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UNIDAD 1 
Ateroesclerosis y sus manifestaciones en la 
cavidad oral. 

OBJETIVO: 
El alumno será ca¡nz de describir las altera 
clones generales· y las p:isibles manifestacio 
nes orales de la Ateroesclerosis ¡nra la inte 
gración de un diagnóstico adecuado. · -

A RTERIOESCLEROSIS. 
Arterioesclerosis es una enfermedad que se 
presenta frecuentemente en el perfod:> de la 
vejez, causando transtornos en diversas zo­
nas del cirganismo, una de ellas es la cavidad 
oral, hecho que resalta la imp:>rtancia del 
conocimiento de ésta alteración en el camp:i 
odJntológico. 

Es una de las enfermedades vasculares cuya 
frecuencia es mayor en los ¡nises industria­
lizados y con presencia de hábitos dietéticoi> 
ricos en grasas animales (colesterol). 

Arterioesclerosis significa etimológicamente 
endurecimiento de las arterias; pero con mas 
exactitud denota un grup:i de estad:>s ¡ntológ!_ 
cosque tienen en común engrosamiento y pér­
dida d~ la elasticidad en la ¡nred arterial. 

Dentro de ésta denominación se incluyen tres 
variantes morfológicas: 
A) Ateroesclcrosis 
13) Esclerosis calcificatb de la túnica mellia 

o de Monckeberg ~·, 
C) Artcriolosclerosis. 
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A) A teroescleros is. - Se caracteriza . por el 
dep5sito de lfpidos focales en la túnica 
intima; los cuales reciben el nombre de 
ateromas. 
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B) Esclerosis calcificada de la túnica media 
o de Monckeberg. - Está caracterizada -
por la calcificación de la túnica media -
de las arterias musculares. 

C) Arteriolosclerosis. - Corresponde al en 
grosamiento proliferarlvo fibromuscular 
o endotelial de las ptredes de arterias 
de pequeño calibre y arteriolas. 

De estas tres variantes morfológicas nos 
ocuparemos de la Ateroesclerosis por ser 
la mas frecuente. 

Los factores que chn origen a ·ésta alteración 
se dividen en tres grupos principalmente: 
l. - Factores predisponentes. 
11. - Factores etiológicos. 
lll. - Factores que aceleran el proceso de la 

enfermedad. 

l. O. - Dentro de los factores predisponentes 
se mencionan: 

l. l. - Edad. 
l. 2. - Predisposición de sexo. 
1.3. - Antecedentes familiares. 
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l. l. - Edad. - Con . el ¡nao del tiempo aumenta 
proporcionalmente la formación de es-­
trías que dan pauta al ateroma, ocurrie!!_ 
do principalmente desptJés de los cwre.!!_ 
ta años. 

l. 2. - Predisposición de sexo. - Es mas frecuen 
te en el sexo masculino, ya que está dado 
por factores hormonales, pués sé sabe,.­
que los estrógenos bajan los niveles de -­
colesterol sanguíneo. 

l. 3. - Antecedentes familiares. - Estos juegan 
papel importante, aunque no existe cer­
teza sobre si ésta predisposición a con­
traer la enfermedad es genética y;o de­
pende de influencias ambientales comu­
nes. 

11. - Etiología: 
En la actaalidad el factor etiológico que -­
da origen a la Ateroesclerosis no se cono­
ce con precisión; 

La teoría mas aceptada es aquella que habla de 
Ja acumulación progresiva de lípidos, princi-­
palmente colesterol en forma de lipoproteinas 
de baja intensidad y ésteres de colesterol den-­
tro de las células mloíntimas dando origen a la 
formación del ateroma. 

