
(ZONA DE OCLUDENS) ZONAS DONDE SE CRFE QUE LAS MEMBRA-
NAS DE LAS CELULAS ADYACENTES SE FUSIONAN; SIN EMBARGO
NO HAY PRUEBAS EXPERIMENTALES QUE CONFIRMEN ESTA HIPO-
TESIS EN EL EPITELIO GINGIVAL. ES PbSIBLE QUE ESTAS-
ESTRUCTURAS REPRESENTEN PARTES O SECTORES DE FUSION DE

LA MEMBRANA (Y NO UNA ZONA) U OTRO TIPO DE UNION. HAY
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PRUEBAS QUE SUGIEREN QUE ESTAS ESTRUCTURAS PERMITEN QUE-
10NES O MOLECULAS PEQUERAS PASEN DE UNA CELULA A OTRA.

LA LAMINA BASAL SE COMPONE DE LA LAMINA LUCIDA Y LA
LAMINA DENSA. ESTA SE COMPNE EN PARTE DE GLUCOPROTEI--
NAS.  LOS HEMIDESMOSOMAS DE LAS CELULAS EPITELIALES BA-
SALES SE APOYAN CONTRA LA LAMINA LcCIDA.

LA LAMINA BASAL ES SINTETIZADA POR LAS CELULAS EPI-
TELIALES BASALES Y SE COMPONE DE UN COMPLEJO POLISACARI~
DO-PROTEINAS Y FIBRAS COLAGENAS (RETICULARES). LAS FI-
BRAS DE ANCLAJE (TAMBIEN COMPONENTES DE LO QUE SE CREE--
ES RETICULINA) SE EXTIENDEN DESDE EL TEJIDO CONECTIVO -~
SUBYACENTE HACIA LA LAMINA BASA, ALGUNAS DE LAS CUALES--
PENETRAN A TRAVES DE LA LAMINA DENSA Y LAS CELULAS EPITE
LIALES BASALES. LA LAMINA BASAL ES PERMEABLE A LOS ---
FLUIDOS PERO ACT{A COMO UNA BARRERA ANTE PARTICULAS,

LAMINA PROPIA.

EL TEJIDO CONECTIVO DE LA ENCIA SE LE CONOCE COMO -
LAMINA PROPIA. ES DENSAMENTE COLAGENA CON POCAS FIBRAS
EQASTICAS Y LAS FIBRAS COLAGENAS ORDENADAS EN HACES PRO-
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MINENTES NACEN EN LA ZONA CERVICAL Y TAMBIEN A LA SUPERFL
CIE PERIOSTICA DEL PROCESO ALVEOLAR. FIBRAS ARGIROFILAS
DE RETICULINA SE RAMIFICAN ENTRE LAS FIBRAS COLAGENAS Y--
SE CONTINUAN CON LA RETICULINA DE LAS PAREDES DE LOS VA—-
S0S SANGUINEOS. LA LAMINA PROPIA BSTA. FORMADA POR-2:CA-
PAS:

1.- UNA CAPA PAPILAR SUBYACENTE AL EPITELIO QUE SE -
COMPONE DE PROYECCIONES PAPILARES ENTRE LOS BRO-
TES EPITELIALES.

2.- UNA CAPA RETICULAR CONTIGUA AL PERIOSTIO DEL HUE
SO ALVEOLAR.

FIBRAS GINGIVALES.

EL TEJIDO CONECTIVO DE LA ENCIA MARGINAL ES DENSAMEN
TE COLAGENO Y CONTIENE UN SISTEMA IMPORTATNE DE HACES DE-
FIBRAS COLAGENAS DENOMINADO FIBRAS GINGIVALES, LAS CUALES
TIENEN LAS SIGUIENTES FUNCIONES:

MANTENER LA ENCIA MARGINAL, FIRMEMENTE ADOSADA CON--
TRA EL DIENTE PARA PROPORCIONAR LA RIGIDEZ NECESARIA PARA
SOPORTAR LAS FUERZAS DE MASTICACION SIN SER SEPARADA DE -
LA SUPERFICIE DENTARIA Y UNIR LA ENCEA MARGINAL LIERE CON
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EL CEMENTO DE LA RATZ Y LA ENCIA INSERTADA ADYACENTE.

LAS FIBRAS GINGIVALES SE DISPONEN EN TRES GRUPOS:
GINGIVO-DENTAL CIRCULARES.
TRANSEPTAL O ACCESORIAS.

ALVEOLO-GINGIVALES.

ORIENTACION FUNCIONAL DE LAS_FIBRAS

ADEMAS DE LOS ASPECTOS HISTOLOGICOS PRECEDENTES,---
HAY CARACTERISTICAS FUNCIONALES Y ESTRUCTURALES:

LAS FIBRAS GINGIVALES SE DISPONEN FUNCIONALMENTE EN
LOS SIGUIENTES GRUPOS:

1.- GRUPO DENTOGINGIVAL. LAS FIBRAS DE ESTE GRUPO
SE EXTIENDEN DESDE EL CEMENTO APICAL HASTA LA -
INSERCION EPITELIAL Y CORREN LATERAL Y CORONA-—
RIAMENTE HACIA LA LAMINA PROPIA DE LA ENCTA.

2.- GRUPO ALVEOLOGINGIVAL.- LAS FIBRAS DE ESTE PE--
QUENO GRUPO NACEN EN LA CRESTA ALVEOLAR Y SE IN
SERTAN CORONARIAMENTE EN LA LAMINA PROPIA.

3.- GRUPO CIRCULAR.- ESTE PEQUERO GRUPO DE FIBRAS--

RODEA LOS DIENTES EN FORMA DE ANILLO.
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4 .- GRUPOS ACCESORIOS.- EL GRUPO DE FIBRAS HORIZONTiﬂ
LES PROMINENTES QUE SE EXTIENDEN EN SENTIDCO IN--
TERPROXTMAL ENTRE DIENTES VECINOS SE DENOMINAN--
FIBRAS TRANSEPTALES. EN LAS CARAS ORAL Y VESTI
BULAR DE LOS MAXTLARES, UN GRUPO DE FIBRAS DENO-
MINADAS FIBRAS DENTOPERIOSTIALES, SE EXTIENDE --
DESDE EL PERIOSTIO DEL HUESO ALVEOLAR HACIA EL -
DIENTE.

LIGAMENTO GINGIVAL E INTERDENTARIO.

LAS FIBRAS DENTOGINGIVALES, ALVEOLOGINGIVALES Y CIR-
CULARES PUEDEN SER LLAMADAS LIGAMENTO GINGIVAL, MIENTRAS-
QUE LAS FIBRAS TRANSEPTALES COMPONEN EL LIGAMENTO INTER--
DENTARTO. LAS FIBRAS QUE SE EXTIENDEN DESDE EL HUESO AL
VEOLAR HASTA 1LO0S DIENTES FORMAN EL LIGAMENTO ALVEOLODENTA
RIO. LOS HACES DE FIBRAS TOMAN SUS NOMBRES DE LAS DIFE-
RENCIAS EN SU CURSO, PERO EN REALIDAD LOS DIVERSOS HACES-
DE FIBRAS FORMAN UNO CONTINUO Y CONSTITUYEN UNA UNIDAD -~
FUNCIONAL. TODAS ESTAS FIBRAS SE MEZCLAN CON OTRAS FI--
BRAS MAS PEQUERAS Y FINAS, LAS FIBRAS SUBEPITELIALES Y —-
LAS FIBRAS RETICULINA INTERFIBRILARES EN LA ENCIA.
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ELEMENTOS CELULARES DEL TEJIDO CONECTIVO.

EL ELEMENTO CELULAR PREPONDERANTE EN EL TEJIDO CONEC
TIVO GINGIVAL ES EL FIBROBLASTO. ENTRE LOS HACES DE FI-
BRAS SE ENCUENTRAN ABUNDANTES FIBROBLASTOS. LOS FIBRO--
BLASTOS SINTETIZAN Y SECRETAN LAS FIBRAS COLAGENAS, GLUCQ
SAMINOGLUCANOS. TAMBIEN SE ENCUENTRAN OTROS PRODUCTOS--
COMO SETORONINA, ACIDOS GRASOS NO SATURADOS, BETAGLUCORO-
NIDASA, ACIDO ASCORBICO Y FOSFATASA.

LAS SUSTANCIAS QUiMICAS ACTIVAS SON LEBERADAS POR LA
DESGRANULACION DE LOS MASTOCITOS. AUNQUE ALGUNOS AUTO--
RES DISIENTEN, SE CREE QUE EL NUMERO DE MASTOCITOS ESTA--
AUMENTANDO EN LA INFLAMACION GINGIVAL CRONICA, EXCEPTO EN

ZONAS DE INFILTRADC LEUCOCITARIO DENSO Y ULCERACION.

LAS ENCIAS CLINICAMENTE SANAS, CASI SIEMPRE SE HA---
LLAN FOCOS PEQUENOS DE PLASMOCITOS, EJEMPLO LINFGCITOS EN
~EL TEJIDO CONECTIVO CERCA EN LA BASE DEL SURCO.  REPRE--
SENTAN UNA RESPUESTA INFLAMATORTA CRONICA A LA IRRITACION
A LAS BACTERIAS Y SUS PRODUCTOS SIEMPRE PRESENTES EN TODA
AREA DEL SURCO. LOS PLASMOCITOS GINGIVALES SON NUMERO--
SOS EN LA LAMINA PROPIA QUE SE HALLA EN LA VECINIDAD DE--

LOS VASOS SANGUINEOS. EN ESTAS CELULAS SE PRODUCEN ANTL
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CUERPOS (IgA, TgG o IgM) DIRIGIDA CONTRA ANTIGENOS LOGALES.
3
LOS HAY EN GRANDES CANTIDADES EN LAS ENCIAS CON INFLAMACION

CRONTICA.

EN LA LAMINA PROPIA DE LA ENCIA TAMBIEN HAY LINFOCITOS
TANTO LOS LINFOCITOS DERIVADOS DEL TIMO (T) COMO LOS DERIVA
DOS DE LA MEDULA OSEA (B) TOMAN PARTE EN EL MECANISMO DE DE
FENSA INMUNOLOGICAS. AUNQUE LOS LINFOCITOS Y LOS PLASMOCI
TOS SON MAS ABUNDANTES EN LA ENCTA INFLAMADA, TAMBIEN SE --
LES HA DETECTADO EN PEQUERAS CANTIDADES EN LAS ENCIAS CLiML
CAMENTE SANAS.

SE CREE QUE SU PRESENCIA ESTA RELACIONADA CON LA PENE-
TRACION DE SUSTANCIAS ANTIGENICAS DESDE LA CAVIDAD BUCAL A-
TRAVES DEL EPITELIO SURCAL Y DE UNION. EN EL TEJIDO CONEC
TIVOGINGIVAL Y EL SURCO APARECEN RELATIVAMENTE ALTAS DE NEU
TROFILOS.

ES COMUN VERLOS MIGRANDO A TRAVES DEL EPITELIO SURCAL~-
Y DE UNION. ESTAS CELULAS CUMPLEN UNA FUNCION PROTECTORA-
AL FAGOCITAR BACTERIAS Y OTRAS SUSTANCIAS EXTRANAS. CON--
TIENE LISOSOMAS QUE A SU VEZ CONTIENEN UNA VARTEDAD DE ERZ}
MAS HIDROLITICAS QUE DESTRUYEN LAS BACTERIAS DESPUES DE LA-

FAGOCITOSIS.

CUANDO LOS NEUTROFILOS MUEREN SE LIBERAN ENZIMAS Y MU-

CHOS CONTRIBUYEN A LA DESTRUCCION DE TEJIDOS. Los MACRéFA
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GOS SON CELULAS FAGOCITARIAS GRANDES QUE TAMBIEN TENDRIAN~-
UN PAPEL EN EL SISTEMA INMUNITARTO, ESTAS CELULAS INFLAMA
TORIAS SUELEN APARECER EN CANTIDADES PEQUENAS EN ENcIas CLi
NICAMENTE SANAS. PESE A.QUE SU PRESENCIA ES FRECUENTE, -~
LAS CELULAS DEL INFILTRADO INFLAMATORIO NO SON UN COMPONEN-
TE NORMAL DEL TEJIDO GINGIVAL.

SURCO GINGIVAL, EPITELTIO SURCAL Y EPITELIO DE UNION.

EL SURCO GINGIVAL ES UNA LINEA EN FORMA DE "V" EN SU -
PARTE APICAL SE ENCUENTRA LA ADHERENCIA EPITELTAL, LO DAN--
LA PARED BLANDA DEL SURCO Y LA PARED DURA DEL DIENTE, EN SU
INTERIOR SE ENCUENTRA EL LiQUIDO CREVICULAR, ES EL SITIO DE
INICIO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

LA ENCIA MARGINAL FORMA LA PARED BLANDA DEL SURCO GIN-
GIVAL Y ESTA UNIDA AL DIENTE EN LA BASE DEL SURCO MEDIANTE-
EL EPITELIO DE UNTION. EL SURCO SE HALLA TAPIZADO POR EPI-
TELIO ESCAMOSO ESTRATIFICADO PELGADO NO QUERATINIZADO, SIN-
PAPILAS EPITELIALES. SE EXTIENDE DESDE EL LIMITE CORONA--
RIO DEL EPITELIO DE UNION EN LA BASE DEL SURCO, HASTA LA -~
CRESTA DEL MARGEN GINGIVAL. EL EPITELIO SURCAL ES DE SUMA
IMPORTANCIA, YA QUE ACTUA COMO MEMBRANA SEMIPERMEABLE A TRA
VES DE LA CUAL PASAN HACIA LA ENCIA LOS PRODUCTOS BACTERTA-

NOS LESIVOS Y EL FLUIDO TISULAR DE LA ENCIA REZUMA QUE SE -
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DIRIGE WACIA EL SURCO,

EL EPITELIO DE UNION SE COMPONE DE UNA BANDA A MODO DE
COLLAR, DE EPITELIO ESCAMOSO ESTRATIFICADO. CUENTA CON 3-
& 4 CAPAS DE ESPESOR EN LOS PRIMEROS ANOS DE VIDA, PERO EL-
NUMERO DE CAPAS AUMENTA A 10 HASTA 20 CON LA EDAD, SU LONGI
TUD VARIA DE 0.25 A 1.35mm.

LA ADHERENCIA EPITELIAL DEL EPITELIO DE UNTION CONSISTE
EN UNA LAMINA BASAL (MEMBRANA BASAL) COMPARABLE A LA QUE —-
UNE EL EPITELIO Y EL TEJIDO DE CUALQUIER LUGAR DEL ORGANIS~
MO. LA LAMINA BASAL CONSISTE EN UNA LAMINA DENSA (ADYACEN
TE AL ESMALTE Y LA LAMINA LUCIDA EN LA CUAL SE INSERTAN LOS
HEMIDESMOSOMAS). CORDONES ORGANTCOS DEL ESMALTE SE EX——-
TIENDE HACIA LA LAMINA DENSA.

EL EPITELIO DE UNION SE ADHIERE AL CEMENTO AFIBRILAR--
CUANDO LO HAY (GENERALMENTE RESTRINGIDO A UNA ZONA DENTRO-~
DE lmm. DE LA UNION AMELOCEMENTARIA SOBRE LA CORONA Y EL CE
MENTO RADICULAR DE UNA MANERA SIMILAR). SE HAN REPORTADO~
LAS PRUEBAS HISTOQUiMICAS DE LA PRESENCIA DE POLISACARIDOS~-

NEUTROS EN LA ZONA DE LA ADHERENCIA EPITELIAL).

LA UNION DEL EPITELIO AL DIENTE BS REFORZADA POR FI---
BRAS GINGIVALES QUE FIJAN LA ENCIA MARGINAL CONTRA LA SUPER
FICIE DEL DIENfE. POR ELLO, EL EPITELIO DE UNION Y LAS F1
BRAS GINGIVALES SON CONSIDERADAS UNA UNIDAD FUNCIONAL DENO-
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MINADA UNIDAD DENTOGINGIVAL.

FLUIDO GINGIVAL O LiQUIDO CREVICULAR.

EL SURCO GINGIVAL CONTIENE UN FLUIDO QUE REZUMA DESDE-
EL TEJIDO CONECTIVO GINGIVAL A TRAVES DE LA DELGADA PARED--
SURCAL. SE CREE QUE EL FLUIDO GINGIVAL:

1.- ELIMINA EL MATERIAL DEL SURCO.

2.- CONTIENE PROTEINAS PLASMATICAS QUE PUEDEN ME-
JORAR LA ADHESION EN LA ADHERENCIA EPITELIAL-
AL DIENTE.

3.~ POSEE PROPIEDADES ANTIMICROBIANAS.

4.- EJERCE ACTIVIDAD DE ANTICUERPO DE DEFENSA DE-
LA ENCIA (CONTIENE INMUNOGLOBULINAS COMO IgM,
Igh, IgG E IgE).

5.- POSEE ELECTROLITOS COMO Na, Mg, Ca, K, Y TAM-
BIEN FIBRINOGENO.

ENCTA INTERDENTAL Y El_COL.

CUANDO LAS SUPERFICIES DENTALES PROXIMALES HACEN CON--
TACTO AL ERUPCIONAR LA MUCOSA BUCAL ENTRE LOS DIENTES QUEDA
SEPARADA EN LAS PAPILAS INTERDENTALES VESTIBULAR Y LINGUAL-
UNIDAS POR EL COL. CADA PAPILA INTERDENTAL CONSTA DE UN--
NOCLEO CENTRAL DE TEJIDO CONECTIVO DENSAMENTE COLAGENO CU--
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BIERTO DE EPITELIO ESCAMOSO ESTRATIFICADQ FINAMENTE QUERATI
NIZADO. SE OPINA QUE LAS DENOMINADAS FIBRAS OXILANICAS DE
TEJIDO CONECTIVO DEL COL COMO DE OTRAS ZONAS DE LA ENCIA RE
PRESENTAN LA ELASTINA.

EN EL MOMENTO DE LA ERUPCION Y DURANTE UN PERIODO POS-
TERIOR, EL COL SE ENCUENTRA CUBIERTO DE EPITELIO REDUCIDO -
DEL ESMALTE DERIVADO DE LOS DIEKTES CERCANOS. ESTE ES RES
TRUIDO EN- FORMA GRADUAL Y REEMPLAZADO POR EPITELIO ESCAMOSO
ESTRATIFICADO DE LAS PAPILAS INTERDENTALES ADYACENTES. SE
HA SUGERIDO QUE DURANTE EL PERTODO EN QUE EL COL ESTA CU---
BIERTO FOR EL EPITELIO REDUCIDO DEL ESMALTE ES MUY SESCEPTL
BLE A LESIONES Y ENFERMEDADES PORQUE LA PROTECCION QUE PRO-
PORCIONA ESTE TIPO DE EPITELIO ES INADECUADA. SIN EMBARGO
TObAViA NO SE HA DETERMINADO EL VALOR DE LA HIPOTESIS. LA
FALTA DE QUERATINA EN EL EPITELIO DEL COL DEL ;\DULTO PROBA-
BLEMENTE LO HACE MAS SUSCEPTIBLE AL ATAQUE BACTERIANO Y A -
LA ENFERMEDAD.

MUCOSA ALVEQLAR.

LA LAMINA PROPIA DE LA ENCIA ES GRUESA Y SE COMPONE DE
TEJIDO CONECTIVO DENSO, MIENTRAS QUE LA SUBMUCOSA DE LA MU—
COSA ALVEOLAR ES TEJIDO CONECTIVO DE CONSISTENCIA LAXA. CON

TIENE GLANDULAS DE LAS QUE CARECE LA ENCIa. LAS FIBRAS -—
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ELASTICAS SON MAS NUMEROSAS EN LA MUCOSA ALVEOLAR Y DISHINU
YEN GRADUALMENTE DE TAMARO Y CANTIDAD HASTA QUE DESAPARECEN
EN LA ENCiA INSERTADA. EL EPITELIO DL LA ENCIA INSERTADA-
ES QUERATINIZADA (CORNIFICADO) PARAQUERATINIZADA: LAS PAPI-
LAS EPITELIALES SON PRCHMINENTES. EL EPITELIO DE LA MUCOSA
ALVEOLAR NO ES QUERATINIZADO Y LAS PAPILAS EPITELIALES Y --
LAS DEL TEJIDO CONECTIVO SON INSIGNIFICANTES O NO HAY.

IRRIGACION.

CON EL EPITELIO SE INTERDIGITAN NUMEROSAS PAPILAS DE -
TEJIDO CONECTIVO. SE OBSERVAN CAPILARES DE LA ENCIA EN LA
CAPA PAPILAR, DONDE FORMAN ASAS TERMINALES. ESTOS CAPILA~
RES NACEN DE ARTERIAS ALVEOLARES INTERDENTARIAS QUE ATRAVIE
SAN CONDUCTOS INTRALVEOLARES (CANALES NUTRICIOS) Y PERFORAN
LA CRESTA ALVEOLAR EN LOS ESPACIOS INTERDENTARIOS. ENTRAN
EN LA ENCIA, IRRIGAN LAS PAPILAS INTERDENTARIAS Y ZONAS AD-
YACENTES DE LA ENCTA VESTIBULAR Y ORAL. OTRO APORTE VASCU
LAR DE LA ENCIA PROVIENE DE LOS VASOS PERIOSTICOS QUE NACER
DE LAS ARTERIAS LINGUAL, BUCCINADORA, MENTONIANA Y PALATINA
L0S VASOS TERMINALES DE AMBAS FUENTES SE ANASTOMOSAN. LAS

VENAS Y VASOS LINFATICOS CORREN JUNTO A LAS ARTERIAS.

INERVACION.

SE DESCRIBEN LAS SIGUIENTES ESTRUCTURAS NERVIOSAS SEN-
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SORTIALES; FIBRAS AMIELINICAS QUE SE EXTIENDEN DESDE EL TEJI
DO CONECTIVO HACIA EL EPITELIO Y, CON MENOR FRECUENCIA, TER
MINACIONES NERVIOSAS ESPECIALIZADAS EN LA CAPA PAPILAR DE -
LA LAMINA PROPIA, INCLUYENDO LOS CORPUSCULOS DE MEISSNER Y~
LOS DE KRAUSE.

ASPECTOS HISTOQUINMICOS DE LA ENCIA NORMAL.

EL TEJIDO CONECTIVO DE LA ENCIA NORMAL CONTIENE SUSTAN
CIA FUNDAMENTAL INTERCELULAR HETEROPOLISACARIDA PAS POSITI-
VA (COLORACIéN CON ACIDO PERYGDICO DE SCHIFF) QUE TAMBIEN--
EXISTE EN LAS PAREDES DE LOS VASOS SANGUINEOS Y ENTRE LAS -
CELULAS DEL EPITELIO,

UNA DELGADA HEMBRANA BASAL PAS POSITIVA MARCA EL LIMI-
TE ENTRE EL TEJIDO CONECTIVO Y EPITELIO. LA MICROSCOPiA--
BELECTRONICA INDICA QUE ES UNA DANDA DE FIBRAS COLAGENAS FI-
NAS (RETICULINA) EN EL LADO DE TEJIDO CONECTIVO DE LA LAKI-
NA DENSA DE LA LAMINA BASAL Y HO LA LAMINA BASAL PROPIAMENZ
TE DICHA QUE NO INTERVIENE EN LA REACCION DE PAS.

LOS MUCOPOLISACARIDOS ACIDOS PAS NEGATIVOS; EL ACIDO -
HIALURONICO Y LOS CONDROTITINSULFATOS A,C,B, COMPROBADOS EN-
TRE LAS CELULAS EPITELIALES SON CONSIDERADOS COMO SUSTAN---
CIAS CEMENTANTES INTERCELULARES COMO PARTES COLOREADAS DEL-

APARATO DE UNION INTERCELULAR, ENTRE LAS CELULAS EPITELIA
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LES TAMBIEN HAY MUCOPOLISACARIDOS NEUTROS.

EL GLUCOGENO PAS POSITIVO ES UN COMPONENTE INTRACELU--
LAR DISTRIBUIDO EN EL TEJIDO CONECTIVO Y EN EL MUSCULO LISO

DE LAS ARTERIOLAS.

EN EL EPITELIO, EL GLUCOGENO ES INTRACELULAR Y APARECE
_EN CONCENTRACIONES INVERSAMENTE PROPORCIONALES AL GRADO DE-
QUERATINIZACION, ALGUNOS LO CONSIDERAN UN COMPONENTE NOR-
MAL DEL EPITELIO, OTROS LO ENCUENTRAN UNICAMENTE EN LA ACAN
TOSIS GENERALMENTE ASOCIADO CON INFLAMACION. POR LO GENE-
RAL ASOCIADO CON INFLAMACION. POR LO GENERAL HAY ACTIVI--
DAD FOSFORILASICA EN EL EPITELIO DONDE SE LOCALIZA GLUCOGE-
NO.

EL RNA EN GRANDES CANTIDADES ESTA EN LAS CELULAS BASA-
LES DEL EPITELIO GINGIVAL NORMAL, CANTIDADES QUE DECRECEN -
HACIA LAS CAPAS SUPERFICIALES, LA CONCENTRACION MAS BAJA SE
REGISTRA EN EL EPITELIO SURCAL. EL DNA NORMALMENTE PRESEN
TE EN LOS N(CLEOS DE TODAS LAS CELULAS GINGIVALES, SE HALLA
AUMENTADO EN LA HIPERPLASIA GINGIVAL. LA ACTIVIDAD DE DNA
Y RNA DEL EPITELIO EN EL MARGEN GINGIVAL Y EL EPITELIO DE -

UNION ES MAYOR QUE EL RESTO DE LA MUCOSA BUCAL.

LOS SULFIDRILOS Y LOS DISULFUROS SON COMPONENTES DEL--

EPITELIO Y TEJIDO CONECTIVO GINGIVAL. DURANTE LA QUERATI-
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NIZACION, LOS SULFIDRILOS SE OXTDAN Y FORMAN DISULFUROS Y -
LOS DOS SON IMPORTANTES EX UNA AMPLIA ESCALA DE ACTIVIDADES
BIOLéGICAS COMO LAS REACCIONES ENZIMATICAS DE ANTICUERPOS,-
CRECIMIENTO Y DIVISION DE LAS CELULAS QUERATINIZADAS SUPER-
FICIALES. EN EL TEJIDO CONECTIVO HAY SULFIDRILOS Y DISUL-
FUROS EN ZONAS INTERCELULARES EN LOS FIBROBLASTOS Y CELULAS
ENDOTELIALES.

EL CONTEN1DO DE FOSFOLIPIDOS Y COLESTEROL DE LA ENCIA-
ES COMPARABLE AL DE LA PIEL Y SE HA DEMOSTRADO LA PRESENGIA
pE LIPIDOS EN LOS GRANULOS DE QUERATOHIALINA DEL EPITELIO.

ENZIMAS.

HAY FOSFATASA ALCALINA DE LAS CELULAS ENDOTELIALES, EN

LAS PAREDES DE LOS CAPILARES Y POSIBLEMENTE EN LAS FIBRAS -
DEL TEJIDO CONECTIVO. SE LE HA DESCRITO EN LAS CAPAS SU--
PERFICTALES QUERATINIZADAS, PARAQUERATINIZADAS PERO ALGUNOS
DUDAN QUE EXISTA EN EL EPITELIO. LA FOSFATASA ACIDA HALLA
DA EN EL EPITELIO EN CONCENTRACIONES MAS ALTAS EN LAS CAPAS
SUPERFICIALES DE LAS CELULAS ESPINOSAS SE RELACIONA CON LA-
QUERATINIZACION. NO HAY EN EL EPITELTO DE UNION NI EN EL-
REVESTIMIENTO DEL SURCO.  LAS REDUCTASAS DIFOSFO Y TRIFOS-
FOPIRIDINA NUCLEOTIDA PRESENTES EN TODAS LAS CELULAS EPITE-
_LIALES, EXCEPTO LA QUERATINA Y PARAQUERATINA EN DESMOSOMAS,
TONOFIBRILLAS Y NUCLEOLOS SUGIEREN UNA VIA METABOLICA OXI--
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DANTE PARA LA FORMACION DE LA SUSTANCIA PRECURSORA DE LA —-
QUERATINA Y PARAQUERATINA.

EN EL TEJIDO CONECTIVO GINGIVAL HAY ACETILCOLINESTERA-
SA Y COLINESTERASA INESPECIFICA. EN LA ENCIA SE HAN OBSER
VADO ENZIMAS REDUCTORAS ENDéGENAS, SUCCIONODESHIDROGENASA, -~
GLUCOSA-FOSFATO DESHIDROGENASA LACTICA, BETA GELACTOSIDASA/
AMINOPERTIDASA. LA ESTERASA APARECE EN LAS CAPAS BASAL Y-
GRANULAR DEL EPITELIO Y EN EL TEJIDO CONECTIVO CERCANG A --
LAS BOLSAS PARODONTALES.

EN UN ESTUDIO CUANTITATIVO DEL EPITELIO GINGIVAL HUMA-
NO, SE ENCONTRO QUE EL CONTENIDO MAXIMO DE GLUCOSA O FOSFA-
TO DESHIDROGENASA, APARECIA EN EL EPITELIO DE LA ENCIA MAR-
GINAL Y EL CONTENIDO MAS BAJO EN EL EPITELIC DE LA MUCOSA -
BUCAL, EL EPITELIO SURCAL Y EL EPITELIO DE UNTON. EL CON--
TENIDO.DE SUCCIONODEHIDROGENASA AUMENTABA DESDE 1AS CAPAS -
BASALES HACIA LAS SUPERFICIALES EN LA ENCIA INSERTADA Y MAR
GINAL, PERMANECIA ESTABLE EN TODOS LOS ESTRATOS DEL EPITE--
LIO DE LA MUCOSA BUCAL Y EL EPITELIO SURCAL, REDUCIA SU CON
CENTRACION DESDE LAS CAPAS BASALES HACIA LAS CAPAS SUPERFI-
CIALES EN TODAS LAS ZONAS. A

ESTOS HALLAZGOS HAN SUGERIDO QUE LA CAPA BASAL POSEE -
UNA ACTIVIDAD OXIDANTE DEL TIPO DEL CICLO DE KREBS QUE TIEN

DE A DESVIARSE HACIA EL "CORTO CIRCUITO" DE LAS PENTOSAS (O
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viA OXIDANTE DIRECTA) A MEDIDA QUE LAS CELULAS SE ACERCAN A
LA SUPERFICIE. LA COLAGENASA SE PRODUCE EN EL EPITELIO Y-
EL TEJIDO CONECTIVO DE LA ENCEA NORMAL, AL IGUAL QUE EN EL-
LIGAMENTO PERIODONTAL Y EL HUESO ALVEOLAR.

LA ACTIVIDADP DE LA CITOCROMO OXIDASA SE ORIGINA EN EL~
EPITELIO DE UNION EN LAS CAPAS BASALES DE LA ENCEA MARCINAL
E INSERTADA Y EL TEJIDO CONECTIVO.

LIGAMENTO PERIODONTAL.

EL LIGAMENTO PERIODONTAL ES UN TEJIDO CONECTIVO DENSO-
QUE UNE AL DIENTE AL HUESO ALVEOLAR. SU FUNCION FUNDAMEN-
TAL ES MANTENER AL DIENTE EN EL ALVEOLO Y MANTENER LA RELA-
CION FISIOLOGICA ENTRE EL CEMENTO Y EL HUESO. TAMBIEN TIE
NE PROPIEDADES NUTRITIVAS DEFENSIVAS Y SENSORIALES (MECANO-
RRECEPTORES) .

HISTOGENESIS.
EVOLUCION,

LA ORGANIZACION Y FUNCION DEL LIGAMENTO PERIODONTAL SE
CONOCE MEJOR A SEGUIR LA EVOLUCION HISTOLGGICA. EL LIGA--
MENTO PERIODONTAL SE ORIENTA A PARTIR DE ELEMENTOS DEL TEJI
DO CONECTIVO DURANTE LA VIDA EMBRIONARIA. ANTES DE OCU---

RRIR LA ERUPCION DE LOS DIENTES TEHPORALES Y MOLARES PERMA-
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NENTES (DIENTES SIN PREDECEDORES) SE FORMA UN LIGAMENTO RE-

CONOCIBLE. LOS DIENTES PERMANENTES QUE LOS REEMPLAZAN,---

FORMAN EL LIGAMENTO UNA VEZ QUE AN ERUPCIONADO EN LA CAVI-

DAD BUCAL. LA FORMACION DEL LIGAMENTO SE PUEDE TLUSTRAR-~

EN UNA SECUENCIA DE CUATRO PASOS:

1.-

LAS FIBRAS CEMENTARIAS MUY CERCANAS UNA A OTRA, --
CORTAS Y EN FORMA DE PINCEL SE EXTIENDEN DESDE EL-
CEMENTO. UNAS POCAS FIBRAS ALVEOLARES AISLADAS--
SE EXTIENDEN A PARTIR DE LA PARED ALVEOLAR, EN-~
TRE ESTOS GRUPOS DE FIBRAS LAS HAY COLAGENAS LAXAS
QUE SE DISPONEN EN SENTIDO PARALELO AL EJE HMAYOR--
DEL DIENTE. ESTAS FIBRAS CONSTITUYEN ALREDEDOR -
DE LOS SIETE OCTAVOS DEL ANCHO DEL LIGAMENTO,

EL TAMARO Y EL NUMERO DE FIBRAS ALVEOLARES AUMEN--
TAN. SE ALARGAN Y SE RAMIFICAN EN SUS EXTREMOS+-
LAS FIBRAS ALVEOLARES ESTAN MAS SEPARADAS QUE LAS~
FIBRAS CEMENTARTIAS.

LAS FIBRAS ALVEOLARES Y CEMENTARIAS SIGUEN ALARGRﬂ

DOSE Y PARECEN UNIRSE.

CUANDO EL DIENTE ENTRA EN FUNCIéN, LOS HACES DE FI
BRAS SE ENSANCHAN Y SON CONTINUOS ENTRE HUESO Y CE

MENTO.
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PLEXQ INTERMEDIQ.

EL CONCEPTO DE UN PLEXO INTERMEDIG NACIO COMO CONSE~—-
CUENCIA DE LA OBSERVACION DE UNA REUNION EVIDENTE DE LAS FL

BRAS ALVEOLARES Y CEMENTARIAS CERCA DEL CENTRO DEL LIGAMEN~
TO,

FIBRAS PRINCIPALES,

EL LIGAMENTO PERIGDONTAL CONTIENE FIBRAS COLAGENAS QUE
SE INSERTAN DE UN LADO EN EL CEMENTO Y DEL OTRO LADO EN EL-
HUESO ALVEOLAR. ESTAS FIBRAS SE OQRGANIZAN EN GRUPOS DENO-
MINADOS HACES DE FIBRAS PRINCIPALES QUE SE DISTINGUEN POR -
SUS DIRECCIONES PREVALECIENTES:

1.~ GRUPQ DE LA CRESTA ALVEOLAR.- LOS HACES DE FIBRAS~
DE ESTE GRUPC SE ABREN EN ABANICO DESDE LA CRESTA-
BDEL PROCESC ALVEOLAR Y SE HALLAN INSERTADOS EN LA~
PARTE CERVICAL DEL CEMENTO.

2.~ GRUPD HORIZONTAL.- LOS HACES DE ESTE GRUPO FORMAN~
UN ANGULO RECTO RESPECTO AL EJE MAYOR DEL DIENTE,-
Y VAN DEL CEMENTO AL RUESO.-

3.~ GRUPO OBLICUO.~ LOS HACES CORREN GBLICUAMENTE Y SE
INSERTAN EN EL CEMENTO ALGO APICALMENTE A SU INSER

CION CON EL HUESQ. ESTGS GRUPOS DE FIBRAS SON ~-
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LOS MAS NUMEROSOS Y CONSTITUYEN EL SOSTEN PRINCI--
PAL DEL DIENTE CONTRA LAS FUERZAS MASTLCATORIAS.

4.~ GRUPO APICAL.- LOS HACES SE DISTRIBUYEN IRREGULAR-
MENTE, SE ABREN EN ABANICO DESDE LA REGION APICAL-
DE LA RAIZ HACIA EL HUESO CIRCUNDANTE.

5.~ GRUPO INTERRADICULAR.- ESTE GRUPO CORRE SOBRE LA--
CRESTA DEL TABIQUE INTERRADICULAR EN LAS BIFURCA--
CIONES DE LOS DIENTES INTERRADICULARES, UNIENDO -~
LAS RAICES Y LAS COMUNMENTE DENOMINADAS FIBRAS -——
TRANSEPTALES.

FIBRAS DE SAHRPEY.

LOS EXTREMOS DE LAS FIBRAS COLAGENAS INCLUIDAS EN EL--
CEMENTO Y EL HUESO SE DENOMINAN FIBRAS DE SHARPEY.

FIBRAS OXITALANICAS.

ADEMAS DE LAS FIBRAS PRINCIPALES Y LAS FIBRAS INDIFE--
RENTES, EL LIGAMENTO PERTODONTAL CONTIENE FIBRAS OXITALANI-
CAS. CORREN PERPENDICULARMENTE A LAS FIBRAS PRINCIPALES,-
SIN EMBARGO, ANCLAN EN EL CEMENTC Y EL HUESO. PUEDEN SER-
ELRSTICAS, PORQUE A NIVEL ULTRAESTRUCTURAL SE ASEMEJAN A LA
ELASTINA, EN REALIDAD SE REGISTRO ELASTINA EN EL LIGAMEN-

TO PERIODONTAL. LA FUNCION DE LAS FIBRAS ES DESCONOCIDA,
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RESTOS EPITELIALES.,

EL TEJIDO CONECTIVO LAXO ENTRE LOS HACES DE FIBRAS DEL
LIGAMENTO PERIODONTAL TAMBIEN TNCLUYEN ESTRUCTURAS EPITELTA
LES. SE LES HALLA CERCA DE LA SUPERFICIE DEL CEMENTO Y SE
DENOMINAN RESTOS EPITELIALES DE MALASSEZ, SON RESTOS DE -
LA VAINA EPITELIAL DE HERTWING. LOS AGREGADOS EPITELIALES
SON REALMENTE CONTINUOS Y FORMAN UNA RED EN TORNO AL DIENTE.
ESTAS CELULAS PUEDEN TENER UNA FUNCION ESPECIAL; TIENEN VI-
TALIDAD Y SON METABOLICAMENTE ACTIVAS, Y SE REGISTRO QUE --
SON MAS NUMEROSAS EN JOVENES QUE EN ADULTOS.

IRRIGACION E INERVACION.

EL APORTE SANGUINEO DEL LIGAMENTG PERIODONTAL PROVIENE
DE LAS RAMAS DE LAS ARTERIAS ALVEOLARES QUE PENETRAN EN LOS
TABIQUES INTERDENTARIOS POR LOS CANALES NUTRICIONALES. AL
GUNAS RAMAS SE EXTIENDEN DESDE LOS VASOS PULPARES ANTES DE-
PENETRAR EN EL DIENTE; OTRAS RAMAS LLEGAN AL LIGAMENTO DES-
DE LA ENCiA.

LOS IMPULSOS NERVIOSOS HMECANO-RECEPTIVOS SE ORIGINAN -
EN EL LIGAMENTO PERIODONTAL E INFLUYEN EN EL FUNCIONAMIENTO
DE LOS MUSCULOS DE LA MASTICACION. ESTOS IMPULSOS SON DE-
GRAN TMPORTANCIA EN LA COORDINACION DE LOS MOVIMIENTOS DE~-

L0S MUSCULOS MASTICATORIOS Y TAMBIEN AL PROPORCTIONAR MECA--



NISMOS DE REALIMENTACION QUE IMPIDEN EL CIERRE DEMASIADO IN
TENSO DE LOS MAXILARES Y LA CONSIGUIENTE LESION DEL PERIO--
DONTO.

CEMENTQ,
FUNCION.

EL CEMENTO ES TEJIDO CONECTIVO ESPECIALIZADO, CALCIFI-
CADO, QUE CUBRE LA SUPERFICIE DE LA RAIZ ANATOMICA DEL DIEN
TE. SU FUNCION PRINCIPAL ES FIJAR LAS FIBRAS DEL LIGAMEN-
TO PERIODONTAL A LA SUPERFICIE DEL DIENTE.

FORMACION.

EL CEMENTO COMIENZA A FORMARSE DURANTE LAS PRIMERAS FA
SES DE LA FORMACION DE LA RAlZ. LA VAINA EPITELIAL DE HER
TWIG ES PERFORADA POR LOS PRECEMENTOBLASTOS, QUE SON DIFE--
RENTES DE LOS OTROS FIBROBLASTOS DEL LIGAMENTO PERIODONTAL.
* .ESTAS CELULAS SE OBYCAN CERCA DE LA DENTINA Y DEPOSITAN LA-
PRIMERA CAPA DE CEMENTO (CEMENTO PRIMARIO). EN ESTA FASE-
SE HAN CONVERTIDO EN CEMENTOBLASTOS FUNCIONALES. LA FORMA
CI8N DEL CEMENTO CONTINOA MEDIANTE EL DEPGSITO DE SUCESIVAS
CAPAS DE CEMENTO.
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CEMENTO PRIMARIO Y SFECUNDARIO.

EL CEMENTO SE CLASIFICA EN PRIMARIO Y SECUNDARIO. LA
CEMENTOGENESTS INICIAL CONCLUYE CUANDO LAS RATCES QUEDAN —-
COMPLETAMENTE FORMADAS Y LA VAINA DE NERTWIG HA STDO GASTA-
DA.  EL CEMENTO INICIALMENTE DEPOSITADO, O PRIMARIO, ES -~
ACELULAR Y ES RELATIVAMENTE AFIBRILAR, AUNQUE CONTIENE PE--
QUERAS FIBRAS QUE SE EXTIENDEN RADIALMENTE DESDE LA DENTINA
HASTA LA SUPERFICTE. LOS DEPOSITOS PROGRESIVOS ULTERIORES
DE CEMENTO SOBRE LA CAPA PRIMARIA SON DENOMINADOS CEMENTO--
SECUNDARIO.  ESTOS DEPOSITOS FORMAN UN ESTRATO.  EL CEMEN
TO SECUNDARIO PUEDE SER CELULAR O ACELULAR, CONTIENE MUCHAS
FIBRAS DE COLAGENO INCLUTDAS, ASEMEJANDOSE AST AL HUESQO--—-
FASCICULADO FIBROSO,

EL CEMENTO CELULAR SECUNDARIO SE FORMA PRINCIPALMENTE-
EN EL TERCIO APICAL DE LA RATZ, MIENTRAS QUE EL CEMENTO ACE
LULAR SE FORMA EN LOS DOS TERCIOS CORONARIOS.

CEMENTOIDE.

LA SUPERFICIE DEL CEMENTO SECUNDARIO SE HALLA CUBIERTA
POR LA CAPA DE MAS RECIENTE FORMACION QUE AQN NO ESTA CALCL
FICADA (CEMENTOIDE).

CUANDO SE CALCIFIbA ESTA CAPA A SU VEZ ES CUBIERTA POR
UNA CAPA DE CEMENTOIDE FORMADA DE NUEVO. )
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CEMENTOCITOS.

SI EL CEMENTO SECUNDARIO ES CELULAR, CONTIENE CEMENTO-
CITOS QUE SE HALLA EN LAGUNAS, A SEMEJANZA DE LOS OSTEOCI-
TOS ER EL HUESO. Asi.PUES, ESTE CEMENTO SE PARECE AL HUE-
SO EN MUCHOS ASPECTOS, COMNO EL HUESO SE COMPONE DE FIBRAS
DE COLAGENO O HIDROXIAPATITA. EN CONDICIONES NORMALES, NO
HAY RESORCION DE MAGNITUDES SIGNIFICATIVAS.

SE FORMA POR DEPOSITOS INTERMITENTES, AUNQUE CONTINUOS
DE NUEVAS CAPAS. ESTA DIFERENCIA PRINCTIPAL ENTRE EL CEMEN
TO Y EL HUESO ES DE IMPORTANCIA EXTREMA PARA LA COMPRENSION
DE LAS ALTERACIONES DE LA POSICION DENTARIA.

RESORCION CEMENTARIA.

SE PUEDE DECIR AL COMPARAR LOS DOS TEJIDOS QUE EL CE--
MENTO, A DIFERENCIA DEL HUESO, TIENE RELATIVAMENTE POCA RE~
SORCION, PERO LOS CEMENTOCITOS TIENEN CAPACIDAD CEMENTOLiTl
CA, Y EN ESTE SE ASE&EJAN A LAS CELULAS PERIOSTICAS Y A LOS
OSTEOCITOS, QUE TIENEN ACTIVIDAD osTEoLITICA.

FIBRAS_DE SHARPEY EN EL CEMENTO.

s, - ’ »
EL NUMERO'Y EL DIAMETRO DE LAS FIHRAS DEISIARPEY VARIAN

CON EL ESTADO FUNCIONAL Y LA SALUD DEL DIENTE. EL DIAME--
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TRO PROMEDIO DE LOS HACES DE FIBRAS DE SHARPEY EN UN DIENTE
QUE FUNCIONA NORMALMENTE ES ALREDEDOR DE 4 MICRAS.

MATRTIZ DE CEMENTO.

EL COLAGENO DE LA MATRIZ O DEL CEMENTO ESTA COMPLETA--
MENTE CALCIFICADO, CON EXCEPCTON DE UNA ZONA ANGOSTA CERCA-
NA A LA UNION DENTOCEMENTARIA, ESTA ZONA ES DE 10 a 50 ML
CRAS DE ANCHO Y SE WALLA PARCIALMENTE CALCIF“ICADA. SE PRO
DUCE CIERTA DESMINERALIZACION DEL CEMENTO SUBYACENTE A LA--
BOLSA DURANTE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL, LO CUAL PODRIA PRE
DISPONER A LA CARIES DENTAL.

LOS HACES COLAGENOS DE LA MATRIZ SON MAS DELICADOS QUE
LOS HACES DE FIBRAS DE COL[’\.GENO (2.46 CONTRA 4 MICRAS).
ADEMI'\S, HAY DIFERENCIA DE TAMANO ENTRE LAS FIBRAS DE LA MA-
TRIZ DEL CEMENTO Y LAS DE LA MATRTZ OSEA.

PUEDE HABER DIFERENCIAS SIMILARES EN EL TAMANO DE LOS-
HACES DE FIBRAS DE SHARPEY DEL CEMENTO Y DEL HUESO, ES --
MAS, 1IAY ALGUNAS DIFERENCIAS BIOQUIMICAS ENTRE LOS DOS, LO-
CUAL SENALA QUE LAS FIBRAS DE SHARPEY DEL CEMENTO ESTAN CAL
CIFICADAS, MIENTRAS QUE LAS DEL KUESO NO LO ESTAN.

PROCESO_ALVEOLAR.,

HUESO ALVEOLAR PROPIAMENTE DICHO Y HUESO DE SOPORTE,
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EL PROCESO ALVEOLAR ES LA PARTE DEL MAXILAR SUPERIOR O INTE
RIOR QUE FORMA Y SOSTIENE LOS DIENTES. COMO CONSECUENCIA-
DE LA ADAPTACION FUNCIONAL, SE DISTINGUEN DOS PARTES EN EL-
PROCESO ALVEOLAR; EL HUESO ALVEOLAR ES UNA DELGADA LAMINA -
DE HUESO QUE RODEA LAS RAICES. EN ELLA SE INSERTAN LAS FI
BRAS DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. EL HUESO DE SQOPORTE RODEA
LA CORTICAL OSEA ALVEOLAR Y ACTUA COMO SOSTEN EN SU FUNCION
EL HUESO DE SOPORTE SE COMPONE DE:

1.~ PLACAS CORTICALES COMPACTAS DE LAS SUPERFICIES VES
TIBULARES Y ORAL DE LOS PROCESOS ALVEOLARES.

2.- EL HUESO ESPONJOSE QUE -SE HALLA ENTRE PLACAS CORTI
CALES Y EL HUESO ALVEOLAR PROPIAMENTE DICHO.

LAMINA DURA O CORTICAL Y LAMINA CRIBIFOORME.

EN LAS RADIOGRAFIAS, EL HUESO ALVEOLAR PROPIAMENTE DI-
CHO (PARED INTERNA DEL ALVEOLO) SE VE COMO UNA LiNEA OPACA-
DENOMINADA LAMINA DURA O CORTICAL. EL HUESO ALVEOLAR PRO-
PIAMENTE DICHO ESTA PERFORADO POR MUCHOS ORIFICIOS A TRAVES
DE LOS CUALES PASAN LOS VASOS SANGUINEOS Y LOS NERVIOS DEL-
LIGAMENTO PERIODONTAL. TAMBIEN SE LLAMA LAMINA CRIBIFORME,
POR LA PRESNCIA DE ESAS PERFORACIONES. EN GENERAL EL HUE-
SO QUE RODEA A CADA DIENTE SIGUE EL CONTORNO DE LA LINEA--—-
CERVICAL.
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FUNCION.

EL HUESO ALVEOLAR PROPTAMENTE DICHO SE ADAPTA A LAS DE
MANDAS FUNCIONALES DE LOS DIENTES DE MANERA DINAMICA. SE-
FORMA CON LA FINALIDAD EXPRESA DE SOSTENER LOS DIENTES, Y--
DESPUES DE LA EXTRACCION TIENE TENDENCIA A REDUCIRSE, COMO-
TAMBIEN LO HACE EL HUESO DE SOPORTE.

ANATOMTA,

LAS RADIOGRAFIAS DE CORTES TRANSVERSALES DEL PROCESO--
ALVEOLAR MUESTRAN LAS PORCIONES ESPONJOSA Y CORTICAL, POR
LO GENERAL, LAS PLACAS CORTICALES Y EL HUESC ESPONJOSO SUE-
LEN SER MAS GRUESOS EN LAS CARAS ORALES (LINGUALES) DE LOS-
MAXILARES, PERO HAY VARIACIONES INDIVIDUALES.

EN LA ZONA ANTERIOR, EN LA PARTE VESTIBULAR DEL ARCO-~
ALVEOLAR, SE HALLA LA DEPRESION DE LA FOSA INCISIVA, LIMITA
DA DISTALMENTE POR LAS EMINENCIAS CANINAS. AQUi. EL HUESO
ES DELGADO Y HAY MUY POCO ESPONJOSO O NO LO HAY. EN LA Z0
NA POSTERIOR, EN LAS REGIONES DE MOLARES Y PREMOLARES, EL -
HUESO ES MAS GRUESO Y EL ESPONJOSO SEPARA LA PLACA CORTICAL
DEL HUESC ALVEOLAR PROPIAMENTE DICHO.

GROSOR DEL PROCESQO ALVEOLAR,

PUESTO QUE LOS DIENTES SON RESPONSABLES DEL PROCESO AL
VEOLAR, SU FORMA GENERAL SIGUEVLA ALINEACION DE LA DENTADU-
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RA. ADEMAS EL GROSOR DEL PROCESO ALVEOLAR EJERCE INFLUEN-
CIA DIRECTA SOBRE LA FORMA EXTERNA. CUANDO EL PROCESO AL~
VEOLAR ES DELGADO, ENTONCES HAY PROMINENCTAS SOBRE LAS RAI-
CES Y DEPRESIONES INTERDENTARIAS ENTRE LAS Raicks.

CRESTA ALVEOLAR.

NORMALMENTE, EL MARGEN DEL PROCESO ALVEOLAR ES REDON--
DEADO SIN EMBARGO, A VECES EL MARGEN OSEG TERMINA EN BORDE-

AGUDO Y FINO.

DEHISENCTAS Y FENESTRACIONES.

LAS DEHISENCIAS Y FENESTRACIONES SON DEFECTOS COMUNES-
DEL PROCESO ALVEOLAR. UNA DEHISENCIA ES UNA PROFUNDIZA---
C10N DEL MARGEN OSEO DE LA CRESTA QUE EXPONE UNA CANTIDAD--
ANORMAL DE SUPERFICIE RADICULAR. EL DEFECTO PUEDE SER AN~
CHO 0 IRREGULAR Y PUEDE EXTENDERSE HASTA LA MITAD DE LA ---

RAfZ 0 MAs.

LA FENESTRACION ALVEOLAR ES UN ORIFICIO CIRCUNSCRITO -
EN LA PLACA CORTICAL SOBRE LA RAIZ Y NO SE COMUNICA CON EL-
MARGEN DE LA CRESTA. SU TAMANO ES VARIABLE Y PUEDE LOCALI
ZARSE EN CUALQUIER PARTE DE LA SUPERFICIE.
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CONTORNO DEL MARGEN 0SEO LATERAL.

POR 1.0 GENERAL, SE DESCRIBE EL CONTORNO DEL MARGEN DE-
LA CRESTA COMO FESTONEADO, AUNQUE ELLO NO SIEMPRE ES asi.
EL CONTORNO MARGINAL YARTA SEGON LA FORMA DE LA RATZ. CUAN-
DO EL HUESO ES DELGADO, EL FESTONEADO SE ACENTﬁA, Y CUANDO-
ES GRUESO, EL FESTONEADO DISMINUYE.

FORMA DEL TABIQUE INTERDENTARIO.

LA FORMA DEL TABIQUE INTERDENTARIO SIGUE LA DISPOSI---
CION DE LAS UNIONES AMELOCEMENTARIAS DE LOS DIENTES. EN-—
LA PARTE POSTERIOR DE LA BOCA, LOS TABIQUES SON RELATIVAMEN
TE PLANOS SI SE LES MIRA DESDE EL VESTiBULO HACIA LA CAVI--
DAD BUCAL. LOS TABIQUES FORMAN PICOS FUNDAMENTALMENTE EN-
LA PARTE AN&BRIOR DE LA BCCA. POR LO GENERAL, LOS TABI-—-
QUES DE LOS DIENTES PUSTERIORES SON MAS ANCHOS Y POSEEN MAS
HUESO ESPONJOSO QUE LOS TABIQUES DE LOS DIENTES ANTERIORES.

cELULAS OSEAS.

LOS CAMBIOS DE ESTRUCTURA OSEA SON REALIZADOS POR LA -
ACTIVIDAD DE LOS QSTEOBLASTOS. QUE TIENEN LA CAPACIDAD DE--
DEPOSITAR HUESO NUEVO. LOS OSTEOCLASTOS DE LAS CARACTERi§
TICAS LAGUNAS DE HOWSHIP, TIENEN LA PROPIEDAD DE RESORBER--
HUESO.
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DENTRO DE LAS LAGUNAS DEL HUESO HAY OSTEOCITOS, SUS --
LARGAS PROLONGACIONES PASAN POR LOS CANaLfcuLos. ESTAS C_E?_
LULAS TIENEN CAPACIDAD OSTEOBLASTICA Y OSTEOLITICA.

SISTEMA_ HAVERSTIANO,

EL HUESO SE DEPOSITA EN LAMINILLAS CONCENTRICAS EN TOR
NO A UN VASO SANGUINEO CENTRAL. ESTA DISPOSICION SE DENO-
MINA STSTEMA HAVERSIANO. )

EL HUESO ESTA CUBIERTO DE PERIOSTIO. L.0S OSTEOBLAS--
TOS SE DISPONEN SOBRE LA SUPERFICIE DEL HUESO Y PUEDEN HA--
LLARSE SEPARADOS DEL HUESO POR UNA CAPA DE OSTEOIDE (MATRIZ
OSEA SIN CALCIFICAR). EL PROCESO ALVEOLAR, QUE NO ESTA OR
GANTZADO EN SISTEMAS HAVERSIANO, SE ESTRUCTURA COMO HUESO--
FASCICULADO LAMINAR (COMO EL HUESO ALVEOLAR PROPIAMENTE DI-
CHO). EL HUESO FASCICULADO PUEDE PRESENTAR UN ONDULADO FI
NO O GRUESO.

EL HUESO SE COMPONE DE FIBRAS DE COLAGENO, SUSTANCIA -
FUNDAMENTAL Y CRISTALES DE HIDROXIAPATITA. CUANDO EL HUE-
SO SE REMODELA, LA PORCION RESORBIDA SUFRE UNA LISTS TOTAL,
TANTO DE MATRIZ COMO DE CRISTALES, Y EL HUESO NUEVQO SE COM-
PONE DE COLAGENO Y CRISTALES SINTETIZADOS DE NUEVO.

VITALIDAD DEL HUESO.
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EL APORTE SANGUINEO DEL HUESO ALVEOLAR PROVIENE DE RA--
MAS DE LA ARTERIA ALVEOLAR.  LOS VASOS DEL PERIOSTIO CORREN
SOBRE LAS PLACAS VESTIBULARES Y BUCAL DEL HUESO Y CONTRIBU--
YEN A LA IRRIGACION DE LA ENCIA Y EL LIGAMENTO PERIODONTAL.
EL APORTE MAYOR VIENE DE LOS VASOS ALVEOLARES QUE PASAN POR-
EL CENTRO DEL TABIQUE ALVEOLAR Y MANDAN RAMAS LATERALES DES-
DE LOS ESPACIOS MEDULARES Y POR LOS CANALES A TRAVES DE LA--
LAMINA CRIBIFORME HACIA EL LIGAMENTO PERIODONTAL.  EL VASO-
INTERDENTARIO SE DIRIGE HACIA ARRIBA PARA IRRIGAR EL TABIQUE
Y LA PAPILA INTERDENTARTA, EN EL LIGAMENTO PERIODONTAL, -~
LOS VASOS SUELEN TOMAR UN CURSO LONGITUDINAL. LA FISIOLO--
GiA Y PATOLOGIA DE LA IRRIGACION DEL PERIODONTO SON DE GRAN-
IMPORTANCIA PARA EL CONOCIMIENTO Y TRATAMIENTO DE LA PATOLO-
GIA PERIODONTAL.
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capituLo 11
COAGULACION Y CICATRIZACION

PARA PODER TENER UNA IDEA MAS ACERTADA SOBRE EL MECANIS
MO DE COAGULACION Y DE CICATRIZACION, DEBEMOS ADENTRARNOS UN
POCO ACERCA DE LA HISTOLOGIA DE LOS VAS0S; LLAMESE ARTERIA,-

VENA O CAPILAR.

COMENZAREMOS CON LA HISTOLOGTA DE ARTERIAS:

HAY TRES TIPOS DE ARTERIAS:

1.- ARTERIAS ELASTICAS.
2.~ ARTERIAS MUSCULARES.

3.~ ARTERIOLAS.

LAS ARTERTAS EN SUS DIFERENTES TIPOS, DIFIEREN MUY POCO
EN SU HISTOLOGIA, POR LO TANTO, HABLAREMOS DE SUS GENERALIDA

DES.
POSEEN TRES CAPAS O TUNICAS:

1.- CAPA INTIMA (LA MAS INTERNA).

2.- CAPA MEDIA.
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3.- CAPA ADVENTICIA (LA MAS EXTERNA).

LA INTIMA ESTA LIMITADA EN SU SUPERFTCTE POR ENDOTE
LI0 (QUE FORMA PARTE DE LA INTIMA Y EN SU SUPERFI--
CIE POR UNA LAMINA SUBSTANCIAL DE ELASTINA, ESTA LA
MINA SE CONSIDERA PARTE DE LA INTIMA, LA ELASTINA
INTERNA EN UNA ARTERIA MUSCULAR PARECE TENER DOS LA
MINAS: ESTO ES LO QUE SE DESCRIBE COMO LAMINA ELAS-
TICA INTERNA HENDIDA.

LA MEDIA ESTA FORMADA ESENCIALMENTE POR CELULAS MUS
CULARES LISAS DISPUESTAS MAS O MENOS ESPIRALMENTE.
LA SUSTANCIA INTERCELULAR ENTRE LAS CELULAS MUSCULA
RES LISAS LAS CONSERVA REUNIDAS. ES PRODUCIDA POR
LAS CELULAS MUSCULARES LISAS Y ESTA CONSTITUIDA DE-
ELASTINA PRINCIPALMENTE,

LA ADVENTICIA DE UNA ARTERIA MUSCULAR VARIA, PERO--
SUELE ABARCAR DE LA MITAD A LOS DOS TERCIOS DEL ES-
PESOR DE LA MEDIA. CONSTA PRINCIPALMENTE DE FI-—-
BRAS ELASTICAS, PERO TAMBIEN CONTIENE FIBRAS DE CO-
LAGENA. LA ELASTINA ESTA CONDENSADA PARA FORMAR--
LA LAMINA ELASTICA EXTERNA MANIFIESTA QUE SE APLICA
AL BORDE EXTERNO DE LA MEDIA Y ES CONTINUA CON ELLA.
EN LA CAPA ADVENTICIA HAY VASOS LINFATICOS.
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EXISTEN DOS TIPOS DE CAPILARES CONTINUOS Y FENESTRADOS.
SE CREE QUE EL LiQUIDO TISULAR (PERO NO LAS MACROMOLECULAS -
DE PRDTEiNAS) PENETRA Y SALE DEL CAPILAR ENTRE LOS BORDES DE
CELULAS ENDOTELIALES CONTIGUAS EN SU PARED, LOS COMPLEJOS DE
UNION QUE UNEN LOS BORDES DE LAS CELULAS ENDOTELIALES SON DE
TIPO OCLUSIVA, HAY ESPACIOS ENTRE LOS LUGARES DONDE SE FUSIQ
NAN LAS LAMINAS EXTERNAS DE LAS MEMBRANAS DE CELULAS ENDOTE-
LIALES CONTIGUAS; £STO CON LO QUE RESPECTA A LOS CONTIGUOS.

EN LOS CAPILARES Y FENESTRADOS EXISTE EN EL CITOPLASMA-
DE SUS CELULAS ENDOTELIALES EN ALGUNOS LUGARES ESTA TAN ADEL
GAZADO QUE SE OBSERVAN PEQUENOS AGUJEROS, QUE PARECEN ESTAR-
CERRADOS POR UN DIAFRAGMA MAS DELGADO QUE UNA MEMBRANA CELU-
LAR, POR LO TANTO SON POROSOS AL PUNTO QUE EL AGUA Y LAS SUS
TANCIAS DISUELTAS PUEDEN ATRAVESARLOS.

VENAS,
DE PEQUENO Y MEDIANO CALIBRE.

SUS CAPAS SON LAS SIGUIENTES:

LA INTIMA ES UN ENDOTELIO QUE REPOSA DIRECTAMENTE SOBRE
UNA MEMBRANA ELASTICA INTERNA MAL DEFINIDA O SEPARADA DE ---

ELLA POR UNA PEQUENA CANTIDAD DE TEJIDO CONECTIVO COLAGENO--
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SUBENDOTELTAL. LA MEDTA SUELE SER MUCHO MAS DELGADA QUE -
EN LA ARTERIA CORRESPONDIENTE. CONSISTE EN CELULAS MUSCU-
LARES DISPUESTAS CIRCULARMENTE PRINCIPALMENTE, ALGUNAS VE--
CES LLEVAN MEZCLADAS MAS FIBRAS COLAGENAS Y MENOS FIBRAS —-
ELASTICAS QUE EN LAS ARTERIAS, EN GENERAL LA MEDIA ES MENOS
MUSCULAR.

LA ADVENTICIA DE LAS VENAS DE MEDIANG CALIBRE SUELE —-
SER SU CAPA MAS GRUESA, ESTA FORMADA PRINCIPALMENTE POR TE-
JIDO CONECTIVO COLAGENO.

" PLASMA.

LA PORCION LIQUIDA DE LA SANGRE, EL PLASMA, ES UNA SO-
LUCION NOTABLE QUE CONTIENE UN INMENSO NUMERO DE IONES, MO-
LECULAS INORGANICAS Y ORGANICAS EN TRANSITO PARA DIVERSAS--
PARTES DEL CUERPO O QUE AYUDAN EN EL TRANSPORTE DE OTRAS --
SUSTANCIAS.

EL VOLUMEN NORMAL DEL PLASMA ES CERCANO AL 57 DEL PESO
CORPORAL O DE APROXIMADAMENTE 3,500 ml. EN UN HOMBRE DE 70-
KG. EL PLASHMA SE COAGULA EN REPOSO, PERMANECIENDO LiQUIDO
SOLO ST SE AGREGA UN ANTICOAGULANTE. SI SE DEJA COAGULAR-
LA SANGRE TOTAL Y SE REMUEVE EL COAGULO, EL LiQUIDO REMANEN
TE SE DENOMINA SUERO. El, SUERO TIENE ESENCIALMENTE LA MIS
MA COMPOSICION QUE EL PLASMA, EXCEPTO QUE SU FIBRINOGENO Y-
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LOS FACTORES COAGULANTES I1, V Y VIII HAN SIDO REMOVIDOS Y-
POSEE UN CONTENIDO MAS ALTO DE SEROTONINA, POR LA DESINTE--
GRACION DE LAS PLAQUETAS BURANTE LA COAGULACION.

PROTEINAS PLASMATICAS,

LAS PROTEINAS CONSISTEN DE ALBUMINA, GLOBULINA Y FIGBRL
NOGENG. LA FRACCION GLOBULINTCA SE SUBDIVIDE EN NUMEROSOS
COMPONENTES.  UNA CLASIFICACTON La DIVIDE EN GLOBULINAS---
1. dy. By, By FIBRINGGENO.  LAS FRACCTONES PROTEICAS PUE-
DEN SER SEPARADAS Y CARACTERTZADAS POR SUS VELOCIDADES RELA
TIVAS DE SEDIMENTACION EN LA ULTRACENTRIFUGA. LA ELECTRO-
FORESIS ES OTRA TECNICA PARA SEPARAR A LAS FRACCIONES PRU--
TEfCAS.  EN ESTE PROCESO, LAS SOLUCIONES PROTEICAS EN 50L-
VENTES APROPTADAMENTE AMORTIGUADDS, SE COLDCAN EX UN MEDIO-
TAL COMO PAPEL O BLOQUES DE ALNIDON Y SE EXPONEN A UNA CO--
RRIENTE ELECTRICA, LOS COMPONENTES EMIGRAN HACIA EL ANODO O
HACTA EL CATODO A DIFERENTES VELOCIDADES,

LAS PAREDES CAPILARES SON, EN GRAN PARTE PERMEABLES A~
LAS PROTEINAS DEL PLASHA Y POR LO TANTO ESTAS EJERCEN UNA--
FUERZA OSMOTICA COMO DE 25 mmilg. A TRAVES DE LA PARED CAPI-
LAR (PRESTON ONCOTICA) QUE TIENDE A LLEVAR AGUA A LA SANGRE
LAS PROTEINAS PLASMATICAS TAMBIEN SON RESPONSABLES DE UN -~
157 DE LA CAPACIDAD AMORTIGUADORA DE LA SANGRE DEBIDO A LA~
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DEBIL IONIZACION DE SUS GRUPOS -COON Y -NH,. AL ph 7.4~
NORMAL DEL PLASMA, LAS PROTEINAS SE ENCUENTRAN PRINCIPALMEN
TE EN LA FORMA ANIONICA Y CONSTITUYEN UNA PARTE SIGNIFICATI
VA DEL COMPLEMENTO ANIONTCO DEL PLASMA. LAS PROTEINAS --—-
PLASHATICAS, TALES COMO LOS ANTICUERPOS Y LAS ENCARGADAS DE
LA COAGULACION TIENEN FUNCIONES ESPECIFICAS. ALGURAS DE--
LAS PROTEINAS FUNCTIONAN EN EL TRANSPORTE DE LAS HORMONAS TL
ROIDFAS, CORTICOSUPRARRENALES Y GONADALES. LA UNION PROTE
GE A ESTAS HORMONAS DE SER RAPIDAMENTE FILTRADAS A TRAVES -
DE LOS GLOMERULOS Y PROVEE UN RESERVORIO ESTABLE DE HORMO--
NAS DEL CUAL PUEDEN PROVEERSE LOS TEJIDOS, ADEMAS LA ALBQ
MINA SIRVE COMO TRANSPORTADOR DE METALES, IONES, ACIDOS GRA
s0s, AMINOACIDOS. BILIRRUBINA, ENZIMAS Y MEDICAMENTOS.

ORIGEN DE LAS PROTEINAS PLASMATICAS.

LOS ANTICUERPOS CIRCULANTES, QUE SE ENCUENTRAN EN LAS-
-GLOBULTINAS, SON ELABORADOS PRINCIPALMENTE EN LAS CELULAS--
PLASMATICAS DEL SISTEMA RETICULO ENDOTELIAL. LA FRACCION-
ALBOMINA Y LAS PROTEINAS QUE INTERVIENEN EN LA COAGULACTON-
(FIBRINOGENO, PROTROMBINA) SON ELABORADOS POR EL uicavo.

LOS DATOS SOBRE EL RECAMBIO DE LA ALBUMINA DAN UN INDT
CIO DEL PAPEL DESEMPENADO POR LA SINTESTS EN EL MANTENIMIEN

TO DE LOS NTIVELES NORMALES DE ALBUNINA. EN LAS PERSONAS-—
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ADULTAS NORMALES, EL NIVEL PLASMATICO DE ALBUMINA ES DE 3.5
-4.5 g/100 ml. Y LA CANTIDAD TOTAL DE ALBUMINA ES INTRAVAS-
CULAR Y MUCHA DEL RESTO SE ENCUENTRA EN LA PIEL. DE 6 a -
107 DE LA CANTIDAD INTERCAMBIABLE ES DEGRADADA POR Dia ¥ -
LA ALBUMINA DEGRADADA ES REPUESTA POR LA SINTESIS HEPATICA-
DE 120-200 mg/kg/DIA.

HEMOSTASIS.

CUANDO UN PEQUERO VASO SANGUINEO ES SECCIONADO O DARA-
DO, LA LESION INICIA UNA SERIE DE EVENTOS QUE LLEVAN A LA--
FORMACION DE UN COAGULO (HEMOSTASIS).  ESTO CONDUCE AL SE-
LLADO DEL VASO SANGUINEO Y LA PREVENCION DE PERDIDA ULTE--—-
RIOR DE SANGRE. EL EVENTO INICIADO ES LA CONSTRICCION DEL
VASO Y LA FORMACION DE UN TAPON HEMOSTATICO TEMPORAL DE PLA

QUETAS. ESTO ES SEGUIDO POR LA CONVERSION DEL TAPON EN EL
COAGULO DEFINITIVO. LA ACCION TN VIVO ESTA EQUILIBRADA ~-
POR REACCICNES LIMITANTES QUE NORMALMENTE IMPIDEN QUE SE --
FORMEN LOS COAGULOS EN LOS VASOS LESIONADOS Y MANTIENEN LA-
SANGRE EN ESTADO Liquipo.

VASOCONSTRICCION LOCAL.

LA CONSTRICCION DE UNA ARTERIOLA O PEQUENA ARTERIA LE-
SIONADA PUEDE SER TAN MARCAPA QUE SE OBLITERA SU LUZ. LA~
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VASOCONSTRICCION PROBABLEMENTE SE DEBA A LA SEROTONINA Y --
OTROS VASOCONSTRICTORES LTBERADOS POR LAS PLAQUETAS QUE SE-
ADHTIEREN A LAS PAREDES DE LOS VASOS DARADOS. LAS PAREDES-
ARTERTALES QUE SON CORTADAS LONGITUDINALMENTE O TRREGULAR--
MENTE NO PRESENTAN CONSTRICCION DE MANERA QUE SE OCLUYE LA-
LUZ ARTERIAL Y EL SANGRADO CONTINUA.

TAPON HEMOSTATICO TEMPORAL,

CUANDO ES DANADO UN VASO SANGUINEO, EL ENDOTELIO ES --
DESTRUIDO Y ES EXPUESTO UN ESTRATO SUBYACENTE DE COLAGENA.
LA COLAGENA ATRAE A LAS PLAQUETAS, LAS CUALES SE ADHIEREN Y
LIBERAN SEROTONINA Y ADENOSINDIFOSFATO (ADP). EL ADP A SU
VEZ ATRAE RAPIDAMENTE A OTRAS PLAQUETAS Y SE FORMA EL TAPON
LAXO DE PLAQUETAS AGREGADAS, EL ADP PROVENIENTE DE LOS --
ERITROCITOS DESINTEGRADOS Y DEL TEJIDO TAMBIEN PUEDE CONTRI
BUIR A LA AGREGACION INICIAL. LA FORMACION DE ESTE TAPON-
TEMPORAL ES INAFECTADA POR LAS DOSIS USADAS CLINICAMENTE DE
LOS ANTICOAGULANTES COMO HEPARINA Y DICUMAROL.

FUNCTON PLAQUETARIA,

JUNTO CON LOS FACTORES DE COAGULACION Y LOS VASOS SAN-
GUINEOS, LAS PLAQUETAS CONSTITUYEN EL SISTEMA DE HEMOSTASIS

Y SON PARTICULARMENTE IMPORTANTES, QUE FORMAN LA HEMOSTASTIA
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PRIMARTA Y TAMBIEN SON PARTICIPANTES ACTIVOS DE LA COAGULA
c16y.  EN LA RUPTURA ESPONTANEA O TRAUMATICA, LAS PLAQUE-
TAS SE ADHIEREN AL ENDOTELIO DE LOS VASOS SANGUINEOS, PRO-
CESO QUE REQUIERE DE LA PARTICIPACION DE LA FRACCION VON--

WILLEBRAND DEL FACTOR VIII.

LA ADHERENCTA DE LAS PLAQUETAS LIBERA SU CONTENIPO --
GRANULAR, RICO EN SUSTANCIAS BIOLOGICAMENTE ACTIVAS, QUE -
INDUCEY A LAS PLAQUETAS ADYACENTES PARA JUNTAS, FORMAR LA-
AGREGACION PLAQUETARIA. A MENOS QUE SE ESTABILICE POR —-
BANDAS DE FIBRINA DE MANERA ESPONTANEA Y SERA ARRASTRADO--
POR EL FLUJO SANGUINEO.

LA AGREGACION PLAQUETARIA SE INICIA POR LA UNION DE--
AGONISTAS A RECEPTORES ESPECIFICOS DE LA MEMBRANA PLAQUETA
RIA, LO CUAL INICIA CAMBIOS INTRACELULARES QUE OCASIONAN-~
QUE LA PLAQUETA MODIFIQUE SU FORMA Y SE UNA A OTRAS. AON
CUANDO MUCHAS SUSTANCIAS PUEDEN POTENCIALMENTE INICIAR LA~
AGREGACION PLAQUETARIA, SOLO UNAS POCAS SON FISIOLéGICAMEﬂ
TE IMPORTANTES: ELLAS SON EL ADP, LA COLAGENA Y LA TROMBI-
NA. EL ADP O BAJAS CONCENTRACIONES DE COLAGENA O TROMBI-
NA, ACTIVAN LAS ENZIMAS ASOCIADAS A LAS MEMBRANAS QUE LIBE
RAN ACIDO ARAQUIDéNICO DE LA SUPERFICIE PLAQUETARIA.

EL ACIDO ARAQUIDONICO ES TRANSFORMADO ENZIMATICAMENTE

EN OTROS COMPONENTES LLAMADOS TROMBOXANOS Y PROSTAGLANDI--
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NAS.  ALGUNOS DE ESTOS EN PARTICULAR EL TROMBOXANO A, INDU
CEN A LA LIBERACION DE GRANULOS PLAQUETARIOS, ASI COMO LA -
AGREGACION DE LOS MISMOS. LA COLAGENA Y TROMBINA TAMBIEN-
PUEDEN INDUCIR DIRECTAMENTE LA LIBERACION GRANULAR E INI---

CIAR LA VIA DE LAS PROSTAGLANDINAS.

ASIMISMO, LAS PLAQUETAS PARTICIPAN EN LA COAGULACION,-
FUNCION QUE TRADICTIONALMENTE SE HA DENOMINADO CCMO FACTOR 3
PLAQUETARTIO ACTIVO (PF3).  AHORA SE SABE QUE LAS ACTIVIDA-
DES DE PF3 INCLUYEN DISTINTAS INTERACCIONES PLAQUETA-COAGU-
LACION, TALES COMO LA LIBERACION DEL CALCIO (I, V, VIII, XI
II) DEL INTERIOR DE LA PLAQUETA.  LAS PLAQUETAS SON TAM-—-
BIEN EL SITIO DE ACTIVACION DEL FACTOR X.

PARA COMPRENDER MEJOR LA AGREGACION Y LALINHIBICION. --
PLAQUETARTA ES UTIL RECORDAD QUE TANTO LA PARED DE LAS PLA-
QUETAS COMO EL ENDOTELIO VASCULAR SE ENCUENTRAN DIVERSOS --
FOSFOLIPIDOS ENTRE LOS CUALES EL AGIDO ARAQUIDONICO Y LOS--
ARAQUIDONATOS TIENEN CAPITAL TMPORTANCIA.  POR ACCION DE -
LA ENZIMA CICLOXIGENASA, ESTOS SE TRANSFORMAN EN ENDOPEROXI
DOS PGG, Y PGH,.  TANTO EN LA PLAQUETA COMO EN EL ENDOTE-~
LIO VASCULAR. LAS TRANSFORMACIONES QUE SUFREN ESTOS ENDO~
PEROXIDOS SON DISTINTAS EN LA PLAQUETA Y EN EL ENDOTELIO -~

VASCULAR.
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LAS TRANSFORMACIONES QUE SUFREN ESTOS ENDOPEROXIDOS SON DIS-
TINTAS EN LA PLAQUETA Y EN EL ENDOTELIO VASCULAR,

EN LAS PLAQUETAS, LOS ENDOPERGXIDOS SON TRANSFORMADOS--
POR INFLUENCIA DE LA TROMBOXANOSINTETASA, EN TROMBOXANO Ap—-
(TxAp) QUE AL SER LTBERADO PROVOCA LA AGREGACION PLAQUETARIA
LOS ENDOPEROXIDOS DE LA PARED VASCULAR, POR ACCION ANTIAGRE-
GANTE PLAQUETARIA.  LOS ENDOPEROXIDOS DE LA PARED VASCULAR,
POR ACCION ANTIAGREGANTE PLAQUETARIA.  ENTRE AMBAS SUSTAN--
TANCIAS (TxA, ¥ PGI,) ESTABLECE UN EQUILIBRIO AL PREDOMINAR-
EL TxAy, HABRA AGREGACION PLAQUETARIA, Y AL PREDOMINAR ElL---
PG1, SE ESTABLECE UNA ACCION ANTIAGREGANTE PLAQUETARIA.  ES
Ta OLTIMA ACCION ES INDIRECTA YA QUE LA PGI, SOLO ACTIVA A -
LA ENZIMA ADENILGICLASA DE LAS PLAQUETAS Y ESTA ENZIMA ES LA
RESPONSABLE DE TRANSFORMAR EL ADENOSIN-TRIFOSFATO (ATP) EN--
ADENOSIN-MONO-FOSFATO CICLICO (cAMP).  EL cAMP.ES LA SUSTAN
CIA QUE EN LA PLAQUETA TIENE LA FUNCION ANTIAGREGANTE PLAQUE
TARIA. A MAYOR PRODUCCION Y CONCENTRACION DEL cAMP, LAS —
PLAQUETAS TIENDEN A DISPERSARSE (ACCION ANTIAGREGANTE). POR
DEGRADACION DEL cAMP (INFLUENCIA DE LA ENZIMA FOSFODIESTERA-

SA), ESTE SE CONVIERTE EN AMP LINEAL QUE ES INACTIVO.

EL TROMBOXANO Ap TIENE ACCION CONTRARIA A LA PROSTACI--
CLINA, SOBRE LA ADENILCICLASA PLAQUETARIA PROSTACICLINA, SO-
BRE LA ADENILCICLASA PLAQUETARIA, ES DECIR, FRENA LA TRANS--
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FORMACION DEL ATP EN cAMP.

AGREGACION PLAQUETARTA.

DIVERSAS SUSTANCIAS, PROPIAS DE LAS PLAQUETAS O DEL EN
DOTELIO VASCULAR, INTERVIENEN EN LOS PROCESOS DE AGREGACION
E INHIBICION PLAQUETARIA. AST POR EJEMPLO, EL ADENOSIN bI
FOSFATO PRESENTE EN PLAQUETAS ERITROCITOS Y ENDOTELIO VASCU
LAR, LIBERA LA REACCION SECRETORA DEL Txhy.

EN EL INTERIOR DE LAS PLAQUETAS SE PUEDEN OBSERVAR GR_A_
NULOS DENSOS Y LISOSOMAS. LOS GRANULOS CONTIENEN EL FAC--
TOR PLAQUETARIO 4 Y FIBRINGGENO ENTRE OTRAS SUSTANCIAS.

LOS GRANULOS DENSOS CONTIENEN SEROTONINA, ATP, ADP, Y CAL--
CI1o0. LA LIBERACTON DE ESTOS PRODUCTOS DESENCADENA LOS PRO
CESOS DE AGREGACION PLAQUETARTIA.

LAS PLAQUETAS CIRCULANTES TIENEN FORMA DE DISCO APLANA
DO. AL SER ACTIVADA SU FORMA CAMBIA A ESFERICA Y EMITEN--
SEDDAPODOS.  ESTO?SOCEDETPOR LA” LIBERACION'DEL ADP, QUE.A~
SU VEZ FAVORECE LA LIBERACION DEL PIBRINOGENO DE LOS GRANU-
LOS PLAQUETARIOS. )

LA SINTESIS DEL. cAMP CON PROPIEDADES ANTIAGREGANTES-—-
PLAQUETARIAS, ES ACTIVADA POR LA DENILCICLASA. EL cAMP ES
DEGRADADO POR LA FOSFODIESTERASA, CONVIRTIENDOSE EN AMP.

* EL FENOMENO DE AGREGACION PLAQUETARIA SE PRESENTA CUANDO SE
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LESIONA EL ENDOTELIO VASCULAR, LAS PLAQUETAS INTERACTOAN--
CON LA COLAGENA DEL SUBENDOTELIO DE LOS VASOS. LA LIBERA
CION DE ADP ACTIVA LA TRANSFORMACION DEL ACIDO ARAQUIDONI-
€O (viA ARQUIDONATO), QUE POR ACCION DE LA CICLO-OXIGENASA
SE TRANSFORMA EN ENDOPEROXIDOS PGG, Y PGH, PLAQUETARIOS.
ESTOS A SU VEZ SON TRANSFORMADOS POR LA TROMBOXANOSINTETA
SA EN TROMBOXANO A, (TxAp).

EL ADP DE LOS GRANULOS PLAQUETARIOS EN COMBINACION --
CON EL TxA, INDUCE EL CAMBIO DE FORMA .PLAQUETARIA A ESFéRl
CO, Y LAS PLAQUETAS COMIENZAN A ADHERIRSE UNAS A OTRAS, --
AST COMO A LA PARED VASCULAR LESIONADA. EL CRECIMIENTO--
DEL TROMBO DEPENDE DE LA FORMACION Y LTBERACION DE TROMBI-
NA EN EL SITIO DE LESION Y ALREDEDOR DE LA MASA AGREGANTE-
PLAQUETARTA.

ESTA TROMBINA PUEDE SER PRODUCIDA POR ACTIVACION DE -
LA ViA EXTRINSECA DE COAGULACION (A PARTIR DE LA TROMBO-—-
PLASTINA TISULAR DISPONIBLE EN EL SITIO DE LA LESION), 0--
POR ACTIVACION DE LA VIA INTRINSECA DE COAGULACION (LA CO-
LAGENA EXPUESTA ACTIVA EL FACTOR XIT).

A SU VEZ, LA TROMBINA PROVOCA LA LIBERACION DEL CONTE
NIDO DE LOS GRANULOS DENSOS PLAQUETARIOS (ADP, ETC.) CON--
LO QUE SE REACTIVA LA VIA DE ARAQUIDONATOS. LA LIBERA---

CION DEL ADP PUEDE REALIZARSE A PARTIR DE LOS GRANULOS PLA
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QUETARIOS, DE LOS ERITROCITOS HEMOLISADOS, O DE LAS Cf‘!LU——'
LAS LESTONADAS.

LA CONSOLIDACION Y FIJACTON DEL TROMBO SE REALIZA A -
PARTIR DE LA FORMACION DE FIBRINA POLIMERIZADA EN LAS PRO-
XIMIDADES DEL AGREGADO PLAQUETARIO, POR INTERACCION DE LA-
TROMBINA CON EL FIBRINOGENO,

MECANTSMO COAGULANTE.

EL AGREGADO LAXO DE PLAQUETAS DEL TAPON TEMPORAL ES-
JUNTADO Y CONVERTIDO EN EL COAGULO DEFINITIVO POR LA FIBRI
NA. EL MECANISMO DE LA COAGULACION, RESPONSABLE DE LA —-
FORMACION DE FIBRINA, IMPLICA UNA SERIE COMPLEJA O CASCADA
DE REACCIONES,

LA REACCION FUNDAMENTEL EN LA COAGULACION DE LA SAN--
GRE ES LA CONVERSION DEL FIBRINOGENO, EN FIBRINA INSOLUBLE.
CUANDO LA SANGRE EN ESTADO LIQUIDO ENTRA EN CONTACTO CON -
UR MATERIAL EXTRARO SE PRODUCE SU ENDURECIMIENTO, DEBIDO A
LA FORMACION EN SU SENO DE LA FIBRINA. EL PROCESO INCLU-
YE LA LIBERACION DE 4 PEQUEROS POLIPEPTIDOS DE CADA MOLECY
LA DE FIBRINOGENO. LA PORCION RESTANTE, EL MONGMERO DE -
FIBRINA, SE POLIMERIZA ENTONCES CON OTRAS HOLECULAS DEL HO
NOGMERO PARA FORMAR FIBRINA.  ENTONCES ES CONVERTIDA POR-—-

LA FORMACION DE ENLACES CRUZADOS COVALENTES EN UN AGREGADO
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DENSO Y APRETADO, ESTA ULTIMA ES CATALIZADA POR EL FACTOR-
XII EL FACTOR ESTABILIZANTE DE LA FIBRINA Y REQUIERE DE Ca.

LA CONVERSION DEL FIBRINGGENO EN FIBRINA ES CATALIZA-
DA POR LA TROMBINA, LA TROMBINA ES ACTIVADA POR EL FACTOR-
X. EL FACTOR X PUEDE SER ACTIVADO POR REACCIONES QUE PRQO
CEDEN A LO LARGC DE CUALQUIERA DE LAS DOS vias, UNA INTRI’[E
SECA Y OTRA EXTRINSECA.

LA REACCION INICIAL DE LA VIA INTRINSECA ES LA CONVER
SION DEL FACTOR XI1 INACTIVO EN EL FACTOR XII ACTIVO. LA
ACTIVACION EN VIVO, PROBABLEMENTE OCURRE CUANDO LA SANGRE-
ES EXPUESTA A LAS FIBRAS DE COLAGENA SUBYACENTE AL ENDOTE-
LIO DE LOS VASOS SANGUINEOS.  EL FACTOR XII ACTIVO ENTON-
CES, ACTIVA EL FACTOR XI Y EL FACTOR XI ACTIVO, ACTIVA EL-
FACTOR IX ACTIVA, ACTIVA EL FACTOR X. EN PRESENCIA DE —-
PLAQUETAS, Ca Y FACTOR V¥, EL FACTOR X ACTIVADO CATALIZA LA
CONVERSION DE LA PROTROMBINA EN TROMBINA,

LA viA EXTRINSECA INCLUYE LA ACTIVACION DEL FACTOR --
VII POR LA TROMBOPLASTINA DEL TEJIDO, UN COMPLEJO LIPOPRO-
TEICO LIBERADC DE LAS PAREDES DE LOS VASOS SANGUINEOS Y DE
UNA DIVERSIDAD DE OTROS TEJIDOS CUANDO SON LESIONADOS. EL
FACTOR VII ACTIVO ACTIVA EL FACTOR X, EL CUAL A SU VEZ CA-
TALIZA LA CONVERSIé_N DE PROTROMBINA EN TROMBINA.
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CARACTERTSTICAS DE LOS FACTORES DE COAGULACION.

FIBRINOGENO.

ES UNA PROTE{NA SOLUBLE DEL PLASMA, TIENE CARACTERES.
8I0QUIMICOS Y ELECTROFORETICOS E INMUNOLOGICOS ESPECIFICOS.
SE FORMA EN EL H{GADO Y SU CONCENTRACION EN LA SANGRE ES DE
.3 grs. POR 100 ml. (FACTOR 1).

FIBRINA.

SUSTANCIA INSOLUBLE Y SOLIDA DEL PLASMA. ES UN MATE-
RIAL BLANQUECINO Y ELI’\STICO, FORMADA POR UHA RED DE FIBRAS-
MUY RAMIFICADAS, QUE AL FORMARSE ESTABLECEN UNIONES DE TIPO
DISULFORADO, S-S.

LAS DIFERENCIAS QUIMICAS ENTRE EL FIBRINOGENO Y LA FI-
BRINA PUEDEN EXPLICAR SUS DISTINTAS PROPIEDADES, EJEMPLO EL
FIBRINOGENO TERMINA EN LA EN LOS AMINOACIDOS TIROSINA Y ACL
DO GLUMATICO COMO RESIDUO TERMINAL SINO GLICINA., LA CON—-
VERSION DEL FIBRINOGENO EN FIBRINA IMPLICA LA PERDIDA DE UN
PEPTIDO.

TROMBINA,
LA TROMBINA PRESENTE -EN EL PLASMA TIENE UN PESO MOLECU
LAR, VARTA ENTRE 40,000 Y 80,000, SE CREE QUE ACTUA CoMO-

ENZIMA EN LA PRODUCCION DE FIBRINA A PARTIR DEL FIBRINOGENOG
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AL ACTIVAR LA TROMBINA AL FIBRINéGENO. ESTE SE POLIMERIZA -
ESPONTANEAMENTE POR LA UNION DE SUS MOLECULAS DE EXTREMO A-
EXTREMO O DE LADO A LADO PARA FORMAR LAS FIBRAS DE FIBRINA.

FACTOR 2 o PROTROMBINA.

ES UNA GLUCOPROTEINA DE PESO MOLECULAR CERCANG A 50000
ES UNA ALFAGLOBULINA PLASMATICA QUE SE FORMA EN EL nicapo v
SU PRODUCCION REQUIERE DE VITAMINA K.

FACTOR 3 & TROMBOPLASTINA O PROCONVERTINA.

" EL TERMINO TROMBOPLASTINA COMPRENDE DIVERSAS SUSTAN---
CIAS DE ELEVADO PESO MOLECULAR QUE AYUDAN A FORMAR TROMBINA
A PARTIR DE PROTROMBINA. ES UNA LIPOPROTEINA. EXISTE --
ACTIVIDAD TROMBOPLASTICA TANTO EN LA SANGRE COMO EN LOS EX-
TRACTOS TISULARES; AMBOS MECANISMOS PARECEN SER DISTINTOS,-
YA QUE LA FORMACION DEL COAGULO POR MEDIO DE LA SANGRE ES -
UN PROCESO LENTO QUE TARDA VARIOS MINUTOS, MIENTRAS CUANDO-
SE USA TROMBOPLASTINA TISULAR ESPECIALMENTE LA DEL CEREBRO,
EL PROCESO SE LLEVA A CABO EN 12 a 15 seg.

FACTOR 4.
EL CALCIO ES NECESARIO EN LA SANGRE EN UNA CONC. DE 5-
a 20grs. POR 100 ml. DE SANGRE, ACT{A COMO CATALIZADORA--

_Y EL TIEMPO DE COAGULACION SE ALARGA CUANDO HAY DEFICIENCIA
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DEL MISMO.

FACTOR S5 o PROACELERINA O COOFACTOR DE TROMBOPLASTINA O FAC

TOR LABIL.

ES EL PRECURSOR INACTIVO DE LA ACELERINA. SE FORMA -
EN EL HIGADO, PERO NO REQUIERE DE VITAMINA K. PARA SU PRO--
DUCCION. SOLO SE ENCUENTRA EN EL PLASMA Y SE CONSUME AL--
COAGULAR LA SANGRE, SE CREE QUE ES UNA 1 6 B UNA GLOBULI-
NA.

FACTOR 6 o ACELERINA O GLOBULINA ACELERADORA.

SUSTANCIA TERMOSTABLE QUE AYUDA A LA CONVERSION DE LA-
PROTROMBINA EN TROMBINA.

FACTOR 7 o CONVERTINA O ACELERADOR DE PROTROMBINA.

ES UNA ENZIMA QUE SE FORMA EN EL H}GADO Y DEPENDE DE--
VIT. K PARA SU CONSTANTE PRODUCCION Y SE ENCUENTRA TANTO EN
EL PLASMA COMO EN EL SUERO; FOMENTA TAMBIEN LA CONVERSION--
DE LA PROTROMBINA EN TROMBINA.

FACTOR 8 o ANTIHEMOFILICO O COFACTOR DE PLAQUETAS.

SU NOMBRE PROVIENE DE QUE LA DEFTCIENCIA DE ESTE FACTOR
PRODUCE UN TRASTORNO HEMORRAGICO DENOMINADO HEMOFILIA. ES

UNA GLUCOPROTEENA PRODUCIDA POR LAS CELULAS ENDOTELIALES DE
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L0S VASOS, ES INDISPENSABLE PARA LA ACELERACION DE LA ACTI-
VIDAD TROMBOPLASTICA. SE CONSUME DURANTE LA COAGULACION--
Y POR LO TANTO SOLO SE ENCUENTRA EN EL PLASMA.

FACTOR 9 o FACTOR CHRISTMAS, O FACTOR TROMBOPLASTINICO O --

COMPONENTE PLASMATICO DE LA TROMBOPLASTINA.

ES UN POLIPEPTIDO Y SE PRESENTA TANTO EN EL SUERO COMO
EN EL PLASMA. INTERVIENE EN LA FORMACION DE TROMBOPLASTI—
NA. '

FACTOR 10 & AUTOPROTROMBINA,

ES UNA GLOBULINA Y NO SE CONSUME DURANTE LA COAGULA---

FACTOR 11 & ANTECEDENTE PLASMATICO DE_TROMBOPLASTINA.

ES UNA GLOBULINA Y TAMPOCO SE CONSUME DURANTE LA COAGU
LACION.

FACTOR 12 6 HAGEMAN O DE CONTACTO.

ES UNA GLOBULINA QUE NO SE CONSUME DURANTE LA COAGULA-
CION, ES EL FACTOR QUE INTICIA LA COAGULACION CON UNA SUPER-
FICIE EXTRANA COMO EL VIDRIO.
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FACTOR 13 6 FACTOR ESTABILIZANTE DE LA FIBRINA.

APARECE CUANDO OCURRE LA POLIMERIZACION DE MONOMEROS -
DE FIBRINA. ESTE FACTOR ES UNA ENZIMA QUE SE HALLA EN EL-
PLASMA, SUERO Y PLAQUETAS.

AL HABLAR DE CICATRIZACION, TENEMOS QUE AHONDAR EN LAS
FUNCIONES DEL FIBROBLASTO Y EN LA SINTESIS DE COLAGENA.

EL TERMING FIBROBLASTO QUE SIGNIFICA CELULA FORMADORA-
DE FIBRAS, ADEMAS PE ORIGINAK FIBRAS, ORIGINA UNA SUSTANCIA
FUNDAMENTAL.  ADEMAS LOS FIBROBLASTOS NO SON EL (NICO TIPO
DE CELULA QUE PUEDE PRODUCIR TIPOS FIBROSOS DE SUSTANCIAS--
INTERCELULARES; TANTO LA COLAGENA COMO LA ELASTINA PUEDEN -
SER PRODUCIDAS POR CELULAS DE MUSCULO LISO. LA PROTEINA--
SINTETIZADA POR 1.0S FIBROBLASTOS ACTIVOS PUDIERA SER PROTEL
NA EN CRECIMIENTO (FORMACION DE MAS F1BROBLASTOS, PORQUE --
LOS FIBROBLASTOS PUEDEN DIVIDIRSE) O PROTEINA DESTINAGA A -
LA SECRECION (PRODUCCION DE SUSTANCIAS INTERCELULARES). SE
HA COMPROBADO QUE LOS FIBROCITOS (FIBROBLASTOS VIEJOS) CAP-
TAN LA PROLINA MARCADA, AMINOACIDO NECESARIO PARA LA SINTE-
SIS DE COLAGENA, LO CUAL INDICARIA QUE TODAVEA POBRIAN SE--
CRETAR ALGO DE SUSTANCIA INTERCELULAR, SIN EMBARGO, ES POCO
PROBABLE QUE UN FIBROCITO PUEDA DIFERENCIARSE TRANSFORMANDO
SE EN UN FIBROBLASTO JOVEN QUE PUEDE EFECTUAR MITOSIS,
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ORIGEN DE LOS FIBROBLASTOS.

EN EL DESARROLLO EMBRIONARIO SE CREE QUE LOS FIBROBLAS
TOS PROVIENEN DE LAS CELULAS MESENQUIMATOSAS DE LA REGION.

EXPERIMENTOS SOBRE REPARACION DE HERIDAS DE TEJIDO CONECTI-
VO EN LA VIDA POSTNATAL INDICAN QUE LAS MITOSIS CON FORMA--
CION DE FIBROBLASTOS NUEVOS REPARADORES, NO SE PRODUCEN A -
NIVEL DE LOS FIBROCITOS VIEJOS, SINO EN CELULAS MENOS DIFE-
RENCIADAS EN RELACION ESTRECHA CON PEQUENOS VASOS SANGUT---

NEOS, QUE EN GENERAL SE DENOMINAN CELULAS PERIVASCULARES.

LA ONICA DIFERENCIA ENTRE UN FIBROBLASTO Y UNA CELULA-
SECRETORTA EPITELIAL ES QUE EL FIBROBLASTO NO SECRETA SU---
PRODUCTO A NIVEL DE UNA SUPERFICIE LIBRE POR UN SEGMENTO DE
TERMINADO DE SUPERFICIE CELULAR.  SECRETA SUS PRODUCTOS HA
CIA LA SUSTANCIA CORPORAL Y PROBABLEMENTE POR DIVERSAS Z0--
NAS A TODO ALREDEDOR DE SU SUPERFICIE.  LOS FIBROBLASTOS--
SECRETAN DOS PRODUCTOS PRINCIPALES, PROCOLAGENA Y MUCOPOLI-
SACARIDOS; ALGUNOS TAMBIEN PRODUCEN Y SECRETAN ELASTINA.

SINTESIS DE COLAGENA.

LA COLAGENA ES UNA PROTEfNA FIBROSA. ES LA MAS ABUN-
DANTE DE TODAS LAS PROTEINAS DE LOS VERTEBRADOS, REPRESENTA
APROXIMADAMENTE 1/3 o MAS DEL TOTAL DE PROTEINAS DEL CUERPO,

LOS TENDONES CONTIENEN PAQUETES PARALELOS DE MOLECULAS DE -
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COLAGENA.  LAS MOLECULAS DE COLAGENA SON MUY LARGAS, 2,800
R Y TIENEN UN ESPESOR APROXIMADO DE 15 R.  CADA UNA ESTA -
FORMADA POR TRES CADENAS DE POLIPEPTIDOS UNIDOS EN FORMA DE
UELICE TRIPLE.  LAS CADENAS SE LLAMAN ALFA Y CADA UNA CON-
SISTE EN SERIES DE TRES AMINOACTDOS DE UNA SERIE DE TRES---
PUEDE SER CUALQUIER AMINOACIDO DIFERENTE DE DOS DOS QUE VA-
MOS A MENCIONAR.  EL SEGUNDO AMINOACIDO ES UNA SERIE DE -
PROLINA O LISINA Y EL ULTIMO, STIEMPRE ES GLICINA.  UN RAS-
GO DISTINTIVO ES QUE UN TERCIG DE TODOS SUS AMINOACIDOS SON
GLICINA Y UN CUARTO O MAS SON PROLINA E HIDROXIPROLINA. LOS
RESIDUOS O UNIDADES TERMINALES DE PROLINA E HIDROXIPROLINA-
FORZAN LA CADENA A ASUMIR UNA PECULTAR FORMA DE KELICE RE--
TORCIDA, A CAUSA DE LA RIGIDEZ DE LOS GRUPOS DE R-PROLINA Y
NO PUEDEN FORMAR PUENTES DE MIDROGENO.  LOS GRUPOS N-H DE-
LAS UNTONES PEPTIDICAS ENVOLVIENDO LOS RESIDUOS DE GLICINA-
FORMAN PUENTES DE H INTERCADENAS LOS CUALES AYUDAN A MANTE-
NER EL CORDON DE COLAGENA ESTABLE Y RESITENTE AL ALARGAMIEN
T0.

LA COLAGENA ES PECULIAR PORQUE CONTIENE GRAN CANTIDAD-
DE PROLINA Y LISINA Y UNICAMENTE EN EL SENTIDO DE QUE GRAN-
PARTE DE LA PROLINA Y LISTNA QUE CONTIENE ES HIDROXILADA.
NO SE CONOCE CUAL ES LA FUNCION DE LA HIDROXIPROLINA, PERO-
TIENE INTERES EL HECHO DE QUE SOLO EXISTE (EN CAWTIDAD ELE-

_VADA) EN LA COLAGENA. EN PRIMER LUGAR PUEDE DETERMINARSE-
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ST LAS CELULAS SON CAPACES DE PRODUCIR COLAGENA COMPROBANDO
ST CONTIENE LAS ENZIMAS NECESARIAS PARA HIDROXTLAR LA PROLI
NA. EN SEGUNDO LUGAR Y ESTO TIENE SIGNIFICACION CLiNICA,-
PUEDE DETERMINARSE SI LA COLAGENA, ESTOS MEDIOS PERMITEN --
DESCUBRIR LOS PROCESOS EN LOS CUALES SE ESTAN RESORBIENDO -
CANTIDADES EXCESIVAS DE HUESO,

LA FUNGCION DE LA HIDROXILISINA SE CONOCE MEJOR.  LA-
ESENCIAL ESTRIBA EN QUE LA HIDROXILISINA DE UNA MOLECULA DE
COLAGENA PUEDE FIJARSE A LA HIDROXILISINA DE OTRAS MOLECULAS
DE COLAGENA Y AS{ FORMARSE LOS ESTRECHOS ENLACES CRUZADOS -
DE MOLECULAS DE COLAGENA QUE PROPORCIONAN RESISTENCIA A LAS
FIBRAS DE COLAGENA., LA SEGUNDA FUNCION ES QUE LAS MOLECU-
LAS DE HIDROXILISINA PERMITEN LA FIJACION DE LAS CADENAS --
CORTAS DE CARBOHIDRATO DE LA COLAGENA (QUE SUELEN ESTAR COM
PUESTAS DE GALACTOSA Y GLUCOSA).

LA COLAGENA SE SINTETIZA EN FORMA DE UN PRECURSOR DENO
MINADO PROCOLAGENA. LA SINTESIS DE LAS CADENAS ALFA DE LA
PROCOLAGENA TIENE LUGAR EN ASOCTACION CON LOS POLIRRTBOSO--
MAS DEL RETICULO ENDOPLASMICO RUGOSO. CUANDO SE SINTETI--
ZAN SON MAS LARGAS QUE MAS TARDE, PORQUE SE ANADE UNA COLA-
DE APROXIMADAMENTE 130 & A CADA UNA A MEDIDA QUE SE VAN --
PRODUCIENDO. CIERTO NUMERO DE RESIDUOS DE PROLINA Y LISI-

NA EXISTENTES EN LAS CADENAS SE HIDROXILAK EN PLAZ0 DE TRES
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MINUTOS DESPUES DE INCORPORARSE A UNA CADENA ALFA QUE ESTA~
STENDO SINTETIZADA. SE NECESITAN DE 5 a 6 MINUTOS PARA LA
SINTESIS DE UNA CADENA COMPLETA.

ESTULIOS QUiMICOS REVELARON QUE LAS CADENAS ALFA TIE--
NEN FORMA VARTABLE, MIENTRAS QUE LA HELICE TRIPLE ES UNA ES
TRUCTURA RIG1DA. SU INTERPRETACION ES QUE LAS CADENAS AL-
FA TIENEN UNA FORMA VARIABLE CUANDO INGRESAN EN LOS SACULOS
EN LA SUPERFICIE DE FORMACION DE PILA, DE MANERA QUE SE 0B~
SERVAN COMO FILAMENTOS ENTREMEZCLADOS, PERO DENTRO DE LOS -
SACULOS DE GOLGI SE COMBINAN CONSTITUYENDO LAS HELICES TRI-
PLES DE PROCOLAGENA Y UNA VEZ OCURRIDO ESTO APARECEN EN FOR
MA DE HILOS PARALELOS RiGIDOS. ESTOS HILOS SE UNEN EN BAS
TONCILLOS QUE ESTAN DENTRO DE VESICULAS LIBRES, PROBABLEMEN
TE DERIVADAS DE SACULOS DE GOLGI. ESTAS SON VESICULAS SE-
CRETORIAS QUE CONTIENEN ACUMULOS DE PROCOLAGENA Y QUE A SU-
DEBIDO TIEMPO, PASAN ESTE MATERIAL A LA SUPERFICIE DE LA Cé
LULA. SE SUGIERE QUE EN LA SUPERFICIE CELULAR LA COLA QUE
ANTES ESTABA UNIDA A CADA CADENA ALFA SE DESPRENDE POR ----
ACCION ENZIMATICA (DE UNA PEPFIDASA), Y LAS MOLECULAS DE --
PROCOLAGENA SE CONVIERTEN EN LO QUE SUELEN DENOMINARSE MOLE
CULAS DE TROPOCOLAGENA QUE SE VAN DISPONIENDO DE LO QUE SE-
DENOMINAN FIBRILLAS DE COLAGENA.
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ESTRUCTURA DE LAS FIBRILLAS FINAS DE COLAGENA.

LAS FIBRILLAS OBSERVADAS COMUNMENTE POR EL MICROSCOPIO-~
COMUN, NO SON LAS FIBRAS MAS DELGADAS QUE EXISTEN EN LA COLA
GENA. EL MICROSCOPIO ELECTRONICO DESCUBRTO FIBRAS MENORES,
DE CALIBRE VARIABLE. DESDE EL LIMITE DE LA VISIBILIDAD CON--
EL MICROSCOPIO COMON O SEA 2000 R, HASTA LAS FORMAS VISIBLES
(NICAMENTE CON EL MICROSCOIO ELECTRONICO.

LAS FIBRILLAS OBSERVADAS CON EL MICROSCOPIO ELECTRONICO
PRESENTAN PERIODICIDAD AXIAL, LO CUAL SIGNIFICA QUE EN TODA-
SU LONGITUD MUESTRAN UNIDADES DE ESTRUCTURA QUE SE REPITEN--
CADA 640 ®.  SE COMPROBO QUE LA COLAGENA PODIA DISOCIARSE--—
EN LAS MOLECULAS QUE FORMAN LAS FIBRILLAS Y FIBRAS; MAS TAR-
DE, QUE LAS MOLECULAS BASIGAS DE COLAGENA PODIAN VOLVERSE A~
UNIR CON TECNICAS BIOQUIMICAS CONSTITUYENDO FIBRTLLAS QUE --
PRESENTABAN LA MISMA PERTODICIDAD AXTAL QUE LA COLAGENA NATY
RAL.  LAS MOLECULAS BASICAN EN LAS CUALES PODIA DISOCIARSE-
LA COLAGENA SE DENOMINARON MOLECULAS DE TROPOCOLAGENA; ESAS-
SON LAS QUE APARECEN INMEDIATAMENTE POR FUERA DE LOS FIBRO--
BLASTOS (SINTESIS DE COLAGENA EXTRACELULAR).

A TODO LO LARGO DE UNA FIBRILLA TENIDA NEGATIVAMENTE --
HAY SEGMENTOS CLAROS Y SEGMENTOS OBSCUROS QUE SE VAN REPI---
TIENDO. UN SEGMENTO OSCURO, JUNTO CON UNO CLARO CORRESPON-
DE LIGERAMENTE MENOS DE LA MITAD DE UN PERIODO. DESPUES —-

LAS MOLECULAS DE TROPOCOLAGENA SE REUNEN UNA AL LADO DEL ~--
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OTRO EN TRESBOLILLO, PERO ESTAN DISPUESTAS DE MANERA QUE LOS
CLAROS ENTRE LOS EXTREMOS DE LAS MOLECULAS DE TROPOGOLAGENA-
SIEMPRE QUEDAN EN UN SEGMENTO OSCURO.  POR LO TANTO, LOS -~
SEGMENTOS GSCUROS NO SON TAN DENSOS COMO LOS SEGMENTOS CLA--
ROS, PUES CADA SEGMENTO CLARO TIENE CINCO MACROMOLECULAS QUE
PASAN A TRAVES DE EL, PARA CUATRO QUE PASAN A TRAVES DE UN -
SEGMENTO OSCURO. CON ESTA DISPOSICION CADA MACROMOLECULA -
DE TROPOCOLAGENA DE 2800 & SE EXTIENDE APROXIMADAMENTE UNOS-
CUATRO Y MEDIO PERIODOS, SIEMPRE SOBRE CINCO SEGMENTOS CLA--
ROS Y SOLAMENTE SOBRE CUATRO SEGMENTOS OSCUROS. LA EXISTEN
CIA DE SEGMENTOS ALTERNOS CLAROS Y OSCUROS EXPLICA LA PERTO-
DICIDAD.
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CAPITULO  IIT

REGENERACION PERIODONTAL

OBSERVACIONES HISTOLOGICAS SOBRE BIOPSTAS HUMANAS DE CA
505 TRATADOS QUE HAN SIDO REPORTADOS, NOS SUGIEREN QUE EN AL
GUNAS PARTES DE LAS SUPERFICTES RADICULARES PREVIAMENTE EN-
FERMAS, LA PRESENCIA DE UNA NUEVA UNION DE TEJIDO CONECTIVO.

DE CUALQUIER FORMA, SE PRESENTARON CONCLUSIONES HASTA -
QUE HUBO REFERENCIAS APROPIADAS SOBRE EL USO DE MUESCAS EN~
LAS SUPERFICIES RADICULARES, A PESAR DE LOS REPORTES EXITOQ
SOS SOBRE UNA NUEVA UNION DE TEJIDO CONCECTIVO, ESTO NO PARE
CE SER EL RESULTABG TIPICO DE TODOS LOS INJERTOS REGENERATI-
VOS EN HUMANOS. MUCHOS CASOS QUE CLiNlCA“ENTB ERAN CONSIDE
RADOS EXITQS0S, INCLYUYENDO CASOS CON SIGNIFICANTE REGENERA~~
CION DE RUESO ALVEOLAR, PUEDE MOSTRAR HISTOLOGICAMENTE UN DE
TRIMENTO APICAL DEL EPITELIC DE UNION A LO LARGG DE LA SUPER
FICIE RADICULAR,

ESTUDIOS CLINTCOS SOBRE REGENERACION EN DEFECTOS PERTODONTA-

LES_EN HUMANO.

LA REGENERACION DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES CIRCYNDAN-
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TES DE LOS DIENTES PARECE QUE NO ES POSIBLE HASTA LA FECHA.
LOS PRIMEROS ESFUERZOS FUERON DIRIGIDOS A LA REGENERACION 50
BRE LESIONES PERIODONTALES. ESTA REVISTON SE ENFOCARA A —-
AQUELLOS DEFECTOS PERIODONTALES DONDE LA LESTON EN LA SUPER-
FICIE RADICULAR ESTA RODEADA POR PAREDES REMANENTES DE HUESO
ALVEOLAR (DEFECTOS INTRAéSEOS).

COMO LAS BIOPSIAS DE LESIONES HUMANAS NO HAN ESTADG DIS
PONIBLES LAS OBSERVACIONES EN DEFECTOS INTRAOSEOS HAN ESTADO
LIMITADAS A RESULTADOS OBTENIDOS POR LAS MEDIDAS DE LOS METQ
DOS CLINICOS. ESTOS METODOS NO SON CAPACES DE IDENTIFICAR-
UNA NUEVA UNION DE TEJIDO CONECTIVO Y SOLO PUEDEN PROBAR LA-
ADAPTACION DEL TEJIDO GINGIVAL. DE CUALQUIER FORMA DADA ES
TA LIMITACION, CADA UNO DE LOS METODOS DE OBSERVACION PUEDE-
DAR INFORMACION {)TIL:

1.- PROBAR LAS MEDIDAS DE LOS NIVELES DE UNION.

2.~ PROBAR EL NIVEL DE HUESO (SONDEOS 6SEOS).

3.- MEDIDAS DIRECTAS DE HUESO EN CIRUGIAS Y CON -
UN SUBSECUENTE METODO EXPLORATIVO.

EFECTQ DEL _DEBRIDAMIENTO QDIRﬁRGICO.

OBSERVACIONES HAN DEMOSTRADO QUE ES POSIBLE ELIMINAR LA
MAYORTA DE LOS DEFECTOS INTRAGSEOS POR MEDIO DE UN SIGNIFI--

CANTE LLENADO (RELLENO) DE HUESO EN COMBINACION cON ALGUNAS-
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RESORCIONES EN LAS CRESTAS.

UNA DE LAS TERAPIAS CONSISTE EN LA ELEVACION DE COLGA--
JOS MUCOGINGIVALES, DEBRIDACION Y ALISADO DE LAS SUPERFICIES
RADICULARES QUE PUEDEN RESULTAR MEJORIAS CLiNIQﬁS QUE YA HAN
SIDO REPORTADAS, LOS LOGROS OBTENIDOS PROBANDO LOS NIVELRES
DE WUESO ARRIBA DE 3mm, O MAS.

EFECTOS DE LOS INJERTOS OSEOS.

REPORTES INICTIALES DE VARIOS AUTORES INDICABAN RESULTA-
DOS FAVORABLES SEGUIDOS DEL USO DE VARIOS TIPOS DE INJERTOS-
OSEDS:

AUTOGENOS-DE HUESO POROSO; AUTOGENOS-INJERTOS FRESCOS O CON-
GELADOS DE CRESTA ILEACA (HUESO POROSO) Y MéDULA; Y HUESO --
CORTICAL CONGELADO EN SECO (ALOGENTCO). EN VARIOS ESTUDIOS
SE HA OBSERVADO UNA VENTAJA NULA O MUY PEQUERA CON RESPECTO-
A LOS INJERTOS OSEOS SOBRE LOS CONTROLES EN LOS CUALES NO HU
BO INJERTO.

HAY UNA PEQUENA INDICACION SOBRE LOS INJERTOS DE CORTI-
CAL O HUESO POROSO, NO TIENE NINGUN EFECTO INDUCTIVO EN LA -
FORMACION DE HUESO NUEVO. HAY AGN UNA RAZON PARA CREER QUE
TALES INJERTOS OSEOS ESTIMULARON LA UNION TEJIDO CONECTIVO A
LA SUPERFICIE RADICULAR. DE CUALQUIER FORMA, SI LA HAY DE-

BE SER PREVIAMENTE EXPLICADO EL ROL DE ESTOS INJERTOS COMO -
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MATERIAL RELLENANTE, PROVIENDO ALGUNOS PROCESOS QUIRﬁRGICOS--
ANTERIORES A LA RESORCION GRADUAL O AL REEMPLAZO DE LOS INJER
TOS.

SE HAN UTILIZADO EXPERIMENTALMENTE MATERIAL PROVENIENTE-
DE HUESO DESéALCIFICADO CREYENDO QUE TIENE UN POTENCIAL OSTEQ
GENICO MAYOR; PERO NO HAY HASTA AHORA EVIDENCLA QUE ESTOS FA-
VOREZCAN LA UNION EPITELIAL Y LOS DATOS SOBRE LA SUPERTORIDAD
DE ESTE MATERIAL SON LIMITADOS.

NO OBSTANTE DESDE QUE LOS ALOINJERTOS CONGELADOS EN SECO
DE HUESO DESCALCIFICADG ESTAN DISPONIBLES COMERCIALMENTE Y KO
PARECEN TENER EFECTOS ANTIGENICOS COLATERALES PUEDEN CONSTI--
TUIR UN INTERESANTE MATERIAL PARA CLINICOS E INVESTIGADORES--
QUE QUIEREN CONTINUAR EXPLORANDO LOS BENEFICIOS DE LOS INJER-
10s OSE0S.

LOS INJERTOS FRESCOS DE CRESTA ILEACA (ESPONJOSO) Y MEDU
LA, PARECEN TENER UN ROL MAS ACTIVO DURANTE EL PROCESO DE CI-
CATRIZACION (CURACION). LA RESORCION RADICULAR FRECUENTEMEN
TE OBSERVADA EN ANIMALES DE EXPERIMENTACION, DESPUES DEL uSO-
DE ESTOS INJERTOS,HA SIDO REPORTADO TAMBIEN EN HUMANOS.  NO-
SE CONOCE ST LA RESORCION RADICULAR ES CAUSADA POR LA ACTIVI-
DAD ORIGINADA POR INJERTAR TEJIDO ILEACO, O SI ESTOS INJERTOS
DE ALGUNA MANERA PUEDEN FACILITAR UNA UNION INICTAL DE TEJIDO
CONECTIVO A LA SUPERFICIE RADICULAR, INICIANDO LA RESORCION A
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DUO CON UNA EXTTOSA PREVENCION DE LA MIGRACION EPITELIAL.

EFECTOS DE LOS TINJERTOS CERAMICOS,

LOS INJERTOS CERAMICOS DE FOSFATO TRICALCICO E HIDROXIA
PATITA ES NO ABSORBIBLE Y PUEDE PERMANECER EN EL DEFECTO IN-
JERTADO. EL FOSFATO TRICALCICO QUE SE SUPONE RABSORBIBLE-~-
HA SIDO OBSERVADO EN DEFECTOS DURANTE NUEVE MESES DESPUES --
DEL INJERTO, LA FORMACION DE HUESO ALREDEDOR DE LAS PARTI-
CULAS INJERTADAS HA SIDO REPORTADO, PERO ESTO NO OCURRE REGU
LARMENTE.

ESTUDIOS CLINICOS HAN REPORTADO DIFERENTES CANTIDADES ~
DE DEFECTO LLENADOS STGUIENDO EL USO DE INJERTOS CERAMICOS.
EL EFECTO BENEFICO DE £STOS INJERTOS SOBRE LOS INJERTOS DE--
HUESO Y PROCEDIMIENTOS QUE NO INCLUYEN LOS INJERTOS, NO HAN-
SIDO DEMOSTRADOS CONVINCENTEMENTE. DE CUALQUIER FORMA SU--
USO COMO MATERIAL DE RELLENO EN SITUACIONES ESPECIALES PUEDE
NECESITAR MAYOR INVESTIGACION.

EFECTO DEL ACIDO CITRICO EN EL ACONDICIONAMIENTO DE LA RAfz.

ALENTADOS POR LOS RESULTADOS DE LOS MODELOS ANIMALES---
LOS INVESTIGADORES CLINTCOS HAN EVALUADO EL EFECTO DE LA DES
MINERALIZACION DE LAS SUPERFICIES RADICULARES DEBRIDADAS Y -
ALISADAS CON Acipo ciTrico. A PESAR DEL HECHO QUE VARIOS -

ESTUDIOS EN ANIMALES HAN DEMOSTRADO QUE ESTE TRATAMIENTO FA-



-83-

CILITA LA UNION DEL TEJIDO CONECTIVO A LA SUPERFICIE RADICU-
LAR.

ESTUDIOS CLINICOS HAN FALLADO EN DEMOSTRAR QUE EL ACIDO
CITRICO ES UN COADYUVANTE STIGNIFICATIVO A LA DEBRIDACION QUL
RURCICA.

LO PREDECIBLE DE LOS PROCEDIMIENTOS REGENERATIVOS EN _LOS DE-

FECTOS INTRAGSEOS EN_ HUMANOS.

HAY UNA PEQUERA DUDA ACERCA.DE LoS METODOS ANTES DESCRY
TOS SOBRE LA CIRUGIA REGENERATIVA PUEDE PROVEER DE RESULTA--
DOS CLINICOS SATISFACTORIOS EN CASOS INDIVIDUALES EN TERMI--
NOS DE LLENADO DE DEFECTOS Y MEJORAR LA ABAPTACION DE LOS TE
JIDOS GINGIVALES. LOS DEFECTOS PROFUNDGS ANGOSTOS Y DE —--
TRES PAREDES PUEDEN TENER UN POYENCIAL REGENERATIVO MAYOR.

ALGUNOS EXPERIMENTOS EN ANIMALES CON DEFECTOS MAS EXTEN
$0S HAN TENIDO éXITO; PERO EN HUMANOS NO SE HAN REPORTADO.
QUIZA El, FRACASO SE DEBA A QUE NO SE HAN UTILIZADC MODELOS -
ANIMALES ADECUADOS.

CICATRIZACION DE LA WERIDA POR ARRIBA DE LA CRESTA.

EXITOSAS NUEVAS UNTONES DEL TEJIDO CONECTIVO A LAS RAL-
CES TRATADAS EN EL MARGEN GINGIVAL REQUIERE DE UN PROCESO DE
CICATRIZACION QUE SOLO PERMITE UNA LIMITADA EPITELIZACION DE
LA INTERFASE ENTRE LA SUPERFICIE RADICULAR Y LA CICATRIZA---
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C1ON DEL TEJIDO DE GRANULACION. SEGUIDO DE LA DEBRIDACION-—
MECANICA ¥ EL ALISADO DE LA RATZ, LA SUPERFICTE DE DENTINA O-
CEMENTO ES CUBIERTO POR UNA SUCTA CAPA.

LA SECUENCIA DE LOS EVENTOS, EN PRIMER LUGAR, ESTA LA —-
UNION DEL TEJIDO CONECTIVO, INCLUYENDO UXA NUEVA CAPA DE CE--
MENTO EN ESTA SUPERFICIE RADICULAR NO ESTA PLENAMENTE ESTUDIA
DA.

LA OBSERVACION DE MENORES IRREGULARIDADES REMANENTES EN-
LA SUPERFICIE DE BAHTIAS QUEBRADIZAS RESORCION BAJO EL CEMENTO
RECTEN FORMADO SUGTERE QUE HAY UNA FASE INICIAL DE RESORCION-
EN LA SUPERFICIE (DENTINOLITICA, ES EL TIPO DE RESORCION QUE-
SE HA SUGERIDO). ° DE CUALQUIER FORMA EL NUEVO CEMENTO PUEDE-
SER VISTO EY LO QUE PARECE SER UNA SUPERFICIE SUAVE E INABSOR
BIBLE,

CONCEPTUALMENTE SI LA RESORCION SUPERFICIAL OCURRE, LAS-
FIBRAS DE COLAGENA RECIENTEMENTE FORMADA, SE PUEDEN INTERDIGL
TAR Y DE ALGUNA FORMA SE UNEN CON FIBRAS DE COLAGENA DEL CE--
MENTO O DE LA MATRTIZ DENTINARIA STENDO EXPUESTAS AL PROCESO--
DE RESORCION. UNA FORMACTION SUBSECUENTE DE UNA CAPA DE CE--
MENTO MINERALIZADO PUEDE REFORZAR ESTA UNTON. EN AUSENCIA--
DE UN PROCESO DE RESORCION, APARECE UNA UNION DE UNA CAPA DE-
MINERALIZACION A LA SUPERFICIE RADICULAR QUE TENDRIA QUE CON-
_TAR EN LOS CRISTALES MINERALES INTERUNLDOS.
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ESTE CONCEPTO ESTA BASADO EN LAS FRECUENTES OBSERVACIO~-—
NES DE DESQUEBRAJADURAS, LOCALIZADAS ENTRE LA CAPA DE CEMENTO
NUEVO, Y LA SUPERFICTE DENTINARIA EN PREPARACIONES HISTOLOGT-
CAS Y ULTRAESTRUCTURALES. ESTE CONCEPTO ESTA BASADO EN EL -
HECHO DE QUE ESTAS DIVISIONES PARECEN SER MAS FRECUENTES CON-
TRA LAS SUPERFICTES RADICULARES QUE MOSTRANDC ZONAS IRREGULA-
RES DE RESORCION SUPERFICIAL, Y EL CONTROL EN LAS SUPERFICIES
RADICULARES, LAS CUALES HAN STIDO DESCALCIFICADAS SUPERFICIAL-~
MENTE COMO PARTE DE LOS PROCEDIMIENTOS DEL TRATAMIENTO.

LA LIMITADA TNFORMAGION DESPONIBLE SOBRE INTERACCION MO-
LECULAR Y CELULAR DURANTE LOS EVENTOS TEMPRANOS DE CICATRIZA-
CION EN LA INTERFASE ENTRE LA SUPERFICIE RADICULAR Y EL COAGU
LO/TEJIDO DE GRANULACTON ES SORPRENDENTE, TENTENDO GRAN IMPOR
TANCIA QUE ESTA INTERFASE SE PUEDE TENER PARA LA PREVENCION -
DE REEPITELIZACION SUBGINGIVAL.

UNA INVESTIGACION RECIENTE PARA PREVENTR LA REEPITELIZA-
CION Y PARA FACTLITAR UNA CURACION DEL TEJIDO CONECTIVO FIRME
EN EL MARGEN DE LA INTERFASE DE LA HERIDA INVOLUCRA EL USC DE
MEMBRANAS DE BARRERA COLOCADAS DEBAJQ DE LA REPOSICION DEL —-
COLGAJO QUIRURGICO. LA INTERPOSICION DE LAS MEMBRANAS BARRE
RA QUE SE EXTIENDEN CORONALMENTE AL MARGEN DEL COLGAJO PODRA
PREVENIR AL EPTTELIO ORAL DE UNA MIGRACION SOBRE LA SUPERFI—-
CIE RADICULAR.
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EL CONCEPTO TRADICIONAL DE UNA CARRERA ENTRE LA MIGRA---
CION EPTTELTAL Y LA UNION DEL TEJIDO CONECTIVO, SUPONE QUE~--
EL EPITELIO CONTINUARA MIGRANDO DEL MARGEN DEL COLGAJO QUI--
RURGICO Y APICALMENTE HASTA QUE ENCUENTRE RESISTENCTA DEL TE
JIDO CONECTIVO, EL CUAL DE ALGUNA MANERA SE HA UNTDO A LA SU
PERFICIE RADICULAR,

LA ADHESIéN DEL COAGULO/TEJIDO DE GRANULACIéN A LA SU--
PERFICIE RADICULAR ES DE CRiTICA IMPORTANCIA; UNA ROTURA EN-
ESTA ADHESIGN PUEDE PERMITIR UNA NUEVA CONTANINACIéN DE LA--
SUPERFICIE RADICULAR Y UN FRACASO AﬁN EN LA AUSENCIA~DE EPI-
TELI1O. EVENTUALMENTE EL EPITELIO ORIGINADO EN ALGUNA PARTE
ALREDEDOR DEL DIENTE CUBRIRA EL TEJIDO DE GRANULACION, EL -~
CUAL FALLO EN LA UNION DE LA Rafz.

PREPARACION DE LA SUPERFICIE.

LA EXPOSTCION DE FIBRAS DE COLAGENA PUEDE FACILITAR UNA
ADHESION DE FIBRINA U OTRO COMPONENTE DEL COAGULO A LA SUPER
FICIE RADICULAR. LAS FIBRAS EXPUESTAS PUEDEN TAMBIEN MEJO-
RAR LA ADHESION, PROLIFERACION Y MIGRACION DE FIBROBLASTOS--
EN LA SUPERFICIE RADICULAR.

OBSERVACIONES EN EL MICROSCOPIO ELECTRONICO INDICAN QUE
LAS F1BRAS DE COLAGENA EXPUESTAS DE LA MATRIZ DENTINARIA SE
INTERDIGITAN CON FIBRAS DE COLAGENA FORMADAS RECIENTEMENTE-

EN EL PROCESO DE CURACION DESPUES DE 7-14 DIAS.
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POR ESTO, HAY VARIAS OBSERVACIONES QUE SUGIEREN QUE EL-
ACONDICIONAMIENTO PREPARA A LA SUPERFICTE RADICULAR PARA ME-
JORAR LA ADHESTON Y MADURACION DEL COAGULO. '

VARIOS ESTUDIOS HAN DEMOSTRADO EL AUMENTO DE NUEVAS -—-
UNIONES DE TEJIDO CONECTIVO, SIGUIENDG EL ACONDICIONAMIENTO-
ACIDO COMPARADO CON LOS CONTROLES QUE NO HAN SIDO TRATADOS -
coN AcIno.

OTROS ESTUDICS NO HAN SIDO CAPACES DE CONFIRMAR EL HA--
LLAZGO SOBRE EL AUMENTO O INCREMENTO DE UNION DEL TEJIDO CO-
NECTIVO SEGUIDO DEL ACONDICIONAMIENTO CON ACIDO.

ESTAS DISCREPANCIAS PUEDEN SER EXPLICADAS MEDIANTE EL -
USO DE DIFERENTES MODELOS PARA LA EXPERIMENTACION. ESTU-~-
DIOS "INVITRO" USANDO TETRACICLINAS HAN DEMOSTRADO QUE ESTE-~
TRATAMIENTO COMPARADO CON EL USO DEL ACIDO CITRICO HAN TENI-
DO MEJORAS MAYORES EN LA ABSORCION DE FIBRONECTINA Y LA SUB-
SECUENTE ANESTION DE FIBROBLASTOS. LA TETRACICLINA PUEDE -~
TAMBIEN SER EVALUADA POR SUS PROPTEDADES ANTIMICROBIANAS.
ESTUDIOS EN ANTMALES HAN CONFIRMADO QUE EL HIDROCLORIDRO DE-
TETRACICLINA ES UNA ALTERNATIVA DEL ACIDO,CiTRICO PARA FACI-
LITAR LA NUEVA UNION DEL TEJIDO CONECTIVO.

EL USO DE FLUORURO DE ESTANO PARA LA DESMINERALIZACION-
PUEDE REDUCIR EL POTENCIAL DE LA RESORCiON RADICULAR. LA--

“COMBINACION DE LA DESMINERALIZACI&N DE LA SUPERFICIE Y LA ~-
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APLICACION DE FIBRONECTINA HA SIDO ENCONTRADA PARA MEJORAR —
LA ADHESION "INVITRO" DE LOS FIBROBLASTOS COMPARADA A LA DES
MINERALIZACTON SOLAMENTE.

4.- CICATRIZACION DE LA HERIDA EN EL LIGAMENTO PERIODONTAL.

ESTUDIOS SOBRE LA REIMPLANTAGION DE DIENTES INDICAN QUE
UNA VEZ QUE EL LIGAMENTO PERIODONTAL ES DESTRUTDO ALREDEDOR-
DE TODA LA CIRCUNFERENCIA DE LA RATZ, UN NUEVO LIGAMENTO NO-
SE DESARROLLAKA.

EL SECADO, RADIACION O LA REMOCION MECANICA DEL LICAMEN

TG PERIODONTAL EN DIENTES RECIENTEMENTE EXTRATDOS PREVIA A -

SU REIMPLANTACION TONDUCE A UN PROCESO ABERRANTE Di CURACION

RESULTANDO UNA ANQUILOSIS DEL HUESO ALVEOLAR A LA SUPERFICIE

RADICULAR Y LA RESORCION RADICULAR.  EVENTUALMENTE LA Ralz-

ENTERA PUEDE DESAPARECER POR UN PROCESO REABSORBENTE Y REMO-

DELANTE. ESTO ESTA EN CONTRASTE CON LOS DIENTES QUE HAN--

' SIDO REIMPLANTADOS PRONTAMENTE DESPUES DE LA EXTRACCION STN-
NINGON TRATAMIENTO DESTRUCTIVO DEL LIGAMENTO.

LOS ELEMENTOS CITRICOS RESPONSABLES, DE QUE VUELVA A —-
CRECER EL LIGAMENTO SON APARENTEMENTE LOCALIZADAS EN AQUELLA
PARTE DEL LIGAMENTO PERIODONTAL QUE QUEDA EN EL DIENTE DES--
PUES DE LA EXTRACCION.



-89-

EL LIGAMENTO PERIODONTAL PUEDE REGENERARSE COMPLEVAMEN=-
TE SIGUIENDO LA LESTON LOCALIZADA. EL TIPO DE DEFECTOS DE~
VENTANA HA SIDO CREADO POR ELEVACION DEL COLGAJO MUCOPERIOS-
TTAL ¥ REMOCTION DEL NUESO ALVEOLAR, LIGAMENTO PERIODONTAL Y-
CEMENTO EN EL AREA SOBRE LA ZONA RADICULAR APICAL A LA CRES-
TA ALVEOLAR, DURANTE EL PROCESO DE CURACIéN. EL TEJIDO DE-
GRANULACION DE TALES MERIDAS PARECEN ADENTRO DE UN NUEVO LI-
GAMENTO, NUEVO CEMENTO Y NUEVO HUESO PROVENIENTE DE LAS LE--
SIONES PARTAPICALES.

LOS DEFECTOS MAS ALLA DE CIERTA MEDIDA NO PODRAN SER--—
COMPLETAMENTE RESTAURADOS; A PESAR DE ELLO LA RESTITUCION SE
LLEVA A CABO EN LA PERIFERIA, LA CURACION DE LAS PORCIONES -
CENTRALES PUEDE COMPLICARSE CON ANQUILOSIS Y POSIBLEMENTE --
CON RESORCION RADICULAR. DEFECTOS TIPO GRIETA CREADAS EN -
LA CRESTA ALVEOLAR PUEDEN MOSTRAR RESTITUCION PARCIAL, OTRA-
VEZ POR INVAGINACION O CRECIMIENTO HACIA ADENTRO DEL LIGAMEN
TO, CEMENTO Y HUESOC EN LOS BORDES DE LAS LESIONES EN FORMA -
DE U.

LA REDUCCION HORIZONTAL O CIRCUNFRERENCIAL DEL SOPORTE-
PERIODONTAL ES SEGUIDO POR UNA REGENERACION DEL LIGAMENTO PE
RIODONTAL LIMITADO A UNO O ALGUNOS MILIMETROS DE LA BASE DE-
LA LESTON.
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APARECE DE DICHOS ESTUDIOS QUE:

1.~ LA REGENERACION DEL LIGAMENTO PERIODONTAL, INCLUYEN
DO CEMENTO NUEVO Y HUESO REQUIERF QUE EL TEJIDO LI-
GAMENTOSQ (LIGAMENTO) ADYACENTE INTACTO DEL CUAL LA
PROLIFERACTON Y LA REFORMACION PUEDA OCURRIR.

2.~ LA CAPACIDAD DE REGENERACION DEL LIGAMENTO PERIODON
TAL ES LIMITADA.  INVESTICACIONES FUTURAS NECESI--
TAN ENCONTRAR LA RESPUESTA A VARTAS PREGUNTAS:
a) LA CAPACIDAD DE REGENERACION ES TAN LIMITADA QUE
SERTA IMPOSTBLE OBTENER UNA CIERTA CANTIDAD DE--
REGENERACION QUE SEA CLINICAMENTE SIGNIFICANTE.

REPARACION DEL CEMENTO.

TIPICAMENTE, LA FORMACION DE CEMENTO NUEVO OCURRE FRE--
CUENTEMENTE EN LA BASE DE LOS DEFECTOS TRATADOS CORONALMENTE
HACIA EL LIGAMENTO PERIODONTAL INTACTO.

SE ASUME QUE ESTE CEMENTO ES FORMADO POR CEMENTOBLASTOS
ORIGINADO EN EL LIGAMENTO PERIODONTAL Y CAPAZ DE ALGUNA MI--
GRACTON CORGNAL. DE CUALQUIER FORMA, LOS DEPOSITOS COMO CE
MENTO ASOCTADOS CON LAS FIBRAS DE COLAGENA INSERTADAS, HAN -
SIDO OBSERVADAS TAMBIEN EN AREAS REMOTAS DEL DEFECTO TRATA--
DO,
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PARECE lNVEROSiMIL, A CAUSA DE LAS RELACIONES ESPACIA--
LES, QUE ESTE CEMENTO ESTE FORMADO POR CEMENTOBLASTOS ORIGI-
NADOS EN EL LIGAMENTO PERIODONTAL. LA OBSERVACION DE LA —
CONTINUIDAD DE DICHOS DEPOSITOS CON LA RECTENTE FORMACION DE
HUESO ALVEOLAR SUGIERE QUE LAS CELULAS FORMADORAS DE HUESO,-
PUEDEN SER RESPONSABLES DE LOS DEPOSITOS.

CELULAS DEL PERIOSTIO EN EL INTERIOR DE LOS COLGAJOS, -
ES OTRO RECURSO POSIBLE EN SITUACIONES DONDE LOS COLCAJOS ES
TAN PROXIMOS A LA SUPERFICTIE RADICULAR DURANTE LA SUTURA —--
(U OCLUSION) (CIERRE DE LA HERIDA). NO PUEDE SER EXCLUIDO-
QUE LAS CELULAS DEL TEJIDO CONECTIVO GINGIVAL PUEDE INCLUSO-
INICIAR EL PROCESO DE MINERALIZACION.  ADEMAS, LA RESORCION
SUPERFICIAL DE LA SUPERFICIE RADICULAR COMO PARTE DE LA PRON
TA RESPUESTA DE CURACION PUEDE EXPONER UNA MATRIZ DE PROTEI-
NAS, LA CUAL PUEDE INICIAR UNA FASE DE MINERALIZACION.  TAL
PROCESO PUEDE SER ACELERADO POR UN PREVIO ACONDICIONAMIENTO-
ACIDO DE LA SUPERFICIE RADICULAR.

DE ESTE MODO, DIFERENTES TIPOS DE CEMENTO COMO DEPOSITO
PUEDEN FORMARSE EN LA SUPERFICIE RADICULAR DEPENDIENDO DE -~
LAS CONDICIONES DISPONIBLES DURANTE LA CICATRIZACION. ES -
POSIBLE QUE SOLO EL CEMENTO FORMADO POR LOS CEMENTOBLASTOS--
ORIGINADOS EN EL LIGAMENTO PERIODONTAL PUEDE SERVIR COMO (L-
TIMA UNION. OTROS DEPOSITOS PARECIDOS AL CEMENTO, PUEDEN--

.SER SUGERIDOS A UNA RESORCION SUBSECUENTE, EXPONIENDO A LA--
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DENTINA RADICULAR A UNA RESORCION, LA POSIBILIDAD DE QUE--
LOS DEPOSITOS PARECIDOS O COMO CEMENTO DE VARIAS GﬁHESlS, NE
CESITA SER INVESTIGADO.

REPOBLACION POR _CELULAS GUIADAS.

SEGUIDO DE LA RECOLOCACION DEL COLGAJO QUIRURGICO EN LA
CIRUGTA REGENERATIVA DE DEFECTOS TIPO GRIETA, LOS ELEMENTOS-
DEL PERIOSTIO Y EL TEJIDO CONECTIVO EN LA SUPERFICIE INTERNA
DEL COLGAJO, SE APROXIMAN A LA INTERFASE DE LA HERIDA.

EN SU LUGAR UN COMPARTIMIENTO PARA EL COAGULO ES CREADO
CON ACCESO PARA EL CRECIMIENTO HWACTA ADENTRO O TINVAGINACION-
DE LOS VASOS SANGUINEOS ¥ CELULAS DE LOS BORDES DE LA LESTON.

DE ESTE MODO, LA COLOCACION DE LAS MEMBRANAS BARRERA —-
PUEDEN FACILITAR LA REPOBLACION DE LA SUPERFICIE RADICULAR~—
CON LOS ELEMENTOS FORMADORES DEL LIGAMENTO.

REALMENTE LA EXPCRIMENTACION SOBRE MEMBRANAS EN DEFEC--
TOS TIPO GRIETA, HA DEMOSTRADO UN AUMENTO EN LA REGENERACION
DEL CEMENTO, LIGAMENTO Y HUESO ALVEOLAR EN COMPARACION CON--
L.0S QUE LAS MEMBRANAS NO FUERON CONTROLADAS. INCLUSO, LAS-
CANTIDADES DE ABERRACTONES EN LA CURACION -ANQUILOSIS Y RE--
SORCION RADICULAR SE HAN REDUCIDO.

FIBROBLASTOS Y FIBRAS DE COLAGENA PRODUCIDAS ENDOGENA-~

“MENTE, HAN SIDO ENCONTRADAS PARA "PUENTEAR" ESPACIOS INTER--
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DENTARIOS ENTRE PARTICULAS DE DENTINA Y ENTRE CORTES TRANS-—
VERSALES DE LA Rafz. LA MIGRACION DE LAS CELULAS Y LA ---—-
ORTENTACION DE FIBRAS DEL TEJIDO CONECTIVO EN ESPACIOS PERIO
DONTALES SIMULADOS, HAN S1D0 ESTUDIADOS.

EST0S ESTUDIOS PUEDEN REPRESENTAR ESFUERZOS INICIALES -
INTENTANDO ENCONTRAR, ST LA MIGRACION CORONAL DE LAS CELULAS
DEL LIGAMENTO PERIODONTAL DE ALGUNA MANERA PUEDEN MEJORARLOS
POR LA PORVISION DE UN CRECIMIENTO PROMOVIENDO LAS RELACIO--
NES ESPACTALES O ESCALAFONES AL AREA TRATADA.

LAS CELULAS PROGENITORAS EN EL LIGAMENTO PERIODONTAL PA
RECEN TENER ORIGEN PARAVASCULAR. NO SE CONOCE SI UNA SOLA-
CELULA PROGENITORA PARAVASCULAR DENTRO DEL LIGAMENTO, DA LU-
GAR A LAS CELULAS HIJAS, LAS CUALES SE DIFERENCIAN HACIA FI-
BROBLASTOS, OSTEOBLASTOS Y CEMENTOBLASTOS, O SI HAY PROGENI-
TORES SEPARADOS.

COMO SE MENCIONO ANTES, LA EXPERIMENTACION "IN VITRO"--
HA DEMOSTRADO QUE LA DESMINERALIZACION SUPERFICIAL MEJORA LA
ADHESION, MIGRACION Y PROLIFERACION DE LOS FIBROBLASTOS EN -
LA SUPERFICIE DE LOS ESPECIMENES DE DENTINA Y QUE LA ADHE---
SION DE LOS FIBROBLASTOS PUEDE TAMBIEN SER MEJORADA POR LA--
APLICACION DE FIBRONECTINA A LA SUPERFICIE DENTINARIA DESMI~
NERALIZADA. INVESTIGACIONES USANDO LA APLICACION DE PROTEi

NAS PROMOVIDAS Y CRECIDAS HAN SIDO TAMBIEN SUGERIDAS, COMO -
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APLICACIONES DE GELES DE COLAGENA.

5.- RESORCION RADICULAR.

LA RESORCION RADICULAR COMO UNA ABERRACION EN EL PROCE-
SO DE CICATRIZACION SEGUIDO DE LA CIRUGIA PERIODONTAL REGENE
RATIVA, PARECE SER UNA FUNCION DE MAGNITUD DE LA SUPERFICIE-
DE UNION DEL"TEJIDO CONECTIVO INTCIAL..  SE HANIDISTINGUTDG-
DOS TIPOS DIFERENTES DE RESORCION RADICULAR QUE SON LOCALIZA
DOS MAS CORONALMENTE (RESORCION CERVICAL O SUPRAGSEA) Y LAS-
LOCALIZADAS MAS APICALMENTE EN AREAS DE HUESO RECTENTEMENTE-
FORMADO (ANQUILOSIS ASOCIADAS A LA RESORCION). LA RESOR---
CION CERVICAL PUEDE SER MAS AGRESIVA COMO EVIDENCIA POR LA--
FRECUENTE PRESENCIA EN LAS CELULAS MULTINUCLEADAS Y EL TAMA-
NO DE LAS BAHIAS DE RESORCION. LA ANQUILOSIS ASOCIADA A LA
RESORCION PUEDE LLEGAR A ARRESTARSE, YA SEA POR LA APOSICION
DE HUESO O POR UNA CAPA DE OSTEOCEMENTO.

POR LO TANTO, LA ABSORCION RADICULAR PARECE SER UNA SE-
CUELA INDESEABLE A LOS DATOS CLINICOS SIGNIFICATIVOS DE LA -
REIMPLANTACION DE LOS DIENTES CON MEMBRANA PERIODONTAL NO Vi
TAL. EN AMBAS SITUACIONES, LA SUPERFICIE RADICULAR HA SIDO
PRIVADA DE UNA CAPA DE UNION DE TEJIDO VITAL, CON LO CUAL SE
PERMITE EL ACCESO DE CELULAS MULTINUCLEADAS A LA SUPERFICIE-
RADICULAR.
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L

ES

ACTIVIDAD CLASTICA EN LA SUPERFICIE RADICULAR REQUIE
RE DE:

MOVILIZACION DE LAS CELULAS PRECURSORAS CON POTEN-—-

~

a

CIAL CLASTICO DENTRO DEL COAGULO DE LA HERIDA.

b

—

QUIMIOTRACCION O LA POSIBLE 0 CASUAL MIGRACION DE ES
TAS CELULAS EN LA DENTINA DESNUDA.

c) INICIACION DE LA ACTIVIDAD CLASTICA.,  LAS CELULAS--

~

CLASTICAS PRECURSORAS PUEDEN SER MOVILIZADAS DE TRES
POSIBLES FUENTES:

1.- EL HUESO ALVEOLAR EN LA BASE DE LOS DEFECTOS TRATA-
Dos.

2.- EL PERIOSTIO O EL TEJIDO CONECTIVO EN EL INTERIOR -
DEL COLGAJO.

3.- CELULAS DE LA FAMILIA DE LOS MONOCITOS TRAIDOS A LA
HERIDA POR LA SANGRE CIRCULANTE.

LA QUIMIOTRACCION PARA LAS CELULAS PRECURSORAS Y EL ES-
TIMULO PARA LA INICIACIGN DE LA ACTIVIDAD CLASTICA PUEDEN --
SER PROVISTAS POR LOS ELEMENTOS EXPUESTOCS DE LA SUPERFICIE--
RADICULAR DESNUDA.

SE HA SUGERIDO QUE LAS CELULAS RESPONSABLES DE LA RESOR
CION RADICULAR, SE ORIGINAN EN EL COLGAJO. SI ESTO ES CIER
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TO, LA COLOCACION DE LAS MEMBRANAS BARRERA ENTRE LOS COLGA--
JOS Y LA SUPERFICIE RADICULAR, PUEDEN PREVENIR LA RESORCION.
EL POTENCIAL DE RESORCION DEL TEJIDO DE GRANULACION ORIGINA-
DO DEL HUESO, HA SIDO DEMOSTRADO.  LAS CELULAS CLASTICAS --
PUEDEN PROVENIR TAMBIEN DE LA SANGKE Y LAS MEMBRANAS BARRERA
PUEDEN TENER EFECTO PREVENTIVO LIMITADO.

LA RESORCION RADICULAR HA SIDO OBSERVADA OCASTIONALMENTE
SEGUIDA DE LA CIRUGIA PERIODONTAL REGENERATIVA EN HUMANOS.
PARECE SER QUE PREVALECE EL SEGUIR USANDO INJERTOS DE CRESTA
ILEACA FRESCA DE HUESO ESPONJOSO Y MEDULA OSEA.

LA POCO FRECUENTE OCURRENCIA PUEDE SER EXPLICADA POR EL
HECHO DE QUE LOS INTENTOS DE UNIONES REGENERATIVAS EN HUMA--
NOS, GENERALMENTE HAN RESULTADO CON UNA REEPITELIZACION EN--
MAYOR PROPORCION EN SUPERFICIES RADICULARES TRATADAS.

UNA VEZ MAS TECNICAS REGENERATIVAS PREDECIBLES Y EXITO-
SAS, SE HAN DESARROLLADO EN HUMANOS, DEMOSTRANDO Asi QUE La-
RESORCION RADICULAR DEBE SER CUIDADOSAMENTE INVESTIGADA.
LOS DIENTES HUMANOS DEBEN SER MONITOREADOS POR VARIOS ANOS.

6.~ NECESIDADES FUTURAS EN LA INVESTIGACION.

DESDE EL PUNTO DE VISTA TERAPEUTICO, LA INVESTIGACION--
FUTURA PUEDE SER ENFOCADA A LAS SIGUIENTES TRES AREAS CONCEP

TUALES:
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1.- METODOS PARA MEJORAR LA PROTECCION DE LA CICATRIZA-
CION DE LA WERIDA EN LA SUPERFICIE RADICULAR.

2.- METOBOS PARA ACRECENTAR LA ADHESION Y MADURACION —-
DEL COAGULG EN LA SUPERFICIE RADICULAR; Y

3.~ METODOS PARA LLEVAR AL CABO LA REPOBLACION DE LA SY
PERFICIE RADICULAR POR CELWLAS ORTGINADAS EN EL LI~
GAMENTO PERIODONTAL.

SE NECESITA DESARROLLAR TECNICAS QUIRGKGICAS QUE PRO---
VEAN UNA ADECUADA PROTECCION DE LA SUPERFICIE RADICULAR TRA-
TADA, ALREDEDOR DE LA CIRCUNFERENCIA DENTARIA DE LOS DAROS-~
MECANICOS, MICROBIANOS Y OTROS, (ESTO PUEDE SER LLEVADO AL--
CABO POR LA MANIPULACION DB LOS COLGAJOS EXISTENTES MEDIANTE
EL USC DE TRANSPLANTES PARA CUBRIR LA HERIDA O MEDIANTE ----
OTRAS MEDIDAS DE PROTECCION DE LA HERIDA}. TALES METODOS -
MINIMIZAN EL RIESGO DE LA RUPTURA MECANICA Y CONTAMINACIGN -
EN LA SUPERFICIE RADICULAR/ INTERFASE COAGULO/ PUEDE EVITAR-
LA NECESIDAD DE INTENTOS PARA PREVENIR AL EPITELIO ORAL DEL-
TEMPRANO ACCESC A ESTA INTERFASE.

LOS METODOS DE ACONDICTIONAMIENTG DE LA SUPERFICIE RADI-
CULAR, NECESITAN SER DESARROLLADOS, ESO MEJSORARA LA INMEDIA-
TA ADHESION Y LA TEMPRANA MADURACION DEL COAGULO Y QUE ACELE
REN EL DESARROLLO DE UNIONES DE TEJIDO CONECTIVO.

LA REPOBLACION DE LA SUPERFICIE RADICULAR POR CELULAS--
ORIGINADAS EN EL LIGAMENTO PERIODONTAL, REQUIERE DE METODOS-
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QUE PREVENGAN EL ACCESO A LA SUPERFICIE RADICULAR POR CELU-~
LAS COMPETITIVAS, POR EJEMPLO, LAS CELULAS DE HUESO ALVEOLAR
Y LAS CELULAS DEL PERIOSTIO O DXL TEJIDO CONECTIVO DEL COLGA
JO, ( A PESAR DE ELLO, LA REPOBLACION POR CELULAS DEL. LIGA--
MENTO, NO SON NECESARIAS PARA LA EXITOSA UNION DE TEJIDO CO-
NECTIVO Y LA SUBSECUENTE APOSTCION CORONARIA DE HUESO, TAL -
REPOBLACION SERIA NECESARIA PARA EVITAR EL DESARROLLO DE LA
RESORCION RADICULAR).

LA UNION DE UN NUEVO LIGAMENTO PERIODONTAL FUNCIONAL S0
BRE EXITOSAS ZONAS DE SUPERFICIES RADICULARES TRATADAS, PUE~
DE“ NO SER REALISTAS. ES POSIBLE QUE TENGAMOS QUE ASENTAR-
PARA UN COMPROMISO EN TERMINOS DE UNA CICATRIZ FUNCIONAL.

POSIBLEMENTE SE PODRIAN DESARROLLAR METODOS DE ACONDI--
CIONAMIENTO DE LA RAIZ QUE NO SOLO FACILITAN LA UNION DEL TE
JIDO CONECTIVO Y LA APOSICION DEL HUESO, PERO QUE HAGA TAM--
BIEN RESISTENTE A LA SUPERFICIE DE LA RAIZ DE LA ACTIVIDAD--
DE RESORCION, CON LO CUAL SE PERMITE UNA "REUNION WO LIGAMEN
TOSA DURABLE".

EL CONCEPTO DE UNA MIGRACION CORONAL DE LAS CELULAS DEL
LIGAMENTO PERIODONTAL COMO EL LOGRO DE UNA NUEVA UNION DURA-
BLE, HA SUGERIDO LA EVIDENCIA INDTRECTA Y ADEMAS QUE ESTA NO
HA SIDO COMPROBADA MAS ALLA DE LA DUDA.
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CONCLUSTIONES,

EL PRESENTE TRABAJO, ADEMAS DE PRESENTARNOS LOS AVANCES

MAS RECIENTES EN INVEST;GACIéN SOBRE REGENERACION, NOS DA --

UNA VISION MAS INTEGRAL SOBRE LOS MECANISMOS DE COAGULACION-

Y CICATRIZACION ENFOCADOS A LA CAVIDAD ORAL.

DEBEMOS RECORDAR QUE EL TRABAJO Y LA INVESTIGACION S0--

BRE EL TEJIDO PERIODONTAL, NO ESTARIA COMPLETO SIN LA COLABO

RACION VALIOSA DE LAS DEMAS AREAS ODONTOLOGICAS, POK LO QUE-

SE LES DEBE TENER EN CUENTA AL INICIAR O DETERMINAR UN TRATA

MIENTO.

1.-

DEBEMOS DE REALIZAR UNA HISTORIA CLINICA QUE NOS —-
ARROJE LOS DATOS NECESARIOS PARA SABER EL ESTADO GE
NERAL DEL PACIENTE. ESTO NOS CONDUCIRA A TENER---
UNA IDEA CLARA SOBRE EL TIPO DE COAGULACION Y CICA-
TRIZACION QUE TIENE NUESTRO PACIENTE.

EN BASE A LO ANTERIOR, DETERMINAREMOS EL TIPO DE --
TRATAMIENTO MAS CONVENIENTE.

HAY QUE TENER PRESENTE QUE A(N CUANDO LA CIRUGIA E-
INJERTOS EN EL PERIODONCIO ESTEN EN UN PERIODO DE--
INVESTIGACION AVANZADO, LA RESPUESTA DE CADA PACIEN
TE A ESTOS TRATAMIENTOS ES DIFERENTE.

LAS ESPECIES ANIMALES QUE SE HAN UTILIZADO, PRESEN-
TAN DIFERENCTIAS FUNDAMENTALES CON RESPECTO A LOS 0y
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MANOS, POR LO QUE LA INVESTIGACION EN ESTOS ULTIMOS
DEBERA ACENTUARSE.

EL APARENTE £EXITO CLINICO NO SIEMPRE ES EL HISTOLO-
GICO, PUESTO QUE EN LA MAYORIA DE LOS CASOS CON SIG
NIFICANTE REGENERACTON DE HUESO ALVEOLAR, HUBO (HIS
TOLOGICAMENTE) UN DETRIMENTO APICAL DEL EPITELIO DE
UNTON.

LA REGENERACION DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES CIRCUN
DANTES DE DIENTES, PARECE QUE NO ES POSIBLE HASTA-~
LA FECHA.

SOBRE LOS INJERTOS OSEOS AN NO SE ENCUENTRA EL MA~
TERIAL NI LA TECNICA IDONEA PARA SU COMPLETO EXITO,
DEBIDO A QUE NINGUNO TIENE EFECTO INDUCTIVO EN LA -
FORMACION DE HUESO NUEVO.

NO SE HA DEMOSTRADO QUE EL ACIDO CITRICO SEA UN ~-—-
COADYUVANTE SIGNIFICATIVO EN LA DEBRIDACION QUIR(R-
GICA.

SE SUGIERE QUE EL ACONDICIONAMIENTO ACIDO DE LA -~
RA$Z, MEJORA LA ADHESION Y MADURACION DEL COAGULO.
LA CAPACIDAD DE REGENERACION DEL LIGAMENTO PERIODON
TAL ES LIMITADA Y REQUIERE DE TEJIDO LIGAMENTOSO. '
SE REQUIERE DE INVESTIGACIONES MAS PROFUNDAS SOBRE-

LA UNION DE TEJIDO CONECTIVO A LA RAfz Y oPosICION-
DEL HUESO.

12.- SE DEBEN EVITAR EN LO MAS POSIBLE ABERRACIONES COMO

RESORCION.
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