
UNIVfRSIDAD NACIONAL AUTONOMA Df MfXICO 

FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

METABOLISMO FOSFO-CALCICO 

Y PARODONTOLISIS 

·====;;;;;;;;.TESIS PROFESIONAL 
Oue para obtener el título de 

CIRUJANO DENTISTA 
presenta: 

LIZET IVONNE SIL V A MA YER 

México, D. F. 19&4 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



I N D. I C E 

Páginas 

INTRODÜCCION • 1 . .. 

EynbJ'.'~()logía. 4 
. ·_.- .·- ""' 

. An~rtomia. 7 

Anp.fq1Ilía Alveolar. 1 O 
. . 

H;i.stó:tqgía.··· ·. 1 s 
• • • • • • : 1 .. -;~ :, .: - '· 

.-.- .. ,;, 
·,-~ _.,;' .. - . , 

. F.i'siología del Hueso Alveolar.; 34 

Regulación Cálcica. ~' 3 9 

Exploración Fosfocálc:ica. 51 

Parodontolisis. 58 

Estudio Anatomo-Patol6gico de 
las Alveolisis. 72 

OBJETIVOS Y METODOS DE NUESTRA 
INVESTIGACION. 77 

RESULTADOS. 78 

DISCUSION. 84 

CONCLUSIONES. 95 

BIBLIOGRAFIA. 98 



I N T R o ü u e e I o N 

Los relaciones entre las enfermedades del parodonto y el metabo­

licmo fosf o-c~lcico del organismo han sido objeto d2 an~lisis diver­

sos. En efecto, el hueso alveolar, elemento r1gido de sostén del 

diente, forma parte del esqueleto que.constituye la primera reserva 

de calcio y fósforo del organismo. Consideremos que la lisis del hue 

so alveolar constituye un signo constante de las parodontolisis. 

Ciertos autores han investigado si paralelamente a una etiología 

locorregional, pudiera encontrarse una agresión de orígen general que 

perturbara el equilibrio que debe de haber en los intercambios y las 

transformaciones constantes del cual el hueso es objeto. Es en este 

sentido que hemos querido dirigir nuestras investigaciones. 

Las parodontolisis son enfermedades degenerativas e inf lamato­

rias de los tejidos de sostén del diente. Son el reflejo de las per­

turbaciones mec~nicu y bacteriana del porodonto. Se trata entonces 

de una enfermedad limitada a un Órgano en donde el tejido y el equili 

brio neuromuscular juegan un papel importante. 

Los dientes de un adulto normal est~n alineados en forma de arca 

das en el maxilar superior y en la mandíbula. Se mantienen en su lu­

gar por efecto del parodonto. Este parodonto lo constituyen el cerne.!:!. 

to, el complejo ligamentario, el hueso alveolar y la encía propiamen­

te dicha. 

Las investigaciones recientes han permitida el conocimiento de: 

1Q La estructura y composición de los tejidos del parodonto. 

2Q Las variaciones fisiológicas locales y generales que pueden 

influir en el comportamiento del parodonto. 

30 La elección de una terapeútica específica determinando así 



el papel que jur.gon diversos elementos perturbadoren. 

En lo que nos concierne, ser5 el hueso alveolar al que dirigire -
mos nuestra atención, pues es a ese nivel que podr~n localizarse las 

perturbaciones del metabolismo fosfo-cálcico, provocando así, las rna 

ni f estaciones de "enfermedad parodont al". 

EmbriolÓgicamente el parodonto está en relación intima con las 

ralees dentarias; el hueso alveolar de igual forma que el resto del 

parodonto, se forma al mismo tiempo que el diente y desaparece con 

éste. Fisiológicamente resulta similar. Los estímulos son necesa­

rios para el buen funcionamiento del parodonto y provienen fundamen­

talmente de las fuerzas transmitidas a trav~s de los dient2s, ya sea 

por la oclusión o por los m6sculos de la zona. Anatómicamente el 

hueso alveolar tiene una constitución 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 rnaxila·­

res sin demarcación precisa y comparte su vascularización y su inerv~ 

ción. Experimenta la misma influencia de las variaciones metabólicas 

reaccionando de forma idéntica al resto del esqueleto. 

f~uEstras investigaciones tendr~m como objetivo encontrar las pe_!:, 

turbaciones del metabolismo fosfo-c~lcico en el transcurso de las pa­

rodontolisis. Esto podrfa aclarar una parte de la etiología de estas 

afecciones y puede ser que posteriormente, orientara la terapeútica 

general, complemento indispensable de lo terapeútica local. 

Abordaremos sucesivamente y en la primera mitad, la embriolog1a, 

la histalog!a, la anatomía, la bioquímica y la fisiología del hueso 

alveolar; lo segunda parte estar~ consagrada a la regulación c~lcica, 

en la cual participa el equilibrio ~cido-b~Bico, el f6sforo, la vita­

mina D, la poratiroides con la parata-hormona, la tiroides con la ti­

rocalcitonina y la tiroxinn, y finalmente los estrógenos. La tercera 

parte ser~ un breve recordatorio de la enfermedad parodontal donde 



después de una descripción somera del porodonto, de su fisiología, de 

finiremos las dos formas clínicas mos frecuentes, su etiolog!a y su 

patogenia. No comprend~remos en éste estudio los sujetos afectados 

de porodontosis crónica. 

La cuarta parte será una exposición de las posibilidades de ex­

ploración f osfo-c~lcica, est~tica y dinámica. La quinta parte consi~ 

te en la t~cnica de nuestra investigación, los resultados obtenidos y 

las conclusiones que de ellos podríamos derivar. 

Señalaremos para concluir este pre~mbulo, que la enfermedad par.f!_ 

dontal tiene alcance universal y que ella es la causa principal de la 

p~rdida de los dientes, rebasando muy ampliamente las lesiones provo­

cadas por la caries dental a partir de los treinta y cinco años. Con 

el envejecimiento, el tejido parodontal tiende a desaparecer. La P8.!. 

te radicular está implantada en un huesa que disminuye progresivamen­

te, inclusive en condiciones fisiológicas normales. Estas manifesta­

ciones se semejan extrañamente a la parodontosis crónica, reflejo de 

la senectud, pero puede afectar a un adulta joven. Así, con la edad, 

nadie escapa a la enfer~edad parodontal, como sucede de igual forma, 

con la descalcificación del esqueleto. 
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E M B R I O L O G I A 

Los gérmenes dentarios temporaleo aparecen por encima de las tr~ 

béculas óseas de las maxilares, coma gateras que parten de los rnaxila 

res y que se orientan hacia la cavidad bucal en la octnva semana de 

la vida intrauterino. 

Hacia el tercer mes hacen su aparición una serie de trabéculas 

que cubren los lados de estas ooteras, separando entre s1 los gérme­

nes dentarios¡ éstas trabéculas se desarrollan al contacto con la co­

pa conjuntiva del s8co de los gérmenes dentarios, así se encuentra -

constituída la pared folicular. gl principio este muro est~ represe..!2 

tado por trab~culns reticulares sin cortical, correnpon~iendo ~stas 

al esbozo de los alvéolos. Las crestas alveolar~s est~n conformadas 

entonces por un hueso condroide, mezcla de hueso y de cartílago. La 

constiucián definitiva del hueso adulto se hace posteriormente en fo.!:, 

ma progresiva. 

r..1 crmtact!J ~f'n r:l s2r:r.: cririjurrt.5vri, J.ns zomm de substancia fun­

d2~2ntal se condensan v forman capas de aspecto homogénea. Las c~lu­

las conjuntivas s2 hip~rtrofian y se transforman en ost~oblastos dis­

puestos 2 todo lo largo de las trabéculos directrices, que llevar~n a 

18 form~ciSn de un tejido osteoide sobre el que se depositarán las s.E_ 

les de CLJlcio. Los osteoblostos cautivos en la primera l5~ina ósea 

as! formada, se convierten en osteocitos. Una segunda l~mina se ela­

bora al cont~cto con la primera y así, por aposición sucesiva, se for, 

man trabéculas de hueso esponjoso que limitan las cavidaj2s medulares. 

La cortical provien2 de fibras externas del saco folicular y logra su 

diferenciación durante la erupción dentaria. La forma definitiva del 

alveolo no es alcanzada sino hasta el fin de la efoluci6n de la denti 

ción permanente. 

La células conjuntivas externas del saco adquieren propiedades 



osteobl~sticas y elaboran l~minas de hueso compacto que rodean e in­

vuden poco a poco el hueso esponjoso. Cuando la copa de hueso compa_s 

to alcance un cierto espesor, ser6 penetrada por redes de vasos que 

elaboran un sistema denominado Haversiano. 
' 

Una vez constituido el hueso, es objeto de transformaciones que 

aseguran el crecimi~nto en el caso del niAo y el mantenimiento en el 

caso del adulto. Durante el período pre-eruptivo el tejido óseo que 

rodea los folículos, par~ce desarrollarse primero independientemente 

y una vez que aparecen las prolonouciones entre los gérmenes denta­

rios, el hueso adquiere con estos Últimos, las relnciones mas estre­

chas; así se establece entonces una competencia entre el tejido Óseo 

y el tejido dentario. Bujard decía en 1929 11 i~ cada instante EÜ creci 

miento del hueso está impedido por la presencia de folículos denta­

rios y finalmente son ~stos 6ltimos los que imponen a la osificación, 

sus lfmi tes 11
• 

Durante el período eruptivo, el crecimiento diferencial del hue­

so y de los Folículos se hace en sentido inverso del que éste tenía 

durante el período precedente. Sirnult~neamente se produce un doble 

proceso de proliferación y de resorción Ósea. 

1.- La proliferación de hueso que se verifica m6s r6pidamente en 

altura, aumenta el camino a recorrer por el gérrnen dentario. En el 

curso del movimiento de erupción de la corona la elongación de la 

raíz no basta para compensar la erupción coronaria; se produce así un 

llenado del fondo del alveolo por nuevas capns Óseas par~lelas. El 

fen5rneno de la erupci6n es debido esencialmente a la hiperemia pulpar 

que se traduce a nivel del ~pice por una presión que, gracias al liga 

mento en hamaca, se dirige hacia el sentido de la agresión del diente, 

mientras que la formación de la raíz es activada. 

2.- Un proceso de resorción 6sea, por delante de la carona (para 

librarla de obst~culos) deja a ésta protejida por el saco dQntario, 



evolucionando hacia la mucosa y después hacia el diente antagonista. 

Durante la formación de la raíz, las c~lulas tangenciales del sa 

co dentario dejan su lugar a los penachos, orientados rn§8 o menos p2r 

pendicularmente en relación a la raíz. Estas fibras desaparecen por 

una parte en el cemento, y por otra en el hueso alveolar y se les 

identifica como fibras de Sharpey. El ligamento desmodontal modifica 

su orientación durante la erupción del diente, y despu~s según el 

equilibrio funcional del mismo. 



ArJATOMIA 

El hueso alveolar está constituído por un hueso esponjoso rodea­

do por una capa de hueso compacto, la cortical. El hueso nlveolar 

descansa sobre las bases maxilores constituyendo así sus prolongacio­

nes y suo bordes libres. Cortical y tejido esponjoso de las bases se 

prolongan en la cortical y el tejido esponjoso del hueso alveolar. 

Las raíces dentarias vienen a implantarse en los alveólos de es­

te hueso. Las paredes alveolares están compustas de un hueso fibrilar 

compacto que es la cortical, desmodontal interna o !~mina dura, que 

se une a nivel del borde libre con la cortical externa de las supcrfi 

cies del hueso alveolar. El hueso espJnjoso interradicular es llama­

do septum interradicular o interdentorio, según est~ situado entre 

las raíces de un mismo diente o de dientes vecinos. 

Las trabéculas del huesa esponjoso se orientan según las fuer­

zas a las cuales son sometidas. 

La !~mina dura es perforada par numerosas conductos que son m~s 

abundantes en las partes cervicales y apicales del alveólo, tomando 

así, el aspecto d~ una placa cribiforme. Estos conductos son la v!a 

de paso de numerosos vasos sanguíneos y linfáticos y de Filetes ner­

viosos que irrigan e inervan al desmodonto. La totalidad de esta su­

perficie sirvE de asiento a las fibras col~genas de Sharpey, prolong~ 

ción de los lioamentos desmodontales. La lámina dura es un hueso 

Fibrilar, las fibras de Sharpey están poco o no calcificadas y debido 

a esto, su emplazamiento se realiza por finos canalículos. La fuerte 

opacidad a los "Rayos X'1 en esta zonu se explicaría por su nlto cante 

nido en sales minerales. 

Entre los huesos y el cemento radicular se distingue el espacio 

desmodontal que contiene un tejido conjuntivo dif8renciado que sirve 



de soporte a las raices dentarias, éste espücio es de esp~sor varia­

ble de un individuo a otro, de un diente a otro, é inclusive en un 

mismo diente dependiendo de la zona y la importnncia de los movimie.!J. 

tos dentarios; es m6s importante, en general, a nivel de las regio­

nes apicales y cervicales. Los haces ligamentarios que parten de la 

cortical alveolar interna, tienen en su conjunto una dirección lige­

ramente oblicua hacia la regi6n apical del diente, excepto por algu­

nos haces de las regiones cervicales y apicales. En sentido horizon 

tal, la dirección es variable, perpendicular a las superficies denta 

rias y alveolares y algunas veces, oblicua en relaci6n a estas mis­

mas. A niv~l del septum interdentario de los molares, se distinguen 

fibras verticales que van de la cresta del septum a.l espacio inter­

dentario. Entre las fibras col~genas del ligamento alveolodentario 

se encuentran elementos celulares y fibrobl~sticas, fibroblastas, fi­

brocitos, c~lulas mesenquirnatosas embrionarias, cementoblastos, aste.E, 

blastos, osteoclastos, vasos sanguíneos y linf~ticas, un plexus ner­

vioso y líquido intersticial. 

En el fondo del alveolo se encuentra un paquete v~sculo nervio­

so dentario, que penetra por un conducto en el espacio canalículo-de.!J. 

tario. 

Es a trav~s del espacio desmodontal, que la l~mina dura se rela­

ciona con el cemento de las raices dentariao. La uni6n e:1tre la cor­

tical alveolar desmodontal y 12s corticales ~xternas est~ dada por 

los ligamentos circulares, interdentarios y gingivodentarios y poste­

riormente con el tejido submucoso, la l~mina propria y la mucosa gin­

gival. 

La cortical externa est~ recubierta por periostio y la encía, 

que comprende: el c6rion, lo l~mina propia y el epitelio, a nivel del 

cual se distingue: 

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

sistQncia firme, que se adhiere !ntirnamente al periostio¡ 8sta zona 



puede ser dividida en una pnrte gingivul libre y una adherente. 

2).- Una parte basal m~s delgada, móvil sobre los planos profun­

dos con una l~mina propria delgada y una capa submucosa relativamente 

ancha. Con excepción del lado palatino en el cual el conjunto de la 

mucosa tiene el car~cter de una f ibromucosa. 



ANf\TOMIA ALVEOU-\n. 

Los procesos alveolares están dispuestos sobre las bases maxilar 

y mandibular. Estudiaremos sucesivamente la estructura y las relacio 

nes del huesa alveolar en el maxilar superior y la mandíbula. 

EL HUESO ALVEOLAR DEL MAXILAR. 

En el maxilar superior la base de los procesos alveolares esta 

en íntima relación con el piso nasal y el piso del seno maxilar. El 

alveolo del canino se corresponde con la fosa canina y ésta se conti­

núa con la apófisis ascendente del maxilar superior que limita late­

ralmente la cavidad nasal y, por delante, la extrer;üdad ante ro-inter­

na del entro de Highmore. Así, los incisivos se encuentran por debajo 

de· la cevidad nasal, los premolares y molares bajo el seno maxilar y 

el caninJ en una posición intermedia bajo el pilar óseo que separa 

las dos cevidad~s. 

La~ relaciones de los .incisivos con la cavidad nasal dependen de 

dos factores: la altura del hueso alveolar y la longitud de las rai­

ces dentarias. Dado que estos dos elementos pueden ser de longitud 

variabl3, independientemente uno del otro, es necesario dirigirse a 

la radicJrafía para estudiar las relaciones del fondo de los alveólos 

con el piso de las fosas nasales. 

El 2~ice del incisivo central est~ mas pr6xirno de la p2r2d nasal 

que el ~~ice del incisivo lateral,. y esto por dos rozones¡ por una 

parte dejido a su longitud mayor y por la otra, la inclinación hacia 

atrás, 2rriba y afuera del piso nasal. Una ca~a de hueso esponjoso 

separa habitualmente las corticales alveolares internas de las incisi 

vos de la cortical del piso de fosas nasales. Esta distancia puede 

alcanzar un centímetro, sin embargo a nivel del incisivo cer.tral, las 

dos co=ticales pueden fusionarse y los ~pices entrar en contncto con 

el piso nasol. 
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El espesor y la forma de los procesos alveolares en la regi6n in 

cisiva, dependen de la configuración del püladar. En los cnsos de PE. 

ladar plano, la tabla interna del hueso alveólar se proyecta hacia 

arriba y atr~s describiGndo una curva de reducida inclinaci6n para al 

canzar la b6veda palatina; en los cosos de paladar ojival la tabla in 

terna asciende con mayor v~rticalidad y alcanza la bóveda palatina 

con un ~ngulo menos abierto. 

Todas estas disposiciones anatómicas confieren al proceso alveo­

lar, en el plano saoital, una forma triangular y una consistencia re­

lativamente densa en los casos de pal2dar plano; una forma rectangu­

lar y relativamente m~s estr2cha en los de paladar ojival. En la re­

gión molar la unión de lo tabla interna con la bóveda palatina, que 

acontece casi siempre en ~ngulo recto, tiene como consecu2ncia una 

disminución de la altura y por lo tanto, del volúrnen global, sin mod.!. 

ficación de ls forma de los procesos alveolares, ello en los casos 

del palíldar plano. En la región premolar que es una zona de transi­

ción entre la incisiva y la molar, la profundidad del paladar influ­

ye m~s sobre el volúmen del hueso v menos sobre su f orrn2 que en la r~ 

gión anterior. 

El alveólo de los incisivos est~ más próximo d2 la cara vestibu­

lar del hueso que de su cara palatino, adem~s el ápice d2 los dientes 

es más vertical que el 5pice del hueso alveolar, lo que da como cons~ 

cuencia una fusión de la cortical interna con la externa del lado ves 

tibular; en tanto que del lado palatino el espesor del hueso es impD1:, 

tante can una interposición de una capa esponjosa entre las cortica­

les. Es necesario señalar que con gran frecuencia la extremidad api­

cal de la raíz del incisivo lateral se angula hacia la bóveda paluti­

na; esta inclinación aproxima el ~pice del lateral a la cortical pal~ 

tinn. 

El ~pice del canino se encuentra alineado con el pilar 6seo de 
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la apófisis ascendente del maxilar superior, a cierta distancia de las 

fosas nasales por una parte del seno maxilar por la otra; sin embargo, 

en presencio de fosas nasales amplias, el pisa nasal puede aproximarse 

al ~pice del canino y de igual forma en presencia de un seno extendido 

hacia adelante, este Último puede estar en contacta estrecho con el 

~pice del canino. 

La inclinación del canina en relación el axis alveolar es semej8.!2 

te al de las incisivos; la raíz se encuentra m~s próxima a la tabla 

externa, dando lugar a la llamada eminencia canina. 

Los premolares y los molares est~n colocados bajo el seno maxilar 

y las relaciones con éste son m~s o menas íntimas segun sea el desarro 

llo del seno; sin embargo, en la región premolar, el piso se eleva 

para transformarse en la pared anterior del sena, par esta razón el 

primer premolar frecuentemente se encuentra a cierta distancia del 

antro. Cuando el primer.premolar es monorradicular la ra!z suele es­

tar m~s próxima de la tabla externa; as{, las corticales alveolares i~ 

terna y externa del lado vestibular se confund2n y en ocasiones desap!!_ 

rec~n. Cuando el 1er. premolar es birradicular la raíz externa est~ 

pr6xima de la tabla externa y la interna se encuentra en medio de la 

zona esponjosa. 

La distancia que separa al segundo premolar del piso del seno, es 

en general, m~s pequeAa que la que separa el primer premolar del piso 

del sena. Solamente es en presencia de un seno poco desarrollado, que 

una capw de hueso esponjoso separa la cortical alveolar interna del se 

gundo premolar de la cortical del piso del seno. Por el contrurio, a 

menudo la raíz de este premolar se incluye en el propia sena y el 

alv~alo se encuentra entonces en contacto directo con la mucosa sinusal. 

La tabla externa es fina; la interna resulta casi vertical con una ca­

pa delgada de hueso esponjoso, excepto en los casos de paladar extrema 

damente plano. 
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En la regi6n molar las relaciones entre l8s raíces y el seno son 

muy estrechas. La existencia de una capa 6sea importante entre las 

raíces dentarias es aqu! excepcional. Los alveolos alcanzan casi 

constantemente el pisa del seno y las raíces se localizan en la submu 

cosa sinusal. Existen a menudo dehiscencias oseas que se extienden 

entre los ~pices de las molares y la mucosa del seno, sobre todo a ni 

vel de la primera molar. Esto explica la apreciaci6n del seno entre 

las raíces de los molares. No es extraño que pliegues óseos atravie­

sen el piso del seno en el plano frontal, abarcando de una raíz a la 

otra, dando la apariencia, en veces real, de haber dividido la base 

del hueso alveolar en varias cavidades. 

