
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 
ESCUELA NACIONAL DE ESTUDIOS PROFESIONALES 

ZARAGOZA 

FACTORES PATOLOGICOS CAUSANTES DE PERDIDA 
DENTARIA PREMATURA (NINOS Y ADOLESCENTES) 

TESIS PROFESIONAL 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE : 

CIRUJANO DENTISTA 

P R E S E N T A N: 

MUNOZ LEMUS MARIA DE LA LUZ 
PERALTA ESTRELLA AGUSTINA 
RODRIGUEZ CHAVARRIA AMADA 

MEXICO, D. F. 1984 



 

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. 

 

  

 





N O 1 C E 

PROTOCOLO DE TESIS ••• ~ ••••• 

INTRODUCCION 

CAPITULO l. FACTORES LOCALES 

1. - Desarrollo Den ta i Anómalo 
a) Displasia Dentina 1. 

b) Dientes en Cáscara. 

2.- Periodontos·is. . . . . 
3.- Traumatismos . . . . 
4.- Resorción Radicular 

a) Interna 

b) Externa . . 
CAPITULO 11. FACTORES GENERALES 

1.- Histiocitosis X ••• L •• 

. 

a) Síndrome de Letterer-Siwe ••••• 

. 

b) STndrome de Hand-Schuller-Christian • 

c) Granuloma Eosinófilo 

2.- Acrodinia ••••. 

3.- Síndromes Genéticos 

a) Hipofosfatasia 

b) Acatalasla 

. 

c) Dlsplasia Fibrosa Familiar (Q.uerubismo) 

d) Hlperqueratosis Palmo-Plantar (Síndrome 

de Papl 1l6n-Lefevre) ••••••••• 

4.- Discrasias Sanguíneas •••••••••• 

a) Agranulocitosis (Neutropenia Cíclica) 

b) Leuceml a , •••••••••• 

. 

9 

11 

11 

1 3 
• t 
' -
25 

37 
3e 
t. 3 

53 
54 
56 

59 
65 

71 

71 

76 

79 

es 
90 
90 
!15 



5. - Tumores •. , ••.•. 

a) Prognoma Benigno .. 

b) Linfosarcoma Maligno 

6.- Trastornos Endócrinos . 

a) Hiperparatiroidismo 

b) Hipertiroidismo 

CONCLUSIONES . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
NOTAS • • • •••••••••••••• 

B.IBLIOGRAFIA • • • • • • • • • • • • • • • • • 1 • 

103 

103 

105 

112 

112 

11 8 

126 

131 

137 



REQUISITOS PARA LA ELABORACION 
DEL PROTOCOLO DE TESIS 

A) TITULO DEL PROYECTO 

FACTORES PATOLOGICOS CAUSANTES DE PERDIDA DENTARIA 
PREMATURA (Nl~OS Y ADOLESCENTES). 

B) AREA ESPECIFICA DEL PROYECTO 
PATOLOGIA 

C) PERSONAS QUE PARTICIP~ (ALUHNAS Y ASESOR) 
ASESOR: 
ALUMNAS: 

DR. SALOHON CABALLERO TREJO 

HUAOZ LEHUS HA. DE LA LUZ 
PERALTA ESTRELLA AGUSTINA 
RODRIGUEZ CHAVARRIA AMADA 

D) FUNDAHENTACION DE LA ELECCION DEL TEHA. 

- Debido a que la preparación que recibe el Odontólogo

ª nivel teórico-práctico es insuficiente y tomando en 

cuenta la frecuencia con que se manifeista este tipo

de pérdidas dentarias, es necesario el estudio de los· 

factores patológicos que ocasionan la pérdida premat~ 

ra de dichos órganos en·nf~os y adolescentes. 

- Trataremos de dar un enfoque general de los factores· 

patológicos que han desencadenado una serie de cam--

bios como ¿onsecuencia· de la influencia de factores -

de tipo local y general provocando trastornos tanto a 

nive~ sistémico como bucal de manera tal que quedan -

afectados algunos o todos los componentes de las pie· 

zas dentarias. 

- El Odontólogo actual no le da la debida lmpo~tancia a 

la pérdida prematura de los dientes, por lo tanto re

tomaremos un tema que es de suma importancia para po-



der diferenciar entre las diferentes patologías esta

bleciendo así el Diagnóstico adecuado y con ello un -

mejor Tratamiento, llegando a un manejo acertado para 

cada paciente de acuerdo con la patología referida. 

E) PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Es necesario conocer cada. uno de los factores patológl 

cos que ocasionan la pérdida prematura de dientes en -

niños y adolescentes con el fin de lograr un Diagnóstl 

co, Pronóstico y Tratamiento adecuado. 

FACTORES 

ECONOHICOS: 

Tomando en cuenta que el índice inflacionario de la ci~ 

dad de Héxico es alto, de alguna manera afecta nociva-

mente a la alimentación ocasionando el desarrollo de en 

fermedades generales con repercusión oral. Asimismo la 

falta de atención médico-dental provoca el avance de la 

enfermedad. 

CULTURALES: 

Debido a que la influencia cultÜral en Héxico es diversa 

nos encontramos con algunos grupos consanguíneos en los

cuales se detectan algunos tipos de anomalías por lo que 

gran parte de la poblaci6n Ignora las alteraciones y ca~ 

blos que ocurren a nivel sistémico y estomatognático. 

SOCIALES: 
En las diferentes clases sociales existentes en México -

se enmarca el tipo de patología predominante de cada una 

deelfas. 

La falta de oportunidad de Ingreso a centros hospltala-

rlos trae como consecuencia la no atención adecuada para 

cada caso en particular. 



F) OBJETIVOS 

TERMINAL: 

3 

Estudiar cada uno de los factores patol~ 

gicos que ocasionan la pérdida prematura 

de dientes en niños y adolescentes, dete~ 

minando etiología, características clíni

cas, histológicas, radiográficas así como 

su Diagnóstico, Pronóstico y Tratamiento. 

ESPECIFICOS: - ~lasificar los Factores Locales y Gene

rales ~ue provocan. la pérdida prematura 

de dientes en niños y adolescentes. 

- Descripción de etiología, característi

cas histológicas, radiográficas así co

mo Diagnóstico, Pronóstico y Tratamien

to cie los: 

FACTORES LOCALES: 

1. Desarrollo Dental Anómalo 

(Displasia Dentaria). 

2. Parodontosis 

.3; Traumatismos 

·4 .• Resorción: Externa 

Interna 

- Descripción de etiología, característi-

cas clínicas, histológicas, radiográfi

cas, así como Diagnóstico, Pronóstico y 

Tratamiento de los 

FACTORES GENERALES: 

1. Hlstlocitosls (X) 

a) Síndrome de Letterer-Siwe 

b) Si'ndrome de Hand-Schuller•Christian 

.c) Granuloma Eoslnófilo. 

2. Acrodlnla 

). Si'ndromes Genéticos 

a) Hipofosatasia 

b) Ac:atalasia 



c) Displasia Fibrosa Familiar (Que
rubis1110) 

d) Hiperqueratoris Palmo-Plantar 

(Síndrome Papillón-Lefevre) 

4. Discrasias Sanguíneas 

a) Agranulocitosis (Neutropenia Cícli 
ca) 

b) Le uce11 i a 

S. Tu•ores 

a) Prognoma Benigno 

b) Linfosarcoma Maligno 

6.· Traitornos Endócrinos 

a) Hiperparatiroldismo 

b) Hipertiroidismo 

~ HIPOTESIS DE TRABAJO 
Si la pérdida prematura de dientes en niftos y adoles-

centes provocan serios proble•as y trastornos no sólo

ª nivel bucal sino tamblEn ~ist,mico, entonces es nec~ 

sario conocer la i•portancia y relac·ión que tienen lo·s 

factores patológicos que causan la p'rdida prematura -

de los die•tes, paia realizar un Diagnóstico y Trata-

miento adecuados~ 

Es necesario que el Odontólogo conozca los factores Lo 

cales y Generales se~alando la Etiología, Diagnóstico, 

Pronóstico que le per•itan proporcionar un Tratamiento 

mas completo. 

~ MATERIAL Y HETODO 

MATERIAL: Recopilación bibliográfica de: Libros, -

Revistas y Artfculos actualizados, obten! 

dos de las principales Bibliotecas y del~ 

CENIDS. 
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METODO: Científico, Analítico e Inductivo. 

- Se asistirá a Bibliotecas y Centros de infor· 

mación, se solicitarán libros y revistas que· 

contengan información relacionada con el tema 

en desarrollo. 

- Selección del material relacionado con el tema. 

1.- Revisión de cinco citas bibliográficas de 

revistas, cinco de libros, mínimo de cada 

patología. 

2.- Selección del material, sólo de aquel ma· 

terial bibliográfico encuadrado dentro del 

marco universo de trabajo (ni~os y adoles

centes). 

3,- Selección del material bfbllogrSflco mis -

reciente acerca del tema (con relación a -

cad~ una de las patologTas a tratar). 

- Se analizar&, sintetizar&n y se ordenar& por -

temas: 

INDICE 

Protocolo de tesis 

Introducción 

l. FACTORES LOCALES 

1. Desarrollo dental anómalo 

a) Dlsplasia Dentaria 

b) Dientes de cascar6n · 

2. Parodontosls 

3, Traumatismos 

lt. Resorción 

·a) Interna 

·b) Externa 

11. FACTORES GENERALES 

1. Histlocftosls X 

a) Sfndrome de Letterer·Siwe 
" ' 



b) STndrome de Hand-Schuller-Christian 

c) Granuloma eosinofílico 

2. Acrodinia 

3. Síndromes genéticos 

a) Hipofosfatasia 

b) Acatalasia 

c) Displasia Familiar (Querubismo) 

d) Hiperqueratoris Palmo-Plantar 

(Síndrome Papi 1 lón-Lefevre) 

4. Discrasias Sanguíneas 

a) Agranulocito~is (Neutropenia cíclica) 

b) Leucemia 

5. Tumores 

a) Prognoma benigno 

b) Linfosarcomo maligno 

6. Trastornos Endócrinos 

a) Hiperparatoroidismo 

b) H i pert i roi d ismo 

Conclusiones 

Bibliografía 

Generando así un estudio de investigación actual izado 

con el fin de proporcionar información amplia del tema. 

Criterios de análisis de la información para obtener -

conclusiones: 

- Motivo por el cual se eligió el tema. 

- Hacer hincapié sobre aquel los aspectos que en nues-

tro medio provocan ese tipo de alteraciones (Facto

res Sociales, Económicos y Culturales). 

- Resaltar la importancia que tiene el que el estudian 

te o el odontólogo general tengan un conocimiento de 

dichas patologías con el fin de manejar adecuadamen

te a cada paciente en el momento oportuno. 
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INTROOUCCION 

La casuística de muchas patologías con manifestaciones

orales tiende a ser muy diversa. 

La pérdida prematura de dientes en niños y adolescentes 

es una manifestación oral que guarda relación con patologías 

que aquí se han clasificado como local•s y generales. 

Dentro de las patologías locales, se han agrupado aque

l las que se caracterizan.por problemas en los ~lentes o en - . 

sus tejidos de sostén, que en un momento determinado provee~ 

rán la pérdida dental temprana. Se ha agrupado a la Displa

sia Dentinal, a los Dientes en Cáscara, a Ja Parodontosis, -

a los Traumatismos y a la Resorción_ Radicular Interna y Ex-~ 

terna. 

Dentro de las patologías generales, se incluyen aque--

llas que se caracterizan por problemas sistémicos con reper

cusiones orales. Se ha agrupado: a la Histiocitosis X con -

sus variantes e.orno el Granuloma eosinófilo, la enfermedad· de 

Hand-Schuller-Christian, a la Acrodinla, a Ja Acatalasia, a

la Displasia Fibrosa Familiar y al Síndrome de Papillón-Lef~ 

vre, a las discrasias sanguíneas como Ja Agranulocitosis y la 

Leucemia; a los tumores como el Prognoma Benigno y el Linfo

sarcóma y a los padecimientos endócrinos como el Hiperparat! 

roidismo y el Hlpoparatiroidismo. 

Se realiza una revisión de la Etiología, Caracteristi-

cas Clfnicas, Manifestaciones Bucales, Características Hist~ 

lógicas, Manifestaciones Radiográficas, Pronóstico y Trata-

miento. De cada una de las patologías que dependiendo de -

sus características locales y generales llevarán a la pérdi

da prematura de dientes en nl~os y adolescentes. 

Muchos de los signos y síntomas que dan las patologías

generales primeramente se presentan e~ la cavidad oral, por

lo cual sería factible que el problema se tratara como den-

tal, olvld&ndose de considerar al paciente como un todo. 
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Esta agrupación de las causas que causan pérdida pre

matura de dientes en niños y adolescentes, permitirá tener 

un criterio más amplio, con objeto de valorar adecuadamen

te cualquiera de las patologías que aquf se presentan. 

La baja frecuencia de presentación de este tipo de p~ 

tologfas no debe ser excusa para que el odontólogo de prá~ 

tica general ignore la existencia de dichas patologías o -

todo !o referente a el las, Aunque como podremos darnos -

cuenta, en muchos casos el paciente no puede ni debe ser -

manejado por el odontólogo; por lo menos este último, cuan 

do el caso lo requiera, sea capaz de remitirlo con el esp~ 

cialista más adecuado, evitándole al paciente procedimlen· 

tos Inadecuados a su problema particular y con ello agra-

var su problema o retardar la atención que deba recibir. 



CAPITULO 

FACTORES LOCALES 

.1 .- DESARROLLO DENTAL ANOHALO 

{DISPLASIA DENTINAL Y DIENTES EN CASCARA) 

DISPLASIA DENTl~AL (DIENTES ARRAOICULARES) 

11 

Ballschmiede aplicó el término de dientes sin raíz P!;!. 

ra describir la anom~lfa estructural dominante autosómica

de dentina que generalmente es denominada displasia denti

na!. 

Esta ab~rración es relativamente rara, y mucho menos

predominante que la dentinogénesis imperfecta. 

Se caracteriza por tener esmalte normal, dentina suma 

mente atípica con obliteración pulpar, formación defectuo

sa de la raíz y una tendencia a la patología periapical -

sin causa obvia. 

ETIOLOGIA.- Como factores etiológicos probablemente -

intervienen productos finales alterados en el desarrollo -

de la dentina que influyen sobre las estructuras periapic~ 

les. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Los dientes con displasia

dentinal son de morfología y color normales. Hay ausencia 

o casi ausencia de cámaras pulpares y canales. Cuando -

existen cámaras, generalmente adquieren aspecto de media -

luna. 

Los dientes suelen tener patrones de erupción norma-

les, aunque en algunos casos se registró erupción retarda

da. Están afectadas las denticiones primaria y permanente. 

Los dientes se aflojan y exfolian prematuramente en -

forma caracterrstfca, al parecer como resultado de la conl 
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cidad de las rafees y granulomas, quistes que se forman -

con frecuencia. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- La dentina ~uestra. 

gran cantidad de masas esféricas de matriz colagenosa que

producen graves desarreglos de la dentina a medida que los 

odontoblastos avanzan de la unión entre esmalte y dentina

hacia adentro. 

La característica que distingue la displasia dentina! 

de dentinogénesis imperfecta es la presencia de estas ma-

sas colagenosas que ~ontinuamente interrumpen el curso de

l~s tGbulos produciendo una imagen característica~ No 

existe reducción del nGmero de odontoblastos, lo que en la 

dentinogénesis imperfecta es característico. Estos están

dispersos en una matriz de fibras colagenosas deficientes

con poca orientación al acerca~se al área pulpar. 

ASPECTOS PATOLOGICOS.- E1 esmalte tiene una ~structu

ra y mineral lzación normales. 

La capa ensa~chada contiene tGbu1os normales y susta~ 

cia fundamental normalmente mineralizada. Por debajo de -

esta capa normal hay una dentina completamente atípica en

la cual hay cuerpos esféricos y tubulares conectados con -

una especie de .dentina secundaria en forma de escamas. A

nivel de la raíz, los dentículos se hacen más peque~os y -

sin estructura. La raíz está cu~ierta por un cemento gru~ 

so que contiene muchos cementocitos. 

La zona centr~l del diente está completamente ocupada 

por este tipo de dentina. La pulpa falta, aunque existen

espacios alargados o estrellados que contienen una red de

fibras atróficas y conductos vasculares que pudieran repr~ 

sentar restos pulpares. Entre las capas normales y anorm~ 

les de dentini se d~sarrollan espacios cilíndricos que ap~ 

recen radlotransparentes. Durante la extraccl6n pueden -

ocurrir fracturas en estos lugares. 
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CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.- Las raíces muchas ve-

ces tienen solamente unos milímetros de longitud y pueden -

estar redondea':las o afiladas. Se observa obliteración de -

la cavidad pulpar y un deficiente contraste de densidad, -

hallazgos que pueden ocasionar una confusión con la dentina 

opalescente. Sin embargo, hay algunas diferencias claras. 

En la dlsplasia dentina! no se observa la reducción en 

la altura de la corona o en el cuello de la raíz con conto~ 

no en forma de ~. se pueden encontrar zonas radiotranspare~ 

tes horizontales semilunares. Por otra parte hay casi sie!!!_ 

pre radlotransparencias periapicales que pueden tener un t~ 

maño variable y estar mal o bien definidas de manera que se 

semejan a la periodontitis apical crónica o a quistes radi

culares. Como los dientes afectados están generalmente in

tactos, se puede excluir fácilmente a los quistes o granul~ 

mas. 

TRATAHIEUTO.- El tratamiento de las ptezas en indivi-

duos jóvenes con amelogénesis imperfecta o denti~ogénesis -

imperfecta hereditarias implica emplazar coronas o, si que

.da muy poca estructura dental, extracción d~ la pieza y - -

construcción de dentadura. Esto ayudará a mantener la di-

mensión vertical adecuada y la longitud del arco, también -

producirá marcada mejorfa del aspecto estético del indivi-

duo. 

DIENTES I!! CASCARA 

Rushton informó de un tipo anómalo de desarrollo den-

tal en el cual las cSmaras pulpares y conductos son tan - -

grandes qué queda poco mSs que una cáscara de esmalte y de~ 

tina. Esta· condición, que tiene algunas de las caracterís

ticas de la dentlnogénesis lmperfe~ta es conocida como 

"DIENTES CASCARO IDES 11 o "EN CASCARA DE HUEVO". La forma--

cl6n de dentina estS limitada a una delgada capa junto al -
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esmalte y el cemento, más una capa de dentina mal formada

on unos pocos túbulos. Las raíces de estos dientes son -

cortas y los dientes temporales pueden caer prematuramente. 

ETIOLOGIA.- Más tarde Witkop descubrió dientes eft cás 

cara en la dentición decidua de un niño de 4 años de edad

que provenía de una familia con dentina opalescente, apo-

yando así, aunque no demostrando, la suposició de Rushton. 

Sin embargo, no se puede encontrar entre los dientes de P!!_ 

cientes que provienen de familias que presentan dentina 

opalescente un solo paciente que no exhiba en su dentición 

permanente obliteración de la cavidad pulpar o que presente 

paredes de dentina del tipo de cáscara. Los dlentes en -

cáscara también difieren de los dientes con dentina opale~ 

cente por la falta de defectos de esmalte, aflojamiento de 

dientes, factores hereditarios dudosos, zonas relativamen

te anchas de dentina normal debajo del esmalte y cambio -

brusco en una dentina de tipo _fibroso que no ocurre en 1 a

denti na opalescente. 

Creemos, por lo tanto, que los dientes en cáscara re

presentan probablemente una anomalía estructural específi

ca. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Los dientes son de color -

corríente y son normales en todos los aspectos clínicos. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS~- El esmalte es normal -

aunque la delgada capa periférica de dentina estaba estru~ 

turada del modo normal, perdía abruptamente este carácter

y se convertía en una capa de fibras gruesas que no se se

mejaba a la dentina. La pulpa contenía prácticamente sólo 

manojos gruesos de colágeno sin odontoblastos. El aspecto 

hlstol6glco de la dentina es atípico en el sentido que hay 

menor cantidad de túbulos asr como espacios irregulares y

lagunas. 
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En algunas zonas los túbulos dentinales están muy di

latados. Estos 11 dientes en cáscara 11 se distinguen por una 

incapacidad de las células pu!pares para continuar con su

formación de matriz colágena, así como por la falta de ere 

cimiento de la papila dental durante el periodo de desarro 

llo correspondiente a la formación de las raíces. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.· En las radlografías,

todos los dientes aparecen como conchas de esmalte y dentl 

na que rodean cámaras pulpares y conductos radiculares ex

tremadamente grandes. La mayoría de los dientes tienen -

raíces cortas, pero no hay pruebas de resorción radicular. 
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2.- PERIOOONTOSIS 

HISTORIA: 

En 1920, Gottlieb describió el cuadro clínico e histo 

patológico de una enfermedad no inflamatoria de las estruc 

turas de soporte de los dientes y lo bautizó corno atrofia

di fusa alveolar. Completó su informe inicial con nuevas -

bservaciones en 1923. 

En 1940 Lunquist, señaló que las enferrnedaae; o anoma 

lías generales tendí.in a ser más difusa la lesión periooo~ 

tal porque la encía y el tejido subyacente conjuntivo se

hallarían afectados de una manera uniforme alrededor ae :o 

dos los dientes. Ho explicarían las profundas bolsas ais· 

ladas características de la llamada periodontosis. 

En 1942. Orban y Wetnmann revisaron la literatura so

bre la periodontosis y presentaron nuevo material nis:ol5· 

gico que demostraba la degeneración del periodonto, Jefen

dieron la hipótesis de que la enfermedad no era consecuen

cia del traumatismo periodontal. Afirmaron que la oeric~or.to 

sis se observa con frecuencia en pacientes con ia dentadu

ra completa y una oclusión perfecta y que las alteraciones 

traum§ticas son hallazgos corrientes cuando faltan dientes. 

En 1955 Bernier escribía: Hay mucho que aprender ace! 

ca de las enfermedades clínicas basadas exclusivamente en

reacciones de degeneración. 

Bhaskar, en excelente simposio sobre patología oral -

afirma que la existencia de la periodontosis no es acepta

da universalmente pero existe. 

La denominación Periodontosis designa la destrucción

no Inflamatoria degenerativa crónica del periodonto que c~ 

rnlenza en un tejido periodontal o más, caracterizada por:· 

la migración y aflojamiento de. los dientes en presencia o· 

ausencia de proliferación epitelial secundarla, formación· 
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de bolsas o enfermedad gingival secundaria, pérdida rápida 

1e hueso alveolar alrededor de más de un diente de la den
:adura permanente. 

ETIOLOGIA.- Entre los estados generales que serían cau 

sa potencial están el desequi 1 ibrio metabñlico, alteracio-

nes hormonales heredadas, enfermedades debilitantes, defi-

::iencia nutricional, diabetes, sífilis, hipertensión, enfe!, 

~edad de la colágena e inferioridad heredada del órgano den 

ta r i o. 

El trauma de la oclusi6 puede ser causa en parte de la 

localización de la destrucción periodontal en las regiones

anterior y molar, en vez de los patrones óseos de destruc-

ción interdentaria horizontal. 

Interferencias oclusales nocivas. 

- Intensa respuesta a la sobrecarga oclusal en personas 

jóvenes. 

- Falta de producción continua de cemento que es nece

sario para mantener la inserción de las fibras peri~ 

dentales sobre el cemento. 

En muchos pacientes con periodontos Is hay antecedentes 

de haberse golpeado (o realmente fracturado) la corona de -

uno o más Incisivos por causa de algún accidente. 

