ALTERACIONES ENDOCRINO-NUTRITIVAS EN
LA PARADENTOSIS
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La civilizacion modema ha conseguido ¢n el tltimo medio mglo
dilatar la duracién media ‘de la vida humana unos qumce anos:- sin
embargo, aunque el hombre ha conseguido prolomar su vzda el ex-
cesivo funcionamiento, a que voluntariameiite se somete en la vida
moderna, le ha conducido:a sufrir con mayor frecuencia una serie de
enfermedades que precipitan su vejez, El trepidante ritmo de nuestra
civilizacién exige un mayor recambio de ciertas estructuras, lo que no
siempre se consigue a causa de aberraciones alimenticias y desequi-
librios hormonales, consecuencia ambos de la propia ecivilizacién: su
resuitad@ es el aumento de las enfermedades por desgaste.

Los fundamentales trabajos de Hans Selye (66~67-68) han  de-
mostradc que el organismo humane normal reacciona siempre de igual
forma ante una-serie de ‘Sobrecargas que le - ocasionan sufrimiento
(stress) ; la adaptacion al medio ambiental ¢¢ una-de las. mas impor-
tantes tunciones :fisiologicas, y tal vez el rasgo mas caracteristico de
la sustancia viva; el-instinto de conservacion se traduce ante cualquier
noxa ines-peciﬁca en una série de reaccionce (expresion: del axioma
biolégice fadaptarse o morir” ) que Selye denomina Sindrome Gene-
ral de Adaptacion (S. G A.).

Cuando el organismo se enfrenta ante vn estmmlo que pone E:Il.
peligro la wvida, desarrolla toda la energia zlmacenada, y si ésta es
suficiente, sobrevive; pero de efectos de la Jucha se afectan todas las
estructuras organicas, en especial las no necesarias para.la defensa
pues mientras se aumenta ¢l aporte nutritivo al sistema de relacién,
se diSIlliI}'w}?Ef a los tejidbs_qu:e 110 iﬁﬁqyimmn en la lucha: Si el es-
timulo no pone en peligro la existencia, pero se presenta reiterada-
mente, Ubhi@a a un estado de adaptacion casi continuo, que exige del
orgamsmo una alteracmn pra,ctu,azm,nte casi constante de su fisiologia,

. Cualquiera que sea el tipo u origen del aufnmmmo (SObTCC&I‘EdS
fisicas o psiquicas), éste actfia por via desconocida sobre el cerebro
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interno (62-63), el, cual-acumulande sensaciones, llega al nivel nece-
sario para pasar del estado de reposo o pasividad al de actividad o
agrestvidad ; el thotalama (nivel dzem:ﬁ-{albco) actua sobre la hipo-
fisis (nivel endocrino), la cual expresa esta adaptacion mediante el
campio.de su secrecion hormonal: mayor secrecion de corticotrofinas
a: expensas -de-la wanadttz ofinas. St se considera el cambio anterior
desde el punto de vista del sistema mervioso (34), se deduce que ha
habido una conmutacién vegetativa, pasands del predominio parasim-
paticétropo. (reposo, ahorro) al simpaticoton.co (actividad, gasto). en
el que se observa predominio del calcio y magnesio, acidosis, tenden-
cla mwlmde aumento de la: temperatura, del metabolsmo y de la glu-
cemia y catabalzsme pmtﬂme

81 la. sobrecarga es. suﬁment%rz%&&te mfema y rezterada (tactor
-ﬁxgﬁm): o actia sobre un erganismo suficientemente labil:({actos
endogeno), se llega al fracaso: de la adaptacion; si el erganisme ne
sucumbe ha necesitado poner al maximo-de actividad sus mecanismos
de defensa; siendo el resultado un desgaste muy superior al fisiold:
gico, lo que acelera su ciclo vital (semilidad- precoz); en otras ocasio-
nes, ante la desenfrenada actividad del sujeto (vida diaria: de tensidn
continua) el organismo: intenta adaptarse con igual desenireno, pier-
de-las: inhibiciones normales y se- desvian las respuestas cuantitativa-
mente; el resultado es un desequilibrio humeral, que se traduece: en
zlteraciones organicas y ‘funcionales que se deneminan: enfermeda-
des de adaptacion. Vamos a. relacionar a costinuacion las enfermeda:
des -(i’ﬁ-"ad;&pt&%@ﬂ con las atecciones peridentarias, estudiande por-se-
parado- el efecto de cada hormona en desequilibrio sobre las estruc-
turas pendentarzas explicando como hemcs llegado a la conclusion
siguiente * ¢l cambio hormonal consecutive al S, G. A. -‘pu-edﬁ condu-
cir & osteporosis de dichas estructuras; y" la paradentosis es una Osteo-
porosis peridentaria, - ' ' e

Ta sobrecarga, mediante un mediador aun no determinado (pro-
bablemente la adrenalina), libera de la hip6fisis hormona corticotropa
(y I}rt}bﬁabléméﬂte“s.ﬁmaiot‘ml}a?} desencadenindose asi la secrecion de-
glucocorticoides (G. C.) y de mineralcorticoides (M. C.} en proporcio-
nes armonicas, los cuales actuan sobre los tcjidos peﬂferzms de for-
ma antagbnica en cuanto a su mecanismo de decion, v de forma si-
nérgica en cuamo al ﬁn de%eado de adaptar ¢l orcfam@,ma a Ias noxas.
inespecificas. ik e . e
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Del. antagonismo entre (. €y M. C. se deduce ‘que enando cual-
quiera de ambos grupos hormonales esté en exceso respecto al etre,
se pmduce un desequﬂzbrm hormonal v capaz come-todas las. endo-
rrm{)patlas de produmr alteracmnes sistematicas, ya funcumales ya
orgamicas. - | - e e R ~- | e
- El desethbrm G C KM C €8 lina. &nfﬁrmedad dxe &dapta';_.
Eﬁi@& que puede originarse: por los siguientes: mecanismoss i o

“I~—Reaceién hipofisaria amormal a la s ;brecarga
=3 'I’—Reacmt:m suprarrenal al estimulo h1p0ﬁsar10

_3 _Deseqm librto entre el Umpo mrtmmtrofma mas G C de 1m
1&d{3 y el de hf:::rm{ma de cremmmntcy maq M. C., por el (}trf}

-——Respuesta Perzferzca anormal mﬂummada por natremia, m'&x—
teinemia. pH, vitaminas, hldratos de carbore.

R E.S‘)fi’ neﬁa ht p&ﬁmﬂa

Respetca a. la respn&sta hlp@ﬁsarza, parece que depen
previo de la glandula, condicionado por el tipo: constitucional ( sxmpa-
ticotonice @ vagotonico)y por la-patologia (2ntermedades generales de
gue repercuten sobre la-glandula, S. G. A., patologia hipohsaria); es
importante resaltar que el funcienamiento: excesivo de un sector his
pefisario produce su agotamiento selectivo (ley del doble efecto) (15):
lo que en el S. F. A. se expresa por el aumento de corticotrofinas, e
mmhibicion de las gonadotrofinas (“la- funcion genital es un ltjo”).
ASft pues, segun sea. el estado previo de la glandula, la respuesta en
la fnfermedad de. ad&ptamﬁm sera -excesiva o deficitaria; al primer
grupo,, hlpertuncmm hipofisaria, pertenece la. entermedad de Cush-
g, hlpertmsmn esclerosis renal..., y. al segundo,. hipofuncion hipo-
fisaria, la enfermedad de Smmnds :Addmm tlceras gastrointestina-
les thowmcmdismo rﬂlatwo '

- Los. diferentes tipos de aobre{:awa v-las dlS’t]ﬁtab maneras d’E re-
a@@mﬂaz . segun el tipo constitucional del-sujeto, originan: diferentes
tipos de:superproduccién cortical, admitiéndose que’el exceso de M. C.
indica hiperactividad-defensiva anormal (enfermedades de adaptacion
de hiperifunciéﬂ-)f pem la: -adaptabilidad df‘: un. or-ga,ﬂiamt} 'amba

gada (ﬁfﬂfﬁfmﬁdadeb dff ddaptdcwn por. hl,pc;fum:lmﬂ)
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- Reaccion suprarrenal: mwmmi al e“s**rmm!@ hzﬁ@ﬁmm@

“La corteza wparrenal norma (I 6, 11} 20 j3,, "*f:} 55, 68) 11-
bera G.C, M. Cy h{}rmonafa sexuales, Atf*ﬁdieﬂdf} a los dos prszﬂ
ros ﬂ*rupos se observa que ExcePtuand(} str sinergismo en el nivel re-
nal (retencion de sodio y eliminacién de potasio), sus deméis efectos
son opuestos; los M. C. ‘producen aumento de la permeabilidad ca-
pilar, favoreciendo la exudacion e inflamacion, la hialinosis del t-f;_;-ld-@
conectivo (hialinizacion glomerular; hipertension.arterial, nddulos car-
diacos) v la ]‘EUEI’lﬂl‘dCIQﬂ proteica (efecto procicatrizal), efectos que
se favorecen con dIEt& rica en proteinas y sodio, y se mfluem:mn ne-
Gatwamf*ﬂte con mc: enwntw en el df}{}f’[e de glzczdos saleq amdz F1—:
exudatw antunﬂma’taﬁ@ curan el efecta de hzahnmzs del tepda
conectivo pmmcrzde por 16s M. €./ e inhiben el anabolismo proteico
produciendo neoglucogénesis, a partir de los aminoacidos destinados
a la regeneracion proteica, que asi resulta ‘nhibida; ademas aumen-
tan la absorcién intestinal de glucosa, asi como el acimulo de glu-
cogeno en higado y musculos y, como resuliade-del catabolismo pro-
teico, aumenta la eliminacién renal de N total, arﬂatma v fosfatos.

~Respectoa las hormonas sexuales (12, 13, -16 18748, 67) se debe
mencionar que los testoides son de origen testicular vy corticosupra-
rrenal en tales proporciones, que <€n la or‘na de mmer se halla: el
7O p(_n’” roo de la cantidad {:Of’rﬂapcmdaente a la eliminada por el hom-
Bt 55 4 oarg s & 0 Ebaamd o Sy o gheoame ub 0 F W s 5

"En cuanto a Im fohculmds S1 bIEﬁ se han encontrado en los
testiculos del caballo én gran cantidad vy en el hombre, su pmducmw
testicular y mmcosup-rarrﬁnm esta dﬁﬂlDStfﬁﬁ&_? al parecer, su propor-
cibén respecto a la mujer es escasa; compa ada con la gran cantidad
de testoides que segrega la mujer. De lo anterior se deduce que los
testoides son de importancia capital en ambos sexos, mientras que
el papel de los foliculoides en el sexo m aswhne es’ secund%rm

Bl déheit de las hoermonas -sexuales en ¢! 5:-(z. A., consécuencia
de la inhibicion de la seerecién hipofisaria de :gmlad@tmfinas. expli-
ca una serie de alteraciones dependientes-de¢i desequilibrio entre cor-
ticordes y hormonas sexuales. También en: este campo se observan
sinergismos y antagonismos; los foliculoides son vasodilatadores, hi-
pertrofian selectivamente, entre ‘otros, el cpitelio de la mucosa bu-
cal (52), aumentando la queratinizacién, atrofian las glandulas seba-
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ceas, en pequenas dosis favorecen el anabolismo. proteico (efecto fi-
siologico) y, por tante, la formacion de matriz 6sea, proteica, asi-como:
¢l deposito de calecio (osteogénesis), efectos que se invierten al admi-.
nistrar grandes dosis, que producen Osteoporosis y cierre precoz de:
las epifisis; ademas; estimulan la secrecion del tiroides (41) v la cor-
teza suprarrenal, siende en dosis altas por. esie mecanismo capaces de.
reproductr el S, G. A, , ST 1 oW e

Por su parte, los te%mdeb 11’111119@11 la secrecion de COI’thOldffS Pro-.
Jablemei1te a través de la inhibicion. hipofisaria que producen ; exci-
tan al tiroides (al igual que los foliculoides), anmentan el desarrollo
del apgl_r_,iL_O cardiovascular, tenmendo sobre log vases un efecto similar
al de los foliculoides, aumentan el crecimiznto sematico general en
estatura (15) y peso, preduciendo aumento de la retencion nitroge-
nada y formacién de proteinas, sobre todo en musculos (caricter.
sexual secundario) y rifion (anabolismo proteico, efetco anticortiso-
na), estimulan la formacion de matriz 0sea proterca y activandose 13,,,
funcion osteoblastica se produce el crecimiento éseo en longitud
espesor (un aporte t';’}xC(,HlVO l}uede produmr ¢l cierre precoz eplhcaarmi
con detencion del crecimiento en lmwltud) siendo su efecto deapueb
de la pubutad el corr ﬁf'\’ipmldiﬁntﬁ a la somatotrofina 1111}01(1%1 1a, a la
que ‘»Ll::’[l’[u} en en parte en su efecto anabdico y estimulante del cre-
cimiento’ vy probablemente tamhién remulan la regeneracion de las es-
tructuras con eXCesIVO dquacte la mrjmdectomm produce creatum-
via (déficit del metabolismo ‘proteico). que se cera con testosterona (16);
sobre el rmcqtnmellto cutaneo producen hipertrofia de las glandulas
sebaceas, gran desarrollo del vello, aceleran la czcatnzacmn de 19.5;:
heridas, }Hp{:hl(}haﬂ las ﬂ'l&ndulas 53]1?&1‘ todas las ﬂ*laﬁdulas de
funcion genital . e - el -

Nis intresa. por altimo, en este esquema de las acciones hormo-
nales interesadas en el S. G. A,y con repercusion bucal, la hormona
t#iroidea: estimula el metabolismo general (18) actuando sinérgi-
camente con la somatotrofina hipofisaria v ios testoides en la regu-
lacion del crecimiento ‘en “especial de las estructuras mas diferen-
“ladas (sistema nervioso, dientes); en pequefias dosis, accion fisto-
légica, favorece el anabolismo protéico y, por tanto, la osteogénesis,
efecto que ‘se invierte cuarido la produccion o aporte es excesiva: el
mdice de 1‘1" fliﬁ:(fiéﬂ 'tird—idea é=§ la u*eatm iria, pfar 10- cual se fi'tﬁb@"

.....

la excrecion r:le creatina mtal



Hacemos recopilacién a continuacién de algunos datos (e nos 1in-
teresan sobre la hipéfisis: su indice de funcionamiento lo da la accién
dindmico-especifica de las proteinas; el indice de secrecién de hortrio-
na de crecimiento lo da el nivel de fésforo inorganico en €l plasme
(nifios, 6 mg.; -acromegalicos, 6 mg.; adultos normales, 3 mg.);

en el Cushing y en la acromegalia hay simultaneamente una lil[}%f—
seccion de hormona tireotropa y creatinuria, siendo curioso ¢l %echo
de repetirse ambas circunstancias en el hipertiroidismo, dato que con-
viene recordar para la patogenia de la par-?deﬁtosi% Por el contra-
rio, hay disminucién de la hormona tireotropa en la enfermedad de
Simmonds y en la menopausia. Nos interesa destacar los siguiente.
sintomas «de la enfermedad de Simmonds o hipofuncién general del
lébule anterior hipofisario: atrofia muscular, Osteoporosis, atrofia
de érganos y glandulas genitales, caida precoz de dientes al parece;
sanos con atrofia ‘de-los maxilares; obsérvese la sihilitud de sinto-
-mas bucales entre esta enfermedad y laé'pafraﬂ-ﬁhmsiq

Antes de ‘establecer comparaciones v sacar deducciones de los

Jdatos arnba compilados, he aqm un breve esquema de la patelagu de

los tejidos bucales, que se presenta habitualmente bajo la forma de un
sindrome complejo 'y var 13,1316 que hasta zhora se ha venido deno-

minando comiinmente piorrea alvéolo-dentaria, por la nemenclatura
europea (A, R. P. A.); paradentosis, por los americanos ; perlodon 0-
clasia, por ‘Marafion ; poliartrosis alvélodentaria, etc...; queremos
hacer notar que este sindr ome buf:aJ forma pdlte a nuestro parecer,
de una enfermedad general, que sera necesario dilu icidar en cada casc
cencretr:} dada s11 mulﬁple analogia, am}que s patogema que mten;

taremos aclarar a continuacioén, suponemos {inica para todas sus for-
mas endogenas.

~En primer lumal creemos que dentro : lel cancept@ paradevtmz
existen dos claras entidades nosologicas con un nexo comun: la des-
aparicion precoz del proceso alveolar (senilidad precoz (22) de los
maxilares); hay una forma de paradentosis que por carecer de sln-
tomas inflamatorios, se denomina paradentosis seca, y otra forma en
ja que en su iniciacion pueden existir tan :6lo signos imtlamatorios
de las estructuras blandas peridentarias, en especial mucosa y sub-
mucosa del borde gingival, que o rigina exudacion purulenta y que se
denomina por -esto paradentosis hiimeda (auténtica piorrea. alvéolo-
dentaria’. : |
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, Aﬁnque la mayoria de los autores estan de acuerdo con .esta cla-
31ﬁcac101 (24. 28, 32, 52, 57,73), no la aplican. cuando presentan la
sintomatologia frem-ral'de SUS emimmm intentando averiguar me-
diante grandes ebtadistmas por este metc}dﬁ sintético, cuales son las
alteraciones genemies pred91111nant£s en- los paradentosicos para,,fif,
esto _:dg-‘:dumr:_su posible etiologia, aun no descubierta. Nosotros cree-
mos que sin una separacion previa: de los juradentosicos con- forma
seca-0-hlimeda no se puede llegar a ninguna conclusion; poer ello.en
el presente trabajo vamos a referirnos .por separado a cada forma:
de no .indicar lo contrario se tratara de la forma seca, demostrada
por. otros aﬂ-targsc paradentosis endogena; €sta es una enfermedad
degenerativa tipica, caracterizada por la progresiva desaparicion del
proceso alveolar en. determinados puntos de la arcada dentaria, se-
mejando el cuadro fisiolégico de la vejez (22) (precoz senilidad .de
los mamlarﬁ;s),- (ue cursa con una :notablejﬁt_senc:a de manifestacio-
res inflamatorias (sin tejidos de granulacion, exudacion, ni flujo
purulente, calcules) al menos en forma aparente, presentanlo crea.
tinuria (26-27), disminucion de la accion dinamico-especifica de las
proteinas, metabolismo basal casi normal o algo elevado, aumento
de la calcemia con. disminucion de la fosfatemia v potasemia v.-acido-
sis. Sin embargo, segun el autor que se consulte, los anteriores sinto-
mas y datos pueden mo presentarse, e incluso ser opuestos, por
tazon antedicha de no separar las formas secas de las hiimedas. Ne
nos hemeos podido. basar, pues, en los estudios realizados hasta la
fecha en este sentido. |

Con idéntica finalidad, diversos autores han estudiado las enfer-
medades concomitantes con la paradentosis, cayendo en el misto errer,
de no separar ambas formas seca y hiimeca, llegando a resultados
tan contradictories como el citado por Miller (52), que tras recoger
numemea% 'ﬁfatadistxca-s haqta un total de 2 S00 hmt@naq clinicas Jde
paraden’rmmos mnchz}e que en ¢stos hubo vn 10 por 100 de diah¢-
f1cab aunque dentro de este grupo recopilados. Barrien ericuentra us
90 por 100 de diabéticos, v Hﬂmmg un 93,5 por 100. Cfm esta discor-
dancia de datos bzbho I‘Hﬁﬁi}b hllblmOb de renunciar a esta fuen’re de
mformacmn que 111(11;1(:6 SEgUro a ertor Sin embarﬂ*o nos auoyan las
vahmmnms opmmneb recoﬂzdaa de ﬂiutorzdad& mundm es en esta

materia_
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Goldmann (28) dice “que la experiencia clinica de los filtimos.
aflos parece confirmar la teoria de que un factor constitucional o
interno se relaciona coni muchos casos de ¢enfermedad periodontal™;
“las enfermedades periodontales, que se debenr a factores ]@cales,'
pueden complicarse o influenciarse por enfeérmedades sistematicas” ;
“muehos dentistas’ rebajan las complicadas relaciones con las enfer-
medades sistematicas 'y atribuyen la enfermedad periodontal cas' por
entero a condiciones locales™, “la tensiébn eriocional crea la ehferme-
dad oral a través de un trastorno de la fisiologia™; lo que nosotros
relacionamos con €l siguiente concepto de Miller (3_. . “la simpati-
cotonia pude ser, al menos ﬁamie}alneﬁtﬁ responsable de la enfer-
medad periodontal por sus efectos sobre la circulacion de los pequefios
vasos sanguineos” ‘pues “los tejidos periodentarios estan en conti-
nua vitalidad vy dan la muestra inicial de alteraciones endocrinas (hay
una interrelacién entre dietas endocrinas y funcion nerviesa)”. Bumn-
ting afirma: “La circulacion gingival es marcadamente sensible a los
camiios de la salud general, haciéndose mas susceptible a los factores
iocales : ‘traumas, bacterias, etc.” - | |

Gottlieb recuerda gue “el mantenimiento de un diente en actividad
funciona requiere una continua deposiciébn de nuevo cemiento, que
s1 no ocurre asi lleva a que las fibras pericementales pierdan su adhe-
rencia al diente con pérdida de funcion del hueso alveolar; que se
atrofia” _

Box por su parte, cree que “la enfermedad periodontal es una
lesidn cronica y progresiva del pericemiento, ue resulta de la raretac-
cion y Adestruccién del hueso alveolar, forirandese un nuevo tesndo
pericementario que reemplaza la substancia Osea el proceso alveolar |
éste es un tejido conectivo fibrilar; el trauma oclusal parece localizar
estas lesiones™. | | | . o |

De todo lo cual concluimos que el factor general es indiscutible,
(ue este actia sobre los tejidos peridentarios de forma aun no deter-
nnnad - pues el desacuerdo es general, aunaue ha} ufl hecho evidente :
ia atrofla 6sea del proceso alveolar, es dem quL un tE'J ido Oseo b(_}nlf’“;
Tde a continua funcion ha sido reabmrhidn lo que equivale a decir
que en ¢l la funcién osteoblastica ha sido iH‘-UflC]Elltf? Ello nos Ileva
a hacer hincapié en un hecho fundamental: el proceso alveolar es, asi
como los dientes en ¢l incluidos, un organo de circulaciéon terminal;
al igual que lo son pies. dedos. ufas, lengua, nariz v orejas, v cono-
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cido es “en toda 1a pmmm el mncepto de que 1}16(31%31’1’161“1’[6 estos
6rganos-terminales’(56) son los ([uf.f ﬂms iniensa’y primariamente se
afectan cuando existe cualqirier déficit m(‘ufatorm _respiratorio.- o
metabo 1CO . sabre tod(} cuandc} este deﬁmt ffs cmrum (acfoci'mosis
de reloj clanosis en Iablm y en @1‘{.13-1 ete. ) Toda*« l&s ‘causasi que
Originan espasmo de_ la_arteriola precapilar, en cualquier territorio
organico, y con max or mmﬁ e1l I' de. nuﬁfgtm tema, unﬂnlan estaszis
capilar v venoso con cianosis, 111pt}ﬁrma chld()“xIb y aumiento de la per-

meabilidad capilar con exudacion y edematizacion, que favorece la
cromicydad .y la hialinesis: sobre el proceso alveolar la acidosis favo-
rece su.decaleificacion ; el apenor aporte nutritive:y proteico -sdl’%fi:%lfli:ﬂ
la _;egﬁ-ﬂ_e;fg;ciéia tisular, el pH negativo invie te el proceso- fosfatisico,
la. Hipaemia dificulta la accion de los ¢steoblastos, (ue, ademas. ne-
cesitan. un pH alcalino;;la consecuencia es: de una parte, la pérdida:de
la estructuracion en el _.fhuze_:agg. existente, y- por otra,.la menor regene-
racion  osteoblastica, explicandose ., asi la’ d.saparicion progresiva de
las estructuras dseas. mmumdl;a cuande hay deficit, cwculatmm .
. Siguiendo .a Albright. (1, 2..15,.70, 76; en nuestra somera, dmm
Cripeion wamf;a& a resumir Li—;;, E:‘;I}_fﬁ"i_}‘ﬂﬁﬂad{?_ﬁ “gseas metabolicas”. El
hueso es un tejido compuesto de matriz ¢sea proteiniea, que secun-
dariamente se calcifica; para que primariamente se forme la.-matriz
0sea pmtelm{:a S€ 1&[1111:5‘16 ante. todo un_aporte normal de protf“1113,-,.
(adecuada ingestion .y mataba]mac*mﬂ Ly una. Csuﬁcrente presencia
de ELCl-df] d%CQI’bICQ (14, ;7} Lreuuladm de la flltereumamrm estructural
del eiﬁmenm celular e mtelcelular de cacla dernadu del mcsmamma)

sin el cual ne se puede mrmal colagena ni oseina; para que el depo-
sito. de fo:»{ato y carbonato de calcio se realice adecuadamemﬁ €3 ne-
cesario un aporte adecuado en caﬂtzdad y preporcion de calcm ¥ fcm—
fore, asi. COI1O buena absor mon ¥ metaholizacion, y %uﬁcmlte canti-
dad de vitaniina D (reguladma del equilibrio calcm m:f@m) vy de
_mtamnw. C (esﬂmulante de_ las fmfatam%\ ast. como, un tubo renal
que elimine los 10nes foefocalucob correctamrente y presencia; ;:I_E,{}-—_*-:L_i.aw
minas del complejo B, A v E_ - e ot .

. Partiendo de esta'-: baem ]}ULdﬁi‘.Il clas: f_'c;;.rée. las  enfermedades
Q}Sﬁab metabdlicas en el swummﬁ cuaim | |

~"A)" HUESO POCO DENSO :
Ces ) Per-poca formacion o
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~a) Mala formacion de matriz dsea: OSTEOPOROSIS. ..
b) Mala cal(nﬁca.cmn de matriz. Gsea bien fcrm'tda RA-
'émmsmo OSTEOMALACIA.
) Pm* reab%t)rcmn demasiado. rap: da

Hiperparatlrmdlsmo pmmltwo 0. becundarm

=i By HUESO DEMASIADO DENSO:
- 1) Por demasiada formacién: FLuoRrosIs.
2) Por poca destriccion : HIPC}P \RﬁTIROIDISM(}
| Enfertnedad marmorea. -

Antes de estudiar las causas nosolégicas de la enfermedad perio-
dontal, para encasillarla en el cuadro anterior, haremos un hreve re-
sumen del metabolismo ‘6seo: la matiiz dsea (76, 70, 38) se -compone
de Osteocitos y substancia intercelular, ambos en esencia’ proteinas;
cobre la-matriz ésea proteinica se depositan los materialés inorgari-
cos fundamentalmente: fosfato'y carbonato calcicos. et

El normal metabolismo proteico requiere - dieta suficiente en pro-
teinas' y nermal metabolizacion, en la que intervienen favoreciendo el
afiabolismo proteico la hormona de crecimiento y los testoides (y
probablemente foliculoides ‘v tiroxina’ en niveles fisiolégicos) y, por
el contrario, favorecen su catabolismo los G. C, y el eXCeso de tlrm::ma
y foliculoides. E e ¥ | | T CERTRRHEENE

La hormona de crecimiento tiene su accion fundamental sobre el
metabt;lmno pmteu:o estimulando la formacion de las proteinas pro-
pias de cada tejido, favorece la depomcwﬂ de fosfato de calcio sobre
el cartilago, siendo la responsable del crecimiento hasta la pubertad.

Los testoides corticales y testiculares actiian sobre el metaholismo
en forma ‘t:azngsémfej':anfé’ a la hormiona de crecimiento, que incluso la
sustituyen en parte fisiolégicamente a partir de la pubertad, por tanto
favorecen el anabolismo prt}tezco y producen balance positivo de N. -
- Los foliculoides, cuya accion a este reslyﬁcto todavia no esti acla-
“rada, pmdm:en una mplda mlfwamon pem SU eXCESo prodme r’iecal-
éificadion, - 7 7 7 | | | | '

La hormona tiroidea tiene un evidente =fecto sobre el crecimiento
"(Smerglsma entre hormona de crecimiento. testoides - y tll‘O}‘:ina) fun-
damentalmente sobre las estructuras superdiferenciadas ‘(sistema ner-
vioso central, dientes) aunque su mecanismo intimo, que se-desconoce,
no parece ser metabolico; por otra parte, su. exceso. pmduce balance
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negativo del N., creatinuria, mala formacion de la matnz osea pro-
{eica y Osteoporosis. - e | |

- Los GG C. desvian la sintesis normal de los prétidos produciendo
hidratos de carbono a partir de los amincacides (neoglucogénesis)
dando lugar a déficit 1a formacién de proteinas (accidén antianabdlica
proteica), lo que erigina deficiente formacion de matriz osea y 0s-
1e0porasis. | '

La oOsteoporosis originada por la excesiva secrecion de G C. no
es sino una consecuencia indeseable de la adaptacidon; el poder de
-adaptacién es inherente a todas las células (el organismio, las cuales
necesitan para reaccionar de una manera Optima la presencia de este-
roides suprarrenales (Goldzieher) (29) La sobrecompensacién (S.G.A.)
trae consigo la Osteoporosis si no hay equilibrio hormenal. |

EY calcio (7) se absorbe en el *p-i‘"i?mﬁi‘ tramo intestinal gracias al
aH 4cido, necesitando la presencia de sales biliares, vitamina D v una
relacion elevada calcio-fésforo en la dieta (¢ optimo 1 /2) v se ‘obstacu-
liza su absorcién con alcalinidad, esteatorrea, que impide la accién de
la vitamina D y forma jabones de calcio insolubles, asi como por el
-amdt} fitico de los cereales, que inhibe la vitamina D !

- El fésforo se absorbe igualmente en las przmras porcmnes del
ntestino, mdepeﬁdlente de la presencia de la vitamina D; su absorcmn -
disminuye por la presencia de sustancias que forman sales poco so-
‘ubles del dcido fosforico (berilio, calcio, alummm) ‘su nivel en sangre
-es paralelo a la intensidad del crecimiento; 1a eliminacion se hace fun-
damentalmente por el rifién (regulado por la hormona paratiroidea),
zl contrario que el calcio, que se excreta por colon y sélo aparece en
la orina cuando el nivel sangtineo sobrepasa 7 a 8 miligramos por 100.

'El metabolismo de estos dos iones esta tan intimamente relacmnade
que el incremento en sangre de uno de ellos produce automaticamente
¢l descenso del otro; fa sangre siempre debe estar saturada de ambos
iones. El hueso se construye a ‘expensas de las células de la matriz
Osea, los fc;mf:eif:)blazs1“.1:353r pﬁmamammte se genera y deposita alrededof
de" los Ostmblastt}s la matriz 6sea’ formada por tres proteinas: la
oseina, un 6seomicoide y una Gseoalbiimina’; el protido caracteristico
y-fundamental del tejido 6seo es la oseina, la‘etial es una escleropro-
teina de composicién idéntica‘a la del colageno del t—~e5j ido ‘conective
-del cartilago, dermis; tejido laxo, etc., en cuya mmp@swmn entran 1@5
siguentes aminoacidos : glicocola; 25,5 por 100; alanina, 8,7 por 109
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leucina, 7,1 por 100; prolina,-9.5 por 100 exiproling, 14 por-10o;
acido glutamico, 5,8 por 100, arginina, 5,0 por 1007 hemna, 5,0 por
100; .acido- aspartico. 3.4, -por 100, y canti]ades menores .de serina,
ftmlalamna ‘Thistidinag, etstina. Su peso molecular: es de 23.000 y es
anatacable por Ia tripsina.. Iis.de enorme interés para nosetros ¢l -he-
cho de que en los huesos-del craneo es dondce:los protides se encuen-
tran en mayor proporcion (23,5 por 100 contra 17,5 O 16 en los
demas huesos). S ' : R oy e |

- Todas las accmnea hUﬁ?iU’ﬂleG 3 mtadm actuan. 111;]113, El"id(} sobre
'jel metabohsme protelco en ﬂeneral v en especial sobre la oseina,
_favm*(.ueudo 0 111111b1f331f10 la obtefwenm'g SEC N S11 ALCION..5ea ;m_:a;f.aslyca
0 -catabdlica protﬁlca

l.a oseina -ya f@rmada se .prienta fermande- flb'['i] as colagenas
espiroideas constituidas por cadenas. micclares de escleroproteinas
( Crxstaleq albummmdms semii Llld()b de Laehmann } d@tadm de oran
| Jldﬁi en fozmacmn es cle un pH fuertementt: :;s.,uda (beune) 1o quﬁ--
aumenta la ionizacion a su nivel de las c;alff-ﬁ de calcio, iy .as1 viene a
precipitarse sobre las citadas fibrillas mlm lares (Bucher) warmndﬁ
asi a pH alcalino gmmas a. la formacion de! complejo calcioproteina.

Les osle@blaam& segregan en esta fabe ¢38) ftostatada:alcalina de
Rc}bmon que, originando hidrolisis de los fosfatos del suero sangnineo,
libera fosforo, el cual roba el calcio a'la proteina por su mayor -afini-
dad, fermandese -al fin crlstales iporganicos de. hdroxiapatito: y: de-
calcita, disponiéndose estos: cristales -dff acuerdo con - la- orientacion
1%red-eter-m-~in-éicla por las fibrillas de oseina. L.a fosfatasa alealina. (e
es activada por el acide aseorbico, magunesio y hierro, sirve de indice,
por medm de su.nivel en el suero sanguineo, para medlr el . esfuerzo
de formacmn del hueso el nino: tiene de 5 4 15 umdades B@damkv-
el adulto, de 1,5 a 4, en el raquitismo 60, E. de Paget hasta 123 (como-
eXCEepCion, esta aumentada en. las enfermedades h@atmas) asi el
aumento de las fosfataﬁas en el suero puede 111{11(:3,1* una reaccion
(:{)mpensadma del (}I'ﬂaHIbTHO cuando faltan los materzale% morgani-
COS. (ayﬁammps;s I mperpglgat;rm:dgsmg, _enfﬂm}e_gla?l: de Paget),
. La hormena paratireidea; cuyo mecanismo de aceion no esta com-
.:p.Le;ta_a:__n;an-te aclarade (16), regula y mantiene la calcemia y la fostate-
mia - dentro de limites nermales. Segun Albrigth (2), l.géilﬁ%dﬁ o re-
absorcion del fésforo en el tiibule renal, lo que origina fosfaturia e
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hipofosfatemia, - que conduce a hipercalcemia compensadora, or vgen'
de la caleiuria hiperparatiroidea; para Collip, su accién primaria es
la extraecion de iones fosfocalcicos a nivel del hueso para mantener
los niveles sanguineos; le cierto es gue en todo hiperparatiroidismo
{primario por hiperplasia glandular o secundario a lesién renal) se
encuentra desmineralizacion oOsea y Osteoclasia predominante.

La vitamina D (21) se sabe es indispensable para la absorcion in-
testinal del calcio e impide la reabsorcion del fosforo en e! tiibulo
renal, produciendose hiperfosfaturia, hipofesfatemia e hipercalcemia
compensadora que si sobrepasa el umbral renal produce calciuria,
ampliamente compensada por el aumento do absorcion intestinal de
calcio. Se comprende que la hipervitaminosis D produzca gran hiper-
calcemia e hipoiosfatemia y consecuentemer:ite una inhibicion de las
paratiroides y de la oOsteoclasia. En oposicion a este efecto, la hipo-
vitaminosis D origina el conocido cuadro de hipocalcemia-hiperofosta-
temia que es capaz de producir la hipertrocfia compensadora de las
paratiroides. Como vemos, la vitamina D y la hormona paratiroidea
€n parte son sinergicas, siendo su diferencia esencial el que la vita-
mina D aumente selectivamente la absorcion intestinal del calcio
mientras la parathormona actia mas sobre la eliminacion renal del
fosforo. En el raquitismo (avitaminosis D) hay pues, matriz Osea

normal, pero escasea el material morganico: hay osteomalacia
La mtamma C (37 . 14 4_3, 33) el cambio, es necesaﬂa para

Lll—

nesis ;1.1n¢pre&emd1ble para f-QI‘:I;n-a-G.iﬂ -d-,e nmtrm osea;_y-, por _-.t.anm_.-, St
déficit origina una oOsteoporosis aun cuando pueda sebrar material
morganico. El raquitismo es una dsteomalacia, con hiperfosfatase-
mia; el escorbuto conduce a dsteoporosis con hipofosfatasemia.

La vitamina E (5, 23, 26, 27, 42, 44, 69, 31) tiene una accién
sobre el metabolismo proteico fuertemente anabélica, en cierto modo
semnejante a la de la B12, siendo notable su accién excitante sobre el
crecimiento ponderal, la supresion de la creatinuria; en los tejidos
reduce las necesidades de oxigeno, favoreciendo su irrigaciéon v regu-
lando el desarrollo de la musculatura y del tejido conjuntivo, tante
de fibras colagenas como elasticas, lo que es de importancia funda-
mf:ntal para artermla&, y capilares (dCLlOH vascular) y que ha servido
para denominarla vitamina del mesénquima. Por intermedio de !a

hipoéfisis, donde se acumula y a la que probablemente estimula, actia
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sobre los epitelios germinativos y- sobre la seerecion de hormonas.
wonadatr@pa«s reforzando la seerecion y probablemente Ja: accion de!
hormonas - feliculoides y- testoides. . As1, pues, - consideramos 1mpres-:
cindibles las vitaminas C y E para la fermacién de la matriz Gsea
proteica. '

(per “Med. ;Esp;"""' " 1956)

Extensmn aiveciar del seno may}iar Kanterman C‘ B The J f}ur of the
- Amer, Dental AsS.”, vol 5{} marm 1955, pa,g 32’9

La extensmn del seno m&mlar na.sta dentm *{1&1 prmeso alvealar no es
rara en ¢asos de rea*bsorcmn alveolar avanzada. E.En bocas que han esta-_
do desdentadas-durante un largo permdo de tiemp,o 1a cresta del rebardeﬁ*
alveolar retrocede algunas veces hastg estar en estrecha proximidad con
el suelo del seno maxilar. Estos cases, sin.embargo, son solamente ejem-:
plC}S de extension simulada del seno, ya. que esto es debido mas bien a la.
reabscrcion alveolar que no a verdadera extensmﬁ del seno maxilar.

Puede encontrarse verdadera extension del seno maxilar hasta el pru---
ceso alveglar en casos en-donde ha habide poca o ninguna reabsoreion
del preceso alveolar. Puede observarse esta anomalia . en bocas desdenta--
das. En algunos casos de gran extension, el suelo del seno puede 1nc11--__
narse casi hasta la cresta del reborde. |

Esta variacién anatomica del seno maxilar es ae 1mportanma 'pI'&C—-‘
sica’ para el dentista. Debido a la  estrecha relacién existente entre el
aniro y el proceso alveolar en estos casos, la extraccion de dientes supero-
posteriores puede wmplmarse por pasmle perforacion del seno o 111(31115(}51;:
dezsmembramiento del suelo del seno. Para impedir 13. entrada amlden—"_
tal en el seno v la formacién de flst‘ula oral antral, ‘estd indicada la ex-
tirpacion quirirgica de los dientes; evxﬁenﬁland{}se la. abscﬂvta neces:tdadf?
de las radiografias preoperatorias.—=-J. Font. e I T SRR R