111. - Los factores que aceleran el proceso de 
la Areroesclerosis son: 

111. l. - liipercensión arteria l. 
lll. 2. - Tabaquismo, 
III.3. - llipercolestcrolemia. 
1!1, 4. - Transtornos cndócrinos. 
lll.5. - Tensión emocional. 
lll. 6. - Sedentarismo. 
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lll. l. - Hipertensión arterial. - Cuanto mas al­
ta sea ésta, mayor es el peligro, ya que 
el aumento de la presión arterial depende 
en cierta medid1 de la concentración sé­
rica de lípidos inducfencb as r a la forma -
ción de ateromas. 

lll. 2. - Tabaquismo. - El mecanismo dai\ino del 
tabaco no se ha aclarado, pero se sabe 
que el riesgo de infarto es mayor. 

Ill. 3. - Hipercolestcrolemia. - Que se puede pre­
sentar por alteraciones innatas del meta -
bolismo de los lipid::>s, Eiendo frecuente el 
infarto al miocardio. 

lll. 4. - Transtornos endócrinos. - La Ateroescle­
rosis se presenta como causa princi)Jll 
de muerte en la Diabetes no tratada, ya 
que existe a menudo, elevado contenid::> 
de colesterol y de grasa total en el wero: 
sin embargo ésta alteración forma )Jlrte 
también del cuadro clínico en: 
a) hipotiroidismo 
b) obesichd e 
c) hiperuricemia 

III.5. - Tensión emocional. 

III.6. - Sedentarismo. - Quizá es debido a que 
no se estimula la mejoF circulación san­
gúínea. 

La ateroesclerosis es una enfermedad multifac­
torial, y que en cada individuo el grado de leslo 
nes y complicaciones es la resultante del inter-­
juego de causas que aumentan o disminuyen los 
procesos básicos de depósito graso, fibrosis y 
trombosis. 
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Esta alteración en CtaJD temprana clínicamente 
no muestra síntomas visibles de ella, permane­
ce silenciosa durante veinte, cuarenta o mas 
años, hasta que sobrevienen complicaciones -­
como: trombosis, infarto e hipertensión. 

La ateroesclerosis puede afectar a cualquJar 
arteria, pero princlJDlmente ataca a las arte­
rias mayores, sistemas coronarios y cerebral, 
manifestllndo como consecuencia infartos mlo­
cárdicos e infartos cerebrales. 

Hay que recordar que las ¡:nredes de las arterias 
están formadas p.;r tres ca¡:ss: 
a) ca¡:s íntima, ésta es la mas interna y se en­

cuentra revestida por células endoteliales. 
b) ca¡:n media, constituida p:>r membranas ellis­

ticas perforadas. 
c) ca¡n adventicia, la mas externa y relativamen 

te está poco desarrollada. -

SIN TEXTO 

Dentro de la CSJD o túnica intima o::urren las 
dos lesiones básicas que dan origen a lo que se 
cono::e como ateroma: 
1°. - depósito subíntimo de lípidos (estría grasa). 
2°. - proliferación de tejid:> conjuntivo en forma 

de placa fibrosa que puede estar revestido 
por una cubierta también fibrosa. 

Estos ateromas en etaJD inicial están distribuidos 
escasamente, 

pero al avanzar la enfermedad se tornan mas nu­
merosos y a veces cubren prácticamente toda la 
superficie íntima de las arterias; 
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al aumentar el tamailo de estas placas invaden 
progresivamente el Interior de la arteria y la 
túnica media subyacente. 

SIN TEXTO 

Muchos ateromas experimentan complicaciones 
como: 
C!llcificaclón, hemorragias Internas, úlceras y 
expulsión de restos cmbóllcos hacia la corriente 
circulatoria originando así la consecuencia mas 
grave: la formación .de trombos. 

Esto trae como consecuencia la dificultad en el 
riego sanguíneo debllllando las arterias afecta -
das originando así la dilatación circunscrita so­
bre el trayecto de la arteria desarrollada a expen 
sas de sus ¡nredes; -

pudiendo ;:ontener sangre líquida o coagulada d=. 
bid:> a la alteración de las túnicas vasculares, 
conocido este fenómeno con el nombre de 
ANEURISMA. 