Las variaciones entre la primera y la segunda molar son debidas 

fundamentalmente a ln mayor divergencia de las raices vestibular y P!!. 

latina de la primera malar. La raíz palatina de la primera que sepa­

ra el seno maxilar de la fosa ncsal; es común que ésta raíz se termi­

ne en el piso de la fosa nasal. 

En la zona retromolar el proceso alveolar f arma una prominencia 

ósea m~s o menos importante,r.La tuberosidad alveolar del maxilar sup.!:_ 

rior". 

El punto de contacto entre el maxilar y la Pterigoides se hace, 

por arriba del borde libre del hueso alveolar. Si ésta unión es alta 

y el seno es prominente, el huesa alveolar puede estar particularmente 

fr2gil a este nivel. 

En el lada palatino, el hueso esponjoso casi no existe debido a 

la raíz interna de los molares. La raíz disto-vestibular de las moll!, 

res se encuentra en el mismo plano frontal que la raíz palatina, por 

este motivo el hueso esponjosa na alcanza niveles de importancia sino 

en la car8 interna de la ralz menio-vestibular de molares. 

~ nivel de la tercera malar, la disposici6n resulta muy variable 



como consecuencia de la forma extraordinariamente irregular de las 

raíces de esta pieza. 

Del lado vestibular, la tqbla externa se limita a una superposi­

ción de las das corticales. 

EL HUESO ALVEOLAR DE LA MANDIBULA. 

La solidés de la mandíbula y su constitución uniforme confieren 

al hueso alveolar que ella soporta, una mayor resistencia que el del 

maxilar superior. Es solo en la región incisiva canina que las ta­

blas alveolar~s lingual y vestibular son delgadas; el hueso alveolar 

es m~s espeso en las regiones de premolares y molares. 

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

tienen consecuencias cl1nicas importantes. 

En la región incisiva canina el espesor anteroposterior del hue­

so alveolar es muy reducido y habitualmente la cortical alveolar in­

terna esta en relación directa con las corticales externas, ya sea en 

su totalidad sobre las caras vestibular y lingual o en la mayoría de 

estas sup2rficies. Existen entonces, muy pocas zonas de tejido espo.!)_ 

jaso sobre todo del lado lingual. 

La posici6n del alveolo a nivel de los premolares y molares es 

variable~ Las raíces se encuentran excepcionalmente en la mit8d del 

hueso alveolar; es com6n que el axis del alveolo y de las raíces no 

sea el mismo que el del cuerpo mandibular, además los dientes se en­

cuentran en una posición asimétrica en relación al centro del hueso 

alveolar, los premolares y el primer moler est~n mas pr6xirnos a la 

tabla externa, mientras que el segundo y tercer molar lo est~n de la 

tabla interna. 



Esto es debida sabre todo a la posición del hueso alveolar en.r,g_ 

lación a la base mandibular que desplaza al hueso alveolar hacie el 

interior a un punto aproximado de la rama ascendente, dando lugar a 

la formación del espacio retromolar por la penetración de la línea 

oblicua externG. As! el segundo y tercer molar estan separados de la 

tabla externa por una capa espesa rle hueso esponjoso, pero este hueso 

no puede ser considerado como hueso 8lveolar. En un corte transver­

sal de la mand{bula se puede comprobar que el alveolo del tercer mo­

lar esta proyectado hacia el interior de la cara interna mandibular. 

El espesor de la tabla lingual ser5 tanto más delgado cuando el dien­

te ocupe una posición lingu3lizada. 

Sobre la cara lingual de la mandíbula la línea milohiodea cruza 

la línea de los ~pices de adelante hacia atrás y de abajo hacia arri­

ba; esto explica la difusión de las infecciones de los Últimos mola­

res. hacia la zona submilohiodea. 

Vestibularm2nte al alveolo del tercer molar, el hueso mandibular, 

forma un reborde alveolnr más o menos ancho y una foseta m~s o menos 

profunda. El borde externo de esta superficie l~ constituye la línea 

oblicua externa que se continúa con el borde anterior de la rama 

ascendente mandibular. 

Según la longitud del proceso alveolar el tercer molar puede pr..e. 

yectarse hacia delante o hacia el interior de la rama ascendente. En 

este Último caso el acceso al tercer molar puede ser difícil. El es-
, . , 

pacio. r~tromolar en su extr2mo posterior se continua en su porc1on 

mas elevada por la a veces llamada cresta temporul. El tendón profu~ 

do del músculo del mismo nom~r2 se inserta sobre la totalidad de esta 

cresta. Este tendón es generalmente más largo y más profundo que el 

tendón superficial. 

Las raíces de los molares y premolares est5n en relwción con el 

canal dentario y su contenida: el nervio y los vasos maxilares; mien­

tras que el cnnino y los incisivos s2 encuentran con el canal incisivo 



estrecho, que resulta.de la continuidad del primero. 

Tres tipos de relaciones pueden verse: la m~s frecuente, dónde 

el canal está en contacto con el ~pice 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 Ósea podría existir entre el alveolo y el canal 

dentario. Esta proximidad explica los dolores qu~ se dan posterior­

mente a la extracción del tercer molar b en el caso de infección par_g_ 

dontal de esto pieza. 

Los otros dos tipos topogr5ficos son excepcionales. En presen­

cia de un huesc mandibular muy elevado y de dientes pequeAos, el ca­

nal dentario puede ubicarse a distancia del resto de los dientes; a la 

inversa, en presEncia de un hueso mandibulnr de poca altura y raíces 

largas, el canal dentario puede tener relaciones estrechas con el te.E, 

cer molar y el segundo premolar. Esta Última disposici6n es frecuen­

te en los casos de los niños y d2 los adolescentes antes del desarro-

1 lo compl~to de su mandíbula. Esta distancia aumenta con el creci­

miento, por el contrario en casos de tercero3 molares incluÍdos, la 

raíz en el transcurso de su formación, tiende a aproximarse e inclusi 

ve a rebasar el canal dentario. Sin embargo, vista la inclinación 

lingual de este diente, las raíces se ubican por fuera del canal den­

tario, sobre todo en presencia de desviaci6n importante del proceso 

alveolar hacia el interior. Excepcionalmente las raíces pueden desa­

rrollarse por completo sobre el canal dentaria o bien rodeando a este 

Último por medio de una raíz vestibular y una lingual que se reúnen 

por debajo del conducto dentario conv~rgiendo en los extremos apica­

les. El diagnóstico de esta conformación debe hacerse por radiogra­

fías retroalveolares y verticales, anteriores a la extracción del te.r. 

cer molar, a fin de evitar la lesión del nervio y de los vasos duran­

te el proceso de la extracción. 

Las relaciones 8ntre el primer premolar, el canal mentoniano y 
/ 

el agujero mentoniano, merecen una atención particular. Habitualmente 



el canal mentoniano asciende a partir del canal dentario a la altura 

del primer premolar, algunas veces un paco por detr~s de este diente; 

a partir de ahí, el canal dentario se proyecta hacia arriba y hacia 

atr~s, en dirección al agujero mentoniano que se encuentra entre el 

primer y segundo premolar. Se advierte así que la extremidad externa 

de este canal s2 encuentra en una posición superior y posterior a su 

extremidad interna. Esto explica que a la radiografía, el agujero 

rnGntoniano se proyecta m~s cerca del ápice del segundo premolar y pa­

rece independiente del canal rnentoniano de donde se da un diagnóstico 

erróneo con una imágen patológica como sería el caso de un granuloma 

periapical. El canal incisivo desciende de la bifurcación 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. 



H I S T O L U G I A 

El-hues-o-est~r consti tuído de una--trama~orgánica sobre la cual se 
-·- -,_; _-.; ~• -'-- -C -

fijan las sales de calcici y f6sforo~ 

Se distingue a nivel del hueso alVeólar: · 

- El periostio. 

- Una capa de hueso compacto¡ 

Una capa de hueso esponjoso. 

I.- EL PERIOSTIO. 

Es.Ür{·,f'ejfcfo conjuntivo que recubre· 1a cortical externa; se apr~ 
cian.Acis'b~p~s de esta vaina conjuntiva, una interna y otra externa. 

a).- La capa externa, fibrosa, est~ constituida de haces conjun­

tivos longitudinales con algunas fibras elásticas, fibrobla.§_ 

tos y numerosos vasos sanguíneos •. De su cara profunca na­

cen las fibras perforantes de SHl-°\R:JEY que van a insertarse 

sobre el huc=so. 

b).- La capa interna con pocas fibras y muchas células ricas en 

elementos el~sticos, contienGn osteoblastos, agentes de la 

osificación activa durante el crecimiento. Los osteoblas­

tos se transforman r:servando así su potencial osteogénico. 

II.- EL HUESO COMPACTO. 

A nivel del hueso alveolar, ol tejido 6seo esponjoso esta rodea­

do de una capa de hueso compacto m§s o menos densa. El hueso est~ 

constituido por una sobreponic!6n de lamelas unidas unas a otras con 



dirección paralela, que siguen el contorno del hueso. Cuando esta ca­

pa alcanza un cierto espesor, ella se encuentra penetr3da por vasos 

que organizan o su alrededor los sistemas de H1WEft:J u osteonas. Las 

!amelas paralelas que se encu2ntran en la parte externa y en la parte 

central de la capa compacta, reciben resp~ctivamente los nombres de: 

sistema fundamental externo y sistema fundamental interno. 

La osteona o sistema de HAVERS está constituida por una sobrepo­

sici6n de lamelas conc~ntricas, formando así, bloques de forma cilin­

dro cónica. En el centro se encuentra el llamado canal cte HiWERS. El 

canal está ocupado por arteiolas, vénulas y algunas células conjunti­

vas. Las lamelas concéntricas de un espesor de 2 a 5 micras cada una, 

están unidas las unas a las otras. Una lcmela de cada dos, se apre­

cia par una coloración standart más basofilo v por une luz polarizada 

m~s clara; respecto de su polarid2d luminosa, se dice que ella es isó­

tropa. La otra lamela es menos besofila y anisótropa. Los c!rculos 

claros corresponden a las lam~las cuyas fibrillas están orientadas si­

guiendo el gran eje de la osteona. 

Entre las osteonas existen formaciones de lamelas paralelas, son 

las llamadas intersticiales, que representan los restos de las osteonas 

destruidas en el transcurso de las incesantes modificaciones del teji-

do óseo. 

Los conal2s Haversianos están reunidos con la zona subperióstica 

y con la zona medular por canales transversales qu~ contien2n vasos 

sangu{n2os; son los caneles de UGLKHANN; una línea afibrilar cementante, 

limita las osteonas a su periferia. 

Así expuesto, el tejido óseos est~ constituído por: 

1).- Una substancia fundamental impregnada de sales ~inerales, en 

la que s~ encusntran todos los elementos figurados del tejido óseo: 

células y fibras conjuntives. Las lamelas paral~las son: primero 

nnisátropas, que son menas basofilas, ricas en fibras coll~genas, con 



poca substancia cementante que son las !amelas fibrilares y por otro 

lado, las isótropas basófilas, más duras, ricas en substancia funda­

mental (pobres en fibras), que son las larnelas cementantes. 

2).- Las fibrillas de lamelas fibrilares tienen una disposición 

característica, de dirección oblicua pero m6s próxima al axis de las 

osteonas que de la perpendicular a eote axis, crecen con un ángulo 

agudo respecto una a otras. Algunas atraviesan las lamelas cementan­

tes reuniéndose así a las lamelas fibrilares, rnuv fuertemente polirne­

rizadas. Las fibr2s están orientadas seoún las líneas de fuerza a ni 
"' -

vel de hueso compacto. Las fibras son poco visibles por las colora-

ciones habituales, la impregnación arg~ntica o de plata, pone en evi­

dencia las líneas o~scuras dispuestas en haces de 3 a 5 micras. La 

difracción 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 estrías cada 640 amstrongs, det2rminando así la dimensión de la 

Fibra. 

3).- Los osteocitos se encuentran en las lamelas óseas y entre 

ellas; son c~lulas alargadas fusioformes u ovaladas con finas prolon­

gaciones que atraviesan laa lamelas óseas y se anastomosan con las prE_ 

longaciones de los osteocitos vecinos. 

Las prolongaciones más internas se dirigen hacia la m~dula mien 

tras que hacie el exterior no rebasan la línea cementante, sino que 

forman un círculo el llegar a ésta, pLlra regrGsar al cuerpo celular. 

Est&n provistos de un n6cleo de cromatina b~sica, de un citoplas 

ma finamente granulado, con filam2ntos alargados y con bastoncillos 

delgados. La célula esté rodeado de un2 cavidad osteac1tica por una 

especie de c~psula; es el osteoplasto que se prolonga por finos 

can1culos dando un libre paso a las ra~ificaciones citopl~smicas del 

osteocito. 

4).- Los osteoblastos se encuentrün en el borde de las covidades 



medulares o de los canales de Havers, bajo la formn de filos de for­

mws cúbicos. Provienen de células reticulares del tejido conjuntivo. 

Son elles las ~ue participan en la Qlaboración de la mstriz protéica 

del hueno y en su calcificación. Los osteoblastos se ~ncuentran tam­

bi~n Formando una pared en las !amelas óseas bajo la forma de células 

fij2s u osteocitos. 

5).- Los osteoclastos se presentan bajo la forma de células gi­

gantes multinucleadas, raros en el hueso normal, se multiplican en 

las afecciones que están acompañadas de una resorción ósea intensa, 

se encuentran en los bordes de las trabéculas óseas, a menudo en una 

anfractuocidad irregular, conocida bojo el nombre de una laguna de 

HO~SHIP y tienen corno función destruí los componentes org5nicos y mi­

nerales del hueso. 

6).- Los osteoblastos de la superficie han sido puestos en evi­

dencia a nivel del ligamento alveolodentario y del hueso vecino, bajo 

la for~a de c~lulas alargadas de núcleo fusiforme. Estos osteoblas­

tos presentan un aparato de GDLGI, un ergastoplasma, las mitocondrias, 

los riboso~as, algunos gr~nulos de glicógeno y finos filam2ntos intra­

citoplasrn~ticos. Se pueden apreciar algunas fibras col~genas no cal­

cificadas entre los osteoblostos y el hueso alveolar. Una porticula­

ridad de este hueso alveol~r es que la constitución de su lámina cri­

biforme es especial, pues est~ perforada por un ledG, por numerosos 

conductos que dan poso a los vasos y a los nervios d=l desmodonto y 

por otra pGrte, a nivel de los espacios, entre estos conductos, el 

hueso est~ penetrado por haces del ligamento dento alveolar, bajo la 

forma de fibras de Sharpey. 

Estas fibras est~n poco o nó calcificadas y tienen una orienta­

ción perpendicular a las fibras col~genas, apareciendo como finos 

canalículos rectilíneos. Al ex5rnen del Microscopio Electr6nico, se­

gún ha sido descrito por FR1\f~I~, Lil'~D':Hf·irií~f'J y VERDirJ;::, los fibras de 

SharpBy aparecen como cordon~s redondeados formados por f ibrillas 



col~genas no calcificadas en el caso del joven, y que tienden a calci 

ficarse con el transcurso de la edad. Estos fibras se 8ncuentran 

orientadas en ~ngulo recto respecto de las fibras del t2jido óseo. 

WEINMANN y SICHER, como resultedo del estudio de cortes preparados 

por irnpregnaci6n argúntica o de plata, explican la débil coloración 

de ln l~mina dura por su gran contenido de substancia fundamental. 

III.- EL HUESO ESPONJOSO. 

M~s all~ de la delgada capa de hueso compacto nos encontramos 

con el tejido esponjoso. La substancia ósea est~ configurada por fi­

nas trab~culas formadas por 2lgunas lamelas dispuestas paralelamente 

al borde de los espacios medular2s que contienen los osteocitos. Las 

trabéculas est~n anastomosadas en una red de amplias mullas formando 

celdillas que contienen la médula ósea. 

El microscopio electrónico ha permitido confirmar que el hueso 

alveolar tiene una constitución análoga a otras partes óseas del es­

queleto, con una trama orgánica, fibrillas col~genas, substancia fun­

damental amorfa y una impregnación de cristales de apatita. En medio 

de este conjunto se puede distinguir a los osteocitos J a sus prolon­

gacion~s. Es necesario seAalar los trabajos de FRANK, LI~üEíl~ANN y 

VERDI~E, quienes describieron en el hueso alveolar tres tipos de es­

tructuras: el hueso larnelar, el hueso de fibrillas paralelas y hueso 

con disposición fibrilar irregular. 

1).- El hu2so lamelar se presenta bajo dos formas: 

a).- Hueso ~e lamelas alternantes. 

b).- Hueso de lamelas de penachos. 

a).- El hueso de lam2las alternantes se distingue por la presen­

cia regular de lamelas fibrilar2s densas, ricas en fibrill3s col~ge­

nos longitudinales y de lamelas intermediarios 8rciformes con fibri­

llos irregulares, en donde se encuentra Dbundancia de fibrillas en 
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forma de arcas, que est&n menos mineralizadas. 

b).- El hueso de lamelas de penachos, caracterizado por un pare­

cido a plumns de p5joro. Sabre las fibrillns longitudinales tiene l!:!., 

gar el nacimiento de fibras oblicuas que se fusionan con las fibras 

oblicuas de las !amelas vecinas. 

2).- El hueso de !amelas paralelas que tiene una disposición sen 

siblemente paralela a las fibras col~genas. 

3).- El hueso de disposición fibrilar irregular, con un orden 

an~rquico de las fibrillas. 

Finalmente se pueden encontrar disposiciones de tipo mixto. 



8 I O W U I M I C A 

El estudio bioquímico del hueso ha podido realizarse gracias a 

las técnicas modernas, microscopia electrónica, microrradiografías, 

etc. Así se ha podida determinar el porcentaje de los diferentes ele 

mentas que lo constituyen: 

30% de substancia arg~nica. 

25% de agua. 

45% de substancia mineral. 

A~- L~ SUBSTANCIA ORGgNICA est~ constituida par: 

a).- Substancia fundamental amorfa. 

b).- Fibras conjuntivas de naturaleza prot~ica. 

e).- Células. 

a).- La substancia fundamental amorfa: 

La substancia fundamental representa 3% de la trama org~nica se­

gún GLIMCHER. Es un elemento amorfo que ocupa los espacios entre las 

fibrillas y las c~lulas; puede ser líquida, gelatinosa o compacta, en 

continuidad con el líquida intersticial y con su intermediaria, la 

sangre. Químicamente est~ constituida por una asociación de proteínas 

y de mucopolisacáridos. 

b).- Las fibras conjuntivas: 

Est~n constituidas casi Únicamente de fibras col~genas v algunes 

fibras raras de reticulina. 

1).- Las fibras col~genas caracterizan al tejida óseo par su im­

portancia representando el 95% al 99% del hueso seco éesgrasado. El 

microscopio electrónico muestra la presencia de cadenas de polip~ptidos, 

que para PAULI~G, san tres, dispuestos en forma de elipse y unidos por 

puentes hidrogenados. Se trata de hecho de una escleroproteina que da 

por hidrólisis los siguientes 5cidos aminas: prolina 30%, hidroxiprolina 
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30%, glicina 25%, tirosina y metionina 15%, no habiendo ni cistina ni 

tripófano. 

2).- Las fibras de reticulina ocupan una situaci6n intermedia en 
' -

tre les fibras col~genas y la substancia fundamental. Son las glico-

prote!nas, asociación de proteínas con galactosa, fructuosa y maltosa. 

e) • - Las e é 1u1 as • 

1).- Los osteoblastos que se ubican en el borde de las trabécu­

las óseas se encuentran tanto m~s desarrollados cuanto resulte rn~s ac 

tiva la osteogénesis. Se les atribuye la formación de la oseina y la 

f osfatasa alcalina. Ellos intervienen en la edificación de la substa11 

cia fundamental a trevfis del ~cida ribonucleico y la vitamina D. En 

los procesos de combustión se encuentra glicógeno y citocromo-oxidasa 

a nivel de los osteoblastos en el momento de la mineralizaci6n, en la 

calcificaci6n ósea por medio de enzimús y d2 una manera importante las 

fosfatasas que actúan sobre los PD4 , proporcionando la substancia 

fundamental c~lcica. 

2).- Los osteocitos situados en plena substancia ósea calcifica­

da son células nutrientes que cuando disminuyen su actividad, el hue­

so vecino se necrosa y en ocasiones forma secuestro. 

3).- Los osteocl8stos, células que tienen una función en la re­

sorción ósea, habrían de intervenir para fagocitar los restos de este 

tejido. 

B.- EL l\GW\ 

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

agua en mezcla o agua ligada y el agua libre. 

El agua de la estructura propiamente dicha, se incorpora en for-
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ma de radicales - + (OH y H ) a las fibras col~genas, a los mucopoliga-

c5ridos y al cri8tal óseo. 

El agua ligada se encuentra principalmente en la substancia fun­

damental y alrededor del cristal Óseo. Para fijar al calcio la trama 

org6nica pierde su agua ligada. Tanto más la substancia fundamental 

se encuentre polimerizada, tanto más calcio contendr~ y estará menos 

hidratada. Por el contrario tanto rn5s despolim2rizada se encuentre 

la substancia fundamental, se encontrar6 m~s hidratada y habrá de con 

tener menos cantidad de calcio. El agua es por lo tanto abundante en 

el tejido 6seo que todavía no se encuentra mineralizado o aquel en 

vías de descalcificación. 

El agua libre que se encuentra en la superficie de las trabécu­

las óseas est~ en equilibrio con los líquidos del organismo por medio 

del lfquido intersticial; ella permite los intercambios entre las zo­

nas funcionalmente activas del hueso y· el plasma. 

C.- LA SUBSTANCIA MINERAL. 

Fijada sobre la substancia fundamenta está compuesta esencialme..D.. 

te d8 sales fosfo-cálcicas. El calcio constituye la décima parte del 

peso del esqueleto, 1100 gr. por cada 11 kg. de hueso en el caso de 

un hombre de 70 kg. El esqueleto constituye la principal reserva de 

calcio (99~) y de f6sforo (90%) del organismo. Los otros aniones son 

los carbon2tos, los citratos y los lactatos. Los cationes son el 

sodio y el potasio. 

Las diferent8s sales se constituir~n d8 la siguiente forma: 

a).- Las sales minerales: 

1).- Los fosfatos: 

- Fosfatos tric~lcicos 74.4% 

- Fosfatos dis5dicos 2.44% 

- Fosfatos trimagn6sicos 0.92% 



2).- Los carbonatos: 

- Carbonato de calcio 10.3% 

- Carbonato de magnesio 1.02% 

b).- Las sales org5nicas: 

El calcio se une aoí a substancias orgánicas, ácido cítrico 

1%, ácido l~ctico o.15% y sobre todo proteínas 8.72% 

El cristal ósea: 

JONG en 1926 pudo establecer gracias al espectro de difracción de 

los rayos X, que el cristal óseo estaba constituído de un aglomerado· 

de moléculas semejantes a las apatitas 3(PD
4

) Ca
3

(x) 2Ca¡ se trataría 

de una hidroxiapatita con tres mol~culas de fosfato de calcio y una 

mol6cula de hidróxido de celcio para KLEMENT, mientras que para otros 

autores co~o DALLEMAGNE y CARTIER habrían de definirla como un fosfato 

tric~lcico hidratado. La hidroxiapatita se fija primeramente sobre la 

tram8 orgánica, este fenómeno es llamado nucleación. En un segundo 

tiempo 2ste proceso habría de conducir a lo Formación del cristal óseo. 

En la periferia del cristal óseo se encuentra una corona hidrata.!l 

te ionizada descrita por NEUMAN, esta corona estaría compuesta por 

iones de calcio, de fósforo, de carbonato, de magnesia, de citrato de 

sodio y de potasio. Esta corona que retiene una mayor cantidad de 

agua ligada que el propio hueso, es mas joven v m2tabólicamente mts 

activa. 

La labialidad de los elementos de la superficie permite compren­

der que el hueso es un agente extraordinario del equilibrio mineral, 

ofreciendo numerosos electrolitos movilizables y disponibles par~ 

cualquier tipo de intercambio. El cristal óseo, esta orient8do para­

lelamente a los fibras col~genas y asegura la rigidez del esqueleto 

por su n6cleo cristalino y el equilibrio mineral de los líquidos extra 

celulares v del SUQro, por sus iones periféricos. 



El hueso en ou fase din~mica: 

Las nociones de intercambio que recordamos nos llevan a encua­

drar el estudio din5mico del hueso. El tejido 6seo es en efecto la 

sede de un proceso de osteog~nesis y de osteolisis perpetua: 

I.- LA OSTEUGENESIS: 

Ella se realiza en dos etapas: 

A) La nucleación que es el principio de la fijación de lasº sa­

les fosfoc~lcicas en la trama orgánica. 

8) La formación de cristal por aglomeraci6n alrededor de los nú 

cleos de moléculas de hidróxiapatita. 

A) La nucleación: es la precipitación de la hidroxiapatita con 

la participaci6n de la trama orgánica, de la concentración 

fosfo-cálcica y de otros factores asociados: 

- El papel de la trama orgánica resulta todavía bastante mis­

terioso. No se sabe aGn si el punto de partida se sitúa a 

nivel de la substancia fundamental. 

- La concentración fosfa-c~lcia debe ser tal, que el calcio 

multiplicado por el fósforo alcance la cifra de 3000. Esta 

concentración es necesaria para la constitución de mol~culas 

de hidroxiapatita; si la concentraci6n es inferior se form~ 

r~ fosfato de calcio en lugar de hidroxiapatita. 

Los factores asociados son: 

a).- El pH, una alcalinidad de 7.45 favorece la calcificación. 

b).- Un grado de hidratación suficiente resulta indispensable p~ 

ra la fijación del calcio. DEAKINS y BURT mostraron que lle 

ga un momento en .el que la mineralización se detiene por 

bloqueo de los factores de difusi6n, cuando el hu8so ha al­

canzado un cierto grada de deshidratación. 

e).- El grado de polimerizaci6n es important~. Lecroix y sus co-



laboradores mostraron que la calcificación comienza a par­

tir del momento en el que el tejido osteoide se polimeriza; 

sin embargo, un tejido fuertemente poli~erizado se opone a 

la mineralizaci6n. Este proceso de polimerizaci6n y despo­

limerizoción se encuentra también en el curso de la osteoli 

sis. 

d).- Los polifosfatos org~nicos o inorg~nicos aislados del ultra 

filtrado plasmático habrían de inhibir la cristalización; 

sin embargo, las fosfatasas suprimirían esta acci6n inhibi­

dora al despolimerizar los polifosf atos y liberarían al mi.§_ 

mo tiempo, los fosfatos para utilizarlos de inmediato en la 

formación de hidroxiapatita. 

8) El cristal óseo: 

La constitución se hace alrededor de núcleos por aglomeración de 

mal~culas de hidroxiapatita, siguiendo una disposición particular. Su 

crecimiento se hace por aportes fosfo-cálcicos. El vol6men de cris­

tal de talla variable est~ condicionado por las fibras entre las cua­

les se va desarrollando. 

I.- LM OSTEOLISIS. 

~s un proceso de destrucción del tejido óseo, caracterizado por 

la liberación simult~nea de iones de calcio y fósforo, de la trama º.!. 

g~nico. Este proceso est~ ligado es2n~ialme11te a un mecanismo de ac­

tividad celular. Se distinguen generalmente dos tipos de osteolísis. 

a).- Aquella qu~ se produce en le superficie de las trabéculas y 

que libera grandes cantidades de calcio y fósforo, debida 

principalmente a la actividad de grandes c~lulas llamadas 

osteoclastos. Estas c~lulas muy diferenciadas poseen múlti 

ples n6cleos y un rico sistema lisosárnico que contiene enzi 

mas proteolíticas y colagenolíticas. Estos ooteoclastos 

destruyen la trab~cula 6sea y como resultado de ~sto, jueuen 



un papel importante en las modificaciones Óseas v en la ho­

meostasis c§lcica. La actividad de los osteoclastos es 

esencialmente dirigida por la hormona paratiroidea. Esta 

resorción osteocl~stica es conocida perfectamente en la ac 

tualidad y ha sido objeto de numerosos trabajos, fundamen­

talmente aquellos del Dr. GAILLAílU. 

b).- Al lado de esta osteolísis osteocl~stica se ha estudiado 

m§s recientemente otra forma osteolisis, la osteolísis os­

teocitaria. Es BELLA~GER en el Canad~ quien llamó la aten­

ci6n sobre el papel de los osteocitos en la osteolísis. Los 

asteocitos son células situadas en el interior del tejido 

óseos, en lagunas llamadas Cavidades osteocíticas. Estas 

células son ricas en enzimas proteolíticas al igual que en 

enzimas de formaci6n de la trama org§nica. Tienen una do­

ble función: una de destrucción ósea u osteolísis osteocit~ 

ria y otra de construcción. Pero es el proceso de ast~ol!­

sis osteocitaria ~l que resulta rn~s importante, pues se tr~ 

duce en una ampliación de la cavidad QUE rodea al osteocito, 

con libercción de calcio v de f 6sf oro. La actividad de de.§_ 

trucción Ósea de los osteocitos es controlada por diferentes 

factores y principalmente por la hormona paratiroidea y la 

vitamina D. Ca: a vez reoul ta m5s probablemente que este tj._ 

po de osteolísis, que se produce constantemente en el hueso, 

juegue un papel homeost~tico en la regulación de la calcemia. 

La utilización del calcio y fÓsf oro marcados previamente ha per­

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

de las zonas de creci~i8nto y de tejido esponjoso. Cuando el hueso 

envejece, estos cambios disminuyen v es en esta etapa cuando el hueso 

es penetrado por vasos sanguíneos que destruyen al hueso viejo y ela­

boran en su lugar, capas de hueso nuevo metabÓlicamente activa. 

La insuficiencia de edificación de este hu8so es debida esencial-
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mente a un defecto de enucleación, que tiene por oríuen las perturba­

ciones, ya sea a nivel de las fibras col~genas (substancia fundamen­

tal) ó a nivel de la concentración de calcio y fósforo. 

El exceso de osteolisis entraAa una dislocación ós~a pudiendo ser: 

- Por destrucción del cristal óseo, o 

- Hundimiento de la estructura org~nica, o 

- Problemas de la edificación cristalina. 

El estudio microrradiogr~fico del hueso alveolar permite apre­

ciar la concentración de substancias minerales, las variaciones cuan­

titativas de su grado de mineralización y así mismo, las superficies 

de ap~sición y resorción Ósea. 

El hueso muestreado se fijó en alcohol de 95° y fué incluÍdo en 

metacrilato de metilo. Los cortes fueron de un espesor del orden de 

las 80 micras y posteriormente se procedió a microrradiograf iarlo y 

compararlo con un sistema patrón de hojas de aluminio que medían de 

30 a 90 micras. Los microfilms así obtenidos, fueron protegidos del 

~olvo en portn objetos. 

La absorción de luminosidad es medida por microfotornetría. Los 

agrandamientos de las microrradiografías fueron colocados sobre el ne 

gatoscopio y examinados al microfotómctro de Lange. 

La concentración de substancia mineral fu~ expresada en centígrE. 

mas de opatita por centímetro cúbico. 

Así se pudo constatar que; 

A nivel del hueso intersticial (hueso peri6stico y restos de os­

teona) el grado de mineralización varía poco en función de la edad. 

Siendo menos en el caso del sujeto joven, alcanza su grado m~ximo en­

tre 46 y 55 aAos y en seguida tiende a disminuir. Existe una capa 

delgada sobre lo coro intBrn2 de las 15minas cribiformas, del orden de 

~00 a 200 micras en la que el grado ~e minerolizoción eo ligeramente 



:u. 

menor. Estos es debido a la presencia de Fibras de inserción del li­

gamento alveolo-dentario o fibras de Sharpey. Estas fibras tienen 

una mineralización encasa o nula. Sin embargo, en general la r~partl_ 

cián resulta idéntica a niv8l de las corticales y de la zona esponjo­

sa. Los grados de mineralización a nivel de la mandíbula y de los es 

tu di ad os "como testigo", muestran que la e once nt rtJción de substancia 

mineral es comparable. Las cifras son sin embargo ligeramente meno­

res 133 cg A/cm3 para la mandíbula; 120cg A/cm3 para las costillas 

y 143cg A/cm3 para el hueso alv~olar. 

Esto coincide con otros resultados que ponen en evidencia que el 

hueso alveolar es particularmente activo y sensible. , 

A nivel de la osteona, el grado de mineralización siempre estar~ 

dado en función de la edad con un m~ximo entre 46 y 55 años. La min.§_ 

ralización sin embargo, es menor que a nivel del hueso intersticial. 

Aqu! todavia se obtienen tasas comparables a nivel de otros huesos 

del organismo. 

Los criterios de identificación de los estados de aposición y de 

resorción han sido establecidos por JO'.:J3:::Y y sus colaborador2s, en el 

año de 1965. Las superficies en aposición est~n caract~rizados por 

un contorno regular y liso qu2 limita a una substancia ós~a de poca 

densidad. Las sup2rficies inactivas están caracterizadas por un con­

torno liso y regular que limita a uns substancia Ósea de alta d=nsidad. 

Las medidas se efectúan sobre microrradiograf ías por an~lisis 

morfométrico según los principios estereológicos del método de inte­

gración difundido por EPK~R y FRDST en el año de 1965. 

Las vuriacioneG d~ las superficies que se modifican de un indivi 

duo a otro son considerabl8S y alcanzan el orden de 25%. 

~1 nivel del hueso alveolar los superficies de modificación al-
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canzan 31,05% de la superficie estudiada, en el caso de los sujetos 

j6venes, estas varían en funci6n de la edad, disminuyendo hasta los 
\. 

45 años y después aumentando entre 45 y 55 años, para disminuir nue-

vamente a una cifra alrededor de 17,25% 

Hasta los 45 aRos los superficies de aposici5n son m~s importan­

tes que las superficies de resorci6n, posteriormente tienden a igua­

larse e inclusive reflejan una situación inversa con la edad (regre­

sión). 

Las valorea que se obtuvieron a nivel de las costillas tomadas a 

título de referencia, son comparables pero sensiblemente inferiores a 

las del hueso alveolar. 

Estos resultados parecen corresponderse con aquellos obtenidos 

por el marcaje con la tetraciclina in vivo y el litio radiactivo. No 

abstunte, es nec2sario admitir un porcentaje de errores. Adem~s no 

podría así apreciarse ni el factor tiempo, ni la intensidad de los pr.Q. 

cesas. Este m~todo permite comparar la importancia de las modifica­

ciones a niv~l del hueso alveol8r, en relación con algunas otras par­

tes óseas del organismo. 

De tal forma se pudo constatar que las modificaciones a nivel del 

hueso alveolar son rn~s intensas que en otros huesos del esqueleto. 

Estoo resultados coinciden con los trabajos de MANSON y LUCAS 

(1962), en el caso del hombre y con otros estudios efectuados en ani-

moles. 

Todo lo anterior tiende a explicar la sensibilidad particular del 

hueso alveolar a todas aquellas influencias locales y generales y esto 

lo refieren algunos autores como GLICKMnfú, HELD, CHi'iPUT, etc., indica!!. 

do que el hueso alveolar es un lugar de predilección porn las manifes­

taciones de fenómenos deQenerativos. 



FISIOLDGIA DEL HUtGO ALVEOLAR 

Como todos los huesos del esqueleto, el hueso alveolar est& en 

perpetuo estado de modificación; éste es determinado por: 

1.- Durante el crecimiento por la evolución de los maxilares, la 

erupción y la ubicación de los dientes en sus respectivos lugares; en 

el caso del adulto, por los estímulos mec§nicos oclusales y de los 

músculos de la región, transmitidos a través de los dientes. 

2.- Por la necesidad de mantener una calcemia normal. 

3.- Por las variaciones fisiológicas del tejido óseo, desminera­

lización y remineralización osteocl~stica, cristalización y descrisfa 

lización. 

Corno acabamos de exponerlo las fenómenos siguientes entran en 

juego: 

1.- La osteolísis por: 

a) Salida de minerales o descristalización. 

b) Destrucción global o resorción osteocl~stica. 

2.- Osteogénesis por: 

a) Reconstrucción de la tramo orgánica por los osteablastos. 

b) Dep6sito de iones de calcio sobrE la masa cristalina o 

recristalización. 

Las trabéc~las del hueso esponjoso tienen una orientación dEfini 

da por las fuerzas a las cual~G el hueso 8lveolar se encu~ntra someti 

do. As!, las trab6culas que rodean las raíces dentsrias tienen una 

disposici6n radial. Mientras m~s alejadas se encuentren, lD orienta-



ción es menos simple, pero ésta depende siempre del equilibrio de lan 

fuerzas que actúan a su nivel. El mismo fen6meno ocurre con la densi 

dad y el espesor de las trabéculas Óseas. Así un hiperfuncionamiento 

puede aumentar el n6mero y la dimensi6n de las trabéculas de la capa 

esponjosa, con aumento en la densidad de la cortical alveolar interna, 

mientras que el hipofuncionarniento provoca un fenómeno inverso, con 

rarefacción y adelgazamiento de la cortical. 

Durante mucho tiempo se admitió que toda tracción ejercida sobre 

el hueso, determina una aposici6n ósea e inversamente, toda presión 

desenc~d2na una resorción ósea. En realidad la acción mec~nica sobre 

el hueso depende de factores múltiples y entre otros, de la estructu­

ra y de la diferenciación funcional del hueso. En general se puede 

decir Que las fuerzas en los límites y en las direcciones fisiológi­

cas, entrañan una aposición ósea, por el contrario si les fuerzas ac­

túan en un sentido antifisiolÓgico, habremos entonces de constatar 

una resorción ósea. 

De igual forma un hueso habitualm8nte sometido a un estímulo ha­

br~ de reabsorberse si cesa ~ste. Aquí resulta necesario señaler las 

particularidades estructurales del desmodonto. Su obturación cervi­

cal por un sistema de fibras densas, transforma el conjunto del espa­

cio desmodontal en un cojír. hidr~ulico. L2s fuerzas que Gctúan sobre 

las dientes son transmiti~2s al hueso alveolar después de la transfor 

maci6n y de un evidente sistem2 de amortiguamiento de choques. As!, 

el sistemc se adapta inclusive para las fuerzus qu2 octúan en el eje 

longit~dinol del diente y las fuerzas que act~an en sentido transver­

sal san m~s o m2nos bien soportadas por los hnces ligamentarios que 

na estando orientados para trabajar en este sentida, terminan por mo­

dificarse. 

La repCJ:rticián o distribución de les fuerzas resultu entonces íl@. 

nos homo~~nea. Se produce una cierta movilidad del diente y variacio 

nec d~ lo amplitud del espacio desrnodont81. 
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Ciertos autores han querido atribuir al hueso alveolar cualida­

des particulares, pero ni la histología ni su bioquímica lo distin­

guen de los otros huesos del esqueleto. No tiene así, una existen­

cia propia. Esta se determina por la presencia de los dientes. Se 

forma al mismo ti8mpo que el diente y desaparece con éste. Se ha pr_g_ 

tendido que al huesa alveolar correspondía una cualidad inferior ba­

sándose en la imposibilidad de regeneraci6n una vez que fuera destruí 

do, pero esta afirmoci5n no es del todo exacta. Hay posibilidades de 

regeneraci6n mientras persista el ligamento alveolar y el diente, pe­

ro una vez que su razón de ser ha sido destruida, su reformación será 

imposible o nula; esto corresponde a un simple fenómeno de interdepe.!J. 

ciencia orgánica y funcional diente-hueso. 

La presencia del hueso alveol3r y su estructura dependen de las 

estimulaciones funcionales que se ejercen a su nivel. La disposici6n 

y la importancia de las trabéculas tienden a adaptarse a las necesida 

des funcionales. El número y eopesor de las trab~culus aum2ntan si 

los estímulon funcion2les se encrementan y disminuyen o inclusive de­

saparecen, si la función es menor o nula. 

Con la edad se produce un fen6meno doble de erupci6n activa y de 

resorción senil. Los dientes tienen una tendencia a extruirse inmedi~ 

tomente despu8s del desgaste funcional o por la p~rdida de sus antag.Q_ 

nistas. Se produce entonces por una parte, aposición de cemento a ni 

vel de la raíz y por otra, el llenado del fondo del alveolo por teji­

do 6seo; las posibilidades de hipercementosis suelen no alcunzar a 

compensar completamente la erupción dentaria; así se produce una dis­

minución de ln longitud de la ra!z intra-alveolar, además, las cres­

tas alveolares lejos de poder seguir el brote dentario tienden a re­

absorberse y ~stas se acompañan también de un cierto grado de osteo­

porósis, de una disminución de la vascularización, del metabolismo y 

del poder osteooen~tico del hueso alveolar. 

Las voriociom!!:-) clebiclí:ls al mantunimi~ntc1 de la colcemia en su tasa 
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fisiológica lo mismo que las modifica:iones perpetuas del tejido óseo, 

serán objeto de estudio en otros capítulos. 

Estudiaremos ahora el papel de 12s células óseas y especialmen­

te los osteocitos, los asteoblastos y las osteoclastos. 

FUNCION OE LOS OSTEOCITOS. 

Es una c~lula ·nutricia. Cuando el osteocito es abandonado, el 

huesa qu2 lo rodea se necrosa y form2 un secuestro. ~l osteoplasma y 

sus prolongaciones contienen un líquido i~tersticial¡ éstas constitu­

yen una vío intermediaria entre los c2~il2r2s sanguíneos y los espa­

cias intersticiales de la matriz ósea. El osteocito es una célula 

metabólicamente activa con un sistema liscsómico responsable de la 

osteclísis osteocitaria. El sincicio forraado por el osteoplasma y 

por sus prolonoaciones, constituye las vías de intercambio, siendo 

éstas de dos órdenes: 

- La primera de orden extracelul2r: V3sos sanguíneos, sistema 

lacunar, espacias interGticiales. 

- La segunda intracelular: donde se v2rifica el paso a través 

de la membrana citoplasmfutica para asegurar los intercambios. 
n , 
rlSl 

los osteocitos cumplirían un papel en el trnslado de las substan­

cias hacia los tejidos óseos. 

FUNCION DE LOS O~TEDBL~STOS. 

El osteoblasto encierra las elementos indispensabies para la 

edificación de la substancia fundamental, para las com~ustiones v pa 

ra la calcificación ósea. 

a).- El osteoblaGto participa en la edificación de la substan-



cia fundamental a trav~s de la ribonucleasa, necesaria para la síste­

sis de proteínas, con la vitamina D que interviene en la edificación 

de la substancia osteoide y con las fosfatasas. 

b).- El osteoblasto participa en la combustión por el glicógeno 

que se encuentra a su nivel durante la mineralización ósea y también 

por las citocromoxidasas. 

e).- El osteoblasto participa en la calcificación ósea por las 

enzimas que produce y principalrn2nte las fosfatasas Gue actúan sobre 

la substancia fundamental para proporcionarle caloif ina y que habrían 

de liberar los radicales fosforados de sus combinaciones org~nicas. 

Estas funciones explican que las alteraciones de las asteoblas­

tos son capaces d2 entrañar modificaciones: a).- de la estructura de 

la substancia fundamental (osteoporosis); b).- de las combustiones 

(insuficiencia en glicóg=no y citocromo-oxidasa); e).- por las activi 

dades enzimáticas (hipofosfatasia). 

FUNCION DE LOS OSTEOCL~STUS. 

Los ost8oclastos cumplen un papel de fagocitos de los residuos 
1 

durante la resorción ósea. A partir de KO~LLinER en 1870, se atribu­

yó a los osteoclastos una función esenciwl en la reso~ción ósea. Ac­

tualm2nte se piensa rnáa que la proliferación de los csteoclastos se 

produce secundariamente a la lisis ósea. 
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REGULAC!ON CALCICA 

Elº calcio se encuentra en lo sanguer bajo tres formas: 

a).- El calcio ionizado que actúa sobre la permeabilidad celular, 

la exitabilidad neuro-rnuscular y la coagulación sanouínea. 

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

hígado, el riñón y hueso. 

c).- El calcio ligado a las albuminas metabolizadas en el hígado 

habría de ser la forma utilizada para la edificación del es 

qu2leta. 

La regulación c~lcica est~ condicionada por un cierto número de 

factores entre los cuales los principales son: ·El fósforo, el equili­

brio ~cido-b~sico, la vitamina D, las paratiroides, la tirocalcitonina, 

la tiroxina y los estrógenos. 

PAPEL DEL FOSFORO 

El hueso comprende el 90% de las reservas de fósforo del argani~ 

mos, lo que representa alrededor de 600 gr. de f6sforo par~ un hombre 

de 70 kg. de peso, bajo la forma de fosfato tric~lcico principalmente. 

75~ del f6sforu 6seos se encuentra combinado con el c~icio. El f5sfo 

ro tiene una marcada tendencia a ligarse a] calcio. Bajo la forma li 

gada con el calcio na pueden atravesar la pared intestinal. Así una 

mala absorción de calcio por una nvitaminosis D implica una insuficie.!l 

cia de absorción de fósforo. 

FUNCION DEL EQUILIBRIO A~IüO-BASICD 

La acidosis tiende a liberar los iones de calcio de su complejo 

......... ------~ 
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prot~ico en la sangre y del fosfato tric~lcico del hueso. El calcio 

y el fósforo vertidos a la circulación simult~neam2nte actuarán con­

tra la acidosis~ 

FUNCION DE·LA VITAMINA D 

El estudio de la vitamina O tuvo como punto de partida el trata­

miento del raquitismo. La vitamina D es en efecto, el factor antirra 

quítico del aceite de hígado de bacalao, aislado par MAC COLLUM y 

SIMMONDS. HESS y 3TEEBOCK pusieron en evidencia la acción de los rayos 

ultravioleta en la fotosíntesis de la vitamina D. Esta vitamina tiene 

por lo tanto un doble orígen: endógeno por transofarmación de coleste­

rol y exógeno por aporte alimenticia. [xiste una decena de formas de 

vitamina D, todas ellas derivadas de las esteroles, can un núcleo fe­

nantr~nica id~ntico y una cadena lateral variable según la vitamina 

de que se trate. 

Químicamente el núcleo fenantrénico est~ constituida por dos ci­

clos de 6 carbones y de un núcleo indol: 

Fenantr6nico Esterol Vitamina D 

Las dos formas que hobr5n de int~reaarnos son la vitamina D-2 y 

la vitamina ü-3. La vitamina D-2 a colcifereol tiene nu orígen en ~1 
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ergosterol totalmente artificial, obtenido por irradiaciones ultravio 

leta de estractos de plantas, de levaduras y de champiñones. La cade 

na lateral contiene 9 carbones con una dable ligadura y un grupa meti 

lo. 

La vitamina D-3 o colecalciferol proviene del 7 deshidroxi-cole~ 

terol que se encuentra en la dermis, por la acción de la irradiación 

ultraviolQta. Es la vitamina natural con una cadena later2l idéntica 

a la del colesterol. La vitamina O alimentaria puede ser de arígen 

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

Esta vitamina D es absorbida a trav~s del intestino, es almacena 

da en el hígado, excretada con la bilis y eliminada por las heces fe­

cales. 

MECANISMO DE ACCION DE LA VITAMINA O EN EL MET~BOLISMO DEL CALCIO. 

La vitamina D asegura 12 regulación metabólica fosfo-c~lcica a 

nivel de tres Órganos: el intestino, el riñón y el hueso. 

- Acción sobre el intestino: 

La vitamina D es indispensable para la absorción del calcio. Ella 

aumenta la absorción c~lcica en caso de necesidad, estimulando los me­

canismos celulares de absorción. Su acción es importante a nivel del 

tercio surH:!rior del intestino y disminuye al apr0>,imarse al íleon do!J. 

de pr~cticarnente no existe. NOEL, HIOCO y OELAVILLE utilizando las 

asas intestinales aisladas, posteriormente :.JILSOl'J, WISEMí~N y PJOEL con 

la colaboración del método de la reversión intestinal verificaron to­

dos este rnodo de absorción, que habla ::iido descubierto por flAMUSSEf'J, 

SCHi·ICHTEll, RO~i[i~ y Hl-\RlUSON. 

A nivel del duodeno estn absorción se hace según un proc8GD celg 

lar activo. 
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A nivel del resto del intestino la absorci6n sería, para algunos 

autores, activa v para otros habría de hacerse por simple difusión. 

Le acci6n de la vitamina D comienza algunas horas después de su 

absorción y continúa largo tiempo después. Su período de duración es 

variable, siendo de algunas semanas a algunos meses. Su acción sobre 

la absorción del Fósforo es indirEcta. El calcio intestinal bloquea­

ría al fósforo y unn vez el calcio absorbido, el fósforo se encontra­

rla liberado y pocría así pasar la barrera intestinal. 

Gracias al método de la vitamina D mercada, KDDICEn pudo seguir 

su evolución. Desoués de una inyección intramuscular pudo localizar­

la en el interior de la célula intestinal donde su actividad se pone 

de manifiesto: 

1.- La vitamina D tendría una acción directa sobre la absorción 

del calcio. 

2.- Para STEENBOCK aumentaría la acidez del medio intestinal, lo 

quE habría de favorecer la absorción cálcica. 

3. - Para Hf\RiU.:30N y Hhi·mISDN aum2nt a ría la concentración en ~e i­

do cítric8, efecto que se habría de oponer a la precipita­

ción fosf o-c~lcica y a partir de esto, favorecería la abso.!: 

ción cálcica. Este ~cido facilitaría también la concentra­

ci5n de la vitamina D. 

- Acción sabre el esqueleto: 

La vitamina D tendría una acción de resorci6n 6sea probablemente 

por movilizaci6n de sales fosfo-c5lcicas. Así, tendría un papel en el 

mantenimiento de la calcemia y de la fosfaternia. La acci5n recalcifi­

conte de la vitamina O se explica por uno fuerte Ebsorci6n c~lcica a 

nivel d:::l intestino, que disminuye:? nl funcionamiento de las paratirDl.. 
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deo, de donde se explica la reducci6n de la acci6n osteolitica. De 

hecho, a nivel de los tejidos osteoides es la fijación cálcica la que 

predomina, mientras que los efectos osteolíticos se manifiestan sobre 

las trab6culas desprovistos de tejido osteoi~e. 

La acción osteolítica de la vitaminü ü es admitida generalmente, 

pero ella se acompaña (por lo anteriormente expuesto), de una impor­

tante proliferación de tejido osteoide. 

Algunos investigadores piensan que la vitamina ~ actuaría a ni­

vel del hueso, despolimerizando los mucopolisac~ridos. NICULAYSEN y 

EGG-LARSEN suponen que la vitamina ü impediría la transformaci6n del 

~cido cítrico, esto Último afectaría al cal=io de donde se generaría 

la destrucción del edificio órgano-mineral. 

- Acción sobre el riñón: 

La acción de la vitamina D sobre el riñón ha sido estudiada por 

KDDICEK y COLL, DARM~DY y STRAN,~CK en el caso de la rata. Ellos la 

encontraron en cantidad impo~tante o nivel de les túbulos contornea­

dos proximales. 

La vitamin2 D aumEnta la calciuria por hiperf iltración glomerular 

y reducción de la reabsorción tubular. Además aumenta los aportes c~l 

cicos en la sangre. 

La vitamina D actÚ8 en el mismo sentido para 21 fósforo, pues ª.!d. 

menta el aparte fosfórico para uno mejor absorciór. intestinal, aumen­

ta la filtración glamerular y disminuye la reabsorción tubular. 

A fuertes dosis de vitamina D pur.den producirse efectos tóxicos a 

nivel del riA6n creando así lesiones glomerulares. 
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PHPCL DE U\S PliFVH Il<OIDCS. 

Hormona p~ratiraides y regulaci6n de su secreci6n: 

La hormona paratiroidea es un polipéptido extremadamente inesta­

ble que fue asilado originalmente par RASMUSLlEN. 

Esta hormona actúa sobre el esqueleto, el riñ6n y los intestinos. 

Los estudios experimentales han permitido poner en evidencia que: 

1.- En caso de una baja de la calcernia las paratiroides se hipe.E_ 

trofian teniendo como consecuencia la nar~alización de sus niveles de 

parata-hormona y de calcemia. 

2.- La hiperfosfatemia entraña, como la hipacalcemio, una hiper­

trofia de las paratiroides. 

3.- Todo parece indicar que después de los trabajos de STUERK y 

C~RNES la relaci6n calcia-f6sforo desencadenarlo la respuesta parati­

roidea, por una hiperactividad, cuando la relaci6n calcio-fósforo di.§. 

minuye. Es ~asible que el fósforo actúe desionizando al calcio, pro­

vocando así una baja de calcio rnetabólicnmente activo. 

4.- La nefrectorn!a estudiada por TALMMGE y COLL provoca unn hi­

pertrofia de las paratiroides can hipercalcemia e hipercitrinemia. La 

calcemia recupera su cifra normal dec~u~s de la paratiroidectomía y 

aumenta de nuevo por inyección de la parata-hormona; el mantenimiento 

de la calcernia a un nivel estable es indispensa~le pnra la vida. Este 

equilibrio está asegurado menos por el calcio alimentario que par el 

calcio óseo, pues constituye este Último la reserva de la casi totall_ 

dad del calcio del organismo. Alr~dedor de 1200mg. de calcio son co­

tidianament~ desprendidos del esqueleto. 900mg de calcio son refija­

dos ~obre el esqueleto y los 300 mg perdidas por el riA6n y el intes-
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tino se encu~ntran 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 estadio de descalcificación ósea, las para­

tiroides actúan en sentido contrario, favoreciendo así la reconstruc­

ción ósea al ~stimular la osteoblastosis. A nivel del intestino favo 

rece la absorción del calcio, mientra que a nivel del riñón disminuye 

la eliminación de aquel. Las paratiroides constituyen así, la gland!:!_ 

la de la homeostasis c~lcica. 

MODO DE ACCIDN OE LAS PARATIROIDES SOBRE EL METABOLISMO CALCICO. 

La acción de las paratiroides se manifiesta a nivel de hueso, del 

inteotino y del riñón: 

~ Acción sobre el hueso. 

La hormona paratiroidea actúa sobre el hueso para mantener la t~ 

sa de la clacemia en niv2l~s normales provocando una osteolisis, aun­

que también es capsz de provocar una osteogénesis por hiperplasia de 

los osteoblastos. 

a).- La osteolisis: 

A partir de los trabajos de MAC LEAN y URI~T se ha considerado 

que dos fen5menos intervienen para mantener la calcemia en su cifra 

normal: 

1.- Difusión r~pida de los iones cálcicos lábiles que gravitan 

alrededor del criotal óseo, esto sin intQrvenci6n de las porntiroi­

deo. Eote proc8so bastaría rara rnontc:ner la cifro de calcemio oproxi 
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rnadomente en 70mg por litro. 

2.- Más allá de 2sta cifra, es ln desorganización del cristal 

6seo por acción de la hormona poratiroidea, la que intervendría lib~ 

randa el calcio y el fósforo, ésto por medio de los osteoclastos (hi­

perplasia osteocl~stica). 

b).- La osteogénesis: 

Paralelamente a la funci6n osteaclástica de las paratiroides ha­

bría un proceso de osteoblastasis coma testimonio del papel de las P.!! 

ratiraides en la edif icacián ósea. 

Experimentalmente ENGFELD y ZETTERSTOM mostraron que a fuertes 

dosis, la parata-hormona intensificaba la resorción del hueso viejo, 

al misma tiempo que frenaba la elaboración del hueso nuevo. Par el 

contrario, a dosis mínimas inyect3das de manera intermitente, se diÓ 

par resultado l~ proliferación de los osteoblastos y la edificación 

osteoide. 

Las punciones biopsias del hueso ilíaco muestran en la hiperpa­

ratiroideos, amplios bordes osteoides a un lado de los estigmas de 

osteoclastosis. 

Las estudios biológicos en las casos de las hiperparatiroideas 

hechos por SEZE, HIOCO y BUROIER, mostraron claramente un síndrome de 

atracción del esqueleto en relación al calcio por osteoblastosis, par~ 

lela a la asteolisis por osteoclastasis. 

En resumen la hormona paratiroidea actúa a nivel de la trama or­

g~nica y de la capa mineral. Acelera los cambias c~lcicos en el hue­

so y el resto de las elementos org~nicos, movilizando el calcio que 

entra en la configurEción 6sea, al estimular los osteoblastos. 

Las paratiroides actúan a nivel del hueso e intervienen tarnbi~n 
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sobre el fósforo. El f6sforo es liberado al mismo tiempo que el cal­

cio durante la desorganización del cristal 6seo. Sin embargo, la fo§_ 

fatemia disminuye al mismo tiempo y esto es debido a un aumento de la 

eliminación urinaria y a le fijación tisular del fósforo. 

- Acción sobre el riñón: 

La parata-hormona aumenta la calciuria. 

La hipercalcemia se traduce por una hipErcalciuria menos impor­

tante en el caso del hiperparatiroideo que en el caso de los sujetos 

normales. En efecto, la reabsorción tutular del calcio aumenta bajo 

el efecto de la hormona paratiroidea. También se puede constatar que 

en los casos de osteoparosis y en un gran número de casos de osteo­

lisis neopl~siéa, la hipercalciuria no se acompaña de hipercalcemia, 

mientras que en el hiperparatiroideo es la hipercalcemia la que pred.9., 

mina y no se acompaña siempre de hiparcalciuria. 

La parata-hormona aumenta la fosfaturia. 

TALMAGE Y COLL han constatado en l~ rata, mediante el empleo del 

calcio marcado, que 50% de radiof6sforo inyectado era eliminado des­

pu~s de 48 horas de la inyecci6n de extracto paratiroidQo. NEUM~NN y 

COLL han podido constatar por perfusión de la parata-hormona, que la 

fosfatemia se eleva a partir de la segunda hora de perfusión, mientras 

que la calcemia se eleva solam~nte una hora despu~s. A partir de 1925 

HL6RIGHT y ELLSUDíHH hsbían puesto en evidencia esta acción; sin embU!, 

go, los diversos investigadores no se han puesto de acuerdo sobre el 

modo de acción de esta hormona a nivel de riñón. La discusión sobre 

una disminución de la reabsorción y un aumenta de la secreción, aún 

persiste. Es necesario aquí, señalar el papel de la parata-hormona 

sobre la fijación tisular del f Ósfaro. Todo parece indicar que des­

pués de los trabajos de MILNE, T!.JEEOV y COLL, el fósforo se fija a ni 

vel de los tejidos y de una manera muy importante, a nivel de los 

músculos y del hígado, baja la influencia de la hormona paratiroidea. 
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En ef~cto, su concentración sanguínea disminuye proporcionalmente más 

rápido que su aliminación urinaria. 

- Acción sobre el intestino: 

La hormona paratiroides aumenta la absorción de calcio a nivel 

del intestino, pero esta acción disminuye en ausencia de la vitamina 

D. Los trabajos de TALMAGl y ELLIDT han permitido comprobar un re­

traso en la absorción del Ca45 contenido en el intestino de un ani­

mal al que se 12 practicó la paratiroidectomía. A efecto de compro­

bar este resultado, RASMUSSEN con la ayuda de la t~cnica del asa in­

testinal, confirmó estos estudios. Otros investigadores SEZE, HIOCO 

y BORJIER han constatado con ayuda de balances c~lcicos, un aumento 

en la absorción intestinal de calcio, eh casos de hiperparatiroides 

primitivas. 

Resultados id~nticos han podido obtenerse empleando para esta in 

v~stigación el ca45
• 

PAPEL JE LA TIROCALCITONINA. 

La tirocalcitonina es una hormona hip~rcalcemiante que fué des­

cubierto por CO~P en 1962. Suponía ~ntonces que era de orígen parati 

roideo. MU~SON y MAC INTYRE mostraron que esta hormona era producida 

por las células C de la tiroides o célul85 parafoliculares. Está cons 

tituída por 32 aminoácidos de un peso molecular del orden de 35CO y 

cuya síntesis fué realizada recientemente. 

La inyección de tirocalcitonina provoca muy rapid6mente, al cabo 

de 30 minutos, una disminución de la calcemia y de la fosfatemia, es­

to inclusive en cusencia del tubo digestivo, seg6n seAala ALIOPOULIS 

en 1965 y en ausencia del riA~n, segGn refiere GUDMUNSON en 1966. 



A nivel del hueso su acción se manifestaría por una disminución 

de la resorción, contrariamente a la hormona paratiroidea, de acuer­

do a tv:ILl-l:;uo en 1965. Esta acción es independiente de la occi6n de 

la hormona nuratiroidea. Persiot8 en ausencia de esta Gltima hormo­

na y no es por lo tanto, por inhibición de la parata-hormona, sino 

por su acción directa sobre el tejido óseo. Se opondría a la desmi­

neralizaci6n y a la resorción ósea. 

Si la tirocalcitonina actúa en sentido contrario de le parato­

hormona en lo que se refiere a la calcemia, actúa de igual manera en 

lo que concierne a la fosfatemia. No obstante esta acción hipofos­

fatemiante común se d~ en Órganos diferentes. La tirocalcitonina in 

terviene a nivel del hueso disminuyendo su resorción. Le parato-hor 

mona interviene a nivel del riñón, aumentando la fosfaturia. 

La tirocalcitonina tendría tambi8n una acción renal, aumentando 

la calciuria, la fosfaturia, cloriuria y la natriuria. 

FUNCION DE LA TIRDXINA 

La tiroxina es la hormon8 tiroidea derivada de la tiroglobulina 

de las vesículas tiroideas. No tiene un efecto dir2cto sobre la cal 

cemia, pero potencializa la hipocalcemia provocada por la tirocalci­

tonina. Por el contrario, es hiperfosfatemiante y en lo ~ue se refiJ:. 

re a esta 6ltima acci5n, resulta antagónica de la parata-hormona y 

de la tirocalcitonina. 

FUNCICN DE LOS ESTílOGENOS. 

La acci6n de los estrógenos sobre el calcio fue estudiada a par­

tir de su acción en p~jaros y en mamíferos. 

En el casa de los p~jaros, la médul8 de los huesos largos se 

' ' 



llenó de trabéculas Óseas en el momento de la pontura ovulnr y bojo la 

influencia d~ la administración de estrógenos. Este hueso es efímero 

y desaparece si cesan l8s inyecciones de foliculina o aún rn~s all~ de 

un cierto tiempo, inclusive si se continúan las inyecciones. Hay, 

probablemente, un aumento de la absorción c~lcica puesto que se eleva 

la calcemia. 

En el caso del hombre s6lo los sujetos afectados o las .Personas 

afectadas de osteoparosis, son sensibles a la terapeútica con estrÓgE._ 

nas. 
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EXPLDF~ACI Ol'J FOSFUCHLCICA 

La exploración fosfo-d1lcica-0 se--rea"l~iza-o=¡:iprmedfo de una serie 

de ex~rnen2s complementarios, indispeú1sa61"8s~para estudiar las síndra 

mes de descalcificación. 

Esta permite precisar la 

lización de las perturbaciones. 

Las exámenes habitualmente practicados 

ticas y dinámicos. 

EXf~MErJt:S ESTATICOS. 

La calcemia: 

enfermedad v la laca-

-d~á~rdenes: est~-

, :. '.. ~· 

Es una de las constantes más estables del organismo, varía entre 

90 y 105 mg par litro; 40% son ultrafiltr8bles; 90% del calcio ultra­

filtrable se encuentra bajo la forma ionizada. 

La hipercalcemia se acompaña de hipercalciuria sin que por ello 

se pueda considerar que haya lesión renal, pero la hipercalciuria en­

traña en otras instancias, lesiones r2na~es, poliuria, aciduria, insu 

f iciencia renal org~nica v nefrocalcinosis. 

Como causa frecuente de las hipercalcemias, se encu2ntran las 

destrucciones óseas y con menos frecuencia debido a una hiperabsor­

ción intestinal provocada por hiper-avitaminosis D. 

La hipocalcernia puede deberse a una deficiencia de aporte (carel!. 

cia importante) o de absorci6n (Avitaminosis D por enteropat{a), p2ro 

un aumento de lo hormona tiroidea secundorio, compensa en Qeneral es­

ta hipocalcemia, tornbien puede deberse o una insuficicrncia paratiroi­

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

La calciuria varía entre 80 y 200 mg por litro. Puede ser consl 

derada como anormal, cuando después de 250 mg/día. Es importante que 

los aportes alim2nticios no sean ni insuficientes, ni excesivos. Ellos 

deben consistir aproximadamente de 600 a 800 mg/día para un adulto. 

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 aumenta 

da, cuando se encu8ntre por arriba de 45 mg/litro. 

Sin embargo, se mantiene a niveles elevados hasta el final del 

crecimiento ?O mg/litro durante el nacimiento. De 50 a 45 mg/litro 

al Final del crecimiento. 

La fosfaturia: 

Es muy inestable, entre 400 y 800 mg/día cuando el aporte alime.!l 

ticio es del orden de 1000 mg/día. 

El magnesio: 

El magnesio s~rico, alcanza cifras promedio de 20 mg/litro, es 

decir, entre 18 y 22 mg., mientras el ma~nesio eritracitario es de 55 

a 60 mg/litro. El magnesio plasmático es normal en la osteoparosis 

común, pero en algunas ocasiones disminuye en las espamofilios. 

El mngn2sio eritrocitorio es el reflejo del magnesio tisular; su 

disminución es una ue las causas cie los transtornos de la espasmofilia, 

de la disrninuci5n de la tosa de reubsorci6n c~lcia a nivel del riM5n, 



53 

por lo que se da un aumento de la calciuria y una disminución de la 

calcemia. Existe ademfis una com¡rntencia entre el calcio y el magn.!:_ 

sio a nivel del intestino; un r~gimen rico en calcio, disminuye la 

absorci6n intestinal de magnesia, por esta raz6n en las tetanias, 

la terapéutica debe hacerse con ayuda de preparaciones ricas en mag­

nesia. 

Las fosfatasas alcalinas: 

Se les encuentra en la sangre donde Forman un sistema enzim~tico 

capaz de liberar los iones fosfatos. Actúan en medio alcalino. Su 

actividad se explica en unidad BOUANSKV o en unidad KING ARMSTRONG. 

La tasa normal varía entre D.5 y 2 unidades BüD~NLlKV o entre 5 y 12 

unidades KING AHMSTRC~U. 

Aumentan en caso de obstrl.!cción rJe las vías biliares y en los 

casos de dest ruccioncrn óseas (enfermedad de Pi4GET; osteomalasia, hi­

perti roidisr.10). 

La hidroxiprolina urinaria: 

Es un ~cido proveniente de la hidroxilaci5n de la prolina del 

col~geno end6geno. Su eliminaci6n se hace 6nicamente por vía urina­

ria. La dosis de hiclroxiprolina urinaria traduce muy fielmente el 

grado de osteolisis. En el caso de un sujeto normal la hidroxipro­

liuria varía entre 15 y 30 mg/día. Tiene una tendenciB a elevarse 

durante los brotes evolutivos de la osteoporosis. 

En realidad parece que la cifra media de hidroxiprolinuria se 

aproxima a 30 mg. entre 20 y 50 años, 25 mg entre 50 y 70 años; antes 

de los 20 años esta cifra es bastante mayor, pudiendo alcanzar 100 

mg/día. 

La hidroxiprolina se encuentra a nivel del col&geno en una tasa 



54 

del 2%. El tejido 6seo contiene m~s de la mitad del col~geno del or­

ganismo y este col6geno es metabólicarnente más activo que en otras l..Q. 

calizaciones. Esto hace que el 80% de la hidroxiprolina urinaria pr..Q_ 

venga del tejido 6seo. Resulta indispensable que sean modificaciones 

metab6licas import2ntes 12 que se produzcan para elevar la tasa de la 

hidroxiprolinuria. Una elevaci5n de 20 y 40 mg/día corresponde a una 

destrucción de 1.5 a 5 gr de colágeno, es decir 1/1000 del col~geno 

total. 

EXAMENES DINAMICOS. 

Pruebas de Hipercalciuria provocada: 

Estas pruebas están basadas sobre el principio de que la calciu­

ria depende del 2st2do de los riñones, del estado del intestino e 

igualm2nte de la actividad 6sea. En efecto, dependi8ndo del estado 

del intestino será absorbida una mayor o menor cantidad de clacia y 

excretado también por esta vía. 

En igual forma de acuerdo al estado de los riñones la elimina­

ción c~lcica ser~ rn~s o menos importante. 

a).- Test de HD~~ílD: 

La prueba consiste en hacer pusar por perfusión lenta durante 

tres horas una solución de 1.5 mililitros de gluconato de calcio al 

10% por kilo de peso o su equivalente 13.5 mg/kg. Se dosifica el cal 

cio 24 horas d2spu~s de"haber principiado la perfusión. Normalmente 

hay eliminación de 20 a 36% de clacio perfundido. 

En la osteoparosis. la eliminaci6n es de 30 a 50% de calcio per­

fundido. En la osteomalasia la eliminaci6n es inferior al 20% del 

calcio perfundido. En la diabetes c~lcica, con o sin espasmofilia, 
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hay eliminaci6n de más del 50% del calcio p8rfundido. 

b) .-.~.IesJ.=de .. sobrecarga~.cái ci ca~.(·por·=hueso) ~~·- -

Se administran por vf a bucal 3 gramas de calcio al día durante 

5 días y se dosifica el calcio urinario los dos últimos día. El au­

mento del calcio urinario es superior a 300 miligramos por día en la 

diabetes cálcica. El tratamiento cálcica es par lo tanto inútil en 

estos casos, todo el calcio absorbido es eliminado par víu urinaria. 

En las osteoporosis postmenopáusicas y cortisónica es inferior a 300 

mg/día de donde se concluye la importancia del tratamiento cálcico. 

Test del fósforo: 

Se. administra por hueso 1 a 2 gr. de fósforo al día en varias 

aplicaciones durante 5 días. Se dosifica la calciuria los 2 Últimos 

días. En la osteoporosis en evolución y en la hipercalciuria ideo­

pátic2, la calciuria disminuye hasta alcanzar cifras normales; de lo 

anterior se deriva nuestro interés del tratamiento a base de fósforo. 

En otras desmineralizaciones Óseas en evolución, la calciuria no se 

modifica sino de una manQra muy ligera. 

El balance fosfoc~lcico: 

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 equilibrado en calcio, recibiendo Elrededor de 500 mili~ramos de 

colcio al día. Posteriormente, dependiendo del examen que se quiera 

practicar, el regimen será variable. Para una prueba hipoc~lcica de­

ber~ comportar 300 rng/dla; de 600 a ?DO mo para una prueba normoc~l­

cica; 1200 mo a 300 mg para una prueba hiperc51cica. Se agrega o no 

el f5aforo al r2Qimen alimenticio. La actividad del sujeto debe con 

tinuor normal. La pru~bo dura 6 dias y se dosifica durante este tieT 

po el calcio alimenticio, el calcio fecal y el calcio urinario. 
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Se utiliza la media de 6 días para es t ab 1 e ce r el balance que en 

el caso normal debe dar las siuuientes cifras: 

Ingesta mg/día Excreción mg/día 

Heces Orina 

600 450 150 

Exploración de calcio 45: 

Este estudio permite precisar la absorción de calcio 'alimentario 

y el grado de osteolisis~ 

Se utilizan isótopos radioactivos artificiales puesto que los 

isótopos naturales del calcio no son radioactivos. Estas isótopos 

tienen el ~ismo número de protonEs y electrones que el calcio estable 

y por lo tanto, las mismas propiedades fisicoquímicas. Su núcleo con 

tien8 un núm~ro superior de neutrones que le hacen inestable, con ten 

ciencia a emitir radiaciones, y disociarse. Se utiliza 21 :alcio 45 o 

el calcio 47. 

Cón ayuca de csntidades muy débiles de calcio marsado, se puede 

rastre2r la distribución del calcio en el organismo. 

* Se estudia ccmparativamente el c3lcio marcado (Ca ) y el calcio 

estable (Ca) siguiendo la radioactividad específica obt~nida por la 

fórmula: 

RAS = ~c~~ªa_._prn_ 
mg = •Ca* 

*Ca + Ca 

En esta fór~ul2 el Co pm representa el número de emisiones por 

minuto y El Ca mg el peso del calcio intercambiable. 

Esto permite apreciar la cantidad de calcio desprendible (el pool) 

La cantidad de calcio qua entra y s~le del pool cada día (el turnover), 

lo cantidad de calcio que se fija sobre el hueso (la reoosición) y la 
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que se desprende (resorción). Adem~s, inyectando la sustancia radio­

activa por v!a intravenosa se puede medir la cantidad de c~lcio que 

es eliminado al día por la vía digestiv8. 

Se puede así calcular de manera precisa la verdadera absorción 

intestinal del calcio. 
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PARODUNTOLISIS 

Las paradontolisis son enfermedades inf lamatarias y degenerati­

vas de los tejidos de sost~n del diente o parodonto. 

El parodonto está constituído ~ar: 
' 

a) •• El cemento. 

b).- El periodonto o desrnodonto. 

e).- El hueso alveolar. 

d).- La fibromucosa gingival. 

a).- El cemento. 

Es un tejido osteoide con una trama orgánica lamelar mineraliza­

da que recuJre la dentina radicular. 

Embriol6gicarnente su formaci6n continGa a la dislocaci6n de la 

vaina epitelial de HETUING que indujo la formoción de la d2ntina radl 
cular. Los cemento~lastos, células de grandes núcleos se diferencian 

margin~ndoae y se ubican en la periferia de la dentina radicular. Ac 

tuando como los osteoblastos, los cementoblastos depositan alrededor 

de la dentina radicular el cemento. Este Último está dispuesto en 1.§. 

melas fibrila~es sucesjvas, sobre las cuales se forma secundariamente 

una cape mineral casi exclusivamente constituída por calcio y f6sforo. 

El cemento tiene una estructura que recuerda a la del hueso, COJl 

tiene 40% de materia org§nica y est~ constituído por fibras co15genas 

y cristales de apatita con cementocitos y cementoblastos. Sin embar­

go contrariamente al hueso, el cemento no eat~ ni vascularizado ni 

inervado. No obstante, es objeto de intercambios que han sido puestos 

en evidencia, por inyecci6n de is6topos radioactivos (SOG~AEJ). 

Presenta modificaciones estructurales por aposici6n y resorci5n 
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al igual que el tejido ósea. 

Esta aposición puede asegurar el llenodo del alveolo en caso de 

erupción cont!nua por abrasión funcional oclusal o generar un proc8-

so de reparación en caso de microfracturos radiculares. 

Por lo contrario, las resorciones cementarías pueden observarse 

en el transcurso de infecciones periapicales, de oclusiones traurn~ti­

cas, de tratamientos ortodónticos, de reimplantación dentaria, de 

ciertos tumores de los maxilares, de la enfermedad de PAGET y en cier. 

tos casos, de osteopatías. 

La hipofosfatemia finalmente se manifiesta por la ausencia de ce 

mento. 

b).- El periodonto o desmodonto. 

Es el conjunto de elementos comprendidos entre la cara·periférica 

del cementa radicular y la cortical interna del hueso alveolar. Se 

Forma a partir del saco folicular. 

Las células del saco son ree~plazadas por fibras argirófilas con 

una extremidad incorporada a la suGtancia fundamental del cemento y 

por la otra, a la pared ósea que forrna~á el alveolo, la l~mina dura. 

Se distinguen tres grupos de fibras: 

- Las fibras cervicales: - cemento-gingivales. 

- interdentarias. 

- cemento-alveolares. 

- Las fibras alv8olares. 

- Las fibras apicales. 



Estas fibras son esencielmente ciol~genas con elementos celulares: 

fibrocitos, fibroblastos, osteocitos, osteoblastos, células mesenqui­

matooas, c~lulas de MALASSEZ y elementos vasculonerviosos: vasos san­

guíneos, linf6ticos y nervios. Los vasos tienen un papel importante 

en la vitalidad del hueso alveolar. El conjunto desmodontal intervi~ 

ne en la transmisión de las fuerzas aplicadas sobre la corona dental. 

Las modificaciones del hueso alveolar y su conservación dependen de 

estos estímulos, estímulos que por ser fisiológicos necesitan, a su 

vez, de la integridad del desmodonto. 

e).- El hueso alveolar. 

El hueso alveolar no tiene existencia propia sino que está dete.!_ 

minada por la presencia de los dientes. Se forma y desaparece con 

ellos. Est~ constituído por un tejido esponjoso trabeculado, compue~ 

to por una substancia fundamental amorfa de naturaleza org~nica con 

f ibrillas col~genas impregnadas de elementos minerales que contienen 

a los elementos celulares. Est~ en modificación perpetua por resor­

ci6n osteoclástica y aposición osteoblástica. Participa este hueso 

en los intercambios c~lcicos de la misma manera que los huesos del 

esqueleto. 

d).- La fibromucosa gingival. 

Presenta dos partes: 

1.- La encía libre. 

2.- La encía adherente o adherida. 

En ésta se distingue una zona cervical que forma la inserción - ' 

epitelial y una zona adherr.mtE~ al periostio. La encÍ3 asegura la 

her11¡etü~iclrn 1 ele la art i cul oci ón desrnodunt. 21. 

La salud del conjunto porod8ntal depende de su intEgridad. El 



deterioro s~ traduce normalmente en una recesión paralela de la encía 

y de los otros elementos del parodonto en dirección apical, sin modi­

ficación de la hermeticidad gingival. 

La integridad de los tejidos parodontales depende de las siguie.!l 

tes factores: 

1).- Del estado general de la encía que asegura la hermeticidad 

de la articulación desmodontal. En efecto la inserción epitelial se­

pera el medio interno del medio bucal, conteniendo ~ste 6ltimo la flo 

re bucal y las enzimas saliv2les y microbianas. 

2).- üe la configuración de les superficies oclusales, que en el 

ceso ideal, transmiten las Fuerzas ejercidas por el contacto con los 

antagonistas hasta el hueso. Si esta fuerza ejercida se encuentra 

dentro de los límites fisiológicos, favorecer~ la renovación tisular. 

3).- Del equilibrio de las fuerzas musculares labio yugales y 

linguales que actúan por intermedio de las coronas dentarias sobre el 

parodonto. 

4).- De le integridad de la posición fisiológica de descanso: la 

posición de descanso es la postura de inoclusión fisiológica determi­

nada por el equilibrio del tono de los músculos antagonistas de aper­

tura y de cerrado de la m2ndíbula en estado de relajación o descanso. 

Los factores que actúan sobre la sinergía muscular son sucepti­

bles de desequilibrar esta posición de descanso. Son los factores 

neuromusculnres de origen psíquico, los dolores pulpares, las irrito 

cionos parodontales y temporomandibulares, las maloclusiones y las 

12sionGs org8nic2s, las que modifican la exitabilidad reflejo de los 

m6sculcs, (hipocalcemia, enfermedad de P~RKINSUIJ, miastcnia gravis, 

etc.) 
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CLA5IFICACiüN UE PARODüNTOLISIS. 

La clasif icaci6n de las parodontolisis qu8 habremos de adaptar 

están basadas en los procesos anatomopatolÓgicos y en su aspecto ev.Q_ 

lutiva. Para este efecto utilizamos el esquema adoptado por la Fede 

ración Dental Internacional. 

Cuadro Clasificatorio 

---
Denominación Aspecto de la Aspecto Proceso 

Alveolisis Clínico Patológico 
- ·-

Parodontosis Regular Forma pura muy Preces o de gen~ , . 
Horizontal lenta en el rativo cron1ca. 

adulto y el an 
ciano 

-- -~· 

Parodontolisis Irregular Forma mixta ha Inflamación y 
crónica Horizontal y bitual a todas degeneración 

Vertical las edades --------· -
Parodontolisis Vertical y Forma mutilante Degeneración e 
aguda o desmo- Horizontal juvenil, inf an- inf lamaci6n 
dontosis o Pe- cia y adolescen -riadontosis cia 

·-· - -

La parodontolisis es la forma senil de resorci6n del parodonto. 

Pare los efectos que perseguimos, hemos eliminado los sujetos afecta­

dos de esta enfermedad en nuestro estudio, considerando el proceso de 

la parodoritosis como parafisiol6aico, aunque la enfermedad puede tam­

bi~n afectar a algunos sujetos jovenes. Pero un ejemplo de sujetos 

afectados de p2rodontosis tiene pocas posibilidades de diferir de ur. 

grupo de sujetos sanos. En la parodontosis hay una atrofia de todos 

los elementos del parodonto. La encía se retrae dejando al desnudo 

una parte m~s o menos importante de la raíz dGntaria, pero no hay fo!. 

rnación de bolsa; la encía restante no pierde su inserción. El hueso 

2J.vcol2r se retracta paralelamente bajo lü formn de una alveolisis h.9_ 

rizontel. No hoy mo~ificaci6n importante del desmodonto que resta, ni 
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de la l~mina dura. El cemento presenta una tendencia a hip~rtrofiar­

se mientras que el hueso alveolar puede tener un aspecto osteoporóti­

co. No hay proceso inflam:itorio en la forma típica, sin embargo una 

inf lamución agregada puede venir a modificar el cuwdro clínico origi­

nal. En este caso la evolución es extremadamente lenta. 

La parodontolisis crónica habitual, evoluciona durante años con 

brotes inflamatorios o degenerativos que dan impulso.a la evoluci6n 

de la enfermedad. Es la forma m§s Frecuente. Se manifiesta clínica­

mente por una gingivitis o algunas veces por un simple desprendimien­

to gingival (de la inserción epitelial). El borde libre de ln encía 

puede permanec2r a la altura habitual, pero su inserción migra hacia 

el ~pice del diente para formar 18 bolsa gingivo-dentaria o gingivo­

alveolo-dentaria paralelamente a la lisis alveolar. Estos focos pue 

den ser la sede de inflamación y de supuración, favorecidos por la 

presencia de placas dentarias y de tártaro. i~sí nos encontramos _fre.!J. 

te a una dislocación de los haces ligamentarios, con la aparición de 

un tejido de granulaci6n que entra en comunicación con los espacios 

medulares del hueso alveolar. Estas lesionss del parodonto entrañan 

una movilidad del diente y la denudación de las raíces origina a m~­

nudo problsrnas de hiperestesia a nivel del cuello dentario. Estos dos 

Últimos síntomas pueden de igual forma que lo gingivitis, llevar al 

enfermo a consulta. La lesi6n 6see puede li~itarse durante largo 

tiempo a una alveolisis horizontal; la alveolisis vertical aparecerá 

en una etapa progresiva y remota, como resultado de una irritación lo­

cal o de una oclusi5n traurn~tica secundaria a extracciones o a rehabi­

litaciones mal realizadas. 

La parodontolisis aguda juvenil o desmodontosis evoluciona en PE. 

co tiempo, cosa de meses. Se manifiesta en el transcurso del creci­

miento en una etapa o edad que fluctúa entre los 13 y 20 años. Es ha 

bitualmente simétrica lr:is lesiones predominan a nivel de los incisivos 

y d8 los primeros molares. Es uno forrnu fulm]nnnte e intensa a pesar 

cJe la higiene con'J''2ni~ntc: y de la ausencia cJ12 factorl'.2s localL'o d2 irri 

tílci6n. La d~smodontosia conLluc8 r~nidom12ntc o uno rnutilaci6n impar-
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ta~te, pudiendo estabilizarse posteriormente • 

. Las movilidades dentarias importantes se acompaAan de migraci6n 

y de mal oclusión secundarias. Se caracterizan histológicamente por 

fenómeno~ d2~enerativos que afectan al desmodonto quG se ~ncuentra reem 

plazado por un teji~o Fibra-edematoso. 

Es necesario citar para completar esta clasificación, ciertas e.!l 

fermedades qu8 comprenden en su sintomatología, formas de parodontitis 

mutilantes que afectan a los sujetos jovenes. SE trata de: 

a).- Granulo~a histiocito-eosinófilo que da una pürodontitis gr~ 

nulomatosa, que afecta la dentición permanente a m~nudo asimétrica. 

Localizada a una o varias piezas dentari2s, pero intensa y destructo­

ra d2l hueso en profundidad. 

b).- La hipofosfat23ia: se manifiestw po~ ur.J aaenEsia cementa­

ria y ligamentaria c~n raic~s endebles, resultando afectad8s las dos 

denticiones. Se produce caída precoz de los dientes temporales, re­

traso de la erupci6n de los dientes permanentes cuyas lesiones SE ma 

nifiestan sobre todc en los incisivos y primeras molares. 

c).- La queratasis palmo plantar de P~PILLDN-LEFEVRE, que se 

acc~paña de parondotolisis y de afecci6n de los dos denticion~s. Hatia 

los tres años se produce una parodontolisis aguda con~sstiva con gin­

givitis hernorr~gica y alveclisis vertical g2nsr2lizada y supurada, que 

evoluciona r~pidamente hasta la caída d~ los dientes. La segunda den­

tición se hace con r:troso y aparece una nueva parodontitis qu2 evolu­

ciona mas lentamente y conduce a ln p~rdida de los dientes antes de 

los 25 años. 
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Elementos etiológicos de las parodontolisis: 

Varios elementos se encuentran asociados en la etiología de las 

parodontolisis y son los siguientes: los factores constitucionales, 

los pro~l~mas metabólicos generales, las irritaciones locales. La su 

presión de uno d~ estos tres factores basta para impedir la evolución 

de la enfermedad. 

1.- Las predisposiciones constitucionales: 

kquí pueden intervenir dos elementos: la herencia y el medio am­

biente. 

a).- La her2ncia o predisposición hereditaria, puede ser de ori­

gen gen~tico como en el caso de la queratosis palmoplantar de PAFILLDN 

L~FEVRE, la hipofosfatasia que se acompaña de parodontolisis fulminan­

te. ~uede tratarse de una enferm2dad familiar que se transmite según 

el tipo dominante o inclusive de una enfermedad racial y, en efecto, 

les mQditerr~neos, los indúes y los de raza negra son afectados de es­

ta enfermedad en una mayor proporción que las razas indoamericanas, an 

glosajonus, etc. 

b).- En el medio a~biente debemos considerar también corno partici 

pante a la alimentaci6n y al modo y a las condiciones de vida. Toda 

perturbaciones puede influir sobre la Formación de las dentaduras y Pª!. 

ticularmente·, las insuficiencias ~s estimulaci6n funcional, Ejemplo: 

alimentación demasiado suave o un 2~amantamienta artificial, pueden con 

ducir o la constitución de un p~roconto inmaduro, sujeto a una senili­

dad porodontal precoz. También po~emos considerar que ln insuficiencia 

masticat6ria pu~de ser el o~igen de una renovaci6n tisular insuficiente 

a nivel paradontal. 

2.- Las predisposiciones debidas a problemas metabólicos generales: 

Enumeremos simplemente los diferentes problemas metab61icos que 
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pueden participar en la sensibilizaci6n del paradanto, en su inflama­

ci6n y en su distrofia: 

Trátese de una alteraci6n 2ndócrina¡ diabetes, pubertad, embara­

za, menopausia, adenoma paratiroidea, espasrnafilia, mixedema, enferme 

dad de BASEDD~, enfErmedsj ~e AUDISON. 

- 0e una enfermedad del sistema digestivo: síndrome gastrointes­

tinal, insuficiencia hep~tica, carencia alimenticia y esencialmente 

la carencia En prote1na, calcio y en vitamina C (escorbutc). 

- üentro de los problema~ psicosom~ticos: especialmente en pa­

cientes nerviosos víctimas de irritabilidad y ansiedad, en quienEs se 

pueden encontrar: para funciones y una oclusión anormal (bruxomanía) 

o problemas de contr~cción muscular inconciente que sobrevienen duran 

te el sueño o en el transcurso de un esfuerzo. 

- De problemas vasculares: enfermedad de Buerger, síndrome de 

Raynaud. 

- Hemopatías: anemia de Biermer, clorosis, reticulosis, neutro­

peni2 cíclica. 

- De un2 derm2tosis: la esclerodermia en particular. 

- De una osteopatía: osteoparosis, osteomalasie. 

Oe una intoxicación: mercurial, fenil-idantoínica, d2 una ale!_ 

gia qu~ s2nsibilizara y consgestionara la encía y el parodonto. 

3.- Las irritaciones locales: 

Estcs irritaciones son dG dos 6rdenes, las que act6an sobre ln 

superficie o irritaciones marginal3s v 12s que act6an en profundidad 

por las fuerzas tranamitidao al parodonto a trav~s de lDs coronas d~n 

t8rias o irritecion~a funcionales. 
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a).- Irritaciones marginales: 

Aquellos producidas por las placos dentarias, donde la concentra­

ción bncteriünn puede alcanzar cifras muv elevadas; las producidas por 

el t~rtaro, por la forma y posición de los diEntes, por las enfermeda­

des de la dentadura, por las prótesis v obturnciones traumwtizantes, 

por los impBctos alimenticios (bromatostasis), por la importancia de 

los frenillos y l8s bridas y por las gingivoestomatitis en general. 

b).- Las irritaciones funcionales o función ocluscl traumotizante 

(oclusión traum5tica). 

El equilibrio de la función oclusal tiene lugar como resultado de 

una coordin2ción de las superficies oclusal2s antagónic2s en las dife­

rentes posicionEs de la oclusión. Las fuerzas que actúan en el axis 

del órgano dentario sontxansmitidas al parodonto en los límite de la 

tolerancia fisiológica, respetando así la integridad del parodonto y 

de la articul3ción temporomandibular. 

La oclusión traum~tica resulta del desequilibrio de las fuerzas 

oclusales v del conjunto: parodonto-aparato neuromuscular-articulación 

tE~porornandibular. Es la consecuencia de: 

1.- Dismorfias primitivas de la oclusión genotípica o ligada a un 

probl~me de desarrollo 6s20 que craa una dis~rmonía dento~axilar, a 

disoclusiones con supraoclusión incisiva o a la inversa, qeneralm2nte 

acompaAadas de tics de succi6n o de pulsión (h5bitos perniciosos). 

2.- Dismorfias secundarias de la oclusi6n, manifest~ndose despu~s 

de la ecentación prern~tura en ausencia d8 restauración protésico o en 

presencia de restauraciones mal adaptadas o bien como consecuencia de 

2lt2raciones en la evolución de los terceros molares. 

3.- Jis1norfias secundarias a pnrafunciones (tics de succión o de 

pulsión) por efectos musculares, tracción muscular o por ls intervención 
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de objetoa diversos, bruxoman{a diurna, que es un contacto prolongado 

y apoyado durante momentos de tensi6n nerviosa, bruxismo nocturna que 
se acompaña de rechinamiento dental. 

ESTUDIO CLINICO DE LA ALVEOLISIS: 

En el plan cl!nica, la importancia de la alveolisis podr~ apre­
ciarse por las siguientes factores: 

1.- Por el grada de moviliada de los dientes que es codificado 
·con terminolog!a internacional, siguiendo el siguiente esquema: 

I.- Movilidad transversal perceptible al dedo. 

II.- Movilidad transversal perceptible al ojo. 
III.- Movilidad transversal que permite un trayecto transversal 

del borde libre superior {incisa!) hasta de un milímetro. 

IV.- Movilidad axial. 

2.- Por la constataci6n de bolsas gingivodentarias o gingivo al­
veolo-dentarias y por la medida de la profundidad de estas bolsas con 

la ayuda de sondas graduadas (parodont6metro). Se mide la profundidad 
a partir de la uni6n amelocementaria. En estado normal la enc!a se 

inserta a la altura del cuello, formando el margen gingival de un es­
pesor medio de a,e millmetros. La alveolisis puede manifestarse en 

grados variables en la diferentes caras de las ra{ces dentarias, por 

~~tto ea muy importante medir la profundidad por cada una de estas 
caras, con la ayuda de una sonda graduada y establecer as!, un balan­

ce exacto de las lesiones. 

3.- Por la constataci6n de supuraci6n, ya sea objetivizando con 
ayuda de sondas o por la palpaci6n apoyada. Algunas veces es la pr~ 

sencia de un absceso parodontal o de una fistula le que pone en evi­
dencie la afecci6n gingival. 
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4.- Por la canstataci6n de ra!ces dentarias denudadas, d~ndoae el 

caso de que el borde gingivel puede permanecer a la altura de las cue­

llos o seguir mas o menas la linea de la 1nserci6n cemento-ligamenteria. 

Esta denudaci6n, sin considerar toda migraci6n dentaria o en presencie 

de una migraci6n relativa de loe dientes, es un signa que nos hace pr~ 

sumir una lisie alveolar. 

5.- Por la constación de una migraci6n dentaria sin ningún probl~ 

ma oclusal primitivo. Estas migraciones acompañadas de movilidad den­

taria, producen una afecci6n del desmodonto y del hueso alveolar. Esta 

manifestaci6n es frecuente en el transcurso de las deamodentasia. 

ESTUDIO RADIOLOGICO DE LA ALVEOLISIS: 

En estado normal el hueso alveolar se encuentra limitado por una 

cortical que recubre las caras externa, interna y alveolar, lo mismo 

que el borde libre. Esta cortical aparece mas o menos claramente en 

las radiograf !as siguiendo la orientaci6n óe los rayos. De igual fo,r 

ma se puede afirmar para el tejido 6seo medular, cuyas trab~culas se 

aprecian mas o menas bien en relaci6n directa con el grado de exposi­

ci6n, la duraci6n 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 límite ame­

locementario. Ser& indispensable desconfiar de las falsas im~genes 

de alvealisis que pueden verse despu~a de una sobre-exposici6n de la 

película o una oblicuidad de los rayos X. De igual forma se aprecien 

estas falsas im~genes para los casos de atrofia vertical ex:gr: Loa 
casos de versi6n dentaria en las que la cresta alveolar pueda insinuar 

un ~ngulo agudo con el diente, sin que por ella se presente una alveo­

lisis. 

En el curso de papilitis y ciertas gingivitis ulcerosas se puede 

constatar una decapitaci6n del eeptum interdentaria. Esto podría CD.!!, 

siderarae como un estado de parodontalisis inicial. 
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En el curso de la paradontoais, la lisis alveolar reduce en ma­

yar a menar grada la altura de las procesas alveolares, pera los 11-

mites aparecen m~s o menos claramente. Las trabeculaciones medulares 

na est~n modificadas salvo en el caso de los sujetos de edad avanzada, 

en las que la densidad se encuentra disminuida. Se observa alguna vez 

una hipercementosis radicular (raíces en batuta o palo de tambor). 

En el transcurso de las parodontolisis crónicas a menudo se trata 

del principio de una alvealisis horizontal. Loa septa alveolares apa­

recen entonces decapitados, es decir, con una deaaparici6n de la cort,! 

cal marginal radiogr~fica; los limites san poca definidos cuando est6n 

en contacto con la zona inflamatoria gingival. Se puede una encontrar, 

sin embarga, en presencia de una cortical m~s a menos intacta, algunas 

veces con zonas de calcificaci6n reaccional en profundidad o en la su­

perficie. 

Este es el caso clara de la osteoesclerosis. En otras ocasiones 

esta osteoeaclerosis se acompaña de hipercementosis. Finalmente el 

t~rtaro puede ser visible en forma de collares alrededor de los dien­

tes. 

En caso de alveolisis vertical, las im&genes aparecen bastante 

m~s complejas en raz6n de la irregularidad de la resorción ósea y de 

la repartición desioual de las focas de atraf ia. Las im~genes de r~ 

sarción vertical pueden comprobarse sobre una cresta en apariencia 

normal o una cresta que presenta va una resorci6n horizontal. Puede 

tratarse de im~genes radiolúcidas en embudo, en cúpula, en escalera e 

inclusive de meandro, pudiendo adquirir aspecto de quistes parodanta­

les. En caso de estabilización de las lesiones, la cortical puede 

transformarse o reconstruirse en la periferia del hueso amputado. De 

igual forma ciertas zonas pueden presentar una densif icación compens_! 

dora. Es el caso tambi~n de la cortical alveolar de los dientes en 
oclusión traum~tica, pues mientras que el desmodonto se encuentra elo.!J. 

gado, el hueso reacciona favorablemente a esta agresión. Los septa 

interradiculares de los molares son algunas veces destruidas pero pueden 
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persistir a pesar de la lisis perif~rica. 

En el cursa de las desmodantosis 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 l~mina dura con ensanchamiento del 

espacio desmodontal. Los septa-interradiculares de los primeras mo­

lares san los que m~s frecuentemente se destruyen. 



ESTUDIO ANATOMO-PATOLOGICO DE LAS ALVEDLISIS: 

Par definician, las paradontalisis se traducen en una destruc­

ción del hueso alveolar que experimenta una atrofia paralela a la de!. 

truccián del desmodonto. Hay en efecto una interdependencia entre e!. 

tos das elementos en lo que concierne a su funci6n y a su propia ra­

zón de ser. La fdbromucosa y el cementa, por el contraria, pueden 

persistir a pesar de la destrucción de los otros dos elementos que 

constituyen el parodonta. La falta de paralelismo entre la destruc­

ción de la enc!a y el complejo alveala-desmodontal, explica la forma­

ción de las bolsas gingivadentarias y gingiva-alveola-dentarias obed,!t 

ciendo al estado, la forma y la localización de la destrucción ósea. 

Las neoformaciones óseas reaccianales que toman aspecto de arcas 

puntiagudas permiten, según ciertas autores (HELD y CHAPUT) satisfa­

cer el hiperfuncianamienta de un huesa reducida en volumen. Esta rea.E_ 

cián puede igualmente traducirse por una osteoesclerosis alrededor de 

la porción radicular todav!a implantada en el hueso. Con la amputa­

ci6n de los septa-interdentarios e interradiculares, la cresta se 

aprecia ensanchada en el sentido vestíbulo lingual. Puede haber all! 

desaparición de la cortical, pero tambi~n en algunas ocasiones puede 

darse hipertrofia reaccianal de esa cortical. 

En el casa de las parodontosis: hay una lisis progresiva del pa­

rodanta con rarefacción ósea de tipa osteaporótico; ~sta corresponde 

en cierta medida a una atrofia senil similar a la osteoparosis senil. 

Habitualmente generalizadas, las paradontosis se manifiestan por una 

alveolisie horizontal sin infiltración del desmodonto ni de la encía, 

que contin6a disminuye de altura paralelamenta al huesa, conservando 

la integridad de la uni6n gingivacementaria perif,rica. 

En el curso de las parantalisis crónicas, las lesiones alveolares 

pueden ser, generalizadas a localizadas. Das tipos de alveolisis PU,!t 

den verse, la alveolisia horizontal a la que se agrega a menudo una 
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alvealisia vertical. En caso de alvealisis horizontal, el borde mar­

ginal del hueso alveolar continúa en contacta can la ra!z dentaria; 

el espacia desmodontal puede estar ligeramente agrandado aunque no 

hay desturcción de las ligamentos alveoladentarias por debajo del lí­
mite marginasl del huesa alveolar. Hay formación de bolsa gingivo­

dentaria que recubre las placas dentarias y de las f armacianes tartr.!. 

cas. El barde marginal del hueso alveolar es irregular, con una cor­

tical en veces destruida. La inf lamacián aumenta en profundidad a 

expensas del desmodonta y del hueso alveolar. En ciertos casas la in 

flamacián parece no alcanzar al hueso, el cual reacciona favorableme.!1 

te. El borde marginal permanece regular, cubierto de una cortical ir!, 

tacta y en ocasiones densa; el desmodonto continúa de igual espesor y 

guarda ea!, en cierta medida, su estructura funcional. 

En caso de alveolisis vertical hay una destrucción ligamentaria 

que se manifiesta en profundidad con ensanchamiento del espacio desm.e. 

dental de una manera irregular. La cortical alveolar marginal y al­

veolar interna eat~n destru!das, la lesión alcanza inclusive de una 

manera r~pida, la cortical externa. Paralelamente a las bolsas gingi 

vodentarias se encuentran entandes bolsas gingivo-alveolo-dentarias. 

La inf ecci6n se propaga de manera directa hasta el tejido medular. El 

desmodonto pierde como consecuencia de lo anterior, su estructura fu!!, 

cional. 

En el curso de las desmodontosis: el fenómeno degenerativo co­

mienza en el seno mismo del desmodanto, sin proceso inflamatorio pe­

rif~rico. Se produce aqu! una atrofia difusa del desmodontc, locali­

zada a ciertos grupos de dientes, fundamentalmente incisivos y prime­

ros molares. La cortical alveolar interna es la primera afectada y 

se observa la presencia de alveolisis vertical can bolsas gingivoden­

tarias, el procesa inflamatorio es m!nimo, la higiene habitual es buE. 
na y en muy raras ocasiones se puede apreciar la existencia de t~rta-

ro. 
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En el plana histal6gica, al lada de las das formas bien conocidas 

de destrucción 6sea que san la ostealisis asteocl~stica y la asteoli­

sis osteacitaria, que hemos descrita can anterioridad, MICHEL, FRANCK 

y VEDRINE han evidenciado otras das formas de osteolisis: la asteoli­

sis difusa con destrucción lenta y f raccianada de las diferentes can!!, 

tituyentes de la matriz Ósea y la astealisis bacteriana que se aprecia 

en un estada avanzada de la paradontolisis, baja la forma de microca­

vernas que contienen en sus m~genes restos bacterianas. Se trata en 

este Último casa de una desmineralizaci6n prematura pragesiva con la 

desaparición de la trama arg~nica. 

En el cursa de las parodontosis la parte medular puede experime.!l 

tar ciertas madif icaciones y conservar un aspecto parecida a la nor­

mal, en ocasiones se constata una cierta fibrosis de la m~dula con m]. 

dificacianes de aspectos !acunares a nivel de las trab~culas. 

En el cursa de las parodontolisis cr6nicas, según el grado y la 

intensidad de los brotes inflamatorios se puede comprobar a nivel del 

parodonto, lesiones que afectan a menudo el hueso con infiltración 

linfocitaria, neoformaciones de vasos y proliferaci6n fibrobl~stica. 

La arteria alveolar a menudo se encuentra marcadamente desarrollada 

hasta el punto de ser visible radiogr~ficemente. As!, el proceso in­

flamatorio conduce a la constitución de un tejido de granulación que 

habr~ de evolucionar hasta la necrosis. 

En el transcurso de las desmodontosis no hay proceso inflamato­

rio. El punto de partida es un fenómeno degenerativo del desmadonto 

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

liferación difusa de fibrocitos. 
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PATOGENIA DE LAS PARODONTOLISIS 

De igual manera que para las formas clínicas podemos distinguir 

entre las múltiples teor!as etiopatog~nicas de la enfermedad, das ti­

pos de procesas: inflamatorio y distráfico. 

LOS FENOMENOS INFLAMATORIOS: 

San los provocados por irritaciones locales, bacteriana y traum! 

tica, que tienen su origen en la placa dentaria, el sarro, las gingi­

vitis, las abturaciohes mal ajustadas o desbordantes, las zonas de r~ 

tencián, la oclusi6n traum~tica debido a malposiciones a parafuncio­

nes. La irritación local as! como la irritación funcional favorecen 

el desarrollo y la acción de las bacterias. COHEN en 1959 insistió 

sobre la m~nar resistencia del epitelio de la zona interdentaria que 

parece ser la sede mas frecuente de procesas inflamatorios cr6nicos 

iniciales; otros estudios han tendido a atribuir a las productos del 

metabolismo bacteriana el origen de las reacciones inflamatorias del 

parodonto. El papel de los microorganismos que se encuentran en la 

zona, serla importante por los altas niveles de concentraci6n enzim~­

tica secretada por aquellos a nivel del epitelio gingival y a .nivel 

del tejido conjuntivo subyacente. LOE en 1969, emitió la hip6tesis 

de una penetración de los productos bacterianas a través de las c~lu­

les de la inserci6n epitelial no queratinizada, provocando as! una i.!J. 

f lamaci6n del tejido conjuntivo con posterior destrucci6n de las fi­

bras desmodontales y resorción ósea. Para otros autores GUNNAR y 

GU5TALSON, los microorganismos provocan por una parte, la descompoai­

ci5n de las prate!nas del f lu!do parodantal proveyendo as! de un me­

dio favorable al desarrollo microbiano y por otra parte, precipitan 

la fibrina del f lu!do parodantal y algunos otros elementos mucoides 

de la saliva, aumentando as! la viscosidad del medio y protegiendo a 

los microorganismos de la acci6n bactericida de la saliva. Para 

SCHULTZHAUDT, la hialuronidas y otras enzimas como la fenil-sulfatasa, 
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la proteasa y la colagenasa, son secretadas par las bacterias. Estas 

enzimas actúan a nivel del tejido conjuntiva provocando la destrucci6n 

de la substancia intercelular y creando as! una permeabilidad tisular 

que permite la acción microbiana en profundidad a nivel del hueso al­

veolar. Los problemas circulatorios tienen una influencia sobre la 

resorci6n 6sea. Para REICHBORN y KJENNERAUD, un aumento del flujo san 

guineo de la arteria intra-alveolar y la comprensión de las venas, son 

la causa de un exudado a nivel de la m~dula ósea. Este exudada es ca 

paz de originar una lisis ósea generalizada y una fibrosis de la m~d.!;!. 

la. Según FORSLUND una disminución de la vascularización es sucepti­

ble de entrañar una rarefacción ósea por insuficiencia de la recons­

trucción tisular, con respecto de la capacidad de reconstrucción. 

LOS FENOMENOS DISTROFICOS: 

Las distrofias del paradonto que tienen su origen óseo han sido 

puestas en evidencia par ASKANY, WESKI, IMBERT, RDY, HULIN. A la re­

sorción 6sea primitiva continúa una destrucción ligamentaria. Al la­

do de esta destrucción ósea primitiva, existen lisis que tienen su 

punto de partida en el tejida desmodantal. Este es el ceso de las 

desmadant os is. 

La resorción alcanar!a entonces al huesa secundariamente. Por 

otra parte GOTTLIEB, puso en evidencia la posibilidad de una altera-

1ción primitiva de la cementogénesis. Señalamos finalmente que las 

transtarnos de la vascularizaci5n pueden ser la causa de problemas 

destróficas del hueso alveolar, sin que intervenga ningún fenómeno in­

flamatoria. 

Las .. rjiversos factores etiol6gicos tanto inflamatorios como dis­

tróficos, na se manifiestan mas que en sujetos predispuestos, surgie.!2 

da as! la icltJa de "el torrPlll· propia". Así, multiples factores end6-

genos pueden modificar este terreno: el estado nutricional, el diges­

tivo, el renal y el hormonal, debilitando y haciendo vulnerable al 
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huesa a los efectos de la agresi6n mista (microbiana y traum~tica) lo 

mismo que al proceso diotrófico. 

Parece evidente que las múltiples problemas metabólicas derivados 

de los transtornos circulatorios san suceptibles de actuar sabre el t~ 

jido ósea provocando su destrucci6n a al menos permitiendo que la as­

teolisis adquiera un papel preponderante sobre la osteag~nesis, que 

conduce a una rarefacción de la trama ósea y a una disminución de su 

densidad. Así, resulta cierta que durante las perturbaciones humora­

les, la del metabolismo fosfo-c~lcico, tiene un papel fundamental en 

las modificaciones del tejido óseo. 



OBJETIVOS V METODOS DE NUESTRA INVESTIGACION 

Hemos deseada investigar la frecuencia y si es posible, intentar pre­

cisar la importancia de las perturbaciones fosfac~lcicas en el trans­

curso de las parodontalisis. 

Nada podría satisfacer mi a~bici6n que colaborar al encuentro de for­

mas terapéuticas nuevas de validez general mediante la puesta en pr~.f. 

tica de un enfoque diferente en la observación de la génesis y desa­

rrollo de la enfermedad paradontal. 

Los enfermas fueron examinadas en el plana bucal y general a partir 

del esquema aprobado por la Federación Dental Internacional. 

Hemos podido apreciar as!, el grado y forma de la alveolisis, los ele 

mentas etiológicos locales y generales. Las enfermedades asociadas 

fueran detectadas o apreciadas y hemos establecido tambi~n un balance 

f osf oc~lcico con objeto de evaluar la frecuencia y la importancia de 

las modificaciones que se correlacionen. 

Limitamos nuestras investigaciones a algunos ex~menes sencillos, pero 

que bastan para describir las modificaciones patológicas. Esto median 

te la pr~ctica de las pruebas siguientes: 

a) Calcemia. 

b) Magnesio 

e) Fosf atemia 

d) Fasf atasas alcalinas sanguíneas 

e) Calciuria 
f) Hidroxiprolina urinaria 

Finalmente en algunos caso~ se practic6 la prueba din~mica de hiper­

calciuria provocada por perfusión c~lcica (Test de Howard). 
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R E S U L T A D O S 

Los resultados de nuestros ex~menea nos han permitido establecer 
el siguiente cuadro. 

Si observamos las casos individualmente, constatmos: 

Observaci6n 1:8.P Señorita de 19 años afectada par parodontolisis 

aguda juvenil (desmodantosis). Presentó: alvealisis horizontal gener!!_ 

lizada, alveolisis vertical a nivel de 65 ••••. 12 ••• 6 maloclusián 
6..... 1 •.•• 6 

primitiva, bruxaman!a y hfmitos perniciosos (pulsián lingual), espasm.E, 

filia, uñas quebradizas, predisposici6n familiar, hipofosfatemia 2? y 

29 mg/lt, hipercalcemia 291 y 232 mg/d!a, la hipercalciuria provocada 

arroja una eliminación urinaria del 75% del calcio perfundido en 24 hr. 

los otras ex~menes son negativos. 

Observaci6n 2: E.s. Señorita de 17 años afectada de parodontolisis 

aguda juvenil (desmodontosis) que presentó: alveolisis horizontal gen_[ 

ralizada, alveolisis vertical a nivel de 6 •• 321 123 •• 6 maloclusi6n 
6 •• 3 1 23 •• 6 

incisiva, hfil>itos perniciosos linguales, espasmofilia, chvostek posi­

tivo, claciuria abatida a 53 v 40 mg/d!a. No se practic6 la puega de 

hipercaciuria provocada pues se cansider6 inútil. 

Observaci6n 3: R.C. Señorita de 23 años afectada de parodontolisis 

aguda juvenil (desmadontosis) que presentó: alveolisis horizontal gen~ 

ralizada y vertical a nivel de 876 ••• 2., ••• 45.78 bruxoman!a, irrit!, 

chvastek positivo, predisposición familiar. 

Observaci6n 4: G.L. Señorita de 19 años afectada de parodontalisis 

aguda juvenil (desmodontosis) que present6: alveolisis horizontal gen.!:,. 

ralizada y vertical a nivel de 6.4.2. .2o4.6 malaclusión primitiva 
6.4.21 1 •• 4.67 
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y secundaria, bruxaman!a, hÍ3bitos perniciosas linguales, higiene ins.!d. 
ficiente, transtornas digestivos, chvostek positiva, predisposición 

familiar, hidroxipralinuaria abatida a 21 y 25 mg/d!a. 

En estas cuatro observaciones de desmadantasis, una de ellas pr~ 

sentó: perturbaciones importantes del balance fosfa-c~lcico, una can 

hipercalciuria y otra con hipofosfatemia; la prueba de hipercaciuria 

provocada mastr6 un aumento sensible de la eliminación c~lcica. 

Habremos de reemprender el estudio de estos resultados después 

de conocer otras observaciones. 

Observación 5: J.L Señorita de 21 años afectada de parodantolisis 

crónica que presentó: alveolisis horizontal generalizada, alvealisis 

vertical a nivel de 6 ••• 2. • •••• 6 malaclusiones primitivas y seCU.!J. 
65.... • •••• 6 

daria, bruxaman!a, parafunciones linguales, transtornos digestivas y 

endócrinos, espasmofilia, chvostek positiva, uñas quebradizas (can 

leucaniquia), ca!da del cabello, hipercalciuria a 360 y 380 mg/d!a. 

Observación 6: S.M. Señorita de 19 años de edad, afectada de par.2. 

dontclisis crónica, presentaba: alveolisis crizantal localizada a ni­
vel de ___J__ maloclusi6n primitiva, parafuncianes linguales y labi!!, 

les, hig~~efectuosa, chvostek positiva, hipercalciuria a 268 y 170 

mg/d!a. 

Observación 7: J.M. Hombre de 44 años afectado de parodontolisis 

crónica que presentó: alveolisis horizontal localizada a nivel de 

87.54 ••• 1 • bruxcman!a, t~rtaro, transtornos g~stricos y digestivas 
6 •• 

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

Observación 8: D.P. Mujer de 44 años, afectada de parodontolisis 

crónica que presentó: alvealisis horizontal, alveolisis vertical a nj_ 

vel 7 •• 4 •• 1 12 •••• 7 maloclusiones primitiva y secundaria y extrae-
s 4 •• 7 

clanes m6lt1ples, bruxornan!a, parafunciones linguales, cuadro de colitis 
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antigua, chvastek positivo, predisposición familiar. 

Observación 9: M.P. Mujer de 50 años afectada de parodantoliais 

crónica, presentó: alvealisis horizontal generalizada, alvealisis ve!. 

tical a nivel de 6.4... 1234567 maloclusión primitiva y secundaria, 
6 •• 321 12.45.7 

problemas intestinales (costipación), chvostek positivo, uñas quebra­

dizas, hipocalcemia a 90 mg/lt, hipamagnesemia a 17 mg/lt. 

Observación 10: J.M. Hombre de 40 años afectado de parodontolisis 

crónica que presentó: alveolisis horizontal generalizada, alveolisis 

vertical a nivel de 8765 •••• 1 1234567 maloclusión primitiva, obtur1!_ 
76..... • •••• 6 

cienes defectuosas, problemas intestinales, chvastek positiva, hiper­

calciuria a 315 mg/d!a. 

Observ~ción 11: M.R. Mujer de 57 aAos afectada de parodantolisis 

crónica que presentó: alvealisis horizontal generalizada, alveolisis 

vertical a nivel de 76 .. l.6 maloclusi6n secundaria a extracciones y 

abrasión, bruxamanla, t~r aro, transtornos digestivos, hipercalciuria 

a 432 mg/d!a. 

Observación 12: M.L.R. Mujer de 46 años, afectada de parodontalisis 

crónica que presentó: alveolisis horizontal generalizada, alveolisis 

vertical a nivel de 87 ••••• •••••• 78 maloclusión primitiva, brux.E, 
87 •••• 21 12 •••• 78 

manta, parafunciones, t~rtara, ansiedad, chvastek positivo, uñas que­

bradizas, predisposici6n familiar. 

Observaci6n 13: G.Z. Mujer de 52 años afectada de parodontolisis 

cr6nica, que present6: alveolisis horizontal generalizada, alveolisis 

vertical a nivel de 7... ..78 malaclusi6n secundaria, bruxamanla, 
7 6 

transtornas digestivas, .chvostek positiva, uñas quebradizas, predisp.Q. 

alción familiar. 
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Dbeervaci6n 14: M.S. Señorita de 21 años, afectada de parondontE., 

lisis cr6nica. que presentó: alveolisis horizontal generalizada, al­

veolisis vertical a nivel de 1 maloclusión secundaria, macro­

glosia, bruxoman1a, parafuncio~~s ttnguales, alergia, urticaria, 

chvostek positivo, predisposición familiar. 

Observación 15: R.T. Hambre de 30 años afectado de parodontolisis 

crónica que presentó: alveolisis horizontal generalizada, alveolisis 

vertical a nivel de --1.§2. maloclusión secundaria, higiene defectuosa, 

t~rtaro, predisposición familiar. 

Observación 16: M.V. Mujer de 30 años afectada de parodontolisis 

crónica que presentó: alveolisis horizontal generalizada, alveolisis 

vertical a nivel de 65 •• 21 1 12 •• 56 malaclusi6n secundaria, bruxoma­

n!a, parafunciones (pulsión lingual), t~rtaro, predisposición familiar. 

Observaci6n 17: c.s. Señorita de 20 años, afectada de parodonto­

lisis crónica, que present6: alveolisis horizontal generalizada, brux,g_ 

manía, t~rtaro, transtarnas digestivos, chvastek positivo. 

Observaci6n 18: C.B. Señorita de 22 años, afectada de parodontoli 

sis cr6nica que presentó: alveolisis horizontal generalizada, alveali­

sis vertical a nivel de 76 •• 1 .• 67 malcclusión primitiva v secundaria, 

parafunciones linguales, chvastek positivo. 

Observaci6n 19: G.C. Hambre de 33 años, afectado de parodontolisis 

crónica que present6: alveolisis horizontal generalizada, maloclusi6n 

primitiva v secundaria, macroglosia, parafunciones linguales, higiene 

defectuosa, t~rtaro, constipaci6n, chvostek positivo, hipercalciuria 

a 290 y 328 mg/d1a. 

Observación 20: s.c. Mujera de 55 años afectada de parodontalisis 

crónica que presentó: alveolisis horizontal y vertical generalizadas, 

maloclusián secundaria a extracciones, mala higiene, tranatornos ner­

viosos, irritabilidad marcada, alergia, hipertensión, hipomagnesemia a 
13 mg/lt. 
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Observaci6n 21: A.D. Hambre de 49 años afectado de parodantoli­

sis cr6nica que presentó: alveolisis horizontal generalizada, alveo­

lisis vertical a nivel de 76 ••• , •• 567 maloclusián primitiva y se­

cundaria, bruxaman!a, tártaro, inestabilidad nerviosa, alergia, cata 

rros frecuentes. 

Observación 22: D.D. Señorita de 23 años afectada de parodonto­

lisis cr6nica que presentó: alveolisis horizontal generalizada, mal.f!. 

clus16n primitiva, bruxoman!a, t~rtaro, hipercalciuria 422 y 328 mg/d1a. 

Observación 23: C.F. Señorita de 23 años afectada de parodonto­

lisis crónica que p~esentó: alveolisis horizontal generalizada, mal.!:!, 

clusián primitiva, t~rtaro. 

Dbservaci6n 24: H.G. Hambre de 44 años afectado de paradontolisis 

crónica que presentó: alveolisis horizontal generalizada~ alvealisis 

vertical a nivel de 765 ••• 1 ••.• 67 bruxomanla, predisposición fami­

liar, urea a 0.50 gr/lt. 

Observación 25: L.L. Mujer de 36 años afectada de parodantolisis 

crónica que presentó: alvealisis horizontal generalizada, alveolisis 

vertical a nivel de 65 .... 1 112 ... 6 malaclusi6n secundaria, bruxo-
3 56 

man!a, abrasi6n, higiene deficiente, t~rtaro, chvastek positiva, pr!,_ 

disposición familiar, hipocalcemia a 89 mg/d!a. 

Observación 26: C.L. Hombre de 43 años afectado de parodantalisis 

crónica que presentó: alveolisis 

vertical a nivel de 21 12 

horizontal generalizada, alveolisis 

maloclusión primitiva y secu.!l 
87 •••• 21 12 •• 56?8 

daria par edentación, bruxoman{a diurna, enteritis y colitis, alergia, 

predispasici6n Familiar, hipercalciuria a 228 y 245 mg/d!a, aumento 

de la eliminación c~lcica en la prueba de hipercalciuria provocada a 

56% del calcio inyectado en las 24 horas siguientes. 
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Observaci6n 27: D.L. Señorita de 17 años afectada de parodontoli­

sis cr6nica que presentó: alvealisis horizontal generalizada, alveoli­

sis vertical a nivel de 7 ••• 1 1 ••• 5.? maloclusi6n primitiva, abra-
6 1 

sión, bruxoman!a, parafunciones lingual y labial, predisposici6n fami­

liar, hipercalciuria a 230 y 312 mg/d!a, aumento de la eliminación c~l 

cica en la prueba de hipercalciuria provocada a 75% del calcio inyect!!_ 

da en las 24 horas siguientes. 

Observación 28: B.L. Señorita de 14 años afectada de parodantoli­

sis crónica que presentó: alveolisis horizontal generalizada, maloclu­

sión primitiva y secundaria, bruxoman!a, parafunciones linguales, pre­

disposici6n familiar. Alveolisis vertical a nivel de 65 ••• 11 1 .. 4.6 

Observación 29: D.C. Señorita de 14 años afectada de paradontoli­

sis cr6nica que presentó: alveolisis horizontal generalizada, maloclu­

sión primitiva y secundaria, gingivitis odontiasica, hipocalciuria a 

42 y 50 mg/d!a. 

Observación 30: P.A. Mujer de 46 anos afectada de parodontolisis 

cr6nica RUe present6: alveolisis horizontal generalizada, alveolisis 

vertical a nivel de ?654 ... , .... 56 malaclusi6n primitiva y secu.!l 
?65 45678 : 

darla a la aplicación de pr6tesis, t~rtaro, hipercalciuria a 246 y 30? 

mg/d{a, hipofosfatemia a 27 mg/lt, ligera hipocalcemia a 91.mg/lt. 

· ·· Observaci6n 31: M.G. Mujer de 40 años afectada de parodonti tis 

cr6nica que presentó: alveolisis horizontal generalizada, maloclusión 

primitiva, abrasión, bruxoman!a, higiene insuficiente, t~rtaro, dolar 

artralgias, alergia, hipercalciuria a 394 y 335 mg/d{a. 

Observación 32: L.L. Mujer de 50 años afectada de paradantolisis 

cr6nica que presentó: alvealisis horizontal generalizada, alvealisis 

vertical a nivel de 4 •• 11 ... 4567 malaclusión primitiva y secundaria 
6? 

a extracciones, bruxamanía, parafuncianes linguales, higiene deficiente, 

hipercalciuria 372 y 300 mg/d!a. 
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DISCUSION 

Hemos podido constatar a partir de las resultadas de esta prue­

bas, un cierto número de anomalías que se encuentran con una frecuen 

cia particularmente elevada. 

1.- La hipercalciuria se pudo encontrar en 13 casos sobre 32, 

es decir en un 40%. 

2.- En los tres casas de perfusión c~lcica efectuadas en los S,!;! 

jetos hipercalciúricos, se pudo precisar en cada ocasi6n, una elirni­

naci6n de más del 50% de calcio perfundido durante las 24 horas si­

guientes a la perfusi6n. 

3.- La f osfatemia disminuyó 4 veces en 13 casas de hipercalciu­

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

4.- La hidroxiprolinuria result6 siempre normal, lo que denuncia 

la ausencia de todo proceso de destrucci6n 6sea difusa de tipo parati 

roideo. 

5.- Las fosfatasas alcalinas jamás aumentaron, par lo contrario 

permanecieron en cifras por debajo de lo normal. 

6.- Las calcemias permanecieran todas normales excepto en casas 

límites de hipocalcemia. 

Todas estas constataciones reflejan el cuadro de un problema me­

tabólico bien definido en la actualidad: la diab~tes c~lcica o hiper­

calciuria ideop~tica descrita por ALBRIGTH. Estas mismas canstataci.2, 

nes permiten al mismo tiempo eliminar el resta de los procesas que 

pueden generar descalcificación. Na se encontr6 ningún cuadro que 

correspondiera a alguno de las grandes síndromes de descalcificación 

ósea en los 32 casos que observamos y que son sujetos de nuestro estudio. 
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Si consideramos la tesis de DEZITTER de 1958, en las 7 observa­

ciones de parodontolisis que ~l publica, no se encuentran perturba­

ciones ni de calcemia, ni de la fosfatemia. La calciurla por lo con 

traria, oscila entre 202 y 248 miligramas/d!a (en 5 de 7 observacio­

nes) y la prueba de perfusi6n c~lcica muestra una eliminaci6n supe­

rior a la normal, aunque na tan importante como en la diabetes c~lcl 

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

Esto nos impulsa a retomar a grandes líneas las manifestaciones 

de la diabetes c~lcia. 

- LA DIABETES CALCICA. 

Consiste en una eliminación urinaria que rebasa 250 miligramos de 

calcio por d!a. Esta hipercalciuria a menuda est~ ligada a una litia­

sis urinaria. Fué FLOCKS quien en 1939 descubri6 la presencia de una 

hipercalciuria en el 50% de las casos de litiasis. ALBRIGHT en 1953 

describi6 el síndrome de hipercalciuria ideop&tica o hipercalciuria 

esencial de ALBRIGHT en el caso de enfermas que presentaban c~lculos 

renales. Como consecuencia de diversos trabajos de investigaci6n se 
' . 

pudo precisar dos órdenes de problemas como causas de esta enfermedad: 

a).- Unos presentan un balance c~lcico positivo con disminución 

del fondo com~n c~lcicc, disminución de la velocidad de renovación 

del esqueleto y como un punta de partida, un aumento de la absorción 

intestinal del calcio. 

b).- Los otros presentan un balance c~lcico negativo can una ac­

tividad osteol! tic a intensa, que es el punto de partid~ d.el _s!ndrame, 

mientras que la absorción intestinal del calcio permanece en los 11mi 
tes normales. En las dos casas no se encontr6 lesión renal. 

A. LICHTVITZ, S. de SEZE, D. HIOCO, L. MIRAVQ,.,,._.g.!.,~.~.~~-~~t~, R. 

PARLIEíl han profundizado en el estudio de este s!ndrome de la diabetes 
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c~lcica. Encontraran esta afección sobre todo en el caso de hombres -

jovenes ~e 30 a 50 años). La enfermedad se caracteriza por astenia, 

ansiedad, algias vertebrales y manifestaciones urinarias. La astenia 

es de orden f!sico Únicamente. No afecta ni el siquismo ni la vida 

sexual, es matinal y persiste inclusive durante periodos de repasa 

evolucionando durante años, se acompaña de ansiedad, estos enfermos 

padecen de insomnio, pérdida de memoria y en conjunto son pesimistas. 

Generalmente se asocia con problemas osteoarticulares de tipa darso­

lumbar, pero los ex~menes radiológicos resultan siempre negativos. 

las manifestaciones urinarias son de Órdenes diversos: poliakiuria, 

poliuria, disuria, emisión de orina espesa blanquesina. 

El síndrome bial6gica se manifiesta por una hipercalciuria cons­

tante, entre 300 y 500 mgJdía, con a sin litiasis renal. Esta calciJ:L 

ria es variable en el transcurso del día según la cantidad de calcio 

absorbido, según el régimen alimenticia practicada, según la cantidad 

de agua ingerida. Estas variaciones san particularmente sensibles 

pero la hipercalciuria persiste en todos los casos. 

La fasfaturia est~ habitualmente aumentada. 

La f osfatemia est~ disminu!da en 40% de las casas por debajo de 

30 mg/lt. 

Las fasfatasas alcalinas siempre resultan normales. 

Un aumento de los aportes de fósforo disminuyó la calciuria. 

La prueba de hipercalciuria provocada por perfusión c~lcica mue~ 

tra una eliminaci6n urinaria de 43 a 55% del calcio perfundi~b duran-
, 

te las 24 horas inmediatas posteriores. 

Los balances est~ticos muestran una reducción del calcio fecal, 

raz6n que explica el aumento de la absorción intestinal de calcio. M~s 
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del 50% del calcio ingerido es absorbido. 

La magnesiuria es variable sin paralelismo con la calciuria. 

Las balances din~micos muestran una gran labilidad de la calciuria. 

La explaraci6n con la ayuda de ca45 practicada por MILHAUD, muel!. 

tra que el pool c~lcico est~ en limites inferiores al normal, aproxim,!! 

damente en 500 miligramos. La absorción del calcio alimenticio est~ 

acrecentada. La excreción intestinal del calcio endógeno est~ disrni­

nu!da. A nivel del hueso la acreción a recuperación c~lcica est~ paca 

madif icada, mientras que la osteolisis est~ ligeramente acrecentada. A 

nivel del riñón la calciuria disminuye bajo el efecto del fitata de B.E. 
dio, la que nas hace pensar en un síndrome de hiperabsorción intesti­

nal. Así la hipercalciuria ideap~tica a fisiológica se manifestarla 

secundaria a una doble afección de hiperabsorción c~lcica intestinal y 

de hipo-absorción tubular renal. 

La hipercalciuria persiste a pesar de la restricción c~lcica y de 

una calcemia normal. 

El síndrome cl1nico se pudo encontrar en el caso de las hipercal­

ciúricos en un 50% de ellos. 

J. THOMAS y E. THOMAS han insistido en un síndrome similar en la 

litiasis renal, can fatiga, malestar general, lumbalgias y disuria pero 

la hipercalciuria a menudo no se pudo comprobar. Es necesario entonces 

distinguir las das s!ndrames por las exploraciones bioqu!micas que han 

permitido precisar la diabetes c~lcica. 

FUNCION RESPECTIVA DEL RINOS V DEL INTESTINO EN LA DIABETES CALCICA. 

La mayoría de los autores piensan que la diabetes c~lcica es una 
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variedad de tubulopatía y que la hiperabsarción intestinal no es sino 

una compensación de la fuga c~lcica. Sin embargo, no se encuentran 

lesiones glomerulares ni tubulares. En caso de afección renal por l.!, 

tiasis con insuficiencia glamerular, la hipercalciuria de la diabetes 

c~lcia puede ocultarse al examen. Desde un punto de vista etiológico, 

podemos pensar en una afecci6n congénita del riñón. Para ciertos au­

tores, los casos an~logos en una familia resultan raros y las manife~ 

taciones san a menuda tardías e inclusive excepcionales, inclusive ª.!!. 

tes de los 35 años, sin que par esta razón se deba desdeñar la hipó­

tesis de una anamal!a gen~tica que se manifiesta can un cierta retra­

sa cronológico a una edad tardía. Par lo contrario ni una afecci6n 

urinaria ni una litiasis pueden ser consideradas corno la posible eti_g_ 

logia de esta diabetes c~lcica. 

Esta tubulapatia coincide can una anomalía intestinal que refie­

re el aumento de la absorción del calcio y del fósforo. Ciertas auto­

res suponene, inclusive, que la hiperabsorci6n intestinal seria la ca.!:!. 

sa de esta afecci6n. El esqueleto de los niños contiene 30 rng de cal­

cio en el momento de nacer y 1100 mg al final del crecimiento, expli­

c6ndase así, el fenómeno de una hiperabsorción intestinal de calcio 

acompañada de una hiperabsorción tubular. Una vez terminado el creci­

miento, un problema de equilibrio enzim~tico de la regulaci6n c~lcica 

del intestina puede manifestarse par una persistencia de esta hiperab­

sarción que al cabo de un cierto tiempo, se acompañaría de una hiper­

calciuria compensadora primera reversible y posteriormente irreversi­

ble, finalmente, en un estadio Última, la fatiga intestinal se mani­

festaría por una disminución de la absorción c~lcica, razón que expli­

ca las descalcificaciones a menudo comprobadas en el transcurso de la 

diabetes c~lcica. 

Esta concepción se apoya en el hecho que habitualmente una fuga 

c~lcica se compensa par una ostealisis mayor pero no por una suplencia 

intestinal. 

En apoyo a la anterior la influencia de los regímenes dücicos S.9,. 
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bre hipercalciuria demuestra bien la participación intestinal. Final .... 
mente la tasa de absorción intestinal va en relación directa con las 

apartes c~lcicas. La autorregulacián de la c~lula intestinal parece 

haber desaparecido en el transcurso de la diabetes c~lcica. El hueso 

reacciona comunmente bien en el transcurso de la diabetes c~lcica, 

pues, en efecto, las p~rdidas urinarias son compensadas por una hipe.r 

absorción intestinal y por una disminución del calcio fecal. Las ba­

lances c~lcicos est~n notablemente equilibrados y na se encuentra ni!!, 

guna imagen radiológica de descalcificación. Las punciones biopsias 

del huesa dan im~genes variables y la exploración del ca45 pone en 

evidencia una acreción y una osteolisis en el límite superior de lo 

normal. Estas últimas comprobaciones san insuficientemente signific,2_ 

tivas para obtener conclusiones v~lidas. 

El tratamiento del diab~tica c~lcica tendr~ por lo tanto tenden­

cia a: 

1.- A actuar a nivel de la mucosa intestinal par medio de un r~gJ. 

men hipac~lcico, una terapéutica de precipitación intestinal del cal­

cio por medio del fitato de sodio, pero las resultados est~n lejas de 

ser satisf actarias. Mediocre y de corta duración, el calcio fecal ª1!. 
menta de manera incastante. 

2.- Actuar a nivel de la reabsorción tubular can ayuda de sulfa­

midas diur~ticas. El calcio fecal aumenta entonces paralelamente a 

la disminución del calcio urinario en una praporcion de 3 de 4 veces. 

El emplea del fósforo es una naci6n m~s reciente. Actúa disminu­

yendo la eliminación del calcio urinaria. Esta acción no puede tener 

su origen en una disminución de la absorción del calcio a nivel del 1.!!, 

testino, pues el calcio es absorbida antes de que el fósforo sea libe­

rado de sus ligaduras org~nicas. Tampoco puede actuar a nivel del ri­

ñón, pues HULLEY y GDLDSMITH, demostraron que la perfusi6n de f6sforo 

en la arteria renal aumenta la nitidez del calcio urinaria. El f6sfa-
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ro no puede actuar par lo tanto m~s que a nivel del huesa, aumentando 

la f ijaci6n del calcio o disminuyendo la resorción ósea. Actuando de 

esta manera, el fósforo puede retardar o inclusive, evitar la forma­

ción de c~lculos urinarias; adem~s hay que señalar que el fósforo ª.E. 
túa a nivel de los signos clínicos del diabético c~lcico haciendo de­

saparecer las lumbalgias y la astenia al corregir la tasa de fósforo 

s~rico que se encuentra disminuida en el 40% de los casos. 

Resulta interesante constatar que un tercio (33%) de nuestros pa .... 

cientes afectados de parodontolisis presentaron un s!ndrome similar o 

parecida a esta enfermedad que acabamos de resumir: la diabetes c~lcJ:. 

ca. ·Qué papel juegan estas perturbaciones en la etiología de la par.Q. 

dantolisis? Na podemos responder de manera precisa dado el estado a.e. 

tual de nuestras investigaciones. Por lo anterior intentamos retomar 

el estudio clínico de los enfermos que presentan el s!ndrome biológi­

co de la diabetes c~lcica y en un segundo tiempo emprender el estudio 

de la acción terap~utica con ayuda del fósforo, haciendo un estudio 

comparativa para apreciar su acción sobre el hueso alveolar. 



En primera instancia sobre el plano te6rico, el f6sfora deberla 

aportar una mejar!a a nivel del huesa alveolar que experimenta una -

lisis importante, puesto que su efecto se manifiesta a nivel 6seo. 

Esta na impide, na obstante, que sigan actuando otras causas de al­

veolisis como las infecciosas y las mec~nicas. Par un estudio comp.!!_ 

rativo se podr~ definir entonces el papel que juega el fósforo en la 

evolución de estos casos de paradontolisis asociadas a la diabetes 

c~lcica. Qu~ debemos pensar de la relación que existe entre otras 

enfermedades descalcificantes del organismo y la parodontalisis?. Se 

impone aquí una primera constatación: es la ausencia de complicacio­

nes producidas par otras enfermedades en los casos de los pacientes 

que nosotros hemos examinada. Sin embarga, debemos señalar par otra 

parte, que una decena de pacientes afectadas de asteapatias diuersas, 

sin relación alguna can la diabetes c~cica, fueron sometidas a un 

examen bucodental sistem~tico y no encontramos en sus casas, lesiones 

alveolares evidentes que pudieran tener· relaci5n can las enfermeda­

des 6seas. Algunas inclusive presentaron un parodonta particularmen­

te sólido. J. SIMIAN en 1969, despu~s de un estudio de 50 mujeres 

afectadas de asteoporosis generalizada y paralelamente en el estudia 

experimental de la asteaporosis provocada en ratas, concluyó que na 

hay correlación entre el estado del huesa y el estada del paradanta 

en esta enfermedad descalcificante. DEZITTER, en su t~sis de 1958,­

después de un examen de nueve enfermos afectados de asteapat!as meta­

b6licas, encontró cinca casos de parodantolisis pera concluye plan­

teando la duda sobre la relación pasible entre los dos padecimientos 

y señala él misma, que se trató de personas de edad avanzada. Al 

tiempo que la proporci6n de las enfermas afectadas de paradontolisis 

rebasó la cifra media habitual. 

Recordemos a este respecta las estadtsticas de la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) que señala que esta enfermedad afecta, de 

alguna manera, a todas las personas que rebasan los cuarenta años. 

Es necesario señalar la diferencia entre la p~rodontosis que es 
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un proceso de envejecimiento fisiológico y las paradantalisis que po­

demos definir como aut~nticas enfermedades y que nah servida para 

nuestra estudio. 

Tenemos adem~s en nuestro contexto una fuerte proporción de su~ 

tos jóvenes, anee, entre ellos no tenían m6s de 21 años, ocho tenían 

entre 22 y 40 años, doce entre 41 y 55 años y solo una tenla m~s de 

55 años de edad. 

Si recordamos la etiopatogenia de las parodontolisis, difícilme.!l 

te podremos dar una explicación simple de nuestras confirmaciones y 

ello, sobre toda, por la insuficiencia actual de nuestras investiga­

ciones. 

Hay sin duda puntos comunes entre la diabetes c~lcica y las par.E, 

dontolisis vista la Frecuencia particularmente elevada de su asocia­

ción, pero esto no nos da la prueba de la relación causa-efecto. 

Uno puede preguntarse. Por qu~ razón el hueso alveolar habr!a de 

ser el Única afectado en la diabetes c~lcica, pues se sabe que esta 

enfermedad no se acompaña absolutamente de descalcif icaci6n 6sea, 

excepto en un per{odo terminal? Cuando se dan los casos de lesión r~ 

nal o intestinal. Las resultados que hemos obtenida nos invitan a s~ 

guir nuestro estudio y a emprender: 

1.- Un estudia cl!nica de cada uno de los casos de una manera 

m~s orientada y precisa; investigando. sistem~ticamente los signas de 

diabetes c~lcica, los signos de insuficiencia renal e intestinal. En 

un principia pensabamos sobre todo, investigar los signos de hipac8l 

cemia, de espasmofilia 

nos orient~bamos sobre 

regímenes deficientes. 

y signos intestinales aunque en ese enfoque 

todo a las intolerancias alimenticias y a los 

Hay que decir que fuimos los primeros sorpre.!!. 

didos por nuestros resultadas. 

2.- El estudio precisa de los balances c~lcicos en estos sujetos 



para investigar la participación intestinal, renal y ósea de las per­

turbaciones que hemos constatado. 

3.- El estudio cinético del calcio con ayuda del calcio radioac­

tivo permitir~ rastrear el calcio e investigar si el hueso alveolar 

se comporta en forma diferente del resto del esqueleto en esta enfer­

medad en particular. 

A este respecto recordemos que este hueso se distingue por su la 

bilidad y sensibilidad a ciertas variaciones fisiológicas. 

4.- Las punciones-biopsias comparativas del hueso alveolar y del 

hueso ilíaco que permitir~n investigar una diferencia de comportamien­

to del hueso alveolar durante la diabetes c~lcica. 

5.- El estudio del efecto terap~utico del fósforo que pudiera 

aportar a nuestros enfermos una mejor consolidación de su parodonto. 

6.- La investigación de los signos de parodantolisis en el caso 

de los sujetos afectadas par la diabetes c~lcica. 

Hemos pensado emprender una parte a la totalidad de esta investi­

gaci6n, sin embargo, frente a una perspectiva de trabaja tan conside­

rable, preferimos exponer en un primer tiempo los resultados simples 

obtenidos hasta este momento, abriendo as! las posibilidades de un e~ 

tudio m~s profunda. Pensamos continuar nuestras investigaciones en 

el mismo ~entido que hasta ahora, para lo cual resulta indispensable 

una colaboración estrecha de los enfermos y de las colegas interesa­

dos en este problema y en las parodontolisis en general. 

Este trabajo aunque limitado, ha permitido comprobar la ausencia 

de enfermedades 6seas generalizadas y por el contrario, una asociaci6n 

anormalmente frecuente entre un problema metab6lico, la hipercalciuria 

ideop5tica y las parodontolisis. Esta constatación resulta dificil de 

interpretar. La hipercalciuria ideop~tica no parece presentar en su 
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sintomatolog!a, las manifestaciones del tipo de las parodontolisis. 

Esto incitaría a hacer un estudio estad!stico con objeto de determi­

nar en que proporción se encuentran las parodontalisis en los casas 

de sujetos que presentan la diabetes c~lcica. 

INTERPRETACIONES: 

La interpretación podr~ ser la siguiente: 

Como en ciertas asteoporasis calificadas de ideap~ticas, la hi­

percalciuria ideop~tica juega un papel sensibilizante de algunas otras 

manifestaciones. De igual forma en las paradontolisis, que son enfe.!:, 

medades de etiopatogenia compleja, la existencia en un enfermo de la 

diabetes c~lcica, sensibiliza la reacción Ósea hacia las procesos lo­

cales y por la tanto interviene como una de los elementos que pueden 

ser responsables, indirectamente, de estas enfermedades. 

Las deducciones pr~cticas requieren de un estudia a mayor escala. 

Se podría investigar en todos estos enfermos afectados de parcdonto­

lisis, la presencia de una hipercalciuria y tratar de eliminarla ese!!_ 

cialmente por la administración de fósforo. Este tratamiento par sí 

solo, es evidente que ne basta, pera si constituye un complemento de 

gran utilidad para el tratamiento local. 
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CONCLUSIONES 

Entre los elementos etiológicos de las parodontolisis, adem~s de 

las predisposiciones constitucionales y de los múltiples factores de 

irritación local, encontramos una larga lista de problemas metabólicos 

generales que pueden sensibilizar el parodonto hacia su destrucción, 

siendo de origen inflamatoria o distrófico. Entre las diversos pro­

blemas metabólicos incriminados, los transtornos del metabolismo fos­

fo-c~lcico deberán tener un lugar preponderante, pue el calcio y el 

fósforo son los elementos esenciales del hueso. Sin embarga, no nos 

parece haber llegado a definir el papel exacto de las insuficiencias 

en f Ósforo y calcio en el desencadenamiento de las parodontolisis. He 

mas querido, por medio de las ex~menes del calcio y del fósforo en el 

organismo, investigar una ligadura posible entre la parodontolisis y 

los balances fosfo-c~lcicos. 

As! fu~ que 32 pacientes de la consulta privada de Parodoncia 

del Dr. Héctor Aranda, se sometieron a solicitud nuestra, a un estu­

dio de balances fosfo-c~lcicos mediante pruebas simples de laborato­

rio. Estos pacientes fueran examinados cl!nicamente siguiendo el e~ 

quema habitual, en el plana local y general. 

Once de ellas tenían entre 21 y 14 años y cuatro de estos j6-
venes enfermos presentaban una parodontolisis juvenil a desm,E_ 

dantosis. 

Ocho ten!an entre 22 y 40 años. 

Doce ten!an entre 41 y 55 años. 

- Una sola tenla m~s de 55 años. 

Todos estos enfermos excepto las cuatro primeros presentaban la 

forma habitual de parodontolisis crónica. 

Los ex~menes est~ticos que se practicaron fueron los siguientes: 
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calcemia, fosfatemia, magnesemia, fasfatasas alcalinas sanguíneas, cal 

ciuria, hidroxiprolinuria. 

En algunas casos se practicó la prueba de hipercalciuria provoca­

da par perfusión c~lcica. 

Hemos podido, merced a estos exámenes, establecer expedientes in­

dividuales y un marco de conjunto de las resultados. 

Un hecho constatable llamó nuestra atención: 13 de los 32 enfer­

mos presentaban una hipercalciuria apreciable que rebas6 ampliamente 

los 200 mg. de eliminación diaria e inclusive para la mayoría, muy 

próxima o superior a 300 mg/día: cuatro de esta hipercalciurias, es 

decir 30% de ellas, presentaron una hipofosfatemia. La prueba de hi­

percalciuria provocada muestra en las tres casos en que fue practica­

da, correspondientes a los pacientes hipercalciúricos, una eliminación 

urinaria de m~s del 50% del calcio perfundida en las 24 horas posterip_ 

res. Los otros resultados son en la mayoría normales. 

Estas comprobaciones reflejan el cuadro cl!nico de un problema 

metabólico bien conocido en la actualidad. Se trata de la diabetes 

cálcica o de la hipercalciuria ideop~tica de ALBRIGHT. Estos mismos 

resultados permitenaiminar a los otras procesos de descalcificación 

ósea difusa. Nunca se encontraron en las 32 observaciones, perturb!!_ 

ciones que pudieran evocar a alguno de los grandes s!ndromes de des­

calcificación 6sea generalizada. 

La Frecuencia particularmente elevada de diabetes en los casas de 

pacientes afectados de paradontolisis, permite plantear la duda sabre 

cu~les san las puntos comunes que relacionan estas dos enfermedades. 

Sabemos que la diabetes c~lcica no se acompaña de descalcifica­

ción ósea, excepto en el per{ado terminal en casa de lesión renal o 

intestinal. As! pues, podría pensarse que es merced a su labilidad y 
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su sensibilidad particular, que el hueso alveolar reacciona a las per, 

turbaciones metabólicas de la diabetes cálcica, pera tarnbi6n, dada la 

complejidad de la etiopatagenia de las parodantolisis, se puede pen­

sar que la diabetes c~lcica llega a sensibilizar el hueso alveolar a 

las irritaciones locales e intervendría así, indirectamente, en el d.,!;. 

sencadenamiento de esta alveolisis. 

Las deducciones pr~cticas hay que estudiarlas con mayor profundj. 

dad y a mayar escala, pero dada la importante actividad terapeútica 

del fósforo que entraña no sólo un descenso de la fuga cálcica en la 

diabetes cálcica, ser!a de desar que todas los sujetos jóvenes afec­

tados de una enfermedad del parodonto se sometieran a exámenes con o.E_ 

jeto de determinar sus balances cálcicos y los casos especialmente di 
f íciles se sometieran a una prueba terapéutica a base de f Ósf oro. 
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