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INTRODUCCION 

El presente trabajo de investigac16n bibliográfica pretende re­

copilar las investigaciones de laboratorio más recientes sobre_ 

Rcgeneraci6n Periodontal. 

El propósito de esta tesis es dar una visión amplia de la anat2 

m!a, fisiolog!a e histoqu!mica de cada una de las partes que 

componen el periodonto. As! como tambi~n. dar los conceptos más 

actualizados sobre regeneración, c1catrizaci6n y coagulac16n. _ 

Con la finalidad de que, al llegar al ultimo cap!tulo, donde se 

aborda directamente la Rcgcneraci6n Periodontal, tengamos una 

idea clara sobre estos conceptos. 

La regcncrac16n periodontal juega un papel muy importante tanto 

en la elccc16n de un tratamiento para una enfermedad determina­

da, coma tambi6n en la prcvcnc16n de enfermedades. De esta res­

puesta periodantal depende el 6xita o el fracaso de muchos tra­

tamientos. 

Es importante tener muy presente que la mayorla de los adultos_ 

tienen problemas periodontales de diferentes m~gnitudes, por 

ello, os do vital importancia seguir investigando sobre su com­

portamiento durante la salud y la enfermedad. 
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CAPITULO I 

ANATOMIA E HISTOQUIMICA DEL PERIODONTO 
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PERIODONTO NORMAL 

PERIODONTO.- Es un término que se refiere a la unidad funcional 
de tejidos que sostienen al diente. El diente y el periodonto _ 

juntos son denominados unidad dentoperiodontal. Los tejidos co~ 

prenden la cncta, la unión dcntogingival, el ligamento periodo~ 

tal, el cemento y el proceso alveolar. Tienen interdependencia_ 

biológica. L.J relación armoniosa entre las diferentes partes 

del periodonto se mantiene, en condiciones normales, incluso a 

pesar de los cambios constantes que se producen en los tejidos_ 
periodontales durante la vida. 

Estos cambios se perciben a niveles anatómico, microsc6pico, u!_ 

tramicrosc6pico y bioqutmico. Es preciso que se comprenda que _ 

lae alteraciones tisulares sa hacen mediante la actividad celu­
lar. La fisiolog1a y la morfología de cólulas y tejidos cambian 

constantemente a medida que las cólulas se adaptan y funcionan_ 

en condiciones normales. Los cambios patológicos en el metabo-­
lismo de las cólulas y tejidos y en el medio ambiente celular _ 

tambi6n alteran la morfologta y la función do las c6lulns. Es-­

tos cambios aparecen como signos clínicos y microsc6picos de la 
enfermedad periodontal. 

Los dientes estfin sostenidos por los procesos alveolares de los 

maxilares superior e inferior. Los haces de fibras col4genas se 

entrecruzan y se insertan en el cemento y el hueso alveolar pa­
ra mantener los dientes en su lugar. Los dientes est4n rodeados 

de los tejidos pcriodontales que proporcionan el sost6n necesa­

rio para la función. La encta cubro el hueso alveolar y rodea _ 
el cuello de los dientes. Lil. capacidad de masticar normalmente_ 

con los dientes propios depende en parte de la salud del pcrio­

donto. 

A continuaci6n se muestran las caractcrtsticas normales de los 

componentes del periodonto: Encta, ligamento periodontal, el c~ 

mento y el proceso alveolar. 



MUCOSA BUCAL 

Fundamentalmente, se puede clasificar la mucosa bucal en tres _ 

tipos diferentes: la encia y la mucosa que recubre al paladar _ 
duro (mucosa masticatoria), el dorso de la lengua (mucosa espe­

cializada) y la restante de la mucosa bucal (mucosa de revesti­
miento). 
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Mucosa Masticatoria.- La encta y la cubierta del paladar duro 
tienen en coman el espesor y la cornificaci6n epiteliales, el 

espesor, densidad y dureza de la lámina propia y, finalmente, 
su uni6n inm6vil a·tas estructuras profundas. En la encía, la 

formaci6n de queratina verdadera u ortoqueratosis, está susti-­

tu1da, en la mayor1a de los individuos, por paraqueratosis. A_ 

veces el epitelio no está cornificado, aunque la enc1a debe con 
siderarse como normal. En la estructura de la submucosa, las z~ 
nas de enc!a y del paladar duro difieran considerablemente. No 

so puede identificar una capa submucosa bien diferenciada en la 

enc!a. En su lugar, al tejido conjuntivo denso e inelástico de_ 
la lámina propia se fusiona con el periostio de la apófisis al­

veolar, o está adherida a la región cervical del diente y a las 
zonas marginaleg do la apófisis. 

En contraste con lo anterior, la cubierta del paladar duro tie­
ne, a excepción de zonas estrechas, una capa submucosa bien el~ 

ra. No existe Gnicamcnte en la zona periférica, donde el tejido 
palatino es id6ntico al de la enc!a, y en una zona estrecha a 

lo largo de la l!nea media, comenzando frente a la papila inci­

siva o palatina, y continuSndose hasta el rafe palatino y la e~ 

c!a palatina, la mucosa es inm6vil sobre el periostio del maxi­
lar superior y los huesos palatinos. La adherencia se efect6a _ 

por bandas y trabéculas densas de tejido conjuntivo fibroso que 

Gnen a la l~mina propia de la mucosa con el periostio. El espa­
cio de la subrnucosa se subdivide de este modo en compartimentos 

irregulares, de diverso tamaño comunicados entre s!, llenos de_ 
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tejido adiposo en la parte anterior y de 9lándulas en la parte_ 
posterior dol paladar duro, La presencia de grasa o gljndulas _ 

en la sUbmucosa actaa como coj!n, comparable al que puede anean 

trarse en el tejido subcutjnco de la palma y de la planta. 

La encta que rodea a los dientes está sometida a fuerzas do 

fricc16n y presión durante el proceso de la mast1cac16n. El ca­

rácter de este tejido muestra que se encuentra adaptado para 

esas fuerzas. La encía está limitada claramente sobre la super­

ficie externa de ambos maxilares por una l!nca festoneada, la 
un16n mucogingival, que la separa de la mucosa alveolar. Norma~ 

mente la enc!a tiene calor rosado, a veces con tinte grisáceo,_ 

lo que depende del espesor variable del estrato córneo. 

Lll mucosa alveolar es roja, mostrando pequeños y numerosos va-­

sos cerca de la superficie. Se encuentra una línea similar de 
demarcación sobre la superficie interna del maxilar inferior, _ 

entre la cnc!a y la mucosa del piso de la boca. Sobre el pala-­
dar no hay una linea divisoria clara, a causa de la estructura_ 

densa y la unión firme de toda la mucosa palatina. 

Características de la superficie 

Enc1a normal.- La encía (mucosa masticatoria) es la parte de l~ 

mucosa unida a las dientes y los procesas alveolares de los 

maxilares. Las características clínicas normales de la cnc!a i~ 

cluycn los siguientes; 

1.- Color. El color de lc"l onc!a normal es rosado pálido, pero _ 

puede variar scgOn el grado de irrigación, qucratinizaci6n_ 

epitelial, pi9mentaci6n y espesor del epitelio. 

2.- Contorno paptl~r. Las papilas deben llenar los espacias in­

terproximalcs hasta el punto de contacto. 
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3.- Contorno marginal. La enc!a debe afinarse hacia la corona 

para terminar en un borde delgado. En sentido mesiodistal,_ 
los m4rgenes gingivales deben tener forma festoneada. 

4.- Textura, Por lo general, hay punteado de diversos grados en 

la superficie vestibular de la enc!a insertada. Esta clase_ 
de superficie ha sido descrita como de aspecto de cáscara _ 

de naranja, 

5.- Consistencia. La enc!a debe ser firme, y la parte inserta-­

da, debe estar firmemente unida a los dientes y al hueso a! 
veolar subyacente. 

6.- Surco. El surco es el espacio entre la enc!a libre y el 

diente. Su profundidad es mtnima (alrededor de lmm, en cst~ 
do de salud). El surco normal no excederá de Jmm. de profu~ 
didad, 

Divisiones Morfol6gicas 

La encta se divido en: 1) Insertada, 2) Libre o marginal, 3) E~ 

eta papilar. 

Se halla sometida a presiones e impactos durante la mast1cac16n 

y su estructura está adaptada para hacer frente a estas exigen­
cias, 

Enc!a Insertada y uniOn mucoginqival, La encia insertada está 

demarcada de la mucosa alveolar laxamcnte anclada y movible por 

una linea reconocible la uniOn mucogingival. Esta linea de dc-­
marcaCiOn entre la enc!a y la mucosa alveolar se ha~la en las 

superficies externas (vestibulares) de ambos maxilares. Puede 

haber una linea similar en la superficie interna (oral) del 

maxilar inferior entre la mucosa y el piso de boca. Por lo gen~ 
ral, no hay una linea divisoria clara en el paladar porque la_ 

mucosa del pal~dar dura está queratinizada y se halla firmemen­

te adherida al hueso y, por lo tanto está fija. 
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Ancho do la onc!a insertada. La encía insertada est4 limitada 

por la unión mucogingival lo. por la línoa del surco gingival li­

bre. Esta zona presenta un ancho variable en diferentes persa-­

nas y en difcrcntus zonas de la misma boca. Es más ancha en los 

dientes anteriores, donde puede llegar a tener hasta 4mm. o 

más. Ls más angosta en los premolares. En la región do los se-­

gundos y terceros molares, a veces tiene lmm. de ancho y a ve-­

ces hasta no existe. Por lo general, la zona de encía insertada 

es mti.s ancha en el maxilar superior que en el inferior. 

Punteado. I.a superficie de la enc!a insertada se caracteriza 

por el aspecto de cáscara de naranja, denominado punteado, El 

punteado puede ser fino o grueso, y puede variar de una persona 

a otrni asimismo, puede variar segtln la edad '.!-' el sexo. En las_ 

niñas es mfis flno que en los varones. Suele no haberlo en detc!: 

minadas zonas (zona de Molares). Además del punteado, la super­

ficie epitelial puede contener diminutas protuberancias aspare! 

das que contribuyen a su textura. Son interdigitacionea entre _ 

el tejido conectivo y epitelial. 

Enc!a Libre. La cnc!a libre o marginal es la parte coronaria no 

insertada que rodea al diente y forma el surco gingival. 

surco Gingival. El surco gingival es el espacio entre la encía_ 

libre, no insertada y el diente. La profundidad, en estado de 

salud es m!nima, establecida arbitrariamente en 3mm. o menos. 

surco marginal libre. Con frecuencia, el fondo del surco gingi­

val est-' :narc;u:o en la superficie externa de la cnc!a por un f! 

no surco que corre paralelo al margen gingival. Esto surco os 

tambi6n la l!nea de dcmarcaciOn entre la enc!a libre y la enc!a 

insertada. 

Enc!a Papilar.- Es la que se encuentra cubriendo los espacios _ 
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interproximales de los dientes, de forma triangular con v~rtice 

hacia el Aren de contacto. En los dientes posteriores existen 

dos papilas1 la vestibular y la lingual o palatina que están 

unidas por el col o collado. 

La pigmentaci6n de la enc1a se presenta con frecuencia en na--­

gros, orientales e ind6es, y tambi~n an blancos de ascendencia_ 
mediterr4nca. Está generalizada o localizada, y se distribuyo 

uniformemente o sin regularidad. Varta de leve a intenso y no 

hay que confundirla con las alteraciones correspondientes a la_ 

enfermedad parodontal, Esta pigmentaci6n va del pardo claro al_ 

negro. El tono exacto es cuestión de variación individual, puc~ 

to que el epitelio es translücido, el color depende de la irri­

gación y el espesor del tejido conectivo subyacente, que puede_ 

estar alterado por el grado da queratinizaci6n del epitelio. 

No hay cambio de coloraci6n entre la enc1a insertada y la enc1a 

libre. La mucosa de revestimiento de labios y carrillos, el f6~ 

nix vestibular y la mucosa alveolar son de color diferente. 

Ello se debe a que el epitelio es delgado y no está queratiniz~ 

do en estos sectores, de modo que el tejido subyacente les con­

fiere un color rojizo y azulado suave. 

UISTOLOGIA DE LA ENCIA 

Desde el punto de vista histológico, no siempre se puede encon­

trar un limite bien definido entre la enc1a insertada y la muc2 

sa alveolar. Se produce un cambio gradual en las papilas cpita­

liales1 se acortan progresivamente de la cnc1a a la mucosa al-­

veolar. 

De acuerdo con la conducta de la capa superficial, se pueden 

distinguir cuatro tipos de epitelio gingival. Sa describen as!1 

l.- En el epitelio completamente carnificado las capas superfi­

ciales están formadas de escamas córneas, planas, densamen-



9 

te colocadas, las células superficiales transformadas. No _ 

hay nGcleoe. 

2.- En la paraqucratosis las c6lulas superficiales parecen cs-­

tar constitu!dae por queratina, pero retienen el nGcleo pi~ 

n6t1co. 

3.- En la paraqu~ratosis incompleta las tincioncs cspcc!ficae, 

por ejemplo la de Mallory, muestran la capa superficial di­

vidida en dos zonas. La más profunda se tiñe con queratina, 

pero esta tinci6n se pierde en la capa superficial, proba-­

blemcnte par la influencia de los líquidos bucales sobre la 

queratina incompletAmente diferenciada de las c6lulae con 

nOcleos. 

4.- Donde falta la qucratinizaci6n, las c6lulas planas superfi­

ciales retienen sus nQclcos. 

El tipo m4s frecuente ce la paraqucratosis, pues representa al­

rededor del 50\. El que le sigue en frecuencia es el paraqucra­
tosico incompleto, formando el 25\. OespuOs sigue el de cornif~ 

caci6n total, con el 15\ y por Oltimo, sin cornificar, el 10\._ 

La presencia de inflrunaci6n y/o gluc6geno parece interferir pr2 

gresivamcntc la cornificaci6n. 

ENCIA MARGINAL {ENCIA LIBRE) 

L4 cnc!a marginal consta de un nQcleo central de tejido conect~ 

vo cubierto de epitelio escamosos estratificado. El epitelio de 

la cresta y la superficie externa de la encla marginal es qucr~ 
tinizado, paraqueratinizado o de los dos tipos1 contiene prole~ 

gacioncs o crestas epiteliales prominentes y se continQa con el 

epitelio de la enc!a insertada. El epitelio de la superficie i~ 

terna (frente al diente) está desprovisto de prolongaciones cp! 

teliales, no es queratinizada, ni paraqueratinizada Y forma el_ 

revestimiento del surco gingival. 
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ENCIA INSERTADA 

La enc!a insertada se continQa con la enc1a marginal y se com-­

pone de epitelio escamosos estratificado y un estroma subyacen­

te de tejido conectivo. El epitelio est~ diferenciado en: 

1.- Una capa basal colurnnar cuboide. 