Cuando no ha ocurrido lesión en órganos, la 
Aterocsclerosls ·puede identificarse por medio 
de la radio:rngiografía, o en algunos casos al 
advertir depóslto3 de calcio en los ateromas 
avanzados. 

Otros auxiliares de diagnóstico son: 
Electroca rdlograma 
Prueoo de esfuerzo físico 
Cantidad de colesterol y triglicéridos. 
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SIN TEXTO 

Por ser la Aleroesclerosis una enfermedad 
sislémica y generalizada provoca cambios 
en diversas zonas del organismo siendo una 
de esas zonas la cavidad oral. 

Clínicamenre eslos cambios se observan con 
relativa frecuencia, ya que las membranas 
mucosas orales se atrofian y se vuelven frlf· 
giles, adquiriendo un aspecto brUlante junto 
con una pérdida de punlilleo, 

La mucosa se vuelve mas sensible a influen· 
cias externas, y puede ser flfcilmeme daila· 
da ¡x>r alimentos duros, su ca¡J.lcidad de ci-· 
catrización es mas lenta que en la mucosa 
normal, 

Su coloración se torna pilida, la consistencia 
es dura. 

Se presenta edema[osa o consecuencia del 
aumento de la permeabilidad de sus capilares 
allerand:> así su volumen. 

Otra manifestación oral frecuenle de la 
Ateroesclerosis es la exislencia de dolor en la 
mandíbula, princl¡:almenle en dienles inferiores. 

Ahora bien, la alteración circulatoria que indu­
ce a cambios vasculares puede aumenror Ja ·-­
susceptibilidad a la enfermecbd periodonrol, --­
pués las arteriolas que Irrigan el perlodonto -­
son oclufdas p:>r depósitos de colesterol descen­
diendo la micronutrlción y p:>r ello la predispos!_ 
clón a la infección. 
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En el epitelio gingival se produce necl'Osia ro­
ca!, seguida de ulceraciones; la adherencia 
epitelial se muestra menos afectada. 

Histológicamente el adelgazamiento progresivo 
de la capi epitelial se produce en combinación 
con un descenso de las propiedades elásticas 
del tejido conjuntivo, perdiendo así las fibras 
periodontales la facultad de seguirse regenerm 
~ -

Esto se observa radlográficamente como una 
zona radiolúcida la cual denota ensanchamiento 
de es¡:scios del ligamento periodontal. 

Prácticamente estos cambios se traducen en Ja 
debilidad del tejido periodontal pira mantener 
firme al diente y con ello contribuir a su futura 
pérdida. 

De esta forma nos percatamos que la Ateroes­
clerosis es un pro:eso complejo que se puede 
considerar como interacción dinámica entre los 
siguientes aspectos: 
a) propiedades estructurales y metabólicas de 

la pired arteri!.lll. 
b) los cnmponentes de la sangre. 
c) las fuerzas hemodinámicas. 

y las grandes consecuencias que puede traer 
consigo, que van desde la existencia de dolor 
general, hasta la muerte del individuo cuando 
ésta no se controla a tiempo. 
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Esto lo podemos lograr evitando la progres1on_ 
acelerada de la enfermedad mediante su detec­
ción temprana y tratando de eliminar los fact<!_ 
res aceleradores que pudieran presentarse. 

Cabe mencionar que a nivel de cavidad oral la 
terapia se establece como ayuda, sabiendo --­
diagnosticar las manifestaciones de la Atero-­
esclerosis en esta zona. 

