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INTRODUCCION

El presente trabajo de investigaciSn hibliogrifica pretende re-
copilar las investigaciones de laboratorio mis reclentes sobre_

Regeheracifin Periodontal.

El prop6sito de esta tesls es dar una visién amplia de la anato
mia, filsiologla ¢ histoguimica de cada uha de las partes gue

componen el periodonto. AsI como tambifn, dar los conceptos mis
actualizados sScbre regeneracifn, cicatrizacidn y coagulacitén. _
Con la finallidad de gque, al llegar al ultimo capIitulo, donde se
aborda directamente la Regcneracifn Periocdontal, tengamos una _

idea clara sohre estos conceptos.

La regenceraci&n periodontal juega un papel muy importante tanto
en la eleccibn de un tratamiento para una enfermedad determina-
da, como tambié&n en la prevencitn de enfermedades. Do esta res-

puesta periodontal depende el éxito o el fracaso de muchos tra-

tamilentos.

Es importante tener muy presente gque la mayoria de los adultos_
tienen problemas pericdontales de diferentes magnitudes, por
elle, es de vital importancia sceguir investigando sobre Bu com-

portamiento durante la salud y la enfermedad.



CAPITULO X

ANATOMIA E HISTOQUIMICA DEL PERIODONTO



PERIODONTO NORMAL

PERIODONTO.=- Es un término gque se refiere a la unidad funcional
de telidos que sostienen al diente, El diente y el periodonto _
juntos son denominados unidad dentoperiodontal. Los tejidos com
prenden lg cncia, la unién dentogingival, el ligamento periodon
tal, el cementc y el proceso alveolar. Tienen interdependencia_
biolSgica. La reclacifin armoniosa entre las diferentes partes
del periodonto se mantiene, en condiciones normales, incluso a
pesar de los cambics constantes que sc producen en los tejidos_
periodontales durante la vida.

Estos cambics se perciben a niveles anatémico, microscdpico, ul
tramicroscOpico y bioquimico. Es preciso que se comprenda que _
lag alteraciones tisulares sa hacen mediante la actividad celu-
lar. La fisiologia y la morfologfa de células y tejidos cambian
constantemente a medida que las células se adaptan y funcionan__
en condiciones normales. Los cambios patolfgices en el matabo--
lismo de las c€lulas y tejidos ¥ en ¢l medio ambiente celular _
tambifn alteran la morfologfa y la funcidn de las c8lulas, Es--
tos cambios aparecen como signos clinicos y microscSpicos de la
enfermedad perfodontal.

Los dientes estin sostenidos por los procesos alveolaresa de los
magilares superior e inferior. Los haces de fibras colfigenas se
entracruzan y se¢ inscertan en ¢l cemento y ¢l hueso alveolar pa-
ra mantener los dientes en su lugar. Los dientes cstdn rodeados
de los tejidos periodontales que proporcionan el soatén necesa-
ric para la funcifn. La encfa cubre el hueso alveoclar y rodea _
el cuello de los dientes. La capacidad de masticar normalmente_
con los dientes propios depende en parte de la salud del perio-
donto.

A continuacifn s¢ muestran las caracteristicas normales de los_
componentes del periodonto: Encia, ligamento periodontal, el ceo
mento y el proceso alveolar.



MUCOSA BUCAL

Fundamentalmente, se puede claBificar la mucosa bucal en tres _
tipos diferentes: la encia y la mucosa Que recubre al paladar
dure (mucosa masticatoria), el dorso de la lengua (mucosa espe-

cializada) ¥y la restante de la mucosa bucal (mucosa de revesti-
miento).

Mucosa Masticatoria.- La encfa y la cubierta del paladar duroc _
tienen en com@n el especsor y la cornificacifn epiteliales, el _
espesor, densidad y dureza de la limina propia y, finalmente,
84 unibn inmévil a las estructuras profundas. En la encfa, la
formacifin de queratina verdadera u ortogueratosis, esti susti--
tufda, en la mayoria de los individuos, por paragueratosis. A
veces el epitelio no estd cornificado, aungue la encia debe con
siderarse como normal. En la estructura de la submucosa, las zo
nas de encfa y del palndar duro difieren considerablemente. Ho
ac puede identificar una capa submucosa bien diferenciada en la
encia. En su lugar, el tejido conjuntivo denso e ineldstico de_
la ldmina propia se fusiona con el periostio de la apSfisis al-
veolar, o esti adherida a la regifn cervical del diente y a las
zonas marginales de la apSfisis.

En contraste con 1o anterior, la cubjerta del paladar dure tie-
ne, a excepcifn de zonas estrechas, una capa submucosa bien cla
ra. Ho exXigte Gnicamente en la zona periférica, donde ¢l tejido
palatino es idéntico al de la encfa, y en una zon2 estrecha a

lo largo de la linea media, comenzando frente a la papila inci-
siva o palatina, y continuidndose hasta el rafe palatino ¥y la en
cfa palatina, la mucosa es inmbdbvil sobre el periostio del maxi-
lar superior y los huesos palatinos. La adherencia se efect@a _
por bandas y trab#culas densas de tejideo conjuntive fibroso que
Gnen 2 la ldmina propia de la mucesa con el periostio. El espa-
cio de la submucosa se subdivide de este modo en compartimentos
irregulares, de diverso tamafio comunicados entre si, llenos de_



tejido adiposo en la parte anterior y de glindulas en la parte_
posterior del paladar duro. La presencia de grasa o gldndulas _
en la submucosa actfia como cojfn, comparable al que puede encopn
trarse en el tejideo subcutdneo de la palma y de la planta.

ENCIA

La encifa gque rodea a los dientes estd sometida a fuerzas de
friccifn y presién durante el proceso de la masticacién. El ca~
ricter de este tejido muestra que se cncuentra adaptado para
esas fuerzas. La encia estd limitada claramente sobre la super-
ficie externa de ambos maxilares por una lfnea festoneada, la
unién mucogingival, que la separa de la mucosa alveolar. Normal
mente la encia tiene color rosado, a veces con tinte grisdceo,_
lo que depende del espesor variable del estrato cérneo.

La mucosa alveolar es roja, mostrando peguefios ¥y numerosos va--
Bos cerca de la superficie. Se encuentra una lfnea similar de _
demarcacifn sobre la superficie interna del maxilar inferior,
entre la encla y la mucosa del piso de la boca. Sobre el pala--~
dar no hay una lfnea divieoria clara, a causa de la estructura_
densa y la unifn firme de toda la mucosa palatina.

Caracteristicas de la superficie

Encia normal.- La encia (mucosa masticatoria) es la parte de la
mucosa unida a los dientes y los proceses alveolares de los
maxilares. Las caracteristicas clinicas normales de la encila in
cluyen los siguientes:

1.- Color. El color de la encfa normal es rosado pilido, pero _
puede variar segfin el grado de irrigacifn, queratinizacibn_
epitelial, pigmentacién y espesor del epitelio.

2.- Contorno papilar. Las papillas deben llenar los espacios in-
terproximales hasta el punto de contacto.



3.~ Contorno marginal. La encifia debe afinavse hacia la corona _
para terminar en un borde delgado. En sentido mesiodistal,
los mirgenes gingivales deben tener forma festoneada.

4.~ Textura. Por lo general, hay punteado de diversos grados en
la superficie vestibular de la encia insertada. Esta claso_
de superficie ha sido descrita como de aspecto de cdscara _
de naranja,

5.-~ Consistencla. La encia decbe ser firme, y la parte inserta--
da, debe estar firmemente unida a los dientes y al hueso al
vaclar Bubyacente.

6.~ Surco. El Burco es el espacio entre la encia libre y el -
diente. Su profundidad es minima {(alrededor de lmm. en esta
do de salud}. El surco normal no excederi de 3mn. de profun
didad.

Divisiones Morfoldgicas

La encia se divide en: 1) Insertada, 2} Libre o marginal, 3) En
cia papilar.

Sa halla sometida a presiones e impactes durante la masticacién
¥ 8u estructura esti adaptada para hacer frente a ¢stas exigen-
clas.

Encfa Insertada y unifn mucogingival. La encfa insertada catd _
demarcada de la mucosa alveclar laxamente anclada y movible por
una lfinea reconocible la unién mucogingival. Esta lfinca de de--
marcaci&n entre la encfa y la mucosa alveolar se halla en las _
superficies externas (vestibulares) de ambos maxilares. Puede _
habker una linea similar en la superficie interna {(oral} del
maxilar inferior entre la mucosa y el pisc de boca. Por lo gene
ral, no hay una linea diviscria clara en el paladar porque la _
mucosa del paladar dure estd queratinizada y se halla firmemen-
te adherida al hueso y, por lo tanto estd fija.




Ancho de la encifa insertada. La encia insertada estf limitada _
por la unidn mucogingival y por la lfnca del surco gingival li-

bre., Esta zona presenta un ancho variable cn diferentes perso--
nas y en diferentes zonas de la misma boca. Es mds ancha en los
dientes anteriores, donde puede llegar a tener hasta 4mm, o -
mis. ks mds angosta en los premolares. En la regién de los se--
gundos y terceros molares, a veces tiene lmm. de ancho ¥ a ve--
ces hasta no existe. Por lo general, la zona de encfa insertada

es mis ancha en el maxilar superior que on el inferior.

Bunteado, La superficie de la epcia inscrtada se caracteriza
por el aspecto de c8scara de paranja, denominado punteado, EL _
punteado pucde ser fino o grueseo, ¥y puede variar de una persona
a otra; asimismo, puede variar segln la edad ¥y ¢l sexo. En las_
nifias es mis fino que en los varones, Suele no haberlo en deter
minadas zonas {(zona de Molares). Ademis del punteado, la super-
ficie opitelial puede contener diminutas protuberancias esparci
das que contribuyen a su textura. Son interdigitaciones entre _
el tejido conectiva y epitelial,

Encfa Libre. La encia libre o marginal es la parte coronaria no
insertada gue rodea al diente y forma ¢l surco gingival.

Burco Gingival. El surco gingival es el espacio entre la encia_
libre, no insertada y el diente. La profundidad, en estado de _
salud es minima, establecida arbitrariamente en 3mm. © moenos.

Surco marginal libre. Con frecuencia, el fondo del surco gingi-
val est$ marcaéo en la superficice externa de la encfa por un fi

no surco que corre paralelo al margen gingival. Este surcc es _
tambifn la 1inea de demarcacién entre la encfa libre y la encla
ingertada.

Encfa Papilar.- Es la que ge encuentra cubriendo les espacics _



interprozimales de los dientes, de forma triangular con vértice
hacia el &rea de contacto. En los dientes posteriores existen _
dos papilas: la vestibular y la lingual o palatina que estdn
unidas por el col o cellado,

La pigmentacibn de la encia se presenta con frecuencia en ne---
gros, Orientales e indfies, y también an blancos de ascendencia_
mediterrdnca. Est3 generalizada o localizada, y se distribuye _
uniformemente © s8in regularidad. vVaria de leve a intenso y no _
hay que confundirla con las alteraciones correspondientes a lo_
enfermedad parodontal, Esta pigmentacifn va del pardo claro al_
negro. El tono exacto es cuestifin de variacisSn individual, pucs
to que el epitelio es translticido, el color depende de la frri-
gacidn ¥ el espesor del tejido conectivo subyacente, gue puede_
estar alterado por el grado de gqueratinizacisn del epitelio.

No hay cambic de coloracisdn entre la encia insertada vy la encia
libre. La mucosa de revestimiento de labios y carrillos, el £5r
nix vestibular y la mucosa alveolar son de color diferente. -
Ello se debe a que cl epitelio es delgado y no estd queratiniza
do en estos sectores, de modo que el tejido subyacente les con-

fiere un color rojizo y azulado suave.
HISTOLCGIA DE LA ENCIA

besde el punto de vista histolfgico, no siempre se puede encon-
trar un limite bien definido entre la encla inscrtada ¥y la muco
ga alveolar. Se produce un cambio gradual eon las papilas epitc-
liales; se acortan progresivamente de la encia a la mucosa al-~
veolar.

Pe acuerdo con la conducta de la capa superficial, ge pueden
distinguir cuatro tipos de epitelic gingival. Se describen asi:

1.,- En el epitelio completamente cornificado las capas sSuperfi-

ciales estin formadas de escamas c&rnees, planas, densamen-
L)



te colocadas, las c€lulas superficiales transformadas. No _
hay ndcleos.

2.- En la paragqueratosis las células superficiales parecen es-~
tar constituidas por queratina, pero retienen el nficleo pig
nético.

3.- En la paraqueratosls incompleta las tinciones especfficas,
por ejemplo la de Malleory, muestran la capa superficial di-
vidida en dos zonas, La mids profunda s¢ tifie con gueratina,
pero esta tincidn se plerde en la capa superficial, proba--
blemente pur la influencia de los lfgquidos bucales sobre la
queratina incompletamente diferenciada de las células con _
nticleos.

4.- Donde falta la gueratinizacién, las c&élulas planas superfi-
ciales retienen sus nticleocs.

El tipo mis frecuente es la paragueratosis, pues represcnta ale
rededor del 50%. El que le sigue en frecuencla es el paraquera-
togico incompleto, formando el 25%. Despufis asigue ol de cornifi
cacifn total, con el 15% y por dltimo, Bin cornificar, el 10%._
La presencia de inflamacidn y/o glucégeno parecce interferir pro
gresivamente la cornificacién.

ENCIA MARGINAL (ENCIA LIBRE)

La encla marginal consta de un nficleo central de tejido conectfi
vo cubierto de epitelic escamosos estratificado. El epitelio de
la eresta y la superficie externa de la encia marginal ea gquera
tinizado, paraqueratinizado o de los dos tipos; <contiene prolon
gaciones o crestas epiteliales prominentes y se continfa con cl
epitelio de la encfa insertada. El epitelio de la superficie in
terna {(frente al dientec) estS desproviato de prolengaciones epji
teliales, no es gueratinizada, ni paraqueratinizada y forma cl_
revestimiento del surco gingival,
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ENCIA INSERTADA

La encfa insertada se continda con la encia marginal y se com--
pone de epitelio escamosos estratificado y un estroma subyacen-
te de tejido conectivo. El epitelic estd diferenciado en:

l.- Una capa basal columnar cuboide.
2.- Una capa espinosa compuesta de c¢élulas poligonales.

3.- Un componente granular de capas mGltiples que se compone de
células aplanadas con grinulos de queratohialipa baséfilas_
prominentes en el ciltoplasma ¥ nficleo hipercrSmico algo ¢on
trafdos.

4.~ Una capa cornificada que puede ser gqueratinizada, paraquera
tinizada ¢ ambas.

El microscopio electrdnico revela que las c@lulas del epitelio_
gingival estin conectadas ontre 5! por aestructuras gue se hayan
en la periferia de la cflula, denominadas desmosomas_tienen una
estructura tipica gue consiste en 2 densas placas de unién en -
1la cual se insertan los tonofilamentos y una linea electrSn-den
ga en el espacio extracelular.

Las tonofibrillas se irradian en forma de pincel desde las pla-
cas de unién hacia el citoplasma de las c&lulas. El espacio en-
tre las células presenta proyecciones citoplasmaticas que se -
asemajan a micreovellosidades gue se extienden haclia el espacio_
intercelular ¥ suelen interdigitarase. Formas menos frecuentes -
de conexiones de células cpiteliales son uniohes densas (zona -
de Ocludens) zonas donde se cree gue las membranas de lag cl==--
lulas adyacentes se fusionan; sin embargo no hay prgpbas expe~«
rimentales que confirmen esta hipStesis en el epitelio gingi---
val, Es posible que estas estructuras representen partes o sec-
tores de fusifén de la membrana (¥ no una zona) u otro tipo de -
uniédn. Hay pruebas gue sugieren gue estas estructuras permiten_
gue iones o moléculas pequefias pasen de una célula a otra.
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La ldmina basal se compone de la limina ldcida y la limina den-
sa. Esta se compone ¢nh parte de glucoproteinas. Los hemidesmo--
somas de las cé&lulas epiteliales basales se apoyan contra la -
lidmina lGcida.

La limina basal es sintetizada por las cflulas epiteliales basa
les ¥ s¢ componc de un complejo polisacéiirido-protefnas y fibras
coligenas (reticulares), Las fibras de anclaje {(tambifn compo--
nentes do lo gue s cres 58 reticulina) se extienden desde el -
tejide conectivo subyacente hacia la 14mina basal, algunas de -
las cuales penctran a través de la lidmina densa y las cé&lulas -
epiteliales basales. La 1limina basal es permeable a los flufdos
pero actfia como una barrera ante partfculas,

LAMINA PRGPIA

El tejido conectivo de la encia se le conoce como lamina propia.
Es densamente coligena con pocas fibras elisticas y las fibras_
coldgenas ordenadas en haces prominentes nacen en la 2zona cer--
vical y también a la superficie peritstica del proceso alveo---
lar. Fibras argir6filas de reticulina se ramifican entre las f£i
bras colfigenas y se continian con la reticulina de las paredes_
de los vasos sanguineos. La limina propia est3d formada por 2 ca
=h1-%:

1.~ Una capa papilar subyacente al epitelio gue se compone de -

proyecciones papilares entre los brotes epiteliales.

2.- Una capa reticular contigua al peripstio del huesgo alveo---

lar.
FIBRAS GINGIVALLS

El tejido conectivo de la encila marginal es densamente coldgeno
¥ contiene un sistema importante dec haces de fibras coldgenas =
denominado fibras gingivales,las cuales tienc las sigulentes --
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funciones:

Mantener la encfa marginal, firmemente adosada contra el diente
para proporcionar la rigidez necesaria para soportar las fuer--
zas de masticacibn sin ser separada de la superficie dentaria Yy
unir la encia marginal! libre con el cemento de la ralz y la en-
cia insertada adyacente., Las fibras gingivales se disponen en _
tres grupos:

Gingivo~dental, circulares, transeptal o accesorias y alveclo--

gingivales.

Orientacié&n funcional de las fibras,- Ademfs de los aspectos
histolSgicos precedentes, hay caracteristicas funcionales y es-
tructurales:

Las fibras gingivales se disponen funcionalmente en los siguien

tas grupos:

l.- Grupo dentogingival., Las fibras de eate grupc se extienden_
desde el cemento apical hasta la insercién epitelial y co--
rren lateral y coronariamente hacia la ldmina propia de la_
ancla.

2.=- @Grupo alveclogingival. Las fibras de este pegucho grupo na-
cen en la cresta alveolar y se insertan coronariamente en _
la ldmina propia.

3.~ Grupo circular., Este pequefio grupo de fibras rodea leos dien
tes en forma de anillo.

4.~ Grupos accesorios. El grupo de fibras horizontales prominen
tes que s¢ extienden eon sentido interproximal entre dientes
vecinos so denominan fibras transeptales. En las caras aoral
y vestibular de los maxilares, un grupo de fibras denomiha-
das fibras dentoperiostiales, se extiende desde el perios--

tio del huese alveplar hacia el diente.

Ligamento gingival e interdentario. Las fibras dentogingivales,
alveoclogingivales ¥y circulares pueden ser llamadas ligamento
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gingival, mientras que las fibras transeptales componen el liga
mento interdentaric. Las fibras gue se extienden desde el hueso
alveolar hasta los dientes forman el ligamento alveoledentario.
Los haces de fibrag toman sus nombres de las difercncias en su_
curso, pero en realidad los diversos haces de fibras forman uno
continuoc y constituyen una unidad funcional. Todas estas fibras
se mezclan con otras fibras mds pequenas y finas, las fibras
subepiteliales y las fibras reticulina interfibrilares en la en
cla,

ELEMENTOS CELULARES DEL TEJIDO CONECTIVO

El elemento celular preponderante en el tejido conectivo gingi-
val es el fibroblastw. Entre los haces de fibras se encuentran_
abundantes fibroblastos. Los fibroblastos sintetizan y secretan
lag fibras coldgenas, glucoprotefnas y glucosaminoglucanos. Tam
bi&in se encuentran cotros productos como setoronina, &cidos gra-
so8 no saturados, betaglucoronidasa, 8cido ascérbico y fosfata-

g4,

Las sustancias quimicas activas son liberacdas por la desgranula
cién de los mastocitoB. Aunhque algunos autores disienten, se
cree gue el nlmnero de mastocitos estd aumentado en la inflama--
citn gingival cr6nica, excepto en zonas de infiltrado leucocitad

rio denso y ulceracién.

Las encifas clfnicamente sanas, casl siempre sc hallan focos pe-
queios de plasmocitos, ejemplo linfocitos en el tejido conecti-
vo cerca cn la base del surco. Representan una respuesta infla-
matoria crfnica a la irritacitén, a laos bacterias ¥y sus produc--
tos siempre presentes enh toda 4rea del surco. Los plasmocitos _
gingivales son numeroscs en la lamina propia que se halla en la
vecinidad de los vasos sanguincos. En estas células se producen
anticuerpos (IgA, IgG o IgM) dirigida contra antigenos locales.
Los hay en grandes cantidades en las encias con inflamacién crd
nica.
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En la l3mina propia de la encfa también hay linfocitos; tanto _
los linfocitos derivados del timo {T) comeo los derivados de la_
médula Ssea (B) toman parte en el mecanismo de defensa inmuncls
gicaa. Aungque los linfocitos y los plamocitos son m&s abundan--
tes en la encla iInflamada, tambifn se les ha detectado en peque
fias cantidades en las enclas clinicamente sanas,

Se cree Que su prescncia estd relaciconada con la penetracidn de
sustancias antigé&€nicas desde la cavidad bucal a través del epi-
telio surcal y de unifSn., En el tejido conectivo gingival y el _
surco aparecen relativamente altas de neutrdfilos.

Ea comfin verles migrandoc a través del epitelio surcal y de
unién. Estas cflulas cumplen una funcién protectora al fagocil--
tar bacterias y otras sustancias extrafias. Contiene lisosomas _
gue a su vez contienen una variedad de enzimas hidrolfticas gue
destruyen las bacterias después de la fagocitosis.

Cuando los neutr&filos mueren se liberan enzimas y muchos con--
tribuyen a la destruceifn de tejidos. Los macr&fagos son cBlu--
las fagocitarias grandes que tambié&n tendrfian un papel en el
sistema inmunitario. Estas c¢€Glulas inflamatorias suclen apare=-
cer en cantidades pequefias en enclas clfinicamente Banas. Pese a
gque su presencila es frecuente, las células dal infiltrado infla
matorio no son un componente normal del tejido gingival.

SURCO GINGIVAL, EPITELIO SURCAL Y EPITELIO DE UNION

El surco gingival es una linea en forma de "V" en su parte api-
cal ge encuentra la adhecrencia epitelial, lo dan la pared blan-
da del surco ¥ la pared dura del diente, en su interior se on--
cuentra el liguide crevicular, e¢s el gitio de inicio de la en--
fermedad parodontal.

La encla marginal forma la pared blanda del surco gingival y es
t& unida al diente en la base del surco mediante el epitelio de
unidn. El surco se halla tapizado por epitelio escamosc estrati
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ficado delgado no queratinizado, sin papilas epiteliales. Se ex
tienda desde el limite coronario del epitelic de unién en la ba
se del surco, hasta la cresta del margen gingival. El epitelio_
surcal es de suma importancia va gque actfia como membrana semi--
permeable a travaés de la cual pasan hacia la encia los produc--
tos bacterianes lesivos y el flufde tisular de la encfa rezuma_
que se dirige hacia el surco,

El epitelio de unién se compene de una banda a modo de eallar, _
de epitelic cscampso estratificade. Cuenta con 3 & 4 capas de _
espescr en los primeros anos @e vida, pero el nlmero de capas
aumenta a 10 hasta 20 con la edad, su longitud varfa de 0.25
1.35 mm.

&

La adherencia epitelial del epitelie de uniSn consiste en una _
limina basal (membrana basal) comparable a la que une el epite-
lio ¥ el tejido de cualquier lugar del organismo. La 1l8mina ba-
sal consiste en una limina densa (adyacente al esmalte y la 1l4-
mina 1l0Gcida en l1la cual se insertan los hemidesmosomas). Cordo--
nes orgfiinicos del csmalte se extiende hacia la ldmina densa.

El epitelio de unisn se adhiere al cemento afibrilar cuando lo_
hay (generalmente restringide a una zona dentro de lmm. de la _
unién amelogementaria sohre la corona ¥y el cemento radicular de
una manera similar}, Se han reportado las pruchas histoguimicas
de la prescncia de polisacidridos neutros en la zona de la adhe-~
rencia cpitelial.

La unién del epitelio al diente es reforzada por £ibras gingiva
les que fijan la encia marginal contra la superficic del dien--
te, Por ello, ¢l epitelio de uniSn y las fibras gingivales son_
consideradas una unidad funcional dencminada unidad dentogingil-
val.

FLUIDO GINGIVAL O LIQUIDO CREVICULAR

Fl sureo gingival contienc un flufde que rezuma desde el tejido
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conectivo gingival a través de la delgada pared surcal. Se crea
que el fluldo gingival:

1.~ Elimina el material del surco.

2.- Contiene proteinas plaamiticas que pueden mejorar la adhe--
8iSn en la adherencila epitelial al diente.

3.~ Posee propledades antimicrobianas.

4.- Ejerce actividad de anticuerpo de defensa de la encfa (con
tiene inmunoglobulinas come IgM, Iga, lIgG e IgE).

5.~ Posee electrolitos como Ma, Mg, Ca, K, y tambisgn fibrinGge=-

no.
ENCIA INTERDENTAL Y EL COL

Cuande las superficies dentales proximales hacen contacto al
erupcionar la mucosa bucal entre les dientes queda separada on_
las papilas interdentales vestibular y lingual unjidas por el
col. Cada paplla interdental consta de un nticleqo central de te-
jido conectivo densamente coldgena cubierto de epitelio escamo-
5o egtratificado finamente queratinizado. Se¢ cpina que las deno
minadas fibras oxildnicas de tejido conectivo del col como de _
otras Zonas de la encla representan la elastina.

En el momento de la erupcidén y durante un pericdo posterior, el
col se encuentra cubierto de epitelic reducido del esmalte deri
vado de los dientes cercanos. Este es restrufdo en forma gra=---
dual y reemplazado por epitelic escamoso estratificado de las _
papilas interdentales adyacentes, Se ha sugeride que durante el
periodo en gue &) <ol estd cubierto por el epitelio reducido

del esmalte es muy susceptible a lesicnes ¥y enfermedades porque
la protecciSn gue proporcicna este tipo de epitelio es ihadecua
da. Sin embarge todavia no se ha determinade el valor de la hi-
pbtesis. La falta de qgueratina en el epitelio del col del adul-
to probablemente lo hace mis susceptible al atague bacteriano y

a la enfermedad,
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MUCOSA ALVEOLAR

La 13mina propia de la encia es gruesa y se compone de tejido _
conectivo denso, micntras gque la submucosa de la mucosa alveo--
lar es tejicdo conectivo de consigtencia laxa. Contiene glindu--
las de las quec carece la encia. Las £fibras eldsticas son mds nu
merosas en la mucosa alveolar y disminuven graduvalmente de tama
fio ¥y cantidad hastd que desaparecen en la encia insertada. E1 _
epitelio de la encfa insertada es gqueratinizada {cornificado)
paraqueratinizadar las papilas epiteliales son prominentes. El_
epitelioc de la rmuceosa alveclar no es queratinizado y las papi--
las ecpiteliales y las del tejido conectivo son insignificantes_
o nc hay.

IRRIGACION

Con el epitelio se interdigitan numerosas papilas de tejido co-
nectivo. Se observan capilares de la encia en la capa papilar,_
donde forman asas terminales, Estos capilares nacen de arterias
alveolares interdentarias gque atraviesan conductos intralveola-
ras (canales nutricios) y perforan la cresta alvealar en los es
pacios interdentarica, Entran en la encfa, irrigan las papilas_
interdentarias y zornas adyacentes de la encfa vestibular v -
oral. Otro aportec vascular de la encia provienc de los vasos po
ridosticos gue nacen de las arterias lingual, buccinadora, mantae
niana y palatina., los vasos terminales de ambas fuentes se anag
tomosan. Las venas y vasos linfiticos corren junto a las arte--
rias.

INERVACION

Se describen las sigulentes estructuras nervicsas sensoriales;_
fibras amielinicas que se¢ extienden desde el tejido conectivo _
hacia e}l epitelio ¥y, con menor frecuencia, terminaciones nervig
sas especializadas ep la capa papilar de la l&mina propia, in--
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cluyendo los corplsculos de Meissner y los de Krause.

ASPECTOS HISTOQUIMICOS DE LA ENCIA NORMAL

El tejido conectivo de la encla normal contiene sustancia funda
Mental intercelular heteropolisacdirida PAS positiva (coloracifn
con &cldo peryddico de Schiff) que tamhifn existe en las pare--
des de los vasos anguineos Yy entre las células del epiteclio.
Una delgada membrana basal PAS positiva marca el limite entre _
el tejido concctivo ¥ epitelio. La microscopia electrSnica indi
ca que es una banda de fibras coldgenas finas (reticulina) en _
el lado de tejido conectivo de la lidmina densa de la ldmina ba-
sal ¥ no la limina basal propiamente dicha gque no interviene en
la reaccitn de PAS.

Los mucopolisacdridos Scidos PAS negatives; el dcido hialuréni-
co ¥ los condroitinsulfatos A,C,B, comprobados‘entre las célu--~
las epiteliales son considerados como sustancilas cementantes in
tercelulares como partes coloreadas del aparato de unidn inter-
celular. Entre las c&lulas epiteliales también hay mucopolisaci
ridos neutros.

El glucéfgenoc PAS positivo es up componente intraceclular distri-
bufdo en el tejido conectivo ¥y en el misculo liso de las arte--

riolas.

En el epitelio, el glucSgeno es intracelular y aparcce €n gon--
centraciones inversamente proporciocnales al grado de queratini-
zaclidn. Algunos lo consideran un componente normal del epite--—-
lio, otros lo encuentran finicamente enh la acantosis genperalmen-
te asociadeo con inflamacibn. Por lo general hay actividad fosfo
rilfisica en el epitelic donde se localiza glucégeno.

El RNA en grandes cantidades estd en las células basales del

epitelio gingival normal, cantidades gque deerecen hacla las ca-
pas superficiales, la concentracifn mis baja se registra en el_
epitelio surcal, El DNA normalmente presente en los nflcleos de_
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todas las células gingivales, se hal}la aumentado en la hiperpla
sia gingival. La actividad de DNA y RNA del eplitelic en el mir-
gen gingival y el epitelic de unién es mayor que el resto de la
mucosa bucal.

Los sulfidrilos y los disulfurcs son componentes del epitelioc y
tejido conectivo gingival. Durante la queratinizacidn, los sul=
fidrilos se oxidan y forman disulfurcs y los dos son importan--
tes en una amplia escala de actividades biolSgicas como las
reacciones enzimdticas de anticuerpos, crecimiento y divisidn _
de las células queratinizadas y paraqueratinizadas y las dlti--
mas en las células queratinizadas superficiales. En cl tejido _
conectivo hay sulfidrilos y disulfurcs en zonas intercelulares_
en los fibroblastos y células endoteliales.

El contenido de fosfolipidos y colestercol de la encla es compa-
rable al de la piel ¥ se ha demostrade la presencia de lipidos
en los grinulos de gueratchialina del epitelio.

ENZIMAS

Hay fosfatasa alcalina de las cé&lulas endoteliales, en las para
des de los capilares y posiblemente en las fibras del tejido co
nectivo, S5e le ha descrito en las capas superficiales queratini
zadas, paraquecratinizadas pero algunos dudan que exista cn el _
epitelic, La Eosfatasa Scida hallada en el epitelio en concen—-
traciones mis altas en las capas superficiales de las ecflulas _
espinosas se relaciona con la gueratinizacidn., No hay en el epi
telio de unidn ni en el revestimiento del surco. Las reductasas
difosfo y trifoasfopiridina hucleftida presentes en todas las cg
lulas epiteliales, excepto la gucratina y paragueratina en des-
moscmas, tonofibrillas y nucleclos sugleren una via metabSlica_
oxidante para la formacifn de la sustancia precursora de la que
ratina y paragueratina,

En el tejido conective gingival hay acetilcolinesterasa y coli-
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nesterasa inespecifica. En la encfa se han observado enzimas ra
ductoras endfigenas, sBuccienodeshidrogenasa, glucosa-6fosfato

deshidrogenasa lictica, beta galactosidasa/aminopertidasa. La _
epterasa aparece en las capas basay y granular del epitelio y

en el tejido conpectivoe cercano a las bolsas parodontales.

En un estudio cuantitativo del epitelio gingival humano, s5e en-
contr& que el contenido miximo de glucosa 6 fosfato deshidroge-
nasa, aparecila en el epiteljio de la encla marginal ¥y el conteni
do mis bajo en el epitelioc de la mucosa bucal, el epitelio sur-
cal y el epitelic de unifn. El contenido de succionodeshidroge-
nasa aumentaba desda las capas basales hacia las superficiales_
en la encia insertada y marginal, permanecifa estable en todos _
los estratos del epitelioc de la mucosa bucal y el epitelio sur-
ca, reducia su concentracin desde las capas basales hacia las_
capas superficiales en todas las zonas.

Estos hallazgos han sugerido que la capa basal posee una activi
dad oxidante del tipo del ciclo de Krebs que tiende a desviarse
hacia el "corto circuito" de les pentosas {o via oxidante direc
ta} a medida gque las c&lulas se acercan a la superficie, La co-
lagenasa se produce en el epitelio y el tejido conoctivo de la_
encia normal, al igual que en el ligamento periodontal y el hue
so alveolar.

La actividad de la citocromo oxidasa se origina en el epitelio_
de unifn en las capas basales de la encia marginal e insertada_
y el tejido conectivo.
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LIGAMENTO PERIODONTAL

El ligamentc periodontal es un tejido conectivo denso gque uhe _
al diente al hueso alveolar. Su funcisn fundamental es, mantencr
al diente en el alveolo y mantener la relacibdn fisiolégica en~-
tre el cemento y el hueso. También tiene propiedades nutritivas
defensivas y senscriales (mecanorroceptores).

HISTOGENESIS

Evolucifn., La organjizacidn y funcidn del ligamente periodontal_
se conoce mejor a segulr la evolucl&n histoldgica. El1 ligamento
poriodontal se corienta a partir de elementos del tejido conecti
vo durante la vida embriomnaria., Antes de ocurrir la erupcifn de
leos dientes temporales y meolares permanentes {(dientes sin prode
cedores) sc forma un ligamento reconocible. los dientes perma--
nentes que los recmplazan, forman el ligamento una vez que han_
erupcionado en la cavidad bucal. La formacifn del ligamento se_
puede flustrar en una sccuencia de cuatro pasos;:

1.- Las fibiras cementarias muy cercanag una a otra, ¢ortas y en
forma de pincel sc extienden desde el cemento. Unsis pocas
fibras alveolares aisladas se extienden a partir de la pa--
red alveolar. Entrec estos grupos de fibras las hay colige--
nas laxas que sc¢ disponen en pentido paralelo al eje mayor_
del dicnce. Estas fibras constituyen alrededor de los siete
octavos del ancho del ligamento.

2,- El tamaho y ¢l ntimero de fibras alveclares aumentan. So -
alargan ¥ sc ramifican en sus cxtremog, Las fibras alvecla-
res estin mis separadas gue las fibras cementarias.

3.~ Las fibras alveolarcs y cementarias siguen alargdndese y pa
recen unirse.

4.- cuando el diente entra en funcifén, los haces de fibras se _
ensanchan y son continuos entre hueso y cemento,
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Plexo Intermedio. El concepto de un plexo intermedio nacis como
consecuencia de la cbservacién de una reunifn evidente de las _
fibras alveclares y cementarias cerca del centro del ligamento.

Fibras principales. El ligamento perfodontal contiene fibras co
ligenas que se insertan de un lado en el cemento y del otro la-
do en el hueso alveclar. Estas fibras se organizan en grupos de
nominados haces de fibras principales gue se distinguen por sus
diraecciones prevalecientes:

1l.- Grupo de la cresta alveolar.- Los haces de fibras de ecste _
grupo se abren en abanico desde la cresta del proceso alveo
lar y se hallan insertados en la parte cervical del cemen--
te.

2.~ Grupo horizontal.- Los haces de este grupo forman un dngulo
recto respecte al eje mayor del diente, y van del cemento _
al hueso.

3.- Grupo oblicuo.- Los haces corren oblicuamente y se insertan
en el cemento algo apicalmente a su insercifn con el hueso.
Estos grupos de fibras son los mis numeroscs ¥ constituyen_
el sostén principal del diente contra las fuerzas masticato
rias.

4.- Grupo Aplcal.- Los haces se distribuyen irrcgularmente, ac__
abren en abanico desde la regifén apical de la rafz hacia el
hueso circundante.

5,- Grupo interradicular. Esta grupoc corre sobre 1la cresta del_
tabique interradicular en las bifurcaciones dec los dientes__
interradiculares, uniendo las rafices y las comfinmenta deno-
minadas fibras transpetales.

Fibras de Sharpey .- Los extremos de las fibras coligenas in---
cluidas en el cemento y el hueso se denominan fibras de Sharpey.

Fibras Oxital&nicas.- Ademls de las fibras princjipales y las £1
bras indiferentes, el ligamento poriodontal contiene fibras oxi
talféinicas. Corren perpendicularmente a las fibras principales, _
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sin embargo, anclan en el cemento y el hueso. Pueden ser elisti
cas, porgue a nivel ultraestructural se asemejan a la clastina,
En realidad se registr® elastina en el ligamento pericdontal.
La funcidn de las fibras cs desconocida.

Restos Epiteliales.- El tejido ¢onectivo laxo entre los haces -
de fibras del ligamento periodontal tambifn incluyen estructu--
ras epiteliales. Sec les halla cerca de la superficie del cemen-
to y se denominan restos epiteliales de Malassez. Son restos de
la vaina epitelial de Hertwiyg. Lo5 agregados epiteliales son
realmente gontinuos ¥ forman upa red en torno al dfente. Estas_
ctlulas pueden tener una funcidn especial; tienen wvitalidad y _
son metabblicamente activas, y se registrS§ que son mds numero--
sas en jSvenes que en adultos.

IRRIGACION E INERVACION

El aporte sangulnec del ligamento periodontal proviene de las _
ramas de las arterias alveolares gque penetran en los tabigques _
interdentarios por los canales nutricionales. Algunas ramas so_
extienden desde los vasos pulpares antes de pepnetrar en el dien
te; otras ramas llegan al ligamento desde la encila.

Los impulsos nerviosos mecano-receptivos se originan en el liga
mento periodontal e influyen en el funcionamicnto de los mOscu-
los de la masticacidn. Estos impulsos son de gran importancia _
en la coordinacién de los movimicntos de los misculos masticato
rics y tambif#n al proporcionar mecanismos de realimentacilln gque
impiden el cilerre demasiade intenso de los maxilares y la consi
guiente lesifn del periodonto.

CEMENTO
FUNCION. El cemento es tejido conectivo especializado, calcifi-

cado, gue cubre la superficie de la rafz anatSmica del diente._
Su funcién principal es fijar las fibras del ligamento pariodon
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tal a la superficie del diente.

FORMACION. El cemento comienza a formarse durante las primeras_
fapes de la formacién de la rafz, La vaina epitelial de Hertwig
aeg perforada por los precementoblastos, que son diferentes de -
los otros fibroblastos del ligamento periodontal. Estas células
se ubican cerca de la dentina y depositan la primera capa de ce
mento (cemento primario}. En esta fase se han convertido on ce-
mentoblastos funcionales. La formacifn del cemento continda me-
diante el depfsito de sucesivas capas de cemento.

CEMENTO PRIMARIOQO Y SECUNDARIOC

El cemento se clasifica en primario y secundario. La cementog&—
nesis inicial concluye ctuando las raices guedan completamente -
formadas y la vaina de Hertwlg ha sido gastada, El cemento i-=-=
nicialmente depositado, ¢ primario, es acelular y es relativa--
mente afibrilar, aungue contiene pequefias fibras gue se extien~
den radialmente desde la dentina hasta la superficie. Losg de---
pOeitos progresivos ulterjores de cemento scobre la capa prima--
ria son denominados cemento secundario. Eatos deplsitos forman_
un estrato. El cemento secundario puede scr celular a acelular,
contienc muchas fibras de colAgeno incluidas, asemejindose asi_
al hueso fasciculado fibreosao.

El cemento celular secundario se forma principalmente en el ter
cic apical de la rafz, mientras guec el cemento acelular se for-
ma en los dos tercios coronarios.

Cementoide.- La superficie del cemento secundario se halla cu--
bierta por la capa de mis reciente formacifn gque aln no estd ==
calcificada (cementoide).

Cuando se calecifica esta capa a su vez es cubierta por una capa
de cementoide formada de nuevo.

Cementocitos.- Si el cemento secundario es cclular, conticne ce
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mentocitos gque s2 halla en lagunas, a semejanza de los osteoci-
tos en el hueso. Asi, pues cste cemento se parece al hueso en -
muchos aspectos. Como el hueso se compone de fibras de colégeno
© hidroxiapatita. En condiciones normales, no hay resorcibn de_
magnitudes significativas,

Se forma por depbsitos intermitentes, aunque cohtinuos, de nua-
vas capas. Esta difercncia principal entre el cemento y el hua-
50 @s de importancia cXtrema para la comprensién de las altera-
ciones de la posici6Gn dentaria.

Resorclfn Cementaria,.- Se puede decir al comparar los dos teji-
dos que ¢l cemento, a diferencia del hueso, tiene relativamente
poca resorcibn, pero los cementocitos tienen capacidad gemento-
litica, y en Gste sc asemejan a las células poribsticas y a los
osteocltos, que tienen actividad osteolitica.

Fibras de Sharpey en el cemonto.- El nlGmero y el difmetro de -~
las fibras de Sharpey varian con el estado funcional y la salud
del diente. Cl di&metro promedio de los haces de fibras de Shar

pey en un diente que funciona normalmente es alrededor de 4 mi-
cras.

Matriz de cemento.- El coligeno de la matriz o del cemento esti
completamente calcificado, con excepcidn de una zona angosta -
cercana a la unibn dentocementaria. Esta zona es de 10 a 50 mi-
cras de ancho y se haliaparcinlmente calcificada. Se produce -
cierta desmineralizacifin del cemento subyacente a la bolsa du--
rante la enfermedad periodontal, 1o cual podrfa predisponer a -
la carjes dental,

Los naces colfgenos de la matriz son mis delicados que los ha--
ces de fibras de collgeno (2.46 contra 4 micras). hdemds, hay -
diferencia de tamafico entre las fibras de la matriz del cemento_
¥ las de la matriz Ssea.

Puede haber diferencias similares en el tamaifo de los haces de_
fibras de Sharpey del cemento y del hueeo. Es mis, hay algunas_
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diferencias bioguimicas aontre los des, lo cual sepfala gque las -
fibras de Sharpey del cemento estdn calcificadas, mientras que_
lag del huesc no lo estin.

PROCESO ALVEDLAR

Hueso alveoclar propiamente dicho y hueso de goporte. El proceso
alveolar es la parte del maxilar superior o inferior gque forma_
¥y sostiene los dieptes, Como congecuencia de la adaptacifn fun-
cional, se distinguen dos partes en el proceso alveolar; el hue
Ec alveolar proplamente dicho ¥ el hueso de goporte. El hueso -
alveolar o8 una delgada l3mina de hueso gque rodea las ralces, -
En ella se insertan las fibras del ligamento periodontal. El --
hueso de soporte rodea la cortical Ssea alveolar y actia como -
sosté&n en su funcibn. El hueso de soporte se compone de:

1.~ Placas corticales compactas de las superficies vestibularcs
y oral de los procesos alveolares,

2.- El hueso esponjoso gue se hallaentre placas corticales y el
hueso alveolar propiamanta dicho.

Limina dura o cortical y limina cribiforme.- En las radiografi-
as, el hueso alveolar proplamente dicho (pared interna del al--
veolo) se ve camo una lfinea opaca denominada ldmina dura o cor-
tical. El hueso alveclar proptamente dicho estd perforado por -
muchos orificios a través de los cuales pasan los vasos sangul-
neos y los nervios del ligamento periodontal. Tambidn so llama_
limina cribiforme, por la prescncia de esas perforaciones. En -
genaral el huego que rodea a cada diente sigue el contorno de -
la linea cervical.

Funcifin.- El hucso alveolar propiamente dicho se adapta a las -
demandas funcionales de los dientes de mancra dinfmica. Se for-
ma con la finalidad expresa de sostener los dienten, y despufis_
de la extraccisn tiene tendencia a reducirse, como tambifén lo -
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hace el hueso de soporte.

Anatomia.- Las radiograffas de cortes transversales del proceso
alveolar muestran las porciones esponjosa y cortical. Por lo -
general, las placas corticales y el hueso esponjoso suelen ser_
mis ¢gruesos en las caras orales {linguales) de los maxilares, -
perc hay variaciones individuales.

En la zona anterior, en la parte vestibular del arco alveolnr._
se halla la depresifn de la fosa incisiva, limitada distalmente_
por las eminencias caninas. Agqul, el hueso es delgado y hay muy
poco esponjoso o no lo hay. En la zona posterior, en las regio-
nes de molares ¥ premolares, el hueso e¢s8 mis gruesc y el espon-
joso separa la placa cortical del hueso alveolar propiamente di
cho.,

Grosor del proceso alveolar.- Puesto que los dientes son respon
sables del proceso alveolar, su forma general siguo la alinea--
cién da la dentadura. Ademds en grosor del procesn alveolar o--
jerce influencia directa sobre la forma externa. Cuando el pro-
ceso alveclar es delgado, entonces hay prominencias sobre las -
ralices y depresiones interdentarias entre las ralces.

Cresta alveolar,.- Hormalmente, el margen del proceso alveolar -
es redondeado sin embargo, a veces el margen &sec termina en -
borde agudo ¥ fino.

Dehisencias y fenestraciones.- Las dechisencias y fenestraciones
gon defectog comfines del preceso alveolar., Una dehisencia es -
una profundizacisn del margen 6seo de la cresta gue oxpone una_
cantidad anormal de superficie radicular. El defecto puede ser_
anche o irregular y puede cxtenderse hasta la mitad de la ralz_
o mis,

La fenestracibn alveolar es un orificio circunscrito en la pla-
ca cortical sobre la ralz y no se¢ comunica con el margen de la_
cresta. Su tamafio es variable y puede localizarse en cualquier
parte de la superficie.
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Contorno del margen &seo lateral.- Por lo general, se describe_
el contorne del margen de la cresta como festoneado, aungue e--
llo no siempre es asfi. El contorno marginal varfa segln la for-
ma de la rafz. Cuande la superficie radicular es plana, el bor-
de es festoneado, 81 la guperficie radicular es cSneava, el hue
80 marginal puede arquedrse Coronarjamente, Cuando el hueso es5_
delgado, el festonecado se acentfia; y cuando es grueso, el feg--
toneado disminuye.

Forma del tabigque interdentario.- La forma del tabique interden
tario eigue la disposiciésn de las unicnes amelocementarias de -
log dientes. En la parte posterior de la boca, los tabigques son
relativamente plancs si se les mira desde el vestibule hacia 1a
cavidad bucal. Los tabiques forman picos fundamentalmente en la
Parte anterjor de la boca. Por lo general, los tabiques de los_
dientes posteriores son mie anchos y poseen mis hueso esponjoso
que los tabigues de los dientes anteriores.

Células Sseas.- Los cambios de estructura Ssea son realizadops -
POr la actividad de los ostecblastos, que tienen la capacidad -
de depositar hueso nuevo. Los osteoclastos de las caracteris---
ticas lagunas de Haowship, tiepen la propiedad de rosorber hueso.

Dentro de las lagunas del hueso hay o0sSteccitos, susS largas pro-
longaciones pasan por los canalfculecs. Estas c&lulas tienen ca-
pacidad ostecblistica y osteolitica.

Sigtema Haversiano.- El hueso sce deposita en laminillas concén-
tricas en torno a un vaso sangufinoo central. Esta disposicién -
se denomina sistema haversiano.

El hueso esti cublerto de periostio, Los ostcecoblastos se dispo-
nen sobre la superficie del hueso y pueden hallarse scparados -
del hueso por una capa de osteoide [(matriz &sea sincalcificar).
El proceso alveolar, que no estd organizado en sistemas haver--
siano, se estructura como hueso fasciculado laminar {(come el =
hueso alveclar propiamente dicho). El hueso fasciculado puede -
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presentar un ondulado fino © grueso,

El hueso se compone de fibras de col&gena, sustancia fundamen--
tal y cristales de hidroxiapatita. Cuando el hucse se remodela,
la porecién resorbida sufre una lisis total, tanto de matrfz co-
mo de cristales, y el hueso nuevo se compone de coldgeno y cris
tales sintetizados de nuevo.

Vitalidad del hueso.- El aporte 3anguineo del hueso alveolar
Proviene de ramas do la arteria alveolar. Los vasos del perics-
tio corren scbrec las placas vestibulares y bucal del hueso y _
contribuyen a la irrigacién de la encfa y el ligamento periodon
tal. El aporte mavor viene de los vasos alveolares que pasan
por el centro del tabique alveclar y mandan ramas laterales des
de los espacios medulares y por los canales a través de la lami
na cribiforme hacia el ligamento periodontal. El vaso interden-
tario se dirige hacla arriba para irrigar el tabique ¥ la papi-
la intardentaria. En el ligamento periodontal, los vasos suelen
tomar un cursco longitudinal. La fisiologla y patologfa de la
irrigacitn del periodonto son de gran importancia para el cono-
cimiento y tratamiento de la patologia periodontal.



CAPITULO II
COAGULACION ¥ CICATRIZACION
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Para poder tener una idea mis acertada sobre el mecanismo de

coagulacifn y de cicatrizacifn, debemos adentrarnos un poco

acerca de la histologia de los vasoes: llimese arteria, vena o _

capilar,
Comenzaremes con la histoleogfa de arterias:

Hay tres tipos de arterias:
1.~ Arterias Ll&sticas.
2.- Arterias Musculares.
3.~ Arterioclas.

Lag arterips en sus diferontes tipos, difieren muy poco en su _

histeolegia, por lo tanto, hablaremos de sus generalidades.

Pogeen tres capas o tiinicas:

1.- Capa intima (la mis internal.
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2.~ Capa media.

3.~ Capa adventicia (la miAs externa).

l.- La intima estd limitada en su suparficie por endotelio (que
forma parte de la Intima y en su superficie por una limina subs
tancial de elastina, esta lidmina se considera parte de le fp---
tima. La elastina interna en una arteria muscular parece tenper
dos l&minas: &sto es lo gue se describe como limina eldstica ipn
terna hendida,

2.=- La media estd formada esencialmente por cflulas musculares
ligas dispuestas mis o menos espiralmente. La sustancia interce
lular entre las células muscularea lisas las conserva reunidas,
Es producida por las cfilulas musculares lisas y estd constituf-
da de elastina principalmente.

3.~ La adventicia de una arteria muscular varfa, pero sucle a--
barcar de la mitad a los dos tercios del espesor de la media. -
Conata principalmente de fibras elésticas, pero también contie-
ne fibras de colfgena. La elastina estd condensada para formar_
la l4mina el&stica externa manifiesta que sec aplica al borde ex
terno de la media y es contfinua con ella. En la capa adventicia
hay vasos linfiticos.

CAPILARES

Existen dos tipos de capilares continuoe y fenestrados. Se cree
gue el 1fquido tisular {pero no ias macromoléculas de protef---
nas) penetra y sale del capilar entro los bordoes de ¢&lulas en-
doteliales contiguas en su pared, los complejos de unibn gue u-
nen los bordes de las cé&lulas endoteliales son de tipo oclusi--
va, hay espacios entre los lugares donde se fusionan las l&----
minas externas de las membranas de cBlulas endoteliales conti--
guas; €sto con lo que respecta a los contigucs.
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En los capilares fenestrados coxiste en el citoplasma de sus cé-
lulas endoteliales en algunos lugares estd tan adelgazado que -
se observan pequeilos agujeros, gue parecen estar cerrades por -
un diafragma mis delgado gue una membrana celular por lo tanto_
80n porosos al punto gue el agua y las sustancias disueltas pue
den atravesarlos,

VENAS

De pequefic ¥y medianc calibre.
Sus capas son las sigulentes:

La fntima es un endotelio gue reposa directamente scbre una mem
brana eldstica interna mal definida o scparada de ella por una_
peguena <cantidad de tejido conectivo colfigeno subendotelial, La
media suele ser mucho mids delgada que en la arteria correspon--
diente. Consiste en cflulas musculares dispuestas circularmente
principalmente, algunas vecas llevan mezcladas mis fibras colé-
genas y mehos fibras eldsgticas que en las arterias, en general_
la media es menos muscular.

La adventicia de las venas de medianc calibre suele ser su capa
mis gruesa, estd formada principalmente por tejido conectivo cg
ligeno.

Plasma

La porci&n liquida de la sangre, el plasma, es una solucifn no-
table que contiene un inmenso nlmero de iones, mollculas inorgl
nicas y orgfinicas en trinsito para diversas partes del cucrpo o
que ayudan en el transporte de otras sustancias.

El volumen normal del plasma es cercanc al 3% del peso corporal
o de aprox. 3,500 ml. en un hombre de 70 kg, El plasma se <coagu
la en reposo, permaneciendo liguido sBlo si se agreda un anti--
coagulante. Si sa deja coagular la sangre total y se remueve al
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codgulo, el liquido remanente se denomina suero. El suero tiene
esencialmente la misma composicifin que el plasma, excepto que _
su £ibrinb6geno y los factores coagulantes 1Y, V y VIII han sido
removidos y posee un contenido mis alto de serotopina, por la _
degintegracitn de las plaguetas durante la coagulacifn.

PROTEINAS PLASMATICAS

Lag proteinas consisten de albGmina, globulina y fibrin&geno.
La fraccibn globulinica se subdivide en numerosos componentes,
Una clasificacibn la divide en gleobulinas =<y, Ly blu f?' _
fibrinbgeno. las fracciones protéicas pueden ser separadas ¥y c2
racterizadas por sus velocidades relativas de sedimentacién en_
la ultracentrifuga. La electroforesis es otra técnica para sepa
rar a las fracciones protficas. En este proceso, las solucicones
protéicas en sclventes apropiadamente amortiguades, se colocan_
en un medio tal como papel ¢ bloques da almid&n y se exponen a
una corriente eléctrica, los componontes emigran hacia el dpodo
o hacia el citodo a diferentes velocidades.

Las parcdes capilares son, en gran parte permeables a las pro--
teinas del plasma y por lo tanto &stas ejercen una fuerza osmé-
tica como de 25mmilg a través de la pared capllar (presifSn Oncb-
tica} que tiende a llevar agua a la sangreo. Las prateinas plas-
miticas tambifn son responsables de un 15% de la capacidad amor
tiguadora de la sangre debido a la débil ionizacidn de sus gru-
pos -COCH vy -BH,. Al pH 7.4 normal del plasma, las protefnas se
encuentran principalmente en la forma anifnica y constituyen

una parte significativa del complemento anibénico del plasma.

Las proteinas plasmiticas, tales como los anticucerpos y las en-
cargadas de 1la cocagulacién tienen funciones especificas. Algu--
nas de las proteinas funcionan en el transporte de las hormonas
tiroideas, corticosuprarrenales y gonadaleas. La unidn protege a
estas hormonas de ser ripidamente filtradas a travfs de los glo

m&érulos y provec un rescrvoric cstable de hormonas del cual pue
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den proveerse los tejidos. Ademis la alblmina sirve como trans-
portador de metales, iones, Acidos grasos, aminogcidos, bilirrg
bina, enzimas v medicamentos,

ORIGEN DE LAS PROTEINAS PLASMATICAS

Loe anticuerpos circulantes, que se encuentran en las -globuli-
nas, son elaborados principalmente en las c8lulas plasmiticas _
del sictema reticule endotelial. La fraceifn albfimina y las pro
teinas gue intervienen en la coagulacidn (fibrintgeno, protrom=
bina} son elaborados por el higado.

Los datos sobre el recambio de la albGmina dan un indicio del _
papel descmpeoiiado por la sintesis en ¢l mantenimiento de los ni
veles normales de albfimina. En las personas adultas hormales,
el nivel plasmitico de alblmina es de 3,.5-4.5 g/100 ml. y 1la
cantidad total de alblmina es intravascular y mucha del resto _
B€ encuchtra en la piel. De 6 a 10% de la cantidad intercambia-
ble es degradada por dfa y la albfimina degradada es repuesta _
por la sintesis hepitica ée 120-200mg/kg/dfa.

HEMOSTASIS

Cuando un pequefioc vaso sanguinec es seccionado o dahado, la le-
sifdn inicia una scric de eventos que llevan a la formacidn do _
un cofgulo (hemostasis). Esto conduce al sellado del vaso san--
guinec y la prevencifn de pbrdida ulterior de sangre. El evento
iniciado es la constriceidn del vase y la formacidn de un tapdn
hemost&tico tomporal deo plagquetas, Esto es seguido por la con--
versi6n del tapéu en el cofigule definitivo. La accién in vivo _
del mecanismo de la coaqulacifn, responsable de esta conversi6n
estd equilibrada por reacciones limitantes gue normalmento impi
den gue se formen los cofigulos en los vasos lesionados y mantic

nen la sangre en estado liguido.

Vasoconstriceibn Local.- La constriccién de una arteriola o pe-
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quena arteria lesionada puede ser tan marcada que se oblitera _
su luz. La vasoconstriccifSn probablemente se deba a la scrotoni
na y otros vasoconstrictores liberados por las plaguetas que se
adhieren a las paredes de los vasops dafiados. Las paredes arte--
riales gue son cortadas lopngitudipnalmente o irregularmente po _
presentan constriccifn de manera que sc ocluye la luz arterial_
y el sangrado continGa.

Tapfn Hemost3tjico Temporal.- Cuando es dafiado un vase sanguineo
el endotelio es destruldo y es expuesto un estrato subyacente _
de coldgena, La coligena atrae a las plaguetas, las cuales se _
adhleren y liberan serotonina y adenosindifosfato (ADP). El ADP
a Su vez atrae ripldamente a otras plagquetas y se forma el ta—-—
pbn laxo de plaguetas agregadas. E1 ADP proveniente de los eri-
trogcitos desintegrados y del tejido tambifn puede contribufr a
la agregacidn inicial. La formacién de este taplin temporal es _
inafectada por las dosis usadas clinicamente de los anticoagu--
lantes como heparina y dicumarol.

FUNCION PLAQUETARIA

Junto con los factores de coagulacién y los wvasos sangufnecas,
las plaquetas constituyen el sistema de hemoustasis y son parti-
cularmente importantes, qgue forman la hemostasia primaria y tam
bién son participantes activos de la coagulacifn., En la ruptura
espontinea o traumitica, las plaquetas se adhieren al endotelio
de los vasos sangulneos, proceso que requiere de la participa=-
cibn de la fraccién Von Willebrand del factor VIII.

La adherencia de las plaguetas libera su contenido granular, ri
co en sustancias bilolfgicamente activas, que inducen a las pla-
guetas adyacentes para juntas, formar la agregacifn plagueota--—-
ria. A menos gue Se estabilice por bandas de fibrina de manera_
espontdnea y serd arrastrado por el flujo sanguineo,

La agregacién plagquetaria se inicia por la unifén de agonistas a
receptores cspecificos de la membrana plagquetaria, lo cual ini-
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cia cambies Iintracelulares que ocasionan que la plagueta modifi
qua su forma ¥ se una a otras. Aun cuando muchae sustanciag pue
den potencialmente iniciar la agredacién plaguetaria, s0lo unas
pocas son fisiolGgicamente irportantes: ellas son el ADP, la -
coliigena y la trombiina. El ADP o bajas concentraciones de cold-
gena o trombina, activan las ¢nzimas asociadas a las membranas_
que liberan &dcido araquidbnico de la superficie plagquetaria.

El dcideo araquidbnico ecs trapnsformado enzimiticamente en otros_
componentes llamados tromboxanocs Yy prostaglandinas. AlqQunos de_
&stos en particular el tromboxano &y inducen la liberacidn de -
grinulos plaguetarios, as! ccmo la agregacifn de los mismos. -
La coldgena y trombina tambifn pueden inducir directamente la -
liberacién granular ¢ iniciar la via de las prostaglandinas.

Asimismo, las plaguetas participan en la ceagulacifn, funcibn -
que tradicionalmente se ha denominado come factor 3 plaguetario
activo {PF3). Ahora Be sabe gue las actividades de PF3 incluyen
distintas interacciones plaqueta-coagulacién, tales como la 1i-
beracién del calcio (I, Vv, VIII, XII1) del interior de la pla--
queta. Las plagquetas son tambi&n el sitio de activacidn del fac
tor X.

Para comprender mejor la agregacién y la inhibicidn plaquetaria
eg Gtil recordar gue tanto la pared de las plaguetas como el -
endotelio vascular se encucntran diversos fosfolipidos entre --
los cuazles el icido araquiddnico y los araquidonatos tiencn ca-
pital importancia. Por accién de la enzima cicleoxigenasa, Estos
s¢ transforman en endoperfxidos P682 ¥ PGuz. Tanto en la plague
ta como en ¢l endotelioc vascular. Las transformaciones gque su--
fren estos endoperfxidos son distintas en la plagquecta ¥ en el -
endotelio vascular.

En las plagquetas, los endoper6xidos son transformados por in---
fluencia de la tromboxanosintetasa, en tromboxanc A, {Txnz) que
al ser liberado provoca la agregacisdn plaquetaria. Los endoper§
xidos de la pared vascular, por accifn antlagregante plagueta--
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ria. Los endoperSxidos de la pared vascular, por accién anti---
agregante plaquetaria. Entre ambas sustancias (Txaz Y PGIZI se_
establece un equilibrio al predominar el TXA,, habrd agregacién
plaquetaria, y al predominar el PGIZ se establece una accidn ap
tiagregante plaquetaria. Esta ultima accifn es indirecta ya que
la PGI, s0lo activa a la enzima adenilciclasa de las plaquetas_
y esta enzima o5 la responsable de transformar el adenosin-tri-
fosfato (ATPjen adenosin-mono-fosfato ciclice (cAMP}., El cAMP _
es la sustancia que en la plagueta tlene la funcién antiagregan
te plagquetaria. A mayor produccifn y concentracisdn del cAMP, _
las plaquetas tienden a dispersarse {accifn antiagregante). Por
degradaci&n del cAMP (influencia de la enzima fosfodicsterasa),
fste se convierte en AMP lineal qgue es inactivo.

El tromboxane Az tiene accibn contraria a la prostaciclina, so-
bre la adenileiclasa plaquetaria prostaciclina, sobre la adenil
ciclasa plaquetaria, es declr, frena la transformacidn del ATP_
en CAMP.

AGREGACION PLAQULTARIA

Ppiversas sustanclas, propias de las plaguetas o del endotelio _
vascular, intervienen en los procescs de agregacidn ¢ inhibj---
cifn plaguetaria. Asi por ejemplo, el adenosin d4i fosfato pre--
sente en plaguetas critrocitos y endotelio vascular, libera la_

reaceidn secretora del Txhz.

En el interior de las plaguetas se pueden cobservar grdnulos den
B08 ¥y lisosomas. Los grinuleos contienen el factor plagquetario 4
y fibrinfigeno eptre otras sustancias., Los grinulos densos con--
tienen serotonina, ATP, ADP, y calcio. La liberacifn de estos _
productos desencadena 1los procesos de agregacifn plaquetaria.

Las plaquetas circulantes tienen forma de disco aplapado. AL _
ser activada su forma cambia a esférica y emitent seudSpodos, ES
to sucede por la liberacidn del ADP, que a sBu vez favorece la _
liberacién del fibrinégeno de los grénulos plaguetarios.
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La sintesis del cAMP con propiedades antiagregantes plaqueta---
rias, es activada por la adenilciclasa. El cAMP es degradade -
por la fosfodiestecrasa, convirtiéndeose en AMP. El fenfSmenco de -
agregacifn plaguetaria se presenta cuando se lesiona el endote-
lio vascular, las plaguetas interact@an con la coldgena del sub
endotelio de los vasos. La liberaciSn de ADP activa la transfor
macifn del dcido araguidbnico (via arquidonato), que por accifn
de la ciclo-oxigenasa se transforma en endoperSxidos PGG2 Yy =-
PGH2 plagquetarios. Estos a su vezr son transformados por la ---
tromboxanosintetasa en tromboxano Ay, (TxA;).

El ADP de los grinulos plaguetarios., en combinacifn con el TxA,
induce el cambio de feorma plaguetaria a esférica, y las plague-
tas comienzan a adherirse unas a otras, asl como a la pared vas
cular lesionada. El crecimiento del trombo depende de la forma-
<i6n y liberacién de trombina cn el sitic de lesién y alrededor
de la masa agregante plaquetaria.

Esta trombina puede ser producida por activacién de la via ex--
trinseca de coagulacidn (a partir de la tromboplastina tisular__
disponible en el sitio de la lesaién), o por activacidn de la --
via intrinseca de coagulacién (la coligena expuesta activa el -
factor XII).

A Bu vez, la trombina provoca la liberacién del contenido de -
los grinulos densos plaquetarios (ADP, etc.) con lo que se reac
tiva la via de araquidonatos. La liberacifn del ADP puede realji
zarse a partir de los gr&nulos plaquetarics, de los eritrocitos
hemolisados, o de las células lesionadas,

La consolidacisn y fijacitdn del trombo se realiza a partir de =
1a formacitin de fibrina polimerizada en las proximidades del a-
gregado plaguetariv, por interacci&én de la trombina con el =~~~

fibrinGgeno.
MECANISMO CQAGULANTE

El agregade laxe de plaguetas del tapSn temporal es juntado y -
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convertide en el cofgulo definitivo por la fibrina. El mecanis=-
mo de la coagulacifn, responsable de la formacin de fibrina,
implica una serie compleja o cascada de reacciones.

La reaccibn fundamental en la coagulacifn de la sangre es la
conversifn del fibrinfgeno, en fibrina insoluble., Cuande la san
gre en estade ligquido entra en contacto con un material extrafio
se producge su endurecimiento, debido a la formacin en su s5eno_
de la fibrina. El proceso incluye la liberacidn de 4 pequefios _
polipéptides de cada molfcula de fibrindgeno. La porcidén restan
te, el monSmero de fibrina, se polimeriza entonces con atras mo
léculas del monSmero para formar fibrina. Entonces e8 converti-
da por la formacifn de enlaces crurados covalentes, on un agre-
gado denso y apretado, esta Gltima es catalizada por el factor_
X1I el facteor estabilizante de la fibrina y requiere de Ca.

La conversién del fibrinfgeno en fibrina es catalizada por la _
trombina, la trombina es activada por el factor X. El factor X_
puede ser activado por reacciones gue proceden a lo largo de
cualquiera de las 2 vias, una intrinseca y otra extrinseca.

La reaccifn inicial de la via intrinseca es la conversifn del _
factor XII inactivo en el factor XI1 activo, L2 activacifbn en _
vivo probablemente ocurre cuando la sangre es expuesta a las i
bras de colligena subyacente al endotelioc de loe vasos sangul---
necs. El factor XI! activo entonces activa ¢l factor XI y ol
factor XI activo activa el factor IX activo activa el factor X,
En presencla de plaguetas, Ca y factor V, el factor X activado_
cataliza la conversidn de la protrombina en trombina.

La via extrinseca incluye la activacifn del factor VII por la _
tromboplastina del tejido, un complejo lipoprotéice liberado de
las paredes de los vasos sangufneos ¥ de una diversidad de
otros tejidos cuando son lesionades. El factor VII activo acti-
va el factor ¥ el cual, a su vez cataliza la conversidn de pro-
trombina en trombina,
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CARACTERISTICAS DE LOS FACTORES DE COAGULACION

FIBRINOGENO.~ Es una protefna soluble del plasma, tiene caracte
res bioguimicos y electroforfticos ¢ inmunol&gicos especificos.
Se ferma en el higado y su concentracifn en la sangre es de .3-
grms. por 100 ml. (FACTOR 1).

FIBRIKA.~ Sustancia inscluble y s6lida del plasma. Es un mate--
rial blanguecino y elfstico, formada por una red de fibras muy_
ramificadas, gue al formarse establecen uniones de tipo disul--
furado, S§-5.

Las diferencias quimicas entre el fibrinSgeno y la £ibrina pue-
den explicar sus distintas propiledades, ejemplo el fibrinfgeno_
termina an los amino&cideos tirceina y dcido glutimico como re-—
siduo terminal sino glicina. La conversifn del fibrinbgeno en -
fibrina implica la pé&rdida de un péptido.

TROMDINA.- La trombina presente en ¢l plasma tisne un peso mole
cular, varla entre 40 000 y BQ 000, Se cree gque actfia como enzi
ma en la producci&n de fibrina a partir del fibrinfSgeno. Al ac-
tivar la trombina al fibrin&égeno éste se polimeriza espontinaa-
mante por la unién de sus moléculas de extremo a extremo o de -
lado a lado para formar las fibras da fibrina.

FACTOR 2 O PROTROMBINA.- Es una glucoproteina de peso molecular
cercanc a 50 000. Es una alfaglebulina plasmitica que se forma_
en &l higado y su produccién regquiere de Vit. K.

FACTOR 3 O TROMBOPLASTINA © PROCONVERTINA.- El término trombo--
plastina comprende diversas sustancias de elevado peso mole----
cular que ayudan a formar trombina a partir de protrombina. Es -
una lipoproteina, Existe actividad tromboplistica tanto en la -
sangre como en los extractos tisulares; ambos mecanismos pare-—-
cen scr distintos ya que la formacidn del colfigulo por medic de_
la sangre os un proceso lento gque tarda varies minutes, mien---
tras cuando se usa tromboplastina tisular especialmente la del |
cerebro, ¢l proceso se lleva a cabo en 12 a 15 seqg.
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PACTOR 4,~ El calcio es necesario on la sangrce en una conc. da_
5 a 20grms. por 100ml. de sangre. Actfa coma catalizadora y ol _
tiempo de coagulacifn se alarga cuando hay deficiencia del mis-

o .

FACTOR 5 O PROACELERINA O COOFACTOR DE TROMBOPLASTINA O FACTOR_
LABIL.- Es el pracursor inactive de la acelerina. Se forma en _
el higado pero no requiere de vit. K. para su produccién. S6lo_
ge encuentra en el plasma y se consume al coagular la sangre,
Se cree que es una ~= 8 A4 una globulina.

FACTOR & O ACELERINA O GLOBULINA ACELERADORA.=- Sustancia termos
table gque ayuda a la conversifin de la protrombina en trombina.

FACTOR 7 O CONVERTINA O ACELERADCOR DE PROTROMBINA.- Es una enzl
ma que se forma en el higade ¥ depende de Vit. K para su cons-=-
tante producclén y se encuentra tanto en el plasma comc en el _
suerc; fomenta tambidn la conversiSn de la protrombina en trom-
bina.

FACTOR 6 O ANTIHEMOFPILICO O COFACTOR DE PLAQUETAS.- Su nombre _
proviene de gue la deficiencia de este factor produce un trans-
torno hemorrigico denominado hemofilia. Es una glucoprotefna
producida por las cflulas endoteliales de los vasos, es indis--
pensable para la aceleracifn de la actividad trombopldstica. Se
consume durante la ccagulacisdn y por lo tanto sflo se¢ epcuentra
en el plasma.

FACTOR 9 O FACTOR CHRISTMAS, O FACTOR TROMBOPLASTINICO O COMFPO-
NENTE PLASMATICO DE LA TROMBOPLASTINA.- Es un polipéptido y sc_
presenta tanto en el suero come en el plasma. Interviene en la_

formacitn de tromboplastina.

FACTOR 10 O AUTOPROTROMBINA.=- Es una glecbulina y no sc consume_
durante la coagulacifin.



43

FACTOR 11 O ANTECEDENTE PLASMATICO DE TROMBOPLASTINA.~ Es una _
globulina y tampoco sc consume durante la coagulacién.

FACTOR 12 O HAGEMAN O DE CONTACTO.- Es una globulina que no se_
consume durante la coagulacidén, es el factor gue inicia la coa-
gulacidn con una superficie extraila como el wvidrio.

FACTOR 13 © FACTOR ESTABILIZANTE DE LA FIBRINA.- Aparece cuando
ocurre la polimerizacidn de monfSmercs de fibrina. Este factor _
esg una enzima gque se halla ¢n el plasma, suero y plaguetas.
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Al hablar de cicatrizacifn tenemcs que ahondar en las funciones
del fibroblasto y en la sintesis de colfgena.

El t&mmino fibroblasto que significa c#lula formadora de fibras,
zdemfs de originar fibras, origina una sustancia fundamental.
Ademis los fibroblastos no son el finico tipo de célula gque puc-
de producir tipos fibrosos de sustancias intercelulares; tanto_
la col&gena como la elastina pueden ser producidas por células_
de mGsculo liso. lLa protefina sintetizada por l1os fibroblastas
activos pudiera ser proteina en crecimiento (formacifn de mds _
fibroblastos porque les fibroblagstos pueden dividirse) o protef
na destipada a la secrecifn (preduccifn de sustancias intercelu
lares. Se ha comprobade que los fibrocitos (fibroblastos vie---
jos) ecaptan la prolina marcada, aminoicido necesario para la
sintesis de coligena, lo cual indicarfa que todavia podrian se-
cretar alge de sustancia intercelular, sin embargo, es poco pro
hable que un fibrocito pueda diferenciarse transformindose en _
un fibroblasteo joven gque puede efectuar mitosis.

ORIGEN DE LOS FIBROBLASTOS

En el desarrolle embricnario ge cree gue los fibroblastos pro--
vienen de las c&lulas mesentquimatosas de la regifn. Experimen-
toa sobre reparacifn de heridas de tejido conectivo en la vida_
postnatal indican que las mitosis con formacitn de fibroblastos
nuevos reparadores, ho se producen a nivel de los fibrocitos
viejos Bino en cfiulas menos diferenciladas en relacidn estrecha
con pequehos vasos sanguineos, que cn general se denominan célu
las perivasculares.

La finica diferencia entre un fibreblasto y una célula scecreto--
ria epitelial es que el fibroblasto no secreta su producto a ni
vel de una superficie libre por un segmento determinado de su _
superficie celular. Secreta sus productos hacia la sustancia

cerporal y probablemente por diversas zonas a todo alrededor de
su superficie. Los fibroblastos secretan dos productos principa
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les, procoldgena y muccpolisac8ridos; algunos tambifin producen_
Y secretan clastina.

SINTESIS DE COLRGENA

IAa celigena es una proteina fibrosa. Es la mds abundante de to-
das las proteinas de los vertebrades, represcinta aprox. 1/3 & _
mds del total de protelnas del cucrpo. Los tendones contienen -
pagquetes paralelos de moléculas de collgena. Las moléculas de _
coligena son muy largas, 2800 R Y tiencn un espesor aprox. de
15 A. Cada una estd formada por tres cadenas de polipfptidos
unidos en forma de hélice triple. Las cadenas se llaman alfa vy
cada una congiste en saries de tres amipnoicides de una serie de
tres puede ser cualguier aminodcido diferente de los dos que va
mes a mencionar. El sequndo aminoicido es una serie de prolina_
0 lisina y el Gltimo, siompre e8 glicina. Un rasgo distintivo -
es que un tercio de todos sus aminofcidos son glicina y un cuar
to © mds son prolina ¢ hidroxiprolina. Los residucs o unidades_
terminales de prolina e hidroxiprolina forzan la cadena a apu--
mir una peculiar forma de hélice reotorcida, a causa de la rigi-
dez de tos grupos de Reprolina y el que las uniones peptidicas_
envuelvan la prolipa y no puceden formar puentes de hidrfgeno.
Los grupos N-ll de las uniones peptfdicas envolviendo los resi--
duos de glicina forman puentes de H intercadenas los cuales ayu
dan a mantener el cord®n de coligena estable y resistente al
alargamiento.

La colfgena es peculiar porque contiene gran cantidad de proli-
na v 1lisina y finicamente en el sentido de que gran parte de la__
prolina y lisina gue coptiene cs hidroxilada. Ho se¢ conoce cudl
es la funcitin de la hidroxiprelina pero tiene interés el hecho__
de gue s6lo existe (en cantidad elevada) en la coligena. En pri
mer lugar puede determinarse si las c&lulas son capaces deo pro-
ducir coligena comprobando si contiene las enzimas necesarias _
para hidroxilar la prolina. En segundo lugar y fsto tiene

significacisn clinica, puecde determinarse si la coligcna, estos
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medics permiten descubrir los procesos en los cuales se estin
rescrbiendo cantidades excesivas de huesc.

La funcifn de la hidroxilisina se conoce mejor. La esencial es-
triba en que 1a hidroxilisina de una molé&cula de colligena pucde
fijarse a la hidrosilisina de otras molfculas de collgena y asft
formarse los estrechos enlaces cruzados de molé&culas de colige-
na que proporcionan resistencia a las fibras de coligena. La se
gunda funcidn es que las moléculas de hidroxilisina permiten la
fijacibn de las cadenas cortas de carbohidratoc de la coligena _
{gque suelen estar compuestas de galactosa y glucasa).

ILa coligena se sintetiza en forma de un precursor denominado
procoligena. La sintesis de las cadenas alfa de la procoligena_
tienec lugar cn asociacidn con los polirribosomas del reticulo_
endoplismico rugosec. Cuando se sintetizan son mis largas que mis
tarde, porque se anade una cola de aprox. 130 R a cada una a me
dida que se van produciende. Cierto nmero de residuos do proli
na y lisina existentes en las cadenas se hidroxilan en plazo de
tres minutos después de incorporarse a una cedena alfa ¢ue cstd
slendo sintetizada, 3¢ necesitan de cinco a seis minutos para _
la sintesis de una cadena completa.

Estudios quimicos revelaron que las cadenas alfa ticenen forma
variable, mientras gue la hélice triple es una estructura rigi-
da. Su interpretacifn es que las cadenas alfa ticnen una forma_
variable cuando ingresan en los siculos en la superficie de for
macidén de pila, de manera que s¢ observan como filamentos entre
mezclados, pero dentro de los sfculeos de Golgi se combinan cons
tituyendo las hélices triples de procolfigena y una vez ocurrido
&sto aparecen en forma de hilos paralelos rigidos. Estos hilos
se unen en bastoncillos del grueso de uno a tres. Al cabo de 35
min. los bastoncillos estfn dentro de vesiculas libres, proba--
blemente derjivadas de siculos de Golgl. Estas son vesiculas se-
cretorias que contienen acmuleos de procolidena y que & su debi
do tiempo, pasan este material a la superficie de la célula. Se¢
sugiere gue en la superficie celular la cola gue antes estaba _
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unida a cada cadcna alfa se desprende por accidn enzimitica {de
una peptidasa), y las molé&culas de procoligena s¢ convierten en
lo gque suelen denpominarse molé&culos de tropocoligena que se van
disponiendo de lo gue s¢ denominan fibrillas de colfigena.

ESTRUCTURA DE 1AS FIBRILLAS P'INAS DE COLAGENA.- Las fibrillas
observadas cominmonte por el microscopio comGn, no son las fi--
bras mis delgadas que existen cn la coligena, El microscopio
electrénico descubrid fibras menores, de calibre variable, des-
de el limite de la visibilidad con el microscoplo comln © sea _
2000 3, hasta las formas wvisibles (nicoamente con el microscopleo
electrénico.

Las fibrillas obscrvadas con el micrescopio electrinice presen-
tan pericdicidad axial, 1o cual significa qQque en toda su longi-
tud muestran unidades da estructura gue se repiten c¢ada 640 i._
Se comprobf gue la coligena podia disociarse en las meoléculas _
que forman las fibrillas y fibras; mis tarde, que las molbGcoulas
bisicas de coldigena podian velverse a unir con técnicas biogul-
micas constituyendo fibrillas que prescntaban la misma periodi-
cidad axial gue la colfgena natural. Las molé&culas bisicas en _
las cuales podfa disociarse la colfigena sc denominaron molécu--
las de tropocoligena; esas son las que aparccen inmedlatamente_
por fucra de lps fibroblastos (SINTESIS DE COLAGEMNA EXTRACELU--
LAR) .

h todo lo largo de una fibrilla tenida negativamente hay segmen
tos claros y Scygmentos Oscuros gue se vah repitiendo. Un segmen
to oscuro, junte con uno claro corresponde a un perfedo. A cada
segmento clare le corresponde ligeramente menes de la mitad de_
un perfodo. Degpufs las moléculas de tropoccoligena sc refinen

una al lado del otro en tresbolillo, pero estdn dispuestas de _
manera gue 1os claros entre los extremos de las moléculas de

tropocolfigena siempre quedan en un gegmento oscuro. Por lo tan-
to los segmontos ©SCUrcs no son tan densos como los segmentos

claros, pucs cada segmonto claro tilene cinco macromolficulas que
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pasan a través de 61, para cuatro gue pasan a través de un seg-
mento oscuro. Con esta disposicifn cada macromolé&cula de tropo-
coldgena de 2800 R sa extiende aprox, unos cuatro y medio perfo
dos, silempre Sobre cinco segmentos c¢laros y Solamente Sobre cua
tro segmentes oscuros. La existencia de segmentos alternos cla-
ros y oscuros explica la pericdicidad.
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Observaciones histolbgicas 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 pre
sencia de una nueva unidén de tejido conectivo.

Pe cualquier forma, se presentaron conclusiones hasta gue hubo_
refeorencias apropladas sobre el uso de muescas en las superti—-
¢ies radiculares. A pesar de los reportes exitoscs sobre una
nueva uniédn de tejido conectivo, €sto no parece ser el resulta-
do tfpico de todos los injertos regencrativogs en humancs. MHu---
chos casos dque clinicamente eran considerados exitosos, inclu--
yendo casos con significante regeneracidn de hueso alveolar,
puede mostrar histoldgicamente un detrimento apical del epite--
lio de unid&n a lo largo de la superficie radicular.

2.= ESTUDIOS CLINICOS SOBRE REGENERACION EN PEFECTOS PERIODONTA
LES EN HUMANO.

La regeneracifn do los tejidos periodontales circundantes de
los dientes parece que no es posible hasta la fecha. Los prime-
ros esfuerzos fueron dirigidos a la regeneraci&n schre lesiones
periodontales. Esta revisifn se enfocard a aquellos defectos pe
ricdontales deonde la lesidn en la superficie radicular e¢std ro-
deada por paredes remanentes de hueso alveolar (defoctos intra-
6seos) .

Como las biopsiat de lesiones humanas no han estade disgponiblas
las observaciones en defectos intraSacos han estade limitadas a
resultados obtenidos por las medidas de los mftodos clinicos.
Estos m&todos no son capaces de identificar una nueva unién de_
tejido conectivo y s&lo pueden probar la aposicifén de nuevo hue
so alveclar ¥ mejorar la adaptacifn del tejide gingival. De
cualguier forma dada esta limitacién, cada uno de los mé&todos _
de observacifén puede dar informacién Gtil:

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

2.- Probar el nivel de hueso {sondeos OGsecs).
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3.~ Medidas directas de hueso en cirugias y con un subsecuente
me&tode explorativo.

EFECTO DEL DLBRIDAMIENTO QUIRURGICOQ

Observaclonces han demostrade que os posible eliminar la mayoria
de los defectos intrabdseos por medio de un significante llenado
{relleno) de hueso en combinacién con algunas resorciconos en
las crestas.

Una de las terapias consiste en la elevacifn de colgajos muco--
gingivales, debridacifn y alisado de las superficies radicula--
res que pucden resultar mejorfas clinicas que ya han sido repor
tadas. Los logros obtenidos probande los niveles de hueso arri-
ba de 3mm. & mas.

EFECTOS DE LOS INJERTOS OSEOS

Reportes iniciales de varios auwtores indicaban resultados favo-
rables sequidos del uso de varios tipos de injertos OGseos;:

MtSgenos- de hueso poroso; autfgenos—injertos frescos o conge-—
lados de cresta ileaca {(hueso porosc) y médula; ¥y huoeso corti--
cal congelado en seco (alogfnico). En varios estudios se ha ob-
servado una ventaja nula o muy pequefia con respecto a los injer
tos Oscos sobre 1os controles on los cuales no hubo injerto,

Hay una pequefia indicacién sobre les injertos de cortical o hue
50 poroso no tiene ningGn efecto inductivo en la formacifn de _
hueso nuevo. Hay aGn una razdn para creer que tales Injertos
6seos estimularon l1la unién tejido conectivo a la superficie ra-
dicular. De cualguier forma, si la hay debe ser previamente ox=
plicado el rol de cstos injertos como material rellenante, pro-
viendo algunos procesos postoperatorios: un soporte mecfinico a_
los colgajoas guirtirgicos anteriores a la resorcifn gradual o al
resmplazo de los injertaos.

Se han ut{lizade cxperimentalmente material provenlente de hue-
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8o descalecificado creyendo que tiene un potencial osteogénico _
mayor; pero no hay hasta ahora evidencia que #stos favorezcan _
la unién epitelial y loe datos sobre la superioridad de este ma
terial son limitados.

No chstante deade gque los aloinjertos congelados en seco de hue
80 descalcificado estin disponibles comercialmente y no parecen
tener cfectos antigénicos colaterales pueden constituir un inte
resante material para clfnicos e investigadores gue quiercn con
tinuar explorando los beneficios de los injertos 6seos.

Los injertos frescogs de ¢resta ilesaca (esponjoso) y mé&dula, pa-
recen tencer un rol mids activo durante el proceso de clicatriza--
cibn (curacidn)., La resorcifn radicular frecuentemente obscrva-
da., en animales de experimentacidn, después del uso de estos in
jertos, ha sido reportadc tambifn en humanos. No sa conoce sSi _
la resorcidn radicular es causada peor la actividad originada
por injertar tejido ileaco, o si estos injertos de alguna manc-
ra pueden facilitar una unifin inicial de tejido conectivo a la_
superficie radicular, iniciando la regorcitn a dlo con una exi-
tosa prevencibn de la migracién epitelial.

EFECTOS DE LOS INJERTOS CERAMICOS

Los injertos cerfimicos de fosfato tricdicico ¢ hidroxiapatita,
incluyendo la hidroxiapatita porosa de origen coral, han sido _
evaluades.

Estos materiales parecen ser inertes y no causar rcaceidn infla
matoria del tejido. La hidroxiapatita es no absorbible y puede_
permanecer en et defecto injertado. El fosfato triciilecico que _
sc supone reabsorbible ha sido observado cn defectos durante __
nueve meses despufis del injerto. La formacisn de hueso alrede--
dor de las particulas injertadas ha sido reportado, pero ésto _

no ocurre regularmente,

Estudios clinicos han reportado difereontes cantidades de defec-



53

to llenados siguiendo €l uso de injertos cerdmicos. El efecto _
benéfico de estos injertos sobre los injertos de hueso ¥ proce-
dimientos gue no incluyen ios injertos, no han sido demostrados
convincentemente. De cualguier forma su uso como un material de
rellenoc en situaciones especiales puede necesitar mayor investi
gaci&n.

EFECTO DEL ACIDO CITRICO EN EL ACONDICICONAMIENTO DE LA RAIZ

Alentados por los resultados de los medelos animales los inves-
tigadores cliniceos han cvaluado el efecto de la desmipneraliza--
cifn de las superficies radiculares debridadns y alisadas con _
dcido citrico. A pesar del hecho gque varios estudios en anima==-
les han demostrado que este tratamiento facilita la unidn del _
tejido conectivo a la superficie radicular.

Estudios clinicos han fallade en demostrar que ¢l dcido cftrico
es un coadyuvante significative a la debridacitén quirdrgica.

LO PREDECIBLE DE LOS PROCEDIMIENTOS REGENEHATIVOS EN LOS DEFEC-
TO0S INTRAOSEDS EN HUMANHOS

flay una pequeia duda acerca de los métodos antes descritos s50--
bre la cirugfa regenerativa pucde proveer de resultados ¢lini--
cos8 satisfactorios eh ¢asos individuales en términos ée llenado
de defectos y mejorayr la adaptacifn de los tejidos gingivales.
Los defectos profundos angostes y de tres paredes pucden tenoer_
un potencial regencrativo mayor.

Algunes expcrimentos en animales con defectos mis extensos han_
tenido Gxito: pero ¢n humanos no se han reportado. Quizd el fra
caso sc deba a que no se han utilizado modelos animales adecua-
dos.

CICATRIZACION DE 1A HERIDA POR ARRIBA DE LA CRESTA

Exitosas nucvas uniones del tejido conectivo a las ralces trata
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das cn el margen gingival requiere de un proceso de cicatriza--
cibn que sbOlo permite una limitada epitelizacitn de la interfa-
se entre la superficie radicular y la cicatrizacién del tejido_
de granulacifn. Seguldo de la debridacidn mecSnica y el alisado

de la rafz, la superficic de dentina o cemente es cubierte por_
una suclia capa.

La secuencia de los eventos, en primer lugar, esti la unién del
tejido conectiveo, incluyendo una nueva capa de cemento en esta_
superficic radicular no estd plepamente estudiada,

La observacién de menores irregularidades remanentes en la su--
parficie de bahias quebradizas de resorcifn bajo el cemento re-
citn formado sugiere que hay una fasc inicial de resorcién en
la superficie (dentinolicica, es el tipo de resorcién gue se ha
sugerido}. Pe cualquier forma el nueve cemento pucde ser visto_
en lo gue parece ser una superficie suave € inabsorbible.

Conceptualmente si la resoreibn superficial ocurre, las fibras_
de coligena recientemente formada, se pueden interdigitar y de
alguna forma se unen con fibras de coligena del cemento o de la
matriz dentinaria siendo expuestas al procese de resorcifn, Una
formacibn subsecuente de una capa de cemento mineralizado puede
reforzar esta unibfn., En ausencia de un procesgo de resorcibn,
aparcce una unifn de una capa de mineralizacifn a la superficie

radicular gue tendria gue contar ¢n los cristales minerales in-
terunidos.

Estoe concepto es5ti basado en las frocucntes observaciones de
desquebrajaduras, lecalizadas entre la capa de c¢omento nuevo,

¥ la superfilecie dentinaria en preparaciones hiatolfgicas y ul--
traestructurales. Este concepto estd basade en el hecho de que_
estas divisiones parccen ser mfis frecuentes contra las superfi-
cies radiculares que mostrando zonas irregulares de resorcifn _
superficial, y el control en las superficies radiculares, las _
cuales han sido descaleificadas superficialmente como parte do__
les procedimientos del tratamienteo.
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La limitada informacién disponible sobre interaccisn molecular
y celular durante los eventos temprancs de cicatrizacifn en la_
interfase entre la superficie radicular y el codgule/tejido de_
granulacifn es sorprendente, teniend® gran importancia que esta
interfase ne puode tener para la prevencisn de recpitelizacifén_
subgingival.

Una investigacifin reciente para prevenir la reepitelizacién y
para facilitar una curacidn del tejide conectivo firme en el
margen de la interfase de la herida involucra el uso de membra-
nas de barrera colocadas debajo de la reposicifin del ceoclgajo _
guirfrgico, La interposicidn de las membranas barrera que sc ex
tienden coropalmente al margen del colgaje podri prevenir al

e¢pitelio oral de una migraci6n sobre la superficie radicular.

El concepto tradicional de una carrera entre la migracifn epite
1ial y la unidn del tejido conective, supone que el epitelio
continuard migrando del margen del colgaje quirfrgico y apical-
mente hasta que encuentre resistencia del tejido conectivo, cl_
cual de alguna manera se ha unide a la superficie radicular,

La adhesitin del coigule /tejido de granulacidn a la superficie_
radicular es deo critica importancia; una rotura en esta adhe---
5i8n puede permitir una nueva contaminacibn de la superficie ra
dicular y un fracase aln en la ausensia de epitelio. Eventual--
mente el epitelio originade en alguna parte alrededor del dien-
te cubriri el tejido de granulaci®n, el cual falld en la unibn_
de la rafz.

PREPARACION DE LA SUPERFICIE

La exposicifn de fibras de coldgena puede facilitar vna adhe---
sifn de fibrina v otro componente del codgulo a la superficle _
radicular. Las fibras expucstas pueden también mejorar la adhe-
8i%n, proliferacifn y migracién de fibroblastes en la superfi--
cie radicular.

Observacliones en el microscopio electrbnice indican que las fi-
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bras de coldgena expuestas de la matriz dentinaria se interdigi

tan con f£ibras de ceoliégena formadas recientemente en el proceso
de curacibn despu&s de 7-14 dias,

Por &sto, hay varias observaclones gue sugieren que el acondi--
cicnamiento prepara a la superficie radicular para mejorar la -
adhesitn ¥y maduracifin del cofigulo.

Varios estudios han demostrade el aumento de nucvas uniones de_
tejidoe conective siguiendo ¢l acondicionamiento dcido comparado
con los controles que no han sido tratados con dcido.

Otrps estudios no han sido capaces de confirmar el hallazgo so-
bre el aumento o incremento de unidn del tejido conectivo segui
do del acondicionamiento con Scido.

Estas discrepancias pueden ser explicadas mediante el uso de df
ferentes modelos para la experimentacifn. Estudies "in vitro” -
ugande tetraciclinas han demostrado gque este tratamiento compa-
rado con cl uso del Acido citrico han tenido mejoras mayores en
la absorcifbn de fibronectina y la subsecuente adhesifn de Eibro
blastes. La tetraciclina puede tarbién ser evaluada por Sus prg
piedades antimicrobianas. Estudios en animales han confirmado -
que el hidrocloridro de tetraciclina es una alternativa del dci
do citrico para facilitar la nueva unién del tejido conectivo.

El uso de floruro de estafio para la desmineralizacién pucde re-
ducir el potencial de la resorcifn radicular. La combinacifin de
la desmineralizacién de la superficie y la aplicacién de fibro-
nectina ha sido encontrada para mejorar la adhesibn "in vitro"_
de los fibroblastos comparada a la desmineralizacifn solamente.

4,- CICATRIZACION DE LA HERIDA N EL LIGAMENTO PERIODONTAL

Estudios sobre la reimplantacidn de dientes indican gue, una
vez gue el ligamento pericdontal es destruldo alrededor de toda
1a circunferencia de la rafz, un nuevo ligamento nuevo no se -
desarrollars.
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El secado, radiacidn o la remocidn mecldnjca del ligamento perig
dontal en dientes recicntemente extralidos previa a su reimplan-
tacibdn conduce a un proceso aberrante de curacién, resultande -
una ancguilosis del hueso alveolar a la superficle radicular y -
la resorcidn radicular. Cventualmente la raiz entera puede desa
parecer por un proceso reoabsorbente y remodclante. Esto est3d en
contraste con los dientes gue han sido reimplantados prontamen-
te despufs de la extraccifin sin ningfin tratamiento destructivo_
del ligamento.

Los elementos cltricos responsables, de gue vuelva a erecer el
ligamento son aparcntemente locallzadas en agquella parte del 11
gamento periodental que gueda en el diente despufis de la extrac-
cién,

El ligamento periodontal pucde regenerarse completamente si--~--—
guiendo la lesifn localizada., El tipo de defectos de ventana ha
sido creado por elevacién del colgajo mucoperiostianl y remecibn
del hueso alveolar, ligamento periodontal y cemento en el drea_
sobre la zona radicular apical a la cresta alveolar, Durante el
proceso de curacifn, el tedide de granulacitn de talesa heridas_
parccen adentro de un huovo ligamento, nueovo cemento y nuavo -
hueso proveniente de las lesiones periapicales.

Los defectos mis alli de cierta medida no podrdn ser completa--
mente restaurades; a pesar de ello la restitucibn se lleva a -
cabo en la periferia, la curacifn de las porcicnes centrales -
pucde complicarse con angquilosis y postiblemente con regorcidn -
radicular. Defectos tipo gricta creadas en la cresta alveolar -
pucden mostrar restitucifn parcial, otra vez por invaginacifn o
cracimiento hacia adentro del ligamenta, cemento y hueso en los
bordes de las lesiones en forma de U,

La reduccién horizontal o circunferencial del soporte periadon-
tal e¢s teguido por una regeneracifn del ligamento pericdontal =
limitado a uno o algunos milimetros de la base de la lesidn,

Aparcce doe diches estudios gue:
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1.~ La reqeneracitn del ligamento periodeontal, incluyendo cemen
to nueve y hueso requiere que el tejido ligamentoso (liga--
mento) adyacente intacto del cual la proliferacifn y la re-
formacién pueda ocurrir.

2.= La capacidad de regeneracifn del ligamento periodontal es _
limitada. Investigaciones futuras necesitan encontrar la
respuesta a varias preguntas:

a}) La capacidad de regdgeneracién es tan limitada que seria _
imposible obtener una cierta cantidad de regencracién
guoe gsca clinicamente significante.

REPARACION DEL CEMENTO

Tipicamente, la formacifn de cemento nuevo ocurre frecuentemen-
te en la base de los defectos tratados coronalmente hacia el 1li
gamento pericdental intacto.

Se asume gue este cemento es formado por cementoblastos origina
do en el ligamento periodontal y capaz de alguna migracién corg
nal. De cualquier forma, los depbsitos como cemento asociados _
con las fibras de coldgena insertadas, han sido cbservadas tam-
bifn en dreas remotas del defecto tratado.

Parece inverosimil, a causa de las relacicones espaciales, gue _
este cemento estfé formado por cementeblastes originados en ¢l
ligamento pericdontal. La observacifn de 1la continuidad de di-=~
chos depfsitos con la reciente formacién de hueso alveolar su--
giere gue las células formadoras de huaso, Pucdenh seor responsa-
bles de los depbsitos,

C&lulas del periostio en el interior de los colgajos, es otro _
recurso posible en situaciones donde los colgajos estln préxi--
mos a la superficie radicular durante la sutura (u oclusidn}
{cierre de la herida). Ho puede ser excluldo que las células
dal tejido conective gingival puede incluso iniciar el proceso
dae mineralizacifn, Adem&s, la resorcidn superficial do la super
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ficie radicular como parte de la pronta respuesta de curacifn _
puede exponer una matriz Jde proteinas, la cual puede iniciar
una fase de mineralizacién, Tal proceso puede ser acelerada por

un previo acondicionamiente Acido de la superficie radfcular.

Pe oste modo, diferentes tipos de cemento como depdsito, pueden
formarse cn la superficie radicular dependiendc de las condicio
nes disponihles durante la cicatrizacidn. Fs posible que sélo _
2l cemento formado por los cementobiastos originados en el liga
mento periecdontal puede servir como uwltima unitn. Otros depbsi-
tos parecidos al cemento, pucden ser sugeridos o una resorcifn
subsccuente, cxponiendo a la dentina radicular a una resorci#én.
La posibilidad de que los depbsitos parecidos o como cemento de
varias génesis, necesita ser investigado.

REPOBLACION POR CELULAS GUIADAS

Seguido de la recolocacldn del colgajo guirfirgico en la eirugfa
regencerativa de defectos tipo grieta, los elementos del perios-
tio y el tejido conectivo en la superficie interna del colgaja,
sa aproximan a la interfase de la herida.

La colocacidbn de las membranas barrera, "puentcando" del oxte--
rior de la supecrficice de la reducida cresta alveolar a la por--
cién cervical del diente, previene cl acceso de las células del
colgajo a la interfase de la herida.

En su lugay un compartimiepto para el cofiqulo e¢s creado con ac-
ceso para ¢l crecimicnto hacia adentvo o invagipacitn de los wva
sos sanguincos y c8lulas de los hordes de la lesldn.

De oste modo, la colocacgisdn de las membranas barrera pueden fa-
cilitar la repoblacidbn de la superficie radicular con los cle--
mentos f{ormadores del ligamento.

Realmente la experimentaci6n sobre membranas en defectos tipo _
gricta, ha demostrado un aumento en la regeneracibn del cemen--
to, ligamento y hucso alveolar cn comparacién con los que las _
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membranas no fueron controladas. Incluse, las cantidades de abe
rraciones en la curacibn =—anquilosis y resorci6n radicular se _
han reducido.

Fibroblastos y fibras de coligena producidas endSgenamente, han
sido encontradas para "puentear" espacios interdentarios entre_
particulas de dentina ¥ cntre cortes transverfiales de la rafz.
La migracifn de las cflulas y la orientacisn de fibras del teji
do conectivo en espocios periodontales simulados, han sido estu
diados.

Estos estudios pueden ropresentar gsfuerzos iniclales intentan-
do encontrar, si la migraci®n coronal de lag c&lulap del liga--
manto periodontal de alguna manera pueden mejorarlos por la por
visibn de un crecimiento promoviendo las relaciones cspaciales_
o escalafoncs al drea tratada.

Las c&lulas prodenitoras en cl ligamente periodontal parecen te
ner origen paravascular. No se conpce si una sola c&lula proge-
nitora paravascular dentro del ligamento, d4 lugar a las célu--
las hijas, las cuales se diferencian hacia fibroblastos, osteo-
blastos y cementoblastos, o si hay progenitores scparados.

Come s8¢ mencicond antes, la oxperimentacifn "in vitre" ha domas-
trado gque la desmineralizacién superficial mejora la adhesiln,_
migracifn y proliferacitn de los fibroblastos en la gsuperficie_
de los especimenes de dentina ¥ gue la adboesién de los fibro---
blagtos puede también sSer mejorada por la aplicacién de fibro--
nectina a la superficic dentinaria desmincralizada. Investiga-—-
ciones usando la aplicacifin de proteinas promovidas y crecidas_
han sido también sugeridas, come aplicaciones de geles de coli-

gena.
5.~ RESORCION RADICULARR

La resorcifin radicular como una aberracidn en el proceso de ci-
catrizacisén seguido de la cirugia pericdontal regenerativa, pa-
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rece ser una funcifn de magnitud de la superficie de unifn del_
tejide conectivo inicial. Se han distinguido dos tipos diferen-
tes de resorcibn radicular gque son lecalizados més coronalmente
(resorcifn cervical o supradsea) y las localizadas m&s apical~-
mente en dreas de hueso reclentemente formado (anquilosis aso--
ciadas a la rescrcién). La resorcldn cervical puede ser mig
agresiva como evidencia por la frecuente prescncia en las cédlu-
las multinucleadas y el tamafio de las bahIas de resorcidn. La _
anguilosis asociada a la resorcidn puede llegar a arrestarse ya
sea por la aposicibtn de huese ¢ por una capa de oateoccemento.

Por lo tanto, la absorcifn radicular parece ser una secuecla in-
deseable a los 2atos clinicos significativos de la unifn del te
jido conectivo ¥y parece que la terapia rcgenerativa‘periodontal
no puede ser realmente exitosa hasta que no conozcamas cSmo pre
venlr esta complicacifn.

La resorcidn radicular durante la cicatrizacidn de la herida se
guida de la cirugfa regenerativa periodontal, puede ser de natu
raleza similar como la rescrcién radicular ocurrida, seguida de
la reimplantacitn de los dientes con membrana periodontal no vi
tal. En ambas situaciones, la superficie radicular ha sido pri-
vada de una capa de unifin de tejido vital, con lo coal s¢ permi
te el accesc de células multinucleadas a la superficie radicu--
lar.

La actividad cl&stica en la superficie radicular reguiere de:

a) Movilizacifn de las c#lulas precurscoras con potencial cldsti
co dentro del cofgulo de la herida.

b) Quimiotraccifn o la posibla o casual migracidn de estas c£lu
las en la dentina desnuda.

c) Iniciacién de la actividad clistica. Las cflulas cl&sticas _
precursoras pueden ser movilizadas de tres posibles fuentas:

1.- El hueso alveolar en la base de los defectos tratados.

2.- E} periostico o el tejido conectivo en el interior del
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colgajo.

3.~ Ctlulas de la familia de los monocitos traidos a la heri
da por la sangre circulante,

La quimicatraccin para las cflulas precursoras y el estlmule _
para la iniclacifn de la actividad clistica puede ser provistas
por los elementos cXpuestos de la superficie radicular desnuda,

So ha sugerido que las cé&lulas responsables de la resorcién ra-
dicular, se originan en el colgajo. 8i &sto es cierto, la colo-
cacibébn de las membranas barrera entre los colgajos Yy la superfi
cie radicular, pueden prevenir la resorcifn. El potencial de re
sorcibn del tejido de granulacibn originade del hueso, ha sido_
demostrade. Las células clisticas pueden provenir también de ia

sangre y las membranas barrera pueden tener efecto preventivo
limicado.

La resorcifin radicular ha side observada ocasionalmente, segui-
da de la ciruglfa pericdontal regenerativa en humancs. Parece
ser gque prevalece el seguir usando injertos de cresta ileaca
fresca de hueso esponjoso ¥y m&dula Ssea.

La poco frecuente ocurrencia puede ser explicada por el hecho _
de gue los intentos de uniones regencerativas en humanos, geng--
ralmente han resultadoc con una reepitelizacifin en mayor propar-
cién en superficies radiculares tratadas.

Una vez mis téenicas regenerativas predecible y exitosas, se
han desarrollado en humanos, demostrando asfi que la resorcibn
radicular debe ser cuildadeosamente investigada. Los dientes huma
nos deben ser monitoreados por varios afos.

6.- NECESIDADES FUTURAS EN LA INVESTIGACION

Desde el punto de wvista terapfutico, la investigacifén futura
puede ser enfocada a las siguientes tres &reas conceptuales:

1.~ Métodos para mejorar la proteccidn de la cicatrizacidn de _
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la herida en la supcrficie radicular,

2.- Métodos para acrecentar la adhesibn y maduracién del cofgu-
lo en la superficle radicular: y

3.- Métodos para llevar al cabo la repoblacién de la superficie

radicular por células originadas en el ligamento pericdon--
tal.

Se necesita desarrollar tégnicas (quirfrgicas que provean una
adecuada proteceidén de la superficie radicular tratada, alrede-
dor de la circunferencia dentaria de los dafos mecdnicos, micro
bianos y ntros, [(fsto puede ser llevado al cabo por la manipula
cifn de los colgajos existentes mediante el uso de transplantes
para cubrir la herida o mediante otras medidas de proteccifn de
la herida). Tales métodos minimizan el riesgo de la ruptura me-
cinica y contaminacién en la superficie radicular/ interfase
cofgulo/ puede evitar la necesidad de intentos para prevenir al
epitelio oral del temprano acreso a esta interfase.

Los métodos de acondicionamicento de la superficie radicular, ne
cesitan ser desarrollados, &so mejorari la inmediata adheaidn y
la temprana maduracifn del codgulo y gue aceleren el desarrollo
de unionesa de tejido conectivo.

La repoblacifn de la superficie radicular por células origina--
das on el ligamento periocdontal, requicre de métodos que preven
gan el acceso a la superficie radicular por células competiti--
vas, por ejemplo, las células de hucso alveolar y las cflulam _
del periostio o del tejido conectivo del colgajo, (a pesar de
ello, la repoblacifin por c&lulas del ligamento, no son necesa--
rins para la eritosa unifén de tajido coneetivo y la subsecuente
aposlcifn coronaria de hueso, tal repoblacién seria nedesaria _
para evitar el desarrollo de la resorcién radicular.

La uni&n de un nuevo ligamento periodontal funcional sobre exi-
tosns zonas de superficies radiculares tratadas, pucden no ser_
realistas. Es posible gque tengamos gue asentar para un compromi
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80 en t&rminos de una cicatriz funcional.

Posiblemente se podrlfan desarrollar mé&todos de acondicionamien-
to de la raiz que no s86lo facilitan la unién del tejido conecti
vo ¥ la aposicifin del hueso, pero que haga tambi&én resistente a
la superficie de la rafz de la actividad de resorcitn, con lo _
cual se permite una "reunidn no ligamentosa durable®,

El concepte de una migracifn cororal de las cé&lulas del ligamen
to periodontal como el logro de una hueva unisn durable, ha su-
gerido la evidencia {ndirecta y ademis que #sta no ha sido com-
probada mis alls de la duda.
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CONCLUSIONES

El presente trabajo ademis de presentarnos los avances mis re--—

cientes en investigacién sobre regeneracifn, nos di una vigibn_

mis integral sobre los mecanisios de coagulacibdbn y cicatriza---

cifn enfocados a la cavidad oral.

Pebemos recordar gue el trabajoe y la investigacibn sobre el te-

jido

periodontal, no estarfa completo sin la colaboracidén valio

8a de las demis Sreas Odontolégicas, por 1o que se les debe te-

ner on cuenta al iniciar ¢ determinar up tratamiento,

1.«

Debemos de realizar una historia c¢linica que nos arroje los
datos necesarios para saber el estado gencral del paciente.
Esto nos conduciri a tener una jidea clara sobre el tipo de

coagulacidn y cicatrizacifn que tiene nuestro paciente.

En basc a lo anterior, determinarcmos el tipo de tratamien

to mis conveniente.

Itay cue tener presente Juce aflin cuando la ¢irugla e injor--
tos en el periodoncio estén en un pericdo de investigacién
avanzado, la respuesta de cada paciente a estos tratamien-

tos e©s diferente.

Las especies animales gue se han utilizado, presentan dife
rencias fundamentales con respecto a los humanos, por lo

que la investigacifn en ecstos Gltimos, deberd acentuarse.

El aparente &xito clinico no siompre es ol histolbgico,
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puesto que en la mayorfa de los casos con significante re-
generacisn de hueso alveolar, hube (histolSgicamente} un -
detrimento apical del epitelic de unifn.

La regencraciSn de los tejidos pericdontales circundantes_
de dieptes, parece gue no es posible hasta la fecha.

Sobre los injertos &seos aln no se encuentra el material _
ni la técnica idénea para su completo &xito, debido a que_
ningune tiene efocto inductivo en la formacidén de hueso
nuevo,

Ko se ha demostrado gque el dcido citrico soa un coadyuvan-
te significativo en la debridacidn quirGrgica.

Sa sugiere que el acondicionamiento fcide de la raiz, meje

ra la adhesisn y maduracién del codgulo.

La eapacidad de regencracidn del ligamento pericdontal es_

limitada y requierc de tejido ligamentoso.

Se roguiere de Investigaciones mis profundas sobre la -

unién de tejido conective a la raiz y oposicidn del husgso.
Se deben evitar en lo mds posible akerraciones comea reaor-

clén.
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