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FUNDAMENTACION DE LA ELEQCION DEF TEMA.

Debido a que la preparacidn que recibe el ddontélogo-
a nivel tedrico~prictico es insuficiente y tomando en
cuenta‘la frecuencia con que se manifeista este tipo-
de pérdidas dentarias, es necesario el estudio de los
factores patolégicos que ocasionan la pérdida prematy
ra de dichos Srganos en-niflos y adolescentes,

" Trataremos de dar un enfoque general de los factores=

patoldgicos que han desencadenado una serie de cam=-~-
bios como consecuencia de la influencia de factores -
de tipo . local y‘general provocando trastornos tanto a
nivel sistémico como bucal de manera tal que quedan -
afectados algunos o todos los componentes de las pie-

zas dentarias.

El Odontdlogo actual no le da la debida importancia a

“la pérdida prematura de los dientes, por lo tanto re-

tomaremos un tema que es de suma importancia para po-
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der diferenciar entre las diferentes pétologfas esta-
bleciendo asi el DiagnGstico adecuado y con ello un -
mejor Tratamiento, llegando a un manejo acertado para
cada paciente de acuerdo con la patologia referida.

E) PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
Es necesario conocer cada uno de los factores patolégi
cos que ocasionan la pérdida prematura de dientes en -
nifos y adolescentes con el fin de lograr un Diagndsti
co, Prondstico y Tratamiénﬁo adecuado.

FACTORES

ECONOMI COS:

Tomando en cuenta que el Tndice inflacionario de la ciu
dad de México es alto, de alguna manera afecta nociva=-=-
mente a la alimentacidn ocasionando el desarrollo de en
fermedades generales con repercusidn oral. Asimismo la
falta de atencidn médico-dental provoca'e] avance de la

enfermedad.

CULTURALES:

Debido a que la influencia cultural en México es diversa
nos encontramos con algunos grupos consangufneos en los-
cuales se detectan algunos tipos de anomalfas por lo que
gran parte de la poblacidn ignora las alteraciones y cam
blos que ocurren a nivel sistémico y estomatognatico,

SOCIALES:
En las diferentes clases sociales existentes en México -

se enmarca el tipo de patologfa predominante de cada una
de ellas,

tLa falta de oportunidad de ingreso a centros hospitala-~
rios trae como consecuencia la no atencién adecuada para

cada caso en particular,



F)

OBJETIVOS

A8

TERMINAL: - Estudiar cada uno de los factores patolg

gicos que ocasionan la pérdida prematura

de dientes en nifios y adolescentes, deter

minando etiologia, caracteristicas clfni-

cas,

histoldgicas, radiogridficas asi como

su Diagndstico, Prondstico y Tratamiento.

_ESPECIFICOS: - flasificar los Factores Locales y Gene-

rales que provocan. la pérdida prematura

" de dientes en nifios y adolescentes.

- Descripcion de etiologia, caracteristi-

cas histoldgicas, radiograficas asi co-

mo Diagndstico, Prondstico y Tratamien-

to de los:
FACTORES LOCALES:

Desarrolio Dental Andmalo
(Displasia Dentaria).
Parodontosis

Traumatismos

Resorcidn: Externa

Interna

- Descripcion de etiologia, caracteristi-

cas clfnicas, histoldgicas, radiografi-

cas, as? como Diagndstico, Pronéstico y

Tratamiento de los
FACTORES GENERALES:

1.

2.
3.

Histiocitosis (X)
a) Sindrome de Letterer-Siwe

b) STndrome de Hand-Schuller=Christian

¢} Granuloma Eosindfilo.

Acrodinia

Sfndromes Gené&ticos
a) Hipofosatasia

b) Acatalasia



G)

H}

c) Displasia Fibrosa Familiar (Que-
rubismo)
d) Hiperqueratoris Palmo-Plantar
(STndrome Papilldn-Lefevre)
4, Discrasias Sanguineas 4
a) Agranulocitosis (Neutropenia Clcti
ca) ‘ '
b) Leucemia
5. Tumores
a) Prognoma Benigno
b) Linfosarcoma Maligno
6. Trastornos EndScrinos
- a) Hiperparatiroidismo-
b) Hipertiroidismo .

HIPOTESIS DE TRABAJO )

Si Iakpérdidq prematura de dientes en nifios y adoles~-
centes provocan serios problemas y trastornos no sélo-
a nivel bucal sino tambi&n sistémico, entonces es nece
sario conocer la importancia y relacidn que tienen los
factores patolégicos que causan la p€rdida prematura -
de los diedtés,‘pafa realizar un Diagndstico y Trata--
miento adecuados. _ :

Es nécesarip que el Odontélogo conozca los factores Lo
cales y Generales sefalando !a Etiologfa,loiagnéstico,
Pronfstico que le permitan praporcionar un Tratamiento

mis completo.
MATERIAL Y METODO .

MATERIAL: Recopilacidn bibliogriafica de: Libros, -
Rkvistas y Articulos actualizados, obtenj
dos de las principales Bibliotecas y del-
CENIDS, ) |



METODO: ¢Cientifico, Analitico e Inductivo. _ '
- Se asistird a Bibliotecas y Centros de infor-
macién, se solicitarSn libros y revistas que-
contengan informacidn relacionada con el tema
en desarrollo.
- Seleccidn del! material relacionado con el tema.
1.- Revisidn de cinco citas bibliogrificas de
revistas, cinco de libros, minimo de cada
patologTa.
2.~ Seleccidn del material, s6lo de aquel ma-
terial bibliogrifico encuadrado dentro del
marco universo de trabé}o (nifos y adoles~
centes). , ‘ ’
3.~ Seleccidn del! material bibliogrifico mis -
reciente acerca del tema (con relacidén a -
cada una de las patologTas a tratar).
- Se analizard, sintetizarin y se ordenard por -

temas:
INDICE

Protocolo de tesis
introduccidn
I. FAGCTORES LOCALES o
1. besarrollo dental andmalo
a) Displasia Dentaria
b) Dientes de cascarén .
2, Parodontosis '
3. Traumatismos
b, Resorcidn
~a) Interna
‘b) Externa
Il. FACTORES GENERALES
1. Histiocitosis X
. a) Sfndrome de Letterer-Siwe



b) STndrome de Hand-Schuller-Christian
c) Granuloma eosinofflico
2. Acrodinia
3. Sindromes genéticos
a) Hipofosfatasia
b) Acatalasia
c) Displasia Familiar (Querubismo)
d) Hiperqueratoris Palmo-Plantar
(STndrome Papillén-Lefevre)
4. Discrasias Sanguineas
a) Agranulocitosis (Neutropenia cfclica)
b) Leucenmia
5. Tumores
a) Prognoma benigno
b) Linfosarcomo maligno
6. Trastornos End6crinos
a) Hiperparatoroidismo

b) Hipertiroidismo

Conclusiones

Bibliografia

Generando as’ un estudio de investigacidn actualizado
con el fin de proporcionar informacidn amplia del tema.
Criterios de andlisis de la informacidn para obtener -
conclusiones: ‘

- Motivo por el cual se eligid el tema.

- Hacer hincapié sobre aquellos aspectos que en nues-
tro medio provocan ese tipo de alteraciones (Facto-
res Sociales, Econdmicos y Culturales).

- Resaltar la importancia que tiene el que el estudian
te o el odontdlogo general tengan un conocimiento de
dichas patologfas con el fin de manejar adecuadamen-
te a cada paciente en el momento oportuno.
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INTRODUCCION

ta casufistica de muchas patoclogias con manifestaciones-
orales tiende a ser muy diversa.

La pérdida prematura de dientes en niAos y adolescentes
es una manifestacidon oral que guarda relaciSn con patologfias
que aqui se han clasificado como locales y generales.

Dentro de las patologias locales, se han agrupado aque-

I1as que se.caracterizan por problemas en los Zientes o en -~ -

sus tejidos de sostén, que en un momento determinado provoca

rdn la pérdida dental temprana. Se ha agrupado a la Displa~-

sia Dentinal, a los Dientes en Ciscara, a la Parodontosis,'-'
a los Traumatismos y a la Resorcidn Radicular Interna y Ex--
terna. I '

Dentro de las patologTas generales, se incluyen aque---
1las que se caracterizan por problemas sistémicos con reper-
cusiones orales. Se ha agrupado: a la Histiocitosis X con =
sus variantes como el Granuloma eosindfilo, Ié_enfermedad~de
Hand=Schuller-Christian, a la Acrodinfa, a la Acatalasia, a-
la Dispiasia Fibrosa Familiar y al Sindrome de Papilldn-Lefe
vre, a las discrasias sanguineas como la Agranulocitosis y la
‘Leucemia; ‘a los tumores como el Prognoma Benigno y el Linfo-
sarcoma y a los padecimientos endGcrinos como el Hiperparati
roidismo y el Hipoparatiroidismo. ‘

Se realiza una revisifn de la Etiologfa, Caracteristi=--
cas Clfnicas, Manifestaciones Bucales, Caracteristicas Histo
‘légicas, Manifestaciones Radiogrificas, Prondstico y Trata--
miento. De cada una de las patologfas que dependiendo de -~-
sus caracterfsticas locales y generales llevarin a la pérdf-
da prematura de dientes en nifos y adolescentes.

Muchos de los signos y sTntomas que dan las patologfas-
generales primeramente se presentan en la cavidad bral. por-
lo cual serfa factible que el problema se tratara como den--
tal, olvidindose de qpnslderar al paciente como un todo.
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Esta agrupacidn de las causas que causan pérdida pre-
matura de dientes en niflos y adolescentes, permitird tener
un criterio mds amplio, con objeto de valorar adecuadamen-
te cualquiera de las patologfas que aqul se presentan.

La baja frecuencia de presentacion de este tipo de pa
tologias no debe ser excusa para que el odontSloge de préac
tica general ignore la existencia de dichas patologias o =~
todo lo referente a ellas. Aunque como podremos darnos ==
cuenta, en muchos casos el paciente no puede ni debe ser -
manejado por el odont8logo; por lo menos este Gltimo, cuan
do el caso lo requiera, sea capaz de remitirlo con el espe
cialista mis adecuado, eviténdole al paciente procedimien=-
tos inadecuados a su problema particular y con ello agra=--

var su problema o retardar la atencidn que deba recibir.



CAPITULO !

FACTORES LOCALES

1.~ DESARROLLO DENTAL ANOMALO
(DISPLASIA DENTINAL Y DIENTES EN CASCARA)

DISPLASIA DENTINAL (DIENTES ARRADICULARES)

Ballschmiede aplicd el término de dientes sin rafz pa
ra describir la anomalia estructural dominante autosdmica=
de dentina que generalmente es denominada displasia denti-
nal. .

Esta aberracidn es relativamente rara, y mucho menos-
predominante gque la dentinogénesis imperfecta.

7 Se caractériza por tener esmalte normal, dentina suma
mente atipica con obliteracidn pulpar, formacidn defectuo-
sa de la rafz y una tendencia a la patologia periapical --

sin causa obvia.

ETIOLOGIA.~ Como factores etioldgicos probabliemente -
intervienen productos finales alterados en el desarrollo ~
de la dentina que influyen sobre las estructuras periapica

les.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Los dientes con displasia-
dentinal son de morfologia y color normales. Hay ausencia
.0 casi ausencia de cimaras pulpares y canales. Cuando --
existen camaras, generalmente adquieren aspecto de media -
luna.

Los dientes suelen tener patrones de efupci6n norma--
les, aunque en algunos casos se registrd erupcidn retarda-
da. Estdn afectadas las denticiones primaria y permanente.

Los dientes se aflojan y exfolian prematuramente en -
forma caracteristica, al parecer como resultado de la coni



cidad de las raices y granuliomas, quistes que se forman =--

con frecuencia.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- La dentina muestra. ==
gran cantidad de masas esféricas de matriz colagenosa que-
producen graves desarreglos de la dentina a medida que los
odontoblastos avanzan de la unidn entre esmalte y dentina-
hacia adentro.

La caracteristica que distingue la displasia dentinal
de dentinogénesis imperfecta es la presencia de estas ma--
sas colagenosas que continuamente interrumpen el curso de-
fos tlbulos produciendo una imagen garacterfsticaj No - -
existe reduccidn del nimero de odontoblastos, lo que en la
dentinogénesis imperfecta es caracteristico. Estos estin-
dispersos en una matriz de fibraé colagenosas deficientes-

con poca orientacidn al acercarse al &rea pulpar.

ASPECTOS PATOLOGICOS.~ E] esmalte tiene una estructu-
ra y mineralizacidn normales. V .

La capa ensaichada contiene tibulos normales Yy sustan
cia fundamental normalmente mineralizada. Por debajo de -
esta capa normél héy'una dentina completamente atipica en-
la cual hay cuerpos esféricos y tubulares conectados con =
una especie de dentina secundaria en forma de escamas. A-
nivel de la rafz, los dentfculos se hacen mds pequefios y -
sin estructura. La ralz estd cubierta por un cemento grue
so que contiene muchos cementocitos.

La zona central del diente estd completamente ocupada
por este tipo de déntina. La pulpa,félta, aunque existen-
espacios alargédos o éstrellados que contienen una red de-
fibras atr6ficas y conductos vasculares que pudieran repre
sentar restos pulpares. Entre las capas normales y anorma
les de dentina se desarrollan espacios ci!fndricos que apa
recen radiotransparentes. Durante la extraccidn pueden -~

ocurrir fracturas en estos lugares,
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CARACTERISTICAS RADiOGRAFICAS.- Las rafces muchas ve~-
ces tienen solamente unos milimetros de longitud y pueden -
estar radondeadas o afiladas. Se observa obliteracidn de -
la cavidad pulpar y un deficiente contraste de densidad, =--
hallazgos que pueden ocasionar una confusidn con la dentina
opalescente., Sin embargo, hav algunas diferencias claras.

En la displasia dentinal no se observa la reduccidn en
la altura de la corona o en el cuello de la rafz con contor
no en forma de W, se pueden encontrar zomnas radiotransparen
tes horizontales semilunares. Por otra parte hay casi siem
ore radiotransparencias periapicales que pueden tener un ta
mafio variable y estar mal o bien definidas de manera que se
semejan a la periodontitis apical crdnica o a quistes radi-
culares, Como los dientes afectados estdn generalmente in-
tactos, se puede excluir ficilmente a los quistes o granulo

mas.

TRATAMIENTO .- El1 tratamiento de las ptezas en indivi--
duos jOvenes con amelogénesis imperfecta o dentinogénesis -
imperfecta hereditarias implica emplazar coronas o, si que-
da muy poca estructura dental, extraccidn dk la pieza y - -
construccidn de dentadura. Esto ayudard a mantener la di--
mensidn vertical adecuada y la longitud del arco, también -
producird marcada mejorfa del aspecto estético del indivi-~

duo.

DIENTES EN CASCARA

‘ Rushton informdé de un tipo an8malo de desarrollo den--
tal en e] cual las c8maras pulpares y conductos son tan - =
grandes qué queda poco mds que una cdscara de esmalte y den
tina, Esta condicién, que tiene algunas de las caracterfs-
ticas de la dentinogénesis imperfegta es conocida como =~ -
"DIENTES CASCARDIDES'" o "EN CASCARA DE HUEVO", ta forma---
cién de dentina estd limitada a una delgada capa junto al -
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esmalte y el cemento, m3s una capa de dentina mal formada-
an unos pocos tibulos. Las rafces de estos dientes son -~

cortas y los dientes temporales pueden caer prematuramente.

ETIOLOGIA.- M3s tarde Witkop descubrié dientes en cis
cara en la dentici6n decidua de un nifio de 4 afios de edad-
que provenfa de una familia con dentina opalescente, apo--
yando asf, aunque no demostrando, la suposicid de Rushton.
Sin embargo, no se puede encontrar entre los dientes de pa
cientes que provienen de familias que presentan dentina -=-
opalescente un solo paciente. que no exhiba en su denticidn
permanente obliteracidn de la cavidad pulpar o que presente
paredes de dentina del tipo de c3scara. Los dientes an =--
cdscara también difieren de los dientes con dentina ooaleiv
cente por la falta de defe;tos de esmaite, 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 la-
dentina opalescente, ' '

Creemos, por lo tanto, que los dientes en ciscara re-
presentan probablemente una anomalia estructural especifi-

ca.

CARACTERISTICAS CLINICAS.~ Los dientes son de color =

corriente y son normales en todos los aspectos clfnicos.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- El esmalte és normal -
aunque la delgada capa periférica de dentina estaba estruc
turada del modo normal, perdfa abruptamente este caricter-
y se convertfa en una capa de fibras gruesas que no se se-
mejaba a la dentina. La pulpa contenfa practicamente sdlo
manojos gruesos de‘colégeno sin odontoblastos. EIl aspecto
histol8gico de la dentina es atfpico en el sentido gue hay
menor cantidad de tibulos asT como espacios irreguiares y-
lagunas. ‘ l
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En algunas zonas los tlbulos dentinales estdn muy di-
latados. Estos "dientes en cdscara' se distinguen por una
incapacidad de las células pulpares para continuar con su-
formaci8n de matriz coldgena, asi como por la fajta de cre
cimiento de la papila dental durante el periodo de desarrgo

Ilo correspondiente a la formacidn de las raices.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.=- En las radiograffas,-
todos los dientes aparecen como conchas de esmalte y dent|
na que rodean c8maras puipares y conductos radiculares ex-
tremadamentg grandes. La mayorfa de los dientes tienen =-

rafces cortas, pero no hay pruebas de resorcidn radicular,



2.- PERIODONTOSIS

HISTORIA:

En 1920, Gottlieb describid el cuadro clinico e histo
patolégico de una enfermedad no inflamatoria de las estruc
turas de soporte de los dientes y 1o bautizd como atrofia-
difusa alveolar. Completd su informe inicial con nuevas -
bservaciones en 1923.

En 1940 Lunquist, sefald que las enfermedaces o anoma
ITas generales tendTan a ser mas difusa la lesidn perioaon
tal porque la encia y el tejido subyacente conjuntivo se-
hallarian afectados de una manera uniforme alrededor de 9
dos los dientes. HNo explicarfan las profundas bolsas ais-
ladas caracteristicas de la llamada periodontosis.

En 1942, Orban y Weinmann revisaron la literatura so-
bre. la periodontosis y przsentaron nuevo material nistol3-
gico que demostraba la degeneracidn del periodonto, dsfen-
dieron la hipGtesis de que la enfermedad no era consecuzn-
cia del traumatismp periodontal. Afirmaron que la periccenio
sis se observa con frecuencia en pacientes con ia dentadu-
ra completa y una oclusidn perfecta y que las alteracionas
traumiticas son hallaigos corrientes cuando faltan dientes.

En 1955 Bernier escribia: Hay mucho que aprender acer
ca de las enfermedades clinicas basadas exclusivamente en-
reacciones de degeneracidn.

Bhaskar, en excelente simposio sobre patologia oral -
afirma que la existencia de la periodontosis no es acepta-

da universalmente pero existe.

La denominaciSn Periodontosis designa la destruccidn-
no inflamatoria degenerativa crdnica del periodonta que co
mienza en un tejido periodontal o mds, caracterizada por:-
la migracidn y aflojamiento de los dientes en presencia o-

ausencia de proliferacidn epitelial secundaria, formacidn-
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de bolsas o enfermedad gingival secundaria, pérdida rdpida
12 hueso alveolar alrededor de m3s de un diente de la den-

tadura permanente.

ETIOLOGIA.- Entre los estados generales que serfan cau
sa potencial estdn el desequilibrio metabdlico, alteracio~-
nes hormonales heredadas, enfermedades debilitantes, defi-~-~
ciencia nutricional, diabetes, sifilis, hipertensidn, enfer
medad de la coldgena e inferioridad heredada del &rgano den
tario.

El trauma de la oclusié puede ser causa en parte de la
localizacidn de la destruccidn periodontal en las regiones-
anterior y motar, en vez de los patrones 6seos de destruc--
cién interdentaria horizontal.

- Interferencias oclusales nocivas.

- Intensa respuesta a la sobrecarga oclusal en personas

jdovenes.

- Falta de produccidn continua de cemento que es nece-
sario para mantener la insercidn de las fibras perig
dontales sobre el cemento. ' 4

En muchos pacientes con periodontosis hay antecedentes

de haberse .golpeado (o realmente fracturado) la corona de -
uno o mas incisivos por causa de algin accidente.
' -Con ulterioridad esos dientes habfan sido restaurados-
inadecuadamente y de]ados en trauma oclusal, En algunos ca
sos también es posible encontrar otros problemas oclusales~
tales como la malposicién de dientes posteriores o algin --
contacto en céntrica o en balanceo evidentes en la zona del
primer molar. Sin embargo incluso si se localizara el con-
tacto prematuro es imposible decir si es la causa de la en=
fermedad. ‘

En ta mayorfa de los casos de periodontosis la magni-==
tud de la destruccién periodontal observada no guarda rela~
cidn con la cantidad de irritantes locales,

La pérdida 6sea alveolar es muy desproporcionada con -
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pecto de lo previsible teniendo eﬁ cuenta los factores =---
etiolSgicos presentes en un paciente de esa edad.

Los numerosos factores que han sido considerados en -

relacidn con esta enfermedad son: ’

- Debilidad o tnferioridad heredada del aparato de fji
jacidn (aunque en algunos casos se ha observado una
distribucidn familiar no ha sido posible descubrir-
observaciones cromosdmicas asociadas o patogndmicas.

- Componente de un sindrome recesivo autosdmico (Papi
116n-Le fevre) con hiperqueratosis palmo-plantar.

- Consecuencia de una discrasia sangufnea como la - -
Neutropenia Ciclica.

~ Diversas formas de deficiencia nutritiva especial--
mente en jGvenes. .

- Enfermedad de 1a coldgena (Escleroderma). »

- Trisomfa XX! (STndrome de Down) en el -cual se ha ob
servado. ‘

CARACTERISTICAS CLINICAS.- La periodontosis afecta --
tanto a mujeres como a vérones y es mis frecuente entre la
pubertad y Jos 30 afios. .En-los adolescentes, su mayor fre
cuencia se registra en mujeres, .,

Las 3reas de ios incisivos superiores e inferiores y-
los primeros molares son ‘las atacadas primero con mayor in
tensidad y por lo general bilateralmente la destruccidn es

menor se produce en la zona de premolares inferiores.

ETAPAS DE LA PERIODONTOSIS.- La periodontosis se desga
rrolla en tres etapas: )

La prlméra etapa se caracteriza por degeneracidn y ~--
desmSlisis de las fibras principales‘del ligamenteo perio-
dontal, la probable interrupcidn de formacién de cemento.
Hay resorcién simultinea de hueso alveolar por causa de:
1.~ Falta de estimulacién funcional de los dientes,
2,~ Mayor presidn sobre los tejidos cuya causa es edema y

proli feracidn capilar.
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La migracidn dentaria es el primer signo clinico y se
produce sin alteraciones inflamatorias detectables, El --
cuadro habitual consiste en la migracidn vestfbulo-lingual
y aflojamiento de incisivos superiores y aparicién de dias
temas. Con menor frecuencia se registra migracidn distal-
de los incisivos inferiores. La velocidad de migracidn es
afectada por las relaciones oclusales de los dientes ante-
riores y la presidn que ejerce la lengua. La migracidn de
los dientes posteriores en sentido mesial o distal es rara.

2da, ETAPA:

Se caracteriza por la rdpida proliferacidn de la adhe
rencia epitelial a lo largo de la raftz. Asimismo es posi=-
ble que héya prolfferacién de los restos epiteliales en el
ligamento periodonia!;

los signos mds tempranos de lesidén inflamatoria causa
da por irritacidn local se observan en la segunda etapa. -
Desde el punto de vista clfnico, la primera‘y la segunda -
etapa son de corta duracién y no es factible una de otra.

3ra. ETAPA:

Se caracter{za por inflamacidn gingival progresiva, -
trauma de la oclusidn, profundizacidn de bolsas periodonta
les y mayor péfdlda 6sea. Es frecuente que las bolsas - -
sean infradseas pero'la presencia de bolsas infradseas no-
es prueba de la existencia de parodontosis.

Esta es la etapa que generalmente se observa, se cong
ce por periodontitis avanzada o Sfndrome Periodontal. La-
periodontosis es dna lesibén indolora a veces presenta sfn-

tomas simi[ares a los de la perlodontitis.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- Los cambios iniciales-
en la periodontosis se manifiestan en el ligamento perjo=--
dontal y el hueso alveolar y de soporte. La lavilidad del
hueso sugiere su lesién precoz. Sobresale ia pérdida de -
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trabeculaciones por resorcidn osteoclastica. Tambié&n pue--
de haber una aposicidn minima junto con la resorcidn normal
del intercambio dseo fisioldgico. En casos de alimentacidn
deficiente tambidn se ha observado en el periodonto un co--
ciente de aposicidn y resorcidn muy alterado y desfavorable,

El adelgazamiento y pérdida de la esponjosa se mani-~-~
fiesta por el agrandamiento de las cavidades medulares. La
médula 8sea retiene su naturaleza adiposa y en algunas zo-~
nas hematogé€nica. v

Se pueden encontrar dentro de los mismos numerosos ca-
pilares dilatados. Cuando hay cambioé 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 la periodontitis,

El hueso alveolar, es decir, el hueso que reviste al -
alveolo dental, presenta a veces adelgazamiento o una dis-
continuidad exagerada o estd perdido en varios lugares a -=
causa de proceso de resorcidn. Es posible encontrar osteo-
clastos dentro del hueso en cavidades erosionadas de forma-
semilunar,

Los principales cambios degenerativos en el ligamento-
periodontal a expensas del grupo alveolar de fibras, las ~=
cuales se pierden precoz y répidaménte siendo reemplazadas-
por una red laxa y desorientada de fibras de coligena.

La fase de fibras cementales son destruidas. Los va-=~
s0s sangufneos son muy numerosos y muy dilatados, la unidad
gingival puedé conservar al principio su fijacién al diente.

Sin embargo, los cambios inflamatorios suelen conducir
a destruccidn de las fibras de proliferacidn epitelial y ml

gracion en -direccidn apical.

CARACTERISTICAS RADIOCRAFICAS.- En un principio, la =
pérdida Gsea se confina a los incisivos superiores e infe--

riores y primeros molares., La destruccidn de los tablques-
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interdentarios, es vertical, angular o arciforme,

El ensanchamiento del ligamento periodontal y la au--
séncia de la cortical alveolar se observa en numerosos - -
dientes. Puede haber una alteracidn generalizada de! pa-~
troén Sseo trabecular que se caracteriza por trabéculas bo-
rrosas y aumento de los espacios medulares. A medida due-
la enfermedad progresa, ia destruccidén 8sea se generaliza-

Yy enmascara ia distribucidn originaria de la pérdida Osea.

.CARACTERISTECAS MICROSCQPICAS.- Las bolsas periodonta
les de pacientes con periodontosis presentan una flora bu-
cal qde no es comin. 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 pequefio pleo
morfico, sin motilidad., Este grupo de microorganismos pre
senta un fuerte contraste con los que cominmente se hallan

en las bolsas periodontales de pacientes con periodontosis.

PRONOSTICO.- En la periodontosis de molares e incisi
vos, el prondstico general de ia dentadura es favorable, -
El prondstico individual &e los dientes afectados varfa se
giin sea la extensidn y el tipo de lesidn Gsea, la movili--.
dad dentaria, la anatomia de las raices y la colaboracidn-
del paciente. '

Cuanto antes se haga el diagndstico y comience el tra

tamiento, tanto mejor serd el prondstico.
TRATAMIENTO.

PERIODONTOSIS GENERALIZADA.- La periodontosis no se |i
mita a molares e incisivos sino que afecta o avanza para --
afectar otros dientes de la boca.’

De esta forma los dlentes superiores tienen lesjiones --
mayores que los dientes inferiores.
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E! tratamiento puede ser muy desalentador, porque la-
enfermedad suele avanzar ripidamente a pesar de todos los-
esfuerzos puestos en el tratamiento. )

Es comin observar en esta enfermedad que la relacién-
entre corona y rafz no es la adecuada, los dientes tienen-
rafces pequeiias y ahusadas y coronas relativamente grandes,
esto puede tener un efecto adverso sobre el prondstico.

Una vez que los dientes en esta forma de periodontosis
es atacado se realizard el tratamiento periodontal con in--
clusidn de la ferulizacidn de cada diente mévi) asT, 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-
infradseo aistado, es reaiizar un colgajo pediculado mucope
ridstico de espesor total para asegurar la eliminacidn com-
pieta de todo el tejido de granutacién y el desgaste de la-
superficie oclusal en la misma sesidn, hasta dejarlo.leve--
mente -fuera de oclusibn, EI desgaste de la superficie ocly
sal para fomentar ia erupcidn del diente afectado, se debe-
repetir a Intervalos semanales durante las primeras b ab -
semanas. Se comprobd experimentalmente qué la formacidn de
cemento es estimulada quitando el diente de oclusidn y per-
mitiendo que erupcione en direccidn vertical y dejando el -
diente fuera de oclusidn, también elimina el trauma oclusal
considerado como factor etioldgico.

La técnica de Amputacidn Radicular es una forma para ~-.
tratar casos que la lesidn periodontal ataca {nicamente una
superficie proximal de un primer molar superior. EI trata-
miento de endodoncia, seguido de la amputacidén de la rafz -
vestibular afectada es un excelente procedimiento de eliml-
nacidn del defecto dseo y crear un medio favorable para la-
salud periodontal.

Cuando fracasan otros tratamientos periodontales inten
tados, o si la lesibn es demasiado avanzada como para ser -

tratada por las técnicas precedentes el autotrasplante del-
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tercer molar en desarroilo en el alveolo de la extraccidn=-

del primer molar resulta un medio efectivo de tratamiento.

Al realizar autotrasplantes se indican las siguiente re---

glas:
T.~

Las rafces del tercer molar dador en desarrollo no de
ben tener menos de 1/4 ni mids de 3/k de su longitud -
completa. Una vez que la forhacién de la raiz ha con
cluido y los dpices se hén cerrado, las probabilida=--

des de éxito son minimas.

~ Hay que comprobar que el ancho mesio-distal de la co-

‘rona del tercer molar dador se adapte al alveolo de -

la extraccidn del primer molar y que las raices del -
tercer molar dador no sean tan divergentes que sea im
posible colocar el diente en eépaéio disponible del -
alveolo.

Después de la extraccidn del primer molar, hay que de
jar todo el tejido de granulacidn in situ.

E! trasplante debe de estar en infraoclusidn. Para -
conseguirlo, es necesario quitar parte del huesa al--
veolar de ta zona de furcacidn del alveolo.

Es fundamental que el tercer molar sea colocado en una

posicidn apical al plano de oclusidn del diente vecino, .evi

tando as? el trauma oclusal. Este tambié&n favorecerd la --

erupcidn del trasplante, Es preciso observar atentamente -

el di

ente durante los primeros dos meses para asegurarse de

que no estd en oclusién traumitica, sino que en realidad es

td 1i
s5ivo.
S5e-

geramente fuera de oclusidn durante este periodo deci-

No hay que colocar una férula rfgida para mantener el-

trasplante en su lugar. Suturas cruzadas sobre la su-

.perficie oclusal, a mas de un apdsito periodontal sin-

eugenol, bastard para mantener al comienzo el trasplan
te en su lugar,

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 Odonto
logTa y Cirugfa Oral y Maxilo-Facial del Hospital Montefio
ri de Nueva York (NY, USA) optd por el siguiente curso de~
terapia realizando un seguimiento de seis meses a cinco =--
afos:

Desbridamiepto quirirgico de todas las dreas afecta--
das bajo visidn directa; tratamientos anaerdbicos sistémi-
cos con clindamicina, un agente que es especfficamente efec
tivo contra organismos anaerdbicos gram-negativos y que se
concentra en hueso; un régimen de cuidados caseros, consis
tentes en profilaxis normalizada y aplicaciones tdpicas de
Fluor y Neosporin aplicados diariamente.

Con este tratamiento todos los pacientes mostraron --
una mejora de su salud parodontal. A las dos semanas la -
palpacidn ya no produjo exudado purulento ni sangrado y la
movilidad dental se habTa reducido al final del primer mes.

Los sondeos mostraron que las bolsas parocdontales se-~
habfTan reducido y limitado y que estaban libres de detri--
tus.

Las radiograffas tomadas a los seis y doce meses re--
gistraron un incremento de densidad contigua a defectos --
existentes previamente. Los exdmenes hechos a los tres, -
seis y doce meses mostraron, en. general, que la enfermedad

se habfa detenido.

En el seguimiento hecho a los 18 y 48 meses se encon-
trd aparienéia normal en los tejidos gingivales, aunque ha
bfa una exposicidn mayor de ralz que preoperatoriamente. -
La profundidad de las bolsas se habTa reducido, asi como la
movilidad dental, E] hueso contiguo a previos defectos --
mostraba una densidad superior en la cresta alveolar y una
tdmina dura restaurada; la altura del hueso se habfa mante
nido o habfa mejorado y también, la densidad trabecular =--
habfa aumentado.
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Otro de los factores que con mayor frecuencia causa -

pérdida prematura de &rganos 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 fna heri

da o contusidn grave,

La industrializacidn.aporta peligros para la salud -
que han producido un amplio espectro de condiciones patol§
gicas causadas por agentes ffsicos, quimicos y bioldgicos.
Los accidentes debidos al uso de herramientas y miquinas vy
a Ia§ condiciones ambientales de trabajo probablemente son
résponsables de la morbilidad mds elevada. Los polvos y -
productos quimicos tienen un efecto directo sobre los dien
tes y estructuras de soporte, La intoxicacidn quimica cré
nica e infecciones ocupacionales causan lesiones del perio

donto, dientes y tejidos blandos circundantes,

_ ETIOLOGIA Y PATOGENESIS.- Los agentes ambientales etlo
16gicos son numerosos. Su modo de accidn depende de su es-
tado fisico (tamafo y dispersid de las partfculas), modali-
dad de entrada y resistencia del huésped.

Los agentes fisicos, quimicos y bioldgicos pueden ser-
inhalados o ingeridos o actan directamente sobre la super-
ficie de los dientes y enctas. Una higiene bucal deficien-
te y enfermedades bucales locales agravan el efecto patols-
gico de los agentes etioldgicos ocupacionales.

Tomaremos en cuenta los siguientes mecanismos patogéni -

cos basicos:

A) Trauma Mecinico Agudo.- Que produce un agrietamiento -
superflélal del esmalte o fracturas de la corona o - -
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ambas, con efecto o sin €1 sobre la pulpa y estructu-
ras de soporte.

B) Trauma Mecdnico o Quimico Crénito.- Que produce una -
pérdida progresiva de tejidos dentales calcificados -
de la corona o de la rafz o de ambas, con o sin lesig‘
nes secundarias de] periodonto.

c) Trauma Mecdnico,- Las lesiones debidas a trauma mec§
nico son las que los égentes fisicos causan con mas -
frecuencia, afectan a los tejidos duros y blandos, y-
se deben a trauma, polvo, hilo, cuero, alambre, tachue
las, clavos, lipices, botellas, etc. P eden dividirse

en lesiones Agudad y Habituales.

LESIONES AGUDAS.- En deportistas profesionales (boxea
dores, jugadores de bejsbol y futbol, cazadores, paracai--
distas, Jinetes, etc.) se observa fracturas de la corona o
rafz o de ambas, luxaci6n de los dientes y trauma indirec~
to a la pulpa. HNumerosas veces se han observado grietas -
transversales en los incisivos permanentes pfoducfdas por-
despancacidn de la nuez .de coco en los indfgenas poline---

sios.

LESIONES HABITUALES.- Los defectos mecdnicos son muy-
frecuentes y variables. El tipo de abrasi6n es muy especi
fico para una determinada profesidn u ocupacidn. Hay for-
macidn de escotaduras y desgaste irregular del borde inci-
sivo en carpinteros, zapateros, tapiceros. Las lesiones -
de los tejides duros en estos trabajadores suelen ser pe-~
queflas y se observan en los dientes maxilares anteriores.

La formacidn de escotaduras, defectos en formade - -
diente aserrado y abrasiones localizadas que afectan tanto
a los dientes maxilares como a los mandibulares suelen ocu
rrir con mis frecuencia en los que mantienen algiin objeto-

entre los ¢ientes: Sopladores de vidrio, personas que to-

~.ean Lnstguméﬁtos musicales, pintores, maestros y'policTas}
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El defecto reproduce muchas veces la forma del objeto
que se mantiene repetidamente entre los dientes. También-
han sido descritos depdsitos de color verde obscuro hasta-

negro, gingivitis y malposiciones de los dientes,

D) Depdsitos Quimicos o Bioldgicos.~ Sobre la superficie
del diente que incrementan la formacidn de la pelfcu=-
la orgadnica, materia alba, mancha vy cilculo que pre=--
disponen secundariamente a la caries y enfermedad pa-

PN

rodontal.

LESIONES CAUSADAS POR AGENTES QUIMICOS.- En muchas in
dustrias puede haber exposicidn a vapores dcidos. Los acL
dos minerales como el &cido clorhfdfico; sulfhfdrico y ni-
trico y los dcidos orgdnicos, como el &cido citrico, acéti
co y férmico se condensan a partir del aire y causan una -
disminucidén del pH en la saliva. Tambié&n disminuye la re-
sistencla de los tejidos calcificados contra los traumatis
mos mecdnicos y micrdorganismos. Las regiones parcialmen=-
te descalcificadas se convierten en superficies lisas pla-
“nas por la masticacidn y el cepillado de los dientes. EI;
esmalte se parte y deja expuesta a la dentina., La erosidn
produce hipersensibilidad de las superficies expuestas de-
]os dientes, éspecialmente hacia cambios de temperatura e-
ingestidn de alimentos acidos.

Gradualmente se extiende la destruccidn de las super-
ficies labiales y bordes incisivos, Las superficies lin=-
guales duran mis tiempo porque no estin expuestas directa-
mente a los vapores qufmi;os. Finalmente hay desintegra=-

cién y fractura de las coronas.

LESIONES CAUSADAS POR INTERACCION DE AGENTES QUIMICOS
Y BIiOLOGICOS.~- EI ejemplo cl§sico de una lesidn causada --
por la lnterncci&n de agentes qufmicos y blolégicos es la=
carles cervlcal lntensa que ocurre en molineros, pastele--
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ros, panaderos y en personas expuestas a aire que contiene
una suspensidn de azidcar finamente pulverizada. El polvo-
se deposita en las superficies lasiales y gingivales de -
las coronas de los dientes, donde forma una pelfcula pega-
josa que rdpidamente queda humedecida por la saliva, absor
be desechos protefnicos y se convierte en una placa dental
que es un sustrato ideal para microorganismos. €n primer-
lugar hay una descalcificacidn superficial del esmalte que
se exterioriza con un aspecto cretoso blanco tipico bien -
localizado en el tercio gingival de los dientes. La ca---
ries progresa rdpidamente y las cavidades se rellenan con-
dentina necrdtica tepida de marrdén hasta negro.

La caries cubre progresivamente la corona. En las le

siones avanzadas sin tratamiento sdlo quedan raices rotas.

E) LESIONES CAUSADAS POR AGENTES FISIC0S.- Las lesiones-
dentales causadas por 1gentes fisicos se dividen en:

1.~ Lesiones causadés pur cambios térmicos sibitos.

2.~ Lesiones causadas por radiacidn ionizante, y

3.- Trauma mecidnico (Agudo y Habitual)

CAMBIOS SUBITOS Eh LA TEMPERATURA.- Los trabajadores-
en hornos de acero, calentadores en barcos, sopladores de-
vidrio, cocineros, carniceros y algunos otros oficios ex--
puestos a cambios sibitos de temperatura pdeden presentar-
algunas veces fracturas lineales superficiales en el esmaj
te. Estos mismos efectos se observan en personas que co=--

men helado con bebidas calientes.

RADIACION 10ON|ZANTE.- Los mineros,trabajadores indus-
triales, soldados e investigadores cientificos pueden qhe-
dar expuestos accidentalmente a radioactividad. Han apare
cido lesiones dentales en los pintores de esferas de reloj
Las alteraciones de los dientes deciduos son raras y sola-

mente aparecen cuando el embridn o feto se irradia in dte-
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ro. Generalmente se observa una erupcidn retrasada de Jlos
dientes deciduos.

Llos efectos de la rédiacién ionizante sobre dientes -
completamente formados, se vuelven sensibles a causa de la
exposicidn de la unidn cemento-esmalte., Son raras la movi
lidad y exfoliacidn de dientes permanentes.

La osteorradionecrosis de los huesos maxilares es fre
cuente en la intoxicacidn crdnijca por radio. Un sintoma -
precoz es el dolor de los dientes y huesos maxilares, Los
dientes se aflojan y se observa caries cervical y algunas-

veces resorcidn interna o externa.

F) TRAUMATISMO PSICOLOGICO.- La pérdida de plezas aﬁte--
riores infantiles es tal vez el problema dental que -
tiene mayor impacto psicoldgico en los nifios y en los
padres, principalmenie.st la afectada es la denticidn
permanente. .La mayorfa de las pérdidas dentarias re-
sultan de accidentes ocurridos durante la practica de
algin deporte o pirﬁetas infantiles inofensivas.

De estos accidentes aparentemente benignos, el aspec-
to facial de un nifio puede alterarse. A partir del -
dolor y las molestias de la lesidn, el aspecto trans-
formado del nifio puede volverse blanco de burias o ri
dfculo por parte de otros nifios. ‘

La pérdida de dientes por trauma es méds frecuente en-
dientes anteriores y los nifios son mis afectados que-=
las nifas, y la relacidn es aproximadamente 2:f.

Se reconoce la existencia de perfiles propensos a ac-
cidentes, los nifios que presentan piezas anteriores -
en protrusidn con maloclusiones de primera clase, se-
gunda clase primera divisién. Los nifios con estos ti
pos de perfiles estidn m3s propensos a accidentes que-
los nifos con otros tipos de maloclusiones.

La avulsidn dentaria es clasificada por Ellis y Davis
como quinta clase (pdrdida de la pleza como resultado

del traumatismo).
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EXAMEN, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO.- Se lleva a cabo -~
el examen clinico del niflo de 1a manera acostumbrada; sin-
embargo deberd concederse especial cuidado al examen radig
grafico. En una situacidn ideal, serfa deseable una radio
graffa panordmica, para poder descubrir las diferentes eta
pas de desarrollo que presentan en ese momento las diferen
tes piezas sucedineas, y también a decidir si un paciente-
determinado podrd llevar una dentadura parcial removible.-
Si los hallazgos clinicos y el examen radiogrifico mues-=-=-
tran que es aconsejable la dentadura parcial removible, se
puede llevar a cabo la construccidn de &sta y posteriormen
te su insercidn.

Un individuo puede perder una o varias pjezas anterio
res por diferentes causas asociadas a traumatismo. Las --
piezas pueden estar avulsionadas y fracturadas en su rafz-
o corona, o pueden sucumbir a causa de resorcién radicular
interna o externa, o a patosis periapical extensa. Segin-
estas circunstancias el tratamiento incluird reimplanta---
cidn o construccidn de reemplazos prostoddnticos para los-
miembros dentales ausentes. En los casos de avulsidn, la-
pieza deberd reimplantarse en su alveolo e inmovilizarse -
cuanto antes. Si se reimplanta en los minutos que siguen-
a la lesidn, no es necesario obturar el canal radicular, =
vya que existe la posibilidad de revascularizacidn de sumi-

nistro sangulneo a la pulpa.

) TRAUMATISMO DENTAL.~ Ante todo se debe establecer el-
momento del traumatismo. ' Lamentablemente, muchos pa-
cientes no buscan consejo y tratamiento profesional -
inmediatamente después de un traumatismo. A veces, -
el accidente es tan grave que no se puede iniciar in-
mediatamente el tratamiento odontol693£o. El pronds-
tico, l6gicamente, depende, y en gran medida a menudo,
del tiempo que haya transcurrido entre el accidente vy

el momento en que se suministra el tratamiento de - -



31

emergencia. Esta situacidn es particularmente vadlida
en las exposiciones pulpares, donde la proteccidn pul
par o la pulpotomfa constituirfan el procedimiento de
eleccidn.

S6lo al efectuar una historia completa el odontdlogo-
podrd enterarse de accidentes anteriores en la zona.~-
Los travmatismes repetidos de los dientes de los nifos
no son rards, en nifos con dientes anteriores protui~
dos y en los participantes activos de atletismo. En-
estos paclientes el prondstico puede ser menos favora-
ble. El odontdlogo debe descartar toda posibilidad -
de una pulpa degenerativa o una reaccidon adversa de -
los tejidos de sostén como resultado de un traumatis=-
mo previo, ' ' .

La queja y las experlencfas del paciente después del-
diente traumatizado debe ser cuidadosamente comparado
con el de los dientes adyacentes a él. Dientes muy -
traumatizados a menudo se veran mas obscuros, no en =
realidad cambiando de color, pero con un aspécto roji
zo que indica hiperemia pulpar y congestidn. Este as
pecto sefala que la pulpa en alglin momento sufrirad al
teraciones degenerativas que terminarin en necrosis =
pulpar,

La clasificacidn de Ellis de la fractura coronaria -
cuenta con aceptacidn amplia y es Gtil para registrar
la extensidn del daflo. Se presenta una modificacidn-
de la clasificacidn de Ellis. Un traumatismo de cla-
se | serd la fractura simple de la corona un poco o-
nada de la dentina involucrada.

La fractura clase Il involucra mucha dentina sin expo
ner la pulpa. Fractura clase Il es la coronaria ex-
tensa con exposicidon de la pulpa dental. Una fractu-
ra da clase Ill significa la pérdida de la coronaria~
fntegfu. ‘

La prueba de la vitalidad debe ser efectuada sin ex--
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cepcidn, y los dientes de la zona inmediata, asi como
los de la arcada antagonista deberdn ser probados. -~
Cuando se emplea el probador eléctrico, primero se de
termina la lectura normal probando un diente no trau-
matizado de]l lado opuesto y registrando el nimero mis .
bajo con que responda.

Una pulpa que no responda inmediatamente después de -
un accidente no estd destinada a la terapéutica endo-
déncica. Si al término de dos semanas la pulpa no --
respondiera a la prueba de vitalidad, se podr3 supo--
ner que los vasos apicales fueron seccionados o que =~
la pulpa experimentd alteraciones degenerativas y se-

requiere un tratamiento mayor.

EXAMEN RADIOGRAFICO.- El examen de los dientes trauma
tizados no puede ser considerado completo sin radiografias
del diente afectado, de los adyacentes y de los antagonis-
‘tas. EI tamaﬁq relativo de la c@mara pulpar y del conduc~
to debe ser examinado cuidadosamente. Las irregularidades
‘o una falta de concordancia de los dientes ‘adyacentes pue-
den ser evidencia de un traumatismo anterior. Esta obser-
vacidn es importante para determinar el curso inmediato. -
de! tratamiento. ]

El examen culdadoso de la radiografia puede revelar -
una fractura radicular consecutiva a este traumatismo o a-
uno anterior., Sin embargo, la presencia de la fractura ra
dicular podrfa no influir sobre el curso del {traumatismo)
tratamiento, en particular si la !Tnea con fracturas radi-
culares en.esa zona rara vez necesitan estabilizacién y el
resultado suele ser una unidn fibrosa o calcificada.

E1 mayor valor de la radiograffa es que proporciona -~
una constancia del diente inmediatamente después del trau-
matismo, Las radiograffas periddicas frecuentes revelarian
la continuacidn de la vitalidad pulpar o la aparicidn de -
reqcciones adversas eé la pulpa o los tejidos de so;tén. -



33

En los dientes jovenes en los cuales la pulpa se recupera-

del traumatismo inicial, la cimara y el conducto pulpar --

disminuirdn su tamafio en coincidencia con la formacidn nor

mal

de dentina secundaria.

Después de un periodo, si la forma de la cdmara y con

ducto comparada con los dientes adyacentes no concordara -

estarfa indicado una patosis en desarrollo.

H)

TRAUMATISMO OCLUSAL.- El término "oclusidn traumdti--
ca' fue introducido por Stéllman en 1917; y posterior
mente en 1922, Stillman y McCall sedalaron: "Oclusién
traumitica es un esfuerzo o stress, oclusal anormal =~
que es capaz de producir o ha producido lesidn en el-
periodonto!, .

Tanto el término "oclusidn traumitica' como la amplia
definicidn de Stillman y McCall han sido criticados =
por razones de ambiguedad puesto que el trauma signi-
fica herida o lesidn y oclusidn, significa el acto de
cerrar o el estado de permanecer cerrado., Box soste-
nia que el término oclusidn traumitica literalmente -
significa una accidn de cerrar o una oclusidn que es-
la secuela de wuna lesidn traumdtica.

Otros términos utilizados para describir las relacio-
nes de las fuerzas oclusales con la lesidn traumitica
del periodonto son las siguientes: Trauma oclusal, -
‘traumatismo oclusal, traumatismo periodontal, irrita-
ciodn dfnémica y efecto de Karolyi, &ste ha sido utilf
zado extensamente en la literatura dental de Europa -
continental en honor de Karolyl, quien en 1901 sefald
una relacidn de causa a efecto entre bruxismo y enfer
medad ‘periodontal, .

El trauma por oclusidn suele clasificarse como prima-
rio o secundario. EI trauma por oclusidn.primario se
reflere al efecto de fuerzas anormales que actlan so-

bre estructuras periodontales ya debilitados o reduci’
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les, pero que son excesivas para dichas estructuras -
de sostén alteradas. Actualmente se tiende a incluir
en el término trauma por oclusidn, o trauma oclusal,-
las lesiones a cualquier parte del aparato masticador
y que son el resultado de relaciones anormales de} =--
contacto oclusal, de un funcionamiento anormal del -~
aparato masticador o de ambos. Por lo tanto, trauma-
por oclusidn 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 estd funcionando en condiciones normales, el mecanismo
neuromuscular controlado de manera refleja protegerd sus ~
partes de una lesidn traumd3tica. Este mecanismo normal de
proteccidn tiene que verse trastornado en alguna forma a -
fin de que se desarrolle la oclusidon por trauma. .

Puesto que ia fuente de la fuerza traumatica en la --
oclusidn traumdcica son los mdsculos del maxilar, resuita-
16gico considerar los trastornos neuromuysculares y las -~ -
fuerzas traumadticas como el factor principal en la etiolo

gia de dicha oclusidn.

1.- TRAUMA PRIMARIO POR OCLUSION
A) Periodontal
B) Dental
C) Pulpar
D) A.T.M.
E) Neuromuscular
F) Tejidos Bucales Blandos

2.~ Trauma secundario por oclusidn.

:Movilidad de los dientes asociada con pérdida de apoyo.
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3.- Antes de un tratamiento restaurador extenso.
b,- Movimientos funcionales restringidos.

5.- Inestabilidad de la oclusidn después de tratamientos-

ortoddnticos u otros tratamientos dentales.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- El signo clfnico mds comin
del trauma por oclusidn es un aumento de 13 movilidad den-
tal. El aumento inicial es asoclado por el engrosamiento-
de la membrana periodontal acompafado de resorcidn del hue
so alveolar y reemplazo de las fibras coladgenas densas de-
la membrana periodontal por tejido blando de granulacién.-
En el trauma por oclusidn de larga duracidn el tejido de -
granulacidn puede transformarse en tejido'conectivo de fi-
bras col&genas, pero el aumento de grosor de la membrana -
periodontal segquird permitiendo la hipermovilidad-que acom

pafia al trauma por oclusidn.

SINTOMAS.~- La oclusidn traumdtica es con frecuencia =
asintomitica a menos que exista un padecimiento traumdtico
agudo. En ocasiones el paciente se queja de sTntomas va--
gos mal definidos de incomodidad en regiones de los maxila
res sin ninguna relactdn aparente con los dientes.

En casos de oclusidn tréumética grave, especialmente-~
en los acompaiados por pérdida-del sostén periodontal, los
pacientes pueden notar que los dientes se aflojan y su que
ja puede referirse a la molesta hipermovilidad dental.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.- Se locallizan princi--
palmente sobre la superficie de la rafz dental o sobre la-
superficie del alveolo. El ancho de la membrana periodon-
tal (radiogr§ficamente el espacio periodontal) es alterado,

Sin embargo, el trauma por oclusidn se manifiesta fre

cuentemente en la direccién vestfbulo-lingual, 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 rafz. Debe buscarse también calcificacidn pulpar y re-
sorcidn condensacidn en el hueso que rodea el alveolo den~-

tal,

DIAGNOSTICO.~ Se basa en el andlisis funcional de las
relaciones oclusales, los midsculos de la masticacidn de --
los dientes, y las estructuras que rodean y sirven de apo-
vyo a éstos. El andlisis combina eximenes clinico y radio-
grifico. Se puede hacer un diagndstico mids so6lo si se lo-
gra encontrar una lesion en alguna parte del sistema masti

cador y que dicha lesidn relacionada con la oclusidn,
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L,- RESORCION RADICULAR

Condicidn asociada a un proceso fisioldgico
o patolgico que produce una pérdida de sus-
tancia de un tejido, como dentina, cemento-

y hueso alveotar.

Resorcidn que afecta al cemento o a la den-
tina o ambos, en la rafz de un diente. En-
base al punto de origen de la resorcibn, --
puede ser calificada como interna, externa-

o apical.

Resorcidn producida sin causa aparente.

Tipo de resorcién dentaria iniciada en ta -
cavidad pulpar cuando un proceso de resor=-
cién se produce en la corona de! diente y -
llega al esmalte, se puede ver una mancha -

rosa que. se conoce como ''diente rosa'.

Resorcidn iniciada en el periodoncio y que-
inicialmente afecta la superficle externa -

o lateral de un diente.

La resorcién dental ocurre en muchas circunstancias -

ademds del proceso normal vinculado con la cafda de los --
dientes temporales. Las ralces de los dientes permanentes

pueden sufrir resorcidn, como reaccidn a una cantidad de -

estfmulos; es mids, la resorcidn radicular -d¢ dientes per--

manentes se produce en grado leve adn en condiciones total

mente normales,
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RESORCION INTERNA
(Hiperplasia perforante crdénica de la pulpa, Granu

toma Interno; Odontoclastoma; Diente Rosado).

Es el término aplicado a una distrofia peculiar de la
pulpa que acaba con la destruccidn de los tejidos duros ==~
del diente. El proceso comienza en la pulpa y se extiende
lateralmente a través de la dentina frecuentemente, cuando
la resorcifn era descubierta ya hab¥a perforado la superfi
cie externa del diente, una vez establecida esta situacidn,
era imposible afirmar con precisidn que no se trataba de -~
una resorcidn externa.

ETIOLOGIA - Traumatismo
‘= Pulpotomia con Hidrdxido de Calcio
- Pulpitis “Productiva Crénica"
- Es el resultado de una pulpitis crdnica
irreversible,

En algunos casos hay antecedentes de traumatismos en-
el diente afectado pero nunca ha quedado en claro cudl es-
1a causa precisa del trastorno pulpar que lleva a fa resor
cién interna.

Es muy probable que la resorcidén interna, al igual que
otras resorciones de tejidos duros, sea ocbra de los macré-
fagos y células multinucleadas,” Estos Gltimos se encuen=--
tran en estrecha relacidn por aposicién sobre la superficie
de la dentina, frecuentemente dentro de bahias elaboradas~
por eflas mismas., Son distinguibles de otras células os~--
teocldsticas que resorben hueso. La dentina que se bierde

es reemplazada por tejido inflamatorio crénico.

CARACTERISTICAS CLINICAS.
- La Resorcidn Interna es asintomitica.

= Puede aparecer el dolor como otro factor cuando se ==
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produge la perforacidn de la corona y el tejido meta-

plasico queda expuesto a los tejidos bucales.

- La perforacidn de la rafz con el establecimiento de -
una lesidn periodontal suele producir sintomas inme--
diatos.

- Cuando la resorcidn coronaria es amplia se puede no--
tar una mancha. rosa.

La mayor parte de los casos de resorcidn interna no =~
presenta sfntomas cifnicos temprancs. La primera manifes-
tacién de la lesién es la aparicidn de una zona de tono ro
sado en la corona del diente que representa el tejido pul-
par hiperplastico y vascular que ocupa la zona socavada =--
que se ve a través de la sustancia dental remanente que lo
cubre. En el caso de la resorcidn que comienza en la rafz,
no hay hallazgos clfnicos significativos.

Es raro que en un paciente determinado esté afectado-
mds. de un diente, aunque se han registrado casos en que ==
son atacadas varias piezas. No hay predileccién especifi-
ca por originarse en un maxilar mds que en el otro, aunque
se han publicado series muy grandes como para Justificar -
la extraccidn de conclusiones significativas. EIl diente -
atacado puede ser cualquiera, se han comunicado casos de -
resorcién interna en incisivos, caninos, premolares y mola

res.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- El examen microscdpico
de un diente con resorcidn interna presenta un grado varia
ble de esta superficie pulpar o interna de la dentina y --
proliferacién del tejido pulpar que llena el defecto.

La resorcidn es de una variedad lacunar irregular con
algunos osteoclastos y odontoclastos. El tejido pulpar =-
suele presentar una reaccién inflamatoria crénica, pero no
mucho m3s que explique la causa de esta lesién poco frecueﬂ

te.
A veégi el diente tiene periodos alterados de resor==
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cidn y reparacidn, como se manifiesta por las zonas con as
pectos de lagunas irregulares de la dentina, ocupadas en -
parte, o del todo por dentina irregular u osteodentina, --
que a su vez sufre resorcién. A medida que ésta avanza la
dentina se convierte en un segmento estrecho, El esmalte -
también es resorbido, si la porcidn coronaria del diente.-
Si estd en la rafz del diente, puede haber resorcidn de --
dentina y cemento, que de no ser tratada termina en la se-
paracion completé de la parte apical del resto del diente.

ando es perforada la superficie radicular resulta imposi
ble determinar si la lesidn comenzd "por fuera" o ‘'por den
tro'',

Como el proceso de resorcion interna es intermitente,
en un determinado sitio puede haber reparacion después de-
la resorcidn., Durante la etapa de aquietamiento de la re-
sorcién, las células afines a los odontoblastos o los os--
teoblastos se diferencian de las células mesenquimatosas -
de pu\pa. Se deposita tejido qué se asemeja a la dentina-
y al hueso.

Cuando el proceso de resorcidn conduce a la destruc--
cidn generalizada de la dentina, la reparacidn incompleta-
de los tejidos duros est3d formada por tejido 6seo o tejido
parecido a hueso, dispuesto en trabécutas irregulares, por-
otro lado, si la resorcidon interna se detiene una vez que-
ha eliminado una cantidad relativamente pequefla de dentina
la reparacidn suele llevarse a cabo con dentina que al co-
mienzo es atipica e irregular. Al poco tiempo, este pri--
mer depdsito es cubierto por dentina caracterfsticamente -
tubular.

En la reparacidn de la resorcidn del cemento y en el~-
restablecimiento de dentina reparativa luego de la muerte-
localizada de odpntoblastos se suyele observar un depésito-
simi lar de tejidos duros en dos etapas.

La primera capa es amorfa. €1 cemento y la dentina -

tipicas vienen después, una vez que el medio se ha formado
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m3s estable.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.~ El examen radiogréfl
co proporciona la primera revelacidn de lesidn pulpar - =
cuando el paciente se presenta para una revisidn periédi-
ca. El diente afectado presenta una zona radiollcida re-
donda y oval y en la superflcie central de ésta, corres--
pondiente a la pulpa pero no a la superficle externa de =~
la pieza, salvo que la lesion sea de tal duracidn que ha-
ya habido una perforacidn. ,

La perforacién completa no es un hallazgo raro si el
diente se deja sin tratar.

'TRATAMIENTO Y PRONOSTICO,- Si la lesidn es descubier
ta antes dq la perforacién de la corona o la rafz se pue-
de realizar el tratamiento endoddntico y esperar un grado

bastante aceptable de éxito.

TRATAMIENTO NO QUIRURGICO,

Resorcién simétrica, no perforante.- La resorcidn sj
métrica no perforante presenta los menores problemas de -
tratamiento, Sangra considerablemente cuando se extirpa-
esta pulpa altamente vascularizada.” La irrigacidn con hi
poclorito de sbdio (solucién al 1%) ayuda a controlar la-
hemorragia y disuelve el tejido pulpar de los rincones in
accesibles. EI dpice puede ser sellado con plata por la-
técnica del cono seccionado o con gutapercha por condensa
cidn lateral o por la vertical, Una vez aségurada la por
cién apical, se puede ensanchar la entrada al conducto con
‘una fresa redonda de vdstago largo, trépano de Peeso o -~
Fresa Gates Glidden para permitir el relleno adecuado del
defecto con amalgama de plata, cloropercha o gutapercha =
calentada. El uso de Messing Amalgam (portaamalgamas de
Messing) ayuda muchTsimo en la colocacién y condensacién-
de amalgama en estos casos. El &xito de estos casos depen--
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de no solo del sellado del agujero apical sino del relleno
de todo el vacio. Esto es necesario porque no siempre resulta radio
graficamente visible 1a extensidn total de la cavidad de "erosidn'.
Resorcién simétrica, no perforante.- Los dientes con es
te tipo de resorcién deben ser tratados mediante el sellado
del agujero apical y relleno de todo el vaclo de la resorcién. Sin
embargo, estas cavidades de resorcién 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~
foracién de la rafz o corona puede ser necesario un procedi
miento adicional utilizando un abordaje quiridrgico.

Cuando la resorcién se produce en el tercio apical del dlente, se
habr§ de real izar una reseccién de la rafz. Si la perfora-
cibn fuera mis extensa que lo originalmente previsto, la ex

~tracclén podrTa ser la Gnica respuesta. En los dientes mul
tirradiculares se puede realizar una hemiseccidn.

Resorcidn Simétrica Perforante.- Plantea problemas minimos
cuando el defecto es accesible-quifﬁrgicamente. En caso de que exista-
una mancha rosa puede ser tratado quirirgicamente o no utilizand un --
colgajo.

Resorcién Asimétrica, Perforante.- Para localizar la per
foracidn puede ser necesario un abordaje quirlrgico 1ingual. Se pue-
de utilizar un colgajo triangular y atarlo con sutura a los dientes.

Tratamiento con Pasta de Hidréxido de Calcio.~ Cuando-~
la resorcidn interna perforante se producfa en un punto ==
inoperable, hasta hace poco las Unicas opciones disponibles
pudieron haber sido la extraécidn, la reseccién radicu-

lar o el reimplante intencional.
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Se sabe ahora que‘yda pasta de Hidroxido de Calcio y-
un vehfculo biolGgicamente compatible pueden servir para -
promover la reparacidn fisioldgica de las perforaciones pe
quenas.

Esta mezcla de Hidréxido de -Calcio y PCFA (para-cloro-
fenol-alcanforado) ha sido utilizado para detener la resor
cidn en dientes reimplantados con resorcidn inflamatoria,-
también puede ser utilizada esta mezcla en resorcidn inter

na con &pice inmaduro.

RESORCION EXTERNA.~ Es la pérdida de cemento y denti-
na de la superficie externa hacia la puipa. La resorclén-
externa de los dientes es m3s comiin que la interna. Se ==
produce naturalmedte en los dientes primarios que caen y -

microscdpicamente en mayor parte de los dientes.

ETIOLOGIA,~ Son muchas las situaciones citadas como -
causas:

a) Inflamacién Periapical

b) Reimplantacidn de Dientes

c¢) Tumores y Quistes

d) Fuerzas mecinicas u oclusales excesivas

"e) Retencldn de Dientes '

f) !diopatica

a) Resorcidn asociada con inflamacidn periapical.- La
resorcidn de los te]idos dentales calcificados se produce-
de la misma forma que‘la ésea, y las mds de las veces, la-
presencia de osteoclastos es un rasgo sobresaliente en las
zonas de resorcién activa.

Sedalemos que, sin embargo, hay pruebas considerables
que indican-que los osteoclastos no serfan esenclales para
la resorcidn de los tejidos calciflicados.

A veces.un granuloma pefiaplcal originado como resul-
tado de Ia'lnfé;tién o el tfauma‘pulpar,4causa la resorcidn
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del &pice radicular si la lesidén inflamatoria persiste du-
rante un periodo suficiente de tiempo. Sin embargo, la ma
yor parte de los dientes con granuloma periapical no pre--
senta resorcidn significativa. La razdén de su presencia -
ocasional es deséonocida; por lo general, se estd de acuer
do en que la resorcidn G6sea se produce con mayor facilidad
en las zonas muy irrigadas en las que relativamente avascu
lares vy, como el granploma periapical es bastante vas-
cularizado, sorprende que la resorcién radicular no sea --
mas frecuente. Estd demostrado que el hueso se resorbe =--
con mayor facilidad que el tejido dental sin pérdida dsea,
es raro excepto a nivel microscopico.

Los casos de granulqmé apical que tienen resorcidn ra
dicular se suelen observar en la radiografia dental. En -
las fases incipientes, se observa una leve irregularidad,-
redondeamiento del dpice radicular, la cual avanza hasta -
convertirse en una pérdida marcada de sustancia dental. En
un diente con. tratamiento y obturacidn endoddnticos, pero-
alrededor del cual persiste la inflamacidn periapical, pue

de producirse la resorcién de la rafz acortada.

b) Dientes Reimpléntados.- El reimpltante o Trasplante
de dientes, casi invariablemente termina en la resorcidn -
intensa de - la raiz.

La sustancia dental, independientemente de si el con-
ducto ha sido obturado o no, debe ser considerado un teji-
do sin vitali&ad, excepto en el caso del trasplante de - -
dientes en desarrollo, cuando es posible restablecer el --
aporte vascular del diente y mantener su vitalidad. Asl -
el diente Implantado es andlogo a un injerto 8seo que ac-
tGa Gnicamente como armazdn temporal y que finalmente es -
resorbido y reemplazado. La rafz dental es resorbida y -
reemplazada por hueso lo cual produce anquilosis. Si la -
resorcidon de la rafz no 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 resorcién

completa de la rafz y se exfolian.

c) Tumores y Quistes.- La resorcidn de las rafces pro
vocada por los tumores es similar a la vista en dientes ==
afectados por quistes.

"En muchos casos, la resorcién producida por los tumo-~
res y quistes es esencialmente un fendmeno de presidn. Es
to es previsible, puesto que el fendmeno de la resorcidn -
6sea bajo presidn es generalmente bien conocido y en reali
dad constituye el fundamento de la practica endodéntica.

Tanto los tumores benignos como los malignos pueden -
causar resorciﬁn radicular, aunque es mis posible que las-
lesiones benignas produzcan desplazamiento y no una des---
truccidn real de! 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 resorcién radicular. Esto es muy
cierto para tumores epiteliales que ‘invaden los maxilares.
Se ven algunos‘tumores en los cuales histoldgicamente, las
células neopldsicas se encuentran cerca de las lagunas de-
resorcién - de la superficie de la rafz y de su interior,

Los quistes causan resorcidn radicular de la misma ma
"nera que los tumores benignos, principalmente por presién,
aunque el desplazamiento de dientes es mds comln que la re
sorcidn. Un quiste periodontal apical originado como con-
secuencia de la infeccidn pulpar puede ejercer presidn en-
el dpice del diente afectado o0 en el vecino que estimula -
el tejido conectivo intermedio, se forman los osteoclastos
y comienza la resorcidn. Esta reaccidn puede producirse =
en cualquler tipo de quiste que se expande progresivamente
pero es m3s com(n en el periodontal que en el dentigero, -

primordial o fisural,

d) Fuerzas Meclnicas u Oclusales Excesivas.- La forma

habitual de fuerza mecinica excesiva con la que se puede -
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vincular la resorcidn radicular es la aplicada durante el
tratamiento ortoddntico. Se sabe hace muchos ados, por -
lo menos desde el trabajo de Ketcham, que pacientes a - -
quienes se les ha realizado un tratamiento de ortodoncia-
suelen presentar zonas miltiples de resorcién radicular,-
independientemente del tipo de tratamiento, es decir tipo
de aparato o direccidn o grado de fuerzas ejercidas.

En algunos pacientes esta resorcién es leve y afecta
sélo algunos dientes; en otros llega a haber pérdida de-
m3s del 50 por 100 de ia longitud radicular de casi todos
los dientes:

Se desconocen las causas de esta alteracidn extrema-
en condiciones similares, Becks comunicé que los trastor
nos orginicos, entre los cuales el principal es el hipoti
roidismo, pueden predisponer a la resorcidn radicular, en
particular en pacientes que se hallan en tratamiento ortgo
déntico. Sin embargo, la influencia del factor general -
sigue sin confirmacidn.

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-
sidn sobre el hueso de soporte invariablemente origina --
destruccidén, en especial del hueso. Suelen aparecer pe--
quefias lagunas en la superficie del cemento, que después-
se extlenden hacia la dentina, lo cual seiala que hay re-
sorcidn dentinal incipiente.

Es probado que la mayor parte de esta resorcidn de -
tipo menor sea separada pronto del! depdtiso de hueso o ce
mento en las lagunas irregufares sobre todo si se alivian
las fuerzas oclusales u ortodénticas.

Algunos investigadores han debatido el significado =~
de la resorcién radicular secundaria a las fuerzas mecdni
cas u oclusales puesto que, independientemente de la in--~
tensidad o el grado Qe 1a resorcidn, raras veces un dien-
te se exfolia,
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Puede haber destruccidn de dos tercios apicales de -
la rafz de un diente, sin manifestaciones de aflojamiento

U otros signos de alteracidn.

e) Dientes Retenidos.- A veces, dientes completamen-
te incluidos en el hueso presentan resorcién de la corona
o de &sta y la rafz. Stafne y Austin sedalaron que aun=--
que por lo comiin esta resorcidn comienza en la corona, la
destruccidn de todo el epitelio adamantino no es requisi-
to previo para el comienzo de la resorcién. En algunos -
casos, sGlo se destruye una cantidad limitada de epitelio,
y el tejido conectivo entra en contacto con la corona y -~
asT inicia el proceso de resorcién. En un estudio de 226
dientes retenidos en los cuales habfTa resorcidn, hallaron
que el 78 por 100 de &stos eran caninos.

Este hallazgo es desusado y significativo porque aun
que los terceros molares superiores e inferiores superan=~
por mucho a los caninos sufren resorcidn con mayor fre---
cuencia que los terceros molares.

La razén de &sto es desconocida. Los dientes super=
numerarios retenidos, particularmente el mesiodens tam=-=--
bié&n estdn propensos a ser resorbidos. E! cuadro radio--
grifico presentado por estos dientes-es poco usual, en =<
particular cuando la resorcidn es en la corona del diente.
Frecuentemente, la destruccidn irregular haée pensar que=
el diente retenido o incluido tiene caries, cosa obviamen

te imposible.
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Los dientes retenidos también causan la resorcidn de
las rafces de los dientes adyacentes sin experimentarla -
ellos mismos. Esto es muy comiin en e! caso de terceros =
molares inferiores con retencidn horizontal o mesioangu--
lar, que presionan las rafces del segundo molar. Siempre
hay tejido conectivo interpueéto entre el segundo y el --
tercer molar y la presidn del Gltimo activa las células -
de resorcidn, estableciendo asf el terreno propicio para-

la destruccidn dental,

f) Idiopdtica.- Muchos investigadores %an comunicado
que las rafces de dientes permanentes pueden experimentar
ciertos grados de resorcidn en adultos normales, sin cau-
sa evidente alguna. A este fendmeno se le ha aplicado el
término "resorcidn radicular idiopatica'"., La frecuencia-
de este fendmeno no fue apreciada hasta el estudio de - -
Massler y Perreault, en el cual se comprobd que 301 pa~--
cientes varones y mujeres jOvenes presentaban en su tota-
lidad cierto grado de resorcidn radicular en cuatro dien-~
tes o mds, a juzgar dnicamente por-el examen radiogréfico.
Ademds comunicaron que el 82 por 100 de dientes de varo--
nes y el 91 pof 100 en mujeres presentaban ciertas mani--
festaciones de resorcidn. Los dientes afectados con ma--
yor frecuencia eran los premolares superiores y los ataca
dos en menor grado eran incisivos y molares inferiores.

Massler y Perreault sefialaron, 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 superiores e inferiores eran afec
tados con mayor frecuencia.

La resorcidn radicular es mucho mas frecuente de lo-
que se pensaba. La mayor parte de los casos de la forma-
idiopitica es leve, '

Aunque la etiologfa sigue siendo desconacida, las po
sibilidades son varias. La resorcidn puede tener rela=-=~
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cidn con una o mis enfermedades generales. Se ha compro-
bado una caracteri{stica genética que gobierna la resor~---
cidén potencial del hueso y sustancia dental en animales y

es concebible en el ser humano.

Caracterfisticas Histoldgicas.~ Se observd resorcidn-
de la dentina dentro del conducto radicular y en la por--
cidn periapical en el 62% de los casos estudiados.

Otra fase de la misma investigacidn informé de resor
cién radicular en el 100% de los casos de extracciones =-
por razones periodontales. En ambos grupos se habfa pro-
ducido reparacidn con cemento en la mayoria de los casos.

Las resorciones externas minGsculas del cemento son-
sumamente cbmune§ a veces la lesidn progresa a tal punto-
que hay destruccidn generalizada de dentina con perfora--
cidén que llega hasta la pulpa, comienza a presentar alte-

raclones inflamatorias.

Caracteristicas Radiogrdficas.~ La reabsorcidn exter
na de los dientes se proyecta como una irregularidad del-~
contorno normal de la rafz, la comparacidn con radiogra--
fias anteriores ayuda a establecer el diagndstico. La re
absorcidn puede ser uniforme y producir el redondeamiento
gradual del Apice radicular o puede comenzar a los costa-
dos de la raftz y dar aspecto apoliillado a la radiograffa-
radicular. Se registra en dientes trasplantados y reim=~~
plantados en dientes movidos mediante ortodoncia y dien-~
tes irradiados.

A veces no se sabe la causa (idiopatica) o acompafia~
a trastornos endoérinos., En el {ltimo caso, hay reabsor-
cidn radicular en varios dientes.

Aunque la radlograffa es el {inico elemento diagndsti
co no siempre es el medio que establece la diferencia de-

cisiva entre la reabsorcidn interna y la externa.
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TRATAMIENTO
REABSORCION NO PERFORANTE.

Se utiliza el tratamiento no quiridrgico con obtura--~

cidn de gutapercha para contener la destrucciédn,

REABSORCION PERFORANTE.

~Cuando el proceso de reabsorcidn ltateral llega a la -
. dentina o perfora el conducto radicular se deben emplear -
los procedimientos con hidroxido de calcio después de la =~

limpieza de conductos.
REABSORCION INFLAMATORIA..

La extirpacidn pulpar y la limpieza del conducto son-
esenciales para detener este proceso. Si la situacidn cil
nica puede ser rantenida bajo control, la técnica del hi-~-
dréxido de cal:iio con un vehfculo bioldgicamente compatible
puede ser utiiizada para rellenar el conducto por periodos .
de tres semanas. )
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CAPITULO 11

Il. FACTORES GENERALES

1.- HISTIOCITOSIS X (Reticuloendoteliosis no !Tpidas)

El té&rmino "reticulosis" se refiere a aqdélfas enfer
medades que se& caracterizan por una proliferacidn de los~-
reticulocitos o histiocitos del sistema reticuloendote---
lial, con acumulacién de las células en masas granulomatg
sas en una o mds regiones del cuerpo; la intensidad, el -
grado de diseminacién y la localizacidn de las lesiones -
determinan la variedad de reticulosis.

Se conocen tres variedades de reticulosis:

1.- Reticulosis Diseminada Aguda o Subaguda (enfermedad-
de Letterer-Siwe);
2.~ Reticulosis Diseminada Crdnica (enfermédad de Hand=--

Schuller~Christian); vy

3.- Reticulosis Localizada (granuloma eosinéfilo).

ETIOLOGIA.- La etiologfa y patogenia de esta enferme
~dad son desconocidas. ’

Muchos investigadores consideran que la enfermedad -
de Letterer-Siwe, enfermedad de Hand-Schuller-Christian vy
el granuloma eosindéfilo representan manifestaciones de un
mismo proceso patoldgico bdsico. Diferenciadas principal
mente por la edad al iniciarse la lesidn, extensidén del -
tejido afectado y el pronéstico, estas enfermedades mues-
tran gran variedad de manifestaciones clfnicas y algunas-
veces no encajan en una clasificacidn precisa.

Los datos clfnicos y radiol8gicos de estas tres va-=-
riantes en la boca y en los maxilares son frecuentemente-
muy parecidas que no pueden diferenciarse por ellos solos.
Incluso se han descrito transiciones de un tipo a otro, -
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ta enfermedad de Letterer-Siwe se transforma en Hand-Schu
Iler-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 arales, las -~
cuales pueden ser el inicial, el mds prominente o la dni~

ca mani festacidon de la enfermedad.

1.- RETICULOSIS DISEMINADA AGUDA O SUBAGUDA
(ENFERMEDAD DE LETTERER~SIWE).

La enfermedad de Letterer-Siwe es la forma mis inten
sa de Histiocitosis X, es una reticulosis diseminada agu-
da o subaguda,

La enfermedad se da invariablemente en nifios, por lo
comin antes de los tres afos 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-
racién de célu’as del sistema reticuloendotelial, las ma
sas graﬁulomatosas y la infiltracidn celular afectan nume
rosos ‘tejidos y &rganos, entre los que se encuentran el -
hfgado, el bazo, ganglios linfiticos, piel, pulmones y mé

dula Osea.

CARACTERISTICAS CLINICAS.~ Los pacientes presentan--
hepatoesplencmegatia, linfadenopatia, fiebre, anemia, exan
tema cutdneo, caquexia progresiva, terminando por la muer
te después de algunas semanas o meses en caso de falta de
tratamiento. Adem3s de las localizaciones pulmonar, es=-~
plénica y hepatica, la invasion de la médula §sea por cé-
lutas histioclticas que proliferan répidaménfe producen -
una reduccidn de los tejidos hematopoyéticos. La pantitg
penia éonsecutlva y dompllcaciones secundarias contribu~~
vyen a la morbllidad.
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MANIFESTACIONES BUCALES.~ La boca y los maxilares --
pueden no estar afectados debido al! rapido y fatal desen-
lace. Sin embargo, cuando la enfermedad es subaguda, el-
curso es menos fulminante y la enfermedad es mas larga; -
pueden encontrarse lesiones granulomatosas en las encfas-
y lesiones destructivas de la mandfbula y el maxilar.

Las lesiones bucales pueden consistir en lesiones ul
cerativas, hiperplasia gingival., Destruccidn difusa del=~
hueso alveolar de ambos maxilares, lo que causa afloja=--=

miento y pérdida prematura de dientes.

CARACTERISTICAS RADIOQOGRAFICAS.,- Las manifestaciones=~
radicgrédficas de las lesiones 8seas 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 miltiples zonas radioldcidas, no ~-
‘bien definidas, las cuales pueden afectar a los maxilares

y a todos los huesos del crineo,

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.~ Proliferacidn pura de
histiocitos en muchos 8rganos de la economfa, por lo fegg
lar sin otros caracteres histolééicos. Sin embargo, en -

~algunos casos se advierten esparcidos eosindfilos, célu--
las plasmaticas, linfocitos, células gigantes multinuciea

das y células espumosas ocupadas por lipidos.

HALLAZGOS DE LABORATORIO.- Suele haber anemia progre

siva, leucopenia o trombocitopenia.

TRATAMIENTO.- Las lesiones miltiples Gseas y viscera
les responden generalmente bien a la Prednisona, la Vin~~
blastina-Velban, la Mecloretamina (Mustargen) o el Meto--

trexato.

PRONOSTICO.~ E} prondstico de la enfermedad es muy -
malo.
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2,- RETICULOSIS DISEMINADA CRONICA
(ENFERMEDAD DE HAND-SCHULLER-CHRISTIAN).

La enfermedad de Hand-Schuller-Christian, o histiocj
tosis diseminada crénica, se presenta en la primera déca~
da de la vida. Es mds comln en varones que en mujeres, -
con una relacidn aproximada de 2 a 1.

Esta enfermedad es la forma de histiocitosis X carac
terizada por lesiones esqueléticas y extraesqueléticas dj

'seminadas y curso clinico crénico.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Se dice que es caracteris
tica en esta enfermedad la aparicidn de lesiones Gseas en
el créneo y Grbitas, que origina la trfada de diabetes in
sipida, exoftalmos y defectos &Gseos radioldcidos, princi~
palmente en el craneo. En realidad la trfada cldsica ra-
ra vez es observada. )

Los defectos Gseos son prbducidos por acumulacion fo
cal de histiocitos llenos de grasa; el exoftalmos y la ~--
diabetes insipiJa dependen de‘conglomerados de! mismo te-
jido en la base del craneo y 6rbita que sobresalen del -~
hueso y comprimen el encéfalo y tejidos retroorbitarios.-
Ademds de estos sitios también hay participacidén de la --
piel, el higado, bazo, ganglios linfaticos y pulmones.

Otro grupo de pacientes suele presentarse con otitis
media, erupcidn dérmica seborreica y evidencia de lesio--
nes Oseas habitualmente en la regidn mastoidea o craneal.
Frecuentemente tienen afeccidén visceral, que puede estar-
Iindicada por linfadenopatia y hepatoesplenohegalia.

MANIFESTACIONES BUCALES.~- Esta forma de reticulosis-
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 mds precoces

o los primeros que se pueden encontrar,
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Las enclfas que rodean a los molares de leche (uno.o-
mis dientes de uno o varios cuadrantes) estan agrandadas,
enrojecidas, tienen a menudo aspecto granular y, si pro--
gresan las lesiones, adquieren una apariencia granulomato
sa, estando compuestas por miltiples formaciones de tama-
po variable, de superficie libre, de color rojo o rosado.
En estadios precoces sdlo se afectan los tejidos margina-
les o interproximales, aunque al progresar la enfermedad,
las lesiones se extienden y afectan las superficies hist]i
casyde la boca y de 1a lengua; en el maxilar las lesiones
se extienden al paladar, afectando diversas porciones o =~
incluso la totalidad de los tejidos blandos del paladar,-
Es caracteristico que l!a porcidn anterior de la encia sb-
lo se afecte en los casos mds graves. Se observa también
retraccidén moderada, o intensa, evidenciada porque las ==
rafces quedan.visibles; también se observan sacos perio--
dontales profundos. )

Las manifestaciones bucales suelen ser inespecfificas
incluyen irritacién con o sin lesiones ulcerativas, hali-
tosis, gingivitis, supuracién, gusto desagradable, afloja
miento y sensibilidad de dientes y su caida precoz, y fal
ta de cicatrizacidn de alveolos dentales después de Jla -
extraccidn, Es caracteristica la pérdida de hueso alveo-

lar.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.~- Radiograficamente =--
los dientes afectados parecen estar flotando en el espacio
y la destruccidn 8sea .se extiende mis alld de los ITmites
originales del! ligamento periodontal. EI| cardcter de las
radiotransparencias varfan seglin el sitio y localizacidn-
de las leéiones. En las lesiones iniciales, la rarefac--
cién tiene lugar en los espacios medulares en forma de -~
lagos mal delimitados, pero aigunas veces los bordes es--
tdn claramente recortados. En el maxilar y crineo, las -
lesiones 8seas 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 de! créneo, pueden asumir la -

imagen o serpinginosa del crdneo geogriafico.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- La enfermedad de Hand-
Schuller-Christian se manifiesta en cuatro fases durante -~
la evolucidn de la lesidn: 1) histiocftica proliferativa~-
con acumulacidn de grupos de leucocitos eosinéfilos distri
buidos entre las capas de histiocitos; 2) vascular granu-
lomafosa con persistencia de histiocitos y eosinéfilos, a-
veces con agregados de macrdfagos cargados de Ifpidos (co-
lesterol); 3) xantomatosa difusa con abundancia de célu--
las espumosas, y &) fibrosa o cicatrizal.

HALLAZGOS DE LABORATORIO.- Ocasionalmente se encuen--
tra anemia. Con menor frecuencia leucopenia y trombocito~

penia.

TRATAMIENTI.- El cureteado y el tratamiento con rayos
X o ambos, producen cierto efecto positivo sobre las lesio
nes Sseas, en tanto que el tratamiento con Prednisona, y -
mds recientemente, algunas de las drogas citotdxicas como-"
la 6-mercaptopurina, mostaza nitrogenada, vinblastina y ci
clofosfamida han sido utilizadas con buenos resul-tados.

Cuando se presenta la diabetes insfpida, el tratamien

to con vasopresina (Pretressin), proporciona buen control.

PRONQOSTICO,~ El prondstico es reservado, teniendo en-
cuenta que la enfermedad puede pasar imperceptiblemente en
otra forma, con el consiguiente cambio de prondstico.

Incluso cuando menor sea la edad de comienzo de la en
fermedad, mds rdpido serd el progreso y cuando mis difusas

sean las lesjiones peor serd el prondstico.
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3.- RECITULOS!IS LOCALIZADA (GRANULOMA EOSINOFILO).

Esta forma crénica y localizada de reticulosis, re~=
presenta la variedad mis benigna.

El granuloma eosindfilo ocurre con mayor frecuencia-
en la segunda década de la vida. Aunque puede presentar-=
se a cualquier edad, con |Tmites que varfan entre el pri-
mer afio de vida hasta el séptimo decenio. £s mds comlin -

en varones que en mujeres,

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Clfnicamente la lesién --
puede no presentar signos ni sfntomas ffsicos y puede ser
encontrado durante un examen radiografico incidental de -
los huesos de la cabeza y otras zonas. Por otra parte -=-
puede haber dolof local, hinchazdén y sensibilidad. La le
sidn puede encontrarse en mandfbula 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 miltiples, tanto en el hueso en tejidos blandos,
Con excepcidn de las manos y los pies, cualquier hueso =-
puede estar afectado. En ocasiones los sfntomas genera--
les son fiebre, malestar, anorexia y cefalea. Las lesio-
4nes de los maxilares no son raras y pueden constituir los
primeros y Gnicos signos de la enfermedad.

La zona destruida es reemplazada por un tejido blan-
co, cuya composicidn varfa seglin el periodo en que se exa
mina,la Jesidn incipiente es blanco y pardo, puesto que =
no hay necrosis y no es friable,

Mis tarde las lesibnes de la enfermedad a nivel pul-

monar, présentindose a veces un neumotGrax espontaneo.

MAN|FESTACIONES BUCALES.- Las lesiones de la cavidad
bucal consisten en 1lagas, mal aliento, pus, dolor, aflo-
Jamiento de dientes, curacidn retardada de una extraccién,
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sabor desagradable y encias tumefactas.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.~ Las radiografias de-
la regidn ponen de manifesto un cuadro casi caracteristi~
co. Se observan zonas aisladas o mdlitiples radiollGcidas~
en los maxilares. Las rafces del diente implicado pare-~
cen flotar en tejido blando y los margenes de la radio---
transparencia son nitidos sin signos de esclerosis reactj

va.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.~ La imagen histolégice
del granuloma eosindfilo es considerada como la mads clési
ca de las tres formas de histiocitosis X, hay histibcitos
y colecciones locales de eosindfilos.

Los histiocitos o células reticulares presentan mor-
fologTa de c€lulas grandes, citoplasma claro vy nﬁcleo've-
sicular.,

Los eosindfilos se presentan dispersos por la lesidn,
a veces agrupados en racimos, a veces aislados.

Se observan zonas de ulceracidn o necrosis en el te-

jido supravyacente,

TRATAMIENTO.~ Edentaclén total del paciente y un minu
cioso legrado de todas las lesiones 1Tticas dseas.
Tratamiento con pequefias dosis de rayos X sdlo en le

siones mandibulares.

PRONOSTICO.- E] prondstico suele ser bueno y la mayo
rfa de los pacientes viven largo tiempo. No es raro ob--
servar remisidn completa de la enfermedad, espontinea o -

con el tratamiento adecuado.
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES.

1.- ENFERMEDAD PARODONTAL.- Ademds de la movilidad -
dentaria se presenta en el adulto, con bolsas de secre=---
cidn purulenta gingivales paradentales, existe un proceso
patoldgico metabdlico de fondo todo lo cual nos ayudard -
en el diagnGstico diferencial, péro la aparicidon, como -~
sfntoma predominante, de una movilidad dentaria, con una-
sensacidn de dientes flotantes (uno o varios) siempre de-
berd orientarnos hacia cualquier variante de histiocito--
sis X. En el estudio radioldgico observaremos esa lesidn
1Ttica Ssea, solitaria o no, de contornos netos, sin reac
ci6n perilesional, de extensidn alveolar y el signo radio
1dgido de dientes flotando en una cavidad, todo lo cual =~
descartar§ un proceso parodontal, aunque serd el estudio -
anatomopatoldgico de la lesidn lo que confirmard el diag-

néstico.

2.~ HIPERQUERATOSIS PALMO-PLAN}AR 0 ENFERMEDAD DE -~
PAPILLON-LEFEVRE.- También se presenta movilidad dentaria,
pero la hiperqueratosis asi como la presencia de anoma--
ITas dentarias de nimero y el ser una enfermedad congéni-~
ta, hace que sea diagnosticada en los primeros aflos de vi
da.

3.- MIELOMA MULTIPLE O ENFERMEDAD DE KAHLER.- Se pre
sentan localizaciones solitarias en el esqueleto., Sindrg
me humoral de mieloma (hipergamaglobulinemia, aumento de-
la protefna de Bence-Jones), la presentacién normaimente-
después de los 40 afos, la rareza de la Unica locallzacidn,
la aparicién de un dolor profundo, sordo, difuso, asl co-
mo la presencia de abundantes plasmoclitos, nos orfentaré-

en el dlagndstico.

,- QUISTES ODONTOGENICOS.~ Las lesiones maxilares =
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observadas radioldgicamente pueden ser {nicas o mGltiples;
pueden aparecer como radiotransparencias redondeadas, con
bordes delimitados que hacen pensar en un quiste primor--
dial. En algunos casos la radiotransparencia puede ser -
de situacidén periapical, parecida a un quiste radicular,~
este altimo 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 tamafo és muy pequefio, 0.5 cm. Todo lo anterior
nos ayudard a establecer el diagndéstico diferencial. Sin
embargo el estudio histopatoldgico confirmard el diagnds-

tico.

5.j AMELOBLASTOMA.- No produce sintomatologfa general.
$61o en estados muy avanzados produce movilidad dental. =
Los datos radiograficos variardn de acuerdo a su duracidn
y localizacién., A veces se observa una zona radioldcida-
unilocular,

Si la lesidn aumenta de tamafio y hay degeneracién --
quistica se presenta como una zona radiollcida multilocu-
lar con aspecto de burbujas de jabdn; pueden presentarse-

tabiques G8seos que surcan la radioluc¢idez.
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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 sin--
drome constituido por muchos sintomas poco frecuentes, =--
que en el caso de ser bien establecidos son tan tipicos -
que no es necesario establecer un diagnéstico diferencial,
Son pocas las entidades clfnicas en las que el cuadro il
nico prepondera tanto. :

La acrodinia es un proceso gue afecta a lactantes y-

a nifios pequeflos. Afecta por igual a ambos SexXos.

ETIOLOGIA.~ Los casos de acrodinia son resultado de-
la hipersensibilidad o idiosincrasia al mercurio.

Los lactantes estin expuestos a este metal en forma-
de calomel (cloruro mercuroso) como polve dentifrico o le
cidn para aseo bucal, pomadas mercuriales, solucidnes mer
curiales para lavar pafiales, humos de algunas pinturas. -
“El propionato-fenilmerclrico se incorpora a muchas de las
pinturas fundamentales a base de agua de empleo fuera del
hogar como aditivo contra mildew (para impedirtel creci=-
miento de mohos)., Es fuente potencial de peligro de into
xicacién mercurial, por ingestifn o por inhalacidn de va-

pores,

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Manifestaciones Generales.
Existen todos los grados de gravedad. El nifio se torna in
diferente, estd inquieto o irritable. Puede coexistir una
infeccibn respiratoria alta. Los extremos de los dedos de
las manos y los pies adquleren muy prdnto color rosado y -

misade!ante las manns y los pies toman un color rosado obs
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curo due se desvanece en las muiiecas y los tobillos; ma--
nos vy pies estdn frios y pegajosos. Estas alteraciones =
en las extremidades son los rasgos mas tipicos de la en~=-
fermedad, pues difieren de cualquier otro trastorno infan
til., Con frecuencia las mejillas y la punta de la nariz-
adquieren un color escarlata.

Una vez establecida la enfermedad ias glandulas sudo
riparas estdn enormemente dilatadas y agrandadas, por lo-
cual se observa sudoracidn excesiva. Puede aparecer una-
grave piodermia. Se produce descamacidn de jas plantas -
de los pies y las nalmas de Jas manos y aunque es bastan-
te superficial, puede ser muy notable y en algunos -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-bien ta tumefaccién es debi-
da a hiperplasia e hiperqueratosis de ta piel. Puede fal
tar la fiebre, salvo en caso de complicaciones como piu--
ria o bronconeumonta, Un sintoma preeminente es un dolor
agudisimo en las manos y los pies. Los nifies se frotan -
las manos durar.e horas y los mayores se quejan de inten-
sas sensaciones de quemazdn.

. Las udas se tornan obscuras y a menudo caen, En oca
siones se desarrolla gangrena en los dedos de las manos y
los pies, y son posibles las ulceraciones trificas de la-
constante frotacidn de unos y otros. E! pelo tiende a =--
caer y con frecuencia es arrancado por el niiio.

En mds del 60% de los casos existe una acentuada fo-
tofobia sin Inflamacidn local evidente de los ojos, Los-
nifos protegen sus ojos de la luz volviéndose de espaldas
o hundiendo el rostro en la almohada. La laxitud Jigamen
tosa e hipotonfa permiten a los nifios adoptar posiciones-
fnusitadas y con frecuencia permanecen durante horas con-
la cabeza entre las piernas.

La anorexia es qotable, pero debido a la transpira--

clén excesiva se consumen grandes cantidades de agua. El-
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enfermo puede presentar diarrea, y es una complicacidn -~
frecuente el prolapso del recto. La presidn sanguinea y~
la frecuencia del pulso pueden estar aumentadas. En gene
ral no existe fiebre, excepto cuando hay algunas complica
ciones, como infeccidn de las vlas urinarias o bronconeu=
monfa.

Los sintomas nerviosos constituyen una importante --
parte del sindrome. Al principio de la enfermedad todos-
los reflejos pueden ser normaies o estar acentuados, pero
mis adelante se hallan abolidos. HNo existe unaz verdadera
pardlisis motora, nas debido 2 la blandura y la flaccidez
de la musculatura, el nifio no tiene deseos de andar. E1-

dolor intenso impide el suefio normal.

MANIFESTACIONES BUCALES.- La mucosalbucél se torna -
eritematosa y aparecen pequeiias ulceraciones secundarias~
a procesos necrobidticos sehejantes a las aftas.

En los nifos mayorcitos, la encia se tumefacta, caen
los dientes (primero los incisivos) y la sialorrea es in-
tensa., La enc’a se torna roja,‘engrosada y blanca con --
formacidn de bolsas periodontales y abcesos.

La mucosa yugal y la lengua son mordidos frecuente--
mente, )

Los gérmenes dentarios permanentes pueden ser destrui
dos y en casos excepcionalgs el hueso alveolar se altera.

Un sTntoma bucai muy frecuente es el bruxismo.

HISTOPATOLOGIA.- El epitelio estd hiperplasiado, a -
~veces con papilomatosis y hay edema inter e intracelular-
.y depésitos de pequefios cuerpos redondos en él citdplasma
de las células del cuerpo mucoso. En efapas posteriores~

se necrosa el epitelio.

HALLAZGOS DE LABORATORIO.- Se debe investigar la pre
sencia de mercurioc en la orina y el aumento de catecolami



mas, producido por las alteraciones en la degradacidn de-

la epinefrina debida al tdéxico.

DIAGNOST!CO.~- La patologia descrita es |lamada tam--
bién Acrodinia infantil, por oposicidn a la Acrodinia de-
Adulto o Eritromelalgia de Weir-Mitchell. Este Gltimo -~
proceso obedece a vasodilataciones paroxfsticas que traen
accesos dolorosos de Jas extremidades, de varias horas de
curacidn, acompaidados de hinchazdén y eritema., Los provo-
ca el calor y la posicidn declive y el frio los calma. =
Existen ademds hipertermia e hiperestesia. No origina le
siones bucales.

La acroﬂinia puede también confundirse con intoxica-
ciones arsenicales o mercuriales, En la Acrodinia Infan-
til las lesiones cutdneas, la irritabilidad y la fotofo--

bia son muy tfpicas como elementos de diagndstico.

TRATAMIENTO.- Es muy diffcil tratar a un nifo con -~
acrodinia grave. La extrema movilidad, la irritabilidad-
y el dolor no se calman facilmente. En general, los bar-
bithricos no son tan eficaces como el paraldehido adminis
trado por via rectal en aceite de oliva (5 a- 10 cm3). Se
~ ha observado mejorfa sintomdtica con el uso de la Prisco-
lina a dosis de 12.5 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
ministracidn. 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 --
dfa y cada 12 horas en los 7 dfas siguientes.

Se ha usado la penicilina (N-acetil=t]| l1=-penicilami-
na) con efectos aparentemente benéficos. ]

La dieta debe contener protefnas 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 la intensa sudoracidn 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 1a administracidon parenteral de lTquidos. Cuando
sea posible Ja ingestidn de 1Tquidos serd oral.

El nifio se mantendrd lo mds {impio posible para redu
cir al minimo el peligro de infeccicnes pidgenas cutdneas
secundarias., En este caso son Gtiles las fricciones fre-
cuentes con alcohol, que adem3s ofrecen un efecto calman-
te.

PRONOSTICO.- E) prondstico es serio, En aproximada-
mente 5% de los bacientes se produce la muerte por lesfo-
nes del sistema nervioso. Los que sanan no Siempre se --

restituyen totalmente.
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3.- SINDROMES GENETICOS

A) HIPOFOSFATASIA & HIPOFOSFATASEMIA,

GENERALIDADES.- La hipofosfatasia 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
mostrddo en algunos padres lo que indica la existencia de
un estado de portador), anomalfas esqueléticas y cafda --
prematura de los dientes. Con frecuencia el primer signo
de la enfermedad es la pérdida espontinea o tras un lige-
ro traumatismo de los dientes primarios sin resorcidn de-
las rafces. En algunos casos se produce hibercalcemia, -
lesiones renales, falta de calcificacién de la béveda cra

neal y sinostosis prematura de la bbveda craneal,

ETIOLOGIA.- Es una enfermedad hereditaria transmiti-
da como una caracteristica autosémica recesiva. La anor-
malidad esencial es una fosfatasa alcalina baja o ausente
Todos los tejidos que normalmente producen fosfatasa es--
tan afectados: leucocitos, bazo, hfgads, rifiones; pero, =-
los osteoblastos y los condrocitos son la fuente princi--
pal de fosfatasa., Se produce un aumento de la excrecidn-
urinaria de fosfoetanolamina y disminuci6n de la excre--~-

¢cién urinaria de hidroxiprolina.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Basindose en la edad de -
comienzo y en la gravedad de los sintomas, hay tres tipos
clfnicos de hipofosfatasemia: Infantil, Juvenil y del - =
Adulto. '

La forma Infantil présenta su primera manifestacidn-
al nacer o antes de los sels meses de edad, Aproximada--
mente el 60 8 70% de los pacientes mueren en el periodo -
neonatal. Los sfntomas en los lactantes gravemente afec-
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tados consisten en convulsiones espasmddicas, detencidn -
del crecimiento ponderal, disnea, cianosis, vémitos, cons
tipacién, calcinosis renal e insuficiencia de la calcifi=~
cacién de la bdveda craneal y del esqueleto tordcico. La
causa inmediata de la muerte entre los neonatos es atri--
buible a una lesidn renal resultante de la hipercalcemia~
o de una insuficiencia puimonar o cardiaca secundaria a -
un defectuoso desarrollo del torax. .

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 verdadéro con arqueamiento de las piernas,-
ensanchamiento de los extremos de los huesos largos y ro-
sario raquiftico. A veces se.presénta sinostosis prematu-
ra del craneo, produciendo aumento de la presidn intracra
neal con serias lesiones cerebrales si no se procede qui-
rGrgicamente a descomprimir la presién. La oxicefalia --
puede ser el resultado final.

La forma - Adulta se encuentra en individuos aparente
mente sanos en los que el examen radiogrifico puede reve-

lar pequeiias alteraciones tales como pseudo-fracturas.

MANIFESTACIONES BUCALES.- El rasgo clinico dentario-
para el diagndstico de la hipofosfatasia es la caida pre-
matura de los dientes tehporales. a causa de que se pre--
sentan hipoplasicos. Puede ser espontlneao provocada por
un traumatismo leve, No hay inflamacidn gingival grave.-
La pérdida de hueso puede estar limitada a la regiGn ante
rior.

Una de ltas primeras manifestaciones de la enfermedad
en pacientes moderadamente afectados es la pdrdida de - -
dientes anteriores. Puede haber caida de dientes en pa=--
cientes levemente afectados que puede no existir eviden--
cia radiogridfica de la enfermedad.
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Los dientes mds frecuentemente perdidos son los inci
sivos centrales y laterales mandibulares, y luego los in-
cisivos maxilares y, raramente, los dientes posteriores,~-
Los dientes pueden estar excesivamente salidos y flojos -
en el alveolo sin evidencia cldsica de alteracién gingi--

val o parodontal.

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. Paradéjicamente, -
en los sobrevivientes es frecuente la sinostosis craneana.

La radiograffa dental revela hipocalcificacibn de ==
dientes y presencia de cimaras pulpares grandes. En algu
nos nifios se observa pérdida dsea a partir de la cresta -

alveolar.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.~ El cuadro histolégico
presente en el hueso es el del raquitismo verdadero. Las
“zonas de calcificacifén provisional aparecen ensanchadas,-
el cartilago desorganizado con la disposicidn columnar --
normal de lYas células cartilaginosas distorsionadas; exis
te una falta de calcificacidn del cartilago en degenera--
cidn. Amplias zonas de osteoide parecen estar revestidas
de osteoblastos en el hueso aposicional y subperidstico.~
La actividad osteocldstica estd reducida en todos los hue
sos. ‘

Las alteraciones mids llamativas en los dientes con=-
sisten en reduccién en el grosor de la dentina, en hipoce
mentogénesis y pocas fibras parodontales. El cemento =--
puede fal'tar en gran parte de la superficie de la rafz o-
puede existir en pequeflas zonasidiseminadas'(cementogéne-
sis Imperfecta). Las fibras parodontales pueden ser esca
sas o subdesarrolladas. '

La dentina posee tfibulos normales con una moderada -
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cantidad de dentina interglobuiar y osteodentina que mues
tra células Incluidas, principalmente en las porciones ra

diculares del diente.

TRATAMIENTO,~ No existe tratamiento especifico. La-
administracidn de vitamina D no tiene valor, se observa -
resistencia a sus propiedades antirraquiticas pero no a -
sus manifestaciones tdxicas.

Las adrenocorticoides pueden ser de utilidad.

PRONOSTICO.- En los casos graves el prondstico es ma
lo; la mortalidad es elevada, principalmente en la lactan
cia; pero puede haber mejorfa en los nifos que logran so-
brevivir la niﬁe? temprana., Los adultos evolucionan gra-
dualmente asintomdticos. ‘
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B) ACATALASIA, ACATALASEMIA 0 SINDROME DE TAKAHARA.

GENERALIDADES.~ La acatalasia es una enfermedad rara
caracterizada por ausen;ia congénita generalizada de Ja -
enzima catalasa.

La enfermedad ha sido reportada en japoneses (acata-
lasemfa aintomdtica). Han sido encontrados portadores --

del gen en los Estados Unidos y Suecia.

ETIOLOGIA.~ Este padecimiento estd ligado a uyn gen-
autosdmico recesivo, caracterizindose por una deficiencia
de la enzima catalasa.

CARACTERISTICAS CLINICAS.~ Se presenta por igual en-
ambos sexos.

La acatalasia puede ser asintomitica o presentarse -
con lesiones arales leves, moderadas o graves. Las lesio
nes Gnicamente se originan en la cavidad oral, y los pa--
cientes no preseﬁtan otros sintomas o lesiones clfnicas -
en otra parte iel organismo. Entre las familias con aca-
talasia, aproximadamente el 25% de los individuos son - -
asintomaticos. Aproximadamente el 60% desarrollan lesio-~
nes orales antes de los 10 afios de edad, ‘ N

La forma mas leve y mds frecuente del procesoc oral -
consiste en pequefias ulceraciones dolorosas crateriformes
en las encfTas libres que curan espontdmeamente, Las le--
siones gingivales aparecen a los tres aflos de edad, des--
pués de la erupcidn de los dientes. En los casos modera-
damente graves, las lesiones progresan hasta afectar la -
totalidad de las encfas libres, sequidas de 1a recesidn y
pérdida 6sea progresiva, Las fibras periodontales, el --
proceso alveolar y las encfas contiguas se retraen por el
proceso gangrenoso, dando origen al aflojamiento y cafda-
de los dientes. Tras la cafda de los dientes, la mayorTa
de las lesiones curan espontineamente. Algunas afectan -
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hasta la forma grave que afecta al max{lar o a la mandfby
la, con secuestracidn dsea e invasibn del antro o de la -
cavidad nasal.

PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD.- En la presencia de res-
tos alimenticios, los surcos gingivales suministran los -
medios y el lugar que favorece la proliferacidn de las -~
bacterias. Los microorganismos mids frecuentemente aisla-
dos, estreptococos alfa hemoliticos y neumococos tipo f,-
son productores de hidréxido de hidrégeno. Ademds en con
traste con algunos microorganismos, estas bacterias care-
cen de catalasa que destruirTa cualquier exceso de peréxj
do de hidrdégeno producido. En las personas con acatala--
sia, el perdxido de hidrégeno se acumula y destruye ia he
moglobina, privaﬁdo con ello a la regidn de oxigeno y pro
duciendo necrosis histica. Los elementos quedan entonces
disponibles mediante un cfTrculo vicloso, ya que el tejido
necrdtico favorecerfa el crecimiento adicional de estos -

microorganismos.
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C) QUERUB!ISMO. Displasia Fibrosa Familiar de los Ma
xilares, Displasia Fibrosa Juvenil Diseminada, En
fermedad Quistica Multilocular Familiar de los Ma
xilares, Displasia Fibrosa Hereditaria de los Ma-

xilares, Enfermedad Maltiple Familiar,

GENERAL!DADES.- El querubismo es una rara enfermedad
de la infancia que afecta {Gnicamente a los maxilares; ma-

xilar superior y maxilar inferior.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- El querubismo se manifiei
"ta en la edad temprana. E1 individuo afectado es pormal-~-
al. nacer, pero aparece una hinchazén mandibular bilateral
generalmente entre las edades de 2 a 4 afos.

€stos pacientes presentan una tumefaccidn progresiva
e indolora simétrica de los maxilares, La actividad va -
.disminuyendo gradualmente de intensidad desde el tercero-
hasta el octavo afio de edad, en cuyo momento cesa total--
mente, Aoroximadamenfe'en este momento comienza la fase-
regresfva durante los aflos siguientes, Al llegar a la -~
edad adulta la cara puede haber recobrado casi por comple
to su aspecto normal.,

La mayor parte de las veces es atacada sélo la mandl
bula, no existen manifestaciones generales asocjadas.

El aumento de voiumen de la mandibula se acentia so-
bre todo en los &ngulos y el proceso coronoide; en el ma-
xilar superior hacia palatino y la tuberosidad. La tumora
cién impide los movimientos de los maxilares, interfirieﬂ
do de manera imﬁortante en las funciones de la boca. El-
desplazamiento de la lengua hacia arriba produce dificul-
tades en el habla y la respiracién.

Los maxilares est&n duros y firmes a ia palpacidn.

Los ganglios linfiticos submaxilares y en ocasiones-
los cervicales puedeq estar hinchados durante ta fase ac-
tiva.
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La dentadura primaria puede cher prematuramente y en
forma espontinea, como resultado de la pérdida de sostén-
o reabsorcidn radicular. Los dientes permanentes suelen-
ser defectuosos, con ausencia de muchos, desplazamiento vy
falta de brote de los presentes, La mucosa bucal suele es
tar intacta y de color normal. Los terceros molares no pa
recen desarrollarse en pacientes con este sindrome.

Microcdspicamente, el tejido alterado es blando o fi-

broso y de color marrdn rojizo.

"CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS. - Radiogrdficamente, el
querﬁbismo se caracteriza por una notable dilatacidn simé-
trica y radiotransparencias multinucleadas nitidamente de-
finidas atravesadas por tabiques dseos que producen un as-
pecto de "burbujas' de "jab6n'" en la vista oclusal., Gene-
ralmente este proceso se extiende desde la regidén molar --
hasta el dngulo y rama, alcanzando muchas veces la apéfi--
sis coronoide, pero no al c¢Ondilo, Raras veces estd afec-
tado todo el maxilar inferior. La corteza estd adelgazada
e incluso puede faltar.

La regidén de la tuberosidad del maxilar superior y .an
tro también pueden estar invadidas, pero el proceso aqui -
estd menos definido que en el maxilar inferior,

Tanto los dientes que han erupcionado como los que ==
han hecho erupcidn muestran desplazamientos. Los dientes-
pueden faltar o presentar malformaciones y los que han = -
erupcionado pueden estar flojos. Las raices pueden presen
tar resorcifn, Algunos dientes parecen flotar en cavida--

des de aspecto quistico.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.~ E1 aspecto microscépi-
co de) tejlido de los maxilares afectados algunas veces se-
caracteriza por 1a presencia de grandes cantidades de célu
las gigantes multinucleadas en un estroma conectivo fibri-
lar laxo, rico en fibroblastos y vasos sanguineos pequefios,
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Otras veces hay pocas cé&lulas gigantes multinucleadas, y-
la lesidn es algo mids fibrosa. Suelen verse restos eplte
iiales de dientes en desarrollo esparcidos en las lesio=--

nes.,

HALLAZGOS DE LABORATORIO.- Los valores de la quimica
sangufnea se encuentran a menudo dentro de los ifmites =--
normales, aunque el nivel de fosfatasa alcalina puede es-
tar elevado durante las fases activas de la enfermedad.

TRATAMIENTO.- Como la lesién es de crecimiento auto-
fimitado y suele mejorar espontineamente, se prescindir§-
de tratamiento quirdrgico sdlo en los periodos tardfos de
la enfermedad (adolescencia tardfa) o durante un periodo-
inactivo. Cualquier deformidad residual puede corregirse
mediante un perfilamiento quirdrgico conservador, Ho obs
tante, la intervencidn quirirgica puede ser necesaria an-
tes, cuando se trata de lesiones grandes que dificultan -
Ja funcién {lenguaje, aereacidn, o si el nifo es sujeto -
de mofa). ‘ '

Es un acuerdo universal que la terapia de radiacidn-
no es recomendable en el tratamiento de querubismo cuando
_ son considerados posibles resultados de osteorradionecro-

sis, retardacidén del crecimiento y osteosarcoma.

PRONOSTICO.- Ei prondstico es benigno, viéndose su -
mayor aumento entre los tres y ocho afos, siendo el creci
miento m&s lento hacia 1a pubertad, donde puede dejaf de-~
crecer y regresar hasta el punto de desaparecer las lesio

n‘s [ ]
 DIAGNGSTICOS DIFERENCIALES.

1.- Granuloma Central de Células Gigantes,
2.~ Displasia Fibrosa.



Hiperparatiroidismo.
Xantofibroma

Sarcoma Osteogénico
Quiste Miitiple

Ameloblastoma.
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© D) SINDROME DE PAPSLLON-LEFEVRE (Hiperqueratosis
Palmo-Plantar).

GENERALIDADES.~ El Sfndrome de Papillén-Lefevre es =
una condicidén no muy comin que se presenta con una fre---
cuencia de 1 a 4 por millén,

Se diferencia de otras anomaifas queratinizantes de-
las palmas y de las plantas, mediante la periodontocliasia
prematura y la calcificacibén de la duramadre.

ETIOLOG!A.- La etiologfa de este sindrome no se cono
ce; no se ha encontrado pa;ologfa sistémica responsable.-
Las bacterias no han sido consideradas como un factor -~ -
etiolégico, Se cree que la enfermedad es familiar. La -
consanguinidad ha sido réportado en muchos casos. Por lo
gque se cree que es heredada‘como un rasgo autosémico rece
sivo. '

CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES.- El STndrome de-
Papilidn~Lefevre estd ampliamente caracterizado pof hiper
queratosis en las palmas de las manos y plantas de los --
pies mids intehsamente; suele aparecer en codos, rodillas,
. brazos, maleolos externos e internos, dorso de los dedos-
y las manos, piernas, muslos y tenddn de aguiles.

Otra manifestacidn reportada ha sido ecsema y erijte~
ma de la regidn facial, sacra y glitea. Las zonas de hi-
perqueratosis suelen aparecer bien limfiadas y agrietadas
Las uflas pueden presentar deformidades o no. Estos sig--
nos suelen aparecer entre los seis meses y cuatro ados de
edad,

Los cambios queratdsicos muestran fluctuaciones de =
temporada. Puede presentarse una exacerbacidn en el in-=
vierno con flsurasvdolorosas y mejorar significativamente
en el verano.

Los hombres y las mujeres son afectados por fgual,
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Algunos pacientes presentan hiperhidrosis generaliza
da, pelo fino, seco y quebradizo y piel de color sucio.

La calecificacidén de la hoz del cerebro o la durama--
dre también es frecuente,

MANIFESTACIONES BUCALES.- En lta .cavidad oral la erup
cién de ambas denticiones se desarrolla en forma normal,-~-
a medida que aparecen en ia boca van sufriendo destruccidn
de! tigamento periodontal y pérdida del hueso alveolar. -
Los dientes presentan movilidad, héy retraccidn gingival-
generalizada, exposicién radicular, bolsas pericdontales-
y en ocasiones exudado purulento y balftosis, asi{ como di
ficultad al masticar. La encia que rodea a los dientes -
se torna eritematosd, fdcilmente hemorrégica y dolorosa.~-
La p&rdida dentaria se efectda con el mismo orden de erup
cidn y aproximadaﬁente a ]a edad de 4 o 5 afios se ha per-
dido la denticidn primaria y a Iﬁs 14 afos la denticién -~
permanente con excepcidn 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 STndrome de Papill6n4Lefevre revelan di
vefsos grados de bolsas verticales con pérdida 8sea alveo
lar y ensanchamiento del ligamento periodontal. Las bol-
sas verticales suelen ser mds extensas en un diente que -
en el adyacente, difiere de la pérdida 6sea horizontal de
la perfodontitis. Se hallan afectados muchos dientes en-
igual grado, de manera que ta pérdida de hueso se ve hori
zontal.

Las radiograffas de créneo pueden mostrar la presen-
cla de depbsitos de calcio en las adherencias de la tien-
da y del plexo coroideo.
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- Los cambios microscé=
picos en la encfa incluyen inflamacidn crénica (se obser-
va notable infliltrado inflamatorio perivascular y edema),
destruccidn de la adherencia epitelial, degeneracién de -
las fibras periodontales con resorcidn.de hueso, cemento-
y dentina.

En las lesiones Palmo-Plantares se observa acantosis
con notable hiperqueratosis y un infiltrado perivascular~
inflamatorio de células redondas en una dermis algo adel-

gazada,

TRATAMIENTO.- Ningin tratamiento altera el‘curso de-
la periodontoclasia.

€l primer paso en el tratamiento es la extraccidn de
los dientes cuyo prondstico sea malo a causa de su afloja
miento por la pérdida del soporte. Tambi€n se extraerdn-
los dientes que estén supraerupcionados que .imposibiliten
el restablecimiento de la oclusidn.

Se recomienda conservar los dientes, el mayor tiempo
posible y extraerlos en el tiempo indicado., Se construi=-
rin prétesis parciale§ y totales segin el caso.

Las lesiones hiperqueratdsicas en las palmas y en ~-
las plantas son aliviadas mediante técnicas de hidrata=--

cién y lubricacidn.

PRONOSTICO.~ El pronSstico de la periodontosis en el
Sfndrome de Papillén-Lefevre es menos favorable que el de
otros tipos de enfermedad periodontal. Llos diversos fac-
tores que probablemente entran en su etiologla hace que -
sea diffci! de manejar.
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4.~ DISCRASIAS SAHGUINEAS

A) AGRANULOCITOSIS (Neutropenia CTelica)

] - 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 mma.

En ausencia de granulocitos, particularmente los neu
tréfilos, las infecciones tienden a evolucionar rédpidamen
te y tienen a veces un desenlace mortal. ’

Por lo general, se presenta. como enfermedad aguda pe
ro puede reaparecer en ataques cfclicos (Neutropenia CP-~
c¢lica) que pueden estar relacionados con el periodo mens-
trual. Puede ser.periédica con ciclos neutropénicos repe
tidos, ' '

ETIOLOGIA.- La sgnsibilidad‘a drogas es la causa mds
comiin de Agranulocitosis, pero en ciertos casos resulta -
imposible deter=inar la etiologla., Se observd después --
de la administracién de drogas como la Amidopirina por --
una verdaders reaccidn inmunoldgica que puede seguir a la .
administracidn de cantidades minimas del! medicamento., --
Aunque la frecuencia de las reacciones no se conoce tam=--
bién cabe incluir entre los medicamentos peligrosos los =
_qué siguen:

a) Metilfeniletilhidantoina, Arsenobenzol, Cloranfe-
nicol, Tiouracilo, Fenilbutazona, Hitrofenol, a -
su vez podemos considerar como medicamentos peli-
grosos la Trimetadiona, Anotiacinas, Sulfonami-=--

das, Metinazol y la Cloropropamina.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Se trata de un raro pfocg
so que suele iniciarse en la Infancia aunque se prolonga-
a lo largo de 30 a 40 ados o m§s en forma de Neutropenia-
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que brotan a intervalos reqgulares de 20-22 y 1415 dTas,.
Las fases Neutropénicas cursan con leve leucopenia (2000-
4000) y monocitos, reaccionan manifestindose clTnicamente
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 =
compensacidn hay eosipofilia,

La Agranulocitosis es mis frecuente entre las muje--
res que entre los hombres. El comienzo de la enfarmedad-
es sibito, con fiebre elevada, escalofrios y postraciones,
Estos sintomas se dan a ménudo antes de que se desarro---
~1len la infeccidn masiva y puede deberse a una reaccién -
Antfgeno-Anticuerpo, que produce una rpida aglutinacidn-
_y lists de los neutr§filos. Pugde‘segufr un periodo bre-
ve pero variable, durante el cual quizj no aparezcan nue;'
vos sTntomas pero acaso persista la Neutropenia.

Como consecuencia de la Neutropeni§ existe una dismi
nucidn de la resistencia a la infeccibn y aparecen graves
ulceraciones de la orofaringe, el ‘tubo alimentario, el ==
recto y la vagiha. En ocasiones se observan abscesos cu-
tineos, linfadenitis regionat, Infecciones respiratorias-
Yy en algunoé casos infeccidn por afectacibn hepStica. De
la toxemia generalizada debida a la infecciSn abrumadora-
puede resultar una postracidn extrema y la muerte.

MAH!FESTACIONES ORALES.- El paciente se queja gene-=
ralmente de dolar de garganta y disfagia. Se producen ul
ceraciones graves espontineamente en las amlgdalas, puede-
desarrollarse una necrosis ulcerativa con una superficle~
gris pardi pseudomembranosa adherente en la mucosa de las
encflas, laBios, paladar, lengua y boca, las lesfones es=~
tSn blen delimitadas y no tienen un halo eritematoso, --
" Los ganglios linflticos regionales pueden estar aumenta--
dos de tamado. ' A
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La deshidratacidn y relativa inmovilidad de la len--
gua hacen que ésta sea muy saburral, produciendo un hedor
notable. La necrosis de la regidon periodontal puede pro-
ducir caifda de los dientes y subsiguientemente, secuestra

cidn de! hueso,

CARACTERISTICAS FISIOLOGICAS.- La disminucidn de los
elementos de serie granulocitica 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 ofehsor en ajgunds pacientes por accidn del mecanis
vmo_causal'todos los elementos de la serie granulocftica -
en la mé&dula, '

La médula muestra en los periodos neutropénicos una- -
pobreza de la serie granulocitica. '

CARACTERISTICAS HISTOLOGECAS.- Cambios microscépicos
en el periodonto: Hemorragié en el ligamento periodontal
y destruccidn de las fibras periodontales, osteohorosis -
del hueso esponjoso y resorcidn osteoclistica, pequefios ~
fragmentos de hueso necrético en el ligamento periodontal
hemorrdgico; hemorragia a la médula cercana a los dientes
a veces en los cuales el ligamento periodontal estd ensan
chado y consiste en tejjdo fibroso denso con fibras para-
lelas a la superficie dentaria y formacién de nuevas tra-

béculas dseas.

EXAMENES DE LABORATORIO.- Lo importante es la apari-
cidén en sangre periférica de leucopenia y granulocitope-~
nia, sin sTntomas de anemia y trombocitopenia. Muchos pa
cientes desarrollan también linfocitopenia y el nimero to
tal de leucocitos cae hasta 100 por cm3. Los granuloci--
tos muchas veces constituyen menos del 10 por 100 de las-~
células totales o pueden desarparecer por completo. Los-
que se quedan muchas veces presentan granos intensos de -

granulacién téxica.
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Los monocitos frecuentemente constituyen un porcenta
je elevado de los glSbulos blancos especialmente en el --
campo de recuperacidn; un minimo total de monocitos mayo-
res de 100 por mm3 se considera signo de buen prondstico.

El aspecto de la médula dsea varfa segiin la etapa de
la erifermedad en [a mayor parte de casos graves, en el m&
ximo del procesoc las c€lulas de la serie granulocftica es
tdn muy diseminadas o ha desaparecido y el porcentaje de-
linfocitos forma céiulas plasmétfcas y células reticuloen
doteliales estd aumentado. En algunos pacientes, sobre -
todo 'cuando se logra recuperacidn del examen de la médula,
revela hlperpiasia de la serie granulocftica, en tales =--
circunstancias son evidentes las granulaciones téxicas en
muchas de las células mis -j6venes..

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- Lo m&s importante a consi-
derar paravel diagn8stico diferencial es la leucemia agu=
da. La destrucci8n 6sea no suele ser diffcil, porque la-
leucemia casi siempre se acompaia de anemia, trombocitope
nia y manifestaciones hemorragicas que no forman parte de
la granulocitosis.

Cabe sospechar de granulocitosis en algunos pacien==
tes con Mononucleosis que presentan lesiones farfngeas ul
cerosas y disminucli8n notable de granulocitos en la san--
gre periférica. ‘ -

€] grado y destruccién de adenopatfa, la presencia -
de |infocitos patolbgicos en frotis de sangre y la prueba
positiva de aglutinacibn heterofila suelen identificar la
Mononucleosls Infecciosa en casos dudosos, unos pocos dfas
de observacién suelen resolver la dificuitad, porque fa -
leucoponli dura pocos dias en la Mononucleosis Infecciosa.
Otras enfq}medadas tienen menos probabilidades de confun-
dirse con la Agranulocitosis. La septisemia raramente ==
origina un nGmero de leucocitos menor de tres mi! por mm3
o depresisn de granulocitos hasta menos de 3 por 100 del-
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total. Otras enfermedades como las de} grupo informa tu
berculosis, endocarditis bacteriana subaguda, a veces se~
acompafian de leucopenia intensa. E£n tales pacientes la -
enfermedad fundamental suele reconocerse ficilmente por -
la esplenomegalia u otros signos que permiten establecer~

el diagndstico.

TRATAMIENTO.- Los aspectos mds importantes del trata
miento son la impresidn del elemento ofensor y la adminis

tracidn de quimioterapéuticos para combatir la infeccidn.
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B).~ LEUCEMIA

DEFINICION.- €5 el crecimiento irrestricto del teji-
do leucopoyético del que resulta fa produccién de cantida
des excesivas de leucocitos, de los cuales muchos no lle-
gan a la madurez,.

Las clasliflicaciones mis recientes de las Leucemias -
toman en cuenta:

te= Los rasgos clfnicos y la velocidad de.evolucidn,

2.~ E! nlmero de céluias leucémicas en la sangre pe-

riférica. ' ,
3.« El tipo celular y el grado de diferenciacidn.

Las c&lulas leucémicas han de considerarse desde un-
punto de vista g;nornl que se basa en lis anomalfas ciné-
tlcas y morfol8gicas; separSndolas en dos tipos:

Poco diferenciadas (Agudas) La supervivencia es me-

' nor a seis meses.

Bifen diferenciadas (Sub#gudas) Supervivencia de mis-
de un aflo y pueden cla-
sificarse:

= Leucemia Mieloide (miel8gena, mielocitica):afecta la
serie granulocltica. '
= Leucemia Linfoide (Linfogena, Linfocitaria, Linf§ti-
ca): afecta la sarie linfocitaria.
= Leucemia Monocftica: afecta la serie monocitaria.

ETIOLOGIA.~ La etiotogfa es desconocida., La radia=--
cl8n y une variedad de productos qufmicos (Benceno, Clo--
ranfenicol y Antibi&ticos que producen hipoplasia y apla-
sia medular. Serdn por lo menos una clave para esta sus-
ceptibilidad inmunolégica.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Leucemia Aguda,- Se carag
teriza por la presencis en la sangre de formas inmaduras-
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de leucocitos y por su evolucidn rdpida en casos no trata
dos.

En forma Aguda la Leucemia es mds comln en nifios y -
adultos jdévenes.

La aparicidn de la Leucemia Aguda es sibita caracte-
rizada: por debilidad, fiebre, cefalea, tuméfaccién gene
ralizada de los ganglios linfaticos, hemorragias petequia
les o equimociticas de piel y mucosas, signos de anemia,-
1a linfodenitis suele ser el primer signo de enfermedad.

~ Muchos Grganos como el bazo, higado y riddn, se agran
dan debido a la infiltracidn leucémica, en especial en ca:
sos de larga duracidn, en la variedad fulminante no hay =

tiempo para que se desarrollen alteraciones microscépicas.

MAN IFESTACIONES ORALES.- Los pacientes leucémicos --
pueden no tener cambios dentales clTnicos en ausencia de-
irritantes locales como placa, cdlculos, materia alba, re
tencién de alimentos, restauraciones mal moldeadas, préte

sis mal adaptadas.

Color rojc azulado, difuso, cianético de toda la mu-
cosa gingival cuya superficie se torna brillante, un =~ -
agrandamiento edematoso difuso que borra los detalles de-
1a superficie gingival, redondeamiento y tensién del mar-
gen gingival, redondeamiento de las papilas interdenta---
rias y diversos grados de infl;maciﬁn gingival con ulcera
ci6n, necrosis y formacidn de una pseudo-membrana. E£1 lu
gar de la afeccidén es, por lo general, un 3rea sometida a
traumatizacion como la mucosa cercana a la |linea de }a --
oclusién o la del patadar, se presenta como una Glcera o-
absceso que resiste el'tratamiento y se difunde con rapi-
dez, En razdn de que hay dificultad en contrlar la‘exteg
si8n de la infeccidn y la gravedad de laslcomblicaciones~
téxicas concomitantes, a veces hay un desenlace mortal en
estos casos. La encfa es de color rojo azulado peculiar,
muy esponjosa y friable, sangra con persistencia a la me-
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nor provocacibébn o incluso espontdneamente, este tejldo =-
tan alterado y degenerado es en extremo susceptible a la-
infeccion bacteriana. En razén del estado degenerado, --
andxico de la encfa, la infeccidn bacteriana 2s tan inten
53 que la necrosis gingival aguda y la for. - :3n de una -
pseudo~membrana son hallazgos bastantes comunes en la ley
cemia aguda y subaguda., Estos cambios bucales producen =
alteraciones concomitantes como efectos tdxicos ganerali-
zados, pérdida del apetito, ndusea, pérdida de sangre a -
causa del sangrado gingival persistente y de dolor cons--
tante. '

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- La encfa presenta un=
infiltrado denso difuso, con predominio de leucocitos in-
maduros tanto en‘la enclfa marginal como en la insertada.=-
Es posible ver algunas figuras mitdticas de hematopoyesis
ectipica. Los componentes del tejido conectivo normal de
la encfa son desplazados por las células leucémicas. La~
acumulacién celular es mis .densa en la capa reticular del
tejido conectivo, En casi todos lo s casos la capa papu--
lar contiene comparativamente menos leucocitos. Los va--
sOos sanguineos estdn dilatados y contienen predominante-=-
mente células leucmicas. La cantidad de células sanguf-
neas rojas disminuye. El epitelio presenta uyna variedad-
de cambios, puede estar adelgazado o hiperplistico o la -
degeneracliédn junto con el edema inter e intracelular e in.
filtracidn leucocitaria con menos queratinizacidn superfj
cial sin hallazgos comunes, EI cuaq;p microscépico de la
encfa marginal difiere del resto de la encla en que por -
lo comiin presenta un compdnente‘inflamatorio notable ade-
m&s de las células leucémicas, se encuentran focos espar-
cldos de plasmocitos y linfocitos con edema y degeneracién,
La parte interna de la encfa marginal por lo general estéd
ulcerada y también se puede ver necrosls marginal y forma

cién de una pseudo-membrana,
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En la Leucemia Aguda y Subaguda también estd afecta-
do el hueso alveolar y ligamento periodontal. EIl ligamen
to parodontal puede estar infiltrado corn leucocitos madu-
ros e inmaduros. La médula del hueso alveolar presenta -
una diversidad de cambios, como 3reas localizadas de ne--
crosis, trombosis de vasos sanguineos, infiltracidn de --
leucocitos maduros e inmaduros, algunas células rojas y -

el reemplazo de la médula grasa por tejido fibroso.
LEUCEMIA CRONICA.

La leucemia crénica puede estar presente durante me-

ses o afos, antes que los sintomas permitan describirla.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- El paciente puede tener -
una excelente salud o nrescribir rasgos como palidez ané-
mica y demacracidn sugerante de una enfermedad debilitan-
te crdnica,

El agrandamiento de los ganglios linfdticos es comin
en la.leucemia mieloide. EI curso prolongado de ésta da-
tiempo suficiente para que haya un total esplonomegalia vy
hepatomegalia.

La anemia trombocitopénica tambi&n suele ser comin -
en la Leucemia Crdénica., La leucocitosis puede ser grande
Y no es raro que‘la actividad de leucocitos ascienda a -~
500,000 células por-am>.

. En todas las formas de la discrasia crdnica, la fér-
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 leucémicas.

En la leucemia crénica, la piel suele estar afectada
y presenta petequias y equimosis. Enp otres casos, puede~
haber leucemides; pd3pulas, pilistulas, ampollas, zonas de -
pigmentacién, herpes zoster, prurito y sensacidn de ardor

o una serfe de otros trastornos. Finaimente es posible- -~
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que hayan lesiones nodulares cutdneas compuestas de célu~
las leucémicas. En algunos casos de leucemia crénica se-
obseraron lesiones destructoras del hueso, y €sto puede-

originar fracturas patoldgicas u osteomielitis.

MANIFESTACIONES ORALES.~- Puyede haber agrandamiento -
de tipo tumoral de !a mucosa bucal como respuesta a irri-

tacidn local.,

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.~- Los cambios microscd-
picos en la leucemia crdnica consisten en el reemplazo de
fa médula grasa normal de los maxilares por islas de leu-
cocitos maduros o infiltrado leucocitario de la encia mag

ginal sin mani festaciones clinicas llamativas.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.~- Resorcifn alveolar -
generalizada, ausencia de cortical alveolar, espacios re-
dondeados difusos e irregulares, osteoporosis, elevacidn-~
subperidstica en la regidn mentoniana y cambios andlogos~

en otros huesos.,
ESTUDIOS DE LABORATORIO EN GEMERAL DE LAS LEUCEMIAS.

A veces la existencia de la leucemia se revela me=~=
diante una Biopsia gingival tomada para aclaraf naturale-
za de un estado gingival dudoso, y tales casos el hallaz-
go gingival serd continuado por examen médico y estudjos-
hematol6glicos. La ausencia de manifestaciones leucémicas
en !a biopsia gingival no describe la posibilidad de leu-
cemia, En la leucemla crénica la encfa puede simplemente
tener cambios Inflamatorios sin indicios de una infeccidn
hematoldgica. En pacientes con leucemia reconocida, la =
biopsia gingival indica hasta qué punto la Infiltracién -
leucémica es causa de fa alteracidn del aspecto clinico =

de la encfa. ‘Aunque tales hallazgos sean de interés, su-
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beneficio por el paciente es suficiente para aconsejar la
biopsia gingival de rutina en pacientes con leucemia diag

nosticada.

TRATAMI ENTO GENERAL.- No hay tratamiento para la Leu
cemia; todos los casos son mortales. Sin embargo, se han
hecho progresoslen la prolongacidn de la vida y en pro--
porcionar un periodo terminal mas .atenuado por medios qui

mioterapéuticos.

TRATAMIENTO CRAL.- Mediante la eliminacién de los --
irritantes locales es posible aliviar cambios bucales gra

ves en la Leucemia.
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5.~ TUMORES

A) Prognoma Benigno, Melanoameloblastoma, Ameloblastoma -
Pigmentado, Tumor Neuroectodérmico, Tumor Melanotico =-
de! Lactante, Ameloblastoma Melanotico, Tumor del Blas-

tema Retinal, Prognoma Melanotico.

GENERALIDADES - EI prognoma Benigno es conocido con di~
versos nombres, cada uno de los cuales se debe a una diferen-
te teorfa de su origen, Comprende cerca del 0.7% de los tumo~
res odontogénicos de Jos maxilares. E} 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-
m&s 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 odontogénico. deas evidencias disponibles en la actua
lidad indican que el tumor se origina en la cresta neural, es

la opini&n mis aceptable.

CARACTERISTICAS CLINICAS - Se presenta en pacientes de
menos de un afo de edad y la mayorfa de 1os casos en menores
de sels meses. Se dice que se presenta con una frecuencia si
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 mandfbula, el craneo, el-
hombro, el paladar, mediastino, epididimo y Gtero,

Debido al! reducido tamado de! maxilar los primeros me-
ses de vida, el tumor causa la Impresidn de ser bastante ex-
tenso. Se prasenta como una tumoracidn de crecimiento répi--
do, que levanta el labio superior del nifo dificultando la--
succidn y la masticaci8n, la mucosa que lo recubre es nor- -
mal. €1 tumor caracteriza por estar hiperpigmentado. '

Por presentarse en la regidn anterior del maxilar des-

-
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plaza los germenes dentarios, provocando la pérdida de los ==

dientes en el &rea afectada.

CARACTERISTICAS RADIOQGRAFICAS - Las radiografias reve-~
lan una Imagen radiotransparente, irregular, poco definida, =
con adelgazamiento y expansién de la cortical. Los dientes y~

los gérmenes suelen estar desplazados.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS « E] aspecto microscdpico-
del tumor es caracterfstico., Es la masa tumoral, infiltrativa.
El tumor contiene dos tipos de células epiteliales, las cua--
les se encuentran en islotes separados por nudos densos de te
Jjido conectivo, Uno de los tipos de células, es una gran cé&ly
la-cuboldal con abudante citoplasma conteniendo grinulos ca--
fés de melanina. El otro tipo de células consiste en un ni- -
cleo Intensamente bas6filo redondo y con escaso citoplasma,-~-~-
los islotes del tumor pueden estar constitufldos por uno o am=-
bos tipos de células. Estan ausentes los mitosis y elvpleomoL
flsmo.

TRATAMIENTO - Se recomienda la extirpacidn en bloque --
y el legrado. ‘

PRONOSTICO - Es favorable; ya que el tumor se considera
benigno, por lo que despuds de la extirpacién son muy poco --

probables las recidivas.
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B) LINFOSARCOMA

GENERALIDADES - El linfosarcoma se incluye en un grupo-
de procesos malignos |lamados linfo-reticulares, dentro de --
fos cuéles se incluye el Reticulo-sarcoma, y la Enfermedad de
Hogdkin.

El linfosarcoma se .origina en los ganglios linfaticos o
en cualquier acumulo linfoide y se caracteriza por la prolife

racidén neopldsica de los linfocitos o sus precursores.

ETIOLOGIA - Se desconoce la causa del Linfosarcoma., Se-
ha 6bservado una frecuencia aumentada en enfermedades en las-
cuales se observa defectos inmunol8gicos o del mecanismo inmu
nolégico.

» CARACTERISTICAS CLINICAS - El Linfosarcoma puede apare-
cer a cualquier edad; generaimente se presenta en personas =-
adultas; pero un buen ndmero de casos se produce en nifos y~-
adultos jovenes. Suele presentarse mds frecuentemente en varg
nes, Las manifer .aciones clinicas principales de los proce~ -
sos malignos linforreticulares son muy parecidos. lLa tumefac-
cién indolora de los ganglios linfi3ticos es la manifestacidn-~
inicial mas frecuente.

La regidn mds frecuentemente afectada es el tridngulo -
cervical posterior; en segundo lugar las regiones axilares e-
inguinales. Las regiones mediastinica y retroperitoneal pue-~-~
den resultar en ausencia de otras localizaciones superficﬁ%--'
les. Muy raramente Ja zona afectada prfncipal se encuentra =--
fuera de los ganglios linfaticos; el aparato gasto-intestinal
es la localizacidn mas fréecuente, afectindose con mayor fre=-
cuencia el estdmago, le siguen yeyuno, iledn y recto. Presen-
tindose en estos casos transtornos gastricos o signos de obs-
truccién intestinal, :

En la regidn de la cabeza, los sitios mi8s frecuentes ==
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son las amigdalas y nasofaringe, presentidndose molestias en--
las vias respiratorias superiores, como dolor de garganta, ==
inflamacién de las amigdalas, obstruccidn nasal y hemorragia.
Otras regiones afectadas pueden ser 1ta gldndula prétida, seno
maxilar, 6rbita, p3rpado y la cavidad bucal.

La afectacidon de 10s ganglios de una determinada zona -
puede ser aislada o miltiple. Los nddulos afectados son fir--
mes e indoloros; la piel suprayacente no esta caliente ni en-
rojecida.

La linfadenopatfa mediastinica puede producir sintomas-
respiratorios, disnea o tos, mediante compresidn de las vias-
respiratorias, Ademds de los sintomas mecdnicos a causa de -~
los nédulos hipertrofiados, es frecuente observar manifesta--
ciones generales. La fiebre, la sudoracidn y la pérdida de --
peso son sintomas constitucionales corrientes.

E1 grado de diseminacion del proceso matigno linforretj
cular posee un importante significado diagnéstico. En el esta
dio primario, la enfermedad esta limitada a un solo lugar - =
anatémico o grupo localizado de ganglios. linfdticos, no se --
aprecian signos gunerales. En.el estadfo Il. a), Estan impli-~
cados, sin alteraciones generales, dos o tres zonas gangliona
res linfiticas adyacentes en el estadio 1. bf, ya se presen=-
tan signos constitucionales. Finalmente en el estadio IIIl, --
la enfermedad estid ampliamente diseminada, se encuentran - =
afectadas muchas regiones ganglionares linf3ticas y otros &r-
‘ganos; bazo, pulmones, huesos, higado y piel. En aproximada--
mente el 20% de los casos de Linfosarcoma, puede estar inQa--
dida la sangre y la médula dsea, con un cuadro clinico hemato

16gico indistinguible del de la Leucemia linfoblistica aguda,

_ MANIFESTACIONES BUCALES - De las manifestaciones clfni-
cas del Linfosarcoma en la cavidad bucal, es diffcil determi=~
nar si las lesiones son primarias o si son manifestaciones de
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de la dispercidén de la enfermedad, Debido a acumulos linfoi==
ues pequefios son comunes en muchos sitios de la cavidad bu- -~
cal, por lo que es probable que la enfermedad se produzca en-
la boca como lesidn primaria.

Las zonas bucales atacadas con mayor frecuencia inclu--~
yen paladar, encfa, reborde alveolar, mucosa vestibular, piso
de boca y lengua. Cifnicamente la lesidn aparece como una hi-
perplasia gingival o una masa tumoral de crecimiento répido.-
Son comunes la ulceracidn la necrosis y el aliento fétido, La
presencia de dolor es variable. Los dientes se aflojan y se -

produce caida prematura si son atacados los maxilares.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS -~ El aspecto microscdpico-
varfa de un caso a otro. Los ganglios linfaticos generaimente
presentan, destruccién completa de toda su arquitectura nor--
mal. Presentindose proliferacidn difusa de células pequefias -
con poco cltoplasma, semejantes a linfocitos. Generalmente -~
las mitosis destacan;, se encuentran algunas fibras de reticu-
tina, En algunos tumores se observan fagocitos dispersos que-
contienen residuos,

En otros casos, se observan células mds grandes con ni-
cleo tefiidos intensamente, en general se asemejan a un tipo -

menos diFerenciédo de linfocitos.

TRATAMIENTO - La Biopsia quiridrgica es necesaria para -
obtener tejido para el diagndstico. S| en el momento de la -~
Biopsia es posible la excisidn, completa del ganglio afectado,
es aconsejable hacerlo, pero por 1o general no se recomien- -
dan las cirugfas amplias,

Los procesos linforreticulares son sumamente sensibles-
ala radiaétén que constituye el principal recurso terapéuti-
co., '

En los estadfos | y Il la curacidn es poslple. La radio
terapia incluye dosis dirigidas a la lesifn primaria y a las~
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regiones linfdticas adyacentes. Cuando existen sintomas respl
ratorios este tratamiento deber3 administrarse con precaucidn
ya que puede producirse edema agravando temporalmente el gra-
do de obstruccidn. En este caso resulta particularmente Gtil~-
la quimioterapia.

En los estadfos [Ib y (1l, cantidades menores dirigidas
hacia las masas tumorales mayores constituyen un tratamiento-
paliativo importante.

La quimioterapia es {itil en este tipo de procesos, em-~-
plean con mayor frecuencia los agentes alquilantes, mostaza--
nitrogerada y cilofosfamida. 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 farmaco pro
duce ampollas si se.extravasa. La ciclofosfamida puede admi--
nistrarse por. via oral a dosis diaria de 2.5 mgs/Kg o intrave
nosamente en una dosis semanal de 10 a 15 mgs/Kg. €1 trata- -
miento con mostaza nitrogenada suele proporcionar alivio inme
diate de los sintomas constitucionales, reduciendo el tamaifo-
de los ganglios linfaticos. La mejorfa clinica obtenida a ba-
se de quimioter.pia puede curar durante muchos meses. Cuando-
llega a producirse recidiva estd indicada otra serie terapéu-
tica. lLa respuesta se hace cada vez mds corta a los tratamien
tos suscesivos, vy 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 pafa mejorar los sfntomas constitu--
cionales, estidn indicados especialmente en el tratamiento de
las anemias hemoliticas autoinmunes que en ocasiones llegan a
desarroltarse, En los casos en los que e) Linfosarcoma ha da-
do lugar a la diseminacién leucémica, el tratamiento con anta
gonistas del &cido félico y 6-mercaptopurina puede ser Gtil.

PRONOSTICO - El Prondstico, en general, es muy grave. -
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5610 alrededor de! 10 al 20% de los pacientes viven 5 afios ==
después de realizado el diagndstico, con una supervivencia ==
media de 3 a 4 afos. Si la enfermedad se preseﬁta en el esta~
dfo I o Il, el Prondstico es mucho mejor; se han observado ta
sas de supervivencia del 50 al 80%. En general, la mayorfa de
los tumores histoldgicamente mds diferenciados presentan un-=
prondstico un poco mejor. En las formas diseminadas el trata-
miento paliativo es eficdz para prolongar la vida y haceria =~
mas agradable por algunos meses. Sin embargo, finalmente la -
enfermedad se hace resistente a todo tratamiento, producién=-
dose la muerte como consecuencia de la inanicidn general y ==

las complicaciones asociadas,
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6 - TRANSTORNOS ENDOCRINOS

A) HIPERPARATIROIDISMOD.

DEFINICION = E1 hiperparatorioidismo se clasifica en ==
primario: Cuando algdn transtorno paratiroideo produce hipo--
caléemia, y en Secundario cuando la hipocalcemia de cualquier
origen motiva hiperfuncidn compensadora de las paratiroides.-
Otro paso alejado en esta cadena de causalidad cs el grupo de
casos de Hiperparatiroidismo que a veces se llama ''terciario'.
Ello denota aparicién de Adenoma de funcidn autdnoma en las =
‘glénduilas paratiroides hiperplasticas del hiperparatiroidismo

secundario., Sobreviene ''sobrecompensacidn! con hipercaicemia.

HIPERPARATIROIDISHO PRIMARIO - La forma primaria apare-
ce tras un aumento en 13 secreSién de parato-hormona produci-=
do por una hiperplasia o adenoma de una o mids de las glandu--

las.

ETIOLOG!IA - Las causas de este transtorno y la frecuen-

cia clinica aproximada de las mismas son como sigue:

t- Adenoma {nico 80 a 85%
2- Adenomas Miltiples 5 %
3~ Adenomatosis Enddcrina

Mdltiple 5 EA
4- Hiperplasia Primaria 5 a 10%
S5~ 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 estdn atacados fas glindulas infe
riores.

El Adenoma corriante tlene aspecto macroscpico de una
masa pequefa, amarilla parda, blanda y algo lobulada, con =~~
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peso que varfa entre 250 mgs y 5 gr, Este tejido amarillento-
y blando suele diferenciarse facilmente del tiroides, consis-
tente y de color rojo pardo, Desde el punto de vista histold-
gico todos los adenomas presentan mggc]a de los tres tipos --
principaies de células paratiroideas, con muchas formas de ~--
transicibn, la variante mis corriente consiste de manera bas]
ca en células principales, pero también hay muchas células --
claras y oxifilas.

Los adenomas miltiples pueden afectar cualquiera de las
paratiroides, o todas ellas, Se ha informado un caso de adeno
ma fGnico en cada una de las cuatro paratiroides.

La adenomatosis endfcrina miltiple- La hiperfuncidn pa-
ratiroidea es componente muy frecuente de esta alteracidn po-
liglandular.

La hiperplasia difusa de las paratiroides suele ser se--
cundaria e hipocalcemia, pero puede ser transtorno primario.-
Sin embargo, solo debe dlagnosticarse hiperplasia primaria ~-
cuando se ha descartado la forma secundaria.

En el estudio histoldgico, las células bisicas suelen -
ser de tipo claro, pero pueden predominar las cé&lulas princi=~
paies. Esta disminuida la concentraciGn normal de grasa de =~
las paratiroldes,

Carcinoma de lasparatiroides: Es poco frecuente, se - =
acepta en general, que el diagndstico exige demostrar hiper==
funcién paratiroidea, a causa de que los carcinomas no funcio
narios de las glandulas paratiroides se confunden muy facil--
mente con algunos tumores que nacen en ia paratiroides,

Suelen ser bastante mis duros que los adenomas. Por lo=
regutar, consisten en cordones de células con disposiciGn - ~
trabecuiar, aunque algunos péesentan cuadro glandular y otros

‘consisten €n capas de células,

CARACTERISTICAS CLINICAS <« En muchos paclentes las le=-«
siones 8seas visibles son sfntomas tardfos y nunca Ifegan a -
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desarrollarse. La gradual deplecion de calcio de los huesos =~
esqueléticos conduce a una descalcificacidn generalizada y --
a zonas de rarefaccidn de ;specto quistico localizadas (0s-~ -
teftis Fibrosa Quistica). Los huesos largos, vértebras, pel--
vis, créneo, mandTbulas, huesos del carpo y del tarso pueden =
resultar afectados.

Es m8s frecuente durante la 4a. década, pero también -~
puede presentarse en lactantes y ancianos., Las mujeres suelen

estar mds afectados en la proporcidn 2 a 1.

MAN{FESTACIONES ORALES - Cuando las mandibulas estan =--
afectadas los dientes situados en las zonas afectadas se ape-
lotonan y se afloja. Las encias muestran signos de grave in-=-
flamaciGn y el espacio del ligamento periodontal estan ensan-
chado. Los tumores orales 6 epulis estan localizados en rela-
cion con los dientes o, en las regiones sin ellos sobre las -
encias. Los dientes flojados son vitales y los tejidos denta-

les no participan en la desmineralizacidn.

CARACTERISTICAS FISIOLOGICAS - Un exceso de paratohormo
na origina un aumento en l1a excresidon renal de fosfato alte--
rando la resorcidon tubular. El consiguiente descenso en'la con.
centracién sérica de fosfato origina una movilizacidn del = =
calcio del hueso en un intento de mantener una relacidn cons-
tante entre los niveles séricos de calcio y de fosforo. Los -
valores séricos de calcio pueden ascender hasta 10 a 20 mgs -
por cm3 o mis, y los valores de fosfato quedan reducidos a --
1 -3/100 mm3. Los valores de la fosfatasa alcalina son altos~-
y la excresidn urinaria de calcio esta elevado.

La hipercalcemia conduce a una depresién de la activi--
dad neuromuscular, debilidad. anorexia, vomitos y dolores ab-
dominales. El aumento de la excresidn de calcio con calcifica
cidén interlobutar y alteracidén.de la funcién renal origina a-
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véces poliuria. La precipitacién de fosfato de calcio en la -
pelvis renal origina a veéces cilculos y cdlicos renales. La-
presencia de cdlculos en las vlias urinarias se encuentran ca-
si el 80%.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS - En el hiperparatiroidis=
mo &1 hueso refleja la tremenda proliferacién de osteoclastos
asociado con inténsa resorcidén 6sea y rivalizando con la su--
presién de osteobldstos que son parecidos a fibroblastos y ac
tdan ¢omo ellos. Los osteoblastos actuardn anormalmente sélo-
cuando el esfuerzo mecdnico llegue a ser abrumador, Fuera de-~
eso sea cual sea la demanda, la oleada clastica y la prever--
$i8n blastica continuan,

La hipercalcemia no interrumpe la secresidn paratiroi--
dea y se plerde la unidn, formacién, destruccidn osea. Esto -
se reflejard en la destruccidn progresiva del tejido 5seo y =
en transtornos apreciables de la homeostasia del calcio.

_PATOGEN!IA = Los rasgos patolSgicos tanto fisioldgicos -
como histolfgicos del hiperparatiroidismo pueden deducirse de
los efectos de paratohormona PTH,

AsT, un PTH circulante provoca una rdpida y continua =--
diuresis de fosfato, hipofosfatemia e hipercaicemia, Hay - -
tambiin otros camblos (Disminucién de Magnesioc y posiblemente
acidosls tubular renmal), pero los efectos de estos trastornos
son dudosos y es preferible considerar este trastorno como una

snfermedad franca.

CARACTERIST!CAS RADIOGRAFICAS.- Existe una pérdida de-
detalle de las trab8culas 8seas normales con adelgazamiento-
de la corteza. EI hallazgo més caracterfstlico en los pacien
tes en los que los huesos estin afectados es la resorcién ~-
subperiostica del reborde radial de las falanges medias de -
los dedos fndice y medio de la mano,



116

E!l crineo puede presentar un aspecto punteado en for-
ma de vidrio esmerilado, siendo frecuente observar la calci
ficacidn de los ganglios basales.

El hueso alveolar presenta un ensanchamiento del pa--
trén trabecular que confiere un aspecto en forma de burbuja
en la radiograffa} La tan remarcada pérdida parcial o total

de 1a ldmina dura ha sido considerada patogndmica,

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO0.- Una vez establecido el ==
diagndstico y despuds de-realizar la intervencidn quirdlrgi-
ca terapéutica, se observan las reacciones siguientes: EIl -
calcio del suero baja ripidamente alcanzando a menudo nive-
les de tetania, mientras que el fdsforo sube mds lentamente.
Hay una tremenda oleada de actividad osteoblistica y la pro
duccidn de matriz es tan grande que provoca una ripida Hfs-
minucibn del calcio ionizado con la consiguiente aparicidbn~-
de tetania, Simultineamente se interrumpe la osteoclacia.-
En efecto, hay conversidn de un estado osteopordtico a un -
estado osteomali.ico, que persiste hasta que sea restableci
do el equilibrio. E! estudio de biopsias &seas es muy Gtil
en estos casos.

HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARI!O.

La hipersecresidn de hormona es debida a hiperplasia
de las glindulas causada por una lateracién de los niveles
séricos de calcio y fosfato. Dicha alteracion es usuaimen
te consecuencia de insuficiencia renal, radultismo, osteoma
lasia, mieloma miltiple o metSstasis Ssea miltiples exten-~
sas de tumores malignos. .

La insuficlencia renal puede ser debida a eafermedad
renal orginica (Pielonefritis, Glomerulonefritis, Hidrone=

frosis, RIASn poliquistico, Hipoplasia renal o funcional).
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ETIOLOGIA.~ La causa mds comin de hiperparatiroidismo
secundaric es la insuficiencia renal cronica con hipocalce~
mia concomitante, Cualquier factor que causé balance calej
co negativo puede ser el fendmeno subyaéente.

CARACTERISTICAS CLINICAS.~ Los cambios anatSmicos en-~
las glandulas paratiroides consisten de manera fundamental-
en hiperplasia de las células principales. Suelen estar --
atacadas todas las gil&ndulas, pero no es raro que una, dos-
incluso tres escapen al ataque. Aunque la grasa suele ser-
substituida en gran medida por células hiperplisticas, en =~
términos generales hay mds grasa restante que en la hiper=~
plasia primaria, A pesar de la hipersecrecidn de hormona -
paratiroidea con hiperparatiroidismo secundario, la concen-
tracién sérica de calcio estd en cifras normales o disminuj
das a menos que sobrevqnga hiperparatiroidismo terciario.

El principal efecto del hiperparatiroidismo en el hue
so e3 la descalcificacidn, conocida con el nombre de raqui-
tismo en nifos y osteomalacia en.adultos. - Las lesiones avan
zadas presentan ademis osteoporosis, o sea la reabsorcidon -
de la matriz org8nica del tejido 8seo (tejido osteoide), ta
jes alteraciones se manifiestan p?imariamente en la superfji

cie marginal de las trabéculas del hueso esponjoso y en la-
pared de los canales de Havers.
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B.- HIPERTIROIDISHMO

DEFINICION.- Es un estado de hipermetabolismo.e hiper
actividad del sistema nervioso autdnomo producido por ci=-=--
fras excesivamente altas en la circulacidn del L-Tiroxina,-

L-Triyodotironina, o ambas.

ETIOLOGIA.- La causa mds frecuente es la enfermedad -
de Graves {(Bocio Exoftd3Imico o Hiperplasia Difusa del Tiroi
des), sindrome caracterizado por los siguientes tres datos,
aunque no es obligedo que en un paciente coexisten todos --

ellos:

t.- Bocid, causado por hiperplasia primaria difusa
2.- Hipertiroidismo, vy
"3.- Signos Oculares, que incluyen exoftalmos, retrac
cion palpebral y oftalmoplejfa (H all, 1970).

Mucho menos a menpudc el hipertiroidismo sin el sfn=--"
drome completo cz la enfermedad de Graves, es causado por-
Adenoma Funcional (téxico) o por un foco de funcidn autdno

ma dentro de un bocio coloide muitinodular,

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Afecta a mujeres cuatro -
veces mds frecuentemente que a varones, tiende a ocufrir -
en adultos jovenes o maduros y presenta dn cuadro famitiar
notable.

Entre los sintomas se encuentran efectos cardiovascu
lares, pulso acelerado, hipertensidn vy agrandamiento del-
corazdén, nerviosidad e 'inestabilidad emocional, pérdida de
peso, exoftélmla, aumento de temperatura corporal, aumento
de la sensibilidad al calor con sudacidn c&si continua, =~
fatiga facil, debilidad muscular, trastornos psfquicos, =--
dificultad para dormir. En ocasiones particularmente en -
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pacientes ancianos, hay arritmias cardiacas. El hipertirol
dismo por cualquier curso crénico. Sin embargo, las tensio
nes fisicas o emocionales pueden desencadenar una 1lamada -
"tormenta tiroidea', caracterizada por fiebre alta, deshi=--
dratacidn, trastornos gastro-intestinales y, por Oltimo, ~--

colapso vasomotor,

CARACTERISTICAS ORALES.~ Se indicé una erupcidn den=-
tal prematura, El tiempo de erupcidn de los dientes perma-
nentes suele ser similar al de los nifios somdticamente avan
zados, pero normales. La incidencia dé caries es similar -
a la de los nifios sanos., )

La atrofia alveolar se produce en casos avanzados. -
En nifdos la cafda de los dientes primarios ocurre antes del
tiempo normal y la erupcién de los dientes permanentes estd

muy acelerada.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- Se ha identificado co-
mo 1gG producida por los linfocitos, y es muy probable que-
sea un anticuerpo, posiblemente para inhibidores normales -
de la mitosis (calonas) dentro del citoplasma de las célu--
las de los acinos tiroideos. A} eliminar la inhibicidn nor
.mal de Ya mitosis, la gldndula se tornarfa hiperpliastica y-
por ello, hiperfuncional. (Cabe suponer que un anticuerpo =
desconocido contra otros tejidos coexista en muchos casos -
de enfermedad de Graves.

Los cambios histoldgicos consisten en lo siguiente:

t.~ Aumento de! nGmero y la altura de las células --
acinosas, que se apilan en yemas papilares que-=
.sobresalen en los acinos;

2.~ Gran disminucidn de la cantidad de coloide que,~
puede presentar un color palido y acuoso;

3.~ Infiltracidén interacinosa de tejido linfoide, que



120

puede formar folfculos linfoides, y

b.- Aumento de vascularidad de la glanduta., E€En toda-
la economia hay hiperplasia linfoide generalizada.
Pueden ocurrir cambios degenerativos inespecificos

en misculo esquelético, miocardio e higado.

DIAGNOSTICO.~ Pri3cticamente todo el yodo combinado -~
con proteinas sanguineas es yodo de tiroxina o triyodotiro-
nina; la persona normal tiene de b a 7.5 microgramos de yo-
do protefnico por 100 m! de plasma. En el hipertiroidismo,
esta cifra suele elevarse al grado de hiperfuncidn, a veces
hasta 15-20 microgramos por 100,

En el hipertiroidismo grave, el metabolismo basal sue
le estar altao, entre mi3s de 40 y mis de 60, aproximadamente.
Un sumento ligero del metabolismo basal no significa necesa
riamente hipertiroidismo en 60 por 100 de los casos.

TRATAMIENTO.~ E! tratamiento is directo del hiperti-
roidismo es la extirpacidn quiriirgica de la gl3ndula tiroi-
des. Sin embargo, puede lograrse mejoria en €asos menos ==
graves mediante drogas antitiroides como el Propiltiguraci-
lo, que bloquea la formacidn de hormonas tiroideas por las-
células del tirocides.
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CONCLUSIONES

- La revisidn de los factores patoidgicos causantes de pér-
dida dentaria prematura, nos muestra la amplia gama de ma
nifestaciones sistémicas y locales. La falta de aplica--
cidn de los métodos de diagndstico adecuados, para la va-
loracidn de un caso particular puede llevarnos a cometer-

errores en el manejo del paciente.

- Al detectar signos y sintomas de periodontitis en nifios y
adolescentes y comprobar que no corresponden a esta altera
cidn debemos pensar en un tipo sistémico; ya qué la perio
dontitis no se presenta a esta edad.

- Al observar una tumoracidn de crecimiento répidd'o ulcera
ciones del tipo de la GUNA o Estomatitis podrfamos pensar
en un tipo de neoplasia maligna, lo cual nos debe impul--
sar a utilizar los métodos de diagndstico mids adecuados -
para diferenc.ar el tipo de anomalfas a las que nos refe-
rimos,

= Debido a la poca frecuencia con }a que se presentan estas
patologfas no es causa justificable para que el odontdio-
go de préactica general desconozaca este tipo de alteracio
nes y todo lo referente a ellas. Prividndolo de capacidad
para tratar al paciente cuando el caso asi{ lo requiera,

. . [}

- La falta de capacidad para manejar un caso particular de-
be impulsarnos hacia la remisién del paciente con el espe
cfalista mds adecuado. No debemos retener pacientes admi
nistrindoles tratamientos inadecuados a su problema parti
cular, ya que en muchos casos podrfamos agravarlo o retar

darfamos su atencién,
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El estudio clfnico estomatolégico es la aplicacidn de
un conjunto de procedimientos propedéuticos que se debe rea
lizar para obtener informacidn sobre el estado de salud o -
enfermedad de un individuo,.

El estudio radiogrifico en el irea de Patologla es ng
cesario para establecer el Diagnéstico Diferencial de las -
quejas de un paclente que sufre alguna alteracidn dental =--
patoldglica.

Como resultado de esta Investigacidn se obtuvo que --
"los factores patolégicos locales son mis frecuentes que los
factores patol8gicos generales debido principalmente al me-

dio biopsicosocial en que se desenvuelve cada individuo.

Al detectar signos y sfntomas de periodontitis en ni-
flos y adolescentes y comprobar que no corresponden a esta -
alteracién debemos pensar en un tipo sistémico ya que la pe
riodontitis no se presenta a esta edad.

En la mayorfa de 1las patologfas endontramos'blblio--
graffas en las cuales los tratamientos han ido evolucionan-
do a medida que se descubren nuevas ténicas y procedimien--
tos para conservar las piezas dentarias; como ejemplo men--
cionamos a la Resorcién Radicular Externa e Interna, ya que
anteriormente e! tratamiento era la extraccidn y con los =-
nuevos adelantos en cuanto a técnicas y materiales el trata
miento se'ha'modiflcado y se puede‘conservar la pieza denta

ria.
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Es importante tomar en cuenta )a aplicacidn de los mé
todos de diagndstico adecuados, ya que a veces la existen--
cia de la Leucemia se revela mediante una biopsia gingival,
tomada para aclarar la naturaleza de un estado gingival du-
doso., En tales casosvel hallazgo gingival serd conflrmado-
por examen médico y estudios hematoldgicos.

Otra enfermedad, Agranulocitosis, que para obtener su
diagnéstico es necesario la ayuda de exdmenes de laborato--
rio para obtener el diagndstico definitivo.

Es dificil evaluar muchas de las patologifas menciona-
das porque no se aplican uniformidad de criterios para juz-

gar los factores que ocasionan pérdida prematura dentaria.

En ciertos casos !a presencia de defectos dentales --
puede hacer pensar al dentista en una enfermedad general to
davia no diagnosticada que debe incluirse en el Diagndstico
Diferencial.

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 1lamado para actuar como miembro del! equipo que in--
vestiga la situacidn para mejorar la salud global del indi-
viduo. ‘

El descubrimiento de defectos en la estructura dental
bien sea por el desarrollo o adquiridos después de la erup-
cién plantea problemas al clfanico. €En la mayor parte de ca
sos, las secuelas de pequedas alteraciones en la calcifica-
cidn o la erupciln de los dientes han tenido poco impacto =~
sobre }a capacidad del {ndividuo para llevar a cabo funcio-
nes normales de la boca.
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El clfnico no debe limitar su atencidn a los proble=-
mas dentales, sino tenar en cuenta hasta qué punto es capaz
o tiene oportunidad de detectar problemas emdcionales'que -
llegan a alterar la funcionabilidad masticataoria.



126

Después de haber leido y realizado el presente traba
jo llegamos a la conclusidn que la Mediﬁina Bucal, en su -
sentido mids amplio, pudiera definirse como la zona de la -
Ddontologla que se concentra en el Diagndstico y Tratamien
to de enfermedades de la mucosa bucal (Estomatologfa), y -
en las fases de la practica odontplégica particularmente =
relacionadas con el tratamiento dental de pacientes fisio-
légicamente comprometidos, para lo cual requerimos como --
factor primordial de una valoracidn completa y considera--
cidn de su estado de salud, para que el tratamiento odontg
ldgico pueda planearse y proporcionarse de la mejor manera
para el paciente.

En consecuencia, es obligado que el dentista compren
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 }jos casos, -~
causar morbilicad o muerte del mismo.

Hay muchos factores que intervienen en la obtencidn-
de datos para efectuar un diagndstico de lesiones bucales,
una de las primeras estapas que ha de seguirse es: Foarmu--
lar un Diagndstico Diferencial bastante razonable para po-
der trabajar sistemdticamente.

' Por ejemplo, al diagnosticar adecuadamente en algu~~
nas enfermedades, la biopsia as la técnica de eleccidn - -
{por ejemplo, para carcinoma), en otros casos estudios de-
sangre {por ejemplo, Agranulocitosis, Leucemia), en otros
cultivos {(por ejemplo, para gingivo-estomatitis-herpética).
En otras ocasiones, ninguna de ellas resulta necesaria ~ -
puesto que algunas té&cnicas diagnosticadas estdn contrain-

dicadas.

Los datos pueden ser Gtiles para establecer el Diag-
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néstico Incluyen: Edad, Sexo, Profesidén, Localizacién, Sin
tomatologfa, Etiologfa; 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 patognoménico sirve para incluir o excluir ciertos gru=-
pos de enfermedades,

Seglin la fndole de las lesiones, algunos de los facto
res sefflalados pueden tener mucha mayor importancia que otros.

Diversas anomalfas del desarrolio dental van acompaiia-
das de enfermedades generales por lo que el clinico 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 io que se mencionan los
factores Locales y Generales como causantes de pérdida prema
tura de los dientes en nifios y adolescentes durante el perio
do de desarrollo dental,

Entre la cafda de las piezas primarias y la erupcidn -
de los permanentes transcurren enfermedades de la encia (Pa-
rodontosis), Resorclones Radiculares, Traumatismos (acciden=
tes automovilfsticos, peleas, cafdas, etc.); que nos ocasio=
nan la pérdida de las plezas dentarias.

Dentro de los faétores generales causantes de pérdida-
prematura de los dientes en niflos y adolescentes durante el-
periodo de desarrollo dental estdn contemplados la Acatala--
sia, que algunas veces llega a afectar en forma grave al ma-
xilar o a la mandfbula, la Hipofosfatasia que es una enferme
dad rara de tipo hereditario cuyas consecuencias son la caf-~
da prematura de los dientes, Dentro de las patologlas de --
origen congénito se encuentra el STndrome de Papilién-Lefe-~
vre; que se caracteriza por pérdida de denticién primaria --
aprox/madamente a la edad de los & a 5 afos y a los 14 ados~
la denticlén permanente.

En circunstancias en las cuales las anormalidades se -
descubren en los dlentes, suele ser e! 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 &
mis prominentes & la {nica manifestacion de la enfermedad.

Otras patologias 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 Bibliograffa mds reciente -
y articulos enfocados a las patologfas investigadas conclui
mos que el cirujano dentista carece de los conocimientos --
mids profundos acerca de estas patologias por lo cual debe -~
de estar capacitado y tratar de profundizar mds sus conoci-
mientos relacionados con estas alteraciones patoldgicas pa-
ra desarrollar e implementar procedimientos y ténicas que -~
ayuden a restablecer la funcidn estética y morfologfa deil-

aparato estbmatognético de cada paciente.
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El cirujano dentista en el futuro tienda a ocuparse -
de la salud bucodental de! hombre y de la prevencidn de sus

enfermedades considerando los aspectos biopsicosocial,

Que el Odontdlogo realice clara y concisamente un es-
tudio clinico del Aparato Estomatognitico para obtener un -
buen diagndstico y.Plan de Tratamiento permitiendo asi que-

el Prondstico sea favorable.

El profesionista debe considerar la Anatomfa y funcio
namiento de las estructuras del Aparato‘Estomatognético‘que.
le permitirdn la deteccidn de cualquier alteracidn 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 especificamente
a dientes o cavidad oral, que esté consciente y sepa que al
gunas enfermedades de tipo sistémico de alguna manera reper
cuten en las malformaciones dentarias.

Que el OdontSlogo actualice sus conocimientos median-

te la asistencia acursos enfocados a estas patologTlas,

Que los programas della ENEP‘ZARAGOZA con relacidn do
cencia y servicio, abarquen mds y traten de profundizar so-
bre los aspectos de estas patologfas que permitan al alumno

tener un criterio mis amplio.
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Que el cirujano dentista sepa interpretar correctamen
te los valores que le proporciona el Laboratorio de Andli-=-
sis ClTnicos, ya que éstos son medios de los cuales nos va-
lemos para realizar un mejor Diagndstico, PronSstico y Tra-

tamiento.

Que se proporcione el material necesario en los labo-
ratorios de la ENEP ZARAGOZA para realizar practicas que --
nos den una fuente de conocimiento mds amplia con respecto-

a las patologfas mencionadas.

Mayor estimulacidn por parte de los profesores hacia-
los alumnos para que realicen investigaciones que ayuden a-
su formacidn profesional,

Promover el estudio y la diseminacidn 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 comprensidn cient{fica entre los

campos de la Odontologia. .y de la Medicina.
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NOTAS

Desviacidn del curso normal.

Desgaste de los dientes o de sus bordes =

cortantes,

Tumor epitelial benigno generalmente de es

tructura semejante a una glandula.

Enfermedad de los ganglios, especialmente~
de los linfaticos.

" Falta de leucocitos en la sangre.

Desarrollo incompleto o defectuoso..

Suspensidn transitoria del acto respirato

rio que sigue a una respiracidn forzada.

Adj. en forma de arco, arqueado; dicese ~--
especialmente de unas fibras nerviosas del
Bulbo.

Falta o pérdida de fuerza, sindnimo Adina-

.
mia.

Irregular, no conforme con el tipo. Dfce-
se especialmente de tumores cuyas células-
tienen forma y disposicifn sin analogfa en
el organismo, de fiebres intermitentes cu-
yos accesos se suceden de manera irreguiar
y de cuerpos microblianos de tipo usual,
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Atrofia - Disminucidn del volumen y peso de un d6rga-
no.
Colagena ~ Principal constituyente organico del teji-

do conjuntivo y de la sustancia orgdnica =~

de los huesos y cartfilagos.

Degeneracidn - Alteracidn de los'tejidos o elementos ana-
témicos con cambios quimicos de la sustan-
cia constituyente y pérdida de los caracte
res esenciales y funciones.

Deplecidn . - Disminucidn de la cantidad de Vfquidos as-
pecialmente de la sangre del cuerpo de un-
drgano.

Desmdlisis - Conjunto de fendmenos de degradacidn de la

sustancia orgadnica que comprende las fun==
ciones de oxirreduccidn y transformacidan -

molecular profunda.

Discrasia - Alteracidn en la aposicidn de los humores~
especialmente de la sangre.

Diseminacién - Extensidn o dispersidn de un proceso pato-

l6gico o de gérmenes morbosas.

Displasia - AnomalTa de desarrollo, cardcter fisico de
degeneracidn.

Esplenomegalia ~ Aumento de volumen o hipertrofia del bazo.

Equimosis - Extravasacién de la sangre en el interior-
de los tejidos // coloracién de la piel pro
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Fusidn
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Gemacién
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‘Niperplai(i
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ducida por la infiltracifn de sangre en-
el tejido celular subcuténeo o por la ro

tura de los vasos capilares subcutdneos.

Enrojecimiento difuso de manchas .de la--
piel producido por la congestidén de los-
capilares, que desaparece momentineamen-

te por la presion.

Destruccién»o ulceracidn lenta y progre-
siva de un rejido por fricecifn, compre~-
sién o por la accibn de una sustancia co

rrosiva.

Coalescencia anormal de partes adyacen--
tes de dos mitades de &rganos o de dos =
8rganos pares.

Que se. pulveriza o desmenuza ficiimente.

Modo de reproduccién celular que consis-
te en la formacidn de una parte del cuer
po de la c&lula de una yema o botdn que~
se desprende para formar un nuevo indivi
duo.

Desarrollo de dos dientes en un solo al-
veolo. o

Olor fétido.
Multiplicaci8n -anormal de los elementos~

de los tejidos; hipertrofia numérica //
inflamatoria o neopldsica. '



Hiperquéracosis

Hipertrofia

Hipoplasia

Hfstico

lnanicidn

Infiltracidn

Labilidad

Leucopenia

134

- Hipertrofia de la capa cdrnea de la piel,

o cualquier enfermedad cutidnea caracteri-

zada por ello, queratoma // hipertrofia -

" de la cérnea // Excéntrica. Paraquerato-

sis // folicular. La que ocurre en los -
orificios de los folfculos debida a ve~--
ces a deficiencia de vitamina "A" // Lagu
nar, replecidn de las ériptas amigdalinas
por masas fijas y duras // Lingual, Glo-
sofilia. // universal congénita. Dermato
sis de los recién nacidos, cuyo cuerpo Pa
rece cubierto por una cota de malia cor--

nea; ictiosis.

Desarrollo exagerado de los elementos ana

téomicos de una parte u drgano.

Disminucidn de la actividad formadora o -
productora; desarrollo incompleto o defec
tuoso,

Adj. retativo a un tejido o de su natura-
leza.

Estado de agotamiento o debilidad que re-
sulta de la privacidn completa o incomplie

ta de alimentos.

Acumulacidn o depésito en un tejido o una
sustancia extrafa a €1, y estado morboso-

consecutivo a esta acumulacion,

Facilidad en el cambio de estado afectivo,

Reduccidn de! nimero de leucocitos en la-



Metaplasia

Metdstasis

Mielocito

Neumotdrax

Opalescente

Pancitopenfa

Pleombrfico
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sangre por debajo de 5,000.

Produccidn, por las célula; de una espe-
cie determinada, de tejido distinto del-
que producen normalmente; cambio de un -
tejido a otro.

Aparicion de uno o mis focos morbosos se
cundarios a otro primitivo, con o sin de
saparicidén de &ste, en regiones o partes
no contiguas del punto de evoliucidn del~-
foco primitivo.

Cé€luta tfpica de la médula &sea, origina
da del Mieloblasto mayor que un Leucoci-
to (12 a 20 micras) de nicleo vesicular~
y protopiasma con granulaciones neutrdfi
las, baséfilas o acidéfilas; normales en
la médula Ssea, aparecen en la sangre en
ciertas formas de leucemia. Se subdivi-
den en tres grupos A, B, C, segin su - -
edad y nimero de grdnulos.

Acumulacidn de aire o gas en la cavidad-
pleural,

Que ostenta diversos colores como el Gpa
lo. Opalo - Color blanco lechoso con re
flejos irisados.

Escasez de todos los elementos celulares
de la sangre, anemia abl&stica.

Presentacidn de varias formas por un in-
dividuo o especie, bacterias especiaimen
te bajo condliciones determinadas.



Policitemia

Polidipsia

Quelante

Quimioterapia

Sialorrea

Transiluminacidn

Trobocitopenia

Xerostomia
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Aumento en el niimero de glébulos rojos -
de |la sangre.

Sed excesiva; hidromania, anadipsia.

Propiedad de separar iones inorgdnicos =
incorporandolos a complejos orgdnicos no

disociables.

Tratamiento por sustancias quimicas espe
cialmente el fundado en la afinidad que-~-

poseen ciertos compuestos qufmicos por =~

microorganismos determinados.

Flujo exagerado de saliva, salivacidn, -
Tialismo.

Iluminacidn por transparencia de una ca-
vidad, especialmente la de los senos de-
la cara, por medio de una lamparita eléc

trica introducida en ta boca.

Disminucién del nimero de plaquetas en -
la sangre.

Sequedad de la boca por defecto de secre
ciones boca seca.
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