Pero sin .duda alguna, es recomendable pro-­
filaxis a. base de enjuagatorios, antisépticos y 
masajes gingivales, los cuales evitarán nota-­
blemente la progresión acelerada de dicha al-­
teración. 
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PARTICIPANTES POR ORDEN ALFABETICO: 
AL\'AREZ BERBER ARACELI 
FUENTES MARILES SONIA GPE. 
LOPEZ ESTRADA VERONICA 
RAMIREZ ESCUDERO CECILIA PATRICIA 

l 1NIDAD II: 
ALGUNAS ALTERACIONES EN GLANDULAS 

SALIVALES 

OBJETIVO: 
El alumno será capaz de describir las carac­
terísticas clínico-radiográficas para la inte-­
gracion de un diagnóstico adecuado de las sl---
guiemes a Iteraciones: · 

SIA LOLITIASIS 
y 

XEROSTOMIA 

La cavidad oral es receptora de los cambi0>J 
fisiopatológicos que se presentan en la etapa 
senil, p:¡r elltrsin excepción las glándulas -
saiivaies ue alguna manera manifiestan cier 
tas alteraciones. -
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Entre éstas; las que tienen relad6n directa y 
que se encuentran con relativa frecuencia en el 
perfodo senil son: 
La Sialolitiasis y 
La Xerostom[a. 

SIALOLITlASlS. 

La importancia de su descripción radica en las 
afecciones que ocurren en los conductos de las 
glándulas saliva les; 

transcomando el flujo sallval y por ello la dismi 
nución de las funciones en las que interviene eñ 
forma importante la saliva. 

La sialolitiasis es una enfermedad mas frecuen­
te en la vida adulta y se da com:> predilecci6n en 
los varones, aunque se han encontrado cálculos 
saliva les en niños. 

Se entiende por sialolitlasis la formaci6n de es­
tructuras mineralizadas en los conductos excre­
tores o el parénquima de las glándulas saliva les. 

La denominación "cá !culo" es relativamente he­
terogénea desde d punto de vista etiol6p;ico y -
clfnico. 
Pués se entiende por "arenilla salival" la pre -­
sentada en los conductos saliva les termina les: 
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Cálculos; los que se encuentran en los conduc­
tos salivales de rna)•or calibre. 

y OdontoUtos cuando son masivos. 

A µirte de éstos cálculos, existen calciflcacl~ 
nes displásicas en los tejidos inflamatorios de 
la glándula salival, y 

trombos venosos calcificados( generalmente és 
tos se encuentran como secuela de un heman--­
gioma infantil). 

Ahora bien; los cálculos salivales p:ir orden ·de 
frecuencia se encuentran en: 
Glándulas Submaxilares 64% 
Glándulas Parótidas 20f., 
Glándulas Sublinguales 16% 

Se dice que el lado izquierdo se afecta con ma-­
yor frecuencia que el derecho; rara vez existe 
afección bilateral. 

Es común sin embargo. la existencia de múlt !_ 
ples cálculos salivales en la misma glándula. 
La glándula Submaxilar contiene dos cálculos en 
aproximadamente el 20fc de los µiclentes; y más 
de dos en el s3. 
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Los elementos prcdisponentes que Intervienen 
en la.formacl6n de éstos dilculos son: 
l. - traumatismos. 
2. - formación de tártaro en los dientes infe­

riores. 
3. - presencia de cuerpos extrm'ios en los con 

duetos salivales. -

La etiología específica de su formación se des­
conoce; pero entre sus causas se encuentran: 
l. - Meclinlcas. 
2. - Químicas. 
3. - Inflamatorias, 
4. - Neurohumo:rn les. 

1. - Meclinicas. - qulzli se deba a la disposición 
ascendente del conducto de Wharton, es de­
cir; tenemos un proceso que da lugar a la 
estasls salival. 