2.- Una capa espinosa compuesta de células poligonales. 

3.- Un componente granular de capas mGltiples que se compone de 

células aplanadas con gránulos de queratohialina bas6filas_ 

prominentes en el citoplasma y n~cleo hipercr6mico algo co~ 

tra1dos. 

4.- Una capa carnificada que puede ser queratinizada, paraquer~ 

tinizada o ambas. 

El microscopio electrónica revela que las células del epitelio_ 

gingival estdn conectadas entre s1 por estructuras que se hayan 

en la periferia de la c6lula, denominadas desmosomas_tienen una 

estructura ttpica que consisto en 2 densas placas de uniOn en -

la cual se insertan los tonofilamcntos y una linea clectr6n-de~ 

sa en el espacio extracclular. 

Las tonofibrillas se irradian en forll'.a de pincel desde las pla­

cas do uniOn hacia el citoplasma de las c6lulas. El espacio en­

tro las c6lulas presenta proyecciones citoplasmáticas que se 

asemejan a microvellosidades que se extienden hacia el espacio_ 

intercelular y suelen interdigitarse. Formas menos frecuentes -

de conexiones de c6lulas epiteliales san uniones densas (zona -

de OCludens) zonas donde se cree que las membranas de las c6--­

lulas adyacentes se fusionan¡ sin embargo no hay pr~ebas expe-­

rimentales que confirmen esta hip6tr.sis en el epitelio gingi--­

val. Es posible que estas estructuras representen partes o sec­

tores de fusi6n de la membrana (y no una zona} u otra tipo de -

uni6n. Hay pruebas que sugieren que estas estructuras permiten_ 

que iones a moléculas pequeñas pasen de una célula a otra. 
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La lámina basal se compone de la 16mina lOcida y la lámina den­

sa. Esta se compone en parte de glucoprotc!nas. Los hcmideemo-­

somas de las c6lulas epiteliales basales se apoyan contra la 

!Amina lOcida. 

La lámina basal es sintcti:tad,1 por las c6lulas epiteliales bas!!_ 

les y se compone de un complejo palisacárido-prote!nas y fibras 

colágenas (reticulares). L.:is fibras de anclaje (tarnbit!n compo-­

nentes de lo que! se cree es rcticulina) se extienden desde el -

tejido conectivo subyacente hacia la lámina basal, algunas de -

las cuales penetran a través de la lámina densa y las células -

epiteliales basales. La lámina basal es permeable a los flu!doa 

pero actOa como una barrera ante parttculas. 

LAMINA PROPIA 

El tejido conectivo de la cncla se le conoce coma lámina propia, 

Es densamente colágena con pocas fibras elásticas y las fibras_ 

colágenas ordenadas en haces prominentes nacen en la zona ccr-­

vical y tambión a la superficie pari6stica del proceso alvca--­

lar. Fibras argir6filas de reticulina se ramifican entre las f~ 

bras colágenas y se continú~n con la reticulina de las paredes 

de los vasos sangu!neos. La lámina propia está formada por 2 e~ 

pas: 

1.- Una capa papilar subyace>ntc al epitelio que so compone de -

proyecciones papilares entre los brotes epiteliales. 

2,- Una capa reticular contigua al periostio del hueso alvoa--­

lar. 

FIBRl,S GINGIVALI:S 

El tejido conectivo de la cnc1a marginal es densamente colágeno 

y contiene un sistema importante de haces de fibras colágenas -

denominado fibras gingivales,las cuales tiene las siguientes --
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funciones: 

Mantener la enc!a marginal, firmemente adosada contra el diente 

para proporcionar la rigidez necesaria para soportar las fuer-­

zas de mast1cac16n sin ser separada de la superficie dentaria y 
unir la encia marginal libre con el cemento de la ra!z y la en­

c!a insertada adyacente. Las fibras 9ingivales se disponen en _ 
tres grupos: 

Gingivo-dental, circulares, transeptal o accesorias y alveolo-­
gingivales. 

Orientación funcional de las fibras.- Adem!s de los aspectos 
histol6gicos precedentes, hay caracter!sticas funcionales y es-­

tructuralcs 1 

Las fibras gingivales se disponen funcionalmente en los siguic~ 

tes grupos; 

1.- Grupo dentogingival. Las fibras de este grupo se extienden_ 
desde el cemento apical hasta la inserción epitelial y co-­

rren lateral y coronariamente hacia la l~mina propia de la_ 

encla. 

2.- Grupo alvcolagingival. Las fibras de esto pequeña grupo na­

cen en la cresta alveolar y se insertan coronariamcntc en _ 

la 14rnina propia. 

J.- Grupo circular. Este pequeño grupo de fibras rodea los die~ 

tes en forma de anillo. 

4.- Grupos accesorios. El grupo do fibras horizontales promine~ 

tes que se extienden en sentido interproximal entre dientes 

vecinos so denominan fibras transeptales. En las caras oral 
y vestibular de los maxilares, un grupo de fibras denomina­

das fibras dcntoperiostiales, se extiendo desde el pcrios-­

tio del hueso alveolar hacia el diente. 

Ligamento gingival e interdentario • .Las fibras dentogingivales, 
alveologingivales y circulares pueden ser llamadas ligamento 
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gingival, mientras que las fibras transcptalcs componen el_ lig~ 

mento intcrdcntario. Las fibras que se extienden desde el hueso 
alveolar hasta los dientes forman el ligamento alveolodentario. 

Los haces de fibras toman sus nombres de las diferencias en su_ 

curso, pero en realidad los diversos haces de fibras forman uno 

continuo y constituJ.•en una unid.-id funcional. Todas estas fibras 

se mezclan con otra~ fibras mas pequeñas y finas, las fibras 

subepitelialcs y las fibras rcticulina interfibrilares en la en. 
c!a, 

ELEMENTOS CELULARES DEL TEJIDO CONECTIVO 

El elemento celular preponderante en el tejido conectivo gingi­

val es el fibroblasto. Entre los haces de fibras se encuentran_ 
abundantes fibroblastos. Los fibroblastos sintetizan y secretan 

las fibras colágenas, glucoprotetnas y glucosaminoglucanos. Ta~ 

biOn se encuentran otros productos como setoronina, ácidos gra­
sos no saturados, betaglucoronidasa, ácido asc6rbico y fosfata-... 
Las sustancias qulmicas activas son liberadas por la desgranul~ 

c16n de los mastocitos. Aunque algunos autores disienten, se 

cree que el nllmcro de mastocitos está aumentado en la inflama-­

ci6n gingival crónica, excepto en zonas de infiltrado lcucocit~ 

rio denso y ulceración. 

Las encías clínicamente sanas, casi siempre se hallan focos pe­

queños de plasmocitos, ejemplo linfocitos en el tejido conecti­
vo cerca en la base del surco. Representan una respuesta infla­

matoria crónica a la irritaci6n, a las bacterias y sus produc-­

tos siempre presentes en toda área del surco. Los plasmocitos _ 

gingivalcs son numerosos en la lámina propia que se halla en la 
vecinidad de los vasos sanguíneos. En estas células se producen 

anticuerpos (IgA, IgG o IgM) dirigida contra antígenos locales. 

Los hay en grandes cantidades en las encras con 1nflamac16n cr~ 
nica. 
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En la 14mina propia do la enc!a también hay linfocitos; tanto _ 

los linfocitos derivados del timo (T) como los derivados de la_ 
m6dula ósea (B) toman parte en el mecanismo de defensa inmunol~ 

9icas. Aunque los linfocitos y los plamocitos son m4s abundan-­

tes en la enc!a inflamada, tantbién se les ha detectado en pequ~ 

ñas cantidades en las enctas cl!nicamcnte sanas, 

Se cree que su presencia está relacionada con la penetración de 

sustancias antigénicas desde la cavidad bucal a través del epi­

telio surca! y de unión. En el tejido conectivo 9in9ival y el _ 

surco aparecen relativamente altas de neutr6filos. 

Es coman verlos migrando a trav6s del epitelio surca! y de 

unión. Estas c6lulas cumplen una función protectora al fagoci-­

tar bacterias y otras sustancias extrañas. Contiene lisosomas _ 
que a su vez contienen una variedad de enzimas hidrolfticas que 

destruyen las bacterias después de la fagocitosis. 

cuando loe ncutr6filos mueren se liberan enzimas y muchos con-­
tribuyen a la destrucci6n de tejidos. Los macr6fa9os son célu-­

lae fagocitarías grandes que también tendrían un papel en el 
sistema inmunitario. Estas células inflamatorias suelen aparc-­

cer en cantidades pequeñas en cnc!as cl!nicamento sanas. Pese a 

que su presencia es frecuente, las células del infiltrado infl~ 
matorio no son un componente normal del tejido gingival. 

SURCO GINGIVAL, EPITELIO SURCAL Y EPITELIO DE UNION 

El surco 9in9ival es una línea en fonna de "V" en su parte api­

cal se encuentra la adherencia epitelial, lo dan la pared blan­

da del surco y la pared dura del diente, en su interior se cn-­

cuentra el liquido crevicular, es el sitio de inicio de la en-­

fermedad parodontal. 

La enc!a marginal forma la pared blanda del surco gingival y e~ 

t4 unida al diente en la base del surco mediante el epitelio de 
uni6n. El surco se halla tapizado por epitelio escamoso estratL 
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ficado delgado no qucratinizado, sin papilas epiteliales. Se e~ 

tiende desde el limite coronario del epitelio de unión en la b~ 

se del surco, hasta la cresta del margen gingival. El epitelio_ 

surcal es de suma 1mportancia ya que acta.:i. como membrana semi-­

permeable a trav~s de la cual pasan haci~ la encta los produc-­
tos bacterianos lesivos y el flutdo tisular de la cncta rezuma_ 

que se dirige h~cia el surco. 

El epitelio de unión se compone de una banda a modo de collar, 

de epitelio escamoso estratificado. Cuenta con 3 6 4 capas de 

espesor en los primeros años de vida, pero el nOmero de capas 

aumenta a 10 ha¡;ta 20 con la edad, su longitud varía de 0.25 a 

l. 35 mm. 

La adherencia epitelial del epitelio de unión consiste en una _ 

lámina basal {membrana basal) compnrabl~ a la que une ol epite­

lio y el tejido de cualquier lugar del organismo. La lámina ba­

sal consiste en una lámina densa (adyacente al esmalto y la lá­

mina lOcida en la cual se insertan los hemidcsmosomas). Cordo-­

nes orgtinicos del esmalte se extiende hacia la lámina densa. 

El epitelio de uni6n f'IC adhiere al cemento afibrilar cuando lo_ 

hay (generalmente restringido a una zona dentro de lmm. do la _ 

uni6n amclocemcntaria sobro la corona y el cemento radicular de 

una manera similar). Se han reportado las prueba~ histoqu!micas 

de la presencia de polisactiridos neutros en la zona de la ndhe­

rcncia cpitcljal. 

La uni6n del epitelio al diente es reforzada por fibras gingiv~ 

les que fijan la encía marginal contra la superficie del dien-­

te, Por ello, el epitelio do unión y las fibras gingivalcs son_ 

consideradas una unidad funcional denominada unidad dcntogingi­

val. 

FLUIDO GINGIVAL O LIQUIDO CREVICULAR 

El surco gingival contiene un fluido que rezuma desde el tejido 
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conectivo gingival a través de la delgada pared surca!. Se creo 
que el flu!do gingival: 

1.- Elimina el material del surco. 

2.- Contiene protc!nas plasm!ticas que pueden mejorar la adhe-­
s16n en la adherencia epitelial al diente. 

J.- Posee propiedades antimicrobianas. 

4.- Ejerce actividad de anticuerpo de defensa de la encta (co~ 

tiene inmunoglobulinas como IgM, IgA, lgG e IgE). 

S.- Posee electrolitos como tia, Mg, Ca, K, y tambil!n fibrin6ge­

no. 

ENCIA INTEltDENTAL Y EL COL 

Cuando las superficies dentales proximales hacen contacto al 

erupcionar la mucosa bucal entre los dientes queda separada en_ 
las papilas interdentales vestibular y lingual unidas por el 

col. Cada papila interdental consta do un naclco central de te­

jido conectivo densamente col&geno cubierto de epitelio escamo­

so estratificado finamente queratinizado. Se opina quo las den~ 
minadas fibras oxil4nicas de tejido conectivo del col como de 

otras zonas do la enc!a representan la olastina. 

En el momento de la erupci6n y durante un periodo posterior, el 

col se encuentra cubierto de epitelio reducido del esmalte dcr~ 

vado de los dientes cercanos. Este es restru!do en forma gra--­
dual y reemplazado por epitelio escamoso estratificado do las _ 

papilas interdentales adyacentes. Se ha sugerido que durante el 

periodo en que el col est4 cubierto por el epitelio reducido 

del esmalto es muy susceptible a lesiones y enfermedades porque 

la protecci6n que proporciona este tipo de epitelio es inadccu~ 
da. Sin embargo todav!a no se ha determinado el valor de la hi­

p6tesis. ]..a falta de queratina en el epitelio del col del adul­

to probablemente lo hace m~s susceptible al ataque bacteriano Y 

a la enfermedad, 
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MUCOSA ALVEOLAR 

La lámina propia de 13 enc1a es grues3 :r· se compone de tcj ido _ 

conectivo denso, mientras que la submucosa de la mucosa alvco-­

lar es tejido conectivo de consistencia la~a. Contiene glándu-­
las de las que carece la cncta. Las fibras elásticas son más n~ 

merosas en la mucosa alveolar y disminuyen gradualmente de tam~ 

ño y cantidad hast.:t que desaparecen en la cnc!a insertada. El 
epitelio de la cncta insertada es qucratinizada (cornificado) _ 

paraqueratinizada; las papilas epiteliales son prominentes. El_ 

epitelio de la rr.ucosa alveolar no es queratinizada 'i las papi-­

las epiteliales :r• las del tejido conectivo son insignificantes_ 

o no hay. 

IRRIGACION 

Con el epitelio se interdigitan numerosas papilas de tejido co­
nectivo. Se observan capilares de la encía en la capa papilar,_ 

donde forman asas terminales. Estos capilares nacen de arterias 

alveolares interdenta~ias que atraviesan conductos intralvcola­

ros (canales nutricios} y perforan la cresta alveolar en los e~ 
pacios intcrdentarios. Entran en la encía, irrigan las papilao_ 

interdentarias y zonas adyacentes de la enc1a vestibular y 

oral. Otro aporte vascular de la encía proviene de los vasos p~ 

riósticos que nacen de las arterias lingual, buccinadora, rnent2 

niana y palatina. Los vasos terminales de ambas Cuentos so ana~ 
tomosan. Las venas y vasos linfáticos corren junto a las arte-­

rias. 