Con ulterioridad esos dientes habtan sido restaurados

inadecuadamente y dejados en trauma oclusal. En algunos C! 
sos también es posible encontrar otros problemas oclusales• 

tales como la mal posición ~e dientes posteriores o algún -

contacto en céntrica o en balanceo evidentes en la zona de! 

primer molar. Sin embargo incluso si se localizara el con• 

tacto prematuro es imposible decir si es la causa de la en· 

fermedad. 
En la mayorra de los casos de periodontosls la magnl-., 

tud de la destrucción perlodontal observada no guarda rela• 

clón con la cantidad de irritantes locales. 

La pérdida ósea alveolar es muy desproporcionada con • 
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etio16gicos presentes en un paciente de esa edad. 
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Los numerosos factores que han sido considerados en -

relación con esta enfermedad son: 

- Debilidad o Inferioridad heredada del aparato de fi 

jación (aunque en algunos casos se ha observado una 

distribución familiar no ha sido posible descubrir

observaciones cromosómicas asociadas o patognómicas. 

- Componente de un síndrome recesivo autosómico (Papl 

llón-Lefevre) con hiperqueratosis palmo-plantar. 

- Consecuencia de una discrasia sanguínea como Ja - -

Neutropenia Cíclica. 

- Diversas formas de deficiencia nutritiva especial-

mente en jóvenes. 

- Enfermedad de '1a colágena (Escleroderma). 

• Trisomfa XXI (Síndrome de Oown) en el cual se ha ob 

servado. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- La ·periodontosis afecta 

tanto a mujeres como a varones y es más frecuente entre Ja 

pubertad y los 30 anos. En ·los adolescentes, su mayor fr~ 

cuencia se regist~a en ~ujeres. 

Las áreas de los incisivos superiores e inferiores y

los primeros molares son las atacadas pri~ero con mayor in 

tensidad y por Jo general bilateralmente la destrucción es 

menor se produce en Ja zona de premolares inferiores. 

ETAPAS DE LA PERIODDNTDSIS.- La periodontosis se desa 

rrolla en tres etapas: 

La primera etapa se caracteriza por degeneración y -

desmólisis de las fibras principales del 1 igamenteo perio

dontal, ta probable Interrupción de formación de cemento. 

Hay resorción simultánea de hueso alveolar por causa de: 

1.- Falta deestimulaclón funcional de los dientes. 

z.- Hayor presión sobre los tejidos cuya causa es edema y 

proliferación capilar. 
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La migración dentaria es el primer signo clínico y se 

produce sin alteraciones inflamatorias detectables. El -

cuadro habitual consiste en la migración vestíbulo-lingual 

y aflojamiento de incisivos superiores y aparición de dia~ 

temas. Con menor frecuencia se registra migración distal

de los incisivos inferiores. La velocidad de migración es 

afectada por las relaciones oclusales de los dientes ante· 

riores y la presión que ejerce la lengua. La migración de 

los dientes posteriores en sentido mesial o distal es rara. 

2da. ETAPA: 

Se caracteriza por la rápida proliferación de la adh~ 

rencla epitelial a lo largo de la raíz. Asimismo es posi

ble que haya proliferación de los restos epiteliales en el 

ligamento perlodontal. 

Los signos más tempranos de lesión Inflamatoria caus~ 

da por Irritación local se observan en la segunda etapa. -

Desde el punto de vista clínico, la primera y Ja segunda -

etapa son de corta duraci-On y no es factible una de otra. 

3ra. ETAPA: 

Se caracteriza por inflamación glngival progresiva, -

trauma de la oclusión, profundización· de bolsas periodont~ 

les y mayor pfrdida ósea. Es frecuente que las bolsas 

sean infraóseas pero la presencia de bolsas lnfraóseas no

es prueba de la existencia de parodontosls. 

Esta es la etapa que generalmente se observa, se cono 

ce por perlodontitis avanzada o Síndrome Periodontal. La

perlodontosis es una lesión indolora a veces presenta srn

tomas similares a los de la pe~iodontltls. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.· Los cambios lnlclales

en la perlodontosls se manifiestan en el ligamento perio-· 

dontal y el hueso alveolar y de soporte. La lavllldad del 

hueso sugiere su lesl~n precoz. Sobresale la pfrdlda de -
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trabeculaciones por resorción osteoclástlca. También pue-

de haber una aposición mínima junto con la resorción normal 

del intercambio óseo fisiológico. En casos de alimentación 

deficiente también se ha observado en el periodonto un ce-

ciente de aposición y resorción muy alterado y desfavorable. 

El adelgazamiento y pérdida de la esponjosa se maní··· 

fiesta por el agrandamiento de las cavidades medulares. La 

médula ósea retiene su naturaleza adiposa y en algunas zo·

nas hematogénica. 

Se pueden encontrar dentro de los mismos numerosos ca

pilares dilatados. Cuando hay cambios inflamatorios super

puestos, los espacios medulares de la cara coronal del hue

so de soporte muestran metaplasia fibrosa y el infiltrado -

de células inflamatorias junto con las alteraciones propias 

de Ja periodontltis. · 

El hueso alveolar, es decir, el hueso que reviste al -

alveolo dental, presenta a veces adelgazamiento o una dis

continuidad exagerada o está perdido en varios lugares a -

causa de proceso de resorción. Es posible encontrar osteo

clastos dentro del hueso en cavidades erosionadas de forma

semi lunar, 

Los principales cambios degenerativos en el ligamento

perlodontal a expensas del grupo alveplar de fibras, las -

cuales se pierden precoz y rápidamente siendo reemplazadas

por una red laxa y desorientada de fibras de colágena. 

La fase de fibras cementales son destruidas. Los va-

sos sanguíneos son muy numerosos y muy di !atados, la unidad 

glngival puede conservar al principio su fijación al diente. 

Sin embargo, los cambios inflamatorios suelen conducir 

a destrucción de las fibras de proliferación epitelial y mi 

gración en·dirección apical. 

CARACTERISTJCAS RADIOGRAFICAS.- En un principio, la -

p~rdida ósea se confin~ a los Incisivos superiores e infe-

rlores y primeros molares. La destrucción de los tabiques-
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interdentarios, es vertical, angular o arciforme. 

El ensanchamiento del ligamento periodontal y la au-

sencia de la cortical alveolar se observa en numerosos - -

dientes. Puede haber una alteración generalizada del pa-

trón óseo trabecular que se caracteriza por trabéculas bo

rrosas y aumento de los espacios medulares. A medida que

la enfermedad progresa, ia destrucción ósea se generaliza

y enmascara la distribución originaria de la pérdida ósea • 

. CARACTERISTICAS HICROSCOPICAS.- Las bolsas periodont~ 

les de pacientes con periodontosis presentan una flora bu

ca 1 que no es común. En la microbiota de las bosas perio

dontales, se observa el predominio de bacilos gram-negati

vos. Hay dos tipos claramente distinguibles: Un bacilo -

fermentativo curvo, con motilidad y un bacilo ~eque~o ple~ 

mórfico, sin motilidad. Este grupo de microorganismos pr~ 

senta un fuerte contraste con tos que comúnmente se hallan 

en las bolsas periodontales de pacientes con periodontosis. 

PRONOSTICO.- En la periodontosis de molares e incisl 

vos, el pronóstico gene~al de la dentadura es favorable. -

El pronóstico individual de los dientes afectados varía se 

gún sea la extensión y el tipo de lesión ósea, la movili-

dad dentaria, la anatomía de las raíces y la colaboración

del paciente. 

Cuanto antes se haga el diagnóstico y comience el tra 

tamlento, tanto mejor ser~ el pronóstico~ 

TRATAHI ENTO_. 

PERIOOONTOSIS GENERALIZADA.- La perlodontosis no se 1 i 

mita a molares e Incisivos sino que afecta o· avanza para 

afectar· otros dientes de la boca.· 

Oe esta forma tos dientes superiores tfenen lesiones -

mayores que los dlente·s Inferiores. 
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El tratamiento puede ser muy desalentador, porque la· 

enfermedad suele avanzar rápidamente a pesar de todos los· 

esfuerzos puestos en el tratamiento. 

Es común observar en esta enfermedad que la relación· 

entre corona y raíz no es la adecuada, los dientes tienen· 

raíces peque~as y ahusadas y coronas relativamente grandes, 

esto puede tener un efecto adverso sobre el pronóstico. 

Una vez que los dientes en esta forma de periodontosis 

es atacado se real izará el tratamiento periodontal con in-

clusión de la ferulización de cada diente móvil así, el pa· 

ciente puede mantener cierta comodidad y se retarda el avan 

ce de la enfermedad. 

Una excelente manera de tratar dientes con un defecto

infraóseo aislado; es realizar un colgajo pediculado mucop~ 

rióstico de espesor total para asegurar la eliminación com

pleta de todo el tejido de granulación y el desgaste de la

superficie oclusal en la misma sesión, hasta dejarlo.leve-

mente fuera de oclusión. El desgaste de la superficie ocl~ 

sal para fomentar la erupción del diente afectado, se debe

repeti r a lntervatos semanales durante las primeras 4 a 6 -

semanas. Se comprobó experimentalmente que la formación de 

cemento es estimulada quitando el diente de oclusión y per

mitiendo que erupcione en dirección vertical y dejando el -

diente fuera de oclusión, también elimina el trauma oclusal 

considerado como factor etiológico. 

La técnica de Amputación Radicular es una forma para - . 

tratar casos que la lesión periodontal ataca únicamente una 

superficie prox_imal de un primer molar superior. El trata

miento de endodoncla, seguido de la amputación de la raíz -

vestibular afectada es un excelente procedimiento de elimi

nación del 'defecto óseo y crear un m·edlo favorable para la

salud perlodontal. 

Cuando fracasan otros tratamientos perlodontales inte~ 

fados, o si la lesión es demasiado avanzada como para ser -

tratada por las técnicas precedentes el autotrasplante del-
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tercer molar en desarrollo en el alveolo de la extracción

del primer molar resulta un medio efectivo de tratamiento. 

Al realizar autotrasplantes se indican las siguiente re--

glas: 

1. - Las ra ices de 1 tercer molar dador en desarrollo no de 

ben tener menos de 1/4 ni más de 3/4 de su longitud -
completa. Una vez que 1 a formación de 1 a raíz ha con 

cluido y 1 os ápices se han cerrado, las probabi 1 ida--

des de éxito son mínimas. 

2.- Hay que comprobar que el ancho mesio-distal de la co

rona del tercer molar dador se adapte al alveolo de -

la extracción del primer molar y que las raíces del -

tercer molar dador no sean tan divergentes que sea i~ 

posible colocar el diente en espacio disponible del -

alveolo. 

'\3.- Después de la extracción del primer molar, hay que de 

jar todo el tejido de granulación in sltu. 

4.- El trasplante debe de estar en lnfraoclusión. Para -

conseguirlo, es necesario quitar parte del hueso al-

veolar de la zona de furcaci6n d~I alveolo. 

Es fundamental que el tercer molar sea colocado en una 

posiciÓ!1 apical al plano de oclusión del diente vecino, .evj_ 

tando así el trauma oclusal. Este también favorecerá la -

erupción del trasplante. Es preciso observar atentamente -

el diente durante los primeros dos meses para asegurarse de 

que no está en oclusión traumática, sino que en realidad es 

tá ligeramente fuera de oclusión durante este periodo deci

sivo. 

5.- No hay que colocar una f&rula rígida para mantener el

trasplante en su luga.r. Suturas cruzadas sobre la su

.perflcie oclusal, a más de un apósito perlodontal sin

eugenol, bastará para mantener al comienzo el traspla~ 

te en su lugar. 

6.- La movilidad extrema del trasplante durante las tres -

primeras semanas· no debe ser causa de alarma. 
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Un grupo de investigadores del Departamento de Odont~ 

logia y Cirugía Oral y 11axilo-Facial del Hospital Montefis: 

ri de Nueva York (NY, USA) optó por el siguiente curso de

terapia realizando un seguimiento de seis meses a cinco -

años: 

Desbridamiepto quirúrgico de todas las áreas afecta-

das bajo visión directa; tratamientos anaeróbicos sistémi

cos con clindamicina, un agente que es específicamente efe~ 

tivo contra organismos anaeróbicos gram·negativos y que se 

concentra en hueso; un régimen de cuidados caseros, consis 

tentes en profilaxis normalizada y aplicaciones tópicas de 

Fluor y Neosporin aplicados diariamente. 

Con este tratamiento todos Jos pacientes mostraron 

una mejora de su salud parodontal. A las dos semanas la -

palpación ya no produjo exudado purulento ni sangrado y la 

movilidad dental se había reducido al final del primer mes. 

Los sondeos mostraron que las bolsas parodontales se

habfan reducido y limitado y que estaban 1 ibres de detri-

tus .• 

Las radiografías tomadas a los seis y doce meses re·

gistraron un incremento de densidad contigua a defectos -

existentes previamente. Los exámenes hechos a los tres, -

seis y doce meses mostraron, en. general, que la enfermedad 

se había detenido. 

En el seguimiento hecho a Jos 18 y 48 meses se encon· 

tró apariencia normal en los tejidos gingivales, aunque h!!_ 

bia una exposición mayor de raíz que preoperatoriamente. -

La profundidad de las bolsas se había reducido, así como la 

movilidad dental. El hueso contiguo a previos defectos 

mostraba una densidad superior en la cresta alveolar y una 

lámina dura restaurada; la altura del hueso se había mante 

nido o había mejorado y también, la densidad trabecular -

habfa aumentado. 



25 

Otro de los factores que con mayor frecuencia causa -

pérdida prematura de órganos dentarios son: 

3.- TRAUMATISMOS 

Traumatismo.- Término general que comprende todas las 

lesiones internas o externas provocadas 

por una violencia exterior. 

Estado del organismo afecto de una heri 

da o contusión grave. 

La industrialización.aporta peligros para la salud 

que han producido un amplio espectro de condibiones patol! 

gicas causadas por agentes físicos, químicos y biológicos. 

Los accidentes debidos al uso de herramientas y máquinas y 

a las condiciones ambientales de trabajo probablemente son 

responsables de la morbilidad más elevada. Los polvos y -

productos químicos tienen un efecto directo sobre los die! 

tes y estructuras de soporte, La intoxicación química cr! 

nica e infecciones ocupacionales causan les·iones del peri.2, 

dento, dientes y tejidos blandos circundantes. 

ETIOLOGIA Y PATOGENESIS,- Los agentes ambientales etl~ 

lógicos son numerosos. Su modo de acción depende de su es

tado físico (tamaño y dispersló de las partículas), modali

dad de entrada y resistencia del huésped. 

Los agentes físicos, químicos y biológicos pueden ser

Inhalados o ingeridos o actúan directamente sobre la super

fl cie de los dientes y encías. Una higiene bucal deficien· 

te y enfermedades bucales locales agravan el efecto patoló

gico de los'agentes etiológicos ocupacionales. 

Tomaremos en cuenta Jos siguientes mecanismos patog~nl 

cos básicos: 

A) Trauma Mecánico Agudo.· Que produce un agrietamiento· 

superfl¿lal del esmalte o fracturas de la corona o - -
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ambas, con efecto o sin él sobre la pulpa y estructu

ras de soporte. 

B) Trauma Mecánico o Químico Crónico.- Que produce una -

pérdida progresiva de tejidos dentales calcificados -

de la corona o de la raíz o de ambas, con o sin lesio 

nes secundarias del periodonto. 

C) Trauma Mecánico,- Las lesiones debidas a trauma mecá 

nico son las que los agentes físicos causan con más -

frecuencia, afectan a los tejidos duros y blandos, y

se deben a trauma, polvo, hilo, cuero, alambre, tachu~ 

las, clavos, lápices, botellas, etc. P ~den dividirse 

en lesiones Agudad y Habituales. 

LESIONES AGUDAS.- En deportistas profesionales (boxe~ 

dores, jugadores de beisbol y futbol, cazadores, paracai-

distas, jinetes, etc.) se observa fracturas de la corona o 

raíz o de ambas, luxación de los dientes y trauma indirec

to a la pulpa. Numerosas veces se han observado grietas -

transversales en los incisivos permanentes producidas por

despancación de la nuez de coco en los indígenas poline--

sios. 

LESIONES HABITUALES.- Los defectos mecánicos son muy

frecuentes y variables. El tipo de abrasión es muy especl 

fice para una determinada profesión u ocupación. Hay for

mación de escotaduras y desgaste irregular del borde inci

sivo en carpinteros, zapateros, tapiceros. Las lesiones -

de los tejidos duros en estos trabajadores suelen ser pe-

quenas y se observan en los dientes maxilares anteriores. 

La formación de escotaduras, defectos en formad e - -

diente aserrado y abrasiones localizadas que afectan tanto 

a los dientes maxilares como a los mandibulares suelen oc~ 

rrir con más frecuencia en los que mantienen algún objeto

entre los dientes: S?pladores de vidrio, personas que to-

··ean l.nst.~umentos music;ales,. pintores, maestros y pollefas. 
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El defecto reproduce muchas veces la forma del objeto 

que se mantiene repetidamente entre los dientes. También

han sido descritos depósitos de color verde obscuro hasta

negro, gingivitis y malposiciones de los dientes. 

D) Depósitos Químicos o liiológicos.- Sobre la superficie 

del diente que incrementan la formación de la pelícu

la org~nica, materia a.Iba, mancha y cálculo que pre-

disponen secundariamente a la caries y enfermedad pa· 

ro don ta 1. 

LESIONES CAUSADAS POR AGENTES QUIMICOS.- En muchas i~ 

dustrlas puede haber exposición a vapores ácidos. Los áci 

dos minerales como el ácido clorhfdrico, sulfhídrico y ní

trico y Jos ácidos orgánicos, como el ácido cftrico, acéti 

coy fórmico se condensan a partir del aire y causan una -

disminución del pH en la saliva. También disminuye la re

~istencla de los tejidos calcificados contra Jos traumatl~ 

mos mecánicos y microorganismos. Las regiones .Parclalmen· 

te descalcificadas se convierten .en superficies lisas pla

nas por la masticación y el cepillado de los dientes. El

esmalte se parte y deja expuesta a la dentina. La erosión 

produce hipersensibilidad de las superficies expuestas de

los dientes, especialmente hacia cambios de temperatura e

ingestión de alimentos ácidos. 

·Gradualmente se extiende Ja destrucción de las super

ficies labiales y bordes incisivos. Las superficies lln-

guales duran más tiempo porque no están expuestas directa

mente a Jos vapores químicos. Finalmente hay deslntegra-

ción y fractura de las coronas. 

LESIONES CAUSADAS POR INTERACCION DE AGENTES QUIMICOS 

Y BIOLOGICOS.- El ejemplo clásico de una lesión causada -

por la Interacción ·de agentes químicos y biológicos es Ja .. 

cal".les .ceril:tea:1··,· Intensa que. ocurre en mol lneros, pastele--
1. ·.··7.:.!I ·.' ·. -... . -.-.. ' ·. 
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ros, panaderos y en personas expuestas a aire que contiene 

una suspensión de azúcar finamente pulverizada. El polvo

se deposita en las superficies labiales y gingivales de 

las coronas de los dientes, donde forma una pelTcula pega~ 

josa que rápidamente queda humedecida por la saliva, absor 

be desechos proteínicos y se convierte en una placa dental 

que es un sustrato ideal para microorganismos. En primer

lugar hay una descalcificación superficial del esmalte que 

se exterioriza con un aspecto cretoso blanco típico bien -

localizado en el tercio gingival de los dien•es. La ca--

ries progresa rápidamente y las cavidades se rellenan con

dentina necrótica teplda de marrón hasta negro. 

La caries cubre progresivamente la corona. En las le 

siones avanzadas sin tratamiento sólo quedan raíces rotas. 

E) LESIONES CAUSADAS POR AGENTES FISICOS.- Las lesiones-

dentales causadas por 1gentes físicos se dividen en: 

1.- Lesiones causadas pur cambios térmicos súbitos. 

2.- Lesiones causadas por radiación ionizante, y 

3.- Trauma mecánico (Agudo y Habitual) 

CAMBIOS SUBITOS EN LA TEMPERATURA.- Los trabajadores

en hornos de acero, calentadores en barcos, sopladores de

vidrio, cocineros, carniceros y algunos otros oficios ex-

puestos a cambios súbitos de temperatura pueden presentar

algunas veces fracturas lineales superficiales en el esmal 

te. Estos mismos efectos se observan en personas que co-

men helado con bebidas calientes. 

RADIACIÓN IONIZANTE.- Los mineros,trabajadores indus

triales, soldados e investigadores científicos pueden que

dar expuestos accidentalmente a radioactividad. Han apar~ 

cido lesiones dentales en los pintores de esferas de reloj. 

Las alteraciones de los dientes deciduos son raras y sola

mente aparecen cuando el embrión o feto se Irradia In úte-
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ro. Generalmente se observa una erupción retrasada de los 

dientes deciduos. 

Los efectos de la radiación ionizante sobre dientes -

completame~te formados, se vuelven sensibles a causa de la 

exposición de la unión cemento-esmalte. Son raras la movi 

lidad y exfoliación de dientes permanentes. 

La osteorradionecrosis de los huesos maxilares es fre 

cuente en la intoxicación crónica por radio. Un síntoma -

precoz es el dolor de los dientes y huesos maxilares. Los 

dientes se aflojan y se observa caries cervical y algunas

veces resorción interna o externa. 

F) TRAUMATISMO ·PSICOLOGICO.- La pérdida de piezas ante-

riores infantiles es tal vez el problema dental que -

tiene mayor impacto psicológico en Jos niños y en los 

padres, principalmente si Ja afectada es Ja dentición 

permanente. La mayoría de las pérdidas dentarias re

sultan de accidentes ocurridos durante la práctica de 

algún deporte o piruetas infantiles inofensivas. 

De estos accidentes aparentemente beriignos, el aspec

to facial de un niño puede alterarse. A partir del -

dolor y las molestias de Ja lesión, el aspecto trans

formado del niño puede volverse blanco de burlas o ri 

dículo por parte de otros niños. 

La pérdida de dientes por trauma es más frecuente en

d lentes anteriores y Jos niños son más afectados que

Jas niñas, y la relación es aproximadamente 2:1. 

Se reconoce la existencia de perfiles propensos a ac

cidentes, los niños que presentan piezas anteriores -

en protruslón con maloclusiones de primera clase, se

gunda clase primera división. Los niños con estos ti 

pos de perfl les están más propensos a accidentes que

Jos niños con otros tipos de maloclusiones. 

La avuJslón dentaria es clasificada por El lis y Davls 

como quinta clase (pérdida de la pieza como resultado 

del t raumu 1 smo). 
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EXAMEN, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO.- Se 1 leva a cabo -

el examen clínico del niño de la manera acostumbrada; sin

embargo deberá concederse especial cuidado al examen radio 

gráfico. En una situación ideal, sería deseable una radio 

graffa panorámica, para poder descubrir las diferentes eta 

pas de desarrollo que presentan en ese momento las diferen 

tes piezas sucedáneas, y también a decidii si un paciente

determinado podrá llevar una dentadura parcial removible.

Si los hallazgos clínicos y el examen radiogr.Gfico mues--

tran que es aconsejable la dentadura parcial removible, se 

puede llevar a cabo la construcción de ésta y posteriqrme!!_ 

te su inserción. 

Un Individuo puede perder una o varias piezas anteri2 

res por diferentes causas asociadas a traumatismo. Las -

piezas pueden estar avulsionadas y fracturadas en. su raíz

º corona, o pueden sucumbir a causa de resorción radicular 

interna o externa, o a patosis periapical extensa. Según

estas circunstancias el tratamiento incluirá reimplanta--~ 

ción o construcción de reemplazos prostodónticos para Jos

miembros dentales ausentes. En los casos de avulsión, la

pieza deberá reimplantarse en su alveolo e inmovilizarse -

cuanto antes. Si se reimplanta e.n los minutos que siguen

ª Ja lesión, no es necesario obturar el canal radicular, -

ya que existe la posibilidad de revascularización de sumi

nistro sanguíneo a la pulpa. 

G) TRAUMATISMO DENTAL.- Ante todo se debe establecer el

momento del traumatismo. Lamentablemente, muchos pa

cientes no buscan consejo y ~ratamiento profesional -

Inmediatamente después de un traumatismo. A veces, -

el accidente es tan grave que no se puede Iniciar in

mediatamente el tra~amlento odonto16gico. El pronós

tico, lógicamente, depende, y en gran medida a menudo, 

del .tiempo que haya transcurrido entre el accidente y 

el •omento en que se suministra el tratamiento de - -
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emergencia. Esta situación es particularmente válida 

en las exposiciones pulpares, donde la protección pul 

par o la pulpotomía constituirían el procedimiento de 

elección. 

Sólo al efectuar una historia completa el odontólogo

podrá enterarse de accidentes anteriores en la zona.

Los ~raumatlsmcsrepetidos de los dientes de los niños 

no son raros, en niños con dientes anteriores protui

dos y en los participantes activos de atletismo. En

estos pacientes el pronóstico puede ser menos favora

ble. El odontólogo debe descartar toda posibilidad -

de una pulpa degenerativa o una reacción adversa de -

los tejidos de sostén como resultado de un traumatis

mo previo. 

La queja y las experiencias del paciente después del

diente traumatizado debe ser cuidadosamente comparado 

con el de los dientes adyacentes a él. Dientes muy -

traumatizados a menudo se verán más obscuros, no en -

realidad cambiando de color, pero con un aspecto roJl 

zo que Indica hiperemia pulpar y congestión. Este as 

pecto senata que la pulpa en algún momento sufrirá al 

teraciones degenerativas que terminarán en necrosis -

pulpar •. 

La clasificación de Ellis de la fractura coronaria 

cuenta con aceptación ampl.ia y es útil para registrar 

la extensión del daño. Se presenta una modificación

de la clasificación de Ellis. Un traumatismo de cla

se será la fractura simple de la corona un poco o

nada de la dentina Involucrada. 

La fractura clase 11 involucra mucha dentina sin exp2_ 

ner la pulpa. Fractura clase 111 es la coronaria ex

tensa con exposición de la pulpa dental. Una fractu

ra de clase 111 significa la pérdida de la coronarla

fntegra. 

La prueba de la vitalidad debe ser efectuada sin ex--
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cepclón, y los dientes de la zona inmediata, así como 

los de la arcada antagonista deberán ser probados. 

Cuando se emplea el probador eléctrico, primero se de 

termina la lectura normal probando un diente no trau

matizado del lado opuesto y registrando el número más 

bajo con que responda. 

Una pulpa que no responda inmediatamente después de -

un accidente no está destinada a la terapéutica endo

dóncica. Si al término de dos semanas la puipa no -

respondiera a la prueba de vitalidad, se podrá supo-

ner que los vasos apicales fueron seccionados o que -

la pulpa experimentó alteraciones degenerativas y se

requiere un tratamiento mayor. 

EXAMEN RADIOGRAFICO.- El examen de los dientes trauma 

tizados no puede ser considerado completo sin radiogr~fTas 

del diente afectado, de los adyacentes y de Jos antagonis

·tas. El tamaño relativo de la cámara pulpar y del conduc-

to debe· ser examinado cuidadosamente. Las irregularidades 

·o una falta de Loncordancia de. los dientes adyacentes pue

den ser evidencia de un traumatismo anterior. Esta obser

vación es importante para determinar el curso inmediato. 

del tratamiento. 

El examen cuidadoso de Ja radiografía puede revelar -

una fractura radicular consecutiva a este traumatismo o a

uno anterior. Sin embJrgo, la presencia de la fractura ra 

dicular podría no influir sobre el curso del (traumatismo) 

tratamiento, en particular si Ja línea con fracturas radi

culares en.esa zona rara vez necesitan estabilización y el 

resultado suele ser una unión fibrosa o calcificada. 

El mayor valor de Ja radiografía es que proporciona -

una constancia del diente inmediatamente después del trau

matismo. Las radiografías periódicas frecuentes revelarán 

la continuación de la vitalidad pulpar o la aparición de -

reacciones adversas en la pulpa o los tejidos de sostén. -
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En los dientes jóvenes en los cuales la pulpa se recupera

del traumatismo inicial, la cámara y el conducto pulpar -

disminuirán su tamaño en coincidencia con ·1a formación nor 

mal de dentina secundaria. 

• Después de un periodo, si la forma de la cámara y co.12. 

dueto comparada con los dientes adyacentes no concordara -

estaría indicado una patosis en desarrollo. 

H) TRAUMATISMO OCLUSAL.- El término 11 oclusión traumáti-

ca" fue introducido por Stillman en 1917; y posterio.!.:, 

mente en 1922, Stillman y McCall señalaron: "Oclusión 

traumática es un esfuerzo o stress, oclusal anormal -

que es capaz de producir o ha producido lesión en el

periodonto11 •. 

Tan.to el término 11 ocluslón traumática 11 como la amplia 

definición de Stillman y McCall han sido criticados -

por razones de ambiguedad puesto que el trauma signi

fica herida o lesión y oclusión, significa el acto de 

cerrar o el estado de permanecer cerrado. Box soste

nía que el término oclusión traumática literalmente -

significa una acción de cerrar o una oclusión que es

la secuela de una lesión traumática. 

Otros términos utilizados para describir las relacio

nes de las fuerzas oclusates con la lesión traumática 

del periodonto son las siguientes: Trauma oclusal, 

traumatismo oclusal, traumatismo periodontal, irrita

ción dinámica y efecto de Karolyi, éste ha sido utlll. 

zado extensamente en la literatura dental de Europa -

continental en honor de Karolyi, quien en 1901 señaló 

una relación de causa a efecto entre bruxismo y enfer 

medad'periodontal. 

El trauma por oclusión suele clasificarse como prima

rio o secundarlo. El trauma por oclusión primario se 

refiere al efecto de fuerzas anormales que actúan so

bre estructuras perlodontales ya debilitados o reducl 
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les, pero que son excesivas para dichas estructuras -

de sostén alteradas. Actualmente se tiende a incluir 

en el término t·rauma por oclusión, o trauma oclusal ,

las lesiones a cualquier parte del aparato masticador 

y que son el resultado de relaciones anormales del 

contacto oclusal, de un funciona.miento anormal del 

aparato masticador o de ambos. Por lo tanto, trauma

por oclusión puede manifestarse tanto en el periodon

to como en las estructuras duras de los dientes, pul

pa, articulaciones temporomandibulares, tejidos blan

dos de la boca y sistema neuromuscular. 

FACTORES DESENCADENANTES.- Cuando el aparato mastica

dor está funcionando en condiciones normales, el mecanismo 

neuromuscular controlado de manera refleja protegerá sus -

partes de una lesión traumática. Este mecanismo normal de 

protección tiene que verse trastornado en alguna forma a -

fin de que se desarrolle la oclusión por trauma. 

Puesto que 1a fuente de la fuerza traumática en la -

oclus Ión traumática són los músculos del maxilar, resulta

lógico considerar los trastornos neuromusculáres y las - -

fuerzas traumáticas como el factor principal en la etiolo 

gia de dicha oclusión. 

1.- TRAUMA PRIMARIO POR OCLUSION 

A) Periodontal 

B) Dental 

C) Pulpar 

O) A.T.M. 

E) Neuromuscu 1 ar 

F) Tejidos Bucales Blandos 

z .. Trauma secundarlo por oclusión. 

Movilidad de los dientes asociada con pérdida de apoyo. 
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3.- Antes de un tratamiento restaurador extenso. 

4.- Movimientos funcionales restringidos. 

5.- lnestabil idad de la oclusión después de tratamientos

ortodónticos u otros tratamientos dentales, 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- El signo clínico más común 

del trauma por oclusión es un aumento de la movilidad den

tal. El aumento inicial es asociado por el engrosamiento

de la membrana perlodontal acompañado de resorción del hue 

so alveolar y reemplazo de las fibras colágenas densas de

la membrana perlodontal por tejido blando de granulación¡• 

En el trauma por ~cluslón de larga duración el tejido de -

granulación puede transformarse en tejido conectivo de fi

bras colágenas, pero el aumento de grosor de la membrana -

periodontal seguirá permitiendo la hlpermovilldad· que acom 

paña al trauma por oclusión. 

SINTOMAS.- La oclusión traumátiFa es con fr~cuencla -

asintomática a menos que exista un padecimiento traumático 

agudo, En ocasiones el paciente se queja de síntomas va-

gos mal definidos de incomodidad en regiones de los maxll~ 

res sin ninguna relactón aparente con los dientes. 

En casos de oclusión traum&tica grave, especialmente

en los acompañados por pérdida·del sostén periodontal, los 

pacientes pueden notar que los dientes se aflojan y su qu! 

ja puede referirse a la molesta hipermovllldad dental. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.- Se localizan princi-

palmente sobre la superficie de la raíz dental o sobre la

superfl cle del alveolo. El ancho de la membrana perlodon

tal (radlográflcamente el espacio perlodontal) es alterado. 

Sin embargo, el trauma por oGlusión se manifiesta fr! 

cuentemente'en.'la dirección vestfbul.o-llngual, y las alte· 
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raciones sobre la superficie del hueso alveolar, el ancho

del espacio periodontal, y el contorno de la superficie de 

la raíz. Debe buscarse también calcificación pulpar y re

sorción condensación en el hueso que rodea el alveolo den

ta 1. 

DIAGllOSTICO.- Se basa en el análisis funcional de las 

relaciones oclusales, los músculos de la masticación de -

los dientes, y las estructuras que rodean y sirven de apo

yo a éstos. El análisis combina exámenes clínico y radio

gráfico. Se puede ~acer un diagn6stico más s61o si se ~a

gra encontrar una lesión en alguna parte del sistema mastí 

cador y que dicha lesión relacionada con la oclusión • 

.. ·· - .~ .. 
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4.- RESORCION RADICULAR 

- Condición asociada a un proceso fisiológico 

o patolgico que produce una pérdida de sus

tancia de un tejido, como dentina, cemento

y hueso alveolar. 

- Resorción que afecta al cemento o a la den

tina o ambos, en la raíz de un diente. En

base al punto de origen de la .resorción, -

puede ser calificada como interna, externa

º apical. 

- Resorción producida sin causa aparente. 

{diente rosa)- Tipo de resorción dentaria lnici~da en la -

Resorción 
Externa 

cavidad pulpar cuando un proceso de resor-

ción se produce en la corona del diente y -

llega al esmalte, se puede ver una mancha -

rosa que. se conoce como "diente rosa 11 • 

- Resorción iniciada en el perlodoncio y que

inicialmente afecta la superficie externa -

o lateral de un diente. 

La resorción dental ocurre en muchas circunstancias -

además del.proceso normal vinculado con la caída de los -

dientes tempo~ales. Las rafees de los dientes permanentes 

pueden sufrir resorción, como reacción a una cantidad de -

estrmulos~ es más, la resorción radicular·d~ dientes per-

manentes se prQduce en grado leve aGn en condiciones total 

mente norm·ales.~ 



RESORCION INTERNA 

(Hiperplasia perforante crónica de la pulpa, Gran!:!_ 

loma Interno; Odontoclastoma; Diente Rosado). 
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Es el término aplicado a una distrofia peculiar de la 

pulpa que acaba con la destrucción de los tejidos duros 

del diente. El proceso comienza en la pulpa y se extiende 

lateralmente a través de la dentina frecuentemente, cuando 

la resorción era descubierta ya había perforado la superfl 

cíe externa del diente, una vez establecida esta situación, 

era imposible afi rmár con precisión que no se trataba de -

una resorción externa. 

ETIOLOGIA - Traumatismo 

- Pulpotomía con Hidróxido de Calcio 

- Pulpitis "Productiva Crónica" 

Es el resultado de una pulpitis crónica 

irreversible. 

En algunos casos hay antecedentes de traumatismos en

e! diente afectado pero nunca ha quedado en claro cuál es

ta causa precisa de 1 trastorno pul par que 1 leva a la resor 

ción interna. 

Es muy probable que la resorción interna, al igual que 

otras resorciones de tejidos duros, sea obra de los macró

fagos y células multinucleadas: Estos últimos se encuen-

tran en estrecha relación por aposlcilin sobre la superficie 

de la dentina, frecuentemente dentro de bahías elaboradas

por ellas mismas. Son distinguibles de otras células os-

teoclásticas que resorben hueso. La dentina que se pierde 

es reemplazada por tejido inflamatorio crónico. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

- La Resorción Interna es aslntom&tlca. 

- Puede aparecer el dolor como otro factor cuando se --
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produce la perforación de la corona y el tejido meta

plásico queda expuesto a los tejidos bucale,. 

- La perforación de la raíz con el estaplecimiento de -

una lesión periodontal suele producir síntomas inme-

diatos. 

Cuando la resorción coronarla es amplia se puede no-

tar una mancha rosa. 

La mayor parte de los casos de resorción interna no -

presenta síntomas clínicos tempranos. La primera manifes

tación de la lesión es la aparición de una zona de tono ro 

sado en la corona del diente que representa el tejido pul

par hiperplástico y vascular que ocupa la zona socavada 

que se ve a través de la sustancia dental remanente que lo 

cubre. En el cas? de la resorción que comienza en la raíz, 

no hay hallazgos clínicos significativos. 

Es raro que en un paciente determinado esté afectado

más de un diente, aunque se han registrado casos en que -

son atacadas varias piezas. No hay predilección específi

ca por originarse en un maxilar más que en el otro, aunque 

se han publicado series muy grandes como para justificar 

la extracción de conclusiones significativas. El diente -

atacado puede ser cualquiera, se han comunicado casos de -

resorción interna en incisivos, caninos, premolares y mol! 

res. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- El examen microscópico 

de un diente con resorción interna presenta un grado vari! 

ble de esta superficie pulpar o interna de la dentina y -

prol l feraclón del tejido pulpar que llena el defecto. 

La resorción es de una variedad lacunar irregular con 

algunos osteoclastos y odontoclastos. El tejido pulpar 

suele presentar una reacción inflamatoria crónica, pero no 

mucho más que explique la causa de esta lesl6n poco frecue!!.. 

te. 

A veces el diente tiene periodos alterados de resor--
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ción y reparación, como se manifiesta por las zonas con a~ 

pectos de lagunas irregulares de la dentina, ocupadas en -

parte, o del todo por dentina irregular u osteodentina, 

que a su vez sufre resorción. A medida que ésta avanza la 

dentina se convierte en un segmento estrecho, El esmalte -

también es resorbido, si la porción coronaria del diente.

Si está en la raíz del diente, pµede haber resorción de -

dentina y cemento, que de no ser tratada termina en la se

paración completa de la parte apical del resto del diente. 

~ando es perforada la superficie radicular resulta imposl 

ble determinar si la lesión comenzó 11 por fuera" o "por den 

t ro". 

Como el proceso de resorción interna es intermitente, 

en un determinado sitio puede haber reparación después de

la resorción, Durante la etapa de aquietamiento de la re

sorción, las células afines a los odontoblastos o los os-

teoblastos se diferencian de las células mesenquimatosas -

de pulpa. Se deposita tejido que se asemeja a la dentina

y a 1 hueso. 

Cuando el proceso de resorción conduce a la destruc-

ción generalizada de la dentina, la reparación incompleta

de los tejidos duros está formada por tejido óseo o tejido 

parecido a hueso, dispuesto en trabéculas irregulares, por

otro lado, si la resorción interna se detiene una vez que

ha eliminado una cantidad relativamente peque~a de dentina, 

la reparación suele llevarse a cabo con dentina que al co

mienzo es atípica e irregular. Al poco tiempo, este pri-

mer depósito es cubierto por dentina caracterfsticamente -

tubular. 

En la reparación de la resorción del cemento y en el

restableclmiento de dentina reparativa luego de la muerte

localizada de odontoblastos se suele observar un depósito

simi lar de tejidos duros en dos etapas. 

La primera capa ~s amorfa. El cemento y la dentina -

tfplcas vienen después, una vez que el medio se ha formado 



41 

más estable. 

CARACTERISTICAS RADIOr.RAFICAS.- El examen radlográf.!_ 

co proporciona la primera revelación de lesión pulpar - -

cuando el paciente se presenta para una revisión periódi

ca. El diente afectado presenta una zona radlolúclda re

donda y oval y en la superficie central de ésta, corres-

pondiente a la pulpa pero no a la superficie externa de -

la pieza, salvo que la lesión sea de tal duración que ha

ya habl do una pe rforaclón. 

La perforación completa no es un hallazgo raro si el 

diente se deja sin tratar. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO,- SI Ja leslón es descubler 

ta antes de la perforac16n de la corona o la rarz se pue

de real Izar el tratamiento endodónt ico y esperar un grado 

bastante aceptable de éxito. 

TRATAMIENTO NO QUIRURGICO, 

Resorción simétrica, no perforante.- La resorción si 

métrica no perforan te presenta 1 os menores prob 1 emas de -

tratamiento, Sangra considerablemente cuando se extirpa

esta pulpa altamente vascularizada,· La irrigación con h! 

poclorlto de sodio (solución al 1%) ayuda a controlar Ja

hemorragia y disuelve el tejido pulpar de los rincones I!!_ 

accesibles. El ápice puede ser sellado con plata por Ja

técnica del cono seccionado o con gutapercha por condens!!.. 

clón lateral o por Ja vertical. Una vez asegurada la por_ 

clón apical, se puede ensanchar la entrada al conducto con 

una fresa redonda de vástago largo, trépano de Peeso o -

Fresa Gates Glldden para permitir el relleno adecuado del 

defecto con amalgama de plata, cloropercha o gutapercha -

calentada. El 1,1so de Hesslng Amalgam (portaamalgamas de 

Hesslng) ayuda muchTslmo en la colocación y condensación

de ~malgama en estos casos. El éxl to de estos casos depen--
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de no solo del sellado del agujero apical sino del relleno 

de todo el vacío. Esto es necesario porque no siempre resulta radi~ 

gráficamente visible la extensión total de la cavidad de "erosión". 

Resorción simétrica, no perforante.- Los dientes con e~ 

te tipo de resorción deben ser tratados mediante el sellado 

de 1 agujero ap leal y relleno de todo el vado de la resorción. Sin 

embargo, estas cavidades de resorción grandes e irregulares que se ex-

tienden en todos sentidos, presentan problemas adicionales para el tra

tamiento. 

TRATAMIENTO QUIRURGICO.- Cuando se ha producido la per· 

foraclón de Ja raíz o corona puede ser n.ecesario un procedJ.. 

miento adicional utilizando un abordaje quirúrgico. 

Cuando la resorci6n se produce en el tercio apical del diente, se 

habr& de realizar una resección de le raíz. Si la perfora· 

clón fuera m&s extensa que lo originalmente previsto, la e~ 

tracción podrTa ser la única respuesta. En los dientes mul 

tlrradiculares se puede realizar una hemisecclón. 

Resorción Simétrica Perforante.- Plantea problemasmínimos 

cuando el defecto es accesible quirúrglcamente. En caso de que e.xista

llla mancha rosa puede ser tratado qulrúrgicamente o no uti 1 izanoo un -

colgajo. 

Resorción Asimétrica, Perforante.- Para local izar la pe!. 
foraclón puede ser necesario 1.11 abordaje quirúrgico 1 lngual. Se pue

de utll Izar un colgajo triangular y atarlo con sutura a los dientes. 

Tratamiento con Pasta de Hidróxido de Calcio.- Cuando-

la resorción interna perforante se producía en un punto -

Inoperable, hasta hace poco las únicas opciones disponibles 

pudieron haber sido la extracción, la resección radicu

lar o el reimplante Intencional. 
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Se sabe ahora que .una pasta de Hidr5xido de Calcio y

un vehrculo biológicamente compatible pueden servir para -

promover la reparación fisiológica de las perforaciones p~ 
que ñas, 

Est• mezcla de Hidróxido de Calcio y PCFA (para-cloro

fenol-alcanforado) ha sido utilizado para detener la resor 

ción en dientes reimplantados con resorción inflamatoria,

también puede ser utilizada esta mezcla en resorción inte~ 

na con ápice inmaduro. 

RESORCION EXTERNA.- Es la pérdida de cemento y denti

na de la superficie externa hacia la pulpa. La resorción

externa de los dientes es más común que la interna. Se -

produce naturalmente en los dientes primarios que caen y -

microscópicamente 'en mayor parte de los dientes. 

ETIOLOGIA,- Son muchas las situaciones citadas como -

causas: 

a) Inflamación Periapical 

b) Reimplantaci6n de Dientes 

c) Tumores y Quistes 

d) Fuerzas mecánicas u oclusales excesivas 

·e) Retención de Dientes 

f) ldiopática 

a) Resorción asociada con inflamación periaplcal.- La 

resorción de los tejidos dentales calcificados se produce

de la misma forma que la ósea, y las más de las veces, la

presencia de osteoclastos ~s un rasgo sobresaliente en las 

zonas de resorcl6n activa. 

Señalemos que, sin embargo, hay pruebas considerables 

que lndlcan·que los osteoclastos no serían esenciales para 

la resorción de los tejidos calcificados. 

A veces.un granuloma periaplcal originado como resul

tado de la ·Infección o el trauma pul par, .causa la resorción 
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del ápice radicular si la lesión inflamatoria persiste du

rante un periodo suficiente de tiempo. Sin embargo, la ma 

yor parte de los dientes con granuloma periapical no pre-

senta resorción significativa. La razón de su presencia -

ocasional es desconocida; por lo general, se está de acue~ 

do en que la resorción ósea se produce con mayor facilidad 

en las zonas muy irrigadas en las que relativamente avasc~ 

lares y~ como el granuloma peri apical es bastante vas-

cularizado, sorprende que la resorción radicular no sea 

más frecuente. Está demostrado que el hueso se resorbe 

con mayor facilidad que el tejido dental sin pérdida ósea, 

es raro excepto a nivel microscópico. 

Los casos de granuloma apical que tienen resorción ra 

dlcular se suelen observar en la radiografía dental. En -

las fases incipientes, se observa una leve irregularidad,

redondeamiento del ápice radicular, la cual avanza hasta -

convertirse en una p6rdida marcada de .sustancia dental. En 

un diente con. tratamiento y obturaci6n endodónticos, pero

alrededor del cual persiste la inflamación periapical, pu~ 

de producirse la resorción de la raíz acortada. 

b) Dientes Reimplantados.- El reimplante o Trasplante 

de dientes, casi invariablemente termina en la resorción -

intensa de la raíz. 

La sustancia dental, independientemente de si el con

ducto ha sido obturado o no, debe ser considerado un teji

do sin vital i~ad, excepto en el caso del trasplante de - -

dientes en desarrollo, cuando es posible restablecer el -

aporte vascular del diente y mantener su vitalidad. Así -

el diente Implantado es análogo a un injerto óseo que ac

túa únicamente como armazón temporal y que finalmente es -

resorbido y reemplazado. la raíz dental es resorbida y 

reemplazada por hueso lo cual produce anquilosis. Si la -

resorción de la rarz po es completa, la anquilosis que si

gue puede dar por resultado un diente funcional. Sin em--
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bargo muchos dientes. reimplantados presentan la resorci6n 

completa de la raíz y se exfolian. 

c) Tumores y Quistes.· La resorción de las raíces pr~ 

vocada por los tumores es similar a la vista en di;ntes -

afectados por quistes. 

En muchos casos, la resorción producida por los tumo· ' 

res y quistes es esencialmente un fenómeno de presión. Es 

to es previsible, puesto que el fenómeno de la resorción -

ósea bajo presión es generalmente bien conocido y en reall 

dad constituye el fundamento de la práctica endodóntica. 

Tanto los tumores benignos como Jos malignos pueden -

causar resorci~n radicular, aunque es más posible que las

lesiones benignas produzcan desplazamiento y no una des··· 

trucción real del hueso. En la mayor parte de los casos,· 

entre el tumor y el diente hay tejido conectivo y es de és 

te de donde provienen las células, principalmente osteo··· 

clastos, que realizan la resorción radicular. Esto es muy 

cierto para tumores epiteliales que invaden los maxilares. 

Se ven algunos tumores en los cuales histológicamente, las 

células neoplásicas se encuentran cerca de las lagunas de

resorción · de la superficie de la raíz y de su interior. 

Los quistes causan resorción radicular de la misma ma 

nera que los tumores benignos, principalmente por presión, 

aunque el desplazamiento de dientes es más común que la r~ 

sorcJón. Un quiste periodontal apical originado como con· 

secuencia de la infección pulpar puede ejercer presión en· 

el ápice del diente afectado o en el vecino que estimula -

el tejido conectivo intermedio, se forman los osteoclastos 

y comienza la resorción. Está reacción puede producirse· 

en cualquLer tipo de quiste que se expande progresivamente, 

pero es más común en el periodontal que en el dentígero, -

primordial o flsural. 

d) Fuerzas Mecánicas u Oclusales Excesivas.· La forma 

habitual de f~erza mecánica excesiva con Ja que se puede -
. '· 

• 
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vincular la resorción radicular es la aplicada durante el 

tratamiento ortodóntico. Se sabe hace muchos años, por -

lo menos desde el trabajo de Ketcham, que pacientes a - -

quienes se les ha real izado un tratamiento de ortodoncia

suelen presentar zonas múltiples de resorción radicular,

i~dependientemente del tipo de tratamiento, es decir tipo 

de aparato o dirección o grado de fuerzas ejercidas. 

En algunos pacientes esta resorción es leve y afecta 

sólo algunos dientes; en otros 1 lega a haber pérdida de

más del 50 por 100 de la longitud radicular de casi todos 

1 os di en tes • 

Se desconocen las causas de esta alteración extrema

en condiciones similares. Becks comunicó que los trasto!, 

nos orgánicos, entre los cuales el principal es el hipot! 

roidlsmo, pueden predisponer a la resorción radicular, en 

particular en pacientes que se hallan en tratamiento ort~ 

dóntico. Sin embargo, la influencia del factor general -

sigue sin confirmación. 

Cuando los aparatos de ortodoncia o el trauma oclu-

sal ejercen fuerza sobre el diente, es mejor que el hueso 

se resorba con mayor facilidad que el cemento. Esta pre

sión sobre el hueso de soporte invariablemente origina -

destrucción, en especial del hueso. Suelen aparecer pe-

queñas lagunas en la superficie del cemento, que después

se extienden hacia la dentina, lo cual señala que hay re

sorción dentina! Incipiente. 

Es probado que la mayor parte de esta resorción de -

tipo menor sea separada pronto del depótiso de hueso o ce 

mento en las lagunas irregulares sobre todo si se alivian 

las fuerzas oclusales u ortodónticas. 

Algunos investigadores han debatido el signlf icado -

de la resorción radicular secundaria a las fuerzas mecán! 

cas u oclusales puesto que, independientemente de la ln-

tensldad o el grado de la resorción, raras veces un dien

te se exfolia. 



Puede haber destrucción de dos tercios apicales de -

la rarz de un diente, sin manifestaciones de aflojamiento 

u otros signos de alteración. 

e) Dientes Retenidos.- A veces, dientes completamen

te incluidos en el hueso presentan resorción de la corona 

o de ésta y la raíz. Stafne y Austin señalaron que aun-

que por lo común esta resorción comienza en la corona, la 

destrucción de todo el epitelio adamantino no es requisi

to previo para el comienzo de la resorción. En algunos -

casos, sólo se destruye una cantidad limitada de epitelio, 

y el tejido conectivo entra en contacto con la corona y -

así inicia el proceso de resorción. En un estudio de 226 

dientes retenidos en los cuales había resorción, hallaron 

que el 78 por 100 de éstos eran caninos. 

Este hallazgo es desusado y significativo porque au! 

que los terceros molares superiores e inferiores superan

por mucho a los caninos sufren resorción con mayor fre--

cuencia que lo~ terceros molares. 

La razón de ésto es desconocida. Los dientes super

numerarios retenidos, particularmente el mesiodens tam--

bién están propensos a ser resorbidos. El cuadro radio-

gráfico presentado por estos dientes·es poco usual, en -

particular cuando Ja resorción es en la corona del diente. 

Frecuentemente, la destrucción irregular hace pensar que

el diente retenido o incluido tiene caries, cosa obviame! 

te imposible. 



48 

Los dientes retenidos también causan la resorción de 

las raíces de los dientes adyacentes sin experimentarla -

el los mismos. Esto es muy común en el caso de terceros -

molares inferiores con retención horizontal o mesioangu-

lar, que presionan las raíces del segundo molar. Siempre 

hay tejido conectivo interpuesto entre el segundo y el -

tercer molar y la presión del último activa las células -

de resorción, estableciendo así el terreno propicio para

la destruccíón dental. 

f) ldiopática.- Muchos investigadores i;an comunicado 

que las raíces de dientes permanentes pueden experimentar 

ciertos grados de resorción en adultos normales, sin cau

sa evidente alguna. A este fenómeno se le ha aplicado el 

término 11 resorción radicular idiopática 11 • La frecuencia

de este fenómeno no fue apreciada hasta el estudio de - -

Mass l er y Pe rreaul t, en el cual se comprobó que 301 pa--

ci entes varones y mujeres jóvenes presentaban en su tota-

1 i dad cierto grado de resorción radicular en cuatro dien

tes o más, a j:.Jzgar únicamente por· el examen radiográfico. 

Además comunicaron que el 82 por 100 de dientes de varo-

nes y el 91 por 100 en mujeres presentaban ciertas mani-

festaciones de resorción. Los dientes afectados con ma-

yor frecuencia eran los premolares superiores y los atac!!_ 

dos en menor grado eran incisivos y molares inferiores. 

Massler y Perreault señalaron, empero, que este ha-

llazgo se contradice en casi todos los estudios conocidos, 

incluidos los de Becks, Stafne y Slocumb, en los cuales -

los incisivos centrales supejiores e Inferiores eran afee 

tados con mayor frecuencia. 

La resorción radicular es mucho más frecuente de lo-

que se pensaba. La mayor parte de los casos de la forma-

idlopática es leve. 

Aunque la etiología sigue siendo desconocida, las p~ 

slbllidades son varias. La resorción puede tener rela---
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ción con una o más enfermedades generales. Se ha compro

bado una característica genética que gobierna la resor--

ción potencial del hueso y sustancia dental en animales y 

es concebible en el ser humano. 

Características Histológicas.- Se observó resorción

de la dentina dentro del conducto radicular y en la por-

ción periapical en el 62% de los casos estudiados. 

Otra fase de la misma Investigación informó de resor 

ción radicular en el 100% de los casos de extracciones -

por razones periodontales. En ambos grupos se había pro

ducido reparación con cemento en la mayoría de los casos. 

Las resorciones externas minúsculas del cemento son

sumamente comunes a veces la lesión progresa a tal punto

que hay destrucción generalizada de dentina con perfora-

ción que lleg'a hasta la pulpa, comienza a presentar alte

raciones Inflamatorias. 

Características Radiográficas.- La reabsorción· exte..!:, 

na de los dientes se proyecta como una irregularidad del

contorno normal de la raíz, la comparación con radiogra-

fías anteriores ayuda a establecer el diagnóstico. La r~ 

absorción puede ser uniforme y producir el redondeamlento 

gradual del ápice radicular o puede comenzar a los costa

dos de la raíz y dar aspecto apolillado a la radiografía

radicular. Se registra en dientes trasplantados y reim-

plantados en dientes movidos mediante ortodoncia y dien-

tes irradia dos. 

A veces no se sabe la causa (idiopática) o acompa~a

a trastornos endocrinos. En el último caso, hay reabsor

ción radiéular en varios dientes. 

Aunque la radiografía es el único elemento diagnósti 

cono siempre es el medio que establece la diferencia de

cisiva entre la reab9orción Interna y la externa. 
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TRATAMIENTO 

REABSORCION NO PERFORANTE. 

Se utiliza el tratamiento no quirúrgico con obtura-

ción de gutapercha para contener la destrucción. 

REABSORCION PERFORANTE. 

Cuando e 1 proceso de reabsorción lateral llega a la -

dentina o perfora el conducto radicular se deben emplear -

los procedimientos con hidróxido de calcio después de la -

limpieza de conductos. 

REABSORCION INFLAMATORIA. 

La extirpación pul par· y la 1 impieza del conducto son

esenciales para detener este proceso. Si la situación cll 

nica puede ser ""ii'ltenida bajo control, la técnica del hi-

dróxido de cal~io con un vehículo biológicamente compatible 

puede ser uti:izada para rellenar el conducto por periodos 

de tres semanas. 
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CAPITULO 11 

1 l. FACTORES GENERALES 

1.- HISTIOCITOSIS X (Reticuloendoteliosis no lípidas) 

El término 11 reticulosis" se refiere a aqúellas enfe!. 

medades que se caracterizan por una proliferación de los

retlculocltos o histlocitos del sistema reticuloendote---

1 lal, con acumulaci6n de las células en masas granulomat~ 

sas en una o más regiones del cuerpo; la intensidad, el -

grado de diseminación y la localización de las lesion.es -

determinan la variedad de reticulosis. 

Se conocen tres variedades. de reticulosis: 

1.- Reticulosls Diseminada Aguda o Subaguda (enfermedad

de Letterer-S lwe); 

2.- Retlculosls Diseminada Crónica (enfermedad de Hand-

Schul ler·Chrlstian); y 

3,- Retlculosis Localizada (granuloma eosinófllo). 

ETIOLOGIA.- La etiología y patogenia de esta enferme 

dad son desconocidas. 

Muchos Investigadores consideran que la enfermedad -

de Letterer·Slwe, enfermedad de Hand-Schuller-Christian y 

el granuloma eosinófllo representan manifestaciones de un 

mismo proceso patológico básico. Diferenciadas principal 

mente por la edad al iniciarse Ja lesión, extensión del -

tejido afectado y el pronóstico, estas enferm~dades mues

tran gran variedad de manifestaciones clTnicas y algunas

veces no encajan en una clasificación precisa • 
• 

Los datos clínicos y radiológicos de estas tres va--

rlantes en la boca y en Jos maxilares son frecuentemente

muy parecidas que no pueden diferenciarse por ellos solos. 

Incluso se hin descrito transiciones de un tipo a otro, -



Ja enfermedad de Letterer-Siwe se transforma en Hand-Schu 

ller-Christian. 

El dentista puede ser el primer profesional al cuida 

do de la salud para ser consultado por una persona con 

histiocitosis X a causa de manifestaciones orales, las 

cuales pueden ser el inicial, el más prominente o la úni

ca maní festación de la enfermedad. 

1.- RETICULOSIS OISEHINADA AGUDA O SUBAGUDA 

(ENFERMEDAD DE LETTERER-SIWE). 

La enfermedad de Letterer-Siwe es la forma más inten 

sa de Histiocitosis X, es una reticulosis diseminada agu

da o subaguda. 

La enfermedad se da inv'ariablemente en niños, por lo 

común antes de los tres años de edad. 

Se ha informado de casos excepcionales en adultos. -

Afecta por igual a varones y mujeres. 

La enfermedad se caracteriza por una amplia prolife

ración de célu"as del sistema reticuloendotelial, las m!!_ 

sas granulomatosas y la infiltración celular afectan nume 

rosos tejidos y órganos, entre los que se encuentran el -

hfgado, el bazo, ganglios linfáticos, piel, pulmones y mé 

dula ósea. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Los pacientes presentan-

hepatoesplenomegal la, linfadenopatía, fiebre, anemia, exa~ 

tema cutáneo, caquexia progresiva, terminando por la muer. 

te después de algunas semanas o meses en caso de falta de 

tratamiento. Además de las local izaclones pulmonar, es-

plénlca y hepática, la Invasión de la médula ósea por cé

lulas histlocftlcas que proliferan rápidamente producen -

una reduccl6n de los tejidos hematopoy&ticos. La pancit.2, 

penla consecutiva y complicaciones secundarlas contrlbu·

yen a la morbilidad. 
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MANIFESTACIONES BUCALES.- La boca y los maxilares -

pueden no estar afectados debido al rápido y fatal desen

lace. Sin embargo, cuando la enfermedad es subaguda, el

c~rso es menos fulminante y la enfermedad es más larga¡ -

pueden encontrarse lesiones granulomatosas en las encías

y lesiones destructivas de la mandíbula y el maxilar. 

Las lesiones bucales pueden consistir en lesiones uf 

cerativas, hiperplasia gingival. Destrucción difusa de/

hueso alveolar de ambos maxilares, Jo que causa afloja--

miento y pérdida prematura de dientes. 

CARACTERISTfCAS RADIOGRAFfCAS.- Las manifestaciones

radiográficas de las lesiones óseas en la enfermedad de -

Letterer-Siwe son variables y en muchas ocasiones no se -

observan claramente. Cuando se aprecian las lesiones - -

seas se observan como múltiples zonas radiolúcldas, no -

b i en de f i n i das , 1 as cu a J es pueden afecta r a 1 os ma x 1 1 a res 

y a todos los huesos del cráneó. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- Proliferación pura de 

histiocitos en muchos órganos de la economía, por Jo reg~ 

lar sin otros caracteres histológicos. Sin embargo, en -

algunos casos se advierten esparcidos eosinófllos, célu-

las plasmáticas, linfocitos, células gigantes multinucle~ 

das y células espumosas ocupadas por Jípidos. 

HALLAZGOS DE LABORATORIO.- Suele haber anemia progr~ 

siva, leucopenia o trombocitopenia. 

TRATAMIENTO.- Las lesiones múltiples óseas y vlscer~ 

les responden generalmente bien a la Prednisona, la Vin-

blastlna-Velban, Ja Mecloretamina (Mustargen) o el Heto-

trexato. 

PRONOSTICO.- El pronóstico de la enfermedad es muy -

malo. 
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(ENFERMEDAD DE HAND-SCHULLER-CHRISTIAN). 
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La enfermedad de Hand-Schuller-Christian, o histiocl 

tosis diseminada crónica, se presenta en la primera déca

da de la vida. Es más común en varones que en mujeres, -

con una relación aproximada de 2 a 1. 

Esta enfermedad es la forma de histiocitosis X carac 

terizada por lesiones esqueléticas y extraesqueléticas di 

serninadas y curso cJ;nico crónico. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Se dice que es caracterrs 

tica en esta enfermedad la aparición de lesiones óseas en 

el cráneo y órbitas, que origina la tdada de diabetes in 

sTpida, exoftalmos y defectos 6seos radiolQcidos, princi~ 

palmente en el cráneo. En realidad la trrada clásica ra

ra vez es observada. 

Los defectos óseos son producidos por acumulación fo 

cal de histiocitos llenos de grasa; el exoftalmos y la 

diabetes insípiJa dependen de conglomerados del mismo te

jido en la base del cráneo y 6rbita que sobresalen del -

hueso y comprimen el encéfalo y tejidos retroorbitarios.

Además de estos sitios también hay participación de la 

piel, el hígado, bazo, ganglios linfáticos y pulmones. 

Otro grupo de pacientes suele presentarse con otitis 

media, erupción dérmica seborreica y evidencia de lesio-

nes óseas habitualmente en la región mastoidea o craneal. 

Frecuentemente tienen afección visceral, que puede estar

Indicada por llnfadenopatía y hepatoesplenomegal ia. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- Esta forma de retlculosis

se manifiesta a menudo en la boca y en los maxilares jun

to a las lesiones sistémicas, pero, a veces, las lesiones 

de la boca y de los maxilares son los signos más precoces 

o los primeros que se pueden encontrar. 
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Las encías que rodean a los molares de leche (uno o

más dientes de uno o varios cuadrantes) están agrandadas, 

enrojecidas, tienen a menudo aspecto granular y, si pro-

gresan las lesiones, adquieren una apariencia granulomat~ 

sa, estando compuestas por múltiples formaciones de tama

po variable, de superficie libre, de color rojo o rosado. 

En estadios precoces sólo se afectan los tejidos margina

les o interproximales, aunque al progresar la enfermedad, 

las lesiones se extienden y afectan las superficies hístl 

cas de la boca y de la lengua; en el maxilar las lesiones 

se extienden al paladar, afectando diversas porciones o -

incluso la totalidad de los tejidos blandos del paladar.

Es característico que la porción anterior de la encía só

lo se afecte en ~os casos más graves. Se observa también 

retracción moderada, o Intensa, evidenciada porque las -

raíces quedan.visibles; también se observan sacos perio-

dontales profundos. 

Las manifestaciones bucales suelen ser inespecíficas, 

incluyen irritación con o sin lesiones ulcerativas, hali

tosis, gingivitis, supuración, gusto desagradable, afloj~ 

miento y sensibilidad de dientes y su caída precoz, y fal 

ta de cicatrización de alveolos dentales después de la -

extracción. Es característica la pérdida de hueso alveo-

1 ar. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.- Radiográficamente -

tos dientes afectados parecen estar flotando en el espacio 

y la destrucción ósea .se extiende más allá de los límites 

originales del ligamento periodontal. El carácter de las 

radlotransparencias varían según el sitio y localización

de las lesiones. En las lesiones iniciales, la rarefac-

ción tiene lugar en los espacios medulares en forma de -

lagos mal delimitados, pero algunas veces los bordes es-

tán claramente recortados. En el maxilar y cráneo, las -

lesiones óseas generalmente aparecen como defectos en so· 
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cabado sin esclerosis reactiva y tienden a perforar la 

corteza y tablas interior o exterior respectivamente. Al 

desarrollarse las lesiones del cráneo, pueden asumir la -

imagen o serpinginosa del cráneo geográfico. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- La enfermedad de Hand

Schul ler-Christian se manifiesta en cuatro fases durante -

la evolución de la lesión: 1) histiocítica proliferativa

con acumulación de grupos de leucocitos eosinófilos distri 

buidos entre las capas de histiocitos; 2) vascular granu

lomatosa con persistencia de histiocitos y eosinófilos, a

veces con agregados de macrófagos cargados de lípidos (co

lesterol); 3) xantomatosa difusa con abundancia de célu-

las espumosas, y 4) fibrosa o cicatriza!. 

HALLAZGOS DE LABORATORIO.- Ocasionalmente se encuen-

tra anemia. Con menor frecuencia leucopenia y trombocito

penia. 

TRATAMIENTJ.- El cureteado y el tratamiento con rayos 

X o ambos, producen cierto efecto positivo sobre las lesio 

nes óseas, en tanto que el tratamiento con Prednisona, y -

más recientemente, algunas de las drogas citotóxicas como

la 6-mercaptopurina, mostaza nitrogenada, vinblastina y ci 

clofosfamida han sido utilizadas con buenos resul~ados, 

Cuando se presenta la diabetes insípida, el tratamie~ 

to con vasopresina (Pretressin), proporciona buen control. 

PRONOSTICO.- El pronóstico es reservado, teniendo en

cuenta que la enfermedad puede pasar imperceptiblemente en 

otra forma, con el consiguiente cambio de pronóstico. 

Incluso cuando menor sea la edad de comienzo de la en 

fermedad, más rápido será el progreso y cuando más difusas 

sean las lesiones peor será el pronóstico. 
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3.- RECITULOSIS LOCALIZADA (GRANULOMA EOSINOFILO). 

Esta forma crónica y localizada de reticulosis, re-

presenta la variedad más benigna. 

El granuloma eosinófilo ocurre con mayor frecuencía

en la segunda década de la vida. Aunque puede presentar

se a cualquier edad, con límites que varían entre el pri

mer año de vida hasta el séptimo decenio. Es más común -

en varones que en mujeres, 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Clínicamente la lesión -

puede no presentar signos ni síntomas físicos y puede ser 

encontrado durante un examen radiográfico incidental de -

los huesos de la cabeza y otras zonas. Por otra parte 

puede haber dolor local, hinchazón y sensibi 1 idad. La le 

sión puede encontrarse en mandíbula y tejidos blandos su

prayacentes de la boca. 

Por lo general se trata de lesiones solitarias en -

los huesos, Sin embargo, en contados casos puede haber -

lesiones múltiples, tanto en el hueso en tejidos blandos. 

Con excepción de las manos y los pies, cualquier hueso -

puede estar afectado. En ocasiones los síntomas genera-

les son fiebre, malestar, anorexia y. cefalea. Las lesio

nes de los maxilares no son raras y pueden constituir los 

primeros y únicos signos de la enfermedad. 

La zona destruida es reemplazada por un tejido blan

co, cuya composición varía según el periodo en que se ex! 

mina, la lesión incipiente es blanco y pardo, puesto que -

no hay necrosis y no es friable, 

Más tarde las lesiones de la enfermedad a nivel pul

monar, presentándose a veces un neumotórax espontáneo. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- Las lesiones de la cavidad 

bucal consisten en llagas, mal aliento, pus, dolor, aflo

jamiento de dientes, curación retardada de una extracción, 
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sabor desagradable y encías tumefactas. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.- Las radiografías de

la región ponen de manifesto un cuadro casi característi

co. Se observan zonas aisladas o múltiples radiolúcidas

en los maxilares. Las raíces del diente implicado pare-

cen flotar en tejido blando y los márgenes de la radio--

transparencia son nítidos sin signos de esclerosis reacti 

va. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- La Imagen histológica 

del granuloma eosinófilo es considerada como la más clásl 

ca de,las tres formas de histiocitosis X, hay histiocitos 

y colecciones locales de eosinófilos. 

Los histiocitos o células ceticulares presentan mor

fología de células grandes, citoplasma claro y núcleo ve

sicular. 

Los eosinófilos se presentan dispersos por la lesión, 

a veces agrupados en racimos, a veces aislados. 

Se observ~n zonas de ulceración o necrosis en el te

jido suprayacente. 

TRATAMIENTO.- Edentaclóri total del paciente y un min_I:!. 

ci oso legrado de todas 1 as les iones 1 rt i cas óseas. 

Tratamiento con pequeñas dosis de rayos X sólo en le 

sienes mandibulares. 

PRONOSTICO.- El pronóstico suele ser b~eno y la may~ 

rra de los pacientes viven largo tiempo. No es raro ob-

servar remisión completa de la enfermedad, espontánea o -

con el tratamiento adecuado. 
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES. 

1.- ENFERMEDAD PARODONTAL.- Además de la movi 1 !dad -

dentaria se presenta en el adulto, con bolsas de secre--

ción purulenta gingivales paradentales, existe un proceso 

patológico metabólico de fondo todo lo cual nos ayudará -

en el diagnóstico di ferencíal, pero Ja aparición, como -

sfntoma predominante, de una movilidad dentaria, con una

sensación de dientes flotantes (uno o varios) siempre de

berá orientarnos hacia cualquier variante de histiocito-

sis X. En el estudio radiológico observaremos esa lesión 

lítica ósea, solitaria o no, de contornos netos, sin rea.!:_ 

ción peri lesiona!, de extensión alveolar y el signo radl2 

lógido de dientes flotando en una cavidad, todo Jo cual -

descartará un proé:eso parodontal, aunque será el estudio -

anatomopatológico de Ja lesión lo que confirmará el diag

nóstico. 

2.- HIPERQUERATOSIS PALMO-PLANTAR O ENFERMEDAD DE -

PAPILLON-LEFEVRE.- Ta~bíén se presenta movilidad dentaria, 

pero la hiperqueratosis así como la presencia de anoma-

JTas dentaria5 de número y el ser una enfermedad congéni

ta, hace que sea diagnostícada en lo~ p~imeros ailos de vi 

da. 

3.- MIELOMA MULTIPLE O ENFERMEDAD DE KAHLER.- Se pr~ 

sentan localizaciones solitarias en el esqueleto. Síndro 

me humoral de mi.e loma (hipergamaglobul inemla, aumento de

la proteína de Bence-Jones), Ja presentación normalmente

después de los 40 ailos, Ja rareza de la única localización, 

Ja aparición de un dolor profundo, sordo, difuso, asf co

mo Ja presencia de abundantes plasmocltos, nos orientará· 

en el diagnóstico. 

4.- QUISTES ODONTOGENICOS.- Las lesiones maxilares • 
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observadas radiológicamente pueden ser únicas o múltiples; 

pueden aparecer como radiotransparencias redondeadas, con 

bordes del imitados que hacen pensar en un quiste primor-

dial. En algunos casos la radiotransparencia puede ser -

de situación periapical, parecida a un quiste radicular,

este último tiene origen inflamatorio. El diente asocia

do al quiste no es vital y casi siempre presenta caries o 

se halla asociado a una historia de traumatismo. General 

mente su tamaño es muy pequeño, 0.5 cm. Todo lo anterior 

nos ayudará a establecer el diagnóstico diferencial, Sin 

embargo el estudio histopatológico confirmará el diagnós

tico. 

5.~ AMELOBLASTOMA.- No produce sintomatologfa general. 

5610 en estados muy avanzados produce movilidad dental. -

Los datos radiográficos variarán de acuerdo a su duración 

y localización. A veces se observa una zona radiolúcida

unilocular. 

Si la lesión aumenta de tamaño~ hay degeneración -

qufstlca se presenta como una zona radlolúcida m~ltilocu

lar con aspecto de burbujas de jabón; pueden presentarse

tabiques óseos que surcan Ja radiolueidez. 
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2.- ACRODINIA 

2.- Acrodinia. Enfermedad Rosada, Enfermedad de - -

Swift, Enfermedad de Feer, Eritedema, Dermatopo

lineuritis. 

GENERALIDADES.- La acrodinia (término derivado del -

griego, que significa extremidades dolorosas) es un sín-

drome constituido por muchos síntomas poco frecuentes, -

que en el caso de ser bien establecidos son tan típicos -

que no es necesario establecer un diagnóstico diferencial. 

Son pocas las entidades clínicas en las que el cuadro clí 

nico prepondera tanto. 

La acrodiniá es un proceso que afecta a lactantes y

a nii'los pequei'los; Afecta por igual a ambos sexos. 

ETIOLOGIA.- Los casos de acrodinia son resultado de· 

la hipersensibilidad o idiosincrasia al mercurio. 

Los lactantes están expuestos a este metal en forma

de calomel (cloruro mercuroso) como polvo dentífrico o lo 

ción para aseo bucal, pomadas mercuriales, soluciones mer 

curiales para lavar pañales, humos de algunas pinturas. -

. El propionato·feriilmercOrico se incorpora a muchas de las 

pinturas fundamentales a base de agua de empleo fuera del 

hogar como aditivo contra mildew (para impedir el creci-

_miento de mohos). Es fuente potencial de peligro de int.2_ 

xicación mercurial, por ingestión o por inhalación de va

pores. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Manifestaciones Generales. 

Existen todos los grados de gravedad. El niño se torna in 

diferente, está inquieto o irritable. Puede coexistir una 

infección respiratoria alta. Los extremos de los dedos de 

las manos y los ples adquieren muy pronto color rosado y -

••sadelante las man~ y los pies toman un color rosado obs 
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curo que se desvanece en ·las muñecas y los tobillos; ma-

nos y pies están fríos y pegajosos. Estas alteraciones -

en las extremidades son los rasgos más típicos de la en-

fermedad, pues difieren de cualquier otro trastorno infa~ 

t i 1 • Con f re cu en c i a 1 as me j i 11 as y 1 a pu n ta de 1 a na r i z -

adquieren un color escarlata. 

Una vez establecida la enfermedad las glándulas sud~ 

ríparas están enormemente dilatadas y agrandadas, por lo

cual se observa sudoración excesiva. Puede aparecer una

grave piodermia. Se produce descamación de las plantas -

de los pies y las 1Jd !mas de las manos y aunque es bastan

te superficial, puede ser muy notable y en algun~s casos 

desaparece y reaparece repetidamente durante el curso de

la enfermedad. Los dedos de las manos y los pies adquie

ren un aspecto edematoso, si bi~n Ja tumefacción es debi· 

da a hiperplasia e hiperqueratosis de la piel. Puede fal 

tar la fiebre, salvo en caso de complicaciones como piu-

ria o bronconeumonía. Un síntoma preeminente es un dolor 

agudísimo en las manos y los pies. Los ni~os se frotan -

las manos durar~e horas y los mayores se quejan de inten· 

sas sensaciones de quemazón. 

Las uñas se tornan obscuras y a menudo caen. En oca 

sienes se desarrolla gangrena en los dedos de las manos y 

los pies, y son posibles las ulceraciones tróficas de la

constante frotación de unos y otros. El pelo tiende a -

caer y con frecuencia es arrancado por el niño. 

En más del 60% de los casos existe una acentuada fo

tofobia sin inflamación local evidente de los ojos. Los· 

nl~os protegen sus ojos de la luz volviéndose de espaldas 

o hundiendo el rostro en la almohada. La laxitud llgame~ 

tosa e hlpotonra permiten a los niños adoptar posiciones

Inusitadas y con frecuencia permanecen durante horas con

la cabeza entre las piernas. 

La anorexia es notable, pero debido a la transplra-

c16n excesiva se consumen grandes cantidades de agua. El-



enfermo puede presentar diarrea, y es una complicación 

frecuente el prolapso del recto. La presión sanguínea y

la frecuencia del pulso pueden estar aumentadas. En gen~ 

ral no existe fiebre, excepto cuando hay algunas complic~ 

cienes, como infección de las vías urinarias o bronconeu

monía. 

Los síntomas nerviosos constituyen una importante 

parte del síndrome. AJ principio de la enfermedad todos

los reflejos pueden ser normales o estar acentuados, pero 

m§s adelante se hallan abolidos. No existe un~ verdadera 

par§lisis motora, ~as debido a Ja blandura y la fla~cidez 

de la musculatura, el niño no tiene deseos de andar. El

dolor intenso impide el sueño normal. 

MAN 1 FESTAC IONES BUCALES.- La mucosa buc'a 1 se torna -

eritematosa y aparecen pequeñas ulceraciones secundarias

ª procesos necrobióticos semejantes a las aftas. 

En los n,iños mayorcitos, la encía se tumefacta, caen 

los dientes (prirr.ero los incisivos) y la sialorrea es in

tensa. La enc~a se torna roja, engrosada y blanca con -

formación de bolsa~ periodontales y abcesos. 

La mucosa yugal y la lengua son mordidos frecuente-

meo te. 

Los gérmenes dentarios permanentes pueden ser destrui 

dos y en casos excepcionales el hueso alveolar se altera. 

Un síntoma bucal muy.frecuente es el bruxismo. 

HISTOPATOLOG.IA.- El epitelio est& hiperplasiado, a -

veces con papilomatosis y hay edem~ inter e intracelular

y depósitos de pequeños cuerpos redondos en el citoplasma 

de las células del cuerpo mucoso. En etapas poste~iores

se necrosa el epitelio. 

HALLAZGOS OE LABORATORIO.- Se debe Investigar la pr~ 

sencia de mercurio en la orina y el aumento de catecolaml 
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mas, producido por fa3 alteraciones en la degradación de

la epinefrina debida al tóxico. 

DIAGNOSTICO.- La patologfa descrita es 1 !amada tam-

bién Acrodinia Infantil, por oposición a la Acrodlnia de

Adulto o Eritromelalgia de Weir-Mitchell. Este QJtimo -

proceso obedece a vasodilataciones paroxTsticas que traen 

accesos dolorosos de las extremidades, de varias horas de 

curación, acompañados de hinchazón y eritema. Los provo

ca el calor y la posición declive y el frío los calma. 

Existen además hipertermia e hiperestesia. No origina le 

siones bucales. 

La acrodinia puede también confundirse con intoxica

ciones arsenicales o mercuriales. En la Acrodinia lnfan

ti 1 las lesiones cutáneas, la irritabilidad y la fotofo-

bia son muy típicas como elementos de diagnóstico. 

TRATAMIENTO.- Es muy difícil tratar a un niño con -

acrodinia grave. La extrema movilidad, la irritabilldad

y el dolor no se calman fácilmente. En general, los bar

bitúricos no son tan eficaces como el paraldehido adminis 

trado por vía rectal en aceite de oliva (5 a 10 cm 3). S; 

ha observado mejoría sintomática con el uso de la Prisco

¡ ina a dosis de 12.S mg a Intervalos de cuatro a seis ho-

ras, 

El BAL {british antilewisite, 2-3 dimercaptopropanol) 

ha sido empleado, al parecer con buenos resultados, en al 

gunos casos especialmente si se ha empezado pronto la ad 

ministración. Se aconseja administrar 3 mg/Kg de peso ca 

da cuatro horas durante las primeras 24 horas, continuan

do luego con la misma dosis cada 6 horas en el segundo -

día y cada 12 horas en los 7 dfas siguientes. 

Se ha usado la penicll lna (N-acetll-11 1-penlcllami

na) con efectos aparentemente benéficos. 

La dl•ta debe contener proteínas en cantidades abun-
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dantes, compuestos minerales y vitaminas. Cuando la ano-

rexia es acentuada.debe alimentarse al paciente con sonda. 

Debido a Ja intensa sudoración puede existir defi--

ciencia de sodio, cloruro y potasio. La cual debe tomar

se en cuenta al establecerse el tratamiento de urgencia a 

base de Ja administración parenteral de líquidos. Cuando 

sea posible la ingestión de líquidos será oral. 

El nillo se mantendrá lo más limpio posible para red.!:!_ 

cir al mínimo el peligro de infecciones piógenas cutáneas 

secundarias. En este caso son útl les las fricciones fre

cuentes con alcohol, que además ofrecen un efecto calman· 

te. 

PRONOSTICO.~ El pronóstico es serio. En aproximada· 

mente 5% de los pacientes se produce la muerte por leslo· 

nes del sistema nervioso. Los que sanan no siempre se -

restituyen ·totalmante• 
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3.- SINDROMES GENETICOS 

A) HIPOFOSFATASIA ó HIPOFOSFATASEMIA. 

GENERALIDADES.- La hipofosfatasla es una enfermedad

rara, hereditaria, caracterizada por valores subnormales

º ausentes de fosfatasa alcalina, la presencia de fosfo-

etanolamina en la orina y el plasma (lo anterior se ha de 

mostrado en algunos padres lo que indica la existencia de 

un estado de portador), anomatras esqueléticas y caída 

prematura de los dientes. Con frecuencia el primer signo 

de la enfermedad es la pérdida espontánea o tras un 1 ige

ro traumatismo de los dientes primarios sin resorción de

las raíces. En algunos casos se produce hipercalcemia, -

lesiones renales, falta de calcificación de la bóveda era 

neal y sinostosis prematura de la bóveda craneal. 

ETIOLOGIA.- Es una enfermedad hereditaria transmiti

da como una característica autosómica recesiva. La anor

mal ldad esencial es una fosfatasa alcalina baja o ausente. 

Todos los tejidos que normalmente producen fosfatasa es-

tán afectados: leucocitos, bazo, hfgacb, rillones; pero, -

los osteoblastos y los condrocitos son la fuente prlnci-

pal de fosfatasa. Se produce un aumento de la excreción

urinaria de fosfoetanolamina y disminución de la excre--

clón urinaria de hidroxiprol ina. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Basándose en la edad de -

comienzo y en la gravedad de los síntomas, hay tres tipos 

clfnicos de hlpofosfatasemla: Infantil, Juvenil y del - -

Adulto, 

La forma Infantil presenta su primera manifestación

al nacer o antes de los seis meses de edad, Aproximada-

mente el 60 ~ 70% de los pacientes mueren en el periodo -

neonatal. Los sfntomas en los lactantes gravemente afee-
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tados consisten en convulsiones espasmódicas, detención -

del crecimiento ponderal, disnea, cianosis, vómitos, con~ 

tipación, calcinosis renal e insuficiencia de la calcifi

cación de la bóveda craneal y del esqueleto torácico. La 

causa inmediata de la muerte entre los neonatos es atri-

buible a una lesión renal resultante de la hipercalcemia

o de una insuficiencia pulmonar o cardiaca secundaria a -

un defectuoso desarrollo de 1 tórax. 

La forma Juvenil aparece después de los seis meses -

de edad y puede manifestarse por una pérdida prematura de 

los dientes en un paciente sin otros signos de enfermedad 

o por ostensibles alteraciones en los huesos parecidas a

un raquitismo verdadero con arqueamiento de las piernas,

ensanchamiento de los extremos de los huesos largos y ro· 

sario raquítico. A veces se.presenta sinostosls prematu

ra del cráneo, produciendo aumento de la presión lntracra 

neal con serlas lesiones cerebrales si no se procede qui

rúrgicamente a descomprimir la presión. La oxicefalia -

puede ser el resultado final. 

La forma Adulta se encuentra en individuos aparent~ 

mente sanos en los que el examen radiográfico puede reve

lar pequeñas alteraciones tales como pseudo-fracturas. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- El rasgo clínico dentario· 

para el diagnóstico de la hipofosfatasla es la caída pre· 

matura de los dientes temporales, a causa de que se pre-

sentan hipoplásicos. Puede ser espontlineso provocada por 

un traumatismo leve. No hay inflamación 9ingival grave.

La pérdida de hueso puede estar limitada a la región ant~ 

ri or. 

Una de las primeras manifestaciones de la enfermedad 

en pacientes moderadamente afectados es la p'rdlda de - -

dientes anteriores, Puede haber caída de dientes en pa-

cientes levemente af~ctados que puede no existir evlden-

cia radiográfica de la enfermedad. 
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Los dientes más frecuentemente perdidos son los incl 

sivos centrales y laterales mandibulares, y luego los in

cisivos maxilares y, raramente, los dientes posteriores.

Los dientes pueden estar excesivamente sal idos y flojos -

en el alveolo sin evidencia clásica de alteración gingi-
va 1 o pa rodonta 1. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.- Los extremos de los

huesos largos presentan un aspecto dentado y los extremos 

metafisarios de los huesos largos pueden presentar zonas

maculosas de osteoide no calcificado. Paradójicamente, -

en los sobrevivientes es frecuente la sinostosis craneana. 

La radiograffa dental revela hipocalcificaci6n de -

dientes y presencia de cámaras pulpares grandes. En alg~ 

nos niños se observa pérdida ósea a partir de la cresta -

alveolar. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- El cuadro histológico 

presente en el hueso es el del raquitismo verdadero. Las 

zonas de calcificación provisional aparecen ensanchadas,

el cartílago desorganizado con la disposición columnar -

normal de las células cartilaginosas distorsionadas; exi~ 

te una falta de calcificación del cartílago en degenera-

ción. Amplias zonas de osteoide parecen estar revestidas 

de osteoblastos en el hueso aposiclonal y subperióstico.

La actividad osteoclástica está reducida en todos los hue 

sos. 

Las alteraciones más l !amativas en los dientes con-

sisten en reducción en el grosor de la dentina, en hlpoc~ 

mentogénesls y pocas fibras parodontales. El cemento 

puede fal'tar en gran parte de la superficie de la raíz o

puede existir en peque~as zonas diseminadas (cementogéne

s Is Imperfecta), Las fibras parodontales pueden ser esca 

~as o subdesarrolladas. 

La dentina posee túbulos normales con una moderada -



cantidad de dentina interglobular y osteodentina que mue~ 

tra células Incluidas, principalmente en las porciones ra 

diculares del diente. 

TRATAMIENTO.- No existe tratamiento especffico. La

administración de vitamina O no tiene valor, se observa -

resistencia a sus propiedades antirraquíticas pero no a -

sus manifestaciones tóxicas. 

Las adrenocorticoides pueden ser de utilidad. 

PRONOSTICO.- En los casos graves el pronóstico es m~ 

lo; la mortalidad es elevada, principalmente en Ja lacta!!. 

cía; pero puede haber mejorra en los nií'los que logran so

brevivir la niñez temprana. Los adultos evolucionan gra

dualmente aslntom§ticos. 
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B) ACATALASIA, ACATAlASEHIA O SINDROME DE TAKAHARA. 

GENERALIDADES.- La acatalasia es una enfermedad rara 

caracterizada por ausencia congénita generalizada de la -

enzima catalasa. 

La enfermedad ha sido reportada en japoneses (acata

lasemia aintomática). Han sido encontrados portadores -

del gen en los Estados Unidos y Suecia. 

ETIDLOGIA.- Este padecimiento está ligado a un gen~ 

autosómico recesivo, caracterizándose por una deficiencia 

de Ja enzima catalasa. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Se presenta por igual en

ambos sexos. 

la acatalasia puede ser asintomática o presentarse -

con lesiones orales leves, moderadas o graves. las lesio 

nes únicamente se originan en la cavidad oral, y Jos pa-

cientes no presentan otros síntomas o lesiones clínicas -

en otra p~rce Jef organismo. Entre las familias con aca

talasia, aproximadamente el 25% de Jos individuos son - -

asintomáticos. Aproximadamente el 60% desarrollan lesio-

nes oralei antes de Jos 10 aftos de edad. 

La forma más leve y más frecuente del proceso oral -

consiste en pequeñas ulceraciones dolorosas crateriformes 

en las encías 1 ibres que curan espontineamente. Las le-

slones gingivales aparecen a los tres a~os de edad, des-

pués de la erupción de los dientes. En los casos modera

damente graves, las lesiones progresan hasta afectar la -

totalidad de las encfas libres, seguidas de la recesión y 

pérdida ósea progresiva, las fibras perlodontales, el -

proceso alveolar y las encfas contiguas se retraen por el 

proceso gangrenoso, dando origen al aflojamiento y cafda

de los dientes, Tra~ la cafda de los dientes, la mayorfa 

de las lesiones curan espontanealll8nte. Algunas afectan -
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hasta la forma grave que afecta al maxilar o a la mandfbu 

la, con secuestraci6n ósea e i~vasión del antro o de la -

cavidad nasal. 

PATOGENIA OE LA ENFERMEDAD.- En la presencia de res

tos alimenticios, los surcos gingivates suministran los -

medios y el lugar que favorece la proliferación de las -

bacterias. Los microorganismos más frecuentemente aisla

dos, estreptococos alfa hemolíticos y neumococos tipo 1 ,

son productores de hidr6xido de hidrógeno. Además en co~ 

traste con algunos microorganismos, estas bacterias care

cen de catalasa que destrulrra cualquier exceso de peróxl 

do de hidrógeno producido. En las personas con acatala-

sia, et peróxido de hidrógeno se acumula y destruye la h~ 

moglobina, privando con ello a la reglón de oxigeno y pr~ 

duciendo necrosis histica. Los elementos quedan entonces 

disponibles mediante un circulo vicioso, ya que el tejido 

necrótico favorecería el crecimiento adicional de estos -

microorganismos. 
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C) QUERUBISMO. Displasia Fibrosa Familiar de los Ma 

xilares, Displasia Fibrosa Juvenil Diseminada, En 

fermedad Quís'tica Multilocular Familiar de los Ma 

xilares, Dlsplasia Fibrosa Hereditaria de los Ma· 

xilares, Enfermedad Múltiple Familiar, 

GENERALIDADES.- El querubismo es una rara enfermedad 

de la infancia que afecta únicamente a los maxilares; ma

xilar superior y maxilar inferior. 

CARACTERISTICÁS CLINICAS.- El querublsmo se manifies 

ta en la edad temprana. El individuo afectado es normal

al nacer, pero aparece una hinchazón mandibular bilateral 

generalmente entre las edades de 2 a 4 a~os. 
Estos pacientes presentan una tumefacción progresiva 

e indolora simétrica de los maxilares, La actividad va -

disminuyendo gradualmente de intensidad desde el tercero

hasta el octavo año de edad, en cuyo momento cesa total-

mente. Aoroximadamente en este momento comienza la fase

regresiva durante los años siguientes. Al llegar a Id -

edad adulta la cara puede haber recobrado casi por compl~ 

to su aspecto normal. 

La may~r parte de las veces es atacada sólo la mandí 

bula, no existen manifestaciones generales asociadas. 

El aumento de volumen de la mandíbula se acentúa so

bre todo en los ángulos y el proceso coronoide; en el ma

xilar superior hacia palatino y la tuberosidad. La tumor~ 

ción impide los movimientos de los maxl lares, interfi rie!!_ 

do de manera Importante en las funciones de la boca. El

despla~amiento de la lengua hacia arriba produce dificul

tades en el habla y la respiración. 

Los maxilares est&n duros y firmes a la palpación. 

Los gangl los 1 lnfStlcos submaxilares y en ocasiones

los cerv1cales pueden estar hinchados durante la fase ac

tl va. 
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La dentadura primaria puede caer prematuramente y en 

forma espontánea, como resultado de la pérdida de sostén· 

o reabsorción radicular. Los dientes permanentes suelen· 

ser defectuosos, con ausencia de muchos, desplazamiento y 

falta de brote de los presentes, La mucosa bucal suele es 

tar intacta y de color normal. Los terceros molares no P! 

recen desarrollarse en pacientes con este síndrome. 

liicrocóspicamente, el tejido alterado es blando o fi· 

broso y de color marrón rojizo. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.· Radiográficamente, el 

querubismo se caracteriza por una notable dilatación simé

trica y radiotransparencias multinucleadas nTtidamente de

finidas atravesadas por tabiques óseos que producen un as

pecto de "burbuj'as" de "jabón" en la vista oclusal. Gene

ralmente este proceso se extiende desde la región molar •• 

hasta el ángulo y rama, alcanzando muchas veces la apófi·

sis coronoide, pero no al cóndilo. Raras veces está afec

tado todo el maxilar inferior. La corteza está adelgazada 

e incluso puede faltar. 

La región de la tuberosidad del maxilar superior y .a~ 

tro también pueden estar invadidas, pero el proceso aquí -

está menos definido que en el maxilar inferior. 

Tanto los dientes que han erupcionado como los que -

han hecho erupción muestran desplazamientos. Los dientes

pueden faltar o presentar malformaciones y los que han - -

erupcionado pueden estar flojos. Las raíces pueden prese~ 

tar resorción, Algunos dientes parecen flotar en cavida·

des de aspecto quístico. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- El aspecto microscópi

co del tej Ido de los maxilares afectados algunas veces se

caracteriza por la presencia de grandes cantidades de cél~ 

las gigantes multlnucleadas en un estroma conectivo fibri~ 

lar laxo, rico en flbroblastos y vasos sanguíneos pequeílos. 
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Otras veces hay pocas células gigantes multinucleadas, y

la lesión es algo más fibrosa. Suelen verse restos eplt~ 

liales de díentes en desarrollo esparcidos en las lesio-
nes. 

HALLAZGOS DE LABORATORIO.- Los valores de la química 

sanguínea se encuentran a menudo dentro de los límites -
normales, aunque el nível de fosfatasa alcalina puede es

tar elevado durante las fases activas de la enfermedad. 

TRATAMIENTO.· Como la lesión es de crecimiento auto-

1 Imitado y suele mejorar espontáneamente, se prescindirá

de tratamiento quirúrgico sólo en los periodos tardíos de 

la enfermedad (a~olescencia tardía) o durante un periodo· 

inactivo. Cualquier deformidad residu~t puede corregirse 

mediante un perfllamlento quirúrgico conservador. Uo ob! 

ta~te, la lntervenci6n quirúrgica puede ser necesaria an· 

tes, cuando se trata de lesiones grandes que dificultan • 

la funci6n (lenguaje, aereacl6n, o si el nifto es sujeto • 
de mofa). 

Es un acuerdo universal que la terapia de radlaci6n

no es recomendable en el tratamiento de querubismo cuando 

son considerados posibles resultados de osteorradionecro· 

sis, retardaci6n del crecimiento y osteosarcoma. 

PRONOSTICO.· El pron6stlco es benigno, vl,ndose su • 

mayor aumento entre los tres y ocho años, siendo el crecj_ 

miento más lento hacia la pubertad, donde puede dejar de· 

crecer y regresar hasta el punto de desaparecer las les!~ 

nes. 

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES, 

1.- Granuloma Central de C'lulas Gigantes. 

2.- Dlsplasla Fibrosa. 



J.- Hiperparatiroidismo. 

4.- Xantofibroma 

5.- Sarcoma Osteogénico 

6.- Quiste HQltiple 

7.- Ameloblastoma. 

82 
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Palmo-Plantar). 
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GENERALIDADES.- El Síndrome de Papil lón-Lefevre es -

una condición no muy común que se presenta con una fre·-
cuencia de 1 a 4 por mi116n. 

Se diferencia de otras anomalías queratinizantes de

las palmas y de las plantas, mediante la periodontoclasia 
prematura y la calcificación de la duramadre. 

ETIOLOGIA~· La etlologla de este sfndrome no se con~ 
ce; no se ha encontrado patologfa slstimica responsable.

Las bacterias no han sido consideradas como un factor - -

etiol6gico. Se ~ree que la enfermedad es familiar. La -
consanguinidad ha sido reportado en muchos casos, Por lo 

que se cree que es heredada como un rasgo autos6mico rec! 

slvo. 

CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES.~ El Síndrome de· 

Papll lón-Lefevre esti ampliamente caracterizado por hipe~ 

queratosis en las palmas de las manos y plantas de los -

ples mis Intensamente; suele aparecer en codos, rodillas, 

brazos, mal~olos externos e internos~ dorso de los dedos

Y las manos, piernas, muslos y tendón de aquiles. 

Otra manifestación reportada ha sido ecsema y erite

ma de Ja región facial, sacra y glútea. Las zonas de hl

perqueratosis suelen aparecer bien limitadas y agrietadas. 

Las uftas pueden presentar deformidades o no. Estos slg-

nos suelen aparecer entre los seis meses y cuatro anos de 

edad. 
Los cambios queratóslcos muestran fluctuaciones de -

temporada, Puede presentarse una exacerbación en el In·· 

vlerno con fisuras dolorosas y mejorar significativamente 

en e 1 verano. 
Los hombres y las mujeres son afectados por Igual. 
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Algunos pacientes presentan hiperhidrosis generaliz~ 

da, pelo fino, seco y quebradizo y piel de color sucio. 

La calcificación de la hoz del cerebro o la durama-

dre también es frecuente. 

HANIFESTACIOUES BUCALES.- En la .cavidad oral la eru.e, 

ción de ambas denticiones se desarrolla en forma normal,

ª medida que aparecen en la boca van sufriendo destrucción 

del ligamento periodontal y pérdida del hueso alveolar. -

Los dientes presentan movilidad, hay retracción gingival

generalizada, expo~ición radicular, bolsas periodontales

y en ocasiones exudado purulento y halitosis, así como dl_ 

ficultad al masticar. La encFa que rodea a los dientes -

se torna eritematos~. f4cilmente hemorr&gica y dolorosa.

La pErdida dentaria se efectúa con el mismo orden de erue, 

clón. y aproximadamente a la edad de 4 o S anos se ha per

dido la dentición primaria y a los 14 anos la dentición -

permanente con excepción de los terceros molares que pue

den correr o no la misma suerte. Cuando han perdido to--

dos los dientes permanentes, las lesiones se normalizan y 

toleran bien las dentaduras postizas. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.- Las radiograffas de

los pacientes con Síndrome de Papillón-Lefevre revelan dl 

versos grados de bolsas verticales con pErdida ósea alve2. 

lar y ensanchamiento del ligamento periodontal. Las bol

sas verilcales suelen ser m&s extensas en un diente que -

en el adyacente, difiere de la pfrdlda ósea horizontal de 

la perlodontitis, Se hal l1n afectados muchos dientes en

Igual gr.ido, de manera que la pérdida de hueso se ve horl 

zonul. 

Las radiografías de cr¡neo pueden mostrar la presen

cl 1 de dep6sltos de calcio en las adherencias de la tien

da y del plexo corol~eo. 
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- Los cambios microscó· 

picos en la encía Incluyen inflamación crónica (se obser

va notable Infiltrado Inflamatorio perivascular y edema), 

destrucción de la adherencia epitelial, degeneración de -

las fibras periodontales con resorción .de hueso, cemento

y dentina. 

En las lesiones Palmo-Plantares se observa acantosis 

con notable hiperqueratosis y un Infiltrado perlvascular

inflamatorio de células redondas en una dermis algo adel

gazada. 

TRATAHIENTO.- Ningún tratamiento altera el curso de

la periodontoclasia. 

El primer p~so en el tratamiento es la extracción de 

los dientes cuyo pronóstico sea malo a causa de su afloj~ 

miento por la pérdida del soporte. También se extraerán

los dientes que estén supraerupclonados que imposibiliten 

el restablecimiento de la ocluslc5n. 

Se recomienda conservar los dientes, el mayor tiempo 

posible y extraerlos en el tiempo Indicado, Se construi

rán prc5tesls parciales y totales según el caso, 

Las lesiones hlperqueratóslcas en las palmas y en -

las plantas son aliviadas mediante técnicas de hidrata--

cic5n y lubricación. 

PRONOSTICO.- El pronc5stlco de la periodontosis en el 

STndrome de Papll lón-Lefevre es menos favorable que el de 

otros tipos de enfermedad .Perlodontal. Los diversos fac

tores que probablemente entran en su etiología hace que -

sea dlfTcll de manejar. 



88 

.BIBLIOGRAFIA 

1.- ~r. lrving Glickman. Periodontologra Clínica. la. -

ed., México, lnteramerlcana, 1974. pp. 999. 

2.- Waldo E. Nelson; Vfctor C. Vaughan; R. James He~ Kay. 

Tratado de Pediatrfa. 6a. ed., Héxico, Salvat, Tomo-

11, pp. 1632. 

3.- Dr. WI 11 iam G. Shafer; Dr. H•ynard K. Hlne; Dr. Bar--

lt. -

net H. Lary. Tratado de Patologra Bucal. 3a. ed., -

México, lnteramerlcana, 1977, pp. 846, 

Jorge Jung; Fermfn 
11 Scanning Electron 

Lefevre Syndrome". 

(December, 1981) 

A. Carranz•; •nd Hichael G, Neuman. 

Hicroscopy of Plaque In Papll lón-

J. Peri odon to 1 ogy Vo 1 , 5 2 Núm. 12, 

pp. 442-446. 

s.- Abid F. Pt.ghwala. "Case Report, Papl116n-Lehvre Sy!!. 

drome". J. Periodontology Vol. SI, No. 12 (October, 

1980). pp. 594-597. 

6.- Prabhu; Oaftary, and Dholakl•. "Hlperkeratosis Pal·-

moplantarls with periodontosis (Papl 116n·Lefevre Syn· 

drome)". J. Oral Surgery Vol. 37 No. 4 (Aprll 1979) 

pp. 562-566. 

J.- Dra. Lydla Hireles Audlffred; Dr. Raúl Madrid Domfn-

guez; Dra. Consuelo Pérez de García, "Síndrome de P! 

pll lón-Lefevre (Hlperqueiatosls Palmo·Plant•r Asocia

do con Periodontosls) 11
, A.D.H. Vol. XXXV No, 3 (Ha· 

yo-Junio 1978) pp. 231-235. 



89 

8.- Dra. Bertha Rulz Castro; Dr. Humberto Ortega Gómez.-
11Papi llón-Lefevre, Reporte de IJ" caso11 • A.D.M. Vol. 

XXXVII No. 3 (Hayo-Junio 1980) pp. 188-190, 



90 

~.- DISCRASIAS SAHGUINEAS 

A) AGRAllULOC l TOS 1 S (Ueut ropen i a C íc 1 i ca) 

DEFINICION.- Es una forma grave de leucopenia en la

cual los granulocitos pueden estar completamente ausentes 

de la sangre y el recuento de leucocitos puede descender

hasta varios cientos por mm 3• 

En ausencia de granulocitos, oarticularmente los ne~ 

trófilos, las infecciones tienden a evolucionar rápidame~ 

te y tienen a veces un desenlace mortal. 

Por lo general, se presenta. como enfermedad aguda p~ 

ro puede reaparecer en ataques cíclicos. (Neutropenia Ci-

clica) que pueden estar relacionados con el periodo mens

trual. Puede ser peri6dica con ciclos neutropénicos rep~ 

ti dos. 

ETIOLOGIA.- La sensibilidad a drogas es la causa más 

comGn de Agranulocitosis, pero en ciertos casos resulta -

jmposible deter~inar la etiología. Se observó despu~s 

de la administración de drogas como la Amidopirina por 

una verdadera reacción inmunológica que puede seguir a la 

administración de cantidades mínimas del medicamento. 

Aunque la frecuencia de la~ reacciones no se conoce tam-

blén cabe Incluir entre los medicamentos peligrosos los -

que siguen: 

a) Metilfeniletllhidantoina, Arsenobenzol, Cloranfe

nicol, Tlouracilo, Fenilbutazona, Hltrofenol, a -

su vez podemos considerar como medicamentos pel i

grosos la Trimetadiona, Anotlacinas, Sulfonami--

das, Metinazol y la Cloropropamina. 

CARACTERtSTICAS CLINICAS.· Se trata de un raro proc~ 

so que suele Iniciarse en la Infancia aunque se prolonga

ª lo largo de 30 a 40 a~os o mSs en forma de Heutropenia-
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que brotan a Intervalos regulares de 20-22 y 14-15 dTas. 

Las fases Neutropénlcas cursan con leve leucopenia (2000-
4000) y monocitos, reaccionan manifestándose clínicamente 
por: 

Anorexia, Astenia, Brotes Febriles, Artralgias, Ade· 
nopatfas, Dermitis y menos veces por procesos Sépticos -
Graves, cada. crisis dura de 2 a 10 dfas en las fases de -
compensación hay eosinofi 1 ia. 

La Agranulocltosls es más frecuente entre las muje-
res que entre los hombres. El comienzo de la enfermedad
es súbito, con fiebre elevada, escalofríos y postraciones. 
Estos síntomas se dan a menudo antes de que se desarro---
1 len la infeec!6n masiva y puede deberse a una reac~l6n -
Antfgeno•Antlcuerpo, que pro~uce una rapida aglutinación
y 1 lsls de los neutrófllos. Puede seguir un periodo b~e
ve pero varlabl"e, durante el cual quizá no aparezcan nue-. 
vos sfntomas pero acaso persista la Neutropenla. 

Como consecuencia de la Neutropenia existe una dlsmL 
nuc16n de la resistencia a la Infección y aparecen graves 
uiceraelones de la orofarlnge, el tubo alimentario, el :.. 
recto y la vagina. En ocasiones se observan abscesos cu
táneos, llnfadenitis regional, Infecciones respiratorias
Y en algunos casos lnfecci6n por afectac16n hepática. De 
la toxemla generalizada debida a la infección abrumadora
puede resultar una postracl6n extrema y la muerte. 

MANIFESTACIONES ORALES.- El paciente se queja gene·
ralmente de dolor de garganta y disfagia. Se producen ul 
ce racl ones graves espontáneamente en las amfgda 1 as, puede
desarrol larse una necrosis ulcerativa con una superficie
gris pard~ pseudomembranosa adherente en la mucosa de las 
eneras, labios, paladar, lengua y boca, las lesiones es·
tSn bien delimitadas y no tienen un halo eritematoso. 
Los ganglios llnfatlcos regionales pueden estar aumenta-
dos de t11mallo, 
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La deshidratación y relativa inmovilidad de la len-

gua hacen que ésta sea muy saburra!, produciendo un hedor 

notable. La necrosis de la región periodontal puede pro

ducir caída de los dientes y subsiguientemente, secuestra 

ción del hueso, 

CARACTERISTICAS FISIOLOGICAS.- La disminución de los 

elementos de serie granulocítica de la médula y el retra

so en el desarrollo de la Agranulocitosis hasta dos o tres 

semanas después de administrar la Gltima dosis de medica

mento ofensor en algunos pacientes por acción del mecani1 

mo causal todos los elementos de la serie granul.ocítica -

en 1 a mé d u 1 a • 

La médula muestra en los periodos neutropénicos una-· 

pobreza de la serie granulocftica. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- Cambios microscópicos 

en el perlodonto: Hemorragia en el ligamento periodontal 

y destrucción de las fibras periodontales, osteo~orosls -

del hueso esponjoso y resorción osteoclástica, peque~os -

fragmentos de hueso necrótico en el 1 igamento periodontal 

hemorrágico; hemorragia a la médula cercana a los dientes 

a ver.es en los cuales el ligamento periodontal es·tá ensan 

chado y consiste en tejido fibros~ denso con fibras para

lelas a la superficie dentaria y formación de nuevas tra

béculas óseas. 

EXAMENES DE LABORATORIO.- Lo importante es la apari

ción en sangre periférica de leucopenia y granulocitope-

nia, sin síntomas de anemia y trombocltopenla. Muchos p~ 

cientes desarrollan también llnfocltopenla y el número to 

tal de leucocitos cae hasta 100 por cm 3• Los granulocl-~ 
tos muchas veces const 1 tuyen menos de 1 10 por 100 de las

cé Julas totales o pueden desarparecer por completo. Las

que se quedan muchas veces presentan granos Intensos de -

granulacl6n t6xlca. 
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Los monocitos frecuentemente constituyen un porcent~ 

fe erevado de Jos gl6bulos blancos especialmente en el -
~ampo de recuperacl6n; un mfnlmo total de monocltos mayo
res de 100 por mm3 se considera signo de buen pronóstico. 

El aspecto de la médula 6sea varía según la etapa de 
la enfermedad en la mayor parte de casos graves, en el má 
xtmo del proceso las células de la serie granulocítica es 
tán muy diseminadas o ha desaparecido y el porcentaje de-

1 infocltos forma células plasm~ticas y células reticufoe~ 
dotellales está aumentado. En algunos paclent~s, sobre -
todo 'cuando se logra recuperación del examen de la médula, 
revela hlperplasla de la serle granulocítlca, en tales 

circunstancias son evidentes las granulaciones t6xlcas en 

muchas de las cl!ulas mas ·Jóvenes. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.· Lo mas Importante a consi· 
derar para el diagnóstico diferencial es la leucemia agu· 
da. La destrucción ósea no suele ser difícil, "porque la· 

leucemia casi siempre se acompa~a· de anemia, trombocltop! 
nla y manifestaciones hemorráglcas que no forman parte de 

la granulocltosis. 
Cabe sospechar de granulocltosls en algunos pacien·· 

tes con Mononucleosls que presentan lesiones faríngeas ul 

cerosas y disminución notable de granulocltos en la san·· 

gre perlf&rlca. 
El grado y destrucción de adenopatía, I~ presencia • 

de 1 lnfocltos patológicos en frotls de sangre y la prueba 

positiva de aglutinación heteroflla suelen Identificar la 

Mononucleosls Infecciosa en casos dudosos, unos pocos días 

de observación suelen resolver la dificultad, porque la -

leucopenl~ dura pocos días en la Hononucleosls Infecciosa. 
Otr1s enfermedades tienen menos probabilidades de confun

dirse con la Agranulocltosls. La septlsemla raramente~

origina un número de leucocitos m1nor de tres mil por mm 3 

o depresión de granulocltos hasta menos de 3 por 100 del~ 
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total. Otras enfermed·ades como las del grupo informa t.!:!_ 

berculosis, endocarditis bacteriana subaguda, a veces se· 

acompañan de leucopenia intensa. En tales pacientes la -

enfermedad fundamental sueJe reconocerse fácilmente por -

la esplenomegalia u otros signos que permiten establecer

el dlagn6stico. 

TRATAMIENTO.- Los aspectos más importantes de 1 trata 

miento son la impresión del elemento ofensor y la adminis 

tración de quimioterapéuticos para combatir la infección. 

1 
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B) .- LEUCEMIA 

DEFINICION.- Es el creclmienio lrrest~lcto del teji
do leucopoyétlco del que resulta la producción de cantid~ 

des excesivas de leucocitos, de los cuales muchos no lle
gan a la madurez. 

Las clasificaciones más recientes de las Leucemias -
toman en cuenta: 

1.· Los rasgos clrnicos y la velocidad de,evoluclón. 
2.· El nGmero de cflulas leucémlcas en la sangre pe

rl,.rlca. 
3,- El tipo celular y el grado de diferenciación. 

Las cflulas leucfmlcas han de considerarse desde un· 
punto de vista general que se basa en las anomalras clné· 
tlcas y morfo16glcas; separ•ndolas en dos tipos: 

Poco diferenciadas (Agudu) La supervivencia es me· 
nor a seis meses. 

Bien diferenciadas (Subagudas) Supervivencia de más
de un afto y pueden cla
si f lcarse: 

•Leucemia Mleloide (mlelógena, mielodtica):afecta la 
serle granulocftlca. 

• Leucemia Linfoide (Linfogena, Llnfocltarla, Linfáti
ca): afecta la serle l lnfocltarla. 

• Leucemia Monocftlca: afecta la serle monocltarla. 

ETIOLOGIA.· Le etlologfa es desconocida. La radia-
cl6n y una variedad de productos qufmicos (Benceno, Clo-
ranfenlcol y Antlb16tlcos que producen hlpoplasla y apla
sla medulir. Seran por lo menos una clave para esta sus

ceptlbl l ldad lnmunol6glca. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.· Leucemia Aguda,• Se cara~ 

terl11 por la presencia en la sengre de formas Inmaduras-



96 

de leucocitos y por su evolución rápida en casos no tr~t~ 

dos. 

En forma Aguda la Leucemia es más común en niños y -

adultos jóvenes. 

La aparición de la Leucemia Aguda es súbita caracte

rizada: por debilidad, fiebre, cefalea, tumefacción gén.!:,_ 

ralizada de los ganglios linfáticos, hemorragias petequi!_ 

les o equimocíticas de piel y mucosas, signos de anemia,

la linfodenitis suele ser el primer signo de enfermedad. 

Muchos órganos como el bazo, hígado y riñón, se agra~ 

dan debido a la infiltración leucémica, en especial en e.a 

sos de larga duración, en la variedad fulminante no hay • 

tiempo para que se desarrollen alteraciones microscópicas. 

MANIFESTACIONES ORALES.- Los pacientes leucémicos -

pueden no tener cambios dentales el in leos en ausencia de

irritantes locales como placa, cálculos, materia alba, r~ 

tención de al ímentos, restauraciones mal moldeadas, prÓt.!:,. 

sis mal adaptadas. 

Color rojc azulado~ difuso, cianótico de toda la mu

cosa gingival cuya superficie se torna brillante, un 

agrandamiento edematoso difuso que borra los detalles de

la superficie ginglval, redondeamiento y tensión del mar

gen gingival, redondeamiento de las.papilas interdenta--

rias y diversos grados de inflamación gingival con ulcera 

ción, necrosis y formación de una pseudo-membrana. El lu 

gar de la afección es, por lo general, un área sometida a 

traumatización como la mucosa cercana a la línea de la 

oclusión o la del paladar, se presenta como una úlcera o

absceso que resiste el tratamiento y se difunde con rapi

dez, En razón de que hay dificultad en contrlar la exten 

slón de la infección y la gravedad de las, complicaciones

tóxicas concomitantes, a veces hay un desenlace mortal en 

estos casos. La encra es de color rojo azulado peculiar, 

muy esponjosa y friable, sangra con persistencia a la me· 
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wor provocac16n o incluso espontáneamente, este tejido -

tan alterado y degenerado es en extremo susceptible a la· 

infección bacteriana. En razón del estado degenerado, -

a.1óxico de la encía, la infección bacteriar., es tan inten 

saque la necrosis gingival aguda y la for .. ón de una • 

pseudo-membrana son hallazgos bastantes comunes en la le.!!., 

cemia aguda y subaguda, Estos cambios bucales producen • 

alteraciones concomitantes como efectos tóxicos generali

zados, pérdida del apetito, náusea, pérdida de sangre a· 

causa del sangrado glngival persistente y de dolor cons-

tante. 

CARACTERISTICAS HlSTOLOGICAS,• La encía presenta un

lnfl ltrado denso difuso, con predominio de leucocitos In

maduros tanto en la encra marginal como en la Insertada.

Es posible ver algunas figuras mlt6ticas de hematopoyesls 

ectópica. Los componentes del tejido conectivo normal de 

la encía son desplazados por las células leucémlcas. La

acumulacl6n celular es mis .densa en la capa reticular del 

tejido conectivo. En casi todos los casos la capa papu·

lar contiene comparativamente menos leucocitos. Los va-

sos sanguíneos están dilatados y contienen predominante--

_mente células Jeucémlcas. La cantidad de células sanguf

neas rojas disminuye. El epitelio presenta una variedad

de cambios, puede estar adelgazado o hlperplástlco o Ja -

degeneracl6n junto con el edema inter e Intracelular e I~ 

flltracl6n leucocitaria con menos queratlnlzaclón superfl 

clal sin hallazgos comunes. El cuadr.o microscópico de la 
<-' 

encfa marginal difiere del resto de la encía en que por· 

lo común presenta un componente Inflamatorio notable ade· 

m.h de las. células leucémlcas, se encuentran focos espar· 

cldos de piasmocltos y linfocitos con edema y degeneracl6n. 

La parte Interna de la e'ncra marginal por lo general está 

ulcerada y tamblfn se puede ver necrosis marginal y form~ 

c16n de una pseudo-membrana. 
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En la Leucemia Aguda y Subaguda también está afecta

do el hueso alveolar y ligamento periodontal. El ligame~ 

to parodontal puede estar infiltrado ccr. leucocitos madu

ros e inmaduros. La médula del hueso alveolar presenta -

una diversidad de cambios, como áreas localizadas de ne-

crosis, trombosis de vasos sanguíneos, infiltración de -

leucocitos maduros e inmaduros, algunas células rojas y -

e 1 re e m p 1 azo de 1 a mé d u 1 a g ras a por te j i do f i b ros o • 

LEUCEMIA CRONICA. 

La leucemia crónica puede estar presente durante me

ses o años, antes que los síntomas permitan describirla. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- El paciente puede tener -

una excelente salud o ~rescribir rasgos como palidez ané

mica y demacración sugerente de una enfermedad debilitan

te crónica. 

El agrandamiento de los ganglios linfáticos es común 

en la. leucemia mieloide. El curso prolongado de ésta da

tiempo suficiente para que haya un total esplonomegalia y 

hepatomegal ia. 

La anemia trombocitopénica tambi~n suele ser com~n -

en la Leucemia Crónica. La leucocitosis puede ser grande 

y no es raro que la actividad de leucocitos ascienda a --

500,000 células por·mm3, 

En todas las formas de la discrasia crónica, la fór

mula diferencial es elevada para el tipo de células afec

tadas y es frecuente que el 95 por 100 de la cantidad to· 

tal de células sean leucémlcas. 

En la leucemia crónica, la piel suele estar afectada 

y presenta petequias y equimosis. E~ otros casos, puede

haber leucemides; pipulas, pústulas, ampollas, zonas de -

pigmentación, herpes zoster, prurito y sensación de .ardor 

o una serle de otros trastornos. Finalmente es posible· -
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que hayan lesiones nodulares cutáneas compuestas de célu

las leucémicas. En algunos casos de leucemia crónica se

obser·:aron lesiones destructoras del hueso, y ésto puede

originar fracturas patológicas u osteomielitis. 

MANIFESTACIONES ORALES.- Puede haber agrandamiento -

de tipo tumoral de la mucosa bucal como respuesta a irri

tación local. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- Los cambios microscó· 

picos en la leucemia crónica consisten en el reemplazo de 

la médula grasa normal de los maxilares por islas de leu

cocitos maduros o infiltrado leucocitario de la encía mar 

ginal sin manifestaciones clínicas llamativas. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.- Resorción alveolar -

generalizada, ausencia de cortical alveolar, espacios re

dondeados difusos e irregulares, osteoporosis, elevación

subperióstlca en la región mentonlana y cambios análogos

en otros huesos. 

ESTUDIOS DE LABORATORIO EN GENERAL DE LAS LEUCEMIAS. 

A veces la existencia de la leucemia se revela me·-

diante una Biopsia gingival tomada para aclarar naturale

za de un estado gingival dudoso, y tales casos el hallaz

go gingival será continuado por examen médico y estudios

hematol6glcos. La ausencia de manifestaciones leucémicas 

en la biopsia glnglval no describe la posibilidad de leu

cemia. En la leucemia crónica la encía puede simplemente 

tener cambios Inflamatorios sin Indicios de una Infección 

hematológlca. En pacientes con leucemia reconocida, la -

biopsia glnglval Indica hasta qué punto la Infiltración -

leucémlca es ca~sa de la alteración del aspecto clínico -

de la enda, Aunque tales hallazgos sean de Interés, su-
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beneficio por el paciente es suficiente para aconsejar la 

bíopsía gingíval de rutina en pacíentes con leucemía dia~ 

nos ti cada. 

TRATAMIENTO GENERAL.- No hay tratamiento para la Leu 

cernía; todos los casos son mortales. Sin embargo, se han 

hecho progresos 'en la prolongaci6n de la vida y en pro-

porcíonar un período termínal m~s atenuado por medios qul 

míoterapéuticos. 

TRATAMIENTO CRAL.- Hedí ante la el iminaci6n de los· -

irritantes locales es posible aliviar cambios bucales gr! 

ves en la Leucemia. 
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S.- TUMORES 

A) Prognoma Benigno, Melanoameloblastoma, Ameloblastoma -
Pigmentado, Tumor Neuroectodérmico, Tumo~ Melanotíco -

del Lactante, Ameloblastoma Melanotíco, Tumor del Blas
tema Retina!, Prognoma Melanotíco. 

GENERALIDADES - El prognoma Benigno es conocido con di

versos nombres, caaa uno de los cuales se debe a una diferen

te teoría de su origen. Comprende cerca del 0.7% de los tumo

res odontogénicos de los maxilares. El Prognoma Benigno es un

tumor raro; los casos mencionados en la literatura son menos

de 30. 

ETIOLOGIA - Con respecto a su orfgen las opiniones que

más se aceptan son tres: Que el tumor tiene origen en el neu

roectodermo; en el tejido precursor de la retina o que es de

origen odontogénlco. Todas evidencias disponibles en la actu~ 

lidad Indican que el tumor se origina en la cresta neural, es 

la opinl6n más aceptable. 

CARACTERISTICAS CLINICAS - Se presenta en pacientes de 

menos de un afto de edad y la mayorra de los casos en menores 

de seis meses. Se dice que se presenta con una frecuencia sl 

mi lar en ambos sexos. Se presenta en el maxilar, 3/4 partes

de los casos publicados se han encontrado en el maxilar. Se

han encontrado algunos casos en la mandtbula, el cráneo, el

hombro, el paladar, mediastino, epldldimo y útero, 

Oebldo al reducido tamafto del maxilar los primeros me

ses de vida, el tumor causa la Impresión de ser bastante ex

tenso, Se presenta como una tumoración de crecimiento rápi-· 

do, que lev.anta el labio superior del nll'o dificultando la-

succ16n y la mastfcacl6n, la mucosa que lo recubre es nor• • 

mal. El tumor caracteriza por estar hlperplgmentado. 

Por presentarse en la reglón anterior del maxilar des-
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plaza los gern'lenes dentarios, provocando la pérdida de los -

dientes en el §rea afectada. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS - Las radiografías reve·• 

Jan una Imagen radiotransparente, Irregular, poco definida, -

con adelgazamiento y expansión de la cortical, Los dientes y

los gérmenes suelen estar desplazados. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS • El aspecto microscópico

del tumor es caracterTstlco. ·Es Ja masa tumoral, infiltrativa. 

El tumor contiene dos tipos de células epiteliales, las cua-

les se encuentran en Islotes separados por nudos densos de te 

Jldo conectivo. Uno de los tipos de células, es una gran célu 

la·cuboldal con a~udante citoplasma conteniendo gránulos ca-

fl1 de melanina. El otro tipo de células consiste en un nú- -

cleo Intensamente basófllo redondo y con escaso cltoplasma,-

los Islotes del tumor pueden estar constitufdos por uno o am

bos tipos de células. Estan ausentes los mitosis y el pleomo~ 

f 1 smo. 

TRATAMIENTO • Se recomienda la extirpación en bloque -

y e 1 legrado. 

PRONOSTICO • Es favorable; ya que el tumor se considera 

benigno, por lo que después de la extirpación son muy poco -

probables las recidivas. 
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B) LI NFOSARCOHA 

GENERALIDADES - El linfosarcoma se incluye en un grupo

de procesos malignos llamados linfo-reticulares, dentro de 

los cuales se incluye el Retículo-sarcoma, y la Enfermedad de 

Hogdkln. 

El linfosarcoma se.originaen los ganglios linfáticos o 

en cualquier acumulo linfoide y se caracteriza por la prolif~ 

ración neoplásica de los linfocitos o sus precursores. 

ETIOLOGIA - Se desconoce la causa del Linfosarcoma. Se

ha observado una frecuencia aumentada en enfermedades en las

cuales se observa defectos inmuno16gicos o del mecanismo inmu 

nol6gico. 

CARACTERISTICAS CLINICAS - El Linfosarcoma puede apare

cer a cualquier edad; generalmente se presenta en personas -

adultas; pero un buen número de casos se produce en niños y-

adultos jóvenes. Suele presentarse mis frecuentemente en var~ 

nes. L~s manife~ .. aciones clínicas principales de los proce- -

sos malignos linforreticulares son muy parecidos. La tumefac

ción indolora de los ganglios linfáticos es la manifestación

inicial más frecuente. 

La reglón más frecuentemente afectada es el triángulo -

cervical posterior; en segundo lugar las regiones axilares e

inguinales. Las reglones mediastinica y retroperltoneal pue-

den resultar en ausencia de otras localizaciones superficF~-
les. Muy raramente 1 a zona afectada p ri ne i pa 1 se encuentra -

fuera de los ganglios linfáticos¡ el aparato gasto-intestinal 

es la 1ocalizaci6n más frecuente, afectándose con mayor fre-

cuencla el estómago, le siguen yeyuno, i león y recto, Presen

tándose en estos casos transtornos gástricos o signos de obs

trucc16n Intestinal, 

En la regl6n de la cabeza, los sitios mis frecuentes 
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son las amigdalas y nasofaringe, presentándose molestias en-

las vías respiratorias superiores, como dolor de garganta, -

inflamación de las amígdalas, obstrucción nasal y hemorragia. 

Otras regiones afectadas pueden ser la glándula prótida, seno 

maxilar, órbita, párpado y la cavidad bucal. 

La afectación de los ganglios de una determinada zona -

puede ser aislada o múltiple. Los nódulos afectados son fir-

mes e indoloros; la piel suprayacente no esta caliente ni en

rojecida. 

La linfadenopatía mediastínica puede producir síntomas

respiratorios, disnea o tos, mediante compresión de las vías

respiratorias. Además de los sfntomas mecánicos a causa de -

los nódulos hipertrofiados, es frecuente observar manifesta-

ciones generales. La fiebre, Ja sudoración y la pérdida de -

peso son síntomas constitucionales corrientes. 

El grado de diseminación del proceso maligno linforreti 

cular posee un importante significado diagnóstico. En el esta 

dío primario, la enfermedad esta limitada a un solo lugar - -

anatómico o grupo localizado de ganglios linfáticos, no se -

aprecian signos g.,nerales. En el estadio 11. a), Estan im¡>li

cados, sin alteraciones generales, dos o tres zonas ganglion~ 

res 1 infáticas adyacentes en el estadio 11. b)', ya se presen

tan signos constitucionales. Finalmente en el estadio l 11, 

la enfermedad está ampliamente diseminada, se encuentran -

afectadas muchas regiones ganglionares linfáticas y otros ór

ganos; bazo, pulmones, huesos, hígado y piel. En aproximada-

mente el 20% de los casos de Linfosarcoma, puede estar inva-

dida Ja sangre y la médula ósea, con un cuadro clínico hemato 

lógico Indistinguible del de la Leucemia linfoblástica aguda. 

MANIFESTACIONES BUCALES - De las manifestaciones clíni

cas del Llnfosarcoma en la cavidad bucal, es difícil determi

nar si las lesiones son primarias o si son manifestaciones de 
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de la disperción de la enfermedad. Debido a acumulos 1 infoi-

ues pequeños son comunes en muchos sitios de 19 cavidad bu- -

cal, por lo que es probable que la enfermedad se produzca en

la boca como lesión primaria. 

Las zonas bucales atacadas con mayor frecuencia inclu-

yen paladar, encía, reborde alveolar, mucosa vestibular, piso 

de boca y lengua. Clínicamente la lesión aparece como una hi

perplasla gingival o una masa tumoral de crecimiento rápido.-

5on comunes la ulceración la necrosis y el aliento fétido. La 

Presencia de dolor es variabl~. Los dientes se aflojan y se -

produce caída prematura si son atacados los maxilares. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS - El aspecto microscópico

varía de un caso a otro. Los ganglios linfáticos generalmente 

presentan, destrucción completa de toda su arquitectura nor-

mal. Present&ndose proliferación difusa de células pequeñas -

con poco citoplasma, semejantes a linfocitos. Generalmente -

las mitosis destacan; se encuentran algunas fibras de reticu

lina, En algunos tumores se observan fagocitos dispersos que

contienen residuos, 

En otros casos, se observan células más grandes con nú

cleo teñidos intensamente, en general se asemejan a un tipo -

menos diferenciado de 1 infocitos. 

TRATAMIENTO - La Biopsia quirúrgica es necesaria para -

obtener tejido para el diagnóstico. SI en el momento de la -

Biopsia es posible la excisión, completa del ganglio afectado, 

es aconsejable hacerlo, pero por lo general no se recomlen- -

dan las cirugías amplias, 

Los procesos llnforretlculares son sumamente sensibles

ª la radiación que constituye el principal recurso terapéuti-

co. 

En los es tadTos 1 y 11 1 a curac 1 ón es pos 1 ble. La rad 12, 

terapia Incluye dosis dirigidas a la lesión primaria y a las-
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regiones 1 fnfáticas adyacentes. Cuando existen síntomas respl 

ratorios este tratamiento deberá administrarse con precaución 

ya que puede producirse edema agravando temporalmente el gra

do de obstrucción. En este caso resulta particularmente útfl

la quimioterapia. 

En los estadros llb y 111, cantidades menores dirigidas 

hacia las masas tumorales mayores constituyen un tratamiento

pal iativo importante. 

La quimioterapia es útil en este tipo de procesos, em-

plean con mayor frecuencia los agentes alquilantes, mostaza-

nitrogenada y cilofusfamida. La mostaza nitrogenada a la do-

sis total de 0.4 mgs/Kg se administra en una o dos inyecciones 

intravenosas. Debe tenerse cuidado, puesto que el fármaco pr~ 

duce ampo! las si se. extravasa. La ciclofosfamida puede admi-

nistrarse po~ vía oral a dosis diaria de 2.5 mgs/Kg o intrav~ 

nosamente en una dosis semanal de 10 a 15 mgs/Kg. El trata· -

miento con mostaza nitrogenada suele proporcionar alivio inme 

diato de los síntomas constitucionales, reduciendo el tamaño

de los ganglios linfáticos. La mejoría clínica obtenida aba

se de quimioterLpia puede curar durante muchos meses. Cuando

! lega a producirse recidiva está indicada otra serie terapéu· 

tica. La respuesta se hace cada vez más corta a los tratamie~ 

tos suscesivos, y finalmente la enfermedad se hace resisten-

te. 

Los alcaloides de la pervinca, vincristina y binblasti

na pueden resultar también beneficiosos. Los cortiesteroides

pueden resultar valiosos para mejorar los síntomas constitu-

cionales, están Indicados especialmente en el tratamiento de 

las anemias hemolíticas autolnmunes que en ocasiones llegan a 

desarrollarse. En los casos en los que el Linfosarcoma ha da

do lugar a la diseminación leucémica, el tratamiento con ant! 

genistas del &cido fóllco y 6-mercaptopurina puede ser útil. 

PRONOSTICO - El Pronóstico, en generai. es muy grave. • 
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Sólo alrededor del JO al 20% de los pacientes viven 5 años 

después de realizado el diagnóstico, con una supervivencia 

media de 3 a 4 años. Si la enfermedad se presenta en el esta

dio o 11, el Pronóstico es mucho mejor; se han observado ta 

sas de supervivencia del 50 al 80%. En general, Ja mayoría de 

los tumores histológicamente más diferenciados presentan un-

pronóstico un poco mejor. En las formas diseminadas el trata

miento paliativo es eficáz para prolongar la vida y hacerla -

más agradable por algunos meses. Sin embargo, finalmente la -

enfermedad se hace resistente a todo tratamiento, producién-

dose la muerte como consecuencia de la inanición general y -

las complicaciones asociadas, 
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6 - TRANSTORNOS EHDOCRIHOS 

A) HIPERPARATIROIDISMO. 

DEFINICION - El hiperparatorioidismo se clasifica en -

primario: Cuando algún transtorno paratiroideo produce hipo-

calcemia, y en Secundario cuando la hipocalcemia de cualquier 

origen motiva hiperfunción compensadora de las paratiroides.

Otro paso alejado en esta cadena de causalidad es el grupo de 

casos de Hiperparatiroidismo que a veces se llama "terciario". 

Ello denota aparición de Adenoma de función autónoma en las -

glándulas paratiroides hiperplásticas del hiperparatiroidismo 

secundario. Sobreviene 11 sobrecompensación" con hipercalcemia. 

HIPERPARATIROIDISHO PRIMARIO - La forma primaria apare

ce tras un aumento en 13 secresión de parato·hormona produci

do por una hlperplasia o adenoma de una o más de las glándu-

l as. 

ETIOLOGIA - Las causas de este transtorno y la frecuen

cia clínica aproximada de las mismas son como sigue: 

1- Adenoma único 80 a 85% 
2- Adenomas Múltiples 5 % 
3- Adenoma tos is Endócrina 

Múltiple 5 "' "' 
!¡- Hiperplasi a Primaria 5 a 10% 

5- Carcinoma 1 a 3% 

ADENOMA - Ocurre en todas las edades, con algo de pre

dominio, en varones, del orden de 0.5 a 1. En 75 por 100 de

los casos, aproximadamente están atacados las gl&ndulas lnf! 

rl ores. 

El Adenoma corrlP.nte tiene aspecto macroscópico de una 

masa pequella, ar.tarll la parda, blanda y algo. lobulada, con --
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peso que varía entre 250 mgs y 5 gr. Este tejido amarillento

y blando suele diferenciarse fácilmente del tiroides, consis

tente y d~ color rojo pardo, Desde el punto de vista histoló

gico todos los ade.nomas presentan m~cla de los tres tipos -

principales de células paratiroideas, con muchas formas de -

transición, la variante más corriente consiste de manera básl 

ca en células principales, pero también hay muchas células -

claras y oxífilas. 

Los adenomas múltiples pueden afectar cualquiera de las 

paratiroldes, o todas ellas. Se ha informado un caso de adeno 

ma único en cada una de las cuatro paratiroides. 

La adenomatosis endócrina mültiple- La hiperfunción pa

ratiroldea es componente muy frecuente de esta alteración po

i !glandular. 

La hiperplasla difusa de las paratiroides suele ser se·

cundaria e hlpocalcemia, pero puede ser transtorno primario.

Sin embargo, solo debe diagnosticarse hiperplasia primaria -

cuando se ha descartado la forma secundarla. 

En el estudio histológico, las células básicas suelen -

ser de tipo claro, pero pueden predominar las células princi

pales. Esta disminuida la concentración normal de grasa de ·

las paratiroldes. 

Carcinoma de lasparatiroides: Es poco frecuente, se·· 

acepta en general, que el diagnóstico exige demostrar hiper·· 

función paratlroldea, a causa de que los carcinomas no funci~ 

narlos de las glándulas paratiroides se confunden muy fácil-

mente con algunos tumores que nacen en la paratiroides. 

Suelen ser bastante más duros que los adenomas. Por lo· 

regular, consisten en cordones de células con disposición 
' trabecular, aunque algunos presentan cuadro glandular y otros 

·consisten en capas de células. 

CARACTERISTICAS CLINICAS ·En muchos pacientes las le-~ 

slones 6seas visibles son sfntomas tardíos y nunca llegan a· 
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desarrollarse. La gradual depleción de calcio de los huesos -

esqueléticos conduce a una descalcificación generalizada y --
• 

a zonas de rarefacci6n de aspecto qufstico local izadas (Os- -

teítis Fibrosa Quística). Los huesos largos, vértebras, pel-

vis, cráneo, mandíbulas, huesos del carpo y del tarso pueden -

resultar afectados. 

Es más frecuente durante la 4a. década, pero también -

puede presentarse en lactantes y ancianos. Las mujeres suelen 

estar más afectados en Ja proporción 2 a 1 • 

. MANIFESTACIONES ORALES - Cuando las mandíbulas estan -

afectadas Jos dientes situados en las zonas afectadas se ape~ 

lotonan y se afloja. Las encías muestran signos de grave in-

flamación y el espacio del ligamento perio4onta1 estan ensan

chado. Los tumores orales o epulis estan localizados en rela

c.ión con los dientes o, en las regiones sin ellos sobre las -

encías. Los dientes flojados son vitales y los tejidos denta

les no participan en la desmineralizacl6n. 

CARACTERISTJCAS. FISIOLOGICAS - Un exceso de paratohorm~ 

na origina un aumento en la excresión renal de fosfato alte-

rando la resorción tubular. El consiguiente descenso en la co~ 

centraci6n sérica de fosfato origina una movilización del - ~ 

calcio del hueso en un intento de mantener una relación cons

tante entre los niveles séricos de calcio y de fósforo. Los -

valores séricos de calcio pueden ascender hasta 10 a 20 mgs -

por cm3 o más, y los valores de.fosfato quedan reducidos a --

-J/100 mm 3• Los valores de la fosfatasa alcalina son altos

y la excreslón urinaria de calcio esta elevado, 

La hlpercalcemia conduce a una depresl6n de la activl-

dad neuromuscular, debilidad, anorexia, vómitos y dolores ab

dominales. El aumento de la excresi6n de calcio con calclflc!. 

e Ión lnterlobular y alteracl6n de .la función renal origina a-
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veces po'liurla. La precipitaci6n de fosfato de calcio en la -

pelvis renal ofl°gina a veces cálculos y cólicos renales. La
presencia de cál~ufos e~ las v1as urinarias se encuentran ca
s ¡ (l 1 86% ¡ 

CA~ACTERtSTiCAS HISTOLOGICAS - En el hiperparatiroidis
mó e·J hueso refleja Ja tremenda proliferación de osteoclastos 

asociado con in tensa resorción ósea y r i va 1 izando con 1 a su-
pres l ón de osteoblsstos que son parecidos a flbroblastos y a~ 

túan como ellos. Los osteoblastos actuarán anormalmente sólo

cuando el esfuerzo mecánico llegue a ser abrumador. Fuera de· 

eso sea cual sea la demanda, la oleada elástica y la prever-

sión b!Ssttca contlnuan. 

La hlpercalcemla no Interrumpe la secresión paratirol-

dea y se pierde IÍ unión, formación, destrucci.ón osea. Esto -

se reflejarS en la destrucción progresiva del tejido ós"eo y -

en transtornos apreciables de la homeostasia del calcio • 

. PATOGENIA· Los rasgos patológicos tanto fisiológicos -

como hlstol6glcos del hlperparatiroldlsmo pueden deducirse de 

los efectos de paratohormona PTH. 
Asr, un PTH circulante provoca una rápida y continua ·

diuresis de fosfato, hlpofosfatemia e hlpercalcemia. Hay • 

tambl'n otros cambios (Disminución de Magnesio y posiblemente 

acidosis tubular renal), pero los efectos de estos trastornos 

son dudosos y es preferible considerar este trastorno como una 

enfermedad franca. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.· Existe una pérdida de· 

detalle de las trab&culas óseas normales con adelgazamiento· 

de la cort'eza. El hallazgo má$ caracterfstlco en los pacie!!. 

tu en 101 que los huesos están afectados es la resorción -· 

subperlostlca del reborde radial de las falanges medias de· 

101 dedos fndlce y medio de la mano, 
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El cráneo puede presentar un aspecto punteado en for

ma de vidrio esmerilado, siendo frecuente observar la calci 

ficación de los ganglios basales. 

El hueso alveolar presenta un ensanchamiento del pa-· 

trón trabecular que confiere un a~pecto en forma de burbuja 

en la radiografía. La tan remarcada pérdida parcial o total 

de la lámina dura ha sido considerada patognómica. 

DIAGNOSTICO Y TRATAHIENTD.- Una vez establecido el -

diagnóstico y después de· realizar la intervención quirúrgi

ca terapéutica, se observan las reacciones siguientes: El • 

calcio del suero baja rápidamente alcanzando a menudo nive

les de tetania, mientras que el fósforo sube más lentamente. 

Hay una tremenda oleada de actividad osteoblástica y la pr~ 

ducción de matriz es tan grande que provoca una rápida dis

minución del calcio ionizado con la consiguiente aparición· 

de tetania. Simultáneamente se interrumpe la osteoclacia.

En efecto, hay conversión de. un estado osteoporótlco a un -

estado osteomalá,ico, que persiste hasta que sea restablecl 

do el equilibrio. El estudio de biopsias óseas es muy útil 

en estos casos. 

HIPERPARATIROIDISHO SECUNDARIO. 

La hlpersecresión de hormona es debida a hiperplasla 

de las glándulas causada por una lateración de los niveles 

sérlcos de calcio y fosfato. Dicha alteración es usualme~ 

te consecuencia de Insuficiencia renal, raquitismo, osteoma 

lasla, mieloma múltiple o met5stasis ósea múltiples exten

sas de tumores malignos. 

La Insuficiencia renal puede ser debida a enfermedad 

renal orgánica (Plelonefrltls, G1omerulonefrltls, Hldrone

frosls, Rln6n pollquístlco, Hlpoplasla renal o funcional). 
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ETIOLOGIA.· La causa más común de hiperparatiroídlsmo 

secundario es la insuficiencia renal crónica con hipocalce

mía concomitante. Cwalquier factor que cause balance cálcl 

co negativo puede ser el fen6meno subyacente. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Los cambios anat6micos en· 

las glándulas paratiroides consisten de manera fundamental· 

en hlperplasia de las células principales. Suelen estar -

atacadas todas las g!Sndulas, pero no es raro que una, dos· 

Incluso tres escapen al ataque. Aunque la grasa suele ser· 

substituida en gran medida por células hlperpl&sticas, en • 

términos generales hay mSs grasa restante que en la hiper·· 

plasla primaria, A pesar de la hlpersecreción de hormona • 

paratlroidea con hlperparatiroidismo secundario, la concen· 

traclón sérlca dé calcio está en cifras normales o dlsminul 

das a menos que sobrevenga hiperparatiroidlsmo terciario. 

El principal efecto del hiperparatlroldismo en el hu~ 

so es la desealclficaeión, conocida con el nombre de raqui· 

tlsmo en niftos y osteomalacia en.adultos. Las lesiones ava~ 

zadas present~n ademis osteoporosls, o sea la reabsorción • 

de la matriz orginlca del tejido óseo (tejido osteold~), t! 
les alteraciones se manifiestan primariamente en Ja superfl 

ele marginal de las trabéculas del hueso esponjoso y en la

pared de Jos canales de Havers. 
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B.- HIPERTIROIDISMO 

DEFINICJON.- Es un estado de hipermetabolismo e hipe!_ 

actividad del sistema nervioso autónomo producido por ci--

fras excesivamente altas en la circulación del L-Tiroxina,

L-Triyodoti ronina, o ambas. 

ETIOLOGIA.- La causa más frecuente es Ja enfermedad -

de Graves (Bocio Exoftálmico o Hiperplasia Difusa del Tiro.!. 

des), sfndrome ¿aracterizado por los siguientes tres datos, 

aunque no es obligado que en un paciente coexisten todos -

e 11 os:. 

1.- Bocio, causado por hiperplasia primaria difusa 

2.- Hipertiroidismo, y 

3,- Signos Oculares, que incluyen exoftalmos, retras 

ción palpebral y oftalmoplejía (H ali, 1970}. 

Mucho menos a menudo el hipertiroidismo sin el sfn-

drome completo r" la enfermedad de Graves, es causado por

Adenoma Funcional (tóxico) o por un foco de función autóno 

ma dentro de un bocio coloide multinodular. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Afecta a mujeres cuatro -

veces más frecuentemente que a varones, tiende a ocurrir -

en adultos jóvenes o maduros y presenta un cuadro familiar 

notable. 

Entre los síntomas se encuentran.efectos cardiovasc~ 

lares, pulso acelerado, hipertensiSn y agrandamiento del

corazón, nerviosidad e ·inestabilidad emocional, pérdida de 

peso, exoftalmía, aumento de temperatu.ra corporal, aumento 

de la sensibilidad al calor c.on sudaclón casi continua, 

fatiga fácil, debilidad muscular, trastornos psíquicos, 

dificultad para dormir~ En ocasiones particularmente en -
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pacientes ancianos, hay arritmias cardiacas. El hlpertiro.!_ 

dismo por cualquier curso crónico, Sin embar.go, las tensio 

nes físicas o emocionales pueden desencadenar una 1 Jamada -

"tormenta tiroidea", caracterizada por fiebre alta, deshi-

dratación, trastornos gastro-intestinales y, por último, -

colapso vasomotor. 

CARACTERISTICAS ORALES.- Se indicó una erupción den--

tal prematura. El tiempo de erupción de los dientes perma-

nentes suele ser similar al de los niños somáticamente avan 

zados, pero normales, La incidencia de caries es similar -

a la de los niños sanos. 

La atrofia alveolar se produce en casos avanzados. 

En niños la carda de los dientes primarios ocurre antes del 

tiempo normal y ia erupción de los dientes permanentes está 

muy acelerada. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- Se ha identificado co

mo lgG producida por los linfocitos, y es muy probable que

sea un anticuerpo, posiblemente para inhibidores normales -

de la mitosis (cal~nas) dentro del citoplasma de las célu-

las de los acinos tiroideos. Al eliminar Ja inhibición no!. 

mal de la mitosis, la glándula se tornarfa hiperplástica y

por ello, hiperfuncional. Cabe suponer que un anticuerpo -

desconocido contra otros tejidos coexista en muchos casos -

de enfermedad de Graves. 

Los cambios histológicos consisten en Jo siguiente: 

1.- Aumento del número y la altura de las células -

aclnosas, que se apilan en yemas papilares que

sobresalen en los acinos; 

2.· Gran disminución de la cantidad de coloide que,· 

puede presentar un color pálido y acuoso; 

3,- Infiltración lnteraclnosa de tejido linfoide, que 
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puede formar folículos linfoides, y 

4.- Aumento de vascularidad de la glándula. En toda

la economía hay hiperplasia linfoide general Izada. 

Pueden ocurrir cambios degenerativos inespecíficos 

en musculo esquelético, miocardio e hígado. 

DIAGNOSTICO.- Prácticamente todo el yodo combinado -

con proteínas sanguíneas es yodo de tiroxina o triyodotiro

nina; Ja persona normal tiene de 4 a 7,5 microgramos de yo

do proteínico por 100 mi de plasma. En el hipertiroidismo, 

esta cifra suele elevarse al grado de hiperfunción, a veces 

hasta 15-20 microgramos por 100. 

En el hipertiroidismo grave, el metabolismo basal sue 

le estar alto, entre más de 40 y más de 60, aproximadamente. 

Un aumento ligero del metabolismo basal no significa neces~ 

riarnente hipertiroidismo en 60 por 100 de los casos. 

TRATAMIENTO.- El tratamiento más directo del hiperti

roidismo es la extirpación quirúrgica de la glándula tiroi

des. Sin embar~o, puede lograrse mejoría en casos menos -

graves mediante drogas antitiroides como el Propiltiouraci

lo, que bloquea la formación de hormonas tiroideas por las

células del tiroides. 
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CONCLUSIONES 

- La revisión de los factores patológicos causantes de pér

dida dentaria prematura, nos muestra la amplia gama de m!!. 

nifestaciones sistémicas y i"ocales. La falta de apllca-

ción de los métodos de diagnóstico adecuados, para la va

loración de un caso particular puede llevarnos a cometer

errores en el manejo del paciente. 

Al detectar signos y síntomas de periodontitis en ni~os y 

adolescentes y comprobar que no corresponden a esta altera 

ción debemos pensar en un tipo sistémico; ya que la peri~ 

dontitis no se presenta a esta edad. 

- Al observar una tumoración de crecimiento rápido o ulcera 

clones del tipo de la GUNA o Estomatitis podríamos pensar 

en un tipo de neoplasia maligna, Jo cual nos debe impul-

sar a utilizar los métodos de diagnóstico más adecuados -

para diferenc:ar el tipo de anomalfas a las que nos refe

rimos, 

- Debido a la poca frecuencia con la que se presentan estas 

patologías no es causa justificable para que el odontólo

go de práctica general desconozaca este tipo de alteraci~ 

nes y todo lo referente a ellas. Privándolo de capacidad 

para tratar al paciente cuando el caso así lo requiera. 

- La falta de capacidad para manejar un caso particular de

be impulsarnos hacia la remisión del paciente con el esp~ 

cfallsta más adecuado. No debemos retener pacientes adml 

nlstrlndoles tratamientos Inadecuados a su problema partl 

cular, ya que en muchos casos podrfamos agravarlo o retar 

darfamos su atención. 
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El estudio clrnico estomatológlco es la apl lcaclón de 
un conjunto de procedimientos propedéuticos que se debe rea 

llzar para obtener Información sobre el estado de salud o -
enfermedad de un Individuo, 

El estudio radiográfico en el área de Patología es n~ 
cesarlo para establecer el Diagnóstico Diferencial de las -

quejas de un paciente que sufre alguna alteración dental -
patológica. 

Como ~esultado de esta Investigación se obtuvo que -

los factores pat~lóglcos local~s son más frecuentes que los 
factores patológicos generales debido principalmente al me

dio blopslcosoclal en que se desenvuelve cada Individuo. 

Al detectar signos y·síntomas de periodontltls en ni

nos y adolescentes y comprobar que no corresponden a esta -

alteración debemos pensar en 'un tipo sistémico ya que la p~ 
rlodontltls no se presenta a esta edad. 

En la mayoría de las patologías encontramos blbllo-

graffas en las cuales los tratamientos han Ido evolucionan

do.a medida que se descubren nuevas ténlcas y procedlmien-

tos para conservar las piezas dentarias; como ejemplo men-

clonamos a la Resorción Radicular Externa e Interna, ya que 

anteriormente el tratamiento era la extracción y con los -

nuevos adelantos en cuanto a técnicas y materiales el trat!. 

miento se ha modificado y se puede conservar la pieza dent!, 

ria. 
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~s Importante tomar en cuenta la aplicación de los m! 

todos de diagnóstico adecuados, ya que a veces la existen-

cía de la Leucemia se revela mediante una biopsia gingival, 

tomada para aclarar la naturaleza de un estado gingival du

doso. En tales casos el hallazgo gingival será confirmado

por examen médico y estudios hematológicos. 

Otra enfermedad, Agranulocitosis, que para obtener su 

diagnóstico es necesario la ayuda de exámenes de laborato-

rio para obtener el diagnóstico definitivo. 

Es difícil evalua; muchas de las patologías menciona

das porque no se aplican uniformidad de criterios para juz

gar los factores que ocasionan pérdida prematura dentaria. 

En ciertos casos la presencia de defectos denta1es 

puede hacer pensar al dentista en una enfermedad general t~ 

davía no diagnosticada que debe incluirse en el Diagnóstico 

Difere~clal. 

En circunstancias en las cuales las anormalidades se

descubren en los dientes, suele ser el dentista el primero

en reconocer su existencia; cuando los defectos dentales -

forman parte de un trastorno general mayor el dentista pue

de ser llamado para actuar como miembro del equipo que in-

vestiga la situación para mejorar la salud global del indi

viduo. 

El descubrimiento de defectos en la estructura dental, 

bien sea por el desarrollo o adquJrldos despuEs de la erup

ción plantea problemas al clínico. En la mayor parte de c~ 

sos, las secuelas de pequeftas alteraciones en la calclfica

ci6n o la erupción de los dientes han tenido poco Impacto -

sobre la capacidad del Individuo para llevar a cabo funcio

nes normales de la boca. 
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El cl(nlco no debe limitar su atención a los proble·

mas dentales, sino tener en cuenta hasta qué punto es capaz 

o tiene oportunidad de detectar problemas emocionales que -

1 legan a alterar la funclonabilidad masticatoria. 
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e o N e L u s 1 o N E s ------------

Después de haber leido y realizado el presente trab~ 

jo llegamos a la conclusión que la Medicina Bucal, en su -

sentido más amplio, pudiera definirse como la zona de la -

Odontología que se concentra en el Diagnóstico y Tratamie~ 

to de enfermedades de la mucosa bucal (Estomatología), y -

en las fases de la práct'ica odontológica particularmente -

relacionadas con el tratamiento dental de pacientes fisio

lógicamente comprometidos, para lo cual requerimos como -

factor primordial de una valoración completa y considera-

ción de su estado de salud, para que el tratamiento odonto 

lógico pueda planearse y proporcionarse de la mejor manera 

para el paciente. 

En consecuencia, es obligado que el dentista compre~ 

da la base médica de sus pacientes, antes de iniciar el 

tratamiento dental; que puediera fracasar por el estado mé 

dico anormal de su paciente o, en el peor de los casos, 

causar morbi 1 íaad o muerte del mismo. 

Hay muchos factores que intervienen en la obtención

de datos para efectuar un diagnóstico de lesiones bucales, 

una de las primeras etapas que ha de seguirse es: Formu-

lar un Diagnóstico Diferencial bastante razonable para po

der trabajar sistemáticamente. 

Por ejemplo, al diagnosticar adecuadamente en algu-

nas enfermedades, la biopsia es la técnica de elección 

(por ejemplo, para carcinoma), en otros casos .estudios de· 

sangre {por ejemplo, Agranulocitosls, Leucemia), en otros 

cultivos (por ejemplo, para gingivo•estomatltls·herpétlca). 

En otras ocasiones, ninguna de ellas resulta necesaria - -

puesto que algunas técnicas diagnosticadas están contrain

dicadas. 

Los datos pueden ser útl les para establecer el Dlag-
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né5stlco Incluyen: Edad, Sexo, Profesl6n, Locallzacl6n, Si.!l 

tomatologfa, Etiología; si el paciente tiene antecedentes -

de lesiones similares y si las hay de tipo familiar. 
El aspecto clfnico de las lesiones, aunque no siempre 

es patognomónlco sirve para Incluir o excluir ciertos gru-
pos de enfermedades, 

Segun la índole de las lesiones, algunos de los facto 

res sei'lalados pueden tener mucha mayor importancia que otros. 

Diversas anomalTas del desarrollo dental van acompaña

das de enfermedades generales por lo que el clínico debe te

ner presente que dichos cambios dentales son Indicadores de

enfermedades generales sufridas por el paciente durante el -

periodo de desarrollo del diente por lo que se mencionan los 

factores Locales y Generales como causantes de pérdida prem~ 

tura de los dientes en ninos y adolescentes durante el perl.2_ 

do de desarrollo dental, 

Entre la caída de las piezas primarias y la erupción -

de los permanentes transcurren enfermedades de la encía (Pa

rodontosls), Resorciones Radiculares, Traumatismos (acciden

tes automovllrstlcos, peleas, caídas, etc.), que nos ocasio

nan la pérdida de las piezas dentarias. 

Dentro de los factores generales causantes de pérdida

prematura de los dientes en niños y adolescentes durante el

periodo de desarrollo dental están contemplados la Acatala-

sia, que algunas veces llega a afectar en forma grave al ma

xilar o a la mandíbula, la Hlpofosfatasla que es una enferm~ 

dad rara de tipo hereditario cuyas consecuencias son la caí

da prematura de los dientes. Dentro de las patologías de -

origen conglnlto se encuentra el Síndrome de Paplllón-Lefe-

vre, que se caracteriza por pérdida de dentición primaria -· 

aproximadamente a la edad de los ,¡a S años y a los 14 allos

la dentición permanente. 

En circunstancias en las cuales las anormalidades se· 

descubren en los dientes, .suele ser el dentista el primero • 
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en reconocer su existencia como en Histiocitosis X, a causa 

de manifestaciones orales las cuales pueden ser iniciales ó 

más prominentes ó la única manifestación de la enfermedad. 

Otras patologías menos frecuentes de las mencionadas

son Prognoma Benigno, ya que es un tumor que rara vez se -

presenta en cavidad bucal. 

Después de haber revisado Blbl iografía más reciente -

y artículos enfoc~dos ~ las patologfas investigadas conclul 

mos que el cirujano dentista carece de los conocimientos -

más profundos acerca de estas patologías por lo cual debe -

de estar capacitado y tratar de profundizar más sus conoci

mientos relacionado~ con estas ~Iteraciones patológicas pa

ra desarrollar e implementar procedimientos y ténicas que -

ayuden a restablecer la función estética y morfología del

aparato estomatognático de cada paciente. 
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A L T E R N A T 1 V A S ------------
El cirujano dentista en el futuro tienda a ocuparse -

de la salud bucodental del hombre y de la prevención de sus 

enfermedades considerando los aspectos biopsicosocial. 

Que el Odontólogo realice clara y concisamente un es

tudio clínico del Aparato Estomatognático para obtener un -

buen diagnóstico y Plan de Tratamiento permitiendo así que

el Pronóstico sea favorable, 

El profesionista debe considerar la Anatomía y funci~ 

namiento de las estructuras del Aparato Estomatognático' que 

le permitirán la detección de cualquier alteración que se -

presente en el mismo. 

El cirujano dentista como principal promotor de salud 

debe de estar capacitado para resolver y encausar sus cono

cimientos para lograr el bienestar general de cada indivi-

duo. 

Que el cirujano dentista no se enfoque específicamente 

a dientes o cavidad oral, que estE consciente y sepa que al 

gunas enfermedades de ~ipo sistémico de alguna manera repeL 

cuten en las malformaciones dentarias. 

Que el Odontólogo actualice sus conocimientos median

te la asistencia acursos enfocados a estas patologías. 

Qu~ los programas de _la ENEP· ZARAGOZA con relación do 

cencla y servicio, abarquen más y traten de profundizar so

bre los aspectos de estas patologías que permitan al alumno 

tener un criterio más ampl lo. 



1 30 

Que el cirujano dentista sepa interpretar correctame~ 

te los valores que le proporciona el Laboratorio de Análi-

sis Clínicos, ya que éstos son 'medios de los cuales nos va

lemos para realizar un mejor Diagnóstico, Pronóstico y Tra

ta.miento. 

Que se proporcione el material necesario en los labo

ratorios de la ENEP ZARAGOZA para real izar prácticas que -

nos den una fuente de conocimi~nto más amplia con respecto

ª las patologías mencionadas. 

Mayor estimulación por parte de los profesores hacia

los alumnos para que real icen investigaciones que ayuden a

su formación profesional. 

Promover el estudio y la diseminación de conocimien-

tos acerca de causas y control de enfermedades de los dien

tes, sus estructuras de sostén y temas anexos y relaciona-

dos; y estimular una mejor comprensión cientffica entre los 

campos de la Odontología y de la Medicina. 
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N O T A S 

- Desviación del curso normal. 

- Desgaste de los dientes o de sus bordes -

cortantes. 

- Tumor epitelial benigno generalmente de es 

tructura semejante a una gl~ndula.· 

- Enfermedad de los ganglios, especialmente

de los 1 infáticos. 

~ Falta de leucocitos en la sangre. 

- Desarrollo incompleto o defectuoso •. 

- Juspensión transitoria del acto respirat~ 

rio que sigue a una respiración forzada. 

- Adj. en forma de arco, arqueado; dícese 

especialmente de unas fibras nerviosas del 

Bulbo. 

- Falta o pérdida de fuerza, sinónimo Adina· 

mia. 

- Irregular, no conforme con el tipo. Díce

se especialmente de tumores cuyas células· 

tienen forma y disposición sin analogía en 

el organismo, de fiebres Intermitentes cu

yos accesos se suceden de m•nera irregular 

y de cuerpos microbianos de tipo usual. 
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- Disminución del volumen y peso de un órga-

no. 

- Principal constituyente orgánico del teji

do conjuntivo y de la sustancia orgánica -

de Jos huesos y cartílagos. 

- Alteración de Jos tejidos o elementos ana

tómicos con cambios quimi~os de la sustan

cia constituyente y pérdida de los caracte 

res esenciales y funciones. 

- Disminución de Ja cantidad de líquidos es

pecialmente de la sangre del cuerpo de un

órgano. 

- Conjunto de fenómenos de degradación de la 

sustancia orgánica que comprende las fun-

ciones de oxlrreducción y transformación -

molecular profunda. 

Alteración en la aposición de los humores

especialmente de la sangre. 

- Extensión o dispersión de un proceso pato

lógico o de gérmenes morbosos. 

- Anomalía de desarrollo, car&cter fisico de 

degener.aclón. 

Esplenomegalia - Aumento de volumen o hipertrofia del bazo. 

Equimosis - Extravasación de la sangre en el Interior

de los tejidos //coloración de la piel pr~ 



Eritema 

·;. 

Erosi6n 

Fusión 

Friable 

Gemac16n 

Gemlnación 

Hedor 

· H lperp 1u·1 a 
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ducida por la infiltración de. sangre en· 

el tejido celular subcut~neo o por la r~ 

tura de los vasos capilares subcutáneos. 

- Enrojecimiento difuso de manchas .de la-

piel producido por la congestión de los· 

capilares, que desaparece momentáneamen· 

te por la presión. 

- Destrucción o u! ce ración- lenta y progre

siva de un tejido por fricción, compre-

sión o por la acción de una sustan~ia c~ 
rrosiva. 

Coalescencla anormal de partes adyacen·

tes de dos mitades de órganos o de dos -

6rganos pares. 

- Que se pulveriza o desmenuza fácilmente. 

- Modo de reproducción celular que consis

te en la forma~ión de una parte del cue~ 

pode la cElula de una yema o botón que· 

se desprende para formar un nuevo indiv! 
duo. 

- Desarrollo de dos dientes en un solo al· 

veo lo. 

- Olor fétido. 

- Hultlpllcaclón anormal de los elementos• 

de los tejidos; hipertrofia numErlca // 

lnflamatorla'o neoplásica. 
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Hipertrofia 

Hipoplasla 
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Infiltración 

Lab 111 dad 

Leucopenia 
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Hipertrofia de Ja capa córnea de la piel, 

o cualquier enfermedad cutánea caracteri

zada por ello, queratoma //hipertrofia -

de la córnea // Excéntrica. Paraquerato· 

sis// folicular. La que ocurre en los -

orificios de los folículos debida a ve-

ces a deficiencia de vitamina "A" // Lag!::_ 

nar, repleción de las criptas amigdalinas 

por masas fijas y duras /í Lingual, Glo· 

sofilia. //universal congénita. Oermat2_ 

sis de los recién nacidos, cuyo cuerpo P,! 

rece cubierto por una cota de mal la cór-

nea; ictiosis. 

- Desarrollo exagerado de los elementos ana 

tómicos de una parte u órgano. 

- Disminución de la actividad formadora o -

productora; desarrollo Incompleto o defec 

tuoso. 

·Adj. relativo a un tejido o de su natura

leza. 

- Estado de agotamiento o debll idad que re· 

sulta de la privación completa o incompl~ 

ta de alimentos. 

- Acumulación o de~óslto en un tejido o una 

sustancia extrana a él, y estado morboso· 

consecutivo a esta acumulación. 

• Facilidad en el cambio de estado afectivo. 

Reducción del número de leucocitos en la· 
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Metástasis 

Mieloclto 

Neumot6rax 
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PancitopenÍa 
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sangre por debajo de 5,000. 

- Producción, por las células de una espe
cie determinada, de tejido distinto del
que producen normalmente; cambio de un -

tejido a otro. 

Aparición de uno o más focos morbosos se 
cundarios a otro primitivo, con o sin de 

saparlclón de éste, en regiones o partes 

no contiguas del punto de evolución del· 
foco primitivo. 

- Célula tfpica de la médula ósea, orígin! 
da del Hieloblasto mayor que un Leucocí· 

to (12 a 20 micras) de núcleo vesicular

y protoplasma con granulaciones neutrófl 
las, basófllas o acidófilas; ·normales en 

la médula ósea, aparecen en la sangre en 

ciertas formas de leucemia. Se subdivi
den 'en tres grupos A, B, C, según su - -

edad y número de gránulos. 

- Acumulación de aire o gas en la cavidad

pleural. 

• Que ostenta diversos colores como el ÓP! 
lo. Opalo - Color blanco lechoso con rt 

flejos irisados. 

- Escasez de todos los elementos celulares 

de la sangre, anemia ablSstlca. 

- Presentacl6n de varias formas por un ln

d lv lduo o especie, bacterias especlalme~ 

te btjo condiciones determinadas. 
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Polidipsia 

Quelante 

Quimioterapia 

Sialorrea 
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Aumento en el número de glóbulos rojos -

de la sangre. 

- Sed excesiva; hidromanía, anadipsia. 

- Propiedad de separar iones inorgánicos -

incorporándolos a complejos orgánicos no 

disociables. 

- Tratamiento por sustancias químicas esp~ 

cialmente et fundado en la afinidad que

poseen ciertos compuestos químicos por -

microorganismos determinados. 

- Flujo exagerado de saliva, salivación, -

Ti a 1 i smo. 

Transi luminación - Iluminación por transparencia de una ca

vidad, especialmente la de los senos de

la cara, por medio de una lamparita eléc 

trica introducida en la boca. 

Troboci topen i a 

Xerostomla 

Disminución del número de plaquetas en -

la sangre. 

- Sequedad de la boca por defecto de secre 

clones boca seca. 
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