2. - Químicas. - predomtnan dos teorfas: 
a). - organoqufmlca 
b). - cristalina 

a). - Organoqufmlca. - considera que lo primero 
es la formación de la matriz orglinica, lo 
cual va seguido de calcificación del mismo 
que ocurre en los huesos , perlas, etc. 

b). - La teoría cristalina considera que un líqui­
do corporal hlpersaturado es la causa prl!!_ 
cipal de la formación de los cálculos salivl.!_ 
les. 
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3. - Inflamatorias. - Estas causas tales como 
las Infecciones bacterianas, víricas y mi 
cóticas son consideradas a menudo prima 
rias en el origen de la sialolitlasis. -

4. - Neurohumorales. - Sobre la existencia de 
sialolitiasis se nombran dos teorías: 
a) Teoría refleja de Dcchaume. 
b) Teoría de la inducción de Rauchi 

a) Teoría refleja de Dechaume. - Dice, que un 
agente irritante a. menudo una Infección, pr~ 
duce probablemente un es¡nsmo del ''esfln­
ter" del conducto salival provocando una e'!_ 
tasis, dando lugar a la hipersaturación y 
precipitación de sales salivales. 

SIN TEXTO 

b) Teoría de la inducción de Rauch. - Se puede 
decir que la formación del cálculo se reali­
za en dos fases. 
La primera es la fase de inducción neuro­
humora I existiendo un transtorno de la ho-­
meostasis; especialmente la del calcio, da~ 
do lugar a la precipitación de sales. 

La segunda rase es un proceso fisicoquírnico 
durante el cual envuelven al núcleo ca¡ns de -­
materiales inorgánicos y orgánicos de la saliva. 

La formación de cálculos ocurre al precipitar­
se sales minerales de la saliva en una zona del 
epitelio que ha sido dañado p:>r una reacción 
Inflamatoria previa. 
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Los cálculos son únlcos o múltiples. 

Por su forma son: 
xedondos y 
ovales. 

I 16 

En el conducto de Wharton tienen comunmen· 
te forma de hueso de dátll, Su superficie es -
lisa o algo irregular, presentando muchos de 
ellos un surco longitudinal. 

Los cálculos de la glándula parótida son oblo!!. 
gas y a menudo puntiagudos. Cuando existe -­
acumulación de cálculos se crean facetas en -
ellos. 

El tamaño de los cálculos varía desde un gra­
no de trigo al de un hueso de tamarindo. 

Los cálculos son por lo gereral amarillentos, 
~ro su color puede variar de blanco a tosta-­
do. 

Su consistencia va desde blanda a la dureza de 
una piedra, au11Que en general los cálculos de­
l os conductos son duros, mientras que la arenl 
lla salival p¡!riférica es blanda. 

El grado de dureza de los cálculos Individua -
les varía según sus diferentes capas; pués el -
núcleo es blando, rodeado por una capa ancha· 
dura, seguida por capas alternativamente du -
ras y htflndas. 



106 

107 

lOS 

109 

no 

17 

A 1 corte los cálculos macroscópica mente son 
homogéneos, el centro está constltufdo p:¡r -
una substancia inorgánica homogénea, rara 
vez contiene células epitella les, bacterias, 
hongos o cuerpos extraños como: espinas de 
pescado o cerdas de cepillo dental. 

Histoqufmica: Desde éste punto de vista, la -
matriz no presenta una reacción homogénea, 
pués se tiñe de azul con hematoxillna-eoslna, 
y de amarillo con la tinción de Van Gieson., 

Raramente se hallan cálculos de ácido úrico 
y cálculos que contengan colesterol; éstos -­
últimos a menudo contienen células epitelia­
les de los conductos salivales. 

Análisis químicos: Los princip:tles constltu-­
yentes de los sialolltos son: 
fosfatos y carbonatos cálcicos. 

Microscopía electrónica: ll ltimamente se han 
observado cálculos al microscopio y se encon­
traron substancias homogéneas no cristalinas, 
cubiertas p:>r cristales irregulares de hldro-­
xiapatita, en la luz de los canaliculos estriados 
e intercalares, lo cual se p:trecía a la forma­
ción de esmalte, dentina y hueso. 
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Los cálculos contienen también Oxido de hierro, 
cloruro s6dlco, tioclanato sódico o potásico y 
compuestos de magnesio; en algunos casos ad~ 
mAs de mucopolisacArldos y, colesterol se ha 
encontrado Acido úrico y xantlna. 