INERVACION 

Se describen las siguientes estructuras nerviosas sensoriales;_ 

fibras amicl1nicas que se extienden desde el tejido conectivo _ 

hacia el epitelio y, con menor frecuencia, terminaciones nervi2 
sas especializadas en la capa papilar de la 16mina propia, in--
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cluyendo los corpasculos de Heissner y los de Krausc. 

ASPECTOS HISTOQUIMICOS DE LA ENCIA NORMAL 

El tejido conectivo de la enc!a normal contiene sustancia fund~ 

Mental intercelular hcteropolisacárida PAS positiva (coloración 

con ácido pcry6dico de Schiff) que tambi~n existe en las pare-­

des de los vasos angutneos l' entre las cólulas del epitelio. 

Una delgada membrana basal PAS positiva marca el l!mite entre_ 

el tejido conectivo y epitelio. La microscopta electr6nica ind! 

ca que es una banda de fibras colágenas finas (rcticulina) en _ 

el lado de tejido conectivo de la lámina densa de la lámina ba­

sal y no la lámina basal propiamente dicha que no interviene en 

la reacción de PAS. 

Los mucopolisac4ridos ácidos PAS_negativos; el ~cido hialur6ni­

co y los condroitinsulfatos A,C,B, comprobados.entre las c~lu-­

las epiteliales son considerados como sustancias ccmcntantes i~ 

tercelulares como partes coloreadas del aparato de unión inter­

celular, Entre las c~lulas epiteliales tambi~n hay mucopolisac~ 

ridos ncutroa. 

El gluc6gcno PAS positivo es un componente intracelular distri­

bu!do en el tejido conectivo y en el mOsculo liso de las arte-­

rielas. 

En el epitelio, el glucógeno es intracelular y aparece en con-­

contracioncs inversamente proporcionales al grado de queratini­

zaci6n. Algunos lo consideran un componente normal del epitc--­

lio, otros lo encuentran Onicamente en la acantosis generalmen­

te asociado con inflamación. Por lo general hay actividad fosf~ 

rilásica en el epitelio donde se localiza glucógeno. 

El RNA en grandes cantidades est~ en las células basales del 

epitelio gingival normal, cantidades que decrecen hacia las ca­

pas superficiales, la concentración m5s baja se registra en el 

epitelio surcal, El DNA normalmente presente en los nOcleos de_ 
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todas las c~lulas gingivales, se halla aumentado en la hiperpl~ 
sia gingival. La actividad de DNA y RNA del epitelio en el m~r­

gen gingival y el epitelio de uni6n es mayor que el resto de la 
mucosa bucal. 

Los sulfidrilos y los disulfuros son componentes del epitelio y 

tejido conectivo gingival. Durante la qucratinizaci6n, los sul­

fidrilos se oxidan y forman disulfuros y los dos son importan-­
tes en una amplia escala de actividades biológicas como las 

reacciones enzimáticas de anticuerpos, crecimiento y divisi6n _ 

de las cOlulas qucratinizadas y paraqueratinizadas y las Olti-­
mas en las c6lulas qucratinizadas superficiales. En el tejido _ 

conectivo hay sulfidrilos y disulfuros en zonas intercelulares_ 

en los fibroblastos y células endoteliales. 

El contenido de foGfol!pidos y colesterol de la cnc!a es compa­

rable al de la piel y se ha demostrado la presencia de l!pidos_ 

en los gr6nulos de queratohialina del epitelio. 

ENZIMAS 

Hay fosfatana alcalina de las células endoteliales, en las par.!!. 

des de los capilares y posiblemente en las fibras del tejido c2 

ncctivo. Se le ha descrito en las capas superficiales queratin! 
zadas, paraqueratinizadas pero algunos dudan que exista en el _ 

epitelio, La fosfatasa ácida hallada en el epitelio en conccn-­

traciones m~s altas en las capas superficiales de las c6lulas _ 

espinosas se relaciona con la qucratinizaci6n. No hay en el CP! 

telio de unión ni en el revestimiento del surco. Las reductasas 

difosfo y trifosfopiridina nucle6tida presentas en todas las c~ 
lulas epiteliales, excepto la queratina y paraqueratina en des­

mosomas, tonofibrillas y nucleolos sugieren una v!a metabGlica_ 

oxidante para la formaci6n de la sustancia precursora de la qu~ 

ratina y paraqueratina, 

En el tejido conectivo gingival hay acetilcolincsterasa y coli-
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nesterasa 1nespec1fica. En la enc!a se han observado enzimas r~ 

ductoras end6genas, succionodeshidrogenasa, glucosa-6fosfato 

deshidrogenasa láctica, beta galactosidasa/aminopertidasa. La 
esterasa aparece en las capas basay y granular del epitelio y 

en el tejido conectivo cercano a las bolsas parodontales. 

En un estudio cuantitativo del epitelio gingival humano, se en­
contró que el contenido máximo de glucosa 6 fosfato deshidrogc­

nasa, aparec1a en el epitelio de la encía marginal y el canten~ 

do más bajo en el epitelio de la mucosa bucal, el epitelio sur­
cal y el epitelio de uni6n. El contenido de succionodeshidroge­

nasa aumentaba desde las capas basales hacia las superficiales 
en la ancla insertada y marginal, permanecta estable en todos 

los estratos del epitelio de la mucosa bucal y el epitelio sur­

ca, reduc1a su concentración desde las capas basales hacia las 

capas superficiales en todas las zonas. 

Estos hallazgos han sugerido que la capa basal posee una activ! 

dad oxidante del tipo del ciclo de Krebs que tiende a desviarse 
hacia el "corto circuito" de las pentosas (o v!a oxidante dires 

ta) a medida que las cGlulas se acercan a la superficie. La co­

lagenasa so produce en el epitelio y el tejido conectivo de la_ 
encta normal. al igual que en el ligamento periodontal y el hu~ 

so alveolar. 

La actividad de la citocromo oxidasa se origina en el epitelio_ 

de un16n en las capas basales de la encía marginal e insertada_ 

y el tejido conectivo. 



2! 

LIGAMENTO PERIODONTAL 

El ligamento pcriodontal es un tejido conectivo denso que une _ 
al diente al hueso alveolar. Su función fuudamcntal es. mantener 

al diente en el alveolo y mantener la relación fisiol69ica en-­

tre el cemento y el hueso. Tarnbi6n tiene propiedades nutritivas 
defensivas ~· sensoriales (mecanorrcceptorcs), 

HISTOGENESIS 

EvoluciOn. La organizaci6n y runci6n del ligamento periodontal_ 

se conoce mejor a seguir la evoluci6n histol6gica. El ligamento 

pcriodontal se orienta a partir de elementos del tejido concct! 
vo durante la vida embrionaria. Antes de ocurrir la erupción de 

los dientes temporales y molares permanentes (dientes sin prcd~ 

cedoresl se forma un ligamento reconocible. Los dientes pcrma-­

ncntes que los reemplazan, forman ol ligamento una vez que han_ 

erupcior.ado en la cavidad bucal. La formaci6n del ligamento so_ 

puede ilustrar en una secuencia de cuatro pasos: 

1.- Lc"\s fibras cementarias muy cercanas una a otra, cortas y en 
forma de pincel se extienden desde el cemento. unns pocas _ 

fibras alveolares aisladas se extienden a partir de la pa-­
red alveolar. Entre estos grupos de fibras las hay col4qe-­

nas laxas que se disponen en sentido paralelo al eje mayor_ 
del diente. Estas fibras constituyen alrededor de los siete 

octavos del ancho del ligamento. 

2.- El tamaño y el nllmcro de fibras alveolares aumentan. Se 

alargan y so ramifican en sus extremos. Las fibras alveola­

res están m~s separadas que las fibras ccmcntarias. 

J.- Las fibras alveolares y comentarias siguen alarg~ndoso y p~ 

recen unirse. 

4.- Cuando el diente entra en funci6n, los haces de fibras se 

ensanchan y son continuos entre hueso y cemento, 
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Plexo rntermedio. El concepto de un plexo intermedio naci6 como 

consecuencia de la obscrvaci6n de una reuni6n evidente de las 
fibras alveolares y cemcntarias cerca del centro del ligamento. 

Fibras principales. El ligamento periodontal contiene fibras c2 
lágenas que se insertan de un lado on el cemento y del otro la­

do en el hueso alveolar. Estas fibras se organizan en grupos d~ 

nominados haces de fibras principales que so distinguen por sus 
direcciones prevalecientes: 

1,- Grupo de la cresta alveolar.- Los haces de fibras de este 
grupo se abren en abanico desde la cresta del proceso alvc2 

lar y se hallan insertados en la parte cervical del cernen-­

to. 

2.- Grupo horizontal.- Los haces de este grupo forman un ángulo 

recto respecto al eje mayor del diente, y van del cemento 

al hueso. 

J.- Grupo oblicuo.- Los haces corren oblicuamente y se insertan 
en el cemento algo apicalrncnte a su inscrci6n con el hueso. 

Estos grupos de fibras son los m4s numerosos y constituyen_ 

el sost~n principal del diente contra las fuerzas masticat~ 

rias. 

4.- Grupo Apical.- Los haces se distribuyen irregularmente, se_ 
abren en abanico desde la regido apical de la ra1z hacia el 

hueso circundante. 

s.- Grupo interradicular. Esto grupo corre sobre la crcstn del_ 

tabique interradicular en las bifurcaciones de los dientes 

interradicularcs, uniendo las raíces y las comOnmente deno­

minadas fibras transpctalcs. 

Fibras de Sharpcy .- Los extremos de las fibras colágenas in--­

clutdas en el cemento y el hueso se denominan fibras de Sharpey. 

Fibras Oxital!nicas,- Adem4s de las fibras principales y las f! 

bras indiferentes, el ligamento poriodontal contiene fibras ox! 

talAnicas. Corren perpendicularmente a las fibras principales,_ 
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sin embargo, anclan en el cemento y el hueso. Pueden ser el~stt 
cas, porque a nivel ultraestructural se asemejan a la clastina, 

En realidad se registr6 elastina en el ligamento pcriodontal. _ 

La func16n de las fibraG es desconocida, 

Restos Epiteliales.- El tejido conectivo laxo entre los hAces 

de fibras del ligamento periodontal tambiOn incluyen estructu-­

ras epiteliales. Se les halla cerca de la superficie del cemen­
to y se denominan re~tos epiteliales de Malassez. Son restos de 

la vaina epitelial de Hertwig. Los agregados epiteliales son 

realmente continuos y forman una red en torno al diente. Estas_ 
c6lulas pueden tener una función especial¡ tienen vitalidad y _ 

son metabOlicamente activas, y se registró que son más numero-­

sas en jóvenes que en adultos. 

IRRIGACION E INERVACION 

El aporte sangu1nco del ligamento periodontal proviene de las _ 

ramas de las arterias alveolares que penetran en los tabiques _ 

interdentarios por los canales nutricionales. Algunas ramas se_ 
extienden desde los vasos pulparcs antes d~ penetrar en el die~ 

te1 otras ramas llegan al ligamento desde la encía. 

Los impulsos nerviosos mecano-receptivos se originan en el lig~ 

mento periodontal e influyen en el funcionamiento de los mOscu­
los de la masticación. Estos impulsos son de gran importancia _ 

en la coordinaciOn de los movimientos de los mOsculo~ masticat~ 

rios y tambi6n al proporcionar mecanismos de realimentación que 
impiden el cierre demasiado ir1tcnso de los maxilares y la cona!. 

guientc lesión del periodonto. 

CEMENTO 

FUNCION. El cemento es tejido conectivo especializado, calcifi­

cado, que cubre la superficie de la ratz anatómica del diente. 

Su función principal es fijar las fibras del ligamento pcriodon 
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tal a la superficie del diente. 

FORMACION. Cl cemento comienza a formarse durante las primeras_ 

fases de la formaci6n de la ra!z. La vaina epitelial de Hertwig 

es perforada por los prccementoblastos, que son diferentes de -

los otros fibroblastos del ligamento periodontal. Estas c6lulas 
se ubican cerca de la dentina y depositan la primera capa de e~ 

mento (cemento primario). En esta fase se han convertido en ce­
rnentoblastos funcionales. La formación del cemento continOa me­

diante el depósito de sucesivas capas de cemento. 

CEMCNTO PRIMARIO Y SECUNDARIO 

Cl cemento se clasifica en primario y secundario. La cemcntogA­

nesis inicial concluye cuando las ratees quedan completamente -

formadas y la vaina de llcrtwig ha sido gastada, El cemento i--­
nicialmente depositado, o primario, es acelular y es relativa-­

mente a.fibrilar, aunque contiene pequeñas fibras que ee extien­

den radialmente desde la dentina hasta la superficie. Los dc--­
p6sitos progresivos ulteriores de cemento sobre la capa prima-­

ria son denominados cemento eecundario. Estos dep6sitoe forman_ 

un eetrato. El cemento secundario puede ser celular o acelular, 

contiene muchas fibras de col6gcno incluidas, asemejándose as!_ 

al hueso fasciculado fibroso. 

El cemento celular secundario se forma principalmente en el te~ 

cio apical de la ra!z, mientras que el cemento acelulnr se for­

ma en loa dos tercios coronarios, 

Cementoide.- La superficie del cemento sccundnrio se halla cu-­

bierta por la capa de m6s reciente formaci6n que aan no cot6 -­

calcificada (cemcntoide). 

Cuando se calcifica esta capa a su voz es cubierta por una capa 

de cementoidc formada de nuevo. 

Cementocitos.- Si el cemento secundario es celular, contione c~ 
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mentocitos que se halla en lagunas, a semejanza de los ostcoci­
tos en el hueso. As1, pues este cemento se parece al hueso en -

muchos aspectos. corno el hueso se compone de fibras de col!gcno 
o hidroxiapatita. En condiciones normales, no hay rcsorci6n de_ 

magnitudes significativas. 

Se forma por dep6sitos intermitentes, aunque continuos, de nue­

vas capas. Esta diferencia principal entre el cemento y el hue­
so es de importancia extrema para la comprensión de las altera­
ciones de la posici6n dentaria, 

Resorción Ccracntaria.- Se puede decir al comparar los dos teji­

dos que el cemento, a diferencia del hueso, tiene relativo.mente 

poca resorción, pero los ccmentocitos tienen capacidad ccmento-

11tica, y en 6stc se asemejan a las cOlulas poribsticas y a los 
osteocitos, que tienen actividad ostco11tica. 

Fibras de Sharpey en el cl?lllento.- El n0mero y el di5metro de 

las fibras de Sh:i.rpcy vartan con el estado funcional y la salud 

del diento. ~l diámetro promedio de los haces de fibras de Shn~ 
pey en un diente que funciona normalmente es alrededor de 4 mi-

eras. 

Matriz de cemento.- El col!geno de la matriz o del cemento estA 

completamente calcificado, con eKcepciOn de una zona angosta 

cercana a la uni6n dcntocementaria. Esta zon& es de 10 a 50 mi­
cras de ancho y se hallaparciaimcnte calcificada. Se produce 

cierta desmineralizaci6n del cemento suby&centc a la bolsa du-­
rantc la enfermedad periodontal, lo cual podría predisponer a -

la caries dental. 

Los haces col5genos de la matrtz son mis delicados que los ha-­

ces de fibras de colágeno (2.46 contra 4 micras}. TU1emis, hay -
diferencia de tamaño entre las fibras de la matrtz del cemento_ 

y las de la matriz 6sca. 

Puede haber diferencias similares en el tamaño de los haces de_ 

fibras de Sharpcy del cemento y del hueso. Es m~s. hay alg:unns_ 
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diferencias bioqu!micas ontrc los dos, lo cual señala que las -

fibras de Sharpcy del cemento están calcificadas, mientras que_ 
las del hueso no lo están. 

PROCESO ALVEOLJ\R 

Hueso alveolar propiamente dicho y hueso de soporte. El proceso 

alveolar es la parte del maxilar superior o inferior que forma_ 

y sostiene los dientes. Como consecuencia de la adaptaci6n fun­

cional. se distinguen dos partes en el proceso alveolar1 el hu~ 

so alveolar propiamente dicho y el hueso de soporte. El hueso -

alveolar os una delgada lámina de hueso que rodea l~s ratees, -

En ella se insertan las fibras del ligamento pcriodantal. El -­

hueso de soporte rodea la cortical 6sca alveolar y actQa como -

sost~n en su función. El hueso de soporte se compone de: 

1.- Placas corticales compactas de las RUperficies vestibulares 

y oral de los procesos alveolares, 

2.- El hueso esponjoso que se halla entre placas corticales y el 

hueso alveolar propiamente dicho. 

Lámina dura o cortical y 14mina cribiforme,- En las radiografí­

as, el hueso alveolar propirunente dicho (pared interna dol al-­

voolo) so ve como una linea opaca denominada 14inina dura o cor­

tical. El hueso alveolar propiamente dicho está perforado por -

muchos orificios a trav6s de los cuales pasan los vasos sangu1-

neos y los nervios del ligamento periodontal. Tambi6n so llama_ 

14mina cribiforme, por la presencia do esas perforaciones. En -

general el hueso que rodea a cada diente sigue el contorno de -

la linea cervical. 

Funci6n.- El hueso alveolar propiamente dicho se adapta a las -

demandas funcionales de los dientes de manera dinámica. Se !or­

ma con la finalidad expresa de sostener los dientes, y despu6s_ 

de la extracci6n tiene tendencia a reducirse, como tambi6n lo -
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hace el hueso de soporte. 

Anatomta.- Las radiograf1as de cortes transversales del proceso 

alveolar muestran las porciones esponjosa y cortical. Por lo 

general, las placas corticales y el hueso esponjoso suelen ser_ 
m4s gruesos en las caras orales {linguales) de los maxilares, -

pero hay variaciones individuales. 

En la zona antcri~r, en la parte vestibular del arco alveolar, 

se halla la deprcsi6n de la fosa incisiva, limitada distalmcnte_ 

por las eminencias caninas. Aqu!, el hueso es delgado y hay muy 

poco esponjoso o no lo hay. En la zona posterior, en las regio­

nes de molares y premolares, el hueso es más grueso y el espon­

joso separa la placa cortical del hueso alveolar propiamente di 
cho. 

Grosor del proceso alveolar.- Puesto que los dientes son respo~ 

sables del proceso alveolar, su forma general siguo la alinea-­

ci6n de la dentadura. Adem~s en grosor del proceso alveolar o-­
jerce influencia directa sobre la forma externa. Cuando el pro­

ceso alveolar es delgado, entonces hay prominencias sobre las -

ralees y depresiones interdentarias entre las ralees. 

Cresta alveolar.- Normalmente, el margen del proceso alveolar -
es redondeado sin embargo, a veces el margen 6seo termina en 

borde agudo lo' fino. 

Dehisencias y fcnestraciones.- Las dchiscncias y fenestraciones 

son defectos comOnes del proceso alveolar. Una dehisencia es 

una profundización del margen óseo de la cresta que expone una_ 

cantidad anormal de superficie radicular. El defecto puede ser_ 
ancho o irregular y puede extenderse hasta la mitad de la ra!z_ 

o ml1s. 

La fcnestraci6n alveolar es un orificio circunscrito en la pla­

ca cortical sobre la raiz y no se comunica con el margen do la_ 

cresta. Su tamaño es variable y puede localizarse en cualquier_ 

parte de la superficie. 
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Contorno del margen 6seo lateral.- Por lo general, se describe_ 

el contorno del margen de la cresta como festoneado, aunque e-­

lle no siempre es ast. El contorno marginal varia scgOn la for­

ma de la ratz. cuando la superficie radicular es plana, el bor­

de es festoneado, si la superficie radicular es c6ncava, el hu~ 

so marginal puede arquearse coronariamente. Cuando el hueso es_ 
delgado, el festoneado se acentOa; y cuando es grueso, el fes-­

toneado disminuye. 

Forma del tabique interdentario.- La forma del tabique interde~ 

tario sigue la disposici6n de las uniones amelocemcntarias de -

los dientes. En la parte posterior de la boca, los tabiques son 

relativamente planos si se les mira desde el vesttbulo hacia la 

cavidad bucal. Los tabiques forman picos fundamentalmente en la 

Parte anterior de la boca. Por lo general, los tabiques de los_ 

dientes posteriores son más anchos y poseen más hueso esponjoso 

que los tabiques de los dientes anteriores. 

Células 6seas.- Los cambios de estructura 6sca son realizados -

por la actividad de los osteoblastos, que tienen la capacidad -

de depositar hueso nuevo. Los osteoclastos de las caracterts--­

ticas lagunas de Howship, tienen la propiedad de resorber hueso. 

Dentro de las lagunas del hueso hay osteocitos, sus largas pro­

longaciones pasan por los canal!culos. Estas c6lulas tienen ca­

pacidad ostcoblast1ca y osteol1tica. 

Sistema Haversiano.- El hueso se deposita en laminillas conc6n­

tricas en torno a un vaso sanguíneo central. Esta disposición -

se denomina sistema havcrsiano. 

El hueso est! cubierto de periostio. Los ostcoblastos se dispo­

nen sobre la superficie del hueso y pueden hallarse separados -

del hueso por una capa de osteoide (matriz 6sca sin calcificar). 

El proceso alveolar, que no está organizado en sistemas havcr-­

siano, se estructura como hueso fasciculado laminar (como el 

hueso alveolar propiamente dicho). El hueso fasciculado puede -
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presentar un ondulado fino o grueso. 

El hueso se compone de fibras de colagcna, sustancia fundamcn-­
tal y cristales de hidroxiapatita. cuando el hueso se rcmodela, 

la porci6n resorbida sufre una lisis total, tanto de matr!z co­

rno de cristales, y el hueso nuevo se compone de colágeno y cri~ 

tales sintetizados de nuevo. 

Vitalidad del hueso.- ~l aporte 3angu!nco del hueso alveolar 
proviene de ramas do la arteria alveolar. Los vasos del perios­

tio corren sobre las placas vestibulares y bucal del hueso y 

contribuyen a la irrigación de la enc!a y el ligamento periodo~ 
tal. El aporte mayor viene de los vasos alveolares que pasan 

por el centro del tabique alveolar y mandan ramas laterales de! 

de los espacios medulares y por los canales a trav6s do la 14m~ 

na cribiformc hacia ol ligamento periodontal. El vaso interden­

tario se dirige hacia arriba para irrigar ol tabique y la papi­

la interdcntaria. En el ligamento poriodontal, los vasos suelen 

tomar un curso longitudinal. La fisiolog1a y patolog1a de la 

irrigac16n del pcriodonto son do gran importancia para el cono­

cimiento y tratamiento de la patolog1a poriodontal. 
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Para poder tener una idea más acertada sobre el ITICCanismo de 

coagulac16n y de c1catrizaci6n, debemos adentrarnos un poco 

acerca de la histolog1a de los vasos: llámese arteria, vena o 

capilar, 

Comenzaremos con la histolog1a de arterias: 

Hay tres tipos de arterias: 

1.- Arterias Ll~sticas. 

2, - Arterias Muscula res. 

J.- Arteriolas. 

Las arterias en ous diferentes tipos, difieren muy poco en su 

histologta, por lo tanto, hablar~rnos de sus generalidades. 

Paseen tres capas o tanteas: 

1.- Capa intima (la m~s interna), 

31 
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2.- Capa media. 

3.- Capa adventicia (la mrts externa). 

1.- La intima está limitada en su superficie por endotelio (que 

forma parte de la intima y en su superficie por una lámina sub~ 
tancial de elastina, esta lámina se considera parte de la 1n--­

tima. La elastina interna en una arteria muscular parece tener_ 

dos láminas: ésto es lo que se describe como lámina elástica trr 
terna hendida, 

2.- La media est!S. formada esencialmente por c61ulas musculares 

lisas dispuestas más o menos espiralmentc. La sustancia interc2 

lular entre las c6lulas musculares lisas las conserva reunidas, 
Es producida por las células musculares lisas y está constitui­

da de elastina principalmente. 

J.- La adventicia de una arteria muscular var!a, pera suele a-­

barcar de la mitad a los das tercias del espesar de la media. -

Consta principalmente de fibras elásticas, pero también contie­
ne fibras de col4gena. La clastina cst3 condensada para formar_ 

la lámina elástica externa manifiesta que se aplica al borde e~ 

terno de la media y es cont!nua con ella. En la capa adventicia 

hay vasas linfáticas. 

CAPILARES 

Existen dos tipos de capilares continuos y fcnestrados. Se cree 

que el líquido tisular (pero no las macromoléculas de prote!--­

nas) penetra y sale del capilar entro los bordes de células en­

dotcliales contiguas en su pared, los complejos de unión que u­
nen las bordes de las células endoteliales son de tipo oclusi-­

va, hay espacios entre los lugares donde se fusionan las 14---­
minas externas de las membranas de células cndotclialcs conti-­

guasf ~sta con lo que respecta a los contiguos. 
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En los capilares fenestrados existe en el citoplasma de sus c6-

lulas endotcliales en algunos lugares está tan adelgazado que -

se observ~n pequeños agujeros, que parecen estar cerrados por -
un diafragma más delgado que una membrana celular por lo tanto_ 

son porosos al punto que el agua y las sustancias disueltas pu!! 
den atravcsarlog. 

VENAS 

De pequeño y mediano calibre. 

Sus capas son las Giguientcs: 

La intima e~ un endotelio que reposa directamente sobre una me~ 
brana cl~stica interna mal definida o separada de ella por una_ 

pequeña cantidad de tejido conectivo col4geno subcndotelial. La 

media suele ser mucho m4s delgada que en la arteria correspon-­

diente. Consiste en c6lulas musculares dispuestas circularmente 

principalmente, algunas vacos llevan mezcladas más fibras colá­

genas y menos fibras cl:isticas que en las arterias, en general_ 

la media es menos muscular. 

La ad\'cnticia de las venas de mediano calibre suele ser su capa 

más gruesa, está formada principalmente por tejido conectivo e~ 

l:igeno, 

Plasma 

La porci6n liquida de la sangre, el plasma, es una soluci6n no­

table que contiene un inmenso nOmcro de iones, molGculas inorg! 

nicns y orgánicas en tránsito para diversas partes del cuerpo o 

que ayudan en el transporto de otras sustancias. 

El volumen normal del plasma es cercano al si del peso corporal 

o de aproK. 3,500 ml. en un hombre de 70 kg~ El plasma se coag~ 

la en reposo, permaneciendo liquido sOlo si se agrega un anti-­

coagulante. Si se deja coagular la sangre total y se remuevo ol 
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co!gulo, el liquido remanente se denomina suero. ~l suero tiene 

esencialmente la misma composición que el plasma, excepto que _ 

su fibrin6geno y los factores coagulantes 11, V y VIII han sido 
removidos y posee un contenido más alto de serotonina, por la 

desintegración de las plaquetas durante la coa9ulac16n. 

PROTEINAS PL<,SMATICAS 

Las proteínas consisten de albdmina, globulina y fibrin6geno. _ 

La fracción globul1nica se subdivide en numerosos componentes._ 

Una clasificación la divide en globulinas °"S_• ""7:• b 1 , '?.• 
fibrinógeno. Las fracciones protéicas pueden ser separadas y e~ 

ractcrizadas por sus velocidades relativas de sedimentación en_ 
la ultracentrifuga. La electroforesis es otra técnica para scp~ 

rara las fracciones prot6icas. En este proceso, laa soluciones 

prot6icas en solventes apropiadamente amortiguados, se colocan_ 
en un medio tal como papel o bloques da almidón y se exponen a 

una corriente el6ctrica, los componentes emigran hacia el ánodo 

o hacia el catado a diferentes velocidades. 

Las paredes capilares son, en gran parte permeables a las pro-­

te1nas del plasma y por lo tanto 6stas ejercen una fuerza osm6-

tica como de 25mmllg a trav6s de la pared capilar (presión Onc6-

tica) que tiende a llevar agua a la sangre. Las protc1nas plas­
máticas tambi6n son responsables de un 15\ de la capncidad amo~ 

tiguadora de la sangre debido a la débil ionización de sus gru­
pos -COOll y -Nn2 • Al pll 7.4 normal del plasma, las prote!nae se 

encuentran principalmente en la forma ani6nica y constituyen 

una parto significativa del complemento ani6nico del plasma. 
Las proteínas plasmáticas, tales como los anticucrpas y las en­

cargadas de la coagulaci6n tienen funciones cspcc1[icas. Algu-­

nas de las protetnas funcionan en el transporte de las hormonas 

tiroideas, corticosuprarrenalcs y gonadales. La unión protege a 

estas hormonas de ser r~pidamcnte filtradas a trav6s de los 912. 

m6rulos y provee. un rcservorio estable de hormonas del cual pu!!. 
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den proveerse los tejidos. Adem!s la albllmina sirve como trans­

portador de metales, iones, ácidos grasos, aminoácidos, bilirr~ 

bina, enzimas y medicamentos. 

ORIGEN DE L1\S PROTF.INAS PLJ\SMJ,TIC;~s 

Los anticuerpos circulantes, que se encuentran en las -globuli­

nas, son elaborados principalmente en las células plasm5ticas _ 

del sistema rcticulo ondotclial. La fracción albllmina y las pr2 

tc!nns que intervienen en la coagulación (fibrin6geno, protrom­

bina) son elaborados por el h!gado. 

Los datos sobre el recambio de la albo.tnina dan un indicio del 

papel dcscnipcñado por la s1ntcsis en el mantenimiento de los n_! 

veles normales de nlbllrnina. En las personas adultas normales, 

el nivel plasmático de albOmina es de 3.5-4.5 g/100 ml. y la 

cantidad total de albOmina es intravascular y mucha del resto 

se encuentra en la piel. De 6 a 10% de la cantidad intercambia­

ble es degradada por d1a y la albtlmina degradada es repuesta _ 

por la stntesis hcptitica de 120-200mg/kg/dtn. 

