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INTRODUCCION

Las relaciones entre las enfermedades del parodonto y el metabo-
lismo fosfo-cBlcico del organismo han sido objeto de andlisis diver-
sos. En efecto, el hueso alveolar, elemento rigido de sostén del
diente, forma parte del esqueleto qQue.constituye la primera rescrva
de calcio y fésforo del organismo. Consideremos que la lisis del hue

go alveolar constituye un signo constante de las parodontolisis.

Ciertos autores han investigado si paralelamente a una etiologia
locorregional, pudiera encontrarse una agresifn de origen general gque
perturbara el equilibrio que debe de haber en los intercambios y las
transformaciones constantes del cual el huespo es objeto., Es en este

sentido que hemos querido dirigir nuestras investigaciones,

Las parodontolisis son enfermedades degenerativas e inflamato-
rias de los tejidos de sostén del diente. Son el reflejo de las per-
turbaciones meclnica y bacteriana del parodonto. Se trata entonces
de una enfermedad limitada a un Organo en donde el tejido y el equili

brio neuromuscular juegan un papel importante,

Los dientes de un adulto normal estén alineados en forma de arca
das en el maxilar superior v en la mandibula. Se mantienen en su lu-
gar por efecto del parodonto. Este parodonto lo constituyen el cemen
to, el complejo ligamentario, el hueso alveolar y la encia propiamen-

te dicha.
Las investigaciones recientes han permitido el conocimiento de:

10 La estructura y composicifin de los tejidos del parodonto.
20 Las variaciones fisiolfgicas locales y generales que pueden

influir en el ccmportamiento del parodonto,

30 La eleccifn de unma terapelitica especifica determinando asi



el papel que juegan diversos elementos perturbadores,

En lo gue nos concierne, serf el huesp alveolar al que dirigire
mos nuestra atencidn, pues es a ese nivel que podrfn localizarse las
perturbaciones del metabolismo fosfo-cllcico, proveocando asi, las ma

nifestaciones de "enfermedad parodontal".

Embrioldgicamente el parodonto est& en relacibn {ntima con las
raices dentarias; el hueso alveonlar de igual forma que el resto del
parodonto, se forma al mismo tiempo que el diente y desaparece con
éste. Fisiolbgicamente resulta similar. Los est{mulos son necesa-
rios para el buen funcionamiento del parodonto y provienen fundamen-
talmente de las fuerzas transmitidas a través de los dientes, ya sea
por la oclusibn o por los misculos de le zona. Anatémicamente el
hueso alveolar tiene una constitucifn idéntica a la de las bases maxi
lares; es un hueso esponjoso con una capa de hueso compacto en la pe-
riferia que forma la cortical, Este hueso prolonga las bases maxila-
res sin demarcacibn precisa y comparte su vascularizacifn y su inerva
cibn. Experimenta la misma influencia de las variaciones metabflicas
reaccionando de forma idéntica al resto del escueletao,

Nuestras investigaciones tendrén como objetivo encontrar las per
turbaciones del metabolismo fosfo-célcico en el transcurso de las pa-
rodontolisis. Esto podria aclarar una parte de lz etiologia de estes
afecciones y puede ser que posteriormente, orientara la terapedtica

general, complemento indispensshle de la terapeltica local.

Abordaremos sucesivamente y en la primera mitad, la embriolooia,
la histologfa, la anatomia, la bioquimica y la fisiologia del hueso
alveolar; la segunda parte estarl conségrada a la regulacibn chlcica,
en la cual participa el equilibrio &cido-bfsico, el fhsforo, la vita-
mina D, la paratiroides con la parato-hormona, la tiroides con la ti-
rocalcitonina vy la tiroxina, vy finalmente los estrbgenos. La tercera

parte serf un breve recordatoric de la enfermedad parodontal donde



despufs de una descripcifin somera del porodonto, de su fisiologfa, de
finiremos las dos formas clinicas mas frecuentes, su etiologfa y su
patcgenia. No comprenderzmas en éste estudioc los sujetos afectados

de porodontosis crbnica.

La cuarta parte serf una exposicifn de las posibilidades de ex-
ploracién fosfo-chlcica, esthtica y dinfmica., La quinta parte consis
te en la técnica de nuestra investigacibn, los resultados ocbtenidos vy

las conclusicnes que de ellos podriamos derivar,

Sefialaremos para conbluir este prefmbulo, que la enfermedad parg
dontal tiene alcance universal y que ella es la causa principal de la
pérdida de los diantes, rebasando muy ampliamente las lesiones provo-
cadas por la caries dental a partir de los treinta y cinco afios. Caon
el envejecimiento, el tejido parodontal tiende a desaparecer., La par
te radicular est& implantada en un hueso que disminuye progresivamen-
te, inclusive en condiciones fisiolbgicas normales, Estas manifesta-
ciones se semejan extrafiamente a la parodontosis crénica, reflejo de
la senectud, peroc puede afectar a un adulto joven. Asi, con la edad,
nadie escapa a la enfermedad parodontal, como sucede de igual forma,

con la descalcificacién del esqueletao,



EMBRIODLOGTIA

Los gérmenes dentarios temporales aparecen por encima de las tra
béculas fsess de los maxilares, como goteras que parten de los maxila
res y que se orientan hacia la cavidad bucal en la octava semana de
la vida intrauterina.

Hacia el tercer mes hacen su aparicién una serie de trabéculas
que cubren los lados de estas goteras, separando entre s{ los glrme-
nes dentarios; éstas trabfculas se desarrollan al contacto con la ca-
pa conjuntiva del saco de los gfrmenes dentarios, asi se encuentra -
constituida la pared folicular, Al principioc este muro esth represen
tado por trablculas reticulares sin cortical, correspondiendo Estas
al eshozo de los alvéolos. Las crestas alveplarecs estln conformadas
entonces por un hueso condroide, mezcla de hueso vy de cartilago. La
constiucibn definitiva del hueso adulto se hace posteriormente en for
ma& progresiva.

£l contecto con el sece conjuntive, los zonas de substancia fune
zmental se condsnsan y forman capas de aspecto homogéneo. Las célu-

las conjuntivas sz hipertrofian y se transforman en cstezoblastos dis-

st0s £ todo lo largo de las trabéculas directrices, gues llevarbn a
lz formaci®n des un tejido osteoide sobre el gue se depositarén las sa
les ds calcio. Los osteoblastos cautivos en la primera l&mina Os=a
asi formaaa, se convierten en osteocitos. Una segunda 1&mina se ela-

bora &l contacto con la primera y asi, por aposicidn sucesiva, se for
man trabéculas de hueso esponjosa que limitan las cavidades medulares,
La cortical proviene de fibras externas del saco folicular y logra su
diferenciacidn durante la erupcifn dentaria. La forma definitiva del
alveclo no es alcanzada sino hasta el fin de la efolucibn de la denti
cifn sermansnte.

La células conjuntivas externas del saco adquieren propiedades



ostecblbsticas y elaboran lhminas de hueso compacto que rodean e in-
vaden poco a poco el hueso esponjoso. Cuando la capa de hueso compac
to alcance un cierto espesor, ser& penetrada por redes de vasos fue

elaboran un sistema denaminado Haversiano.

Una vez constitufdo el hueso, es objeto de transformaciones que
aseguran el crecimiento en el caso del nific y el mantenimiento en el
caso del adulto. Durante el periocdo pre-eruptivo el tejido bBseo que
rodea los foliculos, parcce desarrollarse primero independientemente
y una vez que aparecen las prolongaciones entre los gérmenes denta-
rios, el hueso adquiere con estos Oltimos, las relaciones mas estre-
chas; asi{ se establece entonces una competencia entre el tejido Bseo
y el tejido dentario. Bujard decia en 1929 "A cada instante el creci
miento del hueso est& impedido por la presencia de foliculos denta-
rios y finalmente son fstos Oltimos los que imponen a la osificacifn,

sus limites".

Durante el perfodo eruptive, el crecimiento diferencial del hue-
so y de los foliculos se hace en sentido inverso del que éste tenia
durante el periodo precedente. Simulté&neamente se produce un doble

proceso de proliferacifn y de resorcibn fsea,

1.~ La proliferacidn de hueso que se verifica mbs rfpidamente en
altura, aumenta el camino a recorrer por 21 gérmen dentaric. En el
curso del movimiento de erupcifin de la corona 1a elongacifin de la
rafz no basta para compensar la erupcidn coronaria; se produce asi un
lleneado del fondo del alveole por nuevas capas Oseas paralelas, El
fenfmeno de la erupcifn es debido esencislmente a la hiperemia pulpar
que se traduce a nivel del fpice por una presibn que, gracias al liga
mento en hamaca, se dirige hacia el sentido de la agresibn del diente,

mientras gque la formacifén de la raiz es activada,

2.- Un proceso de resorcifn fsea, por delante de la carona (para

lihrarla de obstfculos) deja a ésta protejida por el saco dentario,



evolucionando hacia la mucosa y después hacia el diente antagonista,

Durante la formacibn de la raiz, las cflulas tangenciales del sa
co dentario dejan su lugar a los penachos, orientados mfs o menos par
pendicularmente en relacifin a la ralz. Estas fibras desaparecen por
una parte en el cemento, y por otra en el hueso alveolar y se les
identifica como fibras de Sharpey. &l ligamento desmodontal modifica
su orientacifin durante la erupcibn del diente, y después segﬂh el

equilibrio funcional del mismo.



ANATOMIA

El hueso alveolar estl constituido por un hueso esponjoso rodea-
do por una capa de hueso compacto, la cortical. El1 hueso alveolar
descansa sobre las bases maxilares constituyendo asi sus prolongacio-
nes y sus bordes libres, Cortical y tejido esponjoso de las bases se

prolongan en l1la cortical y el tejido esponjoso del huespo alveolar,

Las raices dentarias vienen a implantarse en los alvedlos de es-
te hueso., Las paredes alveolares esté&n compustas de un hueso fibrilar
compacto que es la cortical, desmodontal interna o 18mine dura, que
se une a nivel del borde libre con la cortical externa de las superfi
cies del hueso alveolar, El hueso espanjoso interradicular es llama-
do septum interraedicular o interdentario, segdn esté situado entre

las raices de un mismo diente o de dientes vecinos.

Las trabéculas del hueso esponjoso se urientan_segﬂn las fuer-

zas a las cusles son socmetidas,

La 18mina dura es perforada por numerosos conductos Gue son més
abundantes en las partes cervicales y apicales del alveblo, tomando
asi, el aspecto d= una placa cribiforme. Estos conductos son la via
de paso de numerosos vasos sanguineos y linféticos y de filetes ner-
viosos que irrigan e imervan al desmodonto. La totalidad de esta su-
perficie sirve de asiento a las fibras colbgenas de Sharpey, prolonga
cibn de los ligamentos desmodontales., La l&mina dura es un hueso
fibrilar, las fibras de Sharpey estén poco o no calcificadas y debido
a esto, su emplazamiento se realiza por finos canalfculeos. La fuerte
opacidad a los “"Rayos X" en esta zona se explicaria por su alto conte

nido en sales minerales.

Entre los huesos y el cemento radicular se distingue el espacio
desmodontal que contiene un tejido conjuntive diferenciado que sirve



de soporte a las raices dentarias, éste espacio es de espesor varia-
ble de un individuo a otro, de un diente a otro, & inclusive en un
mismo diente dependiendo de la zona y la importancia de los movimien
tos dentarios; es mbs importante, en gereral, a nivel de las regio-
nes apicales y cervicales, Los haces ligamentarios que parten de la
cortical alveolar interna, tienen en su conjunto una direccifn lipe-
ramente oblicua hacia la regibn apicasl del diente, excepto por algu-
nos haces de las regiones cervicales y apicales. En sentido horizon
tal, 1a direccidn es variable, perpendicular a las superficies dentg
rias y alveolares y alpunas veces, oblicua en relacifn a estas mis-
mas., A nivel del septum interdentario de los molares, se distinguen
fibras verticales que van de la cresta del septum al espacio inter-
dentario. Entre las fibras colfgenas del ligamento alveolodentario
se encuentran elementos celulares y fibroblésticos, fibroblastos, fi-
brocitos, células mesenquimatosas embrionarias, cementoblastos, osteg
blastos, osteoclastos, vasos sanguineos y linfélticos, un plexus ner-

vioso vy 1iguido intersticial,

En el fondo del alveolo se encuentra un paguete vésculo nervio-
so dentario, que penetra por un conducto en el espacio'canaliculo-dqg

tario.

Es a través del espacio desmodontal, que la l8mina dure se rela-
ciona con el cemento de las raices dentarias, La unifn entre la cor-
tical alveoler desmodontal y las corticsles externas est& dada por
los ligamentos circulares, interdentariocs y gingivodzntarios y poste-
riormente con el tejido submucosao, la l&mina propria y la mucosa gin-

gival,

La cortical externa est& recubierta por periostioc y la encia,
que comprende: el cbrion, la l&mine propia y el epitelio, 2 nivel del
cual se distingue:

1).~ Una parte cervical o gingival con una fibromucosa de con-

sistoncia firme, que se adhiere {ntimamente al periostio; &sta zona



puede ser dividida en una parte gingival libre y una adherente.

2).- Una parte basal mls delgada, mbvil sobre los planos profun-
dos con una l&mina propria delgada y una cape submucosa relativamente
ancha. Con excepcifn del lado palatino en el cual el conjunto de la

mucosa tiene el carbcter de una fibromucosa.



ANATOMIA ALVEOLAR.

Los procesos alveolares estén dispuestos sobre las bases maxilar
y mandibular. Estudiaremos sucesivamente la estructura y las relacio

nes del hueso alveolar en el maxilar superior y la mandibula,
ZlL HUEGO ALVEOLAR DEL MAXILAR.

En 21 maxilar superior 1a base de los procesos alveolares esta
en intima relacifn con el piso nasal y el piso del sena maxilar., E1
alveolo ge2l canino se corresponde con la fosa canina y ésta se conti-
nlia con la apffisis ascendente del maxilar superior que limita late-
ralmente la cavidad nasal y, por delante, la extremidad antzro-inter-
na del zntro de Highmore. Asi, los incisivos se encuentran por debajo
de-la cavidad nasal, los premolares y molares bajo el seno maxilar vy
el canina en una posicifn intermedia bajo el pilar fHseo gque separa

las dos cevidades,

Las relaciones de los .incisivos con la cavidad nasal dependen de
dos factores: la altura del huesp alveolar y la longitud de las rai-
ces dentarizs., Dado que estos dos elementos pueden ser de longitud
variablz, independientemente uno del otro, es necesario dirigirse a
la radiesrafia para estudiar las relaciones del fondo de los alveblos

con 21 piso de las fosas nassles,

£1 &sice del incisivo central est& mas prbximo de la pzrad nasal
que el %pice del incisivo lateral,.y estc por dos razones; por una
parte desido a su longitud mayor y por la otra, 1a inclinacifin hacia
atrés, zrriba y afuera del piso nasal, Una capa de hueso esponjoso
gepare@ habitualmente las corticales alveolares intarnas de los incisi
vos de 1a cortical del piso de fosas nasales., Esta distancia puede
alcanzar un centimetro, sin embargo & nivel del incisivo central, las
dos certicales pueden fusionarse y los &pices entrar en contacto con

el piso nesal,
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£l espesor y la forma de los procesos alveolares en 1a regidn i
cisiva, dependen de la configuracifn del paladar. En los casos de p

ladar plano, la tahla interna del hueso alveflar se proyecta hacia

Iz

o

arriba y atrés describiendo una curva de reducida inclinacifin para

o0
]

1= 1

canzar la bbveda palatina; en los cesos de paladar ojival la tabla
terna asciende con mayor verticalidad y alcanza la bbveda palatina

con un &ngulo mznos ahierto.

Todas estas disposiciones anatbmicas confieren al proceso alveo-
1ar,'en el plano sagital, una forma trianguler y una consistencia re-
lativamente densa 2n los casos de paledar plano; una forma rectangu-
lar y relativamente mfs estracha en les de paladar ojival. En la re-
gifin molar la unifn de la tabla interna con la bbueda palatina, gue
acontece casi siempre en fngulo recto, tiene como consecusncia una
disminucifn de la altura y por lo tanto, del vollmen global, sin modi
ficacibn de la formz de los procesos alveplarss, ello en los casos
del paladar pleno. En la reqgifn premolar que es una zona de transi-
citn entrz la incisiva y la molar, 1a profundidad del paladar influ-
ye mhs sobre el vollmen del hueso y menos sobre su forma gue en 1a Te
gifén anterior.

El alvedlo de los incisivos esth mhBs prbéximo de2 la cara vestibu-
lar del hueso que de su cara palatina, ademfs el &pice de los dientes
es mhs vertical que el &pice del hueso alveolar, lo que da comp CONSE
cuencia una fusidn de la cortical interns con la externa del lado ves
tibular; en tanto que del lado palatino el espesor del husso es impor
tante con una interposicibn de una capa esponjosa entre las cortica-
les, Es necesario sefialar que con gran frecuencia la extremidad spi-
cal de la raiz del incisivo lateral se angula hacia la boveda palati-
na; esta inclinacitn aproxima el &pice del lateral & la cortical pala
tina.

El 5pice del canino se encuentra alineado con el pilar fseo de
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la apbfisis ascendente del maxilar superior, a cierta distancia de las
fosas nasales por una parte del seno maxilar por la otra; sin embargo,
en presencia de fosas nasales amplias, el piso nasal puede aproximarse
al fpice del canino y de igual forma en presencia de un seno extendido
hacia adelante, este (ltimo puede estar en cantacto estrecho can el
&pice del canina.

La inclinacién del canino en relacifn el axis alveolar es semejan
te al de los incisivos; la raiz se encuentra més prfxima a la tabla

externa, dando lugar a la llamada eminencia canina,

Los premolares y los molares estén colocados bajo el seno maxilar
y las relaciones con éste son mbs o menos intimas segun sea el desarro
11lo del seno; sin embargo, en la regidn premolar, el piso se eleva
para transformarse en 1a pared anterior del seno, por esta razon el
primsr premolar frecuentemente se encuentra a cierta distancia del
antro. Cuando el primer premolar es monorradicular la rafz suele es-
tar mbs préxima de la tabla externa; as{, las corticales alveslares in
terna y externa del lado vestibular se confunden y en ocasiones desapa
recen, Cuando el ‘Ter. premolar es birradicular la rafz externa est4
prbxima de la tabls externa y la interna se encuentra en medio de la

Zona esponjosa.

La distancia que separa al segundo premolsar del piso del seno, es
en general, mAs peguefa que la que separa el primer premolar del piso
del seno. Solamente es en presencia de un seno poco desarrollado, gue
una capa de hueso esponjoso separa la cortical alveolar interna del se
gundo premolar de la cortical del piso del seno. Por el contrario, a
menudo la raiz de este premolar se incluye en el propio seno y el
alvéolo se encuentra entaonces en contacto directo con 18 mucosa sinusal,
La tabla externa es fina; la interna resulta casi vertical con una ca-
pa delgada de hueso esponjeoso, excepto en los casos de paladar extrema
damente plano,.



| En la regidn molar las relaciones entre las rafces y el seno son
muy estrechas. La existencia de una capa 6sea importante entre las
raices dentarias es aguf excepcional. Los alvenolos alcanzan casi
constantemente el piso del senc y las raices se localizan en la submy
cosa sinusal. Existen a menudo dehiscencias oseas que se extienden
entre log fpices de las moleres y 1a mucosa del senp, sohre todo a ni
vel de la primera molar. Esto explica la apreciacifn del seno entre
las raices de los molares. No es extrafo que pliegues Oseos atravie-
sen el piso del seno en el plana frontsl, abarcande de una rafz a la
otra, dando la apariencia, en veces real, de haher dividido la base

del huesg slveplar en varias cavidades,

Las variaciones entre la primera y la segunda molar son debidas
fundementalmente a la mayor divergencia de la2s raices vestibular y pa
latina de la primera molar, Lz raliz palatina de la primera gue sepa-
ra el senp maxilar de la fosa nzsal; es comin gue éstd ralz se termi-
ne en el piso de la fosa nasal,

En la zona retromelar el proceso alveplar forma una prominencia
bsea m&s o menos importante,®lLa tuberosidad alveolar del maxilar supe
rior".

El punto de ccontacto entre el maxilar y lz Pterigoides se hace,
por arriba del borde libre del huesg alveoler. Si ésta unifn es alta
y el seno es prominente, el hueso alvenlear puede estar particularmente
frégil a este nivel,

tn el lado palstino, el hueso esponjoso casi no existe debido a
la raiz interna de los molares. La raiz disto-vestibular de los mola
res se encuentra en el mismo plano frontal que la raiz palatina, por
este motivo el hueso esponjoso no alcanza niveles de impartancia sino

en la cara interna de la rafz mesio-vestibular de molarss.

A nivel de la tercera molar, la disposicibn rasulte muy variable



como consecuencia de la forma extraordinariamente irregular de las

raices de esta pieza.

Del lado vestibular, la tebla externa se limita a una superposi-

cibn de las dos corticales.

EL HUESD ALVZOLAR DE LA MANDIBULA.

La solidés de la mandibula y su constitucidn uniforme confieren
al hueso alveolar que ella soporta, una mayor resistencia que el del
maxilar superior. Es solo en la regibn incisiva canina que las ta-
blas alveolares lingual y vestibular son delgadas; el hueso alveolar

es mAs espeso en las regiones de premolares y molares.

Las variaciones de espesor de la cortical y del tejido esponjoso,

tienen consecuencias clinicas importentes.

En la recién incisiva canina el espescor anteroposterior del hue-
so alveolar es muy reducido y habitualmente la cortical alveolar in-
terna esta en relacifin directa con las corticales externas, ya sea en
su totalidad sobre las caras vestibular y lingual o en la mayoria de
estas supzrficies. Existen entonces, muy pocas zonas de tejido espon

joso sohre tode del lado lingual.

La posicifn del alveolo a nivel de los premplares y moleres es
variable, Las raices se encuentran excepcionzlmente en la mitad del
hueso alveolar; es comin gue el axis del alveolo y de las ralices no
sea el mismo que el del cuerpo mandibular, ademfis los dientes se en-
cuentran en una posicifin asimétrica en relacifn al centro del hueso
alveolar, los premolares y el primer molar estén mas prbximos a la
tebla externa, mientras que el segundo vy tercer moler lo esthn de 1a

tabla interna.



Esto es debido sobre todo @ la posicifn del hueso alveolar en.re
lacifn a la base mandibular quevdesplaza al huespo alveolar hacie el
interior a un punto aproximado de la rama ascendente, dando lugar a
la formacifn del espacio retromolar por la penetracifn de la linea
oblicua externc. As{ el segundo y tercer molar estan separados de la
tabla externa por una capa espesa de hueso esponjoso, pero este hueso
no puede ser considerado como hueso @lveolar. £En un corte transver-
sal de la mand{bula se puede comprobar que el alveclo del tercer mo-
lar esta proyectado hacia el interior de la cara interna mandibular.
El espesor de la tabla lingual serf tanto mfs delgado cuando el dien-

te ocupe una posicidn linguzlizada,

Sohre 1s cara lingual de la mandibula la 1inea milohiodea cruza
la linea de los fpices de adelante hacia atrfs y de abajo hacia arri-
ba; esto explica la difusifn de las infecciones de los Gltimos mola-

res. hacia l1a zona submilohiodea.

Vestibularmente al glveolo del tercer molar, el hueso mandibular,
forma un reborde alveclar m&s o menos ancho y une foseta més o menos
profunda, El borde externo de esta superficie lo constituye la linea
oblicua externa gque sz continda con el borde anterior de la rama

ascandente mandibulzar,

Segln la longitud del procesao alveolar el tercer molar puede pro
yectarse hacia dslante o hacia el intesrior de la rama ascendente. En
este Oltimo caso el acceso al tercer molar puede ser dificil, E£1 es-
pacio retromclar en su extremo posterior se continda en su porcibn
mas elevada por la a veces llamada cresta temporal. E1 tend6n profun
do del misculo del mismo nombrz se inserta sobre la totalidad de esta

cresta, Este tendbn es generalmente més largo y mAs profundo que el

tenddn superficial,

Les rafces de los molares y premolares estfn en relocidn con el
canal dentario y su contenido: el nervio y los vasos maxilares; mien-

tras gue el caninc vy los incisivos sz encuentran con gl cenal incisive



estrecho, que resulta.de la continuidad del primero.

Tres tipos de relaciones pueden verse: la mbs frecuente, dénde
el canal esté en contacto con el fpice del tercer molar, canal que
por otra parte, se encuentra alejado del &pice de los primeros y se-
gundos molares., A nivel del tercer molar la proximidad puede ser tal
que una deficiencia dsea podria existir entre el alveolo y el canal
dentario. Esta proximidad explica los dolores que se dan posterior-
mente @ la extraccibn del tercer molar o en el caso de infeccidn parg

dontal d= esta pieza,

Los otros dos tipos topogréficos son excepcionales. En presen-
cia de un huesc mandibular muy elevado y de dientes pequefios, el ca=-
nal dentario puede ubicarse a distancia del resto de los dientes; a la
inversa, en presencia de un hueso mandibular de poca altura y raices
largas, el canal dentario puede tener relaciones estrechas con el ter
cer molar y el segundo premolar. Esta {ltima disposicifin es frecuen-
te en los casos de los nifios y d» los adolescentes antes del desarro-
llo completo de su mandibula, Esta distancia aumenta con el creci-
miento, por el contrario en casos de terceros molares incluidos, la
raiz en el transcurso de su formacibn, tiende a aproximarse e inclusi
ve a rebasar el canal dentario. B5in embargo, vista la inclinacifn
lingual de este diente, las raices se ubican por fuera del canal den-
tario, sobre todo en presencia de desviacifn importante del proceso
alveolar hacia el interior. Excencionalmente las ralices pueden desa-
rrollarse por completo sobre el canal dentario o bien rodeando a este
(ltimo por medioc de una raiz vestibular y una lingual que se re(nen
por debajo del conducto dentario convergiends en los extremos aplca-
les., El diagndstico de esta conformacién debe hacerse por radiogra-
fias retroalveolares y verticales, anteriores a la extraccifn del ter
cer molar, a fin de evitar la lesifn del nervio y de los vasos duran-

te el proceso de la extraccibn,

Las relaciones entre el primer premolar, el canal mentoniano y

-
el agujero mentoniano, merscen una atencibn perticular. Habitualmente



el canal mentoniano asciende a partir del canal dentario a la altura
del primer premolar, algunas veces un poco por detrés de este diente;
a partir de ah{, el canal dentarioc se proyecta hacia arriba y hacia
atrbs, en direccidn al agujero mentoniano gue se encuentra entre el
primer y segundo premolar. Se advierte asi gue la extremidad externa
de este canal s2 encuentra en una posicibn superior y posterior @ su
extremidad interna. Esta explica gue a la radiograffa, el agujero
mentoniano se proyecta mbs cerca del épice del sequndo prempolar y pa=-
rece independiente del canal mentoniegno de donde se da un diagnbstico
errbneo con una imBgen patoldgica como seria el caso de un granuloma
periapical. El canal incisivo desciende de la bifurcaci6n del canal
dentario y se dirige hacia adelante, bajo el &pice del canino y de

los incisivos, en general a cierta distancia de estos &pices.



HISTOLUGIA

“El”hﬁés

festé constituido” de una trkma:urgénlca sobre la cual se
Fijan las salesﬁde calcin vy Foaforo‘ e '

~Sé;dféfiﬁgue a nivel del huééﬁnalugolap - §

-~ E1 periostio.

- Una capa de hueso ccmpaCt6;; j":“

- Una capa de huesp espnnqub.f

ejido- CDHJUntIVD que recubre la cnrtlcal Externa SE aprg

clan dos capas'de esta vaina canguntlva, una 1nterna v Dtra externa.

a);-‘La capa externa, fibrosa, esté constituida de haces conjun-

 tivos longitudinales con algunas fibras elésticas, fibroblag
tos y numerosos vascs sanguineos. .De su cara profunca na-
cen las fibras perfcrantes de SHARPEY que van a ins ertarse‘

sgbre el hueso.

b);f_La'capa interna con pocas fibras y muchas cflulas ricas en
. ‘elementos elbsticos, contiensn osteoblastos, agentes de la
‘psificacibn activa durante el crecimiento. Los osteoblas-

tos se transforman rsservando asi su potencial osteogénico.

IT.— EL HUESD COMPACTO.

A nivel del hueso alveolar, el tejido 6Bseoc esponjoso este rodea-
do de una capa de hueso compacio mbs o menos densa., E1 hueso esth

constituido por una sobreposicidn de lamelas unidas unas a otras con



direccifn paralela, que siguen el contorno del hueso, Cuando esta ca-
pa alcanza un cierto espesor, ella se encuentra penetrada por vasos
que organizan a su alrededor los sistemas de HAVERS u ostepnas. Las
lamelas paralelas que se encusntran en la parte externa y en la parte
central de la capa compacta, reciben respesctivamente los nombres de:

sistema fundamental externo y sistema fundamental interno,

La osteona o sistema de HAVERS est8 constituida por una sobrepo-
sicifn de lamelas concéntricas, formando as{, blogues de forma cilin-
dro cbnica., En el centro se encuentre el llamado canal de HAVERS, E1
canal estf ocupado por arteiolas, vénulas y algunas cflulas conjunti-
vas, Las lamelas concéntricas de un espesor de 2 @ 5 micras cada una,
estén unidas las unas a las otras. Una lemela de cada dos, se apre-
cia por una colaoracibn standart mhs basofila y por une luz polarizada
més clara; respecto de su polaridad lumingsa, se dice cue ella es isb-
tropa. La otra lamela es menos besofila y anisbtropa. Los circulos
claros corresponden @ las lamelas cuyas fibrillas estén orientadas si-

guiendo el gran eje de la osteona,

tntre las osteonas existen formaciones de lamelas paralelas, son
las llamadas intersticiales, gque representan los restos de 1las osteonas
destrufdas en el transcurso de las incesantes modificaciones del teji-

do Bs20.

Los canalzs Haversianos estfn reunidos con la zona subperifstica
y con la zona medular por canales transversales gque contienzn vasos
sanguincos; son los caneles de WCLKMANN; una linea afibrilar cementante,

limita las osteonas a su periferia,

As{ expuesto, el tejido bGseos esth constituido por:

1)e- Una substancia fundamental impregnada de sales minerales, en
la que se encuentran todos los elementos figurados del tejido fOseo:
cblulas y fibras conjuntives. Las lamelas parslelas son: primero

anisbtreopas, que son menos basofilas, ricas en fibras collfgenas, con



poca substancia cementante que son las lemelag fibrilares y por otro
lado, las isbtropas bas6filas, mbs duras, ricas en substancia funda-

mental (pobres en fibras), que son las lemelas cementantes,

2).~ Las fibrillas de lamelas fibrilares tienen una disposicibn
caracteristica, de direccifn oblicua pero mfs proxima al axis de las
osteonas que de la perpendicular @ este axis, crecen con un éngulo
agude respecto una a otras, Algunas atraviesan las lamelas cementan-
tes reuniéndose asi a las lamelas fibrileres, muy fuertemente polime-
rizadas. . Las fibras estén orientadas segln las lineas de fuerza a ni
vel de hueso compacto. Las fibras son poco visibles por las colora-
ciones habituales, la impregnacibn argéntica o de plata, pone en evi-
dencia las lineas cbscuras dispuestas en haces de 3 a 5 micras, La
difraccifn de los rayos X, ha permitido definir la amplitud de la fi-
bra de un orden de 600 amstrongs; su longitud es indefinida pero pre-
senta estrias cada 640 amstrongs, determinando asi la dimensitn de la
fibra.

3)e~ Los osteccitos sz encuentran en lag lamelas Gseas y entre
ellas; son cflulas alargadas fusioformes u oveladas con finas prolon-
gaciones que atraviesan las lamelas fzeas y se anastomosan con 1as pro

longaciones de los osteocitos vecinos.

Las prolongaciones mfs internas se diripen hacia la m2dula mien
tras que hacie el exterior no rebasan la linea cementante, sino gue

forman un circulo €l llegar a ésta, para regresar al cuerpo celular,

€stén provistcs de un nlcleo de cromatina bésica, de un citoplas
ma finamente granulado, con filamentos alargados y con bastoncillos
delgados, La cflula esté rodeada de une cavidad osteocitica por una
especie de chpsula; es el nsteoplasto gue se prolonga por finos
caniculos dando un libre paso & las ramificaciones citoplésmicas del

osteocito.

L).- Los ostechlastos se encuentran en el borde de las cavidades



medulares o de los canales de Havers, bajo la forma de filas de for-
mas clbicas. Provienen de célules reticulares del tejide conjuntivao.
Son elles las fque participan en 1a elaboracibn de la matriz protéica
del hueso y en su calcificacifn., Los osteoblastos se encuentran tam-
bién formondo una pared en las lamelas Gseas bajo la forma de células

fijas u osteocitos.

5).~ Los osteoclastos se presentan bajo la forma de células gi-
gantes multinucleadas, raros en el huesp normal, se multiplican en
las afecciones que estén ecompafiadas de una resorcifn Gsea intensa,
se encuentran en los hordes de las trabéculas Hseas, a menudo en une
anfractuocidad irregular, conocida bajo el nombre de una laguna de
HOWSHIP y tienen como funcibn destrui los componentes orgénicos y mi-

nzrales del hueso.

6).- Los osteoblastos de la superficie han sido puestos en evi-
dencia a nivel del ligamento alveolodentario y del hueso vecino, bajo
1z forma de cflulas alargadas de nicleo fusiforme. CEstos osteoblas-
tos presentan un eparato de GOLGI, un ergastoplasma, las mitocondrias,
los ribosomas, algunos grénulos de glicbgeno y finos filamentos intra-
citoplasmbticos. Se pueden aspreciar algunas fibras colégenss no cal-
cificadas entre los osteoblostos y 21 hueso alveslar, Una particula-
ridad de este hueso alveplar es gue la constitucifn de su lhmina cri-
biforme es sspecial, pues esté perferada por un ladu, por numerosos
conductos gus dan paso a2 los vasos y @ los nervios de=1 desmodonto vy
por otra parte, @ nivel de los espacios, entre estos conductos, el
hueso esté penetrado por haces del ligamento dento alveolar, bajo 1la

forma de fibras de Sharpey.

Estas fibras estén poco o nb calcificadas y tienen una orienta-
cibn perpendicular a las fibras colfoenas, spareciendo como finos
canaliculos rectilineos. Al exfAmen del Microscopio Electrbnico, se-
gln ha sido descrito por FRARK, LINDZRMAKN y VERDINZ, las fibras de

Sharpey aparecen como cordones redondeados formados por fibrillas



col8genas no calcificadas en el caso del joven, y gque tienden a calci
ficarse con el transcurso de la edad. Cstos fibras se encuentran
orientadas en &ngulo recto respecto de las fibras del tejido Gsea.
WEINMANN y SICHER, como resultado del estudio de cortes preparados
por impregnacifn argéntica o de plata, explican la débil coloracifn

de la l&mina dura por su gran contenido de substancia fundamental.

II1I.- EL HUESO ESPONJUSO.

Més allh de la delgada capa de hueso compacto nos encontramos
con el tejido esponjoso, La substancia fsea esté configurada por fi-
nas trabéculas formadas por zlpunas lamelas dispuestas paralelamente
al borde de los espacios medularzs que contienen los osteocitos. Las
trabbculas estfn anastomosades en una red de amplias msllas formando

celdillas que contienen la médula Gsea.

El microscopio electrfinico ha permitido confirmar gue el hueso
alveolar tiene una constitucibn anfloga a otras partes Bszas del es-
gueletao, con una trama orgbnics, fibrillas colfgenas, substancia fun-
damental amorfa y una impregnacifin de cristales de apatita. En medio
de este conjunto se puede distinguir & los osteocitos y a sus prolon-
gaciones,., &s necesario sefialar los trabajos de FRANK, LINDERMARN y
VERDIME, quienes describieron en el hueso alveolar tres tipos de es-
tructuras: el hueso lamelar, el hueso de fibrillas paralelas y hueso

con disposicidn fibrilar irregular.

1)e~ E1 huzsc lamelar se presenta bajo dos formas:
8)e~- Hueso de lamelas alternantes.

b)e- Hueso de lamelas de penachos.

a).- E£1 hueso de lamelas alternantes se distingue por la presen-
cia regular de lemelas fibrilares densas, ricas en fibrillas colbge-
nas longitudinales y de lamelas intermediarias arciformes con fibri-

llas irrequlares, en donde se encuentra abundancia de fibrillas en



forma de arcos, gque estén menos mineralizadas,

b)e- E1 hueso de lamelas de penachos, caracterizado por un pare-
cido a plumas de pbjoaro. Sobre las fibrillas longitudinales tiene luy
gar el nacimiento de fibras oblicuas que se fusianan con las fihras

ghlicuas de las lamelas vecinas.

2)e- E1 hueso de lamslas paralelas que tiene una disposicidn sen
siblemente paralela a las fibras colégenas.

3)e- E1 hueso de disposicibn fibrilar irregular, con un orden
anfirquico de las fibrillas,

Finalmente se pueden encontrar disposiciones de tipo mixto.



BIODWQUIMICA

El estudio bioguimico del hueso ha podido realizarse gracies a
las técnicas modernas, microscopio electrbnico, microrradiografias,
etc. Asi se ha podido determinar el porcentaje de los diferentes elg

mentos gque lo constituyen:

30% de substancia orghnica.
25% de agua,

L5% de substancia mineral.

He- LA SUBSTANCIA ORGANICA esté constituida por:
8).= Substancia fundamzntal amorfa,
b).- Fibras conjuntivas de naturaleza protéica.
c)e~ Células.

a).- La substancia fundamental amorfa:

La substancia fundamental representa 3% de la trama orglnica se-
gln GLIMCHER, Es un elemento amorfo que ocupa los espacios entre las
fibrillas y las cflulas; puede ser liquida, gelatinosa o compacta, en
continuidad con el 1iguido intersticial y con su intermediario, la
sangre, UJuimicamente est& constitufda por una asociacifin de proteinas

y de mucopolisacéridos.,

b).- Las fibras conjuntivas:
Estén constituides cesi {inicamente de fibras colfgenas y algunes

fibras raras de reticulina,

1).- Las fibras colfgenas caracterizan al tejido fseo por su im-
portancia representande el 95% al 99% del hueso seco cesgrasado. El
microscopio electrnico muestra la presencia de cadenss de polipéptidos,
que para PAULING, son tres, dispuestos en forma de elipse y unidos por
puentes hidrogenados. 3Se trata de hecho de una escleroproteina que da

por hidrblisis los siguientes fcidos aminos: prolina 30%, hidroxiprolina



30%, glicina 25%, tirosina y metionina 15%, no habiendo ni cistina ni
trip8fano.

2)e~ Las fibras de reticulina ocupan una situacibn intermedia en
tre les fibras colfgenas y la substancia fundamental. Son las glico-

proteinas, asociaciftn de proteinas con gelactosa, fructuosa y maltosa.
€)e- Las células.

1).~ Los osteoblastos que se ubican en el borde de las trabécu-
las fseas se encuentran tanto mhs desarrollados cuanto resulte més ac
tiva la osteogénesis. Se les atribuye 1a formacibn de la oseina y la
fosfatasa alcalina, Ellos intervienen en la edificacifn de la substan
cia fundemental a través del &cido ribonucleico y la vitamina D. En
los procesos de combustifin se encusntra glicbgeno y citocromo-oxidasa
a nivel de los osteoblastos en el momento de la mineralizacibn, en la
calcificacibn bGsea por medio de enzimas y de una manera importante las
fosfatasas gque actlan sobre los PD&, proporcionando la substancia
fundamental chlcica.

2).~ Los osteocitos situados en plena substancia fsea calcifica-
da san chlulas nutrientes que cuando disminuyen su actividad, el hue=-
so vecino se pecrosa y en ocasiones forma secuestro.

3).- Los osteoclastos, células que tienen una funcifn en la re-
sorcifn bsea, habrian de intervenir para fagocitar los restos de este
tejido,.

B.- tL AGUA

El agua del esqueleto comprende, el agua de su estructura, el

agua en mezcla o agua ligada y el agua libre.

£l agua de la estructura propismente dicha, se incorpora en for-
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ma de radicales (OH H+) a las fibras colfgenas, a los mucopoliga-

chridos y al cristal Gsea.

£l agua ligada se encuentra principalmente en la substancia fun-
damental y alrededor del cristal 6seo. Para fijar al calcio la trama
orofnica pierde su agua ligada. Tanto m&s la substancia fundamental
se encuentre polimerizada, tento mhs calcio contendré y estaré menos
hidratada, Por el contrario tanto mbs despolimerizada se encuentre
la substancia fundamental, se encontrar& més hidratada y habr8 de con
tener menps cantidad de celcio. El1 agua es por lo tanto abundante en
el tejido Hseo gue todavia no se encuentra mineralizado o aquel en

vias de descalcificacidn.

El agua libre que se encuentra en la superficie de las trabécu-
las fseas est8 en equilibrio con los liguidos del organismo por medio
del 1f{guido intersticial; ella permite los intercambios entre las zo-

nas funcionslmente activas del hueso y el plasma.

Coe~ LA SUBSTANCIA MINERAL.

Fijada sohre la substancia fundamenta est& compuesta esencialmepn
te de sales fosfo-c8lcicas. E1 calcio constituye la décima parte del
peso del esgueleto, 1100 gr. por cada 11 kg, de hueso en el caso de
un hombre de 70 kg. El esqueleto constituye la principal resszrva de
calcio (99%) y de fasforo (90%) del orpanismo. Los otros aniones son
los carbonctos, los citratos y los lactatos. Los cationes son el

spgdio y 21 potasio.

Las diferentes sales se constituirBn de la siguiente forma:
a).- Las sales minerales:
1) e~ Los fosfatos:
- Fosfuotos tricélcicos 74,4%
- Fosfatos disOdicos 2,447%

- Fosfatos trimagnésicos 0.92%



" 2)e- Lbs carbonatos:
- Carbonato de calcio 10.3%
- Carbonato de magnesio 1.02%

b)e- Las sales orghnicas:
€1 calcio se une asi a substancias orghnicas, Bcido citrico

f3, Bcido lbctico 0.15% y sobre todo proteinas 8.72%

El cristel Gseo:

JONG en 1926 pudo establecer gracias al espectro de difraccibn de
los rayos X, gue el cristal fceo estaba constituido de un aglomerzdo
de moléculas semejantes a las apatitas B(PDu) Ea3(x)2Ca; se trataria
de una hidroxiapatita con tres moléculas de fosfeto de calcio y una
molécula de hidréxido de celcio para KLEMENT, mientras gue para otros
autores como DALLEMAGNE y CARTIER habrian de definirla como un fosfato
trichlcico hidratado. La hidroxiapatita se fija primeramente sobre la
trama orgénica, este fenbmeno es llamado nucleacifn. £n un szgundo

tiempo aste proceso habria de conducir @ la formecidn del cristal bseo.

£n 13 periferia del cristal 6seo se encuentra una corona hidratan
te ionizada descrita por NEZUMAK, esta corona zstaria compuesta por
iones de calcio, de fbsforo, de carbonato, de magnesio, de citrato de
sodip y de potasio. &sta corona gue retiene una mayor cantidad de
Es

agua ligada que el propio hueso, es mas joven y matabblicemente m

activa,

La labialidad de los elementos de la superficie permite compren-
der que el hueso es un agente extraordinario del equilibrio mineral,
ofreciendo num2rosos electrolitos movilizebles y disponibles pare
cualquier tipo de intercamhio. E1 cristal Gseo, esta orientado para-
lelamente a las fibras colégenas y asegura la rigidez del esqueleto
por su niclep cristalino vy el equilibrio mineral de los liquidos extra

celulares y del suero, por sus iones periféricos.



f4a

" El hueso en su fase dinfmica:

Las nociones de intercombio que recordamos nos llevan a encua-
drar el estudio dinBmico del huesao. €1 tejido Gseo es en efectoc 1la

sede de un proceso de osteopfnesis y de osteolisis perpetua:

I.~ LA OSTEUGENESIS:
Ella se realiza en dos etapas: »
R) La nucleacifn que es el principio de la fijacitn de las sa-

les fosfacllcicas en la trama orghnica.

8) La formacifn de cristal por aglomeracifn alrededor de los ni
cleos de moléculas de hidrGxiapatita.

R) La nucleacibn: es la precipitacién de la hidroxiapatita con

la participacidn de la trama orgénica, de la concentracibn

fosfo-célcica y de otros factores asociados:

- E1 papel de la trama orghnice resulta todavia bastante mis-
terioso. No se sabe alin si el punto de partida se sitla a
nivel de la substancia fundemental,

- La concentracidin fosfo-chlcia debe ser tal, que el calcio
multiplicado por el fésforo alcance la cifra de 3000, Esta
concentracifn es necesaria para la constitucibén de moléculas
de hidroxiapatita; si la concentracifn es inferior se forma

r& fosfato de calcio en lugar de hidroxispatita,

Los factores asociados son:

a)e~ £l pH, una alcalinidad de 7.45 favorece la calcificacibn.

b)e- Un grado de hidrataci6n suficiente resulta indispensable pa
ra la fijacibn del calcio. DEAKINS y BURT mostraron que lle
ga un momento en el que la mineralizacibn se detizne por
bloqueo de los factores de difusibn, cuando el hueso ha al-

canzado un cierto grado de deshidratacin,

€)e- £l grado de polimerizacidn es importante. Lacroix y sus co-



laboradores mostraron que la calcificacibn comienza a par-
tir del momento en el que el tejido osteocide se polimeriza;
sin embargo, un tejido fuertemente polimerizado se opone a
la mineralizacifn., Este proceso de polimerizacifin y despo-
limerizacibn se encuentra también en el curso de la osteoli

sis.

d).- Los polifosfatos orgénicos o inorgénicos aislados del ultra
filtrado plasmftico habrian de inhibir la cristalizacién;
sin embergo, las fosfatasas suprimirfan esta accifin inhibi-
dora al despolimerizar los polifosfatos y liberarian al mis
mo tiempo, los fosfatos para utilizarlos de inmediato en la

formaciGn de hidroxiapatita,

B) E1 cristal fseo:

La constitucifn se hace alrededor de nficleos por aglomeracifn de
moléculas de hidroxiapatita, siguiendo una disposicién particular. Su
crecimiento se hace por aportes fosfo-cllcicos. El vollmen de cris-
tal de talla variable est& condicionado por las fibras entre las cua-

les se vz desarrollando.
I.- LA O5TEGLISIS.,

Es un procesc de destruccifin del tejido 6seo, caracterizado por
la liberacifn simulténea de iones de calcio y fésforo, de la trama or
ghnicae. Este proceso esté ligado esencialmente @ un mecanismo de ac-

tividad celular. Se distinguen generalmente c¢os tipos de osteolisis.

8)e- Agualle que se produce en le superficie de las trabéculas vy
que libera grandes cantidades de calcio y fésforo, debido
principalmente a la actividad de grandes células llamadas
osteoclastos. Estas cflulas muy diferenciadas poseen milti
ples nlcleos y un rico sistema lisosfmico gue contiene enzi
mas proteoliticas y colagenoliticas. Estos osteoclastos

destruyen la trabfcula fsea y como resultado de &sto, juenen
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un papel importante en las modificaciones fseas y en la ho-
meostasis chlcica, La actividad de los osteoclastos es
esencialmente dirigida por la hormone paratiroidea., Esta
resorcifin osteocléstica es conocida perfectamente en la ac
tualidad y he sido objetn de numerosos trabajos, fundamen-
tslmente aguelles del Dr, GAILLARD.

Al lado de esta osteolisis osteoclfstica se ha estudiado

més recientemente ctra forma osteolisis, la osteolisis os-
teocitaria. £Es SELLANGER en el Canadb quien llamb la aten-
cibn sobre el papel de los osteocitos en 1a ostenlisis. Los
osteocitos son células situadas en el interior del tejido
fseos, en lagunas llamadas Cavidades osteociticas. Estas
células son ricas en enzimas protecliticas al igual cue en
enzimas de formacifn de la trama orghnica, Tienen una do=-
ble funcifin: una de destruccibn fsea u osteol{sis osteocita
ria y otra de construccifn., Pero es el proceso de osteolf-
sis osteocitaria el que resulta mfs importante, pues se tra
duce en una ampliacifn de la cavided que rodea al osteocito,
con liberzcibn de calcio y de fbsforo. La actividad de des
truccifn fsea de los osteocitos es controlada por diferentes
factores y principalmente por la hormona paratiroidea y la
vitamina D. Caca vez resulta més probablemente que este ti
po de osteolisis, que se produce constantemente en el hueso,

juegue un papel homeostético en 1la regulacibn de la calcemia.

La utilizacifn del calcio y fbsforo marcados previamente ha per-

enve jece,

mitido poner en evidencis que los cambios se hacen sobre todo a nivel

de las zonas de crecimiento y ce tejido esponjoso. Cuando el hueso

estos cambios disminuyen y es en esia etapa cuando el hueso

es penetrado por vasos sanguineos que destruyen al hueso viejo y ela-

boran en su lugar, capas de huesao nuevo metabblicamente activo,

La insuficiencia de edificacibn de este hueso es debida esencial-
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mente a un defecto de enucleacifin, gue tiene por orfgen las perturba-
ciones, ya sea a nivel de las fibras colfgenas (substancia fundamen-

tal) 6 a nivel de la concentracifin de calcio y f6sforo.

£l exceso de osteolisis entrafia una dislocacifin f6gea pudiendo ser:
- Por destruccifn del cristal fsea, o
- Hundimiento de la estructura orghnica, o

- Prohlemas de la edificacidn cristalina.,

El estudio microrradiogr&fico del hueso alveolar permite apre-
ciar la concentracifin de substancias minerales, las variaciones cuan-
titativas de su grado de mineralizacifn y asi mismo, las superficies

de aposicifn vy resorcibn fbsea,
Po

£l hueso muestreado se fijf en alcohol de 95° y fué incluido en
metacrilato de metilo., Los cortes fueron de un espesor del orden de
las 80 micras y posteriormente se procedid a microrradiografiarlo vy
compararlo con un sistema patrén de hojas de aluminio que median de
30 a 90 micras., Los microfilms asi obtenidos, fueron protegidos del

nolvo en porta objetos.

La absorcifn de luminosidad es medida por microfotometria. Los
agrandamientos de las microrradiografias fueron colocados sobre el ne

gatoscopio y examinados al microfotbmetro de Lange,

La concentracifin de substancia mineral fué expresada en centigra

mos de apatita por centimetro clbico.

Ais{ se pudo constatar que:

A nivel del hueso intersticial (hueso perifstico y restos de os-
teona) el grado de mineralizacién varia poco en funcidn de la edad,
Siendo menos en el caso del sujeto joven, alcanza su grado maximo en-
tre 46 y 55 afins v en sequida tiende a disminuir. &©xiste una capa
delgada sobre la cara interne de las l8mimas crihiformes, del orden de

A00 a 20C micras en la gue el grado de mineralizecifn es lioeramente
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menor. FEstos es debido a la presencia de fibras de insercibn del li-
gamento alveolo-dentario o fibras de Sharpey. Estas fibras tienen
una mineralizacidn escasa o nula, Sin embargo, en general la reparti
cibn resulte idéntica & nivel de las corticales y de la zona esponjo-
sa. Los grados de mineralizacifn a nivel de la mandibula y de los es
tudiados "caomo testigo", muestran que l1a concentracifn de substancia
mineral es comparable., Las cifras son sin embargo ligeramente meno-
res 133 cg A/cm3 para la mandibula; 120cg A/r:m3 para las costillas

y 1h3cqg A/cm3 para el hueso alveolar,

Esto coincide con otros resultados gque ponen en evidencia que el

hueso alveclar es particularmente activo y sensihble,.

A nivel de la osteona, el grado de mineralizacidn siempre estaré
dado en funcifn de la edad con un méximo entrs 46 y 55 afios. La ming
ralizacifin sin embargo, es menar qus a nivel del hueso intersticial.
Aguf todavia se ohtienen tasas comparables a nivel de otros huesos

del organismo.

Los criterios de identificacibn de los estzdos de aposicibn y de
resorcibdn han sido establecidos por JO43ZY y sus colaboradores, en el
afio de 1565. Las superficies en aposicifn est&n caracterizadas por
un contorno regular y liso qus limita a una substancia 6s=3 de poca
densidad, Las supsrficies inacfivas estén caracterizadas por un con-

torno lisc y regular que limita a una substancia Hsea de alta dansidad,
Las medidas s= efectfian sohre microrradicgrafias por an8lisis
morfomftrico seclin los principios estereolbgicos del método de inte-

gracibn difundido por EPKER y FROST en el afio de 1965.

Las variacion=s de las superficies que se modifican de un indivi

duo a2 otro son considerabl=s y elcanzen el orden de 25%,

Al nivel del hueso alveolar las superficies de modificecibn al-
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canzan 31,05% de la superficie estudiada, en el caso de los sujetos

jbvenes, estas varian en funcién de la edad, disminuyendo hasta los
\.

45 afins y despubs aumentando entre 46 y 55 afios, para disminuir nue-

vamente @ una cifra alrededor de 17,25%

Hasta los 45 afios las superficies de aposicibn son mbs importan-
tes gue las superficies de resorcibn, posteriormente tienden a igua-
larse e inclusive reflejan una situscibn inversa con ls edad (regre-
sién).

Los valores gue se obtuvieron a nivel de las costillas tomadas a
tituls de referencia, son comparables pero sensiblemente inferiores a
las del hueso alvepolar.

tstos resultados parecen corresponderse con aquellos obtenidos
por el marcaje caon la tetraciclina in vivo vy el litio radiactivo. No
obstante, es nzcesario admitir un porcentaje de errores. Adembs no
podria asi spreciarse ni el factor tiempo, ni la intensidad de los pro
cesos. Este mfétodo permite comparar la importancia de las modifica-
ciones a nivel del hueso alveolar, en ralacidn con algunas otras par-
tes Hseas del organismo.

De tsl forma se pudo constatar gus las modificaciones a nivel del

hueso alveolar son mBs iniensas que en otros huesos del esqueleto.

Estos resultados coinciden con los trabajos de MANSON y LUCAS
(1962), en el casg del hombre y con otros estudios efectuados en ani-

males.

Todo lo anterior tiende a explicar la sensibilidad particular del
hueso alveclar a todas aquellas influencias locales y generales y esto
lo refieren algunos autores como GLICKMAN, HELD, CH&PUT, etc., indican
do gque el huesc alveolar =s un lugar de predilecciln para las manifes-
taciones de fenfmenos decenerativaos,
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FISIOLOGIA DEL HUESD ALVEULAR

Como todos los huesos del esqueleto, el huesoc alveolar est8 en

perpetuo estado de modificacibn; éste es determinado por:

le- Durante el crecimiento por la evolucifn de los maxilares, la
erupcibn vy la ubicacibn de los dientes en sus respectivos lugares; en
el caso del adulto, por los estimulos mecénicos oclusales y de los

misculos de la regidn, transmitidos @ travfs de los dientes.
2.,- Por la necesidad de mantener una calcemia normal.

3.~ Por las variaciones fisiolfgicas del tejido 6sec, desminera-
lizacidn y remineralizacién osteocléstica, cristalizacibn y descrista

lizacibn.

Como acabanos de =xponerlo los fendmenos siguientes entran en

Jju=sgo:

1e- La osteolisis por:
a) Salida de minerales o descristalizacifn.

b) Destruccifin glohal o resorcifn osteocléstica.

2.~ Usteogbnesis por:
a) Reconstruccibn de la trama orghnica por los osteoblastose
b) Depfsito de ione2s de calcio sohre la masa cristalina o

recristalizacibn,.

Las trabfculas del hueso ssponjoso tienen una orientacifn defini
da por las fuerzas 8 las cuales el hueso alveolar se encuentra someti
do. Hsf, las trabfculas que rodean las raices denterias tienen una

disposicifn radial. Mientras mls alejadas se encuentren, la orienta-
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cibn es menos simple, perc ésta depende siempre del equilibrio de las
fuerzas que actlan a su nivel. El mismo fenbmeno ocurre con la densi
dad y el espesor de las trabfculas Oseas. Asi un hiperfuncionamienta
puede aumentar el nimero y la dimensifn de las trabéculas de la capa
esponjosa, con aumento en la densidad de la cortical alveclar interna,
mientras que el hipofuncionamiento provoca un fenbmzno inverso, con

rarefaccitn v adelgazemienio de la cortical.

Durante mucho tiempo se admitib que toda traccibn ejercida sobre
el hueso, determina una aposicidn fsea e inversamente, toda presifn
desencadana una resorcifn bsea, En realidad la accibn mechnica sobre
el hueso depende de factores militiples y entre otros, de la estructu-
ra y de la diferenciacifn funcional del hueso. &n general se puede
decir cue las fuerzas en los limites y en las direcciones fisiolbgi-
cas, entrafian una aposicibn Gsea, por el contrario si les fuerzas ac-
than en un sentido antifisiclfgico, habremos entonces de constatar

una resorcidn Gsea.

De igual forma un hueso habitualmente sometido a8 un estimulo ha-
br& de reabsorberse si cess Sste. Agqul resulta necesario sefialer las
particularidades estructurales del desmodonto. Su ohturacifn cervi-
cal por un sistema ce fibras densas, transforms el conjunto del espa=-
cio desmodontal en un cojin hidrbulico. Les fuerzas que actlan sobre
los dientes son transmitices al hueso alveclar después de la transfor
macibn v de un evidente sisiemz de amortiguamiento de chogues. Asi,
el sisteme se adapta inclusive para las fuerzas quz actlan en el eje
longitudinal del diente y las fuerzas que actlian en sentido transver-
sal son mfs o manos bien soportadas por los haces ligamentarios gue
no estando orientados para trsbajar en este sentido, términan por mo-

dificarse,

La reparticidn o distribucifin de les fuerzas resulta entonces m

——

&
nos homonénea. Se produce una cierta movilidad del disnte y variacip

nec de la amplitud del espacio desmodaontal.
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Ciertos autores han querido atribuir al hueso alveolar cualida-
des particulares, pero ni la histologia ni su bioquimica lo distin-
guen de los otros huesos del estGueleto. No tiene asi, una existen-
cia prople., Esta se determina por la presencia de los dientes. Se
forma al mismo tiempo que el diente y desaparece con éste. Se ha pre
tendido que al hueso alveolar correspondia upa cualidad inferior ba-
séndose en la imposibilidad de regeneracibn unz vez uue fuera destrul
do, pero esta afirmacifn no es del todc exacta. Hay posibilidades de
regeneracibn mientras persista el ligemento alveslar y el diente, pe-
ro una vez que su razbn de ser ha sido destruida, su reformacién seré
imposible o nula; esto corresponde 3 un simple fenbmenoc de interdepen

dencia orgénica y funcional diente-hu2so,.

La presencie del huesp alvenlar y su estructura dependen de las
estimulaciones funcionales que se ejercen a su nivel, La disposicifn
y la importencia de las trabécules tienden a adaptarse a las necesida
des funcionales. El nimero y espesor de las trabfculas aumentan si
los estimulos funcioneles se encrementan y disminuyen o inclusive de-

saparecen, si la funcifn es menor o nula.

Con le edad se produce un fenfmenn doble de erupcitn activa y de

resorcidn senil. Los dientes tienen una tendencia a extruirse inmedig

tomente despufs del desgaste funcional o por la pérdide de sus antago

nistas., Se produce entonces por una parte, aposicidn ds cemento a ni

vel de la raiz y paor atra, el llenado del fonde del alveolo por teji
do Hz=0; las posibilidades de hipercementosis sueslen no alcanzar a
compensar completamente la erupcidn dentarie; asi se produce una dis-
minucifn de la longitud de la rafz intra-slveolar, adembs, las cres-
tas alveplares lejos de poder seguir el brote dentario tienden a re-
absorberse y &stas se acompafian tambifn de un cierto grado de osteo-
porbsis, de una disminucibn de la vascularizacibn, del metabolismo vy

del poder osteogenftico del hueso elveoplar.

Las variaciornes debidas al mantenimiento de le2 caolcemia en su tasa
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serén objeto de estudio en otros capitulos,

~Estudiaremos ahora el papel de las cflulas Oseas y especialmen-

te los osteocitos, los osteoblastos y los osteoclastos.

FUNCIODN DE LOS OSTEQCITOS.

Es una célula nutricia. Cuando el osteocito es ehandonado, el
hueso que lo rodea se necrosa y forme un sscuestro., ©l1 ostecplasma vy
sus prolongaciones contienen un ligquids intersticial; éstas constitu-
yen una via intermedizria entre los capilzres sanguineos y los espa-
cios intersticiales de la matriz Gsea. £1 osteocito es una célula
metabdlicamente activa can un sistema liscsdmico responsable de la
osteclisis osteocitaria., El sincicio formado por el osteoplasma vy
par sus prolongaciones, constituye las vias de intercambio, sisndo

éstas de dos Grdenes:

- La primera de orden extracelular: Vasgs sanguinegs, sistema
lacunar, espacios intersticiales.

- La segunda intracelular: donde se vesrifica el pasoc & través
de la membrana citoplasmética para esegurar los intercambios. Asi
los osteocitos cumplirien un papel en el trasledo de las substan-

cias hacia los tejidos bGseos.

FUNCIGN DE LOS DsTCOBLASTOS.

£l ostecblasto encierra los elementos indispensables para la
edificacibén de la substancia fundamental, para las combustiones y pa

ra la calcificacibn 6sea.

a).~ E1 osteoblasto participe en lz edificacibén de la substan-



cia fundamental a través de la ribonucleasa, necesaria para la siste-
gis de proteinas, con la vitamina D que interviene en la edificacifin

de la substancia osteoide y con las fosfatasas,

b)e- E1 osteoblasto participa en la combustibn por el glicégeno
que se encuentra a su nivel durante la mineralizaci6n fsea y también
por las citocromoxidasas.

A\

c).- El osteoblasto participa en la calcificacién fsea por las
enzimas que produce y principalmente las fosfatasas que actlan sobre
la substancia fundamental para proporcionarle caloifina vy que habrian
de liberar los radicales fosforados de sus comhinacicnes orgbnicas.

Estas funciones explican que las alteraciones de los osteoblas-
tos son capaces dz entrafar modificacionss: a).- de la estructura de
la substancia fundamental (osteoporosis); b).- de las combustiones
(insuficiencia en glicbgsno y citocromo-oxidasa); c).- por las activi

dades enzimfticas (hipofosfatasia).

FUNCIGN DE LOS GS5TEOCLASTUS.

Los osteoclastos cumplen un papel de fagocitos de los residuos
durante la resorcidn &Gsea., A partir de KOELLIKER en 1870, se atribu-
yb @ los osteoclastas uns funcifn esencicl en le rescrcibn bsea, Ac-
tualmante se piensa més quz 1a proliferacidn de los csteoclastos se

produce secundariamente a la lisis Gsea.



REGULACION CALCICA
£l calcio se encuentra en la sénguef bajo tres formas:

a).~ El calcio ionizado que actfa sohre la permeabilidad celular,

la exitabilidad neuro-muscular y la coagulacidn sanguinea.

b).~ El calcio combinado con los citratos, capaz de atravesar el

higado, el rifibn vy hueso.

c)e~ E1 calcio ligado a las albuminas metabolizadas en el higado
habria de ser la forma utilizada para la edificacién del es
qualeto.

La regulacidn chlcica estf condicionada por un cierto nimero de
factores entre los cuales los principales son: E1 fdsforo, el equili-
brio 4cido-b&sico, la vitamina D, las paratiroides, la tirocalcitonina,

la tiroxina y los estrfgenos.

PAREL DEL FOUSFORO

El hueso comprende el 90% de las reservas de fosforo del organig
mos, lo gue representa alrededor de 600 gre de fdsfora para un hombre
de 70 kg. de peso, bajo la forma de fosfato trichlcico principalmente.
75% del fhsforu Gseos se encuentra combinado con el chlcio. El fésfg
ro tiene una marcada tencenciw a ligarse al calcio. Bajo 1a forma 131
nada con el calcid no pueden atravesar la pared intestinal. Asi una
mala absorcifn de calcio por una avitaminosis D implica una insuficien
cia de apbeorcibn de fésfora.

FUNCTION DEL EQUILIBRIC AUIUD-BASICT

La acidosis tiende a liberar los iones de calcio de su complejo
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protéico en la sangre y del fosfato tricBlcico del hueso. E1 calcio
y el Fhsfaro vertidos a la circulacifn simulténeamante actuarfén con-
tra la acidosis,

FUNCION DE-LA VITAMINA D

El estudio de la vitamina D tuvo como punto de partida el trata-
miento del raquitismo. La vitamina D es en efecto, el factecr antirra
quitico del aceite de higado de bacalao, aislado por MAC COLLUM y
SIMMONDS, HESS y 3TEEBUCK pusieron en evidencia la accibn de los rayos
ultravioleta en la fotosintesis de la vitamina D. Esta vitamina tiene
por lo tanto un doble origen: endbgeno por transoformacién de coleste-
rol y exdgeno por aporte alimenticio. Existe una decena de formas de
vitamina O, todas ellas derivadas de los esteroles, con un nicleo fe-
nantrénico idéntico y una cadena lateral variable segdn 1a vitamina
de gque s2 trate,

Juimicamente el nficleo fenantrénico esté constituido por dos ci-

clos de 6 carbones y de un nicleo indol:

Fenantrénico Esterol Vitamina D

Las dos formas que habrbn de interesarmos son 1a vitamina D-2 vy

la vitamina U-3. La vitamina D-2 o calcifereol tiene su origen en el
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ergosterocl totalmente artificial, obtenido por irradiaciones ultravig
leta de estractos de plantas, de levaduras y de champifiones, La cade
na lateral contiene 9 carhones con una doble ligadura y un grupo meti

lo.

La vitamina D-3 o colecalciferol proviene del 7 deshidroxi-coles
terol que se encuentra en la dermis, por la accifn de la irradiacidn
ultravioleta., Es la vitamina natural con una cadena laterzl idéntica
a la del colesterol. La vitamina D alimentaria puede ser de origen

animal, la vitamina D-3; o de origen vegetal la vitamina D-2,

Esta vitamina D es shsorbida a través del intestino, es almacena
da en el higado, excretada con la bilis y eliminada por las heces fe-
cales. |

MEZCANIENMO DE ACCIDN DE LA VITAMINA D EN EL METABOLISMO DEL CALCIO.

La vitamina D asegura le regulacifin metabblica fosfo-chBlcica a

nivel de tres Organos: el intestino, el rifidn y el huesa.

- Rceifn sobre el intestino:

La vitamina D es indispensable para 13 absorcifn del calcio. Ella
aumenta la absorcidn célcica en caso de necesidad, estimulando los me-
canismos celulares de absorcifne Su accibn es importante a nivel del
tercio superior del intestino y disminuye al aproximarse al ileon don
de précticamente no existe, NCEL, HIDUO y DELAVILLE utilizando las
asas intestinales aisladas, posteriormente UILSON, WISEMAN y NOEL con
la colaboracifn del método de la reversifin intestinal verificaron to-
dos este modo de absorcibn, gue habia sido descubiertolpur RAMUSSEN,
SCHIACHTER, ROUEN y HARRISON.

A nivel del duodeno esta sbsorcifin se hace segln un proceso cely

lar activno.
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A nivel del resto del intestino la absorcidn seria, para alqunos

autores, activa y para otros habria de hacerse por simple difusifin.

Le accibn de la vitamina D comienza algunas horas después de su
absorcifdn y continda largo tiempo después. Su periodo de duracibn es
variable, siendo ©2 aslgunas semanas a algunos meses. Su accidn sobre
la absorcibn del fbsforo es indirecta. E1 calcio intestinal bloguea-
ris al fosforo y una vez el calcio absorbido, el fosfore se encontra-

ria liberado y podriz asi pesar la barrera intestinal.

Gracias al m%ftodo de la vitamina D marcada, KODICEW pudo seguir
su evolucibn. Desoués de una inyeccibn intramuscular pudo localizar-
la en el interior de la cklula intestinal donde su actividad se pone

de manifiesto:

1.- La vitamina D tendria una accifn directa sobre la absorcidn

del calcio.

2.- Para STEEMBUOCK aumentaria la acidez del medio intestinal, lo

que habrfa de favarecer la sbsorci6n cBlcica.

3.~ Para HARRISON y HARARISON aumentaria la concentracibn en fci-
do citrico, efecto que se habria de oponer a la precipita-
cibn fosfo-c8lcica y a partir de esto, favoreceria la absaor
cidn chlcica. Este fcido facilitaria tambifén la concentra-

cibn de 1= vitamina D.

~ Accibn sobre el esqueleto:

La vitamina O tendria una accidn de resorcifn bsea probablemente
por movilizacifn de sales fosfo-chlcicas. HAsi, tendria un papel en el
mantenimiento de la calcemia y de la fosfatemia. La accifn recalcifi-
cante de la vitaminaz D se explica por una fuerte ebsorcifn chlcica a

nivel dzl intestino, que disminuye el funcionamiento de las paratiroi
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des, de donde se explica la reduccifn de la accién osteolitica. De
hecho, a nivel de los tejidos osteoldes es la fijacitn célcica la que
predomina, mientras que los efectos osteoliticos se manifiestan sobre

las trabféculas desprovistas de tejido ostecige.

La accibn osteolitica de la vitamina D es admitida generalmente,
pero ella se acompaia (por lo anteriormente expuesto), de una impor-

tante proliferacién de tejidoc osteoide.

Algunos investigadores piensan que 1a vitamina U actuaria a ni-
vel del hueso, despolimerizando los mucopolisachridos. NICULAYSEN y
EGG-LARSEN suponen que la vitamina D impedirfa la transformacidn del
&cido citrico, esto (ltimo afectaria 2] calcio de donde se generaria

la destruccitn del edificio rgano-mineral.

-~ Accibn sohre el rifbn:

-

La accifn de la vitamina D sobre el riffn ha sido estudiada por
RODICEW y COLL, OARMADY y STRANACK en el caso de la rata, Ellos la
encontraron en cantidad importante a nivel de lcs tlbulos contornea-

dos proximales.

La vitamine D aumenta la calciuria por hiperfiltracidn glomerular
y reduccidn de la resbsorcifn tubular. Adembs asumenta los aportes cél

cices &n 18 sangra.

La vitamina D actls en el mismo sentido para =1 fbsforo, pues ay
menta 21 aparte fosfbrico para una mejor absorcidr intestinal, aumen-

ta la filtraci6n glomerular y disminuye la reabsorcidn tubular,

A fuertes dosis de vitemina O pueden producirsze efectos tbxicos a

nivel del riffin creando asi lesiones glomerulares.
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PAPCL DE LAS PHRATIRDIDES.
.Hg;moqa_pgpatiraides y.regulacibn de su secrecifn:

La harmona paratiroidea es un polipéptido extremadamente inesta-
ble que fue asilado originalmente por RASMUSHCN,

Esta hormona actla sobre el esqueleta, el rifibn y los intestinos.
Los estudios experimentales han permitido poner en evidencia que:

1.~ En caso de una baja de la calcemia las paratircides se hiper
trofian teniendo como consecuencia la normalizacifn de sus niveles de

parato-hormona y de calcemia.

e~ La hiperfosfatemia entrafa, como la hipncalcémia, una hiper-

trofia de las paratiroides.

3.- Todo parece indicar gque después de los trabajos de STUERK vy
CARNES la relacidn calcio-fGsforo desencadenaria la respuesta parati-
roidea, por una hiperactividad, cuando la relacifin calcio-fésforg dis
minuye. Es posible que el fGsforo actle desionizando 21 calcio, pro-

vacando asi una baja de calcio metabblicamente activo.

L,- La nefrectomia estudiada por TALMAGE y COLL provoca una hi-
pertrofia de las paratircides con hipercalcemia e hipercitrinemia, La
calcemia recuperz su cifra normal desnués de 1s paratiroidectomia vy
aumenta de nuevo por inyeccibn de la parato-hormona; el mantenimiento
de la calcemia @ un nivel estable es indispensable para la vida, Este
equilibric esté asegurado menos por el calcio alimentario que por £l
calcio bsen, pues constituye este {l1timo le reserva de la casi toteli
dad del calcic d=2] organismo, HAlrededor de 1200mg., de calcio son co-
tidianamente desprendidos del esqueleto. 900mg de calcio son refija-

dos sobrz el esgueleto y los 300 mg perdidos por el rifién y el intes-
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tino se encuentran remplazados por el aporte alimentario.

Todo indica que normalmente las paratiroides-intervienen poco en
estos cambios, pero reaccionan en caso de déficit alimentario para man

tener entonces una calcemia estable.

Después de un primer estadioc de descalcificacifn fsea, las para-
tiroides actlan en sentido contrario, favoreciendo asi la reconstruc-
cibn Gsea al 2stimular la osteoblastosis. A nivel del intestino favo
rece la absorcifn del caelcio, mientra que a nivel del rifion disminuye
la eliminacidn de aquel. Las paratiroides constituyen asi, la glandy

la de la homeostasis chlcicae.

MODO DE ACCIDN OE LAS[ﬁARRTIRDIDES‘SUBRE EL METABOLISMO CALCICO.

La accidn de las paratiroides se manifiesta a nivel de huesao, del

intestino y del rifdn:

~ Accidn sobre el hueso.

La hormona paratircidea actla sobre el hueso para mantener la ta
sa de la clacemia =n nivales normales provocando una osteolisis, aun-
que también es capaz de provocar una ostengénesis por hiperplasia de

los osteoblastos,.
a)e- La ostoolisis:

A partir de los trabajos de MAD LEAN y URIST se ha considerado
gue dos fenbBmenos intervienen para mantener la calcemia en su cifra

normal:

1o~ Difusidn rfpida de los ion=zs chlcicos 1Gbiles que gravitan
alrededor del cristal Gseo, esto sin intervencifin de las peratiroi-

des. Este proceso bastaria para manterer la cifro de calcemia aproxi
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madamente en 70mg por litro.

2.~ M&s allh de esta cifra, es la desorganizacién del cristal
6seo por accidn de la hormona paratiroideas, la que intervendria libe
rando el calcio y el fésforo, ésto por medio de los osteoclastos (hi-

perplasia osteoclbstica).
b).- La osteogénesis:

Paralelamente 2 la funcibn osteacléstica de las paratiroides ha-
bria un proceso de osteoblastosis como testimonio del papel de las pa

ratiroides en la edificacifin bsea.

Experimentalmente ENGFELD y ZETTERSTCOM mostraron que a fuertes
dosis, la parato-hormona intensi?icaba la resorcitn del huesao viejo,
al mismo tiempo que frenaha la elaboracifn del hueso nueva., Por el
contrario, a dosis minimas inyectadas de mansra intermitente, se dib
por resultado la proliferacifn de los ostechlastos y la edificacifn
osteoide,

Las punciones biopsias del huesc ilfaco muestran en la hiperpa-
ratiroideos, amplios bordes osteocides a un lado de los estigmas de

osteoclastosis,.

Los estudios bioldgicos en los casos de los hiperparatiroideos
hechos por SEZE, HIOCO y BURDIER, mostraron claramznte un sindrome de
atraccifn del esqueleto en relacidn a8l calcio por osteoblastosis, para

lela a la osteolisis por osteoclastosis.

En resumen la hormona paratiroidea actla a nivel de la trama or-
ghnica y de la capa mineral, Acelerz los cembios célcicos en el hue-
so vy el resto de los elementos orghnicos, movilizando el calcio que

entra en la configurecibn fsea, al estimular los osteoblastos.

Las paratiroides actlan a nivel del hueso e intervienen también
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sabre el fésforo. El fésforo es liberado al mismo tiempo gue el cal-
cio durante la desorganizacibn del cristal 6sso, Sin embargo, la fos
fatemia disminuye al mismo tiempo y esto es debido a un aumento de 18

eliminacibn urinaria y a la fijacibn tisular del fésforo,

~ Accibn sohre el rifibn:

La parato~-hormona aumenta la calciuria.

La hipercalcemia se traduce por una hipercalciuris menos impor-
tante en el caso del hiperparatiroideo que en el caso de los sujetos
normales. En efecto, la reabsorcibn tutular del calcio aumenta bajo
el efecto de la hormona peratiroidea. También se puede caonstatar que
en los casos de osteopaorosis y en un gran nimero de casos de osteo-
lisis nzoplfsita, la hipercalciuria no se acompafa de hipesrcalcemia,
mientras que en el hiperparatiroideo es la hipercalcemia la gue predg

mina y no se acumpafa siempre de hipsrcalciuria,
La parato-hormaona aumenta la fosfaturia,.

TALMAGE Y COLL han constatado en la rata, mediante el emplec del
calcio marcado, que 50% de radiofdsforo inyectado era eliminado des-
pués de 4B horas de la inyeccidn de extracto paratiroideo. NEUMARNN y
COLL han podido constatar por perfusidn de la parato-hormona, que la
Fosfastemia se eleva a partir ce la sepunda hora de perfusi6n, mientras
gue la calcemia se eleve solamente una hora después., A partir de 1925
ALBRIGHT y ELLSWORTH habian puesto en evidencia esta acciftn; sin embar
G, los diversos investigadores no se han puesto de acuerdo sobre el
modo de accifn de esta hormona a nivel de rififn. La discusibn sobre
una disminucifn de la resbsorcidn y un aumento de la secrecibn, aln
persiste. Es necesario aqui, sefalar el papel de la parato-hormona
sobre la fijacibn tisular del fosforo. Todo parece indicar gque des-
pubs de los trabajos de MILNE, TWEEDY y COLL, el fésforo se fija a ni
vel de los tejidos y de una mansra muy importante, a nivel de los

misculos y del hinada, bajo la influencia de la hormona paratiroidea.
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En efecto, su concentracidn sanguinea disminuye proparcionalmente més

répido que su aliminacidn urinaria.
- Accibn sobre el intestino:

La hormona paratiroides aumenta la asbsorcibn de calcio a nivel
del intestino, pero esta accibn disminuye en ausencia de la vitamina
D. Los trabajos de TALMAGL y ELLIOT han permitido comprobar un re-
traso en la absorcifin del Cal‘5 contenido en el intestino de un ani-
mal al que se le practicd la paratiroidectomia. A efecto de compro-
bar este resultado, RASMUSSEN con la ayuda de la técnica del asa in-
testinal, confirmb estos estudios. Otros investigadores SEZ&, HIGCU
y GORSOIER han constetado con ayuda de balances célcicos, un aumento
en la absorcion intestinal de calcio, en casos de hiperparatiroides

primitivas.

Resultados idénticos han podido obtenerse empleando para esta in

vestigacifn el Eabs.

PAPEL OE LA TIRGCALCITONINA.

La tirocalcitonina es una hormona hipercalcemiante gue fué des-
cubierto por CCFP en 1962. Suponia entonces gque era de origen parati
roideo, MURBOR y MAC INTYRE mostraron gue esta hormona era producida
por las células T de la tiroides o célules parafoliculares. £st@ cong
titulda por 32 aminofcidos de un peso molecular del orden de 35C0 vy

cuya sintesis fué realizada recientemente.

La inyeccifn de tirocalcitonina provoca muy rapidemente, al cabo
de 30 minutos, una disminucifn de la calcemia y de la fosfatemia, es-
to inclusive en zusencia del tubo digestivo, segln sefiala ALIOPOULIS

en 1965 y en ausencia del rifibn, seoln refiere GUDMUNSON en 1966,



A nivel del hueso su accién se manifestaria por una disminucifn
de la resorci6n, contrariamente a la hormona paratiroidea, de acuer-
do a MILHAUD en 1965, Esta accifin es independiente de la accibn de
la hormone poratiroidea. Persiste en ausencia de esta dltima hormo-
na y no es por lo tanto, por inhibicifn de la parato-hormon@, sino
por su accifn directa sobre el tejido fseo. Se opondria a la desmi-

neralizacibn y a 1z resorcifin ésea,

3i la tirocalcitonina actﬁa en sentido contrario de le parato-
hormona en lo gue se refiere & la calcemia, actda de iguzal manera en
lo que concierne a la fosfatemia. No obstante esta accifn hipofos-
fatemiante comin se dé en Grganos diferentes. La tirocalcitonina in
terviene a nivel del hueso disminuyendo su resorcién. Le parato-hor

mona interviene a nivel del rifbn, aumentando la fosfaturia,

La tirocalcitonina tendria también une accifn renal, aumentando

la calciuria, la fosfaturia, cloriuria y la natriuria,

FUNCION DE LA TIROXINA

La tiroxina es la hormonz tiroidea derivada de la tiroglobulina
de las vesiculas tiroideas. No tisne un efecto dirscto scbre la cal
cemia, pero potencializa la hipocalcemia provocada por la tirocalci-
tonina. Por el contrario, es hiperfosfatemiante y an lo que se refig
re a esta (ltima accifin, resulta antagbnica de la parzto-hormona vy

de la tirocalcitonina,

FUNCICN DE LOS ESTRCGENOS.

La accifn de los estrbgenos sobre el calcio fue estudiada a par-

tir de su accidn en phjaros y en mamiferns.

En el caso de los pSjaros, la médula de los hussos lsrgos se
pdaj ’
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llend de trabfculas Gseas en el momento de la postura ovular y hajo la
influencia de la administracifn de estrfgenos. Este hueso es efimero
y desaparece si cesan las inyecciones de foliculina o aln més allh de
un cierto tiempo, inclusive si se continfan las inyecciones. Hay,
prohablemente, un aumento de la absorcifn chlcica puesto gue se eleva

la calcemia.

En el caso del hombre s6lo los sujetos afectados o las personas
afectadas de osteoporosis, son sensibles a la terape(tica con estroge

NOS.



EXPLORACION  FOSFUCALCICA

La exploracifn fosfo-chlcica -se za-por medio de una serie

spe

de exfmenas complementarios, indi ra estudier los sindro

mes de descalcificacibn.

Esta permite precisar la natu Hﬁéﬁfermedad_y la loca-

lizacifn de las perturbaciones.

Los exfmenes habitualmente practicado: jos Grdenes: esth-

ticos y dinfmicos.

EXAMENSS E5TATICO3.
La calcémia{

Es una de las constantes mis estables del organismo, varia entre
80 y 105 mg por litro; 40% son ultrafiltrables; 90% del calcio ultra-

filtrable se encu=ntra bajo la forma ionizada,

La hipsrcalcemia se &acompafia de hipercalciuria sin que por ello
se pueda considerar que haya lesidn renal, perc la hipercalciuria en-
trafia en otras instancias, lesiones renales, poliuria, aciduria, insy

ficiencia renal orghnica y nefrocalcinosis,

Como causa frecuente de las hipercalcemias, se encuzntran lag
destrucciones 6seas y con menos frecuencia debido @ una hiperabsor-

cifn intestinal provocada por hiper-avitaminosis D.

La hipocalcemia puede deberse & una deficiencia de aporte (caren
cia importante) o de absorcifin (Avitaminosis O por enteropstia), paro
un aumento de la hormona tiroidea secundaria, compensa en oeneral es-
ta hipocalcemia, tambien puede deberse a una insuficiencia paratiroi-

dea, a una pancreatitis aguda o a una insuficiencia renal.
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La calciuria:

La calciuria varia entre 80 y 200 mg por litro. Puede ser consi
derada como ancrmal, cuando después de 250 mg/dia. Es importante que
los aportes alimenticies no sean ni insuficientes, ni excesivaos. Ellos

deben consistir aproximadamente de 600 a 800 mg/dia para un adulta.

La fosfatemia:

Debe ser del arden de 30 a 40 mg. por litro. Puede ser conside-
rada abatida, cuando se encuentre por debajo de 28 mg/litro o auments

da, cuando se encuentre por arriba de 45 mg/litro,

Sin embargo, se mantiene a niveles elevados hasta el final del
crecimiento 70 mg/litro durante el nacimiento. De 50 a 45 mg/litro
al final del crecimiento.

La fosfeturia:

Es muy inestable, entre 400 y 800 mg/dia cuando el aporte alimen

ticio es del orden de 1000 mg/dia.

El magnesio:

£l magnesin sérico, alcanza cifras promedio de 20 mg/litro, es
decir, entre 18 y 22 mg., mientras el magnesio eritrocitario es de 55
a8 60 mg/litro. El magnesio plasmftico es normal en 13 osteoporosis

comin, pero en algunas ocasiones disminuye en las espamofilias.

El magnesio eritrocitario es el reflejo del magnesio tisular; su
disminucifn es una de las causas de los transtornos de la espasmofilia,

de la disminucifn de la tasa de rezhsarcifn chlcia a nivel del rifitn,
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por lo gue se da un aumento de la calciuria y una disminucitn de la
calcemia., Existe adembs una competencia entre el calcio y el magne
sio 8 nivel del intestino; un régimen rico en calcio, disminuye la
absorcibon intestinal de magnesio, por esta razfn en las tetanias,

la terapéutica debe hacerse con ayuda de preparaciones ricas en mag-

nesio,

LLas fosfatasas alcalinas:

Se les encuentra en la sangre donde forman un sistema enzimftico
capaz de liberar los iones fosfatos. Actfian en medio alcalino. Su
actividad se explica en unidad BOUANSKY o en unidad KING ARMSTRONG.
La tasa normal varia entre 0.5 y 2 unidades BUDARNSKY o entre 5y 12
unicdades KING ARMSTRCRG,

Aumentan en caso de ohstruccidn de las vias biliares y en los
casos de destrucciones Gseas (enfermedad de PAGET; osteomalasia, hi-

pertiroidisma).
La hidroxiprolina urinaria:

Es un Bcido proveniente de 1z hidroxilacifin de la prolina del
colbgeno endfgeno. Su eliminacifn se hace (nicamente por via urina-
ria, La dosis de hidroxiproline urinaria traduce muy fielmente el
grado de osteolisis. En 21 caso de un sujeto normal la hidroxipro-
liuria varia entre 15 y 30 mg/dia. Tiene una tendencia a elevarse

durante los brotes evoluiivos de la osteoporosis.

En realidad par=zce que 18 cifra media de hidroxiprolinuris se
aproxima a 30 mg., entre 20 y 50 afigs, 25 mg entre 50 y 70 afins; antes
de los 20 afics esta cifrea es bastante mayor, pudiendo alcanzar 100
mg/dia.

La hidroxiprolina se encusntra a nivel del colégeno en una tasa
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del 2%. El tejido Oseo contiene més.de la mitad del colfgeno del or-
ganismo y este colégeno es metabdlicamente mhs activo que en otras 1o
calizaciones. Esto hace que el 80% de la hidroxiprolina urinaria prg
venga del tejido Gseo. HResulta indispensable tue sean modificaciones
metabblicas importentes le qﬁe se produzcan para elevar la tasa de la
hidroxiprolinuria., Una elevacifin de 20 y 40 mg/df{a corresponde a una
destruccidn de 1.5 @ 5 gr de colfigeno, es decir 1/1000 del colégenc
total.

EXAMENES DINAMICOS.
PrusbaS“de Hipercalciuria provocada:

Estas pruebas estén basadas sobre el principio de que la calciu-
ria depende del sstedo de los rifiones, del estado del intestino e
igualmente de la actividad &sea, £n efectp, dependiendo del estado
del intestino seré absorbida una mayor o menor cantidad de clacio y

excretado tambifn por esta via.

En igual forma de acuerdo al estado de los rifiones la elimina-

cifn chlcica serb mbs o menos importante,
a)e~ Tast de HOUARD:

Le prueba consiste en hacer pasar por perfusifin lenta durante
tres horas una solucifn de 1.5 mililitros de gluconato de calcio al
10% por kilo de peso o su eguivalente 13.5 mg/kg. Se dosifica el cal
cio 24 horas despufs de heber principiado la perfusion. Normalmente

hay eliminacibn de 20 a 36% de clacio perfundido.

En la osteoporosis. la eliminacifn es de 30 a 50% de celcio per-
fundido. En la osteomalasia la eliminacibn es inferior al 20% del

calcio perfundido. En la diabeies chlcica, con o sin espasmofilia,
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“hay eliminacién de;més:QQl'SD%”dQL gaipioiperfundidn.

b),::Igst;ﬂggébbfééarga;célCica%&@qr‘ﬁhéébf‘
3e administran por via bucal 3 Qiémoé de'cai¢io,a1 dia durante
5 dias y se dosifica el calcio urinario los dos Gltimos dia. E1 au-
mento del calcio urinario es superior a 300 miligramos por dia en la
disbetes c8lcica. El tratamientd cBlcico es por lo tanto indtil en
estos casos, todo el calcio absorbido es eliminado por via urinaria,
En las osteoporosis postmenopbusicas y cortisénica es inferior a 300

mg/dia de donde se concluye la importancia del tratamiento cBlcica,
Test del f&sforo:.

Se administra por hueso 1 a 2 gr. de fésforo al dia en varias
apliceciones durante 5 dias. GSe dosifica la calciuria los 2 Gltimos
dias. £n la osteoporosis en evolucifn y en la hipercalciuria ideo-
phtice, la calciuria disminuye hasta alcanzar cifras normales; de lo
anterior se deriva nuestro interés del tratamiento a bese de fésforo.
En otras desmineralizaciones fseas en evolucifn, la calciuria no se

modifica sino de una manera muy ligera,

El halance fosfochlcico:

Permite saber si el organismo retiene o no el calcio, Las per-
sonas o los sujetos han sido preparados una semana antes con un régi-
men equilihrado en calcio, recibiendo elrededor de 600 miligramos de
calcio al dia. Posteriormente, dependiendo del examen Que se guiera
practicar, el regimen seré variable, Para una prusba hipocélcica de-
bers comportar 300 mg/dia; de 600 a 700 mg para una prusba normochl-
cica; 1200 mg a 300 mg para una prucha hipercllcica, Se agrega o no
el fosforo al regimen alimenticio. La actividad del sujeto debe con
tinuar normal. La prucsba dura 6 dias y se dosifica durante este tiexr

po el calcio alimenticio, el calcio fecal y el calcio urinario.



Se utiliza la media de 6 dias para establecer el halance gue en

el caso normal debe dar las siguientes cifras:

Ingesta mg/dia Excrecibén mg/dia
 ¢,v‘;_‘,' Heces Orina
s00 450 150

Exploracifn de calcio 45:

Este estudio permite precisar la absorcifn de calcio alimentario

y el grado de osteolisis.

Se utilizan isbtopos radioactivos artificiales pussto due los
isbtopos naturales del calcio no son radicactivos. £Estas isGtopos
tienen el pismo nimero de protones y electrones gue el calcio estable
y por lo tanto, las mismas propiedades fisicoguimicas. GSu nlcleo con
tiene un ndm2ro superior de nsutrones que le hacen inestable, con ten
dencia & emitir radieciones, y disociarse. Se utilize =1 zalcio 45 o

el calciao 47.

Con ayucda de czntidades muy déhiles de calcio marcado, se puede

restresr la distribucibn del celcio en el organismo.

¥
Se estudia cocmperativamentie el calcio marcado (82 ) y el calcio

estable (Ca) siguiendo la radioactividad especifica obienida por la

formula:
Rag = La_pm - __Ca*
Ca mg *Ca + Ca

En ezta fbrmule el Ca pm representa el ndmerc de emisiones por

minute y £ Ca mg el peso del calcio intercambiable.

Estn permite apreciar la cantidad ce calcio desprendible (el pool)
La centidad de celcio qus entra y sale del pool cada dia (el turnover),

la cantidad de calcio que se fija sobre el hueso (la@ reposicifn) y la
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‘que se desprende (resorcibn), Ademés, inyectando la sustancia radio-
activa por vi{a intravenosa se puede medir la cantidad de calcio que

es eliminado al dia por la via digestiva.

Se puede as{ calcular de menera nrecisa la verdadera ahsorcifn

intestinal del calcio.
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PARDDUNTOLISIS

Las parodontolisis son enfermedades inflamatorias y degenerati-
vas de los tejidos de sost&n del diente o parodonto.

El parodonto est8 canstituido par:

a).~ El cemento.
b).~ El periodonto o dzsmodonta.
t)e~ El hueso alveolar.

d)e- La fibromucosa gingival.
8)e~ El cemento.

Es un tejido osteocide con una tramea orghnics lamelar mineraliza-

da gue recubre la dentina radicular,

Embriclénicamente su formacibn continfa a la dislocacién de 1la
vaina epitelial de HETWING que indujo la formacibn de la dsntina radi
cular., tos cementoblastos, células de grandes nlcleos se diferencian
marginénidose y se ubican en la pariferis de la dentina radicular, Ac
tuando como los osteoblastos, los cemznioblastos depasitan alrededor
de la dentina radicular el cemento. Este Oltimo estd dispuesto en 1z
melas fibrilares sucesivas, saobre las cuzles se forma secundariamante

una cape mineral casi exclusivemente canstitulda por calcio y fasforo.

El cemento tiene una estructura que recuerda a la del hueso, con
tiene 40% de materia orgénica y esté constituido por fibras colfigenas
y cristales de apatita con cementocitos y cementoblastos, Sin embar-
go contrariamente al huesao, el cemento no estd ni vascularizaedo ni
inervado. No cbstante, es objeto de intercambios que han sido puestos

en evidencia, por inyeccifin de isbtopus radicactives (S0GRAES).

Presenta modificaciones estructurales por aposicifin y resercibn
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al igual que el tejido Gsea.

Esta aposicibn puede asegurar el llenado del alveolo en caso de
erupcibn continua por abrasién funcional oclusal o generar un proce-

so de reparacibn en caso de microfracturas radiculares,

Por lo contrario, las resorciones cementarias pueden observarse
en el transcurso de infecciones periapicales, de oclusiones traumbti-
cas, de tratamientos ortodbnticos, de reimplantacitn dentaria, de
ciertos tumores de los maxilares, de la enfermedad de PAGET y en cier

tos casos, de osteopstias.

La hipofosfatenia Finalmenteuée manifiesta por ls ausencia de cg
mento. | L : ‘
b).- E1 periodonto o desmodonto.

Es el conjunto de elementos comprendidos entre la cara periférica
del cemento radicular y la cortical interna del hueso alveolar. Se
forma & partir del saco folicular,

Las células del saco son reemplazadas por fibras argirbfilas con
una extremidad incorporada a8 la sustencia fundzmental del cemento vy
por la otra, a la pared fsea gque formarf el alveolo, la l&mina dura.

Se distinguen tres grupos de fibras:

- las fihras cervicales:

cemento-gingivales,

interdentariags.
cemento-alveglares.

- Las fibras alveolares.

- Las fihras apicales.
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Estas fibras son esencielmente colfgenas con elementos celulares:
fibrocitos, fibroblastos, osteocitos, osteohlastos, células mesenqui-
matosas, células de MALASSEZ y elementos vasculonerviosos: vasos san-
guineos, linfflticos vy nervios. Los vasos tienen un papel importante
en la vitalidad del hueso alveolar. E1 conjunto desmodontal intervie
ne en la transmisifn de las fusrzas aplicadas sobre 1a corona dental.
Las modificaciones del hueso alveolar y su conservacidn dependen de
estos estimulos, estimulos que por ser fisiolfgicos necesitan, a su

vez, de la integridad del desmodonto.

C)e-~ E1 hueso alvealar.

El hueso alveolar no tiene existencia propia sinoc que esté deter
minada por la presencia de los dientes. OSe forma y desapareca con
ellos. Esté constitufdo por un tejido esponjoso trabeculado, compues
to por una substancia fundamental amorfa de naturaleza org8nica con
fibrillas colfgenas impregnadas de elementos minerales que conti=nen
a los elementos celulares. Esté en modificacidn perpetua por resor-
cifn osteocléstica y aposicibn osteoblBstica, Participa este hueso
en los intercambios cllcicos de la misma manera que los huesos del

esqueleto.

d).- La fibromucosa gingival.

Presenta dos partes:
1.~ La encia libre.

2.- La encia adherente o adherida,

En ésta se distingue una zona cervical gue forma la insercién
epitelial y una zona adherunte &l periostio. La ancis asegura la

hermeticidal de la articulacibn desmodontel.

La salud del conjunto parodontsl depende de su integridad. El



deterioro se traduce normalmente en una recesifin paralela de la encia
y ce los otros elementos del parodonto en direccibn apical, sin modi-

ficacibén de la hermeticidad gingival,

La integridad de los tejidos parodontales depende de los siguien

tes factores:

1).- Del estado general de la encia que asegura la hermeticidad
de la articulacidn desmodontal. En efecto la insercifin epitelial se-
pera el medio interno del medio bucal, conteniendo éste Gltimo la flo

ra bucal y las enzimas saliveles y microbianas,

2).- De la configuracitn de les superficies oclusales, gque en el
ceso ideal, transmiten las fuerzas ejercidas por el contacto caon los
antagonistas hasta el hueso. 5i esta fuerza ejercida se encuentra

dentro de los limites fisiolégicos, favorecers la renovacifn tisular.

3).- Del equilibrio de las fuerzas musculares labic yugales y
linguales que actlan por intermedio de las coronas dentarias sobre el

pzrodorta.

4L).- De lez integridad de la posicién fisiolbgica de descanso: la
posicidn de descanso es l1a postura de inoclusifn fisiolbgica determi-
nada nor el eguilibrio cdel tonc de los misculos antagonistas de aper-

tura y de cerrado de la mendibula en estado de relajacidn o descanso.

Los factores que actlan sobre la sinergia muscular son sucepti-
bles de desequilibrar esta posicifn de descanso. Son los factores
neuronusculares de origen psiguico, los dolores pulpares, las irrita
ciones parodontales y temporomandibulares, las malaoclusiaones y las
lssionzs orghnices, las que modifican la exitabilidad refleja de los
misculecs, (hipocalcemia, enfermzdad de PARKINGUN, miastenia gravis,

etC.l)
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| CLASIFICAGIGN DE PARODUNTOLISIS.

La clasificacifn de las parodontolisis gue habremos de adoptar
est8n basadas en los procesas @natomopatolbgicos y en su aspecto evg
lutivo. Para este =fecto utilizamos el esquema adoptado por la Fedg

racitén Dental Internacianal.

Cuadro Clasificatorioc
e Aspecto de la Aspecto Proceso
Denaminacion Alvenlisis Clinico Patolfigico
Parodantosis Regular Forma pura muy Proceso degeng
crénica. Horizontal lenta en el rativo
adulto y el an
ciano
Paroduntolisis Irregular Forma mixta hg Inflamacibn y
crbnica Horizontal vy bitual a todas degeneracidn
Vertical las edades
Parodontolisis Vertical y Forma mutilante | Degeneracibn e
aguda o desmo- Horizontal juvenil, infan- | inpflamacifin
dontosis o Pe- - | cia y adolescen
riodontosis cia

La parodontolisis es la forma senil de resorcifn del parodontc.
Parz los efectos que perseguimos, hemos eliminado los sujetos afecta-
dos de esta enfermedad en nuestro estudio, considerando el proceso e
la parodontosis como parafisiolfigico, sungue la enfermedsd puede tam-
bién afectar a algunos sujetos jovenes. Peroc un ejemplo de sujetoe
afectados de perodontosis tiene pocas posibilidades de diferir de un
grupo de sujetos sanos. En la parodontosis hay una strofia de todos
los elementos del parodonta, La encia se retrae dejandeo 2l desnudo
una parte mfs o mz2nos importante de la raiz dentaria, pero no hay for
macibn de bolsa; la encis restante no pierde su insercifn. El hueso
glveoler se retracta paralelamente bajo la forma de una alveolisis ho

rizontel. MNo hay mocdificacién importente del desmodonto cue resta, ni
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de la lbmina dura, El cemento presenta una tendencia a hipertrofiar-
se mientras gue el hueso alveolar puede tener un aspecto osteoporbti-
co. No hay proceso inflamatorio en la forme tipica, sin embargo una

inflamacibn agregada puede venir a modificar el cuadro clinico origi-

nal. En este caso la evolucibn es extremadamente lenta,

La parodontolisis crbnica habitual, evoluciona durante afios can
brotes inflamatorios o degeneratives que dan impulso a la evolucifn
de la enfermedad. Es la forma mhs frecuente. Se manifiesta clinica-
mente por una gingivitis o algunas veces por un simple desprendimien-
to gingival (de la insercifn epitelial). €1 borde libre de la encia
puede permenecer @ la altura habitual, pero su insercibn migra hacia
el &pice del diente para formar 1a bolsa pingivo-dentaria o gingivo-
alveolo-dentaria paralelamente a la lisis alveolar. Estos focos pue
den ser la sede de inflamacibn y de supuracifn, favorecidos por la
presencia de placas dentarias y de t&rtaro. Asi nos encontramos fren
te a una dislocacidn de los hacees ligamentarios, con la aparicifn de
un tejido de granulacifn que entra en comunicacifn con los espacios
medulares del hueso alveoler, Estas lesiones del parodonto entrafian
una movilidad del diente y l2 denudaci6n de las raices origina a me-
nudo problemas de hiperestesia a nivel del cuello dentario. Etstos dos
d1timos sintomas pueden de igual forma gue la gingivitis, llevar al
enfermo a consulta., La lesifn fseas puecde limitarse durante largo
tiempo a una alveolisis horizontael; la alveolisis vertical apareceré
en una etapa progresiva y remota, como resultado de una irritacién lo-
cal o de una oclusifn traumbtica secundaria a extracciones o a rehahi-

litaciones mal resalizadas.

La parodontolisis aguda juvenil o desmodontosis evoluciona en po
co tiempo, cosa de meses. Se manifiesta en el transcurso del creci-
miento en una etaps o sdad que fluctls entre los 13 y 20 afos. Es ha
bitualmente simétrica las lesiones predominan @ nivel de lns incisivos
y de los primercs molares. &g uno forma fulminante e intensa @ pesar
de la higiene conveniento y de la ausencio de factores locales dz2 irri

tacifn. La desmodontosis conduce rhpidomente o una mutilacifn impor-
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tante,rpudiehdq estabilizarse pusteriqtm&nte.

Las movilidades dentariass importantes se acompafian de migracidn
y de mal oclusibn secundarias. Se caracterizan histolbgicamente por
fenbmenos dacenerativos gue afectan al desmodontoc que se e2ncuentra rzam

plazado por un tejicdc fibro-edematcso,

Es necesario citar para completar esta clasificacifn, ciertas en
fermedades que comprendsn en su sintdmatolagia, formas de parodontitis
mutilantes que afectan z los sujetos jovenes, e trata cs:

8).- Granuloma histiocito-sosindfilo que da una porodontitis gra
nulomatosa, que afecta la denticidn permanente & menudo asimétrica.
Locslizada a una o verias piezas dentaries, pero intensa y desiructo-

ra del hueso en prcfundidad,

b).- Ls hipofosfatesia: se menifisstc por unz agenesia cementa-
rie y ligamentsria con raices endebles, resultando afectacas las dos

denticiones. G&e produce calda precoz de los dientes temporales, re-

[

traso de la erupcifin de los disntes permanentes cuyas lesicnes se ma

nifiestan schre todc ern los incisivos y primaraos molares.

c)e~ La gueratcsis palmo plantar dz PAPILLON-LEFEVRE, quez se
accmpafia de parondotolisis y de afeccién de los dos denticiones. Hatia
los tres afios se produce una parcdontolisis aguda caongestiva con gin-
givitis hemorrfgica y alveclisis vertical generalizade y supurads, Gue
evoluciona répidamente hasta la caida de los dientes. La s2gunda den-
ticifn se hace con rstraso y aperece una nueva parodontitis gqusz evolu-
ciona mas lentamente y conduce a la pérdida de los dientes antes de

los 25 afins.



65

Elementos etiolbgicos de las parodontolisis:

Varios elementos se encuentran asociados en la etiologla de las
parodontolisis y son los siguientes: los factores constitucionales,
los problemas metabdlicos generales, las irritaciones locales. La su
presidn de uno de estos tres factores basta para impedir la evolucidn

de la enfermedad.

1o~ Las predisposiciones constitucianales:

kgui pueden intervenir dos elementos: 1a herencia y el medio am-

biente.

a).~ La herencia o pradisposicifn hereditaris, puede ser de ori-
gen genético como en el caso de 1a queratosis palmoplantar de FARILLON
LEFEVRE, la hipofosfatasia que se acompafia de parodontolisis fulminan-
te. Fuede tratarse de una enferm=dad familiar que se transmite segln
el tipo dominante o inclusive de uvna enfermedad racial y, en efecto,
les mediterrfneos, los indles y los de raza negra spn afectados de es-
ta enfermedad en una mayor proporcidn que las razas indoamericanas, an

glosajonas, etc,

b).- En el medio ambiente debesmos considerar también como partici
pante a la alimentacidn v 8l modo y a las condiciones de vida, Toda
perturbaciones puede influir sobre la formacibn de les dentaduras y par
ticularmente, las insuficiencias cz estimulacidn funcional, Ejemplo:
zlimentacidn demasiada suave o un zmemantamiento artificial, pusden con
ducir a la constitucién de un parccZonto inmaduro, sujeto & una senili-
dad parcdontal precoz. También pozZemos considerar que la insuficiencia
mesticatoria puede ser 21 origen dz una renovacidn tisular insuficiente

a nivel parodontal.

24~ Las predisposiciones debidas a problemas metabblicos generales:

Enumeremos simplemente los difzrentes problemas metabblicos que
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pueden participar en la sensibilizacién del paroduntu;;enisu~inFlama—

cifn y en su distrofia:

Trbtese de una alteracifn andfcrina; diabetes, pubertad, embara-
zo, menopausia, adenoma paratiroideo, espasmofilia, mixedema, enferme
dad de BASEDOJ, enfermedad c¢e ALDISON.

- Ve una enfermedad del sistema digestivo: sindrome gastrointes-
tinal, insuficiencia hepética, carencia alimenticia y esencialmente

la carencia en proteina, calcio y en vitamina C (escorbutc).

- Dentro de los problemas psicosomfticos: especialmente en pa-
" cientes nerviosos victimas de irritabilidad y ansiedad, en guienes se
pueden encontrar: para funciones y una oclusidn anormal (bruxomania)
0 problemas de contruccifn muscular inconciente gue sobrevienen duran

te el suefio o gn el transcurso de un esfuerzo.

- De problemas vasculares: enfermedad de Buerger, sindrome de

Raynaud.

- Hemopztias: anemia de diermer, cloreosis, reticulosis, neutro-

peniz ciclica,

-~ De une desrmetosis: la esclerodermia en particular,
- De una osteopetia: osteoporosis, osteaomalasie.

- De unz intoxicacifn: mercurisl, fenil-idantoinica, d2 una aler

pia qu= sensibilizara y consgestionara la encia y el parodonto.
3.~ Las irritaciones locales:

Estes irritaciones son de dos Grdenes, las que actlan sobre la
superficie o irritaciones marginelzs y les que actlan en profundidad
por los fuerzas tranmsmitidas al parodonto a través de las coronas den

tarias o irriteciones funcionoles.
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a).- Irritaciones marginales:

Aguellss producidas por las placas dentarias, donde la concentré-
cibn bacteriana puede alcanzar cifras muy elevades; las producidas por
el tértaro, por la forma y posicidn de los dientes, por las enfermeda-
des de la dentadura, por las prftesis y obturaciores traumatizantes,
por los impactos alimenticios (bromatostasis), por la importancia de

los frenillos vy las bridas y por las gingivoestomatitis en general,

b)e= Las irritaciones funcionales o funcibdn oclussl traumatizante

(oclusibn traumftica).

£l equilibric de 1la funcidn oclusal tiene lugar como resultado de
una coordinecifin de las superficies oclusales antagfnicas en las dife-
rentes posiciones de la oclusifne Las fuerzas que actlan en el axis
del 6rgano dentario sontransmiitidas &l parodeonto en los limite de la
tolerancia fisiolfgice, respetando asi la integridad del parodonto vy

de la articulscibn temporomandibular.

La oclusifn traumbtica resulte del desequilibrio de las fuerzas
oclusales y del conjunto: parodonto-aparato neuromusculer-articulacidn

temporomandibular. £s 18 consecuencia de:

1e- Dismorfias primitivas de la oclusibn genotipica o ligada a un
problema de desarrollo fszo que crza una dizermonia dentomaxilar, a
disoclusiones con supraoclusifn incisiva o @ la inversa, pgeneralmente

acompafiadas de tics de succifin o da pulsitn (hBbitos perniciosos).

2.~ Dismorfies secundarias de la oclusibn, manifesténdose después
de la edentacidn premctura en ausencia de restauracibn protésica o en
presencia de restaureciones mal adaptadas o bien como consecusncia de

elteraciones en la evolucidn de los terceros molares,

3.- Oismorfias secunderios a parafunciones (tics de succitn o de

4 3 . .- P
pulsién) por efectos musculares, traccidn muscular o por la intervencion



68

de objetos diversos, bruxoman{a diurna, que es un contecto prolongado
y apoyado durante momentos de tensifn nerviosa, bruxismo nocturno que
se acompafia de rechinamiento dental.

ESTUDIO CLINICO OE LA ALVEDLISIS:

En el plan clinico, la importancia de la alveolisis podrf apre-
ciarse por los siguientes factores:

1.- Por el grado de moviliada de los dientes que es codificado
-con terminologfa internacional, siguiendo el siguiente esquema:

I.
Il.~ Movilidad transversal perceptible al ojoe.

Movilidad transversal perceptible al deda.

III.~ Movilidad transversal que permite un trayecto transversal
. del borde libre superior (incisel) hasta de un milimetrao.
IV,~ Movilidad axial,.

2.- Por la constatacifn de bolsas gingivodentarias o gingivo al-
veolo-dentarias y por la medida de la profundided de estas bolsas con
la ayuda de sondas graduadas (parodontémetro), Se mide la profundidad
a partir de la unifn amelocementaria, En estado normal la encia se
inserta a la altura del cuello, formando el margen gingival de un es-
pesor medio de 0,8 milimetros. La alveolisis puede manifestarse en
grados variables en la diferentes caras de las rafces dentariss, por
estto es muy importente medir la profundidad por cada una de estas
caras, con la ayuda de una sagnda graduzda y establecer as{, un balan-
ce exacto de las lesiones,

3.~ Por la constatacibn de supuracibn, ya sea objetivizando con
ayuda de sondas o por la palpacifn apoyada. Algunas veces es la pre
sencia de un ahsceso parodontal o de una fistula la que pone en evi-
dencia la afeccibn gingival.
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k.- Por la constatacifn de rafces dentarias denudadas, d&ndose el
caso de que el borde gingivel puede permanecer a la altura de los cue-
llos o seguir mas o menos la linea de la insercibn cemento-ligementaria,
Esta denudacién, sin considerar toda migracibn dentaria o en presencis
de una migracibn relativa de los dientes, 8 un signo que nos hace pre

sumir una lisis alvegolar.

5.- Por la constacifn de una migracién dentaria sin ninglin proble
ma oclusal primitivec. Estas migraciones ascompafiadas de movilidad den-
taria, producen una afeccifin del desmodonto y del hueso alveclar. Esta

manifestacién es frecuente en el transcurso de las desmodentosis.

ESTUDIO RADIOLOGICO DE LA ALVEOLISIS:

En estado normal el hueso alveolar se encuentra limitado por una
cortical que recubre las caras externa, interna y alveaolar, 1o mismo
que el borde libre, Esta cortical aparece mas o menos claramente en
las rediografias siguiendo la orientacifn ce los raycs. De iguel for
ma se puede afirmar para el tejido fseo medular, cuyas trabéculas se
aprecian mas o menos bien en relacibn directa con el grado de exposi-
cibn, la duracién y la incidencia de los rayos. Por otra parte, el
espesor de la cortical puede disfrazar la trama medular,

La importancia de la alveolisis se mide a partir del l{mite ame-
locementario. Serf indispensable desconfiar de las falsas imAgenes
de alveolisis que pueden verse despufs de una sobre-exposicifin de la
pelfcula o una oblicuidad de los reyos X. De igual forma se aprecien
estas falsas imbgenes para los casos de atrofia vertical ex:gr: Los
casos de versifin dentaria en los que la cresta alveclar pueda insinuar
un fngulo agudo con el diente, sin que por ello se presente una alveo-
lisis,

En el curso de papilitis y ciertas gingivitis ulcerosas se puede
constatar una decapitacifn del septum interdentaric. Esto podria con

siderarse como un estado de parodontolisis inicial,
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En el curso de la parodontosis, la lisis alveolar reduce en ma-
yoT o menor grado la altura de los procesos alveolares, pero los 1{-
mites aparecen més o menos claramente. Las trabeculaciones medulares
no estln modificadas salvo en el caso de los sujetos de edad avanzada,
en los que la densidad se encuentra disminufda., Se observa alguna vez
una hipercementosis radicular (rafces en batuta o palo de tambor).

En el transcurso de las parodontolisis crfnicas a menudo se trata
del principic de una alveolisis horizontal. Los septa alveolares apa-
recen entonces decapitados, es decir, con una desaparicifn de la corti
cal marginal radiogréfica; los l{mites son poco definidos cuando estén
en contacto con la zona inflamatoria gingival, Se puede uno encontrar,
sin embargo, en presencias de una cortical mis o menos intacta, algunas
veces con zognas de calcificacibn reaccional en profundidad o en la su-

perficie,

Este es el caso claro de la osteoesclerosis. En otras ocasiones
esta osteceaclerosis se acompafia de hipercementosis. Finalmente el
t&rtaro puede ser visible en forma de colleres alrededor de los dien-

tes,

En caso de alveolisis vertical, las imfgenes aparecen bastante
més complejas en razbn de 1a irregularidad de la resorcifn fsea y de
la reparticifn desigual de los focos de atrofia, Las imbgenes de Te
sarcibn vertical pueden comprobarse sohre una cresta en apariencia
normal o una cresta que presenta ya una resorcifin horizontal, Puede
tratarse de imfgenes radioldcidas en embudo, en clpula, en escalera e
inclusive de meandro, pudiendo adquirir aspectc de quistes parodonta-
les. En casoc de estabilizacibn de las lesiones, la cortical puede
transformarse o reconstruirse en la periferia del hueso amputado. ODe
igual forma ciertas zonas pueden presentar una densificacibn compensg
dora. Es el caso tembién de la cortical alveolar de los dientes en
oclusibn traumbtica, pues mientras que el desmodonto se encuentra elon
gado, el hueso reacciona favorablemente a esta agresifn. Los septa
interradiculares de los molares son algunas veces destruidos pero pueden
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persistir a pesar de la lisis periférica,

En el curso de las desmodontosis a menudo nos encontramos frente
a una alveolisis importante en forma de cubeta, de bordes regulares
localizados a nivel de los incisivos y de los primeros molares. Las
lesiones predominan a nivel de la lf&mina dura con ensanchamiento del
egpacio desmodontal. Los septa-interradiculares de los primercs mo-

lares son los que mls frecuentemente se destruyen,
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ESTUDIO ANATOMO-PATOLOGICO DE LAS ALVEDLISIS:

Por definicion, las parodontolisis se traducen en una deétruc-
cibn del hueso alveolar que experimenta una atrofia paralela a la des
truccién del desmodonto. Hay en efecto una interdependencia entre es
tos dos elementos en lo que concierne a su funcifin y a su propia ra-
zbn de ser. La fibromucosa y el cemento, por el contrario, pueden
persistir a pesar de la destruccién de los otros dos elementos que
constituyen el parodonto., La falta de paralelismo entre la destruc-
cién de la encfa y el complejo alveolo-desmodontal, explica la forma-
cién de las bolsas gingivodentarias y gingivo-slveolo-dentarias obede
ciendo al estado, la faorma y la localizacibn de la destruccibn bsea.

Las neoformaciones Bseas reaccionales que toman aspecto de arcos
puntiagudos permiten, segfin ciertos autores (HELD y CHAPUT) satisfa-
cer el hiperfuncionamiento de un hueso reducido en volumen., Esta reac
cién puede igualmente traducirse por una osteoesclerssis alrededor de
la porcién radicular todavia implantada en el hueso. Con la amputa-
cifn de los septa-interdentarios e interradiculares, la cresta se
aprecia ensanchada en el sentido vestibulo lingusl, Fuede haber allf
desaparicibn de la cortical, pero también en algunas ocasiones puede

darse hipertrofia reaccional de esa cortical,

En el caso de las parodontosis: hay una lisis progresiva del pa=-
rodonto con rarefaccifn dsea de tipo osteoporftico; ésta corresponde
en cierta medida a una atrofia senil similar a la osteoporusis senil,
Habitualmente generalizadas, las parodontosis se manifiestan por una
alveolisis horizontal sin infiltracifn del desmodonto ni de la encia,
que continla disminuye de altura paralelamenta al hueso, conservando
la integridad de 1a unibn gingivocementaria periférica,

En el curso de las parontolisis crfnicas, las lesiones alveolares
pueden ser, generalizadas o localizadas, Dos tipos de alveolisis pug

den verse, la alveolisis horizontal & la que se agrega a menudo una
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alveolisis vertical. En caso de alveolisis horizontal, el borde mar-
ginal del hueso alveolar continlia en contacto con 12 rafz dentaria;
el espacio desmodontal puede estar ligeramente agrandado aunque no
hay desturccifn de los ligamentos alveolodentarios por debajo del 1§i-
mite marginasl del hueso alveolar, Hay formacibn de bolsa gingivo-
dentaris que recubre las placas dentarias y de las formaciones tartri
cas. El borde marginal del huesoc alveoler es irregular, con una cor-
tical en veces destruida., La inflamacifin aumenta en profundidad a
expensas del desmodonto y del hueso alveclar. En ciertos casos la in
flamacifn parece no alcanzar al hueso, el cual reacciona favorablemen
te. El borde marginal permanece regular, cubiertoc de una cortical in
tacta y en ocasiones densa; el desmodonto continla de igual espesor y
guarda eaf,en cierta medida, su estructura funcional.

En caso de alveolisis vertical hay una destruccifn ligamentaria
que se manifieste en profundidad con ensanchamiento del espacio desmg
dontal de una manefa 1rre§uiar. La cortical alveplar marginal y al-
veolar interna estfén destrufdas, la lesibn alcanza inclusive de una
manera répida, la cortical externa. Paralelamente a las bolsas gingi
Vodéntarias se encuentran entondes bolsas gingivo-alveolo-dentarias,
La infeccibn se propaga de maﬁéra directa hasta el tejido medular. El
desmodonto pierde como consecuencia de lo anterior, su estructura fun

cianal.

En el curso de las desmodontosis: el fenfmeno degenerativo co-
mienza en el seno mismo del desmodonto, sin proceso inflamatorio pe-
riférico, Se produce agquf una atrofia difusa del desmodonto, locali-
zada a ciertos grupos de dientes, fundamentalmenta incisives y prime-
ros molares. L& cortical alveoiar interna es la primera afectada vy
se observa la presencia de alveolisis vertical con bolsas gingivoden-
tarias, el proceso inflamatorio es mf{nimo, la higiene habitual es bug
na y en muy raras ocasiones se puede apreciar la existencia de tarta-

TO.
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En el plano histolfigico, al lado de las dos formas bien conocidas
de destruccién fsea que son la osteolisis osteocléstica y ia osteoli-~
sis osteocitaria, gue hemos descrito con anterioridad, MICHEL, FRANCK
y VEDRINE han evidenciado otras dos formas de osteolisis: la osteoli-
sis difusa con destruccifn lenta y fraccionaeda de los diferentes cong
tituyentes de la matriz Osea y la osteolisis bacteriana que se aprecia
en un estado avanzado de la parodontolisis, bajo la forma de microca-
vernas que contienen en sus mbgenes restos bacterianos. Se trata en
este Oltimo caso de una desmineralizacibn prematura progesiva con la

desaparicifin de la trama org8nica.

En el curso de las parodontosis la parte medular puede experimen
tar ciertas modificaciones y conservar un aspecto parecido a lo nor-
mal, en ocasiones se constata una cierta fibrosis de la médula con mg
dificaciones de aspectos lacunares a nivel de las trabéculas.

En el curso de las parodontolisis crénicas, segin el grado y la
intensidad de los brotes inflamatorios se puede comprobar a nivel del
paradohtn, lesiones que afectan a menudo el hueso con infiltracién
linfocitaria, neoformaciones de vasos y proliferacién fibrobléstica,
La arteria alveolar a menudo se encuentra marcadamente desarrollada
hasta el punto de ser visible radiogréficemente, Asf{, el proceso in-
flamatorio conduce a la constitucién de un tejidb de granulacibn que

habr8 de evolucionar hasta la necrosise.

En el transcurso de las desmodontosis no hay proceso inflamato-
rio. El punto de partida es un fenlmeno degenerative del desmodonto
que se traduce por una atrofia difusa, descrita ya hace tiempo por
GOTTLIEB, La l&mina dura adquiere un aspecto almenado y hay una pro-

liferacifn difusa de fibrocitos.
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PATOGENIA DE LAS PARODONTOLISIS

De igual manera que para las formas cl{nicas podemos distinguir
entre las miltiples teor{as etiopatogénicas de la enfermedad, dos ti-

pos de procesps: inflamatorio y distréfico.

LOS FENOMENOS INFLAMATORIOS:

Son los provocados por irritaciones locales, bacteriana y traumé
tica, que tienen su origen en la placa dentaria, el sarro, las gingi-
vitis, las obturaciohes mal ajustadas o desbordantes, las zonas de reg
tencifn, la oclusibn traumbtica debido & malposiciones o parafuncio-
nes. La irritacién locael as{ como la irritacién funcional favorecen
el desarrollo y la accifn de las bacterias. COHEN en 1959 insistib
schre la menor resistencia del epitelio de la zona interdentaria que
parece ser la sede mas frecuente de procesos inflamatoriaos crénicos
inicialds; otros estudios han tendido a atribuir a los productos del
metabolismo bacteriano el origen de las reacciones inflematorias del
parodonto. El papel de los microorganismos que se encuentran en la
zcna, serfa importante por los altos niveles de concentracifn enzimé-
tica secretada por aquelles & nivel del epitelio gingival y a nivel
del tejido conjuntivo subyacente. LOE en 1969, emitib la hipltesis
de una penetracidn de los productos bacterianos a través de las c€lu-
lzs de la insercifn epitelial no queratinizada, provocando asi una in
flamacibn del tejido conjuntivo con posterior destruccifin de las fi-
bras desmodontales y resorcifn fsea., Para otros autores GUNNAR y
GUSTALSON, los microorganismos provocan por una parte, la descomposi-
cibn de las protefnas del fluido parodontal proveyendo esf de un me-
dio favorable al desarrollo microbiano y por otra parte, precipitan
la fibrina del flufdo parodontal y algunos otros elementos mucoides
de la saliva, aumentando as{ la viscosidad del medio y protegiendo a
los microorganismos de la accibn bactericida de la saliva. Para
SCHULTZHAUDT, la hialuronidas y otras enzimas como la fenil-sulfatasa,
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la protessa y l1a colagenasa, son secretadas por las bacterias. Estas
enzimas actdan a nivel del tejido conjuntivo provocando la destruccifin
de la substancia intercelular y creando as{ una permeabilidad tisular
que permite la accibn microbiana en profundidad & nivel del hueso al-
veolar. Los problemas circulatorios tienen una influencia sobre la
resorcibn fsea. Para REICHBORN y KJENNERAUD, un aumento del flujo san
guineo de la arteria intra-alveolar y la comprensifin de las venas, son
la causa de un exudado a nivel de la médula fsea. Este exudado es ca
paz de originar una lisis fsea generalizada y una fibrosis de la médu
la. Segidn FORSLUND una disminucifin de la vascularizacifin es sucepti-
ble de entrafiar una rarefaccifn Gsea por insuficiencia de la recons-
truccifin tisular, con respectn de la capacidad de reconstruccifin.

LOS FENOMENOS DISTROFICOS:

Las distrofias del parodonto que tienen su origen 6seo han sido
puestas en evidencia por ASKANY, WESKI, IMBERT, ROY, HULIN, A la re-
sorcifn Bsea primitiva continfa una destruccifn ligamentaria. Al la-
do de esta destruccibn fsea primitiva, existen lisis que tienen su
punto de partida en el tejido desmodontal. Este es el caso de las
desmodontosis.

La resorcifn alcanarfa entonces al hueso secundariamente. Par
otra parte GOTTLIEB, puso en evidencia la posibilidad de una altera=-
cidn primitiva de la cementogénesis, Sefialamos finalmente que los
transtornos de la vascularizacifn pueden ser la causa de problemas
destréficos del hueso alveolar, sin qﬁe intervenga ningdn fenbmeno in-

flamatorio.

Los.diversos factores etiolfgicos tanto inflamatorios como dis-
troficos, no se manifiestan mas que en sujetos predispuestos, surgien
do asi{ la idea de "el terrenc propio". Asi, multiples factores endf-
genos pueden modificar este terreno: el estado nutricional, el diges-
tivo, el renal y el hormonal, debilitando y haciendo vulnzrable al
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hueso a los efectos de la agresibn mista (microbiana y traumbtica) lo

mismo que al proceso distréfico.

Parece evidente que los miltiples problemas metabdlicos derivados
de los transtornos circulatorios son suceptibles de actuar sohre el te
jido éseo provocando su destruccién o al menos permitiendo que la os-
teolisis adquiera un papel preponderante sobre la osteogfnesis, que
conduce a una rarefaccidn de la trama OGsea y a una disminucién de su
densidad. As{, resulta cierto que durante las perturbaciones humora-
les, la del metabolismo fosfo-célcico, tiene un papel fundamental en
las modificaciones del tejido éseo.



0BJETIVOS Y METODOS DE NUESTRAR INVESTIGACION

Hemos deseado investigar la frecuencia y si es posible, intentar pre-
cisar la importancia de las perturbaciones fosfocBlcicas en el trans-

curso de las parodontolisis,

Nada podr{a satisfacer mi ambicifin que colaborar al encuentro de for-
mas terapéuticas nuevas de validez general mediante la puesta en pr&g
tica de un enfoque diferente en la observacibn de la génesis y desa-

rrollo de la enfermedad parcdontal.

Los enfermos fueron examinados en el plano bucal y general a partir

del esguema aprobado por la Federacifn Dental Internacional,

Hemos podido apreciar asf, el grado y forma de la alveolisis, los ele
mentos etiolfgicos locales y generales. Las enfermedades asociadas

fueron detectadas o apreciadas y hemos establecido tambifén un balance
fosfocBlcico con objeto de evaluar la frecuencia y 1a importancia de

las modificaciones que se correlacionen,

Limitamos nuestras investigaciones a algunos ex&menes sencillos, pero
que bastan para describir las modificaciones patolégicas. Esto median

te la préctica de las pruebas siguientes:

a) Calcemia.

b) Magnesio

c) Fosfatemia

d) Fosfatasas alcalinas sangufneas
e) Calciuria

f) Hidroxiprolina urinaria

Finalmente en algunos casos se practicd 1a prusba dinfmica de hiper-

calciuria provocada por perfusibn cblcica (Test de Howard).
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RESULTADOS

Los resultados de nuestros exfmenes nos han permitido establecer
el siguiente cuadro.

51 observamos los casos individualmente, constatmos:

Observacifin 1:B,P Sefiorita de 19 afios afectada por parodontolisis
aguda juvenil (desmodontosis). Presentd: alveolisis horizontal genera

lizada, alveolisis vertical a nivel de 65eese |- 12..o6 maloclusidn
6..... I 1....6

primitiva, bruxoman{as y h&bitos pernicipsos (pulsibn lingual), espasmo
filia, ufias quebradizas, predisposicién familiar, hipofosfatemia 27 y
29 mg/1t, hipercalcemia 291 y 232 mg/dfa, la hipercalciuria provocada
arroja una eliminacifn urinaria del 75% del calcio perfundide en 24 hr,

los otros exfmenes son negativos,

Observacifn 2: E.S. Sefiorita de 17 afios afectada de parodontalisis
eguda juvenil (desmodontosis) gque presentf: alveolisis horizontal gene

ralizada, alveolisis vertical a nivel de 6..321 |123..6 maloclusibn
Beed21 23..6

incisiva, h&bitos perniciosos linguales, espasmofilia, chvostek posi-
tivo, claciuria ahatida a 53 y 40 mg/dfa. No se practich la puega de
hipercaciuria provocada pues se considerd inltil,

Observacifn 3: R.C. Sefiorita de 23 afinos afectada de parodontolisis
aguda juvenil (desmodontosis) que presentf: alveolisis horizontal geng

relizada y vertical a nivel de 876sesee] s+45.78 bruxomania, irrita
2 |

chvostek positivo, predisposicibn familiar.

Observacibn L: G.L. Sefiorita de 19 afios afectada de parodontolisis
aguda juvenil (desmodontosis) que presentd: alveolisis horizantal gene

ralizada y vertical a nivel de G.Q.Z.AI.ZOQ.G maloclusién primitiva
6.4021 | 1024467
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y secundaria, bruxomanfa, hBbitos perniciosas linguales, higiene insy
ficiente, transtornos digestivos, chvostek positivo, predisposicifn
faemiliar, hidroxiprolinuaria abatida a 21y 25 mg/d{a.

En estas cuatro observaciones de desmodontosis, una de ellas pre
sentf: perturbaciones importantes del balance fosfo-chlcico, una con
hipercalciuria y aotra con hipofosfatemia; la prueba de hipercaciuria
provocada mostrd un aumento sensible de la eliminacién c8lcica.

Habremos de reemprender el estudio de estos resultados después

de conocer otras observaciaones,

Observacidn 5: J.L Sefiorita de 21 afios afectada de parodontolisis
crinica que presentf: alveolisis horizontal generalizada, alveolisis

6...2.
65....

daria, bruxomanfa, parafunciones linguales, transtornos digestivos y

vertical a8 nivel de

.6 maloclusiones primitivas y secun

.....6

endfcrinos, espasmofilia, chvostek positivo, ufias quebradizas (con
leuconiquia), cafda del cabello, hipercalciuria a 360 y 380 mg/dia,

Observacibn 6: 5.M. Sefiorita de 19 afios de edad, afectada de parg
dontolisis crbnica, preéentaba: alveolisis orizontal localizada a ni-
vel de I maloclusifn primitiva, parafunciones linguales y lahia
les, hig ene1 efectuosa, chvostek positivo, hipercalciuria a 268 y 170

mg/dfa,

Observacifn 7: J.M. Hombre de 44 afios afectado de parodontolisis
crbnica que presentf: alveolisis horizontal localizada a nivel de

87.54... | o bruxomania, thrtaro, transtornos ghstricos y digestivos
Gee ' . o )

chvostek positivo, hipercalciuria importante a 470 y 341 mg/dfa.

Observacifn 8: D.P. Mujer de 44 afos, afectada de parodontolisis
crébnica que presentB: alveolisis horizontal, alveolisis vertical a ni

vel 7..bes IJZ....7 maloclusiones primitiva y secundaria y extrac-
5 Y '

ciones m@ltiples, bruxomanfa, parafunciones linguales, cuadro de colftis
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antigua, chvostek positivo, predisposicibn femiliar,.

Observacidn 9: M.P. Mujer de 50 afios afectada de parodontolisis
crbnica, presentb: alveolisis horizontal generalizada, alveolisis ver

tical a nivel de GB.4... ) 1234567 maloclusibn primitiva y secundaria,
Bee321 ] 12,45.7

problemas intestinales (costipacifin), chvostek positivo, ufias quebra-
dizas, hipocalcemia a 90 mg/lt, hipomagnesemia a 17 mg/lt.

Observacifn 10: J.M. Hombre de 40 afios afectado de parodontolisis
crbnica que presentf: alveolisis horizontal generalizada, alveolisis

vertical a nivel de 8765.s..| 1234567 maloclusién primitiva, obtura
76.....' ...‘.6

ciones defectuosas, problemas intestinales, chvostek pesitivo, hiper-

calciuria a 315 mg/dfia.

Observacibn 11: M.R. Mujer de 57 afins afectada de parodontolisis
crénica que presentf: alveolisis horizontal generalizada, alveolisis
vertical a nivel de 76..‘.6 maloclusifin secundaria a extracciones y
abrasibn, bruxomanfa, tértarc, transtornos digestivos, hipercalciuria
a 432 mg/d{a.

Observacibn 12: M.L.R. Mujer de L6 afios, afectada de parodontolisis

crbnica que presentf: alveolisis horizontal generalizada, alveolisis

B7pe00es] ecossee?8 maloclusifin primitiva, brux_D_
87ce0el1] 12444478

manfa, parafunciones, tértaro, ansiedad, chvostek positivo, ufias que-

vertical a nivel de

bradizas, predisposicifn femiliar.

Observacifn 13: G.Z. Mujer de 52 afos afectada de parodontolisis
crbnica, que presentf: alveolisis horizontal generalizada, alveolisis

vertical a nivel de 7...' «»78 maloclusifin secundaria, bruxomania,
7 6 '

transtornos digestivos, chvostek positive, ufiés quebradizas, predispo

gici6n familiar.



Observacibn 14: M.S. Sefiorita de 21 afios, afectada de parondontg
lisis crbnica, que presentf: alveolisis horizontal generalizada, al-
veolisis vertical a nivel de maloclusibn secundaria, macro-
glosia, bruxomania, parafuncinggs f?nguales, alergia, urticaria,
chvostek positivo, predisposicifn familiar.

Observacién 15: R.T. Hombre de 30 afios afectado de parodontolisis
crbnica gue presentb: alveolisis horizontal generalizada, alveoclisis
vertical a nivel de |67 maloclusifin secundaria, higiene defectuosa,

tartaro, predisposicifn familiar.

Observacibn 16: M.V. Mujer de 30 afios afectada de parodontolisis
crnica que presentb: alveolisis horizontal generalizada, alvealisis
vertical a nivel de 65..21 |12..56 maloclusifn secundaria, bruxoma-

]
nia, parafunciones (pulsifn lingual), tértaro, predisposicifn familiar,

Observacibn 17: C.S. Sefiorita de 20 afios, afectada de parodonto-
lisis crfnica, que presentf: alveolisis horizontal generalizada, bruxg
mania, thrtaro, transtornos digestivos, chvostek positivo.

Observacifn 18: C.B. Sefigrita de 22 afins, aféctada de parodontoli
sis crbnica que presentf: alveolisis horizontal generalizada, alveoli-
sis vertical a nivel de 76..' .s67 maloclusidn primitiva y secundaris,

parafunciones linguales, chvostek positivo.

Observacibn 19: G.C. Hombre de 33baﬁus, afectado de parodontolisis
crénica que presentd: alveolisis horizontal generalizada, maloclusidn
primitiva y secundaria, macroglosia, parafunciones linguales, higiene
defectunsa, tértaro, constipacifin, chvostek positivo, hipercalciuria
a 290 y 328 mg/dia.

Observacifn 20: S.C. Mujero de 55 afios afectada de parodontolisis
crlnica que presentf: alveolisis horizontal y vertical generalizadas,
maloclusibn secundaria a extracciones, mala higiene, transtornos ner-
viosos, irritabilidad marcada, alergia, hipertensifn, hipomagnesemnia a
13 mg/lt.
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Observacién 21: A,D. Hombre de 49 afios afectado de parodontoli-
sis crbnica que presentf: alveolisis horizontal generalizada, alveo-
lisis vertical a nivel de 76... ]..567 maloclusifin primitiva y se-
cundaria, bruxomanfa, tértaro, inéstabilidad nerviosa, alergia, cata

rros frecuentes,

Observacibn 22: D.D. Sefiorita de 23 afinos afectada de parodonto-
lisis crbnica que presentd: alveolisis horizontal generalizada, malo
clusibn primitiva, bruxomanfa, t8rtaro, hipercalciuria 422 y 328 mg/dia.

Observacifin 23: C.F. Sefiorita de 23 afios afectada de parodanto-
lisis crénica que presenth: alveolisis horizontal generalizada, malg
clusibn primitiva, tértaro.

Observacién 24: H.G. Hambre de 44 afios afectado de parodontolisis
crbnica gue presentf: alveolisis horizontal generalizada, alveolisis
vertical a nivel de 765.ee | esee67 bruxomania, predisposicifn fami-
liar, urea a 0.50 gr/lt. !

Observacifin 25: L.L. Mujer de 36 afios afectada de parodontolisis
crénica que presentb: alveolisis horizontal generalizada, alveolisis

vertical a nivel de 65..0e1 '12...6 maloclusién secundaria, bruxo-
3 56

mania, abrasifn, higiene deficiente, tértaro, chvostek positiva, pre
dispasicifn familiar, hipocalcemia a 89 mg/dia,

Observacidn 26: C.L. Hombre de 43 afios afectado de parodontolisis
crénica que presenté: alveolisis horizontal generalizada, alveolisis

vertical a nivel de 21 12 maloclusifn primitiva y secun
87....21 , 12..5578

daria por edentacifn, bruxomania diurna, enteritis y colitis, alergis,

predisposicifn familiar, hipercalciuria a 228 y 245 mg/d{a, aumento
de la eliminacifn cllcica en la prueba de hipercalciuria provocada a
56% del calcio inyectado en las 24 horas siguientes,
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Dbservacifn 27: D.L. Sefiorita de 17 afios afectada de parodontoli-

gis crfnica gue presentl: alveolisis horizontal generalizada, alveoli-

sis vertical a nivel de 7...1)1...5.7 maloclusifin primitiva, abra-
6 1{1

sibn, bruxomanfa, parafunciones lingual y labial, predisposicifin fami-

liar, hipercalciuria a 230 y 312 mg/dia, aumento de la eliminacifn cal
cica en la prueba de hipercalciuria provocada a 75% del calcio inyecta

do en las 24 horas siguientes.

Observacibn 28: B.L. Sefiorita de 1 afos afectada de parodontoli-
sis crénica gue presentd: alveolisis horizontal generalizada, maloclu-
sibn primitiva y secundaria, bruxamanfa, parafunciones linguales, pre-
disposicién familiar. Alveolisis vertical a nivel de 65eee1] 1eelieb

|

Observacifn 29: D.C. Sefiorita de 1 afos afectada de paradontoli-

sis crfinica que presentd: alveolisis horizontal generalizada, maloclu-
sibn primitiva y secundaria, gingivitis odontiasica, hipocalciuria a
42 y 50 mg/dia.

Observacifn 30: P.A. Mujer de 46 afios afectada de parodontolisis
crénica gue presentb: alveolisis horizontal generalizada, alveolisis

vertical a nivel de 7654.ee | 0ees56 maloclusién primitiva y secun
765 5678

daria a la aplicacién de prbtesis, té&rtara, hipercalciuria a 246 y 307
mg/dfa, hipofosfatemia a 27 mg/lt, ligera hipocalcemia a 91 mg/lt.

" Observacifin 31: M.G. Mujer de 4O afios afectada de parodontitis
crénica que presentf: alveolisis horizontal generalizada, maloclusién
primitiva, ahrasidn, bruxomanfa, higiene insuficiente, tfrtaro, dolor

artralgias, alerpia, hipercalciuria a 394 y 335 mg/dfa.

Observacibn 32: L.L. Mujer de 50 afios afectada de parodontolisis
crbnica gque presentf: slveolisis horizontal generalizada, alvealisis

vertical a nivel de bee1| ...4567 maloclusibn primitiva y secundaria
! 67

a extrecciones, bruxomania, parafunciones linguales, higiene deficiente,
hipercalciuria 372 y 300 mg/d{a.
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DISCUSION

Hemas podido constatar a partir de los resultados de esta prue-
bas, un cierto nimero de anomalfas gue se encuentran con una frecuen
cia particularmente elevada,

1e- La hipercalciuria se pudo encontrar en 13 casos sobre 32,
es decir en un 4O%,

2.- En 1os tres casos de perfusifn chlcica efectuadas en los su
jetos hipercalcidricos, se pudo precisar en cada ocasibn, una elimi-
nacifn de mbs del 50% de calcio perfundido durante las 24 horas si-
guientes a la perfusibn.

3.~ La fosfatemia disminuy8 4 veces en 13 casos de hipercalciu-

ria, es decir en un 30% de los casos.

bL,- La hidroxiprolinuria resultf siempre normal, lo que denuncia
la ausencia de todo procesa de destruccifin ésea difusa de tipo parati
roiden,

5.- Las fosfatasas alcalinas jamés aumentaron, por lo contrario

permanecieron en cifras por debajo de lo normal.

6.~ Las calcemias permanecieron todas normales excepto en casos
1i{mites de hipocalcemia.

Todas estas constataciones reflejan el cuadro.de un problema me-
tabblico bien definido en la actualidad: la diahétes cllcica o hiper-
calciuria ideophtica descrita por ALBRIGTH, Estas mismas constatacig
nes permiten al mismo tiempo eliminar el resto de los procesos gque
pueden generar descalcificacifn. No se encontr8 ninglin cuadro que
correspondiera a alguno de las grandes s{ndromes de descalcificacibn

Gsea en los 32 casos que ohservamos y que son sujetos de nuestro estudio.
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51 cansideramps la tesis de DEZITTER de 1958, en-las 7 ohserva-
ciones de parodontolisis que £1 publica, no se encuentran perturba-
ciones ni de calcemia, ni de la fosfatemis, La calciuria por lo con
trario, oscila entre 202 y 248 milioramos/dia (en 5 de 7 pobservacio-
nes) y la prueba de perfusibn chlcica muestra una eliminacifn supe-
rior a la normal, aunque no tan importante como en la diabetes c8lci

ca (5 de 7) afectando de todas maneras 43.9% y 45% en 2 pacientes.

Esto nos impulsa a retomar a grandes lineas las manifestaciones

de la diabetes chlcia.

- LA DIABETES CALCICA.

Consiste en una eliminacidn urinaria gque rebasa 250 miligramos de
calcio por dia. Esta hipercalciuria a menudo estb ligada a una litia-
sis urinaria. Fué FLOCKS quien en 1939 descubrib la presencia de una
hipercalciuria en el 50% de los casos de litiasis. ALBRIGHT en 1953
describif el sindrome de hipercalciuria idecpftica o hipercalciuria
esencial de ALBRIGHT en el casp de enfermos que presentaban cllculos
renales, Como consecuencia de diversos trabajos de investigacibn se
pudo precisar dos brdenes de problemas como causas de esta enfermedad:

a).~ Unos presentan un halance cflcico positivo con disminucién
del fondo comin célcica, disminucifin de la velocidad de renovacifn
del esqueleto y como un punta de partida, un aumento de la absorcibn
intestinal del calcio.

b).- Los otros presentan un balance chlcico negativo com una ac-
tividad osteolfitica intensa, que es el punto de partida del s{ndrome,
mientras que 1a ahsorcibn intestinal del calcio permanece en los 1fimi

tes normeles. En los daos casos no se encontrd lesifn renal.

A. LICHTVITZ, S. de SEZE, D. HIOCO, L. MIRAVET, C, LANHAM, R.
PARLIER han profundizado en el estudioc de este s{ndrome de la diabetes
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chlcica. Encontraron esta afeccibn sobre todo en el caso de hombres -
Jovenes e 30 a 50 afios). La enfermedad ge caracteriza por astenia,
ansiedad, algias vertebrales y manifestaciones urinarias. La astenia
es de orden fisico (nicamente. No afecte ni el siquismo ni la vida
sexual, es matinal y persiste inclusive durante perfodos de reposo
evolucionando durante afios, se scompafia de ansiedad, estos enfermaos
padecen de insomnioc, pérdida de memoria y en conjunto son pesimistas.
Generalmente se asocia con problemas osteoarticulares de tipo dorso-
lumbar, pero los ex8&menes radioclBgicos resultan siempre negativos.
Las manifestaciones urinarias son de Grdenes diversos: poliakiuria,

poliuria, disuria, emisidn de orina espesa blanquesina,

El s{ndrome biolbgico se manifiesta por una hipercalciuria cons-
tante, entre 300 y 500 mg{dia, con o sin litiasis renal, Esta calciu
ria es variable en el transcursc del dia segin la cantidad de calcio
absorbido, segln el régimen alimenticio practicado, segin la cantidad
de agua ingerida. £Estas variaciones son particularmente sensibles

pero la hipercalciuria persiste en todos los casos.
La fosfaturia est& habitualmente aumentada.

La fosfatemia estf disminufda en 4O% de los casos por debajo de
30 mg/lt °

Las fosfatasas alcalinas siempre resultan normales.

Un aumento de los aportes de fésfore disminuyb la calciuria.

La prueba de hipercalciuria provocada por perfusidn célcica mues
tra una eliminacibn urinaria de 43 a 55% del calcio perfundido duran-

te las 24 horas inmediatas pusferiores.

Los balances estfticos muestran una reduccifn del calcio fecal,

razfn que explica el aumento de la absorcifn intestinal de calcio. Més
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del 50% del calcio ingerido es absorbido.
La magnesiuria es variable sin paralelismo con la calciuria,

Los balances dinfmicos muestran una gran labilidad de la calciuria.

La exploracifn con la ayuda de ca’*?

practicada por MILHAUD, mueg
tra gue el pool chlcico esth en 1{mites inferiores al normal, aproxima
damente en 500 miligramos. La absorcifin del calcio alimenticio esté
acrecentada., La excrecidn intestinal del calcio endbgeno est8 dismi-
nufda., A nivel del hueso la acrecifin o recuperacifn cllcica esth poco
modificada, mientras que la osteolisis esth ligeramente acrecentada. A
nivel del rififn la calciuria disminuye bajo el efecto del fitato de sp
dio, lo que nos hace pensar en un sindrome de hiperabsorcifn intesti-
nal. Asi la hipercalciuria ideppftica o fisiolbgica se manifestaria
secundaria 8 una doble afeccifn de hiperabsorcitn c8lcica intestinal y

de hipo-absorcidn tubular renal,

La hipercalciuria persiste a pesar de la restriccifn cllcica y de

una calcemia normal,

El sindrome clfinico se pudo encontrar en el caso de los hipercal-

cildricos en un 50% de ellos.

J. THOMAS y E. THOMAS han insistido en un s{ndrome similar en 1la
litiasis renal, con fatiga, malestar general, lumbalgias y disuria pero
la hipercalciuria a menudo no se puco comprobar. Es necesario entonces
distinguir los dos sindromes por las exploraciones biogufmicas que han

permitido precisar la diabetes chlcica.

- FUNCION RESPECTIVA DEL RINDS Y DEL INTESTINO EN LA DIABETES CALCICA.

La mayoria de los autores piensan que la diabetes chlcica es una
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variedad de tubulopatia y Que la hiperabsorciﬁn intestinal no es sino
una compensacifn de la fuga chlcica, Sin embargo, no se encuentran
lesiones glomerulares ni tubulares, En caso de afeccifin renal por 1i
tiasis con insuficiencia glomerular, la hipercalciuria de la diabetes
cllcia puede ocultarse al examen. Desde un punto de vista etiolbgico,
podemos pensar en una afeccibn congénita del rifién, Para ciertos au-
tores, los casos anflogos en una familia resultan raros y las manifes
taciones son a menudo tardias e inclusive excepcionales, inclusive an
tes de los 35 aflos, sin que por esta razbn se deba desdefiar la hipb-
tesis de una anomalfa genética que se manifiesta con un cierto retra-
so cronolégico a una edad tardfa. Por lo contraric ni una afeccibn
urinaria ni una litiasis pueden ser consideradas como la posible etig

logia de esta diabetes chlcica.

Esta tubulopatia coincide con una anomalia intestinal gue refie-
re el aumento de la absorcién del calcio y del fésforo. Ciertos auto-
res suponene, inclusive, que la hiperabsorcibn intestinal seria la cay
sa de esta afeccidn. El esqueleto de lps nifios contiene 30 mg de cal-
cio en el momento de nacer y 1100 mg al final del crecimiento, expli-
céndose asi, el fenbmeno de una hiperabsorcifn intestinal de calcio
acompafiada de una hiperabsorcién tubular. Una vez terminado el creci-
miento, un problema de equilibrio enzim&tico de la reqgulacibn cllcica
del intestino puede manifestarse por una persistencia de esta hiperab-
sorcidn que al cabo de un cierto tiempo, se acompafiaria de una hiper-
calciuria compensadora primero reversible y posteriormente irreversi-
ble, finalmente, en un estadio Oltimo, la fatiga intestinal se mani-
festaria por una disminucidn de la absorcifn chlcica, razfn que expli-
ca las descalcificaciones a menudo comprobadas en el transcurso de la
diabetes chllcica,

Esta concepcifin se apoya en el hecho gque habitualmente una fuga
cllcica se compensa por una osteolisis mayor pero no por una suplencia

intestinal,

En apoyo a lo enterior la influencia de los regimenes cBlcicos sg
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bre hipercalciuria demuestra bien la participacion intestinal, Final
mente la tasa de absorcibn intestinal va en relacifn directa con los
aportes c8llcicos, La autorregulacifin de la célula intéstinal parece
haber desaparecido en el transcurso de la diabetes chlcica. E1 hueso
reacciona comunmente bien en el trangcurso de la diabetes chlcica,
pues, en efecto, las pérdidas urinarias son compensadas por una hiper
absorcibn intestinal y por una disminucibn del calcio fecal, Los ba-
lances cllcicos estén notablemente equilibrados y no se encuentra nip
guna imagen radiolfgica de descalcificacifine Las punciones biopsias
del hueso dan imfgenes variables y la exploracifn del Cal‘5 pone en
évidencia una acrecifn y una osteolisis en el limite superior de lo
normale Estas Oltimas comprobaciones son insuficientemente significa

tivas para obtener conclusiones vélidas.

El tratamiento del diabético chlcico tendr& por lo tanto tenden-

cia a:

1e- A actuar a nivel de la mucosa intestinal por medio de un régi
men hipocllcico, una terapéutica de precipitacidn intestinal del cal-
cio por medio del fitato de sodio, pero los resultados estén lejos de
ser satisfactorios, Mediocre y de corta duracién, el calcio fecal au

menta de manera incostante,.

2,- Actuar a nivel de la reabsorcién tubular con ayuda de sulfa-
midas diurfticas. El calcio fecal aumenta entonces paralelamente a

la disminucidn del calcio urinario en una proporcion de 3 de 4 veces.

El empleo del fésforo es una nocibn més reciente. Actla disminu-
yendo 1a eliminacién del calcio urinario. Esta accifin no puede tener
su origen en una disminucidn de la absorcibn del calcio a nivel del ip
testino, pues el calcio es sbsorbido antes de gue el f6sforo sea libe-
rado de sus ligaduras orglnicas. Tampoco puede actuar a nivel del ri-
Aén, pues HULLEY y GOLDSMITH, demostraron que la perfusién de fésforo
en la arteria renal aumenta la nitidez del calcio urinario. E1 fésfo-
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ro no puede actuar por lo tanto més que a nivel del hueso, aumentando
la fijacién del calcio o disminuyendo la resorcifn fsea. Actuando de
esta manera, el fhsforo puede retardar o inclusive, evitar la forma-
cién de cllculos urinarios; ademfis hay que sefialar que el fésforo ac
tia a nivel de los signos clf{nicos del diab&tico chlcico haciendo de-
saparecer las lumbalgias y la astenia al corregir la tasa de fésforo

sérico que se encuentra disminufda en el 4D% de los casos.

Resulta interesante constatar que un tercio (33%) de nuestros pa
cientes afectados de parodontolisis presentaron un sindrome similar o
parecide a esta enfermedad que acabamos de resumir: la diabetes célci
ca. 'Qué papel juegan estas perturbaciones en la etiologia de la paro
dontolisis? No podempos responder de manera precisa dado el estado ac
tual de nuestras investigaciones, Por lo anterior intentamos retomar
el estudio clinico de los enfermos que presentan el s{ndrome biolfgi-
co de la diasbetes chlcica y en un segundo tiempo emprender el estudio
de la accifn terapfutica con ayuda del fAsforo, haciendo un estudio

comparativo para apreciar su accién sobre el hueso alveolar,



En primera instancia sobre el plano tefrico, el fésforo deber{a
aportar una mejorfa a nivel del hueso alveoler que experimenta una -
lisis importante, puesto que su efecto se manifiesta a nivel bOseo,
Esto no impide, no obstante, que sigan actuando otras causas de al-
veolisis como las infecciosas y las meclnicas. Por un estudio compa
rativo se podré definir entonces el papel que juega el fésforoc en la
evolucibn de estos casos de parodontolisis asociadas a la diabetes
célcica. Qué debemos pensar de la relacién que existe entre otras
enfermedades descalcificantes del organisma y la parodontolisis?. Se
impone aguf{ unma primera constatacifn: es la ausencia de complicacio-
nes producidas por otras enfermedades en los casos de los pacientes
gue nosotros hemos examinado., Sin embargo, debemos sefialar por otra
parte, que una decena de pacientes afectados de osteopatias diversas,
sin relacifn alguna con la diabetes chcica, fueron sometidos a un
examen bucodental sistembtico y no encontramos en sus casos, lesiones
alveolares evidentes que pudieran tener* relacifin con las enfermeda-
des &seas., Algunas inclusive presentaron un parodonta particularmen-
te sflido. J. SIMIAN en 1969, despufs de un estudioc de 50 mujeres
afectadas de osteoporosis generalizada y paralelamente en el estudio
experimental de la ostecporosis provocada en ratas, concluyd que no
hay correlacifn entre el estado del hueso y el estado del parodonto
en esta enfermedad descalcificante, DEZITTER, en su tésis de 1958,-
después de un examen de nueve enfermos afectados de osteopatias meta-
bblicas, encontrd cinco casos de parcdontolisis pero concluye plan-
teando la duda sobre la relacifn posible entre los dos padecimientos
y sefiala é1 mismo, que se trath de personas de edad avanzada, Al
tiempo que la proporcién de los enfermos afectados de parodontolisis

rebash la cifra media habitual,
Recordemos a este respecto las estadisticas de la Organizacifin
Mundial de la Salud (OM3) que sefala que esta enfermedad afecta, de

alguna manera, a todas las personas que rebasan los cuarenta afios,

Es necesario sefialar la diferencia entre la parodontosis que es



92

un proceso de envejecimiento fisiolfgico vy las parodontolisis que po-
demos definir como auténticas enfermedades y que nah servido para

nuestro estudio.

Tenemos ademfs en nuestro contexto una fuerte proporcifn de suje
tos jbvenes, once, entre ellos no tenfan mfs de 21 afins, ocho tenian
entre 22 y 40 sfios, doce entre 41y 55 afios y solo una tenfa mhs de
55 afins de edad,

Si recordamos la etiopatogenia de las parodontolisis, dificilmen
te podremos dar una explicacifn simple de nuestras confirmaciones y
ello, sobre todo, por la insuficiencia actual de nuestras investiga-

ciones.

Hay sin duda puntos comunes entre la diahetes cllcica y las parg
dontolisis vista la frecuencia particularmente elevada de su asocia-
cibn, pero esto no nos da la prueba de la relacifin causa-efecto.

Uno puede preguntarse, Por qué razén el hueso alveolar habria de
ser el dnico afectado en la diabetes chlcica, pues se sabe gue esta
enfermedad no se acompafia absolutamente de descalcificacifén B8sea,
excepto en un perfodo terminal? Cuando se dan los casos de lesibn re
nal o intestinal, Los resultados que hemos obtenido nos invitan a sg

guir nusstro estudio y a emprender:

1e= Un estudio clfnico de cada uno de los casos de una manera
més orientada y precisa; investigando sistemfticamente los signos de
diabetes chlcica, los signos de insuficiencia renal e intestinal, En
un principio pensabamos sobre todo, investigarllos signos de hipocal
cemia, de espasmofilia y signos intestinales aunque en ese enfogque
nos orient&bamos sobre todo & las intolerancias alimenticias y a los
regimenes deficientes., Hay que decir que fuimos los primeros sorpren

didos por nuestros resultados.

2.~ E1 estudio preciso de los balances chlcicos en estos sujetos
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para investigar la participacién intestinal, renal y 6QEB de las per-

turbaciones que hemos constatado.

3.~ E1 estudio cinético del calcio con ayuda del calcino radioac-
" tivo permitiré rastrear el calcio e investigar si el hueso alveslar
se comporta en forma diferente del resto del esgueleto en esta enfer-

medad en particular.

R este respecto recordemos que este hueso se distingue por su l8

bilidad y sensibilidad a ciertas variaciones fisiolfgicas.

L,- Las punciones-biopsias comparativas del hueso alveolar y del
hueso ilfaco gue permitirfn investigar una diferencia de comportamien-

to del hueso alveolar durante la diabetes chlcica.

5.- E1 estudio del efecto terapbutico del fosforoc gue pudiera

aportar a nuestros enfermos una mejor consolidacifn de su parodonto.

6.~ La investigacién de los signos de parodontolisis en el caso

de los sujetos afectados por la diabetes c8lcica.

Hemos pensado emprender una parte o 1a totalidad de esta investi-
gacibn, sin embargo, frente a8 una perspectiva de trabajo tan conside-
rable, preferimos eiponer en un primer tiempo los resultados simples
obtenidos hasta este momento, abriendo as{ las posibilidades de un es
tudio més profundo. Pensamos continuar nuestras investigaciones en
el mismo sentido que hasta ahora, para lo cual resulta indispensable
una colaboracifp estrecha de los enfermos y de los colegas interesa-

dos en este problema y en las parodontolisis en general,

Este trabajo auncue limitado, ha permitido comprobar la ausencia
de enfermedades Oseas generalizadas y por el contrario, una asociacin
anormalmente frecuente entre un problema metahblico, la hipercalciuria
ideophtica y las parodontolisis. Esta constatacifn resulta diffcil de

interpretar. La hipercalciuria ideopftica no parece presentar en su
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sintomatolog{a, las manifestaciones del tipo de las parodontolisis.
Esto incitar{a a hacer un estudio estadi{stico con objeto de determi-
nar en que proporcidn se encuentran las parodontolisis en los casaos

de sujetos que presentan la diabetes c8lcica.

INTERPRETACIONES:
La interpretacifn podrf ser la siguiente:

Como en ciertas osteoporosis calificadas de ideop&ticas, la hi-
percalciuria ideopftica juega un papel sensibilizante de algunas otras
manifestaciones. De igual forma en las parodontolisis, que son enfer
medades de etiopatogenia compleja, la existencia en un enfermo de la
diabetes c8lcica, sensibiliza la reaccifin Gsea hacia los procesos lo-
cales y por lo tanto interviene como uno de los elementos que pueden

ser responsables, indirectamente, de estas enfermedades,

Las deducciones précticas requieren de un estudio a mayor escala.
Se podria investigar en todos estos enfermos afectadas de parodonto-
lisis, la presencia de una hipercalciuria y tratar de eliminarle esen
cialmente por la administracifin de flsforo. Este tratamiento por si
solo, es evidente que no basta, pero si constituye un complemento de

gran utilidad para el tratamiento local,



CONCLUSIONES

Entre los elementos etiolbgicos de las parodontolisis, ademfs de
las predispasicicnes constitucionales y de los miltiples factores de
irritacin local, encontraemos una larga lista de problemas metabflicas
generales que pueden sensibilizar el parodonto hacia su destruccibn,
siendo de origen inflamatorio o distrffico. Entre los diversos pro-
blemas metabblicos incriminados, los transtornos del metabolismo fos-
fo-chlcico deberén tener un lugar preponderante, pue el calcio y el
fhsforo son los elementos esenciales del hueso., Sin embargo, no nos
parece haber llegado a definir el papel exacto de las insuficiencias
en ffsfaro y calcio en el desencadenamiento de las parodontolisis, He
mos querido, por medio de los exBmenes del calcio y del f6sfora en el
organismo, investigar una ligadura posible entre la parodontolisis y
lps balances fosfo-cllcicos.

As{ fué que 32 pacientes de la consulta privada de Parodoncia
del Or. Héctor Aranda, se sometieron a solicitud nuestra, a un estu-
dio de balances fosfo-cllcicos mediante pruebas simples de laborato-
rio. Estos pacientes fueron examinados clfnicamente siguiendo el es
guema habitual, en el plano local y general.

Once de ellos tenian entre 21 y 14 afios y cuatro de estos jb-
venes enfermos presentaban una parodontolisis juvenil o desmg

dontosis,

Ocho tenian entre 22 y 4O afios.

Doce tenian entre 41y 55 afios,

Una sola tenia mbs de 55 afios.

Todos estos enfermos excepto los cuatro primeros presentaban la
forma habitual de parodontolisis cranica.

Los exfmenes estfticos que se practicaron fueron los siguientes:



calcemia, fosfatemia, magnesemia, fosfatasas alcalinas sanguineas, cal

ciuria, hidroxiprolinuria,

En algunos casos se practich la prueba de hipercalciuria provoca-

da por perfusibn chlcica.

Hemos podido, merced a estos ex8&menes, establecer expedientes in-

dividuales y un marco de conjunto de los resultados.

Un hecho constatable llamb nuestra atencibfn: 13 de los 32 enfer-
mos presentaban una hipercalciuria apreciable gue rebasf ampliamente
los 200 mg, de eliminacibn diaria e inclusive para la mayoria, muy
prixima o superior a 300 mg/dia: cuatro de esta hipercalciurias, es
decir 30% de ellas, presentaron una hipofosfatemia. La prueba de hi-
percalciuria provocada muestra en los tres casos en que fue practica-
da, correspondientes a los pacientes hipercalcilricos, una eliminacidn
urinaria de més del 50% del calcic perfundido en las 24 horas posterig

res. Los otros resultados son en la mayoria normales.

Estas comprobaciones reflejan el cuadro clinico de un problema
metabblico bien conocido en la actualidad, Se trata de la diabetes
chlcica o de la hipercalciuria ideopftica de ALBRIGHT, Estos mismas
resultados permitendiminar a los otros procesos de descalcificacibn
bsea difusa, Nunca se encontraron en las 32 observaciones, perturba
ciones que pudieran evocar a alguno de los grandes s{ndromes de des-

calcificacifn Gseza generalizada,

La frecuencia particularmente elevada de diabetes en los casos de
pacientes afectados de parodontolisis, permite plantear la duda sohre

cuflles son los puntos comunes que relacionan estas dos enfermedades.

Sabemos que la diabetes c8lcica no se acompafia de descalcifica-
cibn Gsea, excepto en el perfodo terminal en caso de lesidn renal o
intestinal, Asf{ pues, podria pensarse que es merced a su labilidad y
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su sensibilidad particular, gue el hueso alveclar reacciona a las per
turbaciones metabflicas de la diabetes chlcica, pero también, dada la
complejidad de la etiopatogenia de las parodontolisis, se puede pen-

sar que la diabetes chlcica llega a sensibilizar el hueso alveolar a
las irritaciones locales e intervendria asi, indirectamente, en el de

sencadenamiento de esta alveolisis.

Las deducciones précticas hay que estudiarlas con mayor profundi
dad y a2 mayor escala, pero dada la importante actividad terapeltica
del fésforo gue entrafia no sflo un descenso de la fuga cBlcica en 1la
diabetes cBlcica, serfa de desar que todos los sujetos jbvenes afec-
tados de una enfermedad del parodonto se sometieran a exfémenes con ob
jeto de determinar sus balances cllcicos y los casos especialmente di

ficiles se sometieran a una prueba terapfutica a base de f&sforo.
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