El diagn6stico se basa en la historia clfnlca 
(tumefaccl6n durante las comidas) y en la pal­
pación bldlgltal (puntos dolorosos); 

y la utlllzacl6n de slalogratras, es decir, ra­
diografías de las glándulas sall:vales donde 
los ctllculos fie aprecian en forma radlopaca. 

También se puede denotar la presencia de cAl 
culos a través de la toma de radiograf[as ocTu 
sales. -

El dlagn6stico diferencial entre los flebolltos 
y la sialolltlasis a veces es confuso. 

Los flebolltos se definen como concrecenclas 
calc1ircas de las túnicas venosas. 

Pero tos flebolltos se pueden originar de los 
hemollnfanglomas de niños recién nacidos. 
Estos ceden en el 70 a 80% de los pacientes 
durante los años escolares. 

Un flebollto casi siempre es grande y redon­
deado, 
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mientras que el sialolito es pequeño, largo 
y puntiagudo: 

A la slalograffa, los fle~olitos se ven fuera 
del sistema ductal salival, por encima de él. 

Los flebolltos son indoloros a la palpación a 
diferencia de los clilculos salivales. 

En el anlilisis slaloqufmlco se observan signos 
inflamatorios en la slalolitlasis. 

El tratamiento de la slalolitiasls es fundamenta 1 
mente quirúrgico cuando el tamaño lo amerita.­
en otras ocasiones cuando el tamaño es muy Pf: 
queño se utiliza el ordeñamlento de la g!Andula. 

Se anestesia la zona y se efectua una incisión 
a nivel del clilculo. 

Se toma el clilculo y se ej<.>rce una presión sos­
tenida contra él desde fuera, y se extrae. 

SIN TEXTO 

La Incisión debe quedar abierta, sin sutura. 
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Por lo tanto: Todos los cAlculoa salivales 
se deben extirpar, porque la obstrucci6n 
del conducto acaba causando cambios in­
flamatorios en la gltindula bloqueada ter 
minando asf en abscesos, flbrosis cr6ñlca 
o fístulas. 

XEROSTOMIA 

La xerostom[a se conoce también como: 
Aslalia, Hiposlalia, Aslalorrea 6 dlsmlnucl6n 
de la secrecl6n salival. 

La xerostomfa es más bien un sl'ntoma que una 
enfermedad caracterizada por el descenso cu~ 
tltativo de la secrccl6n salival. 

La xerostomía es un sfntoma muy comfin que 
se presenta en los ancianos, pués al igual 
que todo el organismo sus funciones natura-­
les van decreciendo. 

Por su etiologfa la xerostomía puede ser: 
Primaria 
Secundaria 
Transitoria 
Permanente 

Primaria o local.- Entre éstas causas tenemos: 
1. Atresia de conductos excretores. 
2. Bloqueo de conductos por cuerpos extraños. 
3. C11lculos. 
4. Tumores o compresi6n. 
5. Alteraciones autoinmunes como: 
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Síndrome de Mickullcz. 
Síndrome de Felty. 
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Síndrome de Sjtlegren. - Siendo mAs relevante 
su aparlcl6n en la senectud. 
Lupus Eritematoso. 

Secundarla o sistémica. - Entre estos factores 
se citan: 
l. Deficiencia de vltaminaA. 
2. Deficiencia de Rlboflavlna, Acido nicotfnlco. 
3. Anemia Ferroprlva. 
4. Deshldratacl6n severa. 
5. Diabetes Mellitus. 

6. Neumonfa. 
7. Fiebre Tifoidea. 
B. Radiaciones. 
9. Algunas drogas contra la hlpertensl6n, por 

ejempla: atropina y tranquilizantes. 
Los antlhlstamfnlcos también Inhiben la se 
crecl6n salival. -

Transitoria .. - Incluidos en ésta los factores 
iatrogénicos. 