HEMOST/l.SIS 

Cuando un pequeño var.o sangutneo es seccionado o dañado, la le­

sión inicia una serie de eventos que llevan a la formaci6n do 

un cotigulo (hemostasis). Esto conduce al sellado del vaso san-­

guineo y la prevenci6n de p6rdida ulterior de sangre. El evento 

iniciado es la constricci6n del Vaso y la fonnación do un tapón 

hcmost!tico temporal do plaquetas. ~sto es seguido por la con-­

versión del tap6n en el co:i.9ulo de!initivo. La acci6n in vivo _ 

del mecanismo de la coagulaci6n, responsable de esta convcrsi6n 

cstA equilibrada por reacciones limitantes que normalmente impl 

den que se !armen los coti9ulos en los vasos lesionados Y manti2 

nen la san9rc en estado líquido. 

Vasoconstricct6n Local.- La constricci6n de una arteriola o pe-
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queña arteria lesionada puede ser tan marcada que se oblitera _ 

su luz. La vasoconstricción probablemente se deba a la scroton~ 

na y otros vasoconstrictores liberados por las plaquetas que se 
adhieren a las paredes de los vasos dañados. Las paredes artc-­

riales que son cortadas longitudinalmente o irregularmente no _ 

presentan constricci6n de manera que se ocluye la luz arterial_ 
y el sangrado continOa. 

Tap0n Hemostdtico Temporal.- Cuando es dañado un vaso sanguíneo 
el endotelio es destruido y es expuesto un estrato subyacente _ 

de colSgcna, La colágena atrae a las plaquetas, las cuales se _ 

adhieren y liberan serotonina y adenosindifosfato (ADP) . El ADP 
a su vez atrae rápidamente a otras plaquetas y se forma el ta-­
p6n laxo de plaquetas agregadas. El ADP proveniente de los eri­

trccitcs desintegrados y del tejido también puede contribu!r a 

la agregación inicial. La formación de este tapón temporal es _ 

inafoctada por las dosis usadas clínicamente de los anticoagu-­

lantes como heparina y dicumarol. 

FUNCION PLAQUETJ\RIA 

Junto con los factores de coagulación y los vasos sangu!neos, _ 

las plaquetas constituyen el sistema de hemostasis y son parti­

cularmente importantes, que forman la hemostasia primaria y ta~ 

bién son participantes activos de la coagulación. En la ruptura 

espontánea o traumática, las plaquetas so adhieren al ondotolio 

de los vasos sanguíneos, proceso quo requiere de la participa-­

ción de la fracción Von Willebrand del factor VIII. 

La adherencia de las plaquetas libera su contenido granular, r! 

co en sustancias biol6gicamcntc activas, que inducen a las pla­
quetas adyacentes para juntas, formar la agregación plaqucta--­

ria, A menos que se estabilice por bandas de fibrina de manera_ 

espontánea y será arrastrado por el flujo sanguíneo. 

La agregación plaquetaria se inicia por la unión de agonistas a 

receptores espec!ficos de la membrana plaquetaria, lo cual ini-
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cia cambios intracelulares que ocasionan que la plaqueta modif! 

qua su forma y se una a otras. Aun cuando muchas sustancias pu~ 
den potencialmente iniciar la agrcgaci6n plaquctaria, sólo unas 

pocas son fisiol6gic"mcntc ir:"rortnntes: ellas son el l\DP, la 

colágena y lil trombina. El ;,op o bajas concentraciones de colá­

gena o trombina, activan laB enzimas asociadas a las membranas_ 
que liberan ácido araquid6nico de la superficie plaquctaria. 

El ácido ar.:lqu.id6nico es transformado cnzim.'.'iticamcntc en otros_ 

componentes llamados tromboxanos y prostaglandinas. Algunos de_ 

6stos en particular el tromboxano A2 inducen la libcraci6n de -
grllnulos plaquct<1rios, as1 cerno la agregaci6n de los mismos. -

La colágena y trombina tambilin pueden inducir directamente la -

liberación granular e iniciar la v!a de las prostaglandinas. 

Asimismo, las plaquetas participan en la coagulación, función -

que tradicionalmente se ha denominado coma factor 3 plaquctario 

activo (PFJ). Ahora se sabe que las actividades de PFJ incluyen 

distintas interacciones plaqueta-coagulación, tales como la li­
beración del calcio (I, V, VIII, XIII) del interior de la pla-­

queta. Las plaquetas son tambilin ol sitio de activacJ6n del fas 

tor x. 

Para comprcntler mejor la agrC'gaci6n y la inhibición plaquetaria 

es 6til recordar que tanto la pared de las plaquetas como el 

endotelio vascular se encuentran diversos fosfol!pidas entre -­
las cuales el ácido araquid6nico y los araquidonatos tienen ca­

pital importancia. Por acción de la enzima cicloxigcnasa, listos 

se trans(orman en cndoper6xidas PGG 2 y PGU2 • 'l'anto en la plaqu~ 

ta como en el endotelio vascular. Las transrormacioncs que su-­
frcn estos endopcróxidos son distintas en la pl.:1c¡ucta y en el -

endotelio vascular. 

~n las plaquetas, los endopcróxidos son transformados por Jn--­

fluencia de la tromboxanosintetasa, en trombox.,no r.2 (Txr..2 ) que 

al ser liberado provoca la agregación plaquetari.1. Los endopcr~ 
xidos de la pared vascular, por acci6n antiagregante plaqueta--
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ria. Los cndoper6xidos de la pared vascular, por acc!On anti--­

agrcgante plaquctaria. Entre ambas sustancias {TxA2 y PGI 2 J se_ 

establece un equilibrio al predominar el TxA2 , habrá agrcgaci6n 

plaquetaria, y al predominar el PGt2 se establece una acci6n a~ 

tiagregante plaquctaria. Esta ultima acción es indirecta ya que 

la PGI 2 s6lo activa a la enzima adenilciclasa de las plaquetas_ 

y esta enzima es la responsable de transformar el adcnosin-tri­

fos fato {ATP)cn adcnosin-mono-fosfato c1clico (cAMP). El cAMP 

es la sustancia que en la pl~qucta tiene la función antiagrcga~ 

te plaquetaria. A mayor producci6n y conccntraci6n del cAMP, 

las plaquetas tienden a dispersarse (acción antiagregante). Por 

degradación del cAMP (influencia de la enzima fosfodiosterasa), 

~ste se convierte en AMP lineal que es inactivo. 

El tromboxano A2 tiene acción contraria a la prostaciclina, so­

bre la adenilciclasa plaquetaria prostaciclina, sobre la adeni! 

ciclasa plaquetaria, es decir, frena la transformación del ATP_ 

en cl\MP. 

AGREGACION PLAOUETARIA 

Diversas sustancias, propias de las plaquetas o del endotelio _ 

vascular, intervienen en los procesos de agregación o inhibi--­

ción plaquetaria. Asf por ejemplo, el adenosin di fosfato pre-­

santo en plaquetas eritrocitos y endotelio vascular, libera la_ 

reacción secretora del TxA2 • 

En el interior de las plaquetas se pueden observar gránulos de~ 

sos y lisosomas. Los gránulos contienen el factor plaquctario 4 

y fibrin6geno entre otras sustancias. Los gránulos densos con-­

tienen eerotonina, ATP, ADP, y calcio. La liberación de estos 

productos desencadena los procesos de agregación plaquetaria. 

Las plaquetas circulantes tienen forma de disco aplanado. Al 

ser activada su forma cambia a osf6rica y emiten seudópodos. E~ 

to sucede por la liberación del ADP, que a su vez favorece la 

liberación del fibrinógel\O de los gránulos plaquetarios. 
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La s!ntesis del cAMP con propiedades ant13gregantes plaqueta--­

rias, es acti\•ada por la adenilciclasa. El c~..P es degradado 

por la fosfadiestcrasa, convirt16ndose en i~'lP. El fenómeno de -

agregación plaquetaria se presenta cuando se lesiona el endote­

lio vascular, las pl<Iquetas intcr.ictOan con la col:igcna del su~ 

endotelio de los vasos. La libcraci6n de ADP activa la transfo.::, 

mac16n del ticido a.raquid6nico (VÍ.:l arquidonato), que por acción 

de la ciclo-ox1gcnasa se transforma en endoper6xidos PGG2 y 

PGH 2 plaquctarios. Estos a su vez son transformados por la 

tromboxanosintctasa en tromboxano A2 (TxA2 ). 

El ADP de los gránulos plaquetarios, en combinación con el TxA 2 
induce el cambio de forma plaquetaria a esfOrica, y las plaque­

tas comienzan a adherirse unas a otras, as! corno a la pared va~ 

cular lesionada, El crecimiento del trombo depende de la forma­

ci6n y liberaci6n de trombina en el sitio de lesión y alrededor 

de la masa agregante plaquetaria. 

Esta trombina puede sor producida por activaci6n de la v!a ex-­

tr!nseca de coagulaci6n (a partir de la tromboplastina tisular_ 

disponible en el sitio de la lesión), o por activación de la -­

v!a intr!nscca de coagulaci6n (la colágena expuesta activa el -

factor XII). 

A su vez, la trombina provoca la liboraci6n del contenido de 

los gr~nulos densos plaquetarios (AOP, etc.) con lo que so roas 

tiva la v!a de araquidonatos. La liboraci6n del ADP puede real! 

zarsc a partir do los gránulos plaquctarios, de los eritrocitos 

hcmolisado~, o de las células lesionadas. 

La consolidación y fijaci6n del trombo se realiza a partir de -

la formaci6n de fibrina polimorizada en las proximidades del a­

gregado plaquotario, por interacci6n de la trombina con el 

fibrin6geno. 

MECANISMO COAGULANTE 

El agregado laxo do plaquetas del tap6n temporal es juntado Y -
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convertido en el coagulo definitiva por la fibrina. El mecanis­
mo de la coagulaci6n, responsable de la formaci6n de fibrina, 

implica una serie compleja o cascada de reacciones. 

La reacc16n fundamental en la coagulaci6n de la sangro es la 
conversi6n del fibrin6gono, en fibrina insoluble. Cuando la sa~ 

gre en estado liquido entra en contacto con un material extraño 
se produce su endurecimiento, debido a la formaci6n en su seno 
de la fibrina. El proceso incluye la liberaci6n de 4 pequeños _ 

polipéptidos do cada molOcula de fibrin6geno. La porci6n rosta~ 
te, el mon6mero de fibrina, se polimeriza entonces con otras m~ 

léculas del mon6mero para formar fibrina. Entonces os converti­

da por la fortnac16n de enlaces cru:ados covalentes, en un agre­
gado denso y apretado, esta dltima os catalizada por el factor_ 

XII el factor estabilizanto de la fibrina y requiero do Ca. 

La conversión del fibrinOgeno en fibrina es catalizada por la 

trombina, la trombina es activada por el factor x. El factor X_ 

puede ser activado por reacciones que proceden a lo largo do 
cualquiera de las 2 v1as, una intrínseca y otra extrínseca. 

La roacci6n inicial do la vía intrínseca es la conversi6n del 

factor XII inactivo en ol factor XII activo. La activaci6n en 
vivo probablemente ocurre cuando la sangre es expuesta a las !i 
bras de colágena subyacente al endotelio de los vasos sanguí--­
neos. El factor XII activo entonces activa el factor XI y ol 

factor XI activo activa el factor IX activo acti\•a el factor X, 

En presencia de plaquetas, Ca y factor V, el factor X activado_ 
cataliza la conversi6n de la protrombina en trombina. 

La v1a extrínseca incluyo la activaci6n del factor VII por la 

tromboplastina del tejido, un complejo lipoprot6ico liberado do 
las p3redes do los vasos sanguíneos y do una diversidad de 
otros tejidos cuando son lesionados. El factor VII activo acti­

va el !actor X el cual, a su vez cataliza la conversiOn de pro­

trombina en trombina. 
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Cll.P.ACTERISTICi\S DE LOS FAC'l'ORES DE COi\GULJ..CION 

FIBRINOGENO.- Es una protc!na soluble del plasr:ia, tiene caract~ 
res bioqulmicos y clcctrofor6ticos e inmunológicos especificas. 

Se forma en el h!gado }' su conccntraci6n en la sangre es de . 3-

grms. por 100 ml. (FACTOR l J. 

FIBRINA.- Sustancia insoluble y sólida del plasma, Es un mate-­
ria! blanquecino }' el~stico, (armada por un.J red de fibras muy_ 

ramificadas, que al formarse establecen uniones do tipo disul-­
furado, s-s. 

Las diferencias químicas entre el fibrin6geno y la fibrina pue­

den explicar sus distintas propiedades, ejemplo el fibrin6geno_ 

termina en los amino~cidos tirosina y ~cido glutámico coma re­
siduo terminal sino glicina. La conversi6n del fibrinÓ9eno en -

fibrina implica la pérdida de un péptido. 

TROMDINA.- La trombina presente en el plasma tiene un peso mol~ 

cular, var~a entre 40 000 y 80 000. Se creo que actGa como enzi 

ma en la producci6n de fibrina a partir del fibrin69eno. Al ac­
tivar la trombina al fibrin6gcno éste se polimcriza espontánea­

mente por la uni6n de sus moléculas de extremo a extremo o de -

lado a lado para formar las fibras de fibrina. 

FACTOR 2 O r>UO'l'ROMB!NA.- Es una glucoprotc!na de peso molacular 
carcano a 50 000. Es una alfa9lobulina plasmática que se forma_ 

en el h!gado y su producci6n requiere de Vit. K. 

FACTOR 3 O TRONBOPLAS'l'INA O PROCONVI:RTINA.- El tlirmino trombo-­

plast.ina comprende diversas sustancias de elevado peso mole---­
cular que ayudan a formar trombina a partir de protrombina, Es -

una lipoprote!na. Exista actividad trombopl:\stica tanto an la -

sangre como en los extractos tisulares1 ambos mecanismos parc-­

cen ser distintos ya que la formaci6n del co:igulo por medio de_ 
la sangre es un proceso lento que tarda varios minutos, mien--­

tras cu"ndo se usa tromboplastina tisular especialmente la del_ 

cerebro, el proceso se lleva a cabo en 12 a 15 seg. 



FACTOR 4,- El~ es necesario en la sangre en una conc. de_ 
5 a 20grms, por lOOml. de sangre. ActGa como catalizadora y el_ 
tiempo de coagulación se alarga cuando hay deficiencia del mis-
~. 

FACTOR 5 O PROACELERINA O COOFACTOR DE TROMBOPLASTINA O FACTOR_ 
LABIL,- Es el precursor inactivo de la acelerina. Se for~a en 
el hígado pero no requiere de Vit. K. para su producción. S6lo_ 

se encuentra en el plasma y se consume al coagular la sangre. _ 
Se cree que es una~ 6 fJ una globulina. 

FACTOR 6 O ACELERINA O GLODULINA ACELERADORA.- Sustancia termo~ 
table que ayuda a la conversi6n de la protrombina en trombina. 

FACTOR 7 O CONVERTINA O ACELERADOR DE PROTROMBINA.- Es una enZ! 
ma que se forma en el hígado y depende de Vit. K para su cons-­
tante producción y se encuentra tanto en el plasma como en el _ 
suero1 fomenta tambi6n la conversión de la protrombina en trorn­
bina. 

FACTOR a o ANTIHF..MOFILICO o COFACTOR DE PLJ\OUETAS.- su nombre 
proviene de que la deficiencia de este factor produce un trans­
torno hcmorr~gico denominado hemofilia. Es una glucoprotcína 
producida por las c6lulas cndotclialcs de los vasos, es indis-­
pcnsablc para la aceleración de ln actividad tromhopl4stica. se 
consume durante ln coagulac16n y por lo tanto s6lo se encuentra 

en el plasma. 

FACTOR 9 O FACTOR CllRISTM.AS, O FACTOR TROMDOPLASTINICO O COMPO­
NENTE PLASMATICO DE LA TROMBOPLASTINA.- Es un polip6ptido y se_ 
presenta tanto en el suero corno en el plasma. Interviene en la_ 

formación do trornboplastina, 

FACTOR 10 O AUTOPROTROMBINA.- Es una globulina y no se consume_ 
durante la coagulación. 



FACTOR 11 O ANTECEDENTE PLl\5MATICO OC TROMBO[>Ll\STINA.- Es una 
globulina y tampoco se consuma durante la coagulación. 
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FACTOR 12 O llAGEMll.N O DE CONTACTO.- E& una globulina que no se_ 

consume durante la coagulaci6n, es el factor que inicia la coa­

gulaci6n con una superficie extraña como el vidrio. 

FACTOR 13 O FACTOR ESTAlllLIZANTE DE LA FIBRINA.- Aparece cuando 

ocurre la polimcrizaci6n de rnon6meros de fibrina. este factor 

es una enzima que DC halla en el plasma, suero y plaquetas. 
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Al hablar de c1catrizaci6n tenemos que ahondar en las funciones 
del fibroblasto y en la s!ntesis de col4gena. 

El t~rmino fibroblasto que significa célula formadora de fibras, 

adem!s de originar fibras, origina una sustancia fundamental. 

Adem!s los fibroblastos no son el Qnico tipo de célula que pue­

de producir tipos fibrosos de sustancias intercelulares; tilnto_ 

la colágena Cürno la elastina pueden ser producidas por células_ 
de rnQsculo liso. La proteína sintetizada por los fibroblastos 

activos pudiera ser proteína en crecimiento (formaci6n de m4s 

fibroblastos porque los fibroblastos pueden dividirse) o protef 
na destinada a la secreci6n (producci6n de sustancias interccl~ 

lares. Se ha comprobado que los fibrocitos (fibroblastos vic--­
jos) captan la prolina marcada, amino!cido necesario para la 

s!ntesis de col~gcna, lo cual indicar!a que todav!a podr!an se­

cretar algo de sustancia intercelular, sin embargo, es poco pr~ 
bable que un fibrocito pueda diferenciarse transform!ndose en 

un fibroblasto joven qua puede efectuar mitosis. 

ORIGEN DE LOS FIBROBLASTOS 

En el desarrollo embrionario se croe que los fibroblastos pro-­

vienen de las c6lulas mesentquimatosas de la región. Experimen­
tos sobre reparaci6n de heridas do tejido conectivo en la vida_ 

postnatal indican que las mitosis con formación de fibroblastos 

nuevos reparadores, no se producen a nivel de los fibrocitos 

viejos sino en c~lulas menos diferenciadas en rclaci6n eotrecha 
con pequeños vasos sangutneos, que en general se denominan c~l~ 

las perivascularcs. 

La Onica diferencia entre un fibroblasto y una célula secreto-­

ria epitelial es que el fibroblasto no secreta su producto a n! 
vel de una superficie libre por un segmento determinado de su _ 

superficie celular. Secreta sus productos hacia la sustancia 
corporal y probablemente por diversas zonas a todo alrededor de 

su superficie. Los fibroblastos secretan dos productos prin~ip~ 



les, procolágena y mucopolisacáridosi algunos tambión producen_ 
y secretan clastina. 

SINTESIS DE COLl'IGEN/\ 

La colágena es una proteína fibrosa. Es la más abundante de to­
das las protc1nas de los vertebrados, representa aprox. 1/3 6 

más del total de proteínas del cuerpo. Los tendones contienen 

paquetes paralelos de molóculas de colágena. Las molóculas de 
colágena son muy largas, 2800 A y tienen un espesor aprox. de 

15 A. Cada una está formada por tres cadenas de polipaptidos 

unidos en forma de hálice triple. Las cadenas se llaman alfa y 

cada una consiste en series do tres aminoácidos de una serie de 

tres puede ser cualquier aminoácido diferente de los dos que v~ 
mos a mencionar. El segundo aminoácido es una serie de prolina._ 

o lisina y el Gltimo, siempre es glicina. Un rasgo distintivo _ 

es que un tercio de todos sus aminoácidos son glicina y un cua!. 
to o más son prolina e hidroxiprolina. Los residuos o unidndes_ 

terminales de prolin<1. e hidroxiprolina for;:an la cadena n asu-­
mir una peculiar forma de h6lico retorcida, a causa de la rigi­

dez de los grupos de R-prolina y el que las uniones pept!dicas_ 
envuelvan la prolina y no pueden formar puentes de hidr6gcno. _ 

Los grupos N-11 de las uniones pept!óicas envolviendo loa resi-­
duos de glicina forman puentes de B intcrcadcnas los cuales ny~ 

dan a mantener el cord6n de colágena estable y resistente al 

alargamiento. 

La col6gcna es peculiar porque contiene gran cantidad de proli­

na y lisina y llnicanicnte en el sentido de que gran parte de la_ 
prolina y lisina que contiene es hidroxilada. No se conoce cuál 
es la funciGn de la hidroxiprolina pero tiene interós el hecho __ 

de que s6lo existe (en cantidad elevada) en la colágena. En pri 
mer lugar puede dctermin::irsc si las ct!lulas son c3paces de pro­

ducir col~gena comprobando si contiene las enzimas necesarias _ 

para hidroxilar la prolina. En segundo lugar y óato tiene 

significaci6n clínica, puede determinarse si la col~gcna, estos 



medios permiten descubrir los procesos en los cuales se están 

resorbiendo cantidades excesivas de hueso. 
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La funci6n de la hidroxilisina se conoce mejor. La esencial es­

triba en que la hidroxilisina de una molécula de colágena puede 

fijarse a la hidrosilisina de otras moléculas de colágena y as1 

formarse los estrechos enlaces cruzados de moléculas de coláge­

na que proporcionan resistencia a las fibras de colágena. La s~ 
gunda funci6n es que las moléculas de hidroxilisina permiten la 

fijaci6n de las cadenas cortas de carbohidrato de la colágena 

{que suelen estar compuestas de galactosa y glucosa). 

La colágena se sintetiza en forma de un precursor denominado 

procolágena. La s1ntesis de las cadenas alfa de la procol.Sgena_ 

tiene lugar en asociación con los polirribosomae del rettculo_ 

endoplásmico rugoso. Cuando se sintetizan son m.Ss largas que m.Ss 

tarde, porque se añade una cola de aprox. 130 A a cada una a m~ 
dida que se van produciendo. Cierto ntimero de residuos do proli 

na y lisina existentes en las cadenas se hidroxilan en plazo de 

tres minutos dcspu6s de incorporarse a una cadena alfa que está 

siendo sintetizada, Se necesitan de cinco a seis minutos para _ 

la s!ntcsis de una cadena completa. 

Estudios qutmicos revelnron que las cadenas alfa tlenen formn 

variable, mientras que la hGlice triple es una estructura rtgi­

da. su interpretación es que las cadenas alfa tienen una Corma_ 

variable cuando ingresan en los sáculos en la superficie de fo~ 

maci6n de pila, de manera que se observan como filamentos entr~ 

mezclados, pero dentro de los sáculos de Golgi se combinan con~ 

tituyendo las h6lices triples de procolágena y una vez ocurrido 

6sto aparecen en forma de hilos paralelos rtgidos. Estos hilos_ 

se unen en bastoncillos del grueso de uno a tres, Al cabo de 35 

min. los bastoncillos están dentro de vesículas libres, proba-­

blcmcnte derivadas de s.Sculos de Golgi. Estas son vestculas se­

cretorias que contienen acCunulos de procolágenn y que a su debi 

do tiempo, pasan este material a la superficie de la c6lula. Se 

sugiere que en la superficie celular la cola que antes estaba _ 
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unida a cada cadena alfa se desprende por acci6n enzimática (de 

una peptidasa), y las moléculas de procolágcna se convierten en 

lo que suelen denominarse molécul.:ls de tropocolágcna que se van 

disponiendo de lo que se dcnomin.J.n fibrillas de colágena. 

ESTRUCTURA oc !.AS FlBRILLAS !'ltlAS DE COLAGCNA.- L<!S fibrillas 

observadas coi::úr~mC'ntc por el microscopio co1nún, no son las fi-­

bras m:S.s dclgadil>i que existen en l.J. col:'i.gcna. El microscopio 

electrónico dc::;cubri6 fibras menores, de calibre variable, des­

de el limite de la visibilidad con el microscopio coman o sea _ 

2000 A, hasta las formas visibles Onicamcntc con el microscopio 

electr6nico. 

Las fibrillas observadas con el m1croscopio elcctrOnico presen­

tan periodicid¡¡d axial, lo cual si<Jnifica que en toda su longi­

tud muestran Unidades de estructura que se repiten cada 640 A._ 
Se comprobO que la colágena pod1a disociarse en las molliculas _ 

que forman las !!brillas y fibras; m6s tarde, que las mol6culas 

b.1sicas de colágena podtan volverse a unir con tlicnicas bioqu1-

micas constituyendo fibrillas que presentaban la misma periodi­
cidad axial que la colágena natural. Las mol6culas básicas en _ 

las cuales poclta disoci.:irne la colágena se dcnomin.:iron mol6cu-­

las de tropocoltigena: esas son las que apilrccen inmediatamente_ 

por fuera ele los fibrobla:JtOS {SIN'l'ESIS DE COI.AGENA EXTP.ACELU-­

LAR). 

A todo lo ¡,,r90 do uní\ fibr·illa tenida ncgativ.1montc hay segmc~ 
tos claros y s0~montos oscuros que se van repitiendo. Un scgme~ 

to oscuro, junto con uno claro corresponde a un pcrtodo. A cada 

segmento claro le corresponde ligeramente menos de la mitad do_ 

un portado. Dcspulis las molliculas de tropocol6gena se reo.nen 
una al lado del otro en tresbolillo, pero ost6n dispuestas do _ 

manera que lo~ claros entro los extremos da las molóculas de 

tropocol69ana siempre quedan en un segmento oscuro, Por lo tan­

to los segmento~ oscuros no son tan densos corno los segmentos _ 
claros, pues cada segmento claro tiene cinco rnacronolOculas que 
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pasnn a trav~s de 61, para cuatro que pasan a través de un seg­

mento oscuro. Con esta disposición cada macromol~cula de tropo­

col4gena de 2800 A so extiende aprox, unos cuatro y medio per!~ 
dos, siempre sobre cinco segmentos claros y solamente sobre cu~ 

tro segmentos oscuros. La existencia de segmentos alternos cla­
ros y oscuros explica la periodicidad. 



CAPI'l1JLO III 

REGENERACION PERIOOONTAL 

.. 
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Observaciones histológicas sobre biopsias humanas de casos tra­

tados que han sido reportados, nos sugieren que en algunas par­

tes de las superficies radiculares previamente enfermas, la pr~ 

sencia de una nueva unión de tejido conectivo. 

De cualquier forma, se presentaron conclusiones hasta que hubo_ 

referencias apropiadas sobre el uso do muescas en las supcrfi-­

cics radiculares. A pesar de los reportes exitosos sobre una 

nueva unión de tejido conectivo, ~sto no parece ser el resulta­

do típico de todos los injertos rcgenerativos en humanos. Mu--­

chos casos que cl1nicamentc eran considerados exitosos, incl.u-­

yendo casas con significante regeneración de hueso alveolar, 

puede mostrar histol6gicamcnte un detrimento apical del cpite-­

lio de unión a lo largo do la superficie radicular. 

2.~ ESTUDIOS CLINICOS SOBRE REGENERl\CION EN DEFECTOS PERIODONT~ 

LES EN HUMANO. 

La regonoraci6n do los tejidos poriodontales circundantes de 

los dientes parece que no es posible hasta la fecha. Los prime­

ros esfuerzos fueron dirigidos a la regeneración sobre lesiones 

pcriodontalcs. Esta revisión se onfocard a m:¡ucllos defectos P2 

riodontalos donde la lesión en la superficie radicular cstd ro­

deada por paredes remanentes de hueso alveolar (defectos intra-

6seos), 

Como las biopsias de lesiones humanas no han estado disponibles 

las observaciones en do[ectos intraóscos han cst.1do limitadas a 

resultados obtenidos por las medidas de los m~todos clínicos. 

Estos m6todos no son capaces de identificar una nueva unión de_ 

tejido conectivo y sólo pueden probar la aposici6n de nuevo hu~ 

so alveolar y mejorar la adaptación del tejido gingival. Oc 

cualquier forma dada esta limitación, cada uno de los métodos 

de observaci6n puede dar informaci6n Otil: 

1.- Probar las medidas de los niveles de unión. 

2.- Probar el nivel de hueso {sondeos óseos), 
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3.- Medidas directas de hueso en cirugías y con un subsecuente_ 

método cxplorativo. 

EFECTO DEL Dt:DRIDl>MIEN'l'O QUlRURGICO 

Obscrvacioncfl han <lcniosl:rado tJUC es posible eliminar la mayor1a 

de las dofcctor. intra6:.cos por medio de un significante llenado 
(relleno) de hueso C!l cO!'ll..>inaci6n con algunas resorciones en 

las crcot.'l.U. 

Una de las terapias consiste en la elevación de colgajos muco-­

g ingivales, dcbridaci6n y alisado de las superficies radícula-­

res que pueden resultar mcjor1as cl1nicas que ya han sido repo!. 
tadas. Los logros obtenidos probando los niveles de hueso arri­

ba de 3mm. 6 más. 

EFECTOS DE LOS INJERTOS OSEOS 

Reportes iniciales de varios autores indicaban resultados favo­
rables suguidos del uso de varios ti~oo de injertos óseos: 

Autógenos- de hueso poroso¡ autógenos-injertos frescos o conge­

lados de cresta ilcaca (hueso poroso) y mOdula¡ y hueso corti-­
cal congelado en seco (alog~nico). En varios estudios se ha ob­

servado una ventaja nula o muy pequeña con respecto a los injc~ 

tos óseos sobre los controles en los cuales no hubo injerLo. 

Hay una pequeña indicación sobre los injertos de cortical o hu2_ 

so poroso no tiene ningOn efecto inductivo en la formación do 
hueso nuevo. Hay aO.n una raz6n pai.a creer que tales injertos 

6seos estimularon la unión tejido conectivo a la superficie ra­

dicular. Oc cualquier forma, si la hay debe ser previamente ex­
plicado el rol de estos injertos como material rellcnantc, pre­

viendo algunos procesos po5toperatorios1 un soporte mcc:1nico a 

los colgajos quirO.rgicos anteriores a la rcsorci6n gradual o al 

reemplazo de los injertos. 

Se lu1n utilizado experimentalmente mnterial proveniente do bue-
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so descalcificado creyendo que tiene un potencial osteogOnico _ 

mayor; pero no hay hasta ahora evidencia que éstos favorezcan _ 

la uni6n epitelial y los datos sobre la superioridad de este m~ 

terial son limitados. 

No obstante desde que los aloinjertos congelados en seco de hu~ 

so descalcificado están disponibles comercialmente y no parecen 

tener efectos antigénicos colaterales pueden constituir un int~ 

rcsante material para cl!nicos e investigadores que quieren CD!! 

tinuar explorando los beneficios de los injertos 6seos. 

Los injertos frescos de cresta ileaca {esponjoso) y médula, pa­

recen tener un rol más activo durante el proc~so d~ cicatriza-­

ci6n (curaci6n), La resorc16n radicular frecuentemente observa­

da, en animales de exper1mentaci6n, despu~s del uso d~ estos i~ 

jertas, ha sido reportado tambii:l:n en humanos. No se conoce si _ 

la resorci6n radicular es causada por la actividad originada 

por injertar tejido ilcaco, o si estos injertos do alguna mane­

ra pueden facilitar una uni~n inicial de tejido conectivo a la_ 

superficie radicular, iniciando la reoorci6n a dOo con una exi­

tosa prevención de la migraci6n epitelial. 

EFECTOS DE LOS INJERTOS CERJ\MICOS 

Los injertos cerámicos de fosfato tricálcico e hidroxiapatita,_ 

incluyendo la hidroxiapatita porosa de origen coral, han sido _ 

evaluados. 

Estos materiales parecen sor inertes y no causar reacci6n infl~ 

materia del tejido. La hidroxiapatita es no absorbible y puedo_ 

permanecer en el defecto injertado. El fosfato tric~lcico que _ 

se supone reabsorbiblc ha sido observado en defectos durante ~ 

nueve meses despuas del injerto. La formaci6n do hueso alrede-­

dor do las parttculas injertadas ha sido reportado, pero i:!:sto _ 

no ocurre regularmente. 

Estudios cltnicos han reportado diferentes cantidades de de!cc-
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to llenados siguiendo el uso de injertos cerámicos. El efecto 

benéfico de estos injertos sobre los injertos de hueso y proce­

dimientos que no incluyen los in)crtos, no h'1n sido demostrados 

convincentcmcr:te. De cualquier form.:t su uso como un material de 

relleno en situaciones especiales puede necesitar mayor invcst!_ 
gaci6n. 

EFECTO DEL ;,ctno ClTRICO Etl EL .1\CONDICIONAMIENTO DE Li\. IU\IZ 

Alentados por los resultados de los modelos animales los inves­

tigadores clinfcos han cvaluildo el efecto de la dcsmi11craliza-­

ci6n de las ~upcrficics radiculares dcbridadas y alisadas con 

dcido c!trico. ;, pesar del hecho que varios estudios en anima-­

les han demostrado que este tratamiento facilita la uni6n del 

tejido conectivo a ln superficie radicular. 

Estudios cl1nicos han fallado en demostrar que el ácido cítrico 

es un coadyuvante significativo a la debridaci6n quirGrgica. 

LO PREDECIBLE DE LOS PROCEDIMIENTOS REGl:NERATIVOS EN LOS DEFEC­

TOS INTRAOSEOS EN l\UM/\NOS 

Hay una pequeña duda acerca de los mlltodoa antes descritos so-­

brc la cirugta regencraLiva puede proveer de resultadoo cltni-­

cos satisfactot·ios en casos individuales en tllrminos de llenado 

de defectos y mejorar la adaptación de los tejidos gingivales._ 

Los defectos profundos angostos y de tres paredes pueden tener_ 

un potencial regencrativo mayor. 

Algunos experimentos en animales con defectos más extensos han_ 

tenido Gxito: pero en hwnanos no se han reportado. Quizá el fr~ 

caso se deba a que no se han utilizado modelos animales adecua­

dos. 

CICATRIZ/\ClON DE 1..t'\ HERIDA POR ARRIBA DE LA CRESTA 

Exitosas nuevas uniones del tejido conectivo a las ratees trat2_ 



das en el mar9en 9ingival requiere de un proceso de cicatriza-­
ci6n que s6lo permite una limitada epitelizaci6n de la interfa­

se entre la superficie radicular y la cicatrización del tejido_ 

de granulaci6n. Seguido de la debridación mecánica y el alisado 

de la ra1z 1 la superficie de dentina o cemento es cubierto por_ 
una sucia capa. 

La secuencia de los eventos, en primer lugar, cst:i la unión del 

tejido conectivo, incluyendo una nueva capa de cemento en esta_ 

superficie radicular no está plenamente estudiada. 

La observaci6n de menores irregularidades remanentes en la su-­
pcrficie de bahías quebradizas de resorción bajo el cemento re­

ci~n formado sugiere que hay una faso inicial de resorción en 

la superficie (dentinol1tica, es el tipo de resorción que se ha 
sugerido). De cualquier forma el nuevo cemento puede ser visto_ 

en lo que parece ser una superficie suave e inabsorbible, 

Conceptualmente si la resorción superficial ocurre, las fibras 
de col:igcna recientemente fonnada, se pueden interdigitar y de_ 

alguna fot'lTta se unen con fibras de colágena del cemento o de la 

matriz dentinaria siendo expuestas al proceso de resorci6n. Una 
formaci6n subsecuente de una capa de cemento mineralizado puede 

reforzar esta unión. En ausencia do un proceso de rcsorci6n, 

aparece una unión de una capa de mineralización a la superficie 
radicular que tcndr1a que contar en los cristales minerales in­

terunidos. 

Este concepto est4 basado en las frecuentes observaciones de 

dcsqucbrajaduras, localizadas entre la capa i!c cemento nuevo, 

y la superficie dcntinaria en preparaciones histológicas y ul-­
traestructurales. Este concepto está basado en el hecho de que_ 

estas divisiones parecen ser m~s frecuentes contra las superfi­

cies radiculares que mostrando zonas irregulares de resorción _ 
superficial, y el control en las superficies radiculares, las _ 

cuales han sido descalcificadas superficialmente como parte do_ 

los procedimientos del tratamiento. 
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La limitada informaci6n disponible sobre interacción molecular_ 
:ii• celular durante los eventos tempranos ::l.c cic'1trizaci6n en la_ 

interfase entre la superficie radicular y el co<'igulo/teJido de_ 

gr<inul:i.ci6n es sorprendente, tenicndv gran i1:1.portancia que esta 

interfase !lC pu0dc tener p.:ira la prcvcnci5r. di! rccpitcliz<ici6n_ 

subgingiv,;il. 

Una invest:i.g.:iciGn reciente p<l.r.'I pro:>..:cn1r 1.-i r~e¡Jitclizaci6n y _ 

para facilitar un.:t ..::::'1rilci6n del tcJic!o CQneclivo !irme en el 

margen de la intet·fase de l.i. herida involucra el uso de membra­

nas de barrera colocadas debajo de la rcposici6n del colgajo 

quirOrgico. La inlcrposici6n de las membranas barrera que se e~ 
tienden coronalrncntc al margen del colgajo podrj prevenir al 

epitelio oral de un.:i r.1igraci6n sobre la superficie radicular. 

El concepto tradicional de una carrer.:i entre la migración epit~ 

lial ·y la unión del tejido conectivo, supone que el epitelio 

continu.:ir~ migr.:indo del rnargc~ del colgajo quirargico y apical­
mcntc hasta que encuentre resistencia del tejido conectivo, el_ 

cual de alguna rna11cra se ha unido a la superficie radicular. 

La adhesión del coágulo /tcJido de granulación a la superficie_ 
radicular es de c~1tica impartancia: una rotura en esta adhe--­

s16n puede permitir una nueva contaminaci6n de la superfi.cic r~ 

dicular y un frncaso al'.ln en la ausencia de epitelio. r:ventual-­
mente el epitelio originado en alg1.1n.1 p,1rtc alrededor del dien­

te cubrir~ el teJido de granulaci6n, el cual fall6 en la uni6n_ 

de la r.:i1z. 

PREPAlU\CIO~ DE LA SUPERFIClC 

La exposici6n de fibras de colágena puede facilitar una adhe--­

si6n de fibrina u otro componente del coágulo a la superficio _ 

radicular. Las fibras expuestas pueden también mejorar la adhe­

sión, proliferaci6n y migraci6n de [1broblastos en la superfi-­

cic radicular. 

Observaciones en ~l microscopio electrónico indican que las !1-
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bras de col4gcna expuestas de la matriz dentinaria se interdig! 
tan con fibras de col3gena formadas recientemente en el proceso 

de curación despu~s de 7-14 d1as. 

Por Osto, hay varias observaciones que sugieren que el acondi-­

ctonamiento prepara a la superficie radicular para mejorar la -
adhesión y maduración del coágulo. 

Varios estudios han demostrado el aumento de nuevas uniones de_ 

tejido conectivo siguiendo el acondicionamiento ácido comparado 

con los controles que no han sido tratados con ácido. 

Otros estudi~s no han sido capaces de canfinnar el hallazgo so­
bre el aumento o incremento de unión del tejido conectivo scgu! 

do del acondicionamiento con ácido. 

Latas discrepancias pueden ser explicadas mediante el uso do d! 
ferentcs modelos para la cxperimentaci6n. Estudios "in vitro" -

usando tctraciclinas han demostrado que este tratamiento compa­
rado con el uso del 6cido c1trico han tenido mcjorao mayores en 

la absorci6n de fibroncctina y la subsecuente adhesi6n de fibr2 

blastos. La tetraciclina puede tarrbién ser evaluada por sus pr2 

piedades antimicrobianas. Estudios en animales hnn confirmado -
que el hidrocloridro de tctraciclina es una alternativa del ác! 

do c1trico para facilitar ln nueva unión del tejido conectivo. 

El uso de floruro de estaf\o para la desmincr<1lizaci6n puede re­

ducir el potencial de la resorción radicular. La combinación de 
la desmineralización de la superficie y la nplic.:lci6n de fibro­

nectina ha sido encontrada para mejorar la adhesión "in vitre"_ 

de 109 fibroblastos comparada a la desmincralizilci6n oolnmente. 

4. - CICATRI ZACION DE LA lil:RlDJ\ 'CN LL LIGJ\MEN'IO PERlOPOt':TJ\L 

Estudios sobre la reimplantaciOn de dientes indican que, una 
vez que el ligamento periodontal es destruido alrededor de toda 

la circunferencia de la rn1z, un nueva ligamento nuevo no se 

desarrollará. 
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El secada, radiación o la rcmoci6n mec.'.tnica del ligamento peri2. 

dental en dientes 1·ecicntcmente cxtratdos provia a su rcimplan­

taci6n conduce a un proceso aberrante de curaci6n, resultando -

una anquilosis del hueso alveolar a la Bupcrficie radicular y -

la rctiorci6n radicular. I::vcntuulmcnto la raíz entera puede des!!_ 

parecer por un proceso rcabsorbente y rcmodclantc. Esto est,j en 

contrasto:: con los dientes que han sido reimplantados prontamen­

te dcspufis de la extracción sin ning6n tratamiento destructivo_ 

del ligamento. 

Los elementos cítricos responsables, de que vuelva a crecer el_ 

ligamento son aparentemente localizadas en aquella parte del l.!, 

garncnto pcriodcntal que queda an el diente despu6s de la extrac­

ción. 

El ligamento periodontal puede regenerarse completamente si---­

guicndo la lesión localizada. El tipo de defectos de ventana ha 

sido creado por elevación d•?l colgajo mucoperiostilll y remoción 

del hueso alveolar, ligamento periodontal y cemento en el área_ 

sobre la zona radicular apical a la cresta alveolar. Durante el 

proceso de curación, el tejido de granulaci6n de tales heridas 

parecen adentro de un nuevo ligament:o, nuevo cemento y nu~vo 

hueso provenjentc de lan lesiones periapicales. 

Los defectos m.'.'is allá de cierta medida no podrán ser completa-­

monte restaurados¡ a pesar de ello la restitución se lleva a 

cabo en l~ pcri[eria, la curación de las porciones centrales 

puede complicilrsc con anquilosis y pooiblcmentc con resorción -

radicular. Defectos tipo grieta creadas en la cresta alveolar -

pueden mostrar restitución parcial, otra vt'Z por invaginación o 

crecimiento hacia adentro del ligamento, cemento y hueso en los 

bordes de las lesiones en forma de U. 

La reducción horizontal o cJrcun!ercncial del soporta periodon­

tnl es ~cguido por una rogencraciOn del ligamento periodontal 

limitado a uno o algunos mil1metros de la bnse de la lesión. 

Aparece de dichos estudios que: 
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i.- La regeneración del ligamento periodontal, incluyendo cerne~ 

to nuevo y hueso requiere que el tejido ligamentoso (liga-­

mento) adyacente intacto del cual la prolifcraci6n y la re­
fcrmac16n pueda ocurrir. 

2.- r.a capacidad de regeneración del ligamento pcriodontal es 

limitada. tnvcstigacioncs futuras necesitan encontrar la 
respuesta a varias preguntas: 

a) La capacidad de regeneración es tan limitada que seria 
imposible obtener una cierta cantidad de regeneración 

qua nea cl1nicamentc significante. 

REPARACION DEL CEMENTO 

Típicamente, la formación de cemento nuevo ocurre frecuentemen­

te en la base de los defectos tratados coronalmente hacia el l! 
9amento periodontal intacto. 

Se asume que este cemento es formado por cementoblastos origin~ 

do en el ligamento poriodontal y capaz da alguna migración cor~ 
nal. De cualquier forma, los depósitos como cemento asociados 

con las fibras da colrtgena insertadas, han sido observada$ tam­

bi6n on 6reas remotas del defecto tratado. 

Parece invcros1mil, a causa d~ las relaciones espaciales, que _ 

este cemento est6 formado por cementoblastos originados en C!l 

ligamento periodontal. La observaci6n do ln continuidad da di-­

ches de&J6sitos con la reciente formaci611 da hueso alveolar su-­

gicrc que las c6lulas formadora.a de hunso, pueden sor responsa­

bles de los depósitos. 

C6lulas del periostio en al interior de los colgajos, es otro 

recurso posible en situaciones donde los colgajos cst6n pr6xi-­
mos a la superficie radicular durante la sutura (u oclusión} 

(cierre de la herid~). No puede ser excluido que las c6lulas 

del tejido conectivo gingival puede incluso iniciar el proceso_ 

da mincralizaci6n. Ademas, la resorciOn superficial do la supe~ 
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ficia radicular como parte de la pront.:i respuesta de cur.ici6n _ 

puede exponer una ~1atriz de protc1nas, la cual puede inici<H .. 

una faso de minerolizrici{in, -¡·a1 ¡;rocc~o pul!dc s~r acelerado por 

un previo .:;co:1diciona1nicnto tí.cid~ de la sltpcrficii:- radicul.lr. 

De este modo, diferentes tipos de ccml!nto corno depósito, pucUcn 

!orlnil.rsc en l<i superficie rudicular dependiendo do las co1u.lici~ 

ncs d.isponih\es durante i,--. cicat.t·iz<1ci611. Es posible quo sólo 

el cemento form;ido por 10s ccmcntobl.:lst.os or'"i':}inados en ul lig~ 

mento pcriodont:..:11 puede servir como ultima uni6n. Otros depósi­

tos parecidos .:11 cemento, pueden ser sugeridos a una rcsorci6n_ 

subsccuontc, exponiendo n lil dentina radiculnr n una resorción. 

La posibilidad de que los depósitos p.1recidos o como cemento de 

varias g6ncniu, necesit.:i ser investigado. 

REPOBLACION POR CELUf.ll.5 GUIADAS 

Seguido de la rccolocaci6n del colgajo quirúrgico en la cirugía 

regenerativa de defectos tipo grieta, los elementos del perios­

tio y el tejido conectivo en la super[icic interna del colgajo, 

se aproxiT111'!.0 a la intcrf<1ne de la herida. 

J.a colocaci6n de las membranao bnrrcra, ''puenteando" del cxtc-­

rior de la super[icic de la rcduc:lda cresta alveolar a la por-­

ci6n cc1·vicnl del dil!ntc, previene el acceso de las c6lulns del 

colg<.ijo a la interfase de la herida. 

En su 1 ugilr un comp.:irtimi~nto para el i:o.'\<Julo es creado con ac­

ceso para 1,_•l crecimiento h<icia aclcnt.ro o invagin<Jci6n de los v~ 

sos Sllngu1ncos y cl'llulao de los bordes d•~ la lesión. 

Oc este modo, la coloc'1ci6n i.lc las mcmbrun.:i.'J barrera pueden [a­

cilitar la repoblación de la superficie rad:lcular con los clc-­

mcntos fot·madorcs del li9amcnto. 

Rc<J,)mcntc l<J, cxper1.mcntaci6n aobre mcmbr<J,nas en defectos tipo _ 

grieta, ha dcmn;.trado un aumento en la regeneración del ccmí!n-­

to, ligmr.cnta y hueso alveolar en comparacil'.in con los quu las _ 
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membranas no fueron controladas. Incluso, las cantidades de nb~ 

rracionos en la curación -anquilosis y rcsorc16n radicular se _ 

han reducido. 

Fibroblastos y fibras de col:5.gcna producidas cnd6gcnamcntc, han 

sido encontrad.:ts para "puentear" espacios intcrdcntarios entre_ 

partículas de dentina y entre cortes transversales de Ja raíz. 

La migración de las cólulas y la oricntaci6n de fibras d~l tcj~ 

do conectivo en espacios pcriodontalcs simulados, han sido cst~ 

diados. 

Estos estudios pueden representar csfucr;!os iniciales intentan­

do encontrar, si la migraci6n coron:il de 111s cOlulaL' del liga-­

mento poriodontal de alguna mancr.:r. pueden mcjo1·arlos por la po;: 

visión de un crecimiento promoviendo las relaciones espaciales_ 

o escalafones al 15.rea tratada. 

Las c6lulas progenitoras en el ligamento periodontal parecen t~ 

ner origen paravascu1,1r. No se conoce ai una sola cf:lula proge­

nitora paravascular dentro del ligamento, dá lugar a las célu-­

las hijas, las cuales se diferen~1an hacia fibroblastos, osteo­

blastos y cornentoblantos, o si hay progenitores separados. 

Como se mencione.. antcfl, la experimentación "in vitre" ha domoo­

t:.rado que la desmincralizaci6n superficial mejora la adhesión,_ 

migración y proliferación de los fibroblastos en ln supC'rficic_ 

de los cspcc1menos de dentina y que la adhcai6n de los fibro--­

blastos puede también ser mejorada por la aplicación de fibro-­

nectlna a l.:i. ou¡1erficie dentinaria dcsmineralizadn. Invcsti9a-­

cioncs usando la aplicación de prote1n.:i.s promovidas y crcc:l.das_ 

han sido tan1bién sugerid.is, como aplicaciones de geles de cold­

gcna. 

5.- RESORCJON Rl\DICULl•R 

La resorci6n radicular como una aberración en el proceso de ci­

catrización seguido de la cirugta periodont,11 rcgcncrativa, pa-
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rece ser una funci6n de magnitud de la superficie de uni6n del_ 

tejido conectivo inicial. Se han distinguido dos tipos diferen­

tes de rcsorci6n radicular que son localizados más coronalmcntc 

(resorc16n cervical o supra6sca) ~· las localizadas m!s apical­

mentc en 4rcaa de hueso rccicntcrncntc formado (anquilosis aso-­

ciadas a la rcscrci6n). La r~sorci6n cervical puede ser m~s 

agresiva como evidencia por la frecuente presencia en las c6lu­

las multinuclcadas r el tar.1año de las bah:l'.as de resorci6n. La 

anquilosis asociada a la resorción puede llegar a arrestarse ya 

sea por la aposición de hueso o por una capa de osteocemento. 

Por lo tanto, la absorción radicular parece ser una secuela in­

deseable a los datos clínicos significativos de la uni6n del t~ 

jidc conectivo y parece que la terapia regenerativa periodontal 

no puede ser realmente exitosa hasta que ne conozcamos c6mo pr~ 
venir esta complicaci6n. 

La resorción radicular durante la cicatrización de la herida s~ 

guida de la cirugía regcnerativa periodontal, puede ser de nat~ 

raleza similar como la resorción radicular ocurrida, seguida de 

la rcimplantaci6n de los dientes con membrana periodontal no v1_ 

tal. En ambas situaciones, la superficie radicular ha sido pri­

vada de una capa de uni6n de tejido vital, con lo cual se perm!, 

te el acceso de c~lulas multinuclcadas a la superficie radicu-­

lar. 

La actividad elástica en la superficie radicular requiere de1 

a) Movilización de las c6lulas precursoras con potencial clást.!, 

co dentro del coágulo de la herida. 

b) Quimiotracc16n o la posible o casual migraci6n de estas c61~ 

las en la dentina desnuda. 

e) Iniciaci6n de la actividad elástica. Las c6lulas elásticas 

precursoras pueden ser movilizadas de tres posibles fuentes: 

l.- El hueso alveolar en la base de los defectos tratados. 

2.- El periostio o el tejido conectivo en el interior del 
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colgajo. 

J.- C6lulas de la familia de los monocitos traídos a la her! 

da por la sangre circulante. 

La quimioatracci6n para las c6lulas precursoras y el estimulo _ 

para la iniciación de la actividad cl4stica puede ser provistas 

por los elementos expuestos de la superficie radicular desnuda, 

Se ha sugerido que las c6lulas responsables de la rcsorci6n ra­
dicular, se originan en el colgajo. Si 6sto es cierto, la colo­

cac16n de las membranas barrera entre los colgajos y la superf! 

cie radicular, pueden prevenir la rcsorc16n. El potencial de r~ 

sorci6n del tejido de granulación originado del huesa, ha sido_ 

demostrado. Las c6lulas cl~sticas pueden provenir también de la 

sangre y las membranas barrera pueden tener efecto preventivo _ 
limitado. 

La resorci6n radicular ha sido observada ocasionalmente, segui­
da de la cirugta periodontal regenerativa en humanos. Parece 

ser que prevalece el seguir usando injertos do cresta ileaca 
fresca de hueso esponjoso y m6dula Osea. 

La poco frecuente ocurrencia puede ser explicada por el hecho _ 

de que los intentos de uniones regenerativas en humanos, gene-­

ralrnente han resultado con una reepitelizaci6n en mayor propor­

ci6n en superficies radiculares tratadas. 

Una vez m!s técnicas regcncrativas predecible y exitosas, se 

han desarrollado en humanos, demostrando as! que la resorc16n 

radicular debe ser cuidadosamente investigada. Los dientes hum~ 

nos deben ser monitorcados por varios años. 

6.- NECESIDADES 1-"UTURAS EN LA lNVESTIGACION 

Desde el punto de vista terapGutico, la invcstigaci6n futura 
puede ser enfocada a las siguientes tres 4reas conceptuales: 

1.- M6todos para mejorar la protecci6n de la cicatrizaciOn de 
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la herjda en la superficie radicular. 

2.- Métodos para acrecentar ln adhesión y maduración del coágu­

lo en la superficie radicular; y 

3.- M6todos p<Jra llevar al cabo l.:1 repoblación de la superficie 

radicular por c6lulas originadas en el ligamento pcriodon-­

tal. 

Se necesita desarrollar tl!cnicas quirCirgicas que pro_ve.:in una 

adecuada protccci61l de la superficie radicular tratada, alrede­

dor de la circunferencia dentaria de los daños mecánicos, micr~ 

bianos y otros, (t'isto puede ser llevado al cabo por la manipul~ 

ci6n de los colgajos existentes mediante el uso de transplante~ 

para cubrir ¡,"\ herida o medi.:intc otras medidas de protecci6n de 

la herida). Tales ml!todos minimizan el riesgo de la ruptura me­

cánica y contaminación en la superficie radicular/ interfase 

co!gulo/ puede evitar la necesidad de intentos para prevenir al 

epitelio oral del temprano acceso a esta interfase. 

Los m6toc1os de ilcondicionamiento de la superficie radicular, n!:_ 

cesitan ser desarrollados, óso mejorará la inmediata adhcei6n y 

la temprl'lnn maduración del coágulo y que aceleren el desarrollo 

de uniones de to:ijido conectivo. 

La rcpobl;.ici6n de la superficie radicular par c6lulas origina-­

das en el l iCJa11~ento pcriodontal, requiere de mótodos que preve!l 

gan el acceso a la supcrfJcie radicular por cólulas competiti-­

vaa, por ejemplo, las cólulas de hueso .:ilvcolar y las cólulan _ 

del periostio o del tejido conectivo del colg11jo, (a pcsnr de _ 

ello, la repoblación par cólulas del ligamento, no son ncccsa-­

rias para la cr.itosa un16n de tejido conectivo y la subsecuente 

aposJci6n coronaria de hueso, tal repoblación serta necesaria 

p.,ra uvitar el desarrollo de la rC!sorc!On rildicular. 

La unión de un nuevo ligamento periodonLal funcional sobro exi­

tosas zonas de superficies i:ndicularcs tratadas, pueden no ser_ 

realistas. EG posible que tengamos que asentar para un compromi 
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so en t6rninos de una cicatriz funcional. 

Posiblemente se podr!an desarrollar m~todos de acondicionamien­

to de la ra1z que no s6lo facilitan la un16n del tejido concct! 

vo Y la ªPosición del hueso, pero que haga tamb16n resistente a 

la superficie de la ra1z de la actividad de resorc16n, con lo 

cual se permite una "reunión no ligamentosa durable". 

El concepto de una mi9raci6n coronal de las c~lulas del ligame~ 

to periodontal como el logro de una nueva un16n durable, ha su­

gerido la evidencia indirecta y adem.1s que ~sta no ha sido com­

probada más allá de la duda. 
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cc:~CLUSIOXES 

El presente trabajo adcm~s de presentarnos los avances mSs re-­

cientes en 1n\•estiqaci6n sobre rcgencraci6n, nos d:1 una visiOn_ 

rn!s integral sobre los ~ecanismos de coagulación y cicatriza--­

c16n enfocados a la cavidad oral. 

Debemos recordar quo el trabajo y la invcstigaci6n sobra el te­

jido pcriodontal, no cstar!a completo sin la colaboraci6n val12 

sa de las ~um:1s !reas Odontol6gicas, por lo que se les debe te­

ner en cuenta al iniciar o Cetcrminar un tratamiento. 

1.- Debemos de realizar una historia cltnica que nos arroje los 

datos necesarios para saber el estado general del paciente. 

Esto nos conducirá a tener una idea clara sobre el tipo de 

coagulaci611 y cicatrizaciGn que tiene nuestro paciente. 

2.- En base a lo anterior, determinaremos el tipo de tratamie~ 

to m~s conveniente. 

3.- llay que tener presente que aOn cuando la cfrugta e inJer-­

tos en el Feriodoncio cstl'-n en un periodo de invcstigaciOn 

avanzado, la respuesta de cada paciente a est:os tratamien­

tos es diferente. 

4 .- l....'ls especies .:in1m,1lcs que se han utilizado, presentan dif~ 

rcncias funda~entales con respecto a los humano~, por lo 

que la invcstigaciOn en estos Oltimos, deberá acentuarse. 

S.- El aparente éxito cltnico no siempre es el histolOgico, 
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puesto que en la mayor.ta de las casos con s 1gn1ficante rc­

gencrac16n de hueso alveolar, hubo (h1stol6g1camcntc) un 

detrimento apical del epitelio de un16n. 

6.- La regeneración de los tejidos poriodontalcs circundantes_ 

de dientes, parece que no es posible hasta la fecha. 

7.- Sobre los injertos 6scos aQn no se encuentra el material 

ni la t~cnica idónea para su completo éxito, debido a que_ 

ninguno tiene efecto inductivo en la formac16n do hueso 

nuevo. 

8.- No se ha dcmostrado que el ~cido c!trico soa un coadyuvan­

te significativo en la debridac16n quirGrgica. 

9.- So sugiere que el acondicionamiento ácido de la ra!z, mcj2 

ra la adhesión y maduración del cojgulo. 

10.- La capacidad do rogcnoraci6n del ligamento periodontal es_ 

limitada y requiere de tejido ligamentosa. 

11.- Se requiere de investigaciones m4s profundas sobre la 

uni6n de tejido conectivo a la ra!z y oposici6n del hueso. 

12.- Se dC?ben eVit.-.r en lo rnls posible abC?rraciones como rcsor­

c16n. 
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