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INTRODUCCION

El trasplante de dientes tiene una historia larga y es tema de controversia en
odontologia.

Es uliizado cuando se han agotado todos los posibles tratamientos
convencionales para salvar una pieza dental.

Sin embargo, numerosas investigaciones realizadas en los Ultimos veinte afos
acerca de la etiologia y patogenia de la reabsorcién radicular, los procesos
de cicatrizacién pulpar, paradontal y la relacion con la infeccion los tornaron
predecibles.

Los trasplantes son una alternativa de tratamiento, constituyen un desafio a
las diferentes especialidades odontolégicas, son recomendados luego de
realizar una cuidadosa historia clinica, un minucioso examen radiogrdafico,
ventajas y desventajas, caracteristicas del donante y del receptor.

Del capitulo | al V, se comprende el marco tedrico sobre los trasplantes.

En el capitulo VI, se expone un caso clinico del Instituto para el Desarrollo y
Actudlizacion de Profesionales A.C., en la asignatura de Cirugia Bucal del ano
2001 a la Fecha.

Al mismo tiempo un cuadro comparativo de tratamientos realizados en la
Institucién por alumnos.



JUSTIFICACION

Posicion ectopica donde es dificil la traccion ortodontica y/o la
exposicion quirdrgica es imposible de ejecutar, como alternativas de
tratamiento.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Pacientes que presentan alteraciones en sus piezas dentarias (caries,
anatomia, tratamientos endoddnticos, traumas, prétesis, persistencia
de dientes temporales, retenidos e impactados con posiciéon
ectoépica) alternativas de tratamiento conforme el protocolo del
trasplante.

HIPOTESIS

El trasplante es una alternativa de tratamiento para el paciente,
como sustitucion de dientes, aun en el fracaso de los mismos.

OBJETIVO GENERAL

El trasplante como dlternativa a los tratamientos dentales en
pacientes con posicién dental ectépica y/o reemplazo de dientes.



CAPITULO |

1.1 DEFINICION TRASPLANTE DENTAL
“Implantacién en un alvéolo preparado para ello." (33)
“El trasplante de un diente de un sitio a ofro en un mismo individuo,
involucra el traspaso de un diente incluido, retenido o erupcionado, a
un sitio donde se acaba de redlizar una extraccién, o hacia un alvéolo
creado quirlirgicamente." (R1)

"“El diente es extraido de un alvéolo de la misma persona.” (4)

“Es la sustitucion de un diente perdido por otro". (24)

DEFINICION DE REIMPLANTE

“Cirugia de reposicionamiento de un diente en un mismo alvéolo". (R1)

"Reposicidon de un diente eliminado por un traumatismo u otra causa, en
su propio alvéolo". (24)



1.2 ANTECEDENTES

Uno de los procedimientos mdas antiguo en la odontologia es el trasplante
dental.

En el pasado se concentraban principalmente en la extracciéon de los dientes
y el reemplazo de estos con dentaduras postizas, se utilizaron los dientes de
animales, hueso, marfil y los dientes de humanos extraidos de personas con
enfermedades, pero ninguno de estos era aceptable por la decoloracion,
mal olor y debilidad en la estructura.

El médico arabe Albucasis en el siglo X!, fue uno de los primeros en
mencionar un intento de reimplante, recomendaba la ligadura de los
dientes flojos e incluso el volver a colocar los dientes caidos y atarlos
con alambre para estabilizarlos.

Ambroise Paré introduce su técnica en 1561, declarando que los dientes
con caries se podian reemplazar con dientes exitraidos de otros
individuos.

Pierre Fauchard en 1746 redliza un trasplante de un individuo a otro,
publica la reabsorcién radicular.

John Hunter de Inglaterra, en el siglo XVIll, fundador de la medicina
experimental y cirugia dental, describe en su publicaciéon “The Natural
History of Human Teeth" como un diente humano se adheria por los
vasos dentro de la cresta de un gallo, en una forma similar a la unién de
un diente con encia y alvéolos; describié los fendmenos de reabsorcién
radicular (figura 1.1).



(Figura 1.1 Cresta de gallo)
Los trasplantes se volvieron muy famosos durante este siglo, pero con la
divulgacion de algunos fracasos y el reconocimiento de riesgo de
fransmision de enfermedades, como la sifilis, posteriormente cayeron en
desuso.
Widman (1917-1918) Redliza trasplantes de molares y caninos.
En 1950 empiezan a aparecer en la literatura dental los autotrasplantes
gracias a la aceptacion y el éxito obtenido del trasplante de rindn, a la
fecha siguen vigentes.

Apfel (1950) Un tercer molar inferior en desamollo no erupcionado es
considerado buen donante.

Clarke (1954) Publicaciones sobre trasplante de molares.

Schmidt (1954) Publicaciones sobre investigacion de 500 dientes, 388 (77
%) quedaron en la boca alos 5 anos, 183 (37 %) a los 12 anos.

Miller (1956) Tercer molar inferior en desarrollo es considerado buen
donador.

Emmertsen (1956) Investigacion de 92 dientes a los 3 afios y medio, tuvo
éxito el 52 %.

Bielas y Cols ( 195%9) De 943 molares, tuvieron éxito a los 5 anos 59 %.
Broadway (1960) Trasplantes con hueso alveolar en bloque.

Shulman (1964) Reaccion inmunolégica cuerpo extrano.



Daeb y Cols (1965) Investigan dientes trasplantados con tratamiento
endoddntico.

Obturados 74 % sin resorcion de 165 dientes.

Obturacion retrograda con amalgama 44 % sin resorcion de 55 dientes.
Grossman (1968) Redliza publicaciones de trabajos bioldgicos y
estadisticos. De 61 dientes el 77 % fue controlado por 11 anos (sin
reabsorcion) tanto lateral como apical.

Luke (1969) Se trasplantaron con hueso alveolar que rodea en bloque.
Boyne (1969) Para preservar la membrana periodontal.

Thoma (1969) Publica que realizaban trasplantes de una persona a oftra,
de un soldado al oficial que habia perdido un diente en batalla.

Andreasen (1970) Formacién de bolsas, zona radiolucida, reabsorcién
después del trasplante, investigaciones hasta la fecha.

Ritacco (1970) Mezcla de antibidticos.
Natiella (1970) Publicaciones, sobre los trasplantes y su éxito.
Thonner (1971) Preservacion de la membrana periodontal.

Dixén (1971) Modifica la corona de los incisivos trasplantados segun
convenga al paciente.

Movaddat (1971) El diente se traspasa con el hueso que lo rodea en
blogue, preservar la membrana periodontal

Colletfti (1971) Extirpa la pulpa con tratamiento de endodoncia.
Reviere (1971) Reaccidn cuerpo exirano.

Winreb (1971) Hablan sobre histocompatibilidad.
Sharau (1971) Inmunologia.

Hertz (1971) Sumergirlos en soluciones, ademds, irradiaciéon y autoclave.



Mikhailova (1972) Solucién fisioldgica caliente.
Fujioka (1972) La presion de la mordida era la mitad de lo normal.

Cook (1972) Reabsorcién radicular después de los 2 primeros afos, en
raices no formadas completamente.

Aguiar (1972) Aumenta la reabsorcion de las raices cuando estdn
completas.

Janson (1972) Seguimiento de 10 anos.

Socler (1972) Conservé dientes formados y tratados endodénticamente
en bancos.

Kristerson (1972) Cultivo de tejido por 22 semanas y posteriormente,
restaurado con pernos y coronas.

Korol (1972) Trasplantes de cadaver (bancos), duran 8 a 10 meses.

Shulman (1972) Reabsorcién radicular, endurece con la aplicacién de
fluor.

Deady (1973) Extracciones dos semanas después del trasplante,
conservar el donador en una gasa con sangre del paciente.

Gomes (1973) Reabsorcion del cemento se realiza en los 2 primeros anos
del frasplante.

Lind Horm (1973) Estudios sobre los efectos de la Endodoncia.

Reviére (1973) El tejido periodontal mds que la pulpa es responsable del
estimulo del antigeno.

Hansen (1973) La pulpa ocasiona la reaccién inmune.

Souchay (1973) Elimina todos los tejidos del donante propiciando una
anquilosis.



Tewari y Chawla (1974) Investigan en la India 51 molares y 4 premolares,
tiempo de trabajo con tratamiento 31 a 51 minutos Después de 5 anos
62.1 % no presentaron reabsorcion parciaimente, pero buena
cicatrizacion.

Bolton (1974) Declaracién de trasplante, se ponen firmes a los 4 meses.
Salmekivi (1976) Se trasplantaron con el hueso que los rodea para
preservar la membrana periodontal.

A partir de los 80's podemos encontrar mayor informacién en Journal y
en pdginas de Internet.

1983 Proliferaciéon del tejido pulpar en dientes trasplantados.

1984 Respuesta del tejido periodontal y cemento en dientes
trasplantados.

1987 Evaluacién de 400 dientes trasplantados Dr. Pogrel, utilizacion de
antibioticoterapia.

1998 Investigaciones de la Universidad de Nigata Japdn, a los 3 meses
pueden moverse los dientes trasplantados, se ha regenerado
periodontalmente.

1999 Apicectomias en dientes trasplantados resultados.

2000 Asociacién de regeneracion fisular guiada con trasplantes.

2001 Evaluacién de injertos y barreras.

2001 Avutotrasplante dental como alternativa de tratamiento en molares
permanentes.

2003 Autotrasplante dental de tercer molar a central



1.3 ODONTOGENESIS

El desarrollo dentario es semejante a cualquier otro érgano, es un proceso
continuo, se desarrollan en “etapas”. Los dientes se forman a partir del
ectodermo y mesodermo, el esmalte deriva del ectodermo, todos los otros
tejidos derivan del mesénquima derivado del mesodermo.

Etapa de Yema

El primer signo de desarrollo dentario humano se observa durante la sexta
semana de vida embrionaria.

Surgen del epitelio bucal, se observan redondas u ovoides, de esta manera se
inicia el desarrollo de gérmenes dentarios y las células continuan proliferando.
Las yemas dentales permanentes comienzan a parecer a las 10 semanas, son
como invaginaciones de la Ildmina dental, las yemas para el 2do. y 3er. molar
se forman después de nacer (figura 1.2).

-- Ty g

G e W WR L Ve Ky € v, = '_"-
I .
.

ACL OIS Yo a a2 WL

l"‘“l) :‘Q "Jﬂ“‘j:*’r.'
N
» ‘.‘ :". . N
N o 5.7
L] -, » ™

(Figura 1.2 etapa de yema).
Etapa de Casquete
El crecimiento desigual de la yema da lugar a la formaciéon de casquete,
caracterizada por una invaginacion poco marcada en la superficie de la

yema.

Se origina el érgano dentario, que ha crecido en altura y extensién vertical
procedente del ectodermo (figura 1.3).



'(Figura 1.3 etapa casquete).

Papila dentaria
Es el organo formador de la dentina y del esbozo de la pulpa, deriva del
mesénquima.

Saco dental

Del desarrollo del érgano dentario y la papila dentaria, sobrevienen una
condensacién marginal que los rodea, se desarrolla gradualmente una capa
densa y fibrosa que recibe este nombre.

“El érgano dentario, la papila dentaria y el saco dentario son los tejidos
formadores de todo el diente y su ligamento periodontal”. (8)

Etapa de Campana

El epitelio profundiza, sus mdrgenes contindan creciendo, el érgano adquiere
forma de campana. La unién de los epitelios en la regién de la linea cervical,
dard origen a la vaina radicular epitelial de Hertwig.

El desarrollo de las raices comienza después de la iniciacion de formacién del
esmalte y la dentina. El érgano dental desempefia un papel importante en el
desarrollo de las raices pues forma la vaina radicular epitelial de Hertwig, que
modela la forma de las raices. Consiste en epitelio interno y externo.

Interno se conservan bajas y no produce esmalte, forman cementoblastos y
producen cemento que se depositan sobre dentina de la raiz.

Externo las células se aplanan hasta adquirr forma cuboide, al final de la
capa de campana antes de la formacidén del esmalte y durante su formacion
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el epitelio externo es en forma de pliegues, proporciona aporte nutricional al
esmalte.

Cuando las células inducen la diferenciacion con las células del tejido
conjuntivo hacia odontoblastos y se encuentra depdsito de dentina, la vaina
pierde continuidad y su relacién con la superficie dental, sus residuos
epiteliales de Malassez persisten en el igamento periodontal.

Antes de comenzar la formacién radicular, la vaina forma el diafragma
epitelial.

La secuencia de proliferacion y destruccion de la vaina, explica que no
puede verse como una capa continua sobre la superficie de la raiz en
desarrollo.

Durante el crecimiento del érgano dentario, la expansion cervical se produce
de tal modo que se desarrollan largas prolongaciones.

Si se rompe la continuidad de la vaina, antes de la formacién de la denting,
hay un defecto en la pared dentinal de la pulpa, tales defectos se
encuentran en piso pulpar, raiz.

A medida que se desarrollan los dientes y se osifican maxilar y mandibula, se
activa la formacién del hueso en las células externas, cada diente se rodea
del hueso, el diente se sostiene de un alvéolo por el ligamento periodontal,
algunas fibras se incluyen en el cemento, otras se fijan en la pared 6sea del
alvéolo (figura 1.4).

(Figura 1.4 etapa de campana).
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Erupcién

A medida que se desarrollan se mueven hacia el exterior en forma lenta.
Al crecer la raiz, brota la corona gradualmente, la erupcién de los dientes
deciduos ocurre entre las é y 24 meses después del nacimiento.

Los diente permanentes a medida que crecen, la raiz del diente deciduo
correspondiente se absorbe por los osteoblastos, brotan a los 6 anos de edad
(figura 1.5).

(Figura 1.5 etapa de erupcién).

Estadio Radicular segin Andreasen

Estadio (0) Inicial

Estadio (1) Un cuarto de su total raiz

Estadio (2) Con la mitad de su total raiz

Estadio (3) Tres cuartas partes formacion raiz
Estadio (4) Formacién completa (foramen abierto)
Estadio (5) Foramen semi cerrado

Estadio (6) Foramen estrechado

12



Estadio (0)

En el estadio (0) los tejidos del diente son sensibles al dano, no estd indicado
el trasplante del érgano, tfraumatizard el esmalte dando por resultado una
hipoplasia del esmalte (figura 1.8).

(Figura 1.6 estadio 0).

Estadio (1)

Hay fibras de coldgena en cervical, emanan fibras perpendiculares hacia el
cemento recién formado cambian de direcciéon hacia corona, apical y

hacia el germen dentario.
Puede redlizarse la exiraccién con precaucion por medio de colgagjo por

vestibular o lingual (figura 1.7).

(Figura 1.7 estadio 1).
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Estadio (2) - (3)

El diente en erupcién se aproxima a la mucosa alveolar, en apical se ven las
fibras que unen al cemento con el hueso, si existe un diente temporal se
extrae primero y posteriormente se realiza un colgagjo para retirar el diente
con elevadores y pinzas (figura 1.8).

(Figura 1.8 estadio 2 - 3).
Estadio (4)- (5) - (6)

Se observan las fibras hacia el ligamento periodontal, la extraccion debe
realizarse con movimientos ligeros rotatorios a fin de evitar danos al tejido
gingival y a la encia adherida (figura 1.9).

(Figura 1.9 estadios 4,5 -6).
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CAPITULO I

2.1 COMPLEJO; LIGAMENTO PERIODONTAL - HUESO ALVEOLAR -
ENCIA - CEMENTO

La compleja interrelacién funcional de los dientes y de sus tejidos de sostén
provoca cambios estructurales durante la vida, ya sea por un traumatismo o
por la pérdida de su funcién, por lo que es importante mencionar estas
estructuras en el campo de la odontologia restaurativa.

Es el tejido conjuntivo que rodea la raiz del diente, se encuentra unido al
alvéolo 6seo y a la encia por medio de haces de fibras de coldgeno.

Recibe varios nombres:

Membrana periodontal, pericemento, periostio dental, membrana alvéolo
dental.

La funcion del ligamento periodontal; es un tejido conectivo especializado
que responde a las lesiones quirdrgicas y traumdaticas, asi como a las
agresiones bacterianas.

Las funciones son:

Formativa

Intervienen los cementoblastos, osteoblastos que son esenciales para la
elaboracion del cemento-hueso, los fibroblastos forman las fibras del
ligamento periodental, el crecimiento del hueso es dado por aposicion el
remodelado y reparaciéon al sufrir alguna lesién.

Soporte
Da sostén al diente con los tejidos duros-blandos.

Protectora

Mediante fibras de tejido conjuntivo, se absorben fuerzas, son esenciales en la
movilidad de los dientes.

15



Sensitiva y Nutritiva

En el hueso alveolar y cemento se readliza por nervios, vasos sanguineos y
proporciona drengje linfatico.

El ligamento se deriva del saco dentario que envuelve el germen en
desarrollo, se observan tres zonas alrededor:

A. Externa: Fibras en relacién con hueso.

B. Interna: Fibras continuas al diente.

C. Intermedia: Fibras sin orientacién especial, van hacia la interna y
externa.

El sistema fibrilar es complejo, forma grupos de fibras de coladgeno con
diferentes sitios de insercion.

Fibras principales

Consideradas el elemento mds importante del ligamento, dispuestas en haces
en forma ondulada, existe una relacion estrecha entre las fibras de colageno
y los fibroblastos.

En los extremos de las fibras se insertan al cemento y hueso, por lo que se les
denominan fibras de Sharpey o fibras extrinsecas formadas por fibroblastos,
forman el sistema fibroso extrinseco.

Cerca del hueso las fibras forman haces mayores que corren hasta el
cemento, se encuentran empalmados o entrelazados, unidos quimicamente
por fibras cortas denominadas plexo intermedio.

Plexo intermedio: Formacién de nuevas cadenas quimicas, es probable que
sean mucopolisacdridos entre las fibras alveolares y el plexo intermedio, lo
notable del plexo depende de los movimientos de erupcion.

Los cementoblastos, cementocitos, son células del tejido conjuntivo, se
encuentran en la superficie del cemento son células cuboides, esferas
grandes activas en la formacién del cemento se forman las fibras colagenas
intrinsecas y sustancia fundamental.

16



Son células predominantes del ligamento periodontal los fibroblastos
envuelven los haces de fibras principales (figura 2.1).
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(Figura 2.1 ubicacién del ligamento periodontal).

El ligamento periodontal, el hueso alveolar (ABP) y el centro radicular (RC), el
diente estd unido al hueso por haces de fibras colagenas se dividen:

*Fibras de la cresta alveolar (ACF)
*Fibras horizontales (HF)

*Fibras oblicuas (OF)

*Fibras apicales (APF)

Desarrollo de las fibras principales del ligamento periodontal a la izquierda
(ABP) hueso alveolar, el centro (LP) ligamento periodontal y a la derecha el

cemento radicular (RC) (figura 2.2).
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(Figura 2.2 desarrollo de fibras principales).
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Inicia con unas fibrillas finas surgen del cemento radicular hacia el igamento
periodontal.

En la superficie del hueso durante esta etapa se encuentran osteoblastos,
pero solo se puede ver fibrillas coldgenas radiantes.

Estas fibras van hacia el tejido conectivo laxo en la porcion media del
ligamento periodontal.

Las fibras que se originaron en el cemento aumentan su longitud y espesor, se
fusionan en el espacio del ligamento periodontal con las fibras del hueso
alveolar (figura 2.3).

ABP

(Figura 2.3 fusién de las fibras).

A lo largo del periodo funcional del diente el cemento secundario o celular se
deposita sobre el primario, ambos se producen por cementoblastos que se
encuentran en la superficie de la raiz.

Las células que se incorporan al cemento se les lama cementocitos, estos a
su vez se comunican con los cementoblastos de la superficie por medio de
prolongaciones citoplasmaticas, en donde los cementocitos permiten el
fransporte de nutrientes a través del cemento contribuyendo al
mantenimiento de la vitalidad de este tejido mineralizado.

18



El cemento no tiene irigacion sanguinea, nervios, ni periodo alternantes de
reabsorcion y aposicion, pero durante toda la vida aumenta su espesor.

En este periodo intervienen las fibras principales de la superficie radicular que
se mineralizan por el depdsito de cristales de hidroxiapatita, inician dentro de
fibras coladgenas, posteriormente sobre la superficie fibrosa.

Vascularizacién

Son derivados de las arterias alveolares superiores e inferiores, llegando al
ligamento periodontal de tres origenes:

A) Vasos apicales: Los vasos sanguineos de la zona periapical proceden de
los vasos que van a la pulpa, entran en el ligamento periodental por el apice
extendiéndose a la encia lateralmente hacia cemento y hueso.

B) Vasos que penetran al hueso alveolar, se conectan en un plexo recibiendo
un aporte desde las arterias alveolares y vasos pequenos que entran al hueso
alveolar, constituyendo el aporte sanguineo principal.

C) Vasos anastomosados de la encia, se deriva de ramas de vasos profundos
de la ldmina propia, las venas forman sinuosidades en espacios intersticiales,
se vacian durante los movimientos de masticacién de los dientes y se vuelven
a llenar rapidamente.

Vasos sanguineos

La irrigacion sanguinea de los dientes y del ligamento periodontal.

(a.d.) arteria dentaria, rama de la arteria maxilar y
mandibula

(a.a.i.) arteria intratabical

(a.i) antes que ésta penetre en el alveolo dentario

(rr.p.) ramas terminales de la arteria intratabical
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Las ramas terminales intratabicales penetran en la lamina dura por
conductillos en todo los niveles del alvéolo.

Las diversas arterias imigan regiones bien definidas de la dentadura, en
realidad hay anastomosis entre ellas, por lo que se debe considerar un sistema
integro de vasos sanguineos, antes que grupos de arterias (figura 2.4).

(Figura 2.4 imigacién sanguinea).

Sistema Linfético

La red de vasos linfaticos, sigue la distribucion de vasos sanguineos,
proporciona drengje linfatico al ligamento periodontal hacia el mismo y al
interior del hueso alveolar vecino (figura 2.5).

(Figura 2.5 sistema linfdtico).
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Los vasos linfaticos parecen venas provistas de valvulas, la linfa de los tejidos
periodontales drena hacia ganglios linfaticos de la cabeza y del cuello.

Los incisivos mandibulares con sus tejidos del ligamento periodental drenan
hacia ganglios submandibulares (sma) y hacia ganglios linfaticos
submentonianos (sme). Los terceros molares drenan hacia ganglios linfaticos
yugulodigdastrico (jd).

Nervios

Se inervan por fibras nerviosas sensoriales que transmiten sensaciones: tactiles,
presion y dolor por vias del trigémino, los haces pasan al ligamento
periodontal desde el drea periapical a través del conducto del hueso
alveolar.

Los haces nerviosos siguen el trayecto de los vasos sanguineos, se dividen en

fibras mielinizadas independientes que en ocasiones pierden su capa de
mielina y finalizan como terminaciones nerviosas libres.
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HUESO ALVEOLAR

“Hl tejido 6seo, es un tipo de tejido conjuntivo formado por células y material
intercelular calcificado, matriz 6seqa." (20)

Las células son:

A) Los osteoblastos, revisten la pared o Ildmina alveolar, los espacios
medulares, los conductos de Havers son responsables de la formacién del
hueso, por lo regular estas células son de forma iregular, cuboides, con un
nucleo con numerosos nucleolos de gran tamano y particulas de cromatina.
Productoras de la parte organica de la matriz.

B) Los osteoclastos, son multinucleados, células moviles grandes,
originan la fusién de las células mesenquimatosas del ligamento periodontal,
se encuentran en el proceso de resorcion 6seq, se producen enzimas que
disuelven los componentes orgdnicos del hueso que producen agentes
quelantes capaces de disolver las sales de calcio cuando termina la resorcién
6sea desaparecen en éstas dreas, se encuentran partes dilatadas de
osteoblastos, denominadas lagunas de Howship o de resorsion.

C) Osteocitos, se sitian en cavidades o lagunas en el interior de la
matriz éseq, la nutricion de ellos depende de los conductillos, permiten el
paso de los nutrientes con sus vecinos mediante sus prolongaciones. Cada
laguna retiene un osteocito, son planos, tienen una parte de reticulo
endoplasmatico rugoso, complejo de golgi y cromatina, esenciales para la
matriz 6seaq.

Las superficies 6seas estan cubiertas por el periostio o por el endostio.

Periostio

Formado por tejido conjuntivo denso, muy fibroso en su parte externa,
con mayor células y vasos en su parte interna. Algunas fibras de coldgeno de
tejido dseo con el periostio forman las fibras Sharpey, las células del periostio
son semejantes a los fibroblastos.
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Endostio

Generalmente se forma de una capa de células osteogénicas
aplanadas, recubren la cavidad del hueso esponjoso, conducto medular
Havers y Volkmann.

La composicién de la matriz 6sea:

1. Parte inorganica, en el 50 % del peso de la matriz los iones mas importantes
son fosfato, calcio, bicarbonato, magnesio, potasio, sodio y citrato en
pequenas cantidades el cdlcio y fésforo forman cristales semejantes a la
hidroxiapatita Cal0 (PO4)é (OH)2, que por su composicion se debe llamar
apatita.

2, Parte orgdnica, formada por fibras de coladgena en un 925 %; constituidas por
coladgeno tipo | y sustancia fundamental que constituye proteoglucanos y
glucoproteinas (esteocalcina, sialoproteina).

A la parte de los maxilares ya sea superiores e inferiores, que forman y
sostienen los dientes se les denomina proceso alveolar o apdfisis alveolar.

Su desarrollo en conjunto con la erupcién de los dientes y su reabsorcion es
gradual con la pérdida de éstos.

La funcién es distribucidon y reabsorcion de fuerzas generadas por la
masticacion o por otros contactos, son soportadas por trabéculas del hueso
esponjoso que a su vez se sostienen de las tablas verticales vestibular y lingual.

Esta apodfisis se compone de la pared interna de los alveolos, hueso delgado
compacto denominado hueso alveolar propiamente dicho, el cual rodea la
raiz del diente y proporciona fijacion a las fibras principales del ligamento
periodontal.

La parte externa es la que rodea al hueso alveolar, proporciona apoyo al
alvéolo, se le denomina hueso alveolar de soporte.

La matriz extracelular se dispone en formas de Iaminas o capas, segun la
disposicion de éstas, el tejido 6seo puede ser cortical (denso o compacto) y
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trabecular (esponjoso). La mayoria de los huesos tienen las dos variedades de
tejido 6seo pero en distinta proporcion y cantidad.

Hueso cortical o compacto

El hueso cortical aparece denso y compacto, las Idminas se adosan
estrechamente, no dejan cavidades.

El hueso haversiano es el tipo mdas complejo del hueso cortical, funciona
como contrafuertes, para soportar desafios funcionales, este sistema se forma
entre 4 y 20 anillos concéntricos, su didmetro 200-300 Mm., la longitud 3-5 Mm.,
cada anillo esta poblado de osteocitos.

Los canales de Volkman penetran al hueso cortical de forma oblicug,
propiciando los canales vasculares y linfaticos.

La compleja distribuciéon del hueso alrededor del canal vascular se conoce
como ostion.

El ostion es un cilindro iregular ramificado compuesto de un canal
neurovascular rodeado de capas de hueso laminar.

Los ostiones estan orientados sobre el eje largoe del hueso y se unen por la
unidad estructural del hueso cortical, y a su vez el canal central de ostiones se
denomina canal haversiano (figura 2.4).
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(Figura 2.6 frabeculado 6seo).

Hueso esponjoso o trabeculado.

Intfroducido entre el hueso cortical esta el hueso esponjoso.
El hueso trabecular estd sujeto a un complejo conjunto de cargas y esfuerzos,

mas que ser disenada para soportar la carga, el hueso trabecular ha sido
disenado para responder rapidamente a las necesidades fisiolégicas.
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ENCIA

" Es la parte de la mucosa bucal que cubre las apofisis alveolares de los
maxilares y rodea al cuello de los dientes" (20)

" Es esa parte de la mucosa masticatoria que recubre la apdfisis alveolar y
rodea la porcién cervical de los dientes” (25)
CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS

Se distinguen dos partes de la encia (figura 2.7).

1. Encia libre o marginal

Color coral, opaca y de consistencia firme, de 2a 3 mm
Comprende:

* Tejido gingival

* Zonas vestibular, lingual y palatina de los dientes

* Papilas interdentarias

Se extiende desde el margen gingival libre en sentido apical hasta el surco
apical libre, que comesponde a la unién o limite cemento adamantino.

(Figura 2.7 encial libre ).
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2. Encia adherida o insertada

Se extiende en direccién apical hacia la unién mucogingival, se continba con
la mucosa alveolar (AM). Tiene una textura firme, rosa coral, punteada con
aspecto de cascara de naranja, firmemente adherida al hueso alveolar y
cemento subyacentes por medio de fibras conectivas. La mucosa alveolar,
rojo oscura (AM), ubicada apicalmente del limite cemento adamantino,
también se une al hueso subyacente, la anchura en la region incisiva 3.5 a 4.5
mm, aumenta con la edad y con la sobre erupcion de los dientes (figura 2.8).

(Figura 2.8 encia insertada).
3. Encia Interdental

Ocupa el nicho gingival, es el espacio intermedio, situado apicalmente al
drea de contacto dental, consta de dos papilas, vestibular y lingual y el col.

El col, es una depresion que conecta las papilas y se adapta a la forma del
drea de contacto interproximal (figura 2.9).

(Figura 2.9 (FG) encia libre, (AG) encia adherida, (MGJ) limite mucogingival,
(CEJ) unién cemento adamantino).
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ANATOMIA MICROSCOPICA

(Figura 2.10 epitelios bucales).

Existen tres areas del epitelio: epitelio bucal, epitelio sulcular y de union (figura
2.10).

Epitelio bucal

Cubre la crestq, la superficie externa del margen gingival y la encia insertada.
Es un epitelio bucal escamoso esiratificado queratinizado o
paraqueratinizado, que segun el grado de diferenciacion de las células
productoras de queratina se dividen en (figura 2.11):

1. Capa basal

2. Capa espino celular

3. Capa celular granular

4. Capa celular queratinizada

"

(Figura 2.11 capas celulares).
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Ademds de las células productoras de queratina el epitelio bucal tiene tres
tipos de células:

1.- Los melanocitos, son células de pigmentacién.

2.- Las células Langerhans, desempenan un papel de defensa en la mucosa
reaccionan con los antigenos que estén en proceso de penetrar, se inicia una
reaccion inmune.

3.- Células inespecificas, no tienen las mismas caracteristicas estructurales de
las anteriores células.

El epitelio bucal se une a la capa basal, que consta de una ldmina lucida vy
una densq, la Idmina lucida se compone de glucoproteinas,
hemidesmasomas, Idmina densa estd compuesta de polisacdridos y fibras
colagenas (reticulares), es permeable a los fluidos, actia como una barrera
ente las particulas.

Epitelio Subcular

El epitelio subcular, cubre el surco gingival, corresponde a la capa espino
celular, consta de 10-20 capas de células poliédricas relativamente grandes,
dotadas de prolongaciones citoplasmaticas, aparecen intervalos regulares y
las células dan un aspecto de espinas.

Es importante ya que actia como una membrana semipermeable a través de
la cual los productos bacterianos dafinos pasan a la encia y los fluidos
tisulares.

Desde la capa basal hasta la superficie epitelial existe una diferenciacion
continua entre estas.

Epitelio de Unién

Epitelio de unidn, consiste en una banda a modo de collar de epitelio
escamoso estratificado.
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Consta de 3 6 4 capas de espesor en los primeros anos de vida, consiste en
una Idmina basal (membrana basal). La adherencia epitelial se refiere a la
unién de las células epiteliales con las superficies dentales, el epitelio de unién
se considera una estructura en constante renovacién, con actividad mitética
en todas las capas celulares.

El surco gingival se forma cuando el diente surge en la cavidad bucal, es un
espacio en forma de V, poco profundo entre el diente y la encia, que rodea
la punta de la corona recién erupcionada.

El tejido que predomina en la encia ligamento periodontal es conectivo, sus
componentes son:

Fibras de colageno (60%)

Fibroblastos (5%)

Vasos, nervios y matriz (35%)
CELULAS

1. Fibroblastos

2. Mastocitos

3. Macréfagos

4. Granulocitos-neutréfilos
5. Linfocitos

é. Plasmocitos

1. Fibroblastos, produce varios tipos de fibras, también interviene en la sintesis.
Secretan fibras de coladgeno, mucoproteinas y glucosa-aminoglucanos, en la
renovacion de las mismas y de otros componentes quimicos, también son
importantes para la degradacioén.

2. Mastocitos, responsable de la produccion de los componentes de la matriz,
produce ademds sustancias vasoactivas que pueden afectar la funcién del
sisterna microvascular y control del flujo sanguineo.

3. Macréfago, tiene funciones fagociticas y sintéticas dentro del tejido, sobre
todo aumentan en el tejido inflamado.
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4. Granulocitos, neutrofilos, también se llaman leucocitos polimorfonucleares,
son consideradas células inflamatorias.

5. linfocitos, nucleo esférico, con cromatina, con un estrecho borde de
citoplasma, en este hay lisosomas.

4. Plasmocitos, contiene un nucleo con cromatina, el citoplasma contiene
mitocondrias y un aparato de Golgi.

Las fibras del tejido conectivo son producidas por los fibroblastos, se dividen
en:

A) Fibras de colagena
B) Fibras de reticulina
C) Fibras oxitaldmicas
D) Fibras eldasticas

A) Predominan en el ligamento periodontal, son haces de fibrillas, alineadas,
forman bandas cruzadas, cuando estas fibras maduran, se forman cadenas
cruzadas de tropocolageno (es la unidad menor de coldgena) debido a la
edad.

B) Las fibras tienen propiedades de tincion, también se encuentran alrededor
de los vasos sanguineos.

C) Presentes en la encia y ligamento periodontal, solo se pueden observar
estas fibras por medio de microscopio, no ha sido encontrada su funcién.

D) Estas fibras sélo se localizan en la encia y ligamento periodontal en
asociacion con los vasos sanguineos, hay numerosas en la mucosa alveolar.

Muchas de las fibras de colagena se encuentran distribuidas imregularmente o

aleatoriamente, la mayoria forma grupos de haces de acuerdo a su insercion,
las de la encia (figura 2.12).
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(Figura 2.12 fibras de colagena).

*Fibras circulares (CF), haces de fibras dentro de la encia libre, rodean al
diente como anillo.

*Fibras dentogingivales (DGF), se incluyen en el cemento de la parte supra
alveolar de la raiz, en forma de abanico hacia las superficies facial, lingual e
interproximal.

*Fibras dentoperiésticas (DPF), incluidas en la misma porcién del cemento que
las dentogingivales pero siguen su curso apical sobre la cresta ésea vestibular,
y lingual, terminando en la encia adherida, en estos encontramos al surco
gingival libre (GG).

*Fibras franseptales (TF), se dirigen hacia el cemento supra alveolar de los
dientes continuos.

Vascularizacién, Linfaticos y Nervios

Hay tres fuentes de vascularizacion:
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1. Arteriolas supraperiésticas
En la superficie vestibular y lingual del hueso alveolar pasan hacia el ligamento
periodontal.

2. Vasos del Ligamento Periodontal
Se extienden en la enciq, se anastomosan con capilares en la zona del surco.

3. Vasos sanguineos del hueso alveolar
Arteriolas que emergen de la cresta del tabique interdental, extendiéndose
hacia la cresta ésea para anastomosis con vasos del igamento periodontal.

El drengje linfatico, se realiza en las papilas, hacia la red colectora externa del
periostio de la apdfisis alveolar (premolares-molares tanto superiores como
Inferiores) hacia los ganglios linfaticos regionales-submandibulares.

La inervacion gingival, deriva de fibras que nacen del nervio del ligamento
periodontal y de los nervios labial, bucal y palatino, principalmente del nervio
trigémino.

La encia labial de los incisivos, caninos y premolares por el nervio infraorbitario,
los molares superiores por el nervio dental superior posterior.

La encia palatina por el palatino mayor, excepto los incisivos que se inervan
por e! esfenopalatino, la encia igual por el nervio sublingual.

La encia vestibular de incisivos y caninos por el nervio mentoniano, la de los

molares zona vestibular por el bucinador, aunque debemos recordar que
todos los dientes inferiores son inervados por el dentario inferior.
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CEMENTO

La composicion del cemento es alrededor del 45 % sustancias inorgdnicas,
fosfato de calcio y el 55 % orgdnico, coldgena y mucopolisacdridos.

El cemento se divide en dos tipos (figura 2.13).

Cemento acelular o primario, casi siempre presente en tercio coronario de la
raiz, no tiene células o lagunas se compone de ldmelas que corren paralelas
en direccion de la raiz.

Cemento secundario o acelular, cubre los 2 tercios apicales de la raiz, junto
con las bifurcaciones de los dientes con raices multiples, contienen células y
lagunas.

(Figura 2.13, composicién 1 Esmalte, 2 Dentina, 3 Pulpa, 4 Cemento acelular, 5
Cemento celular).

Ambos tipos de cementos, tienen fibras de coldgeno de la membrana
periodontal, la presencia de ldmelas indican que el cemento se forma
intermitentemente, se forma por células llamadas cementoblastos semejan a
los odontoblastos, que se encuentran en la membrana periodontal y en una
capa delgada precemento no calcificado.
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La formacion del cemento es durante toda la vida y su promedio en grosor en
dientes de una sola raiz es de 0.075 a 0.215 Mm. entre los 11 y 76 anos. El
incremento es mayor en la regién apical (0.189 a 0.585 Mm.).

En los dientes en funcidn activa oclusaimente el cemento se deposita en
forma densa y compacta, en los dientes no activos, el cemento es mas difuso
y son pocas las fibras, el cemento no permeable, de color amarillo claro, no
tiene birillo, su tono es mds oscuro que el esmalte.

La funcion del cemento es proporcionar fijaciéon a las fibras de ligamento
periodontal, a medida que se mueve el diente desde la erupcion, los grupos
de fibras se desprenden del cemento y se degeneran, pero continuamente se
forman nuevas fibras para sustituirlas y se hace una nueva fijaciéon a la capa
de cemento secundario.

La segunda funcion es proteger la raiz de un diente cuando se aplica una
fuerza anormal, o depende de la dentina o de la pulpa por su nutricion,
continua funcionando aun si la pulpa muere, esta es una razén para que el
diente se retenga, por que sus membranas periodontales estan insertadas en
el cemento todavia vital.

La interrelacion funcional de los dientes y de sus tejidos que los sostienen
provoca cambios durante la vida, entre los traumatismos y la pérdida de
funcion existen ciertas etapas:

La pérdida de funcién del ligamento periodontal se vuelve mds delgada
debido a la disminucién del uso del diente.

Se pierden las disposiciones de las fibras principales y el ligamento periodontal
se transforma en membrana con las fibras de coladgena iregularmente.

El cemento se vuelve mds grueso, el hueso alveolar carece de fibras de
Sharpey.

Es importante considerar que los tejidos sustentadores de un diente que no ha
funcionado en cierto tiempo, se necesita graduar paulatinamente las cargas
de soporte de una restauracioén, para no provocar resorcién alveolar y que el
ligamento periodontal se alargue y se afloje.
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2.2 INFLAMACION

Se considera que la inflamacién es una lucha constante entre el organismo
para sobrevivir que posee la capacidad de adaptarse al adversario, vencerlo
o destruirlo.

La funcion consiste en movilizar todas las defensas del cuerpo vy llevarlas al
campo de batalla con el fin de eliminar el daro.

Los cambios tisulares que se producen en la inflamacién sirven a los siguientes
fines:

1. Llevar a la zona ciertas células fagociticas (leucocitos, polimorfonucleares,
macréfagos, histocitos) que digieren bacterias, células muertas y
desechos.

2. Transporte de anticuerpos al sitio.

3. Neutralizar y diluir el factor iritante (edema).

4. Limitar la inflamacién (mediante la formacién de fibrina, fibrosis con tejido
de granulacion).

5. Iniciar la reparacion.

La respuesta inflamatoria se subdivide en cuatro tipos, esto no significa que
estas sean distintas, pueden presentarse aisladamente o combinadas, todo
depende de la intensidad de la lesién 6 del factor iritante.

l. Inflamacién aguda

Se desarrolla con los siguientes acontecimientos:

A. Constriccion arteriolar seguida por dilatacion, en cuanto ocurre la lesion.

B. Aumento de la coriente sanguinea a través de arteriolas, capilares y
venulas.
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C. Dilatacion, permeabilidad de vénulas y capilares, muestran poros o
espacios entre las células vecinas, en este proceso primero las vénulas y
luego los capilares aumentan de tamarfo de los poros hasta cinco veces
de lo normal, en consecuencia a este cambio se deriva el paso de agua,
cristaloides, y proteinas seis o siete veces mayor que lo normal ( de las
proteinas la albUmina es la primera en pasar, seguida de globulina vy
fibrindgeno), la presencia de una cantidad anormal de liquido en tejidos
se llama edema.

D. Exudacion de liquido o edema, el liquido del edema en una inflamacion
posee un peso especifico y un contenido de proteinas, tal liquido se
denomina exudado, cuando el peso especifico y contenido de proteinas
son bajos, se llama trasudado.

E. Retardo o estancamiento de la coriente sanguinea, los elementos
celulares de la sangre se desplazan en el centro del corriente sanguineo,
el plasma lo hace en la periferia, al disminuir la velocidad de la corriente
los elementos celulares se mueven a lo largo de los vasos endoteliales (se
llama pavimentacién o marginacion periférica).

F. Paso de glébulos blancos a través de la pared vascular, las células, los
leucocitos, abandonan entonces el vaso sanguineo, entran en los tejidos
circundantes y se mueven hacia el lugar de la lesion, por lo que se llama
quimiotaxis.

La inflamaciébn aguda se caracteriza por edema (leucocitos
polimorfonucleares). Se distinguen por tumor (a causa del edema), rubor,
calor (debido a hiperemia) y dolor.

Cuando es vencido o eliminado el agente iritante, se resuelve el proceso
inflamatorio, esto implica el drengje paulatino al liquido edematoso del lugar
por medio de vasos linfaticos a las venas.

Se ha observado que sea cual fuere la lesion, los tejidos reaccionan de una
manera similar ya sea por un traumatismo o por forma bacteriana, de tal
forma que libera sustancias quimicas llamadas mediadores quimicos,
provocando o desencadenando un proceso inflamatorio, algunos son:
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Sustancia H, semejante a la histamina, leucotaxina (produce permeabilidad),
exudina, necrosina, piresina, factores de crecimiento contribuye a la
reparacion.

II. Inflamacién subaguda, crénica y granulomatosa crénica

La inflamacién es poca intensa, prolongada y proliferativa, la inflamacion
cronica sobreviene cuando el irritante es de poca virulencia, si la resistencia
del huésped es buena o cuando la inflamaciéon aguda ha entrado en las
Ultimas fases reparativas.

Hay linfocitos y plasmocitos, la inflamacién aguda desaparece en dias, la
cronica en meses o anos.

Un proceso inflamatorio que presenta caracteristicas tanto agudas como
cronicas, se denomina inflamacioén subaguda y puede perdurar semanas o
meses.

Los componentes celulares de la inflamacion incluyen:

A) Leucocitos polimorfonucleares, la duracion de la vida de
un leucocito es de tan solo 7 horas fagocita y lisis de
menos bacterias, tiene ph de no mds de 3, tiene proteinas
fagocitica y leucinas.

B) Leucocitos polimorfonucleares, se observa en pacientes de
hipersensibilidad (alergia), infeccidn parasitaria, sus
granulos poseen peroxidasa.

C) linfocitos, su funcién es desconocida, se cree que tiene
heparina e histamina.
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D) Plasmocitos, los linfocitos se ven ante todo en inflamacion
crénica, su funcién es transportar y liberar anticuerpos.

E) Monocitos, se observa en la inflamacién crénica,
transportan y producen anticuerpos.

F) Macréfagos, son observados en todas las inflamaciones,
pero presentan procesos granulomatosos crénicos, su
funcion fagocita y liberacion de enzimas, ph menor.
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2.3 REGENERACION Y REPARACION

El organismo tiene una capacidad de restituir su forma, la capacidad de
regeneracion y reparacion varia, depende de la especie, tejido, edad,
nutricion, irritantes, estimulos locales, irigacion sanguinea y movilidad de
tejidos.

Regeneracién

“Si un tejido lesionado es reemplazado por células similares o idénticas a las
destruias se habla de regeneracion.” (24)

La regeneracién fisioldgica se refiere al reemplazo de células, tales como
células de la sangre, epitelio y hueso.

En la cavidad bucal como en otras partes del cuerpo la regeneracién varia,
se ha calculado que el epitelio oral se restaura de cuatro a seis dias; en el
dorso de la lengua su potencial es mas rapido, le siguen las mejillas, paladar;
las encias son mas lentas en su regeneracion.

El tejido conectivo 6seo de los maxilares, la pulpa, odontoblastos,
cementoblastos poseen capacidad regenerativa, las heridas de la mucosa
oral curan rGpidamente.

Reparacién

“Es un término global que incluye la regeneracion de los procesos mediante
los cuadles el tejido es reemplazado por células disimiles, un ejemplo de

reparacion es la cura de heridas.” (24)

Se consideran cinco las heridas bucales:

1. Heridas de bordes, suturados o préximos
(Reparacién primaria o cura por primera intencion).

Cuando superficies incididas se encuentran préximas se suturan, la herida cura
sin cicatriz.
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ler. Paso Formacion de codgulo, que mantiene juntas las partes.
La zona se presenta edematosa, con leucocitos y macréfagos, 1os
desechos tisulares son disueltos por enzimas proteoliticas de
leucocitos y células muertas. Aparecen fibras de colaGgena entre
los fibroblastos.

2do. Paso 3 a 4 dias, el coagulo se reemplaza por tejido vasos
sanguineos, fibroblasto, tejido de granulacion.

3er. Paso El epitelio crece sobre la herida.

Heridas no suturadas

Se van llenando desde la base reparacion secundaria o cura por segunda
intencion.

La respuesta inflamatoria y la proliferacion fibroblastica y
endotelial son abundantes en tejido de granulaciéon, rojo,
granuloso que sangra con facilidad.

Al llenarse la herida de tejido de granulacion, el epitelio crece por
encima de sustrato vascularizado hasta cicatrizar.

. Heridas causadas por la extraccion dental.

Estadio |

Inmediatamente de la exiraccidon hay una hemorragia que da
origen al codgulo (eritrocitos, leucocitos) en la misma proporcién.
Se le conoce como organizacion de un codagulo.

Estadio Il
Con una inflamacion aguda y la organizaciéon del codagulo,

simultdneamente se lleva a cabo la eliminacion de desechos
(macréfagos, osteoblastos, neutrofilos).
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Se forma tejido de granulacién a lo largo de las paredes alveolares
1-3 dias después de la intervencion, en el cual proliferan células
epiteliales, capilares, leucocitos.

En el paso de una semana el tejido de granulaciéon reemplaza al
coagulo.

El componente inflamatorio disminuye y aumentan las fibras de
colagena.

Estadio llI

En los bordes de la herida se comienza a formar tejido conectivo,
que al transcurrir tres semanas sustituye al tejido de granulacion.

Estadio IV
Después de una semana aproximadamente 15 dias en el alvéolo
se forma tejido osteoide y hueso inmaduro, se inicia el desarrollo

de hueso.

En el transcurso de é semanas posteriores a la intervencion el
alvéolo se encuentra ocupado por hueso inmaduro.

De 2-3 meses hueso maduro mds trabeculado.

De 3-4 meses se completa la formacién dsea.
IV. Cicatrizacién por trasplante (figura 2.14).
4 dias: El coagulo sanguineo que rodea al diente se

organiza para formar tejido de granulacién

7 dias: Las fibras gingivales se unen a la encia.
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3-4 semanas: Se han formado un nuevo alvéolo “fibras
Sharpey"

(Figura 2.14 proceso de cicatrizacién por frasplante).
V. Cicatrizacion por reimplante (figura 2.15).

24 horas: Las fibras del ligamento periodontal se
encuentran separadas por un codgulo, hacia el
centro de ligamento periodontal.

3-4 dias: No se encuentra sangre circundante en los vasos
del ligamento periodontal en este lapso.

1 semana: En la porcién intradsea del ligamento periodontal
se encuentran fibras reparadas de coldgena.
Se observa reabsorcion inflamatoria y superficial.

2 semanas: No se observa separacion entre el ligamento
periodontal, las fibras periodontales desde el
cemento hasta el alvéolo son comunes.

(Puede formarse una anquilosis).

2 meses: Las fibras se observan normales tanto en
cantidad como en orientacion.
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(Figura 2.15 etapas de cicatrizacién por reimplante).

VL. Cicatrizacion con el ligamento periodontal (figura 2.14).
1 semana: Se unen algunas fibras principales.

2 semanas: Unién de mas fibras del ligamento periodontal
cicatrizadas y restauradas de un 50 % a 60 %.

8 semanas: Completa cicatrizacion.

(Figura 2.16 cicatrizacién del ligamento periodontal).



2.4 CLASIFICACION ANDREASEN REABSORCIONES

Reabsorcién superficial

En esta reabsorcion podemos observar las lesiones internas del ligamento
periodontal y del cemento, generando un ataque de los osteoblastos hacia
la raiz del diente (figura 2.17).

(Figura 2.17 la lesién atacada por osteoclastos).

La cicatrizacion se inicia desde el ligamento periodontal y es reparada mas o
menos con nuevo cemento, histolégicamente se ha estudiado que en una
semana posterior al reimplante se puede demostrar la reabsorcién superficial,
pero radiogrdficamente no podemos verla (figura 2.18).

P z =es e -

(Figura 2.18 nuevo cemento con insercln dl ligamento periodontal).
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Reabsorcién Inflamatoria

Es el resultado de la capa intemma del ligamento periodontal u cemento
provocando un ataque de los osteoclastos a tubulos dentinarios, éstas al tener
contacto con bacterias de origen pulpar producen la reabsorcion
inflamatoriq, si se realiza un tratamiento endoddntico es posible la curacion, si
no se realiza el tejido de granulacién continba hasta penetrar al conducto
radicular (figura 2.19).

(Figura 2.19 los osteoclastos atacan la superficie cementaria del ligamento).

Puede aparecer en una semana, mds en dientes jovenes, maduros o
inmaduros radiograficamente se ve en forma de bol entre la superficie
radicular (figura 2.20).

(Figura 2.20 avance de la reabsorcion, presencia de bacterias).
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Reabsorcién Sustitutiva (Anquilosis)

Su origen es el resultado de la lesion de la capa interna del ligamento
periodontal y del cemento, su cicatrizacion es a partir del hueso adyacente
formando una anquilosis.

Se inicia un ciclo de remodelacién éseq, la raiz se transforma en hueso, en
ninos es mas frecuente que en adultos. (figura 2.21).

(Figura 2.21 etapas de la anquilosos).

A las dos semanas la podemos observar en forma obliterada todo el espacio
del ligamento periodontal (figura 2.22).

(Figura 2.22 proceso de anquilosis).
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Hay dos clasificaciones de reabsorciéon de sustitucion:

Permanente: Reabsorbe gradualmente toda la raiz.
Transitoria: Una anquilosis ya establecida, va
desapareciendo transitoriamente.
Reabsorcién Osea

La reabsorcién osteocldstica se inicia en la pared alveolar, posteriormente se
detiene mdas adelante en donde es ocupada por hueso neoformado y por las
fibras principales quedando ancladas a la pared alveolar (figura 2.23) y (figura
2.24).

(Figura 2.24 remodelacién 6sea).

(Figura 2.25 hueso neoformado).
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CAPITULO IlI

3.1 COMPLEJO PULPO-DENTINARIO

La pulpa es un tejido conectivo laxo especializado que responde a lesiones, al
igual que a las agresiones bacterianas.

Existe un proverbio que dice: "La pulpa vive para la dentina y la dentina vive
gracias a la pulpa.” (13)

Se consideran a la dentina como parte de la pulpa pero parcialmente
calcificada.

FUNCION:
Formadora
La pulpa es de origen mesodérmico tiene elementos celulares
y fibrosos. La funcién primaria de la pulpa es la produccion de
dentina.
Nutritiva
Proporciona nutriciéon a la dentina, por los odontoblastos, sus
elementos nutricionales se encuentran en el liquido tisular.
Senscrial
Contienen fibras motoras y sensitivas.
Las sensitivas tienen a su cargo la sensibilidad de la pulpa, la
dentina conduce el dolor, la parte motora es proporcionada
por las fibras viscerales, que terminan en los vasos pulpares.
Defensiva

Estd protegida contra lesiones externas, siempre que esté
rodeada por una pared de dentina.

Lairritacién a la pulpa puede ser de tipo mecanico, térmico o
bacteriano, puede desencadenar la defensa.
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Anatomia Pulpar

Formada por la cdmara pulpar coronal y canales radiculares, forma
continuidad con tejidos periapicales a través del agujero apical.

Al erupcionar el diente la camara pulpar es grande se hace mds pequena
conforme la edad avanza, la formacion de la dentina progresa rapidamente
en el piso de la camara pulpar.

Dicha camara puede estrecharse, cambiar su forma y tamaro, volverse
iregular por la formacién de dentina reparadora.

Agujero apical

Hay variaciones en forma, tamano y locdlizacion, la pulpa es un tejido
conjuntivo laxo, formado por células, fibroblastos y una sustancia intercelular,
a su vez tiene fibras y sustancia fundamental, los odontoblastos constituyen
parte de la pulpa dentaria y se encargan de su nutricion.

Las células predominantes en la pulpa son los fibroblastos, la sustancia

fundamental de la dentina es segregada por los odontoblastos, mientras que
el coldgeno dentinario es segregado por los fibroblastos.

Vascularizacién

La irrigacién es abundante, los vasos sanguineos de la pulpa dentaria entra
por el agujero apical, consiste en multiples arterias y venas de paredes
delgadas, se forma una red de capilares bien desarrollada en relacion con los
odontoblastos.

Nervios de la pulpa

Contintan por el recormrido de los vasos sanguineos.
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Nervios amielinicos

Son responsables de vasoconstriccion, vasodilatacion y de la actividad
odontobldastica.

Nervios mielinicos.

Responsables de los estimulos dolorosos, cuando hay un aumento de las fibras
mielinicas con la madurez dentaria, disminuye el umbral de estimulos pulpares.

Dentina

Es un tejido mineralizado, la dentina interviene en trastornos pulpares y en la
terapeutica endododntica.

La composiciéon quimica es parecida a otras estructuras como cemento y
hueso 65 % material inorganico; 35 % organico.

Organico: fibrillas coldgenas y sustancia fundamental de mucopolisacaridos.
Inérganico: hidroxiapatita.

Estructura de la dentina:

*Odontoblastos y prolongaciones odontoblasticas
*Canaliculos dentinarios

*Dentina peritubular

*Dentina intertubular

*Dentina del manto

Los tubulos dentinarios se ramifican en una o mds ramas, la dentina que los
recubre se denomina dentina peritubular, mientras que la dentina situada
entre los tubulos es conocida como dentina intertubular,

La dentina interglobular designa la matriz érganica que permanece no
mineralizada ya que los glébulos de mineralizacion no se fusionan.
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Patologia Pulpar

Cuando la pulpa dentinaria recibe una lesion, reacciona cada una de sus
funciones nutricia, sensorial, defensiva y formadora de dentina se va
adaptando a medida de Ila necesidad reacciona favorable o
desfavorablemente.

Se clasifican:
Enfermedades pulpares:

A) Inflamatorias o pulpitis
B) Necrosis ¢ muerte

Necrosis Pulpar

El término necrosis se emplea cuando la pulpa estd muerta en forma rdpida y
aséptica.

Necrobiosis

Cuando se produce lentamente la muerte como resultado de un proceso
degenerativo o atréfico, existen microorganismos.

En ambas pueden faltar sintomas a la inspeccidon clinica, se observan
cambios:

*Coloracion oscura

*Pérdida de traslucidez

*Opaco

*Con movilidad

*Radiograficamente, se observa un engrosamiento en ligamento
periodental

*No hay respuestas al frio ni al calor

*Dolor a la masticacién y percusion
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El obietivo de la endodoncia por consiguiente es eliminar todos los gérmenes
que pueden estar en la camara pulpar y en los conductos radiculares.

En la esterilizacion del diente debe considerarse de suma importancia la
obturacién de los conductos.

Por lo que es importante recordar algunos microorganismos: estreptococos,
estafilococo albus, epidermis, dorado, ofros gérmenes tales como
lactobacilos, Bacillus, Baullus subtilis, Clostridium, Neisseria, Escherichia coli, los
hongos son muy poco frecuentes.
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3.2 CICATRIZACION PULPAR DIENTES INMADUROS-MADUROS

En el trasplante el tejido pulpar se desgarra a nivel del foramen apical, se
seccionan los vasos sanguineos. La cicatrizacién comienza apicalmente por
el crecimiento hacia el interior del tejido conectivo vascularizado (figura 3.1).

(Figura 3.1 formacién radicular diente inmaduro).

La revascularizacion depende del estadio radicular, en el caso de apice
abierto siempre serd exitoso y a la inversa para los dpices estrechos.

Otro factor que influye en la cicatrizacién es un proceso infeccioso causado
por bacterias que logran entrar al tejido pulpar.

Proceso de cicatrizacién dientes inmaduros
3° dia: Se encuentran modificaciones en la pulpa con
evidencia de necrosis.
4° dia: Da inicio el proceso de revascularizacion por el
foramen apical, el tejido danado se sustituyen
células mesenquimatosas y capilares (figura

3.2).

4 a 5 semanas La revascularizacion esta concluida. (figura 3.3).
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El proceso de cicatrizacion lleva a la formacion de células a lo largo de la
pared dentinarig, se inicia con la formacion de tejido duro por los conductillos,
en ocasiones (osteodentina).

Algunas investigaciones de Andreasen hacen mencién que en animales y
humanos fueron encontradas fibras nerviosas en regeneraciéon y funcionales
entre uno y dos meses posteriores al tratamiento.

(Figura 3.2 principios de revascularizacién).

(Figura 3.3 revascularizacién concluida).
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Dientes maduros

La pulpa se necrosa, pero en algunos casos se ha encontrado que hay una
revascularizacion completa de la pulpa, por lo que se obliteran con tejido
duro celular (osteodentina o cemento) (Figura 3.4)

(Figura 3.4 revascularizacién limitada por apical).
Factores que influyen en la cicatrizacién (Figura 3.5)

. Lesiones extensas al foliculo dental

. Lesiones al ligamento periodental durante la extraccion

. Conservacion del diente en medios no fisioldgicos

. Tratamiento endodéntico

. Eleccién apropiada del tratamiento de obturacion de conductos
. La ferulizacion del frasplante (da origen a una anquilosis)

. El papel de los antibidticos sistémicos y topicos

. Nutrientes

. Entrada de bacterias

VONC-U A WK —

(Figura 3.5 no hay revascularizacion).
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3.3 OBTURACION RADICULAR

Numerosas investigaciones sobre frasplantes y reimplantes demuestran que
realmente no se conoce el momento éptimo para iniciar el tratamiento
endododntico.

Se considera que inicialmente se tiene que esperar a la cicatrizaciéon del
ligamento periddental danado apicalmente, evitando el paso de
medicamentos citotoxicos, por el forman apical. Dicha cicatrizaciéon
corresponde entre 1 ¢ 2 semanas, no podemos olvidar la reabsorcion inicial
que estd en contacto por tejido pulpar necrético.

Entre el 7° y 10° dia después de la insercion dental se consideran éptimas para
realizar un tratamiento endoddntico, es el momento en el que se ha
comprobado que existe un compromiso entre los dos periodos.

Si se readliza en temprana etapa se comre el riesgo de no haber
revascularizacion y fomentar una anquilosis, es tiempo de ferulizar el diente
una vez iniciado el tratamiento, al finalizarlo se recomienda retirar la férula.

En el tratamiento endoddncico se debe valorar en primera instancia, la edad
del paciente, el estadio radicular, caracteristicas anatémicas dentales, ya que
la terapéutica endodéntica sera distinta segun el caso a tratar.

Dierites inmaduros

Es importante hacer incapie sobre la odontogénesis, ya que recordemos que
posteriormente a la erupcion dental permanente, los dpices son inmaduros y
le falta todavia de 3 a 4 anos para terminar su formacién apical. En dientes
jévenes con d@pice inmaduro, la terapéutica indicada es la apicoformacion
por medio de un estimulo o conduccion de pastas alcalinas como el Hidréxido
de Calcio (Figura 3.6).
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(Figura 3.6 apicoformacién tratamiento con hidroxido de caicio).

Dientes maduros

El tratamiento a redlizar después de un reimplante 6 trasplante difiere del
tratamiento convencional debido a la caries del diente. Primeramente los
sintomas clinicos varian, no hay dolor, por lo que no serd necesario anestesiar.

Objetivos de las pastas utilizadas en los frasplantes:

1. Accion antiséptica dentro del conducto en la zona patolégica

2. Estimulacién a la cicatrizacién, tanto apicalmente como en los
tejidos conjuntivos

3. Capacidad de reabsorber cuerpos extranos

La pasta de Sealapex actualmente se ha comprobado que logra un mejor
sellado, que libera hidroxido de calcio, que es una resina polimérica, que no
contiene eugenol, ligeramente histo-irritante, su Ph es menor de 9 (figura 3.7).

Tiene numerosas aplicaciones:

Control del exudado

Obturacién de grandes lesiones periapicales
Es bactericida

En reabsorciones periapicales

=
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5. En reabsorciones externas debido a tfraumas,
luxaciones, reimplantes o trasplantes

En reabsorciones internas cerca del dpice

En reabsorciones mixtas

En perforaciones

En tratamiento de fracturas

0. Como tratamiento de apices inmaduros

SO N

(Figura 3.7 obturacién con gutapercha y sealapex).
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3.4 MEDIOS DE CONSERVACION, ANTIBIOTICOS SISTEMICOS Y TOPICOS

A lo largo de numerosas investigaciones sobre reimplantaciéon y trasplante
dental han llegado a concluir:

Medios de conservacion

Saliva

Leche

Solucién fisioldgica y sustancia comercial (figura 3.8)

Agua corrriente

Concentraciones de electrolitos

RPMI-1460 (10% suero bovino fetal inactivado por calentamiento

y esleritizado por filtracion mas antibiéticos)

Y Conservados en bancos de frasplante en tubos sellados a 146° C
en un contenedor de nitrégeno liquido

* Sangre

* O % % * *

(Figura 3.8 sistema de preservaciéon dental, elaboracién en japén).
Antibidticos sistémicos y tépicos

Estudios experimentales mostraron que los antibidticos sistémicos reducen
reabsorcién radicular, pero en el caso de una reabsorciéon inflamatoria no

60



reduce este proceso la utilizacién de antibidticos, hasta el momento no se ha
llegado a establecer el tipo o6ptimo, su posologia, ni la duraciéon del
tratamiento.

*Penicilinas
*Tetraciclinas
*Doxiciclina

El uso de drogas tépicas han demostrado una significativa revascularizacion,
cicatrizaciéon del ligamento periodontal, de la pulpa y la reducciéon de la
anquilosis.

*Doxiciclina
*Tetraciclina
*Fluoruro de sodio al 2.4 %
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CAPITULO IV
4.1 REGENERACION TISULAR GUIADA

Regeneracion, “reconstruccion de la parte perdida o lesionada de forma que
la arquitectura y la funcidn de los tejidos perdidos o lesionados quedan
completamente restaurados” (25).

La regeneracion del aparato de sostén periodontal, consiste en la
reconstruccion de cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar.

“La Regeneracion Tisular Guiada, implica la colocacién de una barrera que
cubre el defecto periodontal del tejido gingival (epitelio y tejido conectivo),
para evitar el contacto con la superficie radicular durante la
cicatrizacion".(R3)

“La exclusion de las células epiteliales y conectivas gingivales del darea de
cicatrizacién mediante una barrera fisica puede guiar a las células del
ligamento periodontal para que habiten la superficie radicular es conocida
como Regeneracién Tisular Guiada. (25)

El principio de la Regeneracién Tisular Guiada, fue desarrollado en base a
estudios experimentales con animales sobre la regeneracion periodontal. Se
enfocan a los principios biolégicos de la Regeneracion Tisular Guiada mas que
a la utilizacién de barreras empleadas.

Los materiales de las membranas son:

(Millipore filtres)
(Politetrafluoruroetileno expandido)

Estos materiales tienen el criterio de seguridad y eficacia para ambas barreras
biodegradables y no degradables.

Seguridad
Materiales usados deben ser biocompatibles, no téxicos, no antigénicos.
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Eficacia

Deben tener un disefio especifico para cada aplicacién clinica.

Su funcién

Estabilizacién y mantenimiento a largo plazo del tejido regenerado.
Membranas no reabsorbibles o no degradables.

La 1® membrana fue hecha de teflén para plomeria, seguida y disefiada para
Regeneracion Tisular Guiada fue la politetrafluoroetileno expandido.

La membrana tiene dos partes contiguas, un borde coronal o collar, una parte
abierta permitiendo que el tejido conectivo crezca adentro, disenada para
prevenir la migracién apical del epitelio, evitando la cicatrizacion (figura 4.1).

(Figura 4.1 membrana no reabsorbible).

La complicacién serd la exposicion de la barrera y/o la formacion de bolsa
con depositos bacterianos.
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Por no ser reabsorbibles se procederd a realizar un segundo procedimiento
quirdrgico, para remover la membrana.

Ejemplos:

PTFE Politetrafluoruroetileno expandido (fiore-tex)

PTFE Con refuerzo de titanio

NPTET Politetrafluoruroetilieno  expandido de alta
densidad con puros nanométricos (Teflén)

Micromallas membranas de titanio, vanadio, etc.

Materiales biodegradables

Estas membranas son las mdas usada en la Regeneracién Tisular Guiada,
coldgena, dcido poliglicdlico, dcido polildctico o copolimeros de estos
materiales.

Colagena

La colagena de las membranas pueden ser de varios tipos; por lo general la
mas utilizada es de tipo 1 y puede tener origenes (bovino- porcino- tendén-
dermis). Se debe considerar que estas membranas pueden inducir una

respuesta inmunolégica e inflamatoria.

Se reabsorben a las 8 semanas, tienen una plantilla conformadora para su
corte.

Membranas en el mercado:

BioMend (15 x 20 mm), (20 x 30 mm), (30 x 40 mm).
Colagena tipo 1 fuente: Tendon.

Bioguide (16 x 22 mm), (25 x 25 mm).
Fuente: Dermis- porcino, coladgeno tipo |, lll

Periogen
Fuente: Dermis bovino, colageno tipo |y llI
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Acido poligldctico y écido polilctico
La desintegracion de la barrera fue de 5 a é semanas.

Su nombre comercial es: Guidor, Viocryl, Atrisorb, Resolut, Epi-
Guide.

Sulfato Cdlcico mezclado con P.R.G.F.
(Bone- Mousse tipo )

Fosfato tricdlcico mezclado con P.R.G.F.
(Bone- Mousse tipo Il

Histologicamente la terapia de Regeneracion Tisular Guiada da como

resultado regeneracion periodontal con nuevo cemento, ligamento
periodontal y hueso.

Las membranas reabsorbibles y no reabsorbibles dan como resultado una
ganancia de la insercién clinica, en la furcacién asi como una reducciéon de
bolsas periodontales.

Las membranas reabsorbibles:

A) Reduce la profundidad de la bolsa

B) Produce una ganancia en la insercion clinica
C) Bdajaincidencia patolégica

D) Biocompatibilidad

Algunos microorganismos se pueden adherir y colonizar las membranas
expuestas asocidndose a procesos infecciosos y originando rechazo de
biomateriales (figura 4.2).
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(Figura 4.2 colocacién de membrana reabsorbible).

El uso de antibidticos sistémicos postoperatorios y de enjuagues bucales como
la clorhexidina, pueden ayudar a obtener mejores resultados en
Regeneracion Tisular Guiada.

66



4.2 REGENERACION TISULAR OSEA

" Dahlin, a finales de los 80's, utiliza la Regeneracion Tisular Guiada con
el mismo concepto de las membranas en defectos éseos propiciados
por extracciones, traumas o lesiones, a este concepto se le llama
Regeneracién Osea Guiada (ROG) o (GBR)" (32)

Existen tres mecanismos de accién en la Regeneracién Osea:
osteogénesis, osteoinduccion y osteoconduccion.

" Osteogénesis: Proceso de formacion y desarrollo de hueso nuevo, se
produce cuando osteoblastos visibles y osteoblasto precursores son
trasplantados con el material injertado al lugar de los defectos."
Ejemplo: Hueso autdlogo. (32)

" Osteoinduccién: Los materiales osteoinductivos se utilizan para la
Regeneraciéon Osea del hueso, crece o se expande por donde no habia
liberacién de proteinas inductivas morfogenéticas éseas (BMPs), matriz
osea desmineralizada (DMB)." (32)

" Osteoconduccién: Proporciona la estructura o matriz fisica apropiada
por la aposicién de hueso nuevo" (32)

El proceso de reparacion osea, se produce a partir de células
osteoprogenitoras, la reabsorcion serd lenta (dependiendo del bio-
material y del lecho receptor) ejemplo: fibrina autéloga, hidroxiapatita,
sulfato de calcio, fosfato triclcico, fibrina liofilizada, cristales ceraGmicos,
hueso desmineralizado. (figura 4.3) y (figura 4.4)

El hueso autdlogo es el Unico que posee los fres mecanismos,
osteogenesis, osteoinduccion y osteoconduccion.

67



Indicaciones de la Regeneracién Osea Guiada.

A) Fracturas radiculares

B) Tratamiento endodontal

C) Enfermedad paradontal avanzada

D) Después de una extraccion

E) El alvéolo debe estar libre de patologias
F) Aumento de reborde

G) Apicectomias

Es importante elegir una membrana adecuada a las caracteristicas del
defecto y a cada individuo para lograr la Regeneraciéon Osea Guiada.

(Figura 4.4 injerto 6seo)

68



4.3 INJERTOS OSEOS

* Son materiales de relleno que tienen en comun su tolerancia con el
organismo es decir son biocompatibles, sirven como soporte al codagulo

y a la diferenciacién celular". (32)

Antecedentes:

1648 Van Meekren
XVIll Hunter

1809 Merren

1878 Macewen
1889 Sen

1931 Huggings

Actualmente Urist, Ray, Holloway

Clasificacién:

Avutoinjerto

Trasplante de hueso de un
perro a un humano en el
crdneo con éxito.

Experimentos reabsorcion vy
remodelacién de injertos 6seos.

1er. Injerto éseo autélogo.

Trasplante de hueso alogénico
en humanos.

Técnica reconstructiva basada
en la utilizacién de xenoinjertos
O0seos.

Descubre la induccion vy
formacién de hueso.

Aplican hueso desmineralizado
liberando proteina (BMP).

Injerto que se realiza de una zona a otra zona del mismo individuo.
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Se obtiene:

*Crestailiaca

*Rama ascendente
*Sinfisis mentoniana
*Tuberosidad maxilar

Ventajas Desventajas
Hueso propio del paciente Anestesia general
Ausencia de rechazo Cirugia en 2¢. Zona
Recuperacion en defectos éseos Recuperacion

postoperatoria larga
Aloinjerto
Se redliza de un individuo a otro individuo de la misma especie, se
obtiene de bancos de hueso.
Ventajas Desventajas
Aceptabilidad biclégica Costo
Capacidad de combinacién
con ofro injerto

Nombres comerciales.

*MusculosKeletal 1 cc (420-850 mic)
*DemBone 1 cc (500-1000 mic)
*Hueso laminado 10 x 10 (20-100 mic)
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Estos injertos conllevan antigenicidad para suprimir esta reaccion, se
utiliza congelamiento, los métodos de esterilizacion son iradiados en
catodos o en cobalto, y esterilizacion quimica con éxido de etileno y
betapropiolactona.

Este injerto da por resultado la regeneracion completa con cemento,
ligamento periodontal, y hueso en un 80 % del defecto.

Xenoinjerto

Se redliza entre individuos de distinta especie, se reabsorbe lentamente,
integrandose en el proceso natural de remodelacion.

Debido a su similitud al hueso humano Bio-Oss, se compone de cristales
de apadatita, asi se facilita el proceso natural de remodelacién dsea.
(Figura 4.5).

Ventajas Desventajas

Aceptabilidad biolégica Costo
Minimas secuelas postoperatorias
Mayor aceptabilidad por el paciente

Nombre comercial

Bio-Oss y Osteograf

Alopldsticos: Material sintético
-No reabsorbible
-Absorbible-Hidroxiapatita osteogen

(Figura 4.5 hueso bovino).
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Se han redlizado diversas investigaciones para buscar un sustituto dseo
gue tenga las caracteristicas de:

*Biocompatibilidad
*Facilidad de uso
*Resistencia a la infeccidn
*Facil almacenamiento
*Resistencia a la resorcion

La atencion se dirige a los ceramicos de fosfato de calcio, los dos de
uso mas frecuente; fosfato tricdicico (FTC) y la hidroxiapatita de calcio.
Las dos son fragiles, resistentes al impacto y a la traccién.

El interés por la hidroxiapatita como sustituto del hueso empieza en los
70's, se sintetizd una forma hidroxiapatita pura, muy densa, no porosq,
se comprobd ser osteocondutor, no infeccioso, biocompatible y de facil
UsO.

Actualmente se le considera un sustituto de hueso.

CERAMICOS

Biactiva = Bioglass, Ceravital
(6xido, HA, cerdmica de
vidrio, aluminic de calcio,
fosfato tricdicico)

Biodegradable = Alcap

(Sales a base de calicio,
sodio, aluminio de calcio,
fosfato tricdlcico)

72



4.4 INMUNOLOGIA

Los métodos para trasplantar tejidos, presentan problemas quirlrgicos y
técnicos, no comprenden como regla complicaciones inmunoldgicas,
sin embargo, se debe poner atencién al rechazo.

El alcance mas amplio de los trasplantes de érganos, es el resultado de
técnicas quirlrgicas mejoradas, avances en la vigilancia vy
administracion de medidas anestésicas y cuidados postoperatorios, asi
como la administraciéon de farmacos ciclosporina A y anticuerpo
monoclonal Murino, OKTa.

Se han desarrollado dos situaciones:

1. Intfroduccién de tecnologia de anticuerpos monoclonales, originando
marcadores monoclonales para subgrupos de células T.

2. Descubrimiento de factores de crecimiento Interlucinas 1,2,3.4, etc., e
interferones alfa, beta, gama, entre otros.

Un factor de interlucina 2 (IL-2), permitio la clonacién de células T,

Estos avances favorecieron a los antigenos de mayor
histocompatibilidad (MHC) vy de los receptores antigénicos para células
T. abriendo las puertas a la biologia molecular de la activacion
linfocitica. El descubrimiento de la Ciclosporina y OKT3 como sustancias
inmunosupresores contribuyen al progreso de los trasplantes.

Los injertos de tejidos se clasifican sobre la base donador y el receptor.

El DNA de una célula contiene loci genéticos que se identifican por la
inmunogenicidad, estos loci se llaman loci de histocompatibilidad y sus
productos se llaman antigenos de histocompatibiidad, o agente
invasor. Estos antigenos se localizan en la superficie de la célula y se
pueden comportar como moléculas extranas, las respuestas inmunes a
los antigenos del donador por parte del receptor son de tipo humordl,
celular o ambas.
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Debido a las caracteristicas de los antigenos de histocompatibilidad, un
trasplante de un padre a un hijo se comporta como cualquier otro.

El huésped rechaza el material injertado manifestando una reaccion
fisular inmunolégicamente especifica llamada respuesta inmune. El
proceso inmune se inicia por la exposicion del huésped humano a las
bacterias, virus o pardsitos invasores.

La proteina especifica desamollada por el organismo en respuesta al
antigeno se llama anticuerpo o cuerpo inmune, que se encuentra
disponible para combinarse con el anfigeno, en caso de que se
invadiera.

Inmunidad Tisular e inmunidad humoral.

La célula implicada en la produccién de anticuerpos es el plasmocito,
aunque también son producidos por los grandes linfocitos y células
reticulares.

Las células liberan anticuerpos formando liquidos orgdnicos circulatorios,
llamados inmunidad humoral, que dura tanto tiempo como persiste el
anticuerpo especifico en el liquido orgdnico.

Otras células del huésped también reaccionan pero de forma violenta
contra los antigenos, dando lugar a la llamada inmunidad tisular que
actua a nivel celular y esta puede durar indefinidamente (figura 4.6).

(Figura 4.6 reacciones inmunolégicas que conducen al rechazo).

74



COMPLEJO DE HISTOCOMPATIBILIDAD MAYOR

En complejo de histocompatibilidad mayor (MHC) se localizan los genes
en el brazo corto del cromosoma seis humano, codifica antigenos que
establecen una identidad inmunolégica individual.

El sistema inmunolégico de un individuo con un grupo de antigenos
MHC reconoce como extrano el tejido de un sujeto con un grupo
diferente de antigenos provocando un rechazo.

Los MCH son glucoproteinas de la membrana celular que pueden
dividirse en dos clases:

Clase |

En células enucleadas compuestas de una cadena pesada 45
kilodalton, unidas covalentemente a una beta- 2 microglobulinas, esta
ultima no esta codificada por el MCH, son los antigenos clasicos del
trasplante y sirven como blanco primario de las células citotéxicas, HLA-
A BYC.

Clase ll

Se limita a macrofagos, células B endoteliales y T activas, son
heterodimeros, se componen de una cadena alfa (MW 29 a 34 kd)
asociandose de manera covalente a una cadena beta (MW 25 a 28
kd).

Conocidos como HLA-DR, DQ y DP sirven como blancos primarios para
los linfocitos T ayudantes.

Cada individuo posee dos grupos de genes codificadores de antigenos
HLA es decir dos haplotipos.
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El padre comparte un haplotipo con uno de sus hijos, los hermanos
tienen un 50 % de probabilidades de compartir un haplotipo y un 25 %
de ninguno o ambos.

Las reacciones dirigidas al rechazo se deben a la barrera inmunolégica
por medio del organismo receptor buscando separar los tejidos
"propios” que poseen antigenos del tipo del propio tejido o de
histocompatibilidad (H-), de los tejidos no propios.

Por lo que el frasplante de un donante no compatibilizado en cuanto a
los antigenos H- del receptor puede desencadenar células
inmunocompetentes al receptor rechazéndolo tanto celular como
humoral.

Estas situaciones llevan a la destruccion del trasplante (figura 4.7).

18w clon IT antigens

(Figura 4.7 reacciones inmunolégicas al frasplante).

Debido a que los dientes también tienen antigenos de trasplante,
producen una reaccion de hipersensibilidad retardada, pero el rechazo
se presenta mas lentamente, aunque algunos estudios han demostrado
que antigénicamente son débiles, no lo son cuando son comparados
con otros tejidos.
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Se considera a la pulpa y al ligamento periodontal como la principal
fuente de antigenicidad, las estructuras calcificadas producen
inmunidad dando el rechazo.

El rechazo representa el efecto acumulado de dos actividades:

1. Aferente: reconocimiento del antigeno como exirafo, presentacion
de célula T ayudante; incremento de la expansion de antigenos | y Il
esto es causado por el Interferon gamma (IFN), aumentando la
susceptibilidad del organismo blanco.

2. Enferente: Sensibilidad retardada producidas por células T ayudantes,
funcion del T citotoxicas, anticuerpos ( lisis mediada por complemento )
y citotéxico de celular dependiente de anticuerpos (CCDA), activacion
de macréfagos y destrucciéon de células asesinas (NK).

SUSTANCIAS INMUNOSUPRESORAS

Las indicaciones actuales para inmunosupresion son trasplantes
orgdnicos, reaccién de enfermedades hemoliticas Rh en nonatos y
trastornos auto inmunitarios.

Para trasplantar un tejido se necesita suprimir la respuesta inmunitario
normal en el receptor a fin de evitar el rechazo del tejido donado.

En orden histérico: corticoesteroides, azatioprina globulina antilinfocitica
(GAL), ciclosporina A, OKTa.

Los esteroides (Prednisona); han sido el apoyo principal de la
inmunosupresion aungue son asociados a morbilidad; (sepsis, necrosis,
etc.) los efectos para eliminar sus efectos suelen ser infructuosos,
ademdas de su efecto potente antinflamatorio, disminuyen la
produccion de macréfagos y células T.

Azgatioprina; derivado del imidazol é-(mercaptopurina), andloga de la
base purica hipoxantina, inhiben la sintesis de RNA, los linfocitos T
parecen ser un blanco preferente, afecta también a las células B, en la
meédula éseaq, causa leucopenia.
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La globulina antilinfocitica (GAL), es preparado en animales (caballo,
conejo, cabras) por medio de una inyeccidon de células esplénicas
humanas (timoncitos o linfoblastos).

Afecta alas células B y T, puede causar leucopenia y trombocitopenia.

Ciclosporina A (ClA), derivado micético, hidrofébico, su estructura
contiene 11 aminodcidos. La CIA inhibe el crecimiento de pardsitos
(incluidos esquistososmas y malaria) tienen mayor inmunidad celular.

La célula T es el blanco, aunque han encontrado efectos en la B, este
fdrmaco pasa por alto o permite la regeneracion de células T
supresoras, situacion que a la larga resulta falta de respuesta en
especies diferentes al ser humano.

Se ha utilizado en trasplantes de ser humano de rifndén, corazén, higado,
pdncreas; no se metabdliza en el higado y su efecto colateral es
nefrotoxicidad y hepatoxicidad.

En fecha reciente se ha aplicado la tecnologia monoclonal (hibridoma)
a los arcadores de célula T, se desarrollaron numerosos anticuerpos
marinos monoclonales el mdas importante es OKT3,

Se enlaza con una subunidad protéica 20 Kd (CD3), la cual se compone
del receptor antigénico para célula T;

El anticuerpo mencionado inactiva a las células T mediante un proceso
de modulacion y evita que se reactiven; impide la reexpresién del
marcador CDa3.

El OKTa, se utiliza para prevenir el rechazo de trasplante de corazdn,
rnoén, higado y pdncreas, se asocia con una elevada incidencia de
infecciones virales, en especial citomegalovirus.

1° Otras caracteristicas inmunologicas son las pruebas de
histocompatibilidad cruzada.

1) ABC

2) HLA-A
3) Transfusiones sanguineas pretrasplante
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4) Falta de formacion de anticuerpos citotoxicos de
células T, entrecruzamiento de células T

2° Andreasen. "“Administré corticoesteroides en alta dosis a 32
receptores dentarios en los primeros meses postoperatorios, mostrando
supervivencia de 16 afos, otro estudio mostré al no utilizar sustancias
inmunosurpesoras una supervivencia de 6-8 anos, es importante valorar
los efectos colaterales de éstas sustancias.

INFECCIONES

La hipersensibilidad microbiana puede ser un factor en la patologia del
tejidc dental, en especial el parodontal, en donde la placa
(microorganismos) se encuentran en contacto con el huésped.

La IgE se encuentra en las encias humanas, pueden ser una respuesta a
los antigenos bacterianos y puede intervenir en las reacciones alérgicas
del tejido.

Los microorganismos del drea gingival pueden cubrirse con IgE, dando
una reaccioén de hipersensibilidad localizada cuando las bacterias se
cubren a los leucocitos en el saco paradontal, esto produce la
liberacion de mediadores de inflamacidon en las estructuras
paradontales.

La acumulacién de leucocitos puede participar en la defensa del tejido,
pero también lo puede hacer en la destruccién de tejido.
METODOS UTILIZADOS PARA LAS RESPUESTAS INMUNES

1° Intenta modificar los mecanismos inmunes del huésped
Este método se ha utilizado para cirugia bucal

* Dosis bajas 6 altas de antigenos

* Empleo de radiacion
* Sustancias inmunosupresoras
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2° Modificacién de Propiedades antigénicas
Este método se ha utilizado para cirugia bucal

* No estimulacion de defensas inmunes del huésped
* Radiaciéon

* Congelacion

* Desecacion (tiende a disminuir antigenidad-hueso)

3° Atenuar las Propiedades antigénicas
Este es un método experimental

Almacenamiento del érgano trasplantado en un huésped
inmediato
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4.5 TRASPLANTE FACTORES DE CRECIMIENTO PRP

Investigaciones recientes han demostrado como influyen los factores de
crecimiento, la importancia de conocer su funcién, su localizaciéon y
donde se fabrican para poder aplicarlos.

Las células diferenciadas deben tener una proporcion adecuada y una
posicion correspondiente; hay proteinas que son enviadas de una
célula a otra y transmiten una sefial, migracion, diferenciacion,
activacion, etc., en el tejido éseo existen proteinas de senalizacion, son
importantes en la remodelacion y reparacion ésea.

Cientificamente nombran factores de crecimiento (GFs, grouth factors),
también se conocen como factores de diferenciacidon y de crecimiento
(GDFs, grouth differentiation factors).

Al mismo tiempo encontramos a una familia de proteinas implicadas en
la sendlizacion celular del tejido 6seo " proteinas morfogenéticas
(BMPs,). Se observé que estas sustancias inducian a la formacién dsea.

Cada factor tiene una o varias actividades y acciones especificas, una
vez liberados de la célula que los fabrica interactivan con un receptor,
son conocidos como factores multifuncionales.

Algunos factores de crecimiento se encuentran en el tejido 6seo.

PDGF Factor derivado de plaquetas
(plateler derived growth factor)

VEGF Factor vascular endotelial
(vascula endotelial growth factor)

TGF-B Factor transformado tipo B
(trasdformed growth factor)

AFGF y bFGF Factor fibrobldastico acido y bésico

(acidic and basic fibroblastic
growth factor)

IGF-1 y IGF-II Factor inulinico tipo | y Il (insula like
growth factor)
EGF Factor epidérmico (epidermal

growth factor)
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Investigaciones de los Ultimos afos han demostrado como los factores
promueven la regeneracion e influyen en la re-epitelizacién, la mayoria
se almacenan en la matriz 6sea en forma insoluble y se convierten en
solubles cuando se activa.

Los avances en estas proteinas (GFs y BMPs), su estructura, mecanismos
de accidén van paralelos a la biotecnologia.

Estos factores los aplican en la clinica por medio de un procedimiento,
de obtencidon de plasma rico en factores de crecimiento (P.R.G.F.);
aplicandolo obtenemos mayores factores de crecimiento Gfs + PRGF se
elevan las concentraciones en la herida (figura 4.8), (figura 4.9), (figura
4.10) y (figura 4.11).

PROCEDIMIENTO

(Figura 4.8 proceso de centrifugado)
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=

(Figura 4.9 sangre del paciente)

(Figura 4.10 plasma, injerto 6seo )
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(Figura 4.11 mezcla de sustancias plasma e injerto)

Factores de crecimiento derivado de las plaquetas PDGF

*Se le denomina asi porque fue encontrado por vez primera en las
plaquetas aunque también lo producen células como macréfagos y
células endoteliales.

Es una proteina que se almacena en los granulos alfa de las plaquetas y
se libera cuando las plaquetas se agregan y se inicia la cascada de la
coagulacion.

Las células de tejido conectivo de dicha regiéon responden a este factor
de crecimiento iniciando un proceso de replicacion.
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CAPITULO V

5.1 CLASIFICACION DE TRASPLANTE
Autoinjertos (autogénos, autélogos, autogénicos)

“El trasplante de dientes de una parte de la boca a otra ha sido
redlizado ampliamente durante muchos anos, se ha trasplantado todo
tipo de dientes, el mas comun es de un tercer molar a un primer molar.”
(4)

Debemos considerar que el trasplante no se limita a situaciones en las
que un tipo especifico de diente reemplace a ofro de la misma clase.

Los dientes superiores pueden ser frasplantados a la mandibula y los
inferiores a superiores (figura 5.1).

(Figura 5.1 diagnostico radiogrdfico trasplante dental).

Muchos autores han evaluado el éxito de estos trasplantes tomando en
consideracion:
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1. Falta de seguimiento del paciente
2. Variantes en los pacientes y técnica
3. Publicaciones de seguimientos

El éxito lo demuestran estudios clinicos tanto radiograficamente como
histologicamente.

Aloinjertos

“Son frasplantes de un individuo a otro de la misma especie."” (4)

Se llegd a pensar que este tipo de trasplante era un érgano privilegiado,
que podia ser trasplantado de un individuo a otro sin iniciar la respuesta
inmunoldgica usual de cuerpo extrafio.

Esto cred un éxito a corto plazo y un fracaso a largo tiempo.

Los aloinjertos tienen una buena oportunidad de supervivencia, si el
donante y el receptor tienen histocompatibilidad, hay que ver primero
entre familiares. (figuras 5.2 y 5.3).

(Figura 5.2 donante). (Figura 5.3 receptor).

En estos trasplantes el tejido pericdontal mas que la pulpa es el
responsable de la reaccion de antigeno por lo que se lecomienda
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eliminar este tejido, para que se lleve a cabo una anquilosis, por su alta
antigenicidad.

Para eliminar la reaccion de antigeno anticuerpo se han utilizado
diversas sustancias quimicas, autoclave y la radiacién.

Se han redlizado estos trasplantes de bancos de caddaver con éxito.

Isoinjertos

Se pueden realizar entre mellizos idénticos, han tenido éxito debido a su
alta histocompatibilidad (figuras 5.4 y 5.5).

(Figura 5.4 donante) (Figura 5.5 receptor).

Xenoinjertos

Se han llevado a cabo de una especie a ofra, en humanos no se han
realizado investigaciones por lo que no hay reportes clinicos.
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5.2 CARACTERISTICAS DEL DONANTE Y RECEPTOR

Donante

e Valorarla edad del paciente

e Estadio radicular

* Ausente de patologias (figura 5.4).

* Libre de caries

* Fuera de oclusidon

* Anatomia dental, nUmero de raices, longitud de la raiz, ancho
mesio distal de la corona. Si las raices son muy largas puede
causar un frauma al ligamento periédental y si son muy cortas

una bolsa parodontal.

* Salud dental y sistémica del paciente

(Figura 5.6 preferentemente sin patologias).
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Receptor

*

El alvéolo receptor debe ser lo suficientemente hondo y ancho
para recibir al diente donado (figura 5.7).

Las tablas interna y externa deben tratar de dejarlas
intactamente con un espesor minimo de 0.5 mm , debe quedar

un espacio entre el diente y alvéolo, para evitar anquilosis.
(figura 5.8).

Que el alvéolo se encuentre fresco, primordialmente el dia de la
extraccion.

Preservacion de la membrana periodontal.
Libre de infecciones.

Salud de los tejidos periodontales.

(Figura 5.7 valoracion del sitio receptor).

(Figura 5.8 espacio en el alvéolo y el sitio receptor).
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5.3 AUTOTRASPLANTE DE MOLARES
INDICACIONES

El trasplante de molares es un reemplazo por lo regular del primer molar
debido a diversas complicaciones:

a) Caries extensas (figura 5.9).

b) Complicaciones por la caries (figura 5.10).

c) Patologias periapicales (figura 5.11).
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d) Agenesia (figura 5.12).

e)  Fracturas (figura 5.13).

f) Dientes retenidos (figura 5.14).

g

En todo tratamiento a redlizar es importante contar con un plan de
fratamiento a seguir:

1° Examen radiogréfico, revela las dimensiones del donante, del
sitio receptor, por medio de radiografias panordmica, ortorradial,
axial.

2° Exdmen Clinico.
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Andlisis del sitio receptor

Se determina en la boca del paciente, se mide la dimension mesiodistal
y vestibulolingual de la corona existente. (figura 5.15).

(Figura 5.15 se mide la corona con un vernier).

Se calcula la dimension del alvéolo restando el espesor de la mucosa
aproximadamente 2mm, si mide 14mm y restamos el espesor dard por
resultado 12mm.

Valorar el estado paradontal de los tejidos, considerar alguna patologia.
Contemplar las estructuras anatémicas involucradas; dentario, agujero
mentoniano, seno maxilar, etc..

Andlisis del donante o diente a trasplantar

Los dientes de terceros molares no tienen caracteristicas anatémicas
determinadas, por lo comun se encuentran semierupcionados © sin
erupcionar, el estadio radicular, la edad cronoldégica del paciente,
preferentemente sin caries.
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Dimension aproximada de la corona mesiodistal por medio de
radiografia periapical y/o panoramica (figuras 5.16- 5.17).

(Figura 5.16 radiografia apical)  (Figura 5.17 radiografia anoraGmica).

Procedimiento quirdrgico

Asepsia y Antisepsia (figura 5.18).

(Figura 5.18 instalaciones IDAP).

1° Preparacion del sitio de recepcion del trasplante,
extraccion del molar.
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En el caso de que las raices sean divergentes
separarlas, procurar no utilizar elevadores para no
danar el alvéolo, tablas externas, e internas.

Eliminar el tejido de granulaciéon en caso de existir
(figura 5.19).

Lavar con solucién fisiolégica el nicho.
Eliminar el tabique interdental con una fresa.

Colocar una gasa humeda en el sitio receptor a fin de
que no se contamine.

Extraccion del trasplante atraumaticamente con el fin
de no lesionar el foliculo (figura 5.20).

(Figura 5.20 trasplante extraido).
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8° Colocacion del trasplante en su nicho, procurando
que no quede justamente en el alvéolo, fuera de
oclusion a fin de evitar una anquilosis (figuras 5.21 y
figura 5.22).

(Figura 5.21 reduccién coronal).  (Figura 5.22 trasplante).

99  Se sutura desde vestibular hasta lingual atravesando
la superficie oclusal, considerar la posibilidad de
ferulizarlo con grabado dacido o con alambre si el
injerto pudiera salirse del alvéolo (Figuras 5.23 y 5.24).

(Figura 5.23 trasplante con sutura)  (Figura 5.24 férula acido
grabado)
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10°

Seguimiento, (reabsorcién superficial, inflamatoria,

sustitutiva, 6seq)

Consideraciones de los molares trasplantados

a)
o)

c)
d)
e)

f)
9)

h)

Tratamientos de ortodoncia

Reduccion de la superficie coronal (tratar de no
trasmitile dolor a la pulpa durante la reducciéon
coronal)

Cicatrizacién del ligamento paradontal

Cicatrizacion pulpar

Obliteracién de conductos

Realizar apicectomias en dientes maduros para
favorecer a una revascularizacion

Determinar (reabsorcién superficial, inflamatoria,
sustitutiva, ésea) para continuar con el tratamiento
idéneo al caso.

Observar radiograficamente el desarrollo radicular
posterior a la intervencion desde los 4 meses hasta el
tercer ano.

El prondstico de este trasplante es a largo plazo aproximadamente
cinco anos, con la raiz incompleta un 0% y con la raiz completa un

80%.

Andreasen a comprobado en numerosas investigaciones que los
trasplantes con estadios muy tempranos o muy tardios del desarrollo
radicular, daba por resultado la perdida del injerto.
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5.4 AUTOTRASPLANTE DE PREMOLARES

INDICACIONES

Q) Posicion ectopica de premolares (figura 5.26).

=

-

b) Aplasia de premolares permanentes (figura 5.27).

c) Ausencia de 20s. Premolares (figura 5.28).
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d) Ausencia congénita (figura 5.29).

e) Pérdida accidental (figura 5.30).

F) Dientes retenidos (figura 5.31).

PLAN DE TRATAMIENTO
Asepsia y Antisepsia

1° Determinar el tipo de indicacién

98



En agenesia o aplasia el fratamiento sera:

Q) Radiograficamente valorar el donador, axial, ortorradial,
panoramica.

b) Valorar el espacio mesiodistal de la corona con un compds
del sitio receptor.

c) Mediciéon de la apdfisis vestibulo lingual, considerando las

caracteristicas de los trasplantes de molares, si mide 15mm se
resta 2mm del espesor de la mucosa bucal porlo que nos da
13mm, las tablas del alvéolo no se tocan y debemos restar

Imm mas.
d) Contemplar el estadio radicular del trasplante.
e) Se llevard a cabo a partir de este punto el seguimiento

quirirgico convencional de un trasplante.

ECTOPIA

Q) Determinar si el autotrasplante es el tratamiento mds
indicado para ese diente.

b) Valorar el tratamiento de ortodoncia a realizarse previo a la
intervencioén quirlrgica.

c) Andlisis radiogrdafico, para determinar la posicion del diente
panoramica, ortorradial, apical.

d) Evaluacién del sitio receptor.

e) Verificar el estadio radicular

f) A partir de este punto se continua con el seguimiento

quirdrgico convencional de los trasplantes.
TRAUMATISMO
Es importante determinar en primera instancia el tipo de

traumatismo, las complicaciones con un exdmen clinico y
radiogdfico.
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Considerar los anteriores puntos de los procedimientos; espacio
mesiodistal, vestibulo lingual, estadio radicular, caracteristicas del
donante para concluir con el protocolo quirdrgico convencional de
los trasplantes de premolares.

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO PREMOLARES

o 0®>

Autotrasplante de premolar superior a inferior

Extraccion del diente temporal

Preparacion del sitio receptor con fresa, ensanchando el
alvéolo

Lavar el alvéolo con solucion fisioloégica y colocar una
gasa humeda con la misma solucién, para evitar
contaminacién

Extraccién del donador, tratando de no utilizar
elevadores, si el trasplante aiun no ha erupcionado se
hace un colgagjo amplio y se procede a redlizar
osteotomia

Inspeccién del injerto,(verificar que no tenga alguna
lesion, defecto, el estadio radicular, si la pulpa apical se
encuentra intacta)

Lavar el injerto con solucién fisiolégica y colocarlo en el
alvéolo fuera de oclusiéon, puede quedar ferulizado por
medio de la sutura

Seguimiento

Pruebas de sensibilidad a los 6 meses
Movimientos ortodonticos a partir del tercer mes
Determinar el tipo de restauracion indicada
para cada caso. En raices completas realizar
tratamiento de conductos a las cuatro semanas,
necrosis pulpar, obliteracion de conductos
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e Cicatrizaciéon del ligamento periodontal de un
mes a dos. Control radiografico, seguimiento
desde el dia del trasplante (reabsorcién
superficial, inflamatoria, sustitutiva, ésea)

I. En el uso de las férulas se debe determinar las
caracteristicas de cada trasplante.
Sutura en forma de 8
Con resina/grabado acido y alambre
Con alambre 0,2mm por oclusal en caso de desplazarse

PRONOSTICO

Dependerd del estadio radicular que se lleve a cabo después del
trasplante, serd a largo plazo de 10 a 20.
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5.5 AUTOTRASPLANTE DE INCISIVOS

INDICACIONES

Patologias de la regién anterior
Quistes foliculares

Fracturas

Reabsorciones radiculares y cervicales
Aplasia, traumatismo

Dientes retenidos (figura 5.32)

TmoO®>

Planificacién del tratamiento

D Evaluacién Clinica (valorar caracteristicas del sitio
receptor y del trasplante)

(Figura 5.32 caninos retenidos afeccién del 21
radicularmente).

. Radiografias de diagnéstico (apical, ortorradial,
panoramica)
. Determinar el tipo de indicacién
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Procedimiento dientes retenidos

1. Administracion de antibidticos

2. Extraccién del diente donador, por medio de
colggjos, osteotomia, ftratando de no
danarlo (figura 5.33).

(Figura 5.33 exiracciones de los canino y del central

21).
3. Preparacién del nicho quirirgico
4, Colocacién del injerto fuera de oclusion

(figura 5.34).
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(Figura 5.34 trasplante en el nicho).

5. Ferulizacién con la sutura (figura 5.35).

(Figura 5.35 trasplante ferulizado con la sutura).
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6. Seguimiento pos operatorio, (reabsorcion
superficial, inflamatoria, sustitutiva, déseq)
(figura 5.36).

(Figura 5.36 retiro de sutura a los dos semanas).
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Protocolo Agenesia

—

B W

Medicacion de antibidticos

Preparacion del alvéolo, con fresas e imigacion con solucion
fisioloégica

Extraccion del diente donante (evitar el traumatismo)
Colocacion del trasplante fuera de oclusion, se puede
ferulizar con la misma sutura

Seguimiento pos operatorio, (reabsorciéon superficial,
inflamatoria, sustitutiva, éseaq)

Se puede alterar la anatomia coronaria del trasplante a partir
del tercer mes con resina/grabado dcido posteriores a la
intervencion

Procedimiento quirirgico de fracturas, fraumatismos, caries, reabsorcién

radicular.

Administracion de antibidticos preoperatorios (una hora antes
del procedimiento y cuatro dias posteriores)

Valorar la edad del paciente, el estadio radicular, el tipo de
tratamiento endodoéntico, seleccion del sellador para la
obturacién parcial o definitiva segin el caso a tratar,
apicoformacion.

Extraccion del diente donador observando que no exista otra
fractura.

Se ftrasplanta el diente donador y se feruliza con
resina/grabado dcido

Seguimiento, (reabsorcion superficial, inflamatoria, sustitutiva,
oéseaql)

El pronéstico dental es de cinco anos.
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5.6  AUTOTRASPLANTE DE CANINOS

INDICACION

Posicion ectépica, en donde no se puede redlizar tratamiento de
ortodoncia.

Consideraciones clinicas

Es el Ultimo diente en erupcionar, por lo que puede encontrar obstaculos
al intentarlo.

Falta de espacio de la regién anterior

. Orientaciéon ectépica del germen dentario (figura
5.37)
Es mas frecuente en ninas retencién unilateral
Mayor incidencia de retencion en el paladar, que
vestibularmente

(Figura 5.37 canino ectépico 23).
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Planificacién del tratamiento
Asepsia y Antisepsia
1° Caracteristicas clinicas (dimensiéon de la corona y de la raiz)

2° En caso de haber erupcionado el canino contralateral se debera

considerar:
Q) Ancho de la corona
b) Dimension vestibulo lingual
c) Dimensién mesiodistal
d) Espacio corono apical por medio de una radiografia

periapical
3° Andlisis de la region receptora

4° Andlisis de las estructuras anatémicas comprometidas (cavidad nasal,
tablas dseas, raices de otros dientes)

5° Valoraciéon de retenciones en el maxilar por medio de técnicas

radiogrdaficas:
. Radiografia panoradmica
. Radiografia ortorradial
. Radiografia de la Ley del Objeto bucal (ortorradial,

mesial y distal), esta técnica nos proporciona el tipo
de abordaje quirlrgico, ya sea por paladar o por
vestibular segun sea la desviacion)

Procedimiento quirdrgico
A. Canino retenido por paladar
B. Levantamiento de colgagjo

C. Osteotomia
D. Extraccion del donador
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Verificar que no tenga lesiones

Extraccion del diente temporal en el caso de que exista
Preparacion del alvéolo

Colocacion del injerto en el alvéolo previamente lavado en

solucioén fisiolégica, colocacion del hueso en la porcidn externa
del trasplante o tabla externa que previamente fue retirado
durante la osteotomia.

i Colocacién de suturas, férulas segun sea el caso

J. Seguimiento

1.- Radiogrdafico

2.- Valoracién estadio radicular

3.- Pruebas de sensibilidad (cicatrizaciéon pulpar)

4.- Cicatrizacién del ligamento periodontal

5.- Obliteracién de conductos

6.- Tratamientos endodonticos

7.- (Reabsorcion superficial, inflamatoria, sustitutiva, 6sea)
8.- Prondstico a largo plazo cinco anos aproximadamente

Trasplante canino retenido inferior

oo

~0Q0

g.

Levantamiento del colgajo

Abultamiento sobre la superficie del hueso alveolar indica
en donde se encuentra la corona

Osteotomia con escoplos o fresas

Retiro del trasplante

Preparacion del alvéolo

Trasplantacién y colocacién de hueso retirado
anteriormente durante la osteotomia en la tabla externa
Colocacién de suturas

El seguimiento posoperatorio serd el mismo que en los caninos retenidos

superiores.
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Existen casos especiales en los que la falta de espacio en el sitio
receptor influyen considerablemente para poder llevar a cabo los
procedimientos descritos con anterioridad, por lo que se recomienda:

A.

B.

Primeramente llevar a cabo wun tratamiento de
ortodoncia previo a la intervencién quirdrgica.

En caso de no redlizar en tratamiento de ortodoncia se
debe rotar el canino a mesial, se ha observado mayor
estética, semejante a la semi erupcion.

Reduccién del espacio coronal del trasplante con fresas y
con irrigacién (solucion salina), tanto mesial como distal.
Desviacién del dpice radicular, se procede a realizar
apicectomia.

Andreasen, hace referencia a las investigaciones sobre pacientes
menores de 25 anos existe una revascularizaciéon, en pacientes de
mayor edad deberan ser tratados endodonticamente,

Posteriormente se continia con el procedimiento quirirgico descrito
con anterioridad y el seguimiento posoperatorio.

La supervivencia de este trasplante es de un 86% a un 100%.
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5.7 VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LOS TRASPLANTES

VENTAJAS

DESVENTAJAS

Mantenedor de espacio

Reemplazo fisiolégico

Reemplazo protésico

Estadio radicular

Edad del paciente

Bajo costo

Revascularizacién pulpar y paradontal

Pronéstico 5 a 10 aios

Rechazo del frasplante
Anquilésis

Presencia de patologias
Reabsorcién radicular
Edad del paciente

Pronéstico de 5 a 10 afios
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5.8 TECNICAS QUIRURGICAS

El éxito de la cirugia aséptica requiere de la esterilizacion preoperatoria
del material quirdrgico, las precauciones contra las infecciones durante
el acto operatorio, y las medidas para proteger la herida contra la
infeccién hasta que haya cicatrizado.

El acto quirlrgico es un conjunto de tareas y recursos técnicos que
realiza un grupo de personas con un proposito fundamental y practico.

ASEPSIA

“"Ausencia aséptica en la cual se esterilizan no solo los instrumentos,
ropa, manos del cirujano, sino también la totalidad del quirdéfano,
incluye aire, que debe quedar libre de gérmenes vivos, o carentes de
gérmenes infecciosos” (27)

ANTISEPSIA

" Métodos para combatir o prevenir los padecimientos infecciosos,
destruyendo los microbios que los causan." (27)

" Es un conjunto de métodos destinados a prevenir y combatir la
infeccion, destruyendo los microorganismos existentes con la superficie
o en elinterior de las cosas o los seres vivos." (29)

ASEPSIA QUIRURGICA

“"Es un conjunto de acciones disenadas para evitar la infeccion de la
herida durante la intervencion quirlrgica, existe ausencia total de
gérmenes." (17)

Comprende al paciente, cirujano, ayudante, instrumentista, mobiliario, y
el lugar donde se va a realizar la intervencion.
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ASEPSIA DEL PACIENTE

La cavidad bucal no se encuentra estéril, sin embargo debe evitarse la
contaminacién antes de la intervencién quirdrgica.

1° Limpieza dental - tartrectomia de dos a tres dias antes de la cirugia.

2° Limpieza de la boca minuciosa, cepillado y enjuagues con colutorios
antiséptico clorhexidina al 2%.

3° En caso de que el paciente entre a quiréfano debe colocarse ropa
adecuada, bata, pijama, botas y gorro.

4° Asepsia de la zona cutdnea facial con agentes liquidos, limpiar la
piel, eliminar maquillaje, pintura labial, etc. Con una gasa
impregnada con povidona yodada sujetdndola en un extremo con
una pinza se redliza la limpieza facial en un solo sentido de manera
externa de la zona a intervenir.
Los pacientes masculinos deben rasurarse antes de la limpieza de la
piel.

5° Retirarse todos los objetos metdlicos que lleva el paciente
(pendientes, brazaletes, aretes, etc).

ASEPSIA DEL CIRUJANO Y SUS AYUDANTES

El cirujano y el instrumentista preparan el material y los medios para la
intervencion.

El circulante reunird los bultos y el equipo el cual estd envuelto en
paquetes previamente esterilizados en autoclave, se vestirdn con gorro,
cubreboca, pijama, bata, botas, realizando el lavado quirdrgico de las
manos con soluciones (hexaclorofeno), agentes quimicos jabonosos por
10a 15 min.
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La entrada al quirdfano se conservardn los brazos y las manos por arriba
de la altura de la cintura, secar las manos y brazos con una toalla estéril
iniciando por las manos, mufieca, antebrazos y por Ultimo los codos.

El instrumentista y el circulante trabajardn de manera conjunta antes de
la operacién y durante la misma.

El instrumentista sélo manejard material estéril y en ello serd ayudado por
el circulante.

El circulante abrird los paquetes esterilizados sin tocar el interior ni el
contenido, solo tocarda el exterior.

El cirujano se lavard las manos, se colocard la bata estéril y los guantes.
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CAPITULO VI

6.1 REPORTE CLINICO IDAP

En la asignatura de Cirugia Bucal en el Instituto para el Desarrollo y
Actudlizacion de Profesionales A.C., en el ano 2001 realice trasplantes
de dientes molares, incisivos y canino retenido superior 13, con posicion
ectépica, en donde no se podia reubicar con tratamiento de
ortodoncia.

Paciente de 13 anos de edad, sexo femenino, sin antecedentes
patologicos ni sistémicos (figura 6.1).

En su exdmen dental giroversion de 11 y 21, persistencia del 53 (figura
6.3), sin caries, paradontalmente sana con buena higiene dental,
durante la exploraciéon clinica de la cavidad bucal por medio de la
palpacién de la zona vestibular del diente 13, presentando aumento de
volumen en la tabla externa. (figura 6.2).

(Figura 6.1 paciente 13 aiios) (Figura 6.2 fotografia clinica paciente)
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(Figura 6.3 fotografia clinica persistencia del 53)
Andlisis Radiogrdfico

Radiografia panordmica y oclusal (figuras 6.4 y 6.5)

(Figura 6.4 panoramica) (Figura 4.5 oclusal)
Andlisis del sitio receptor

Andlisis del donador, no se puede confiar en el diagndstico radiografico
ya que existe distorsion de imagen en los dientes retenidos.
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El andlisis se realizdé ancho mesio - distal de la corona del diente
colateral del canino 23 ya erupcionado.
PLAN DE TRATAMIENTO

Exodoncia del 53

Trasplante del 13

Reposicion del 11
Preparacion del sitio receptor
Colocacién de injerto 6seo
Tratamiento de ortfodoncia

1.
2.
3.
4.
3.
6.

(Figura 6.6 instalaciones IDAP). (Figura 6.7 injerto 6seo).

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO

19 Principios bdasicos de cirugia, asepsia y antisepsia.

2°  Infiltracién del anestésico (figura 6.8)
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4°

50

60

(Figura 6.8 anestésico).

Incision de Newman o trapezoidal, levantamiento del colgajo
desde mucosa hasta el periostio con una legra o periostotomo.

Ubicacién y extraccién, la ubicacidn de la corona del canino
retenido se localiza con un abultamiento del hueso por vestibular,
se redliza la osteotomia, eliminando el hueso que lo rodea. La
extraccién del canino se inicia con el mismo periostotomo
solamente a manera de descubrirlo.

Se extrae el diente 53 en primera instancia.

Posteriormente se extrae con un férceps el diente 11 y el 13
evitando dafarlos y se colocan en solucién fisiolégica el 13,
reposicion del 11 (figuras 6.9 y figura 6.10)
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1 -4 mumrm ek i

(Figura 6.11 preparacion sitio receptor). (Figura 6.12 sitios receptores).

7.0

Preparacion del nicho quirdrgico 6 sitio receptor, con una fresa de
bagja velocidad 703, se agranda el alvéolo imigando
constantemente con solucién fisioldgica, se elimina la tabla
externa (figuras 6.11 y 6.12)

119



8.2 Adaptacion del trasplante dentro de su nuevo alvéolo, que no
tenga zonas de presion sobre la raiz (figura 6.13)

(Figura 6.13 adaptacién del frasplante y central).

29 Inclinaciéon del canino hacia mesial.

10° Colocacion del injerto 6seo, se sutura el colgajo iniciando
por las descargas del colgajo, hasta afrontarlo. Es
importante considerar que el éxito de los trasplantes no
solo se debe al procedimiento quirirgico sino a la forma
de suturar (figuras 6.14, 6.15, 6.16 y 6.17).

(Figura 6.14 injerto 6seo bovino). (Figura 6.15 preparacién del
injerto).
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(Figura .16 colocacién del injerto). (Figura 6.17 colocacién de suturas)

11 Indicaciones posoperatorias, antibidtico, analgésico,
antiflamatorio, dieta, terapia fisica, colutorio.

Seguimiento
1° SEMANA REVISION
Reabsorciéon superficial, al 7° dias fibras gingivales se
unieron a la encia, se inicia la cicatrizacién del
ligamento periodontal, adentro y afuera.
2° SEMANA RETIRO DE PUNTOS

Asinftomdatico, buena
cicatrizacion (figura 6.18)
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(Figura 6.18 refiro de suturas).

3° SEMANA CONTROL RADIOGRAFICO
Asintomatico, no
presenta ninguna
manifestacion, ni  zona
radiolucida de los dientes
tratados (figura 6.19)

(Figura 6.19 radiografia del frasplante y de la reposicion).
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4° SEMANA SE INICIA TRATAMIENTO
ORTODONCIA

5° SEMANA PRUEBAS DE SENSIBILIDAD
No hay manifestaciones a
las pruebas de calor ni de
frio. (figuras 6.20 y 6.21)

) 4

’;‘"

(Figura 6.20 gutapercha caliente se coloca en el canino).

(Figura 6.21 solucién fria se coloca en el canino).
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2 MESES CONTROL RADIOGRAFICO

Se localiza zona
radiolucida apicalmente
en el diente 13
trasplantado.

Ligamento  periodontal
ensanchado, no hay
sintomatologia ni dolor
(figura 6.22)

(Figura 6.22 radiografia de la zona ligamento ensanchado).

Erupcién parcial del 11
(figura 6.23), buena
higiene dentdal, sin
problemas paradontales.
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(Figura 6.23 erupcién parcial del 11).

6 MESES

Tratamiento de
endodoncia, colocando
hidroxido de calcio puro
en el conducto para
evitar la reabsorcion
radicular por 8 semanas,
obturacién del conducto.

CONTROL RADIOGRAFICO

Intervencion  quirlrgica
del diente 13,
apicectomia,

previamente obturado
con Sealapex y
gutapercha (figura 6.24)

125



(Figura 6.24 cirugia apicectomia).

(Figura 6.25 lavado quirirgico).

En la intervencion
encontramos que el
injerto Gseo (Bio-o0ss) se

habia integrado
totalmente

Se inicia la apicectomia
levantamos colgajo

amplio con fresa de bola
baja velocidad se
procede a redlizar Ia
osteotomia del apice . Se
curetea y se lava con
solucioén fisiolégica.
(figura 6.25). Se vuelve a
colocar injerto en la zona
de la intervencién (figura
6.28)
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(Figura 6.26 colocacién del injerto).

(Figura 6.27 afrontamiento de colgajos por medio de suturas).

En el afrontamiento de
colgajos se sutura con
seda 3-0. las indicaciones
del posoperatorio se
realizaron por escrito al
mismo tiempo se
recomendd un
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antiinflamatorio,
analgésico por tres dias y
terapia fisica con hielos por
intervalos de treinta
minutos tres veces al dia, a
las dos semanas se
retiraron puntos de sutura,
sin ninguna complicacién
(figura 6.27)

1 ANO CONTROL RADIOGRAFICO

Asintomatico, erupcién
del 11 completamente, la
zona radio lucida va
desapareciendo, no hay
reabsorcién ni apical ni

lateral, no  presenta
movilidad, existe espacio
entre el ligamento

periodontal y el diente
trasplantado (figura 6.28)

(Figura 6.28 radiografia periapical sin patologias)
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2 ANOS SEGUIMIENTO

Los dientes 11 y 13
asintomaticos, con
tratamiento de
ortodoncia avanzado.
(figura 6.29)

(Figura 6.29 paciente con tratamiento avanzado de ortodoncia)

Crecimiento gingival de
la zona anterior superior

inferior, no hay
alteraciones patolégicas
(figura 6.30)
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(Figura 6.30 gingivoplastia de la zona anterior)

3 ANOS

Se redliza gingivoplastia
de las zonas y se le
recomienda técnica de
cepillado, con revisiones
periddicas cada tres
meses para controlar su
higiene bucal.

CONTROL RADIOGRAFICO
Los dientes 11 vy 13
asintomaticos, no
presenta
radiograficamente
alteraciones patolégicas
en el trasplante ni en el

reimplante. En la
radiografia podemos
observar el trabeculado
oseo, el ligamento
periodontal no se

encuentra obliterado sino
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existe una separacién
entre ambos (figura 6.31)

(Figura 6.31 radiografia periapical marzo del 2004)
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(Figura 6.32 fotografia clinica marzo, 2004)

Clinicamente las encias se
encuentran  ligeramente
inflamadas ya que la
paciente no copera con
su cepillado. (figura 6.32)
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6.2 CASUISTICA TRASPLANTES IDAP

METODOLOGIA

Se realizé un estudio de 14 frasplantes dentales 6 reposiciones dentales
que consultaron de pacientes entre enero 2001 a febrero 2004 en el
Instituto para el Desarrollo y Actualizacidon de Profesionales A.C.

SELECCION DE LOS PACIENTES

La edad minima de los trasplantes fue de 13 afos y de 10 ahos para las
reposiciones sin limite de edad, los pacientes no presentaron ningun
compromiso sistémico.

DIENTE DONANTE

Se consideré un diente en posicion ectépica que se encontraba
retenido, terceros molares retenidos sin complicacion quirdrgica,
dimensiones de la corona [mesiodistal y vestibulolingual) similar al sitio
receptor.

SITIO RECEPTOR

Alvéolo de dientes cuya extraccion estaba indicada por patologias que
impedian una recuperaciéon por medios endodoénticos y protésicos,
también alvéolos sin infeccion aguda, pudiendo existir lesion apical
crénica, la cual se cureteaba en el momento de la exodoncia.

PROCEDIMIENTO

Se utilizé una técnica estandarizada en la cual primero se realizaba
exodoncia en el sitio receptor y luego la exodoncia del diente donante
el cual se conservaba en su alvéolo o en solucién fisiologica mientras se
realizaba las modificaciones al sitio receptor. En la mayoria de los casos
se modifico el alvéolo existente o la formacién de nuevo alvéolo,
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eliminando tabique interradicular y realizando fresado de las tablas para
crear espacio, se dejo el diente donador en infra oclusién, en algunos
casos se utilizd injerto 6seo. La fijacion se realizé con sutura en forma de
8 por un espacio de 15 dias.

En el posoperatorio se prescribié terapia antibidtica, analgésica,
antiinflamatoria, enjuagues orales con clorhexidina 0,2%, medidas de
higiene oral, dieta blanda y terapia local.

EVALUACION

Se readlizaron controles a los 8 dias, 1 semana, 3 semanas, é meses, un
ano, dos anos y tres anos.

Se evalud clinicamente cambio de color de la corona, presencia de
dolor, movilidad, estado del periodonto, exdmen radiolégico, longitud
radicular, espacio del ligamento periodontal, reabsorcion radicular
externa e interna, obliteracion de la cdmara pulpar, presencia de
patoldgias periapicales.

Consideramos exitoso un diente autotrasplantado o reposicionado
cuando presentaba funcion (oclusion, mantenedor de espacio,
masticacion , pilar protésico), y estética adecuada.

Si un diente presentaba patologias periodontales o endodéntica
solucionables , se consideraba exitoso.

RESULTADOS

Se redlizaron 14 trasplantes y é reposiciones con un total 20
procedimientos en el periodo comprendido entre enero del 2001 a la
fecha de los 20 pacientes 8 fueron mujeres, 7 hombres con edades
de los pacientes de 10 anos e indefinidamente.

Los dientes mds comuUnmente trasplantados corresponden a terceros
molares seguido de incisivos; el sitio de recepcion mds comun es el de
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los primeros molares inferiores seguido de los segundos molares
inferiores.

Solo un autotfrasplante no tuvo éxito a los tres meses de haberse
realizado el trasplante.

De acuerdo a los resultados obtenidos en el estudio y el seguimiento de
los 14 trasplantes y de las é reposiciones, compartimos la tesis de que los
cambios de color clinicamente no son indicadores para evaluar la
supervivencia de los trasplantes, pero si la movilidad.

Los tres primeros meses son los mas importantes para la supervivencia de
los 14 trasplantes en donde la estadista presentd 5 hombres y 9 mujeres
de los cuales uno fracaso y se perdid al mes de redlizarse la cirugia.
Dadas las caracteristicas del trasplante se realizaron 5 endodoncias
durante el acto quirdrgico, uno a los tres meses, los restantes no han
recibido tratamiento endodéntico hasta la fecha, no sean encontrado
ninguna patologia, ni reabsorciones, el espacio del ligamento
periodontal radiograficamente se observa adecuadamente.

Las reposiciones son un éxito sin patologias hasta este momento por lo
que se pronostican a largo tiempo.
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6.3 CUADROS COMPARATIVOS

45
27
26
32
21
26
29
1"
27
38
41
24
20
21
10
13

24
18

803
018/2003
954
814
883
2116
58
1723
1570
489
012/345
345
1135
011/56
009/586
125

453
1760

22 al 23

38 al 46

48 al 47

48 al 47

48 al 46

48 al 46

Reposicion 12,22

Reposicion, 21
Reposicion.38

38 al 36

38 al 36

38al 36

38 al 36

13al 11
Reposicién 11
Reposicién 11
Trasplante 13

Trasplante 38 al 36

Trasplante 48 al 46

2004
2003
2002
2002
2002
2002
2002
2002
2002
2002
2002
2001
2001
2001
2001
2001
2001
2001
2001

5 afios
5 afios
Fracasado
5 afios
5 afios
5 afios
5 afios
5 afios
5 afios
5 afios
5 afios
5 afios
5 afios
5 afios
5 afios
5 afios
5 afios
5 afios

5 afios
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Comparativo pacientes

C1  Fracasado
s
|
|
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RECOMENDACIONES Y CONCLUSIONES

Recomendaciones

1.

3.

4,

El cirujano dedicado a la trasplantaciéon dental debe tener
conocimiento sobre parodoncia, endodoncia, odontopediatria,
ortfodoncia, oclusién y cirugia bucal.

Andlisis del diente donante y sitio receptor, determinar un plan
de tratamiento acorde a cada paciente.

Planificar el protocolo quirirgico.

Darle el seguimiento posoperatorio.

Conclusiones

1.

2,

Los trasplantes son fratamientos predecibles.

Es importante determinar el estadio radicular para poder
determinar el tratamiento a seguir.

Establecer los pardmetros de cicatrizacién de los trasplantes,
ligamento periodontal y pulpar.

Su funcién es mantenedor de espacio, reemplazo fisiolégico y
protésico.

El pronéstico se determina a mediano plazo.
Limitantes de los trasplantes.

Cuidados posoperatorios e higiene bucal de los pacientes.
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