Otra causa de dlsmlnucl6n en la secrecl6n salival 
se debe a algunos estados flsiol6gicos como: 
l. La senectud . 
2. La menopausia. 
3. Miedo. 
4. Ira. 

Dentro del terreno especmcamente dental; 
el uso de las pr6tesls contribuye también 
a la lnhlblcl6n de In secrecl6n salival. 
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Las manifestaciones clínicas de la xerostomía 
están dadas par el número de glándulas afecta 
das y por la severidad de la alteración functo-= 
nal. 

En un envejecimiento normal, si ocurrieran -
cambios patológicos entonces habría afección­
de la secreclón en forma marcada, observán­
dose clínicamente lo siguiente: 

La mucosa oral se vuelve seca, hay sensación 
de quemazón y puede haber dolor, 

se encuentra lustrosa y se Irrita o lesiona con 
facilidad pudiéndose apreciar úlceras que san­
gran fácilmente, 

Existe dificultad para masticar y deglutir ali -
mentos secos, 

hay disminución de la movllldad de la lengua, -
ésta muestra una capa gruesa de saburra; 

producié~ose más tarde la atrofia de las papi­
las gustativas. 

Existe sequedad en los labios observándose en­
ocasiones fisuras. 

• 
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Se observa marcado lncremenro de la actividad 
carlosa, pudiendo ser de tipo rampante ocu- -
rrlendo dpldamente la pérdida denrarla. 

El.diagnóstico dUerenclal se basa en recordar­
que tainbk!n se presenta xerostomfa en: 
Enfermedades generales con altas temperatu- -
ras. 
Deshidratación. 
Hlpenlroldlsmo. - Donde es característico la- -
presencia de xerostomra. 
Diabetes no controlada • 
Neumonla. 
F lebre Tifoidea • 

En Resumen: 
Los resultados del declive progresivo de la pro 
ducclón de saliva son: · -

En tejidos blandos: 
l. - Atrofia epitelial de la mucosa. 
2. - Descenso del gusto. 
3. - Sensación de sequedad. 
4 • - Mayor fragllldad. 

5. - Sensación de quemazón. 
6. - Creciente Intolerancia al trauma e Irritan-

tes. · 
7. - Creciente susceptibilidad a tumores malig­

nos. 

En tejidos duros: 
1. - Descenso de la autocllsls • 
2. - Formación de placas. 
3. - Aumento de la susceptlbllldad a caries y en 

fermedad perlodontal. -

SIN TEXTO. 
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Con el ritmo de secreclón menor y vlscosldad, 
va unida la atrofla de las células glandulares -
secretoras. 

Pués se han descrlto grandes células degenera­
das en las gliindulas sallvales del anclano y se­
les dió el nombre de "oncocltos". 

Por ello, la reducción del volumen salival está 
relacionado tanto con la atrofla producida por­
ta edad en los conductos, como con las células 
secretoras glandulares. 

El tratamiento de la xerostomra será de acuer­
do a la causa de la disminución de la secreción 
salival: 

resulta lltll prescribir clorhidrato o nitrato de­
pllocarplna antes de las comidas: de 5 a lOmg. -
diarios: 

as( como vitamlna B (nlcotlnamida), o yoduro -
de potasio en cantidades de 0.3g. 3 veces al - -
d(a. 

Localmente se puede aplicar aceite de parafina, 
jaleas lubricantes, y enjuagatorlos a base de -­
gllcerina. 
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PARTICIPANTES POR ORDEN ALFABETICO: 
ALVAREZ BERBER ARACELI. 
FUENTES MAR ILES SONIA GPE, 
LOPEZ ESTRADA VERONICA. 
RAMIREZ ESCUDERO CECILIA PATRICIA, 

UNIDAD Ill: 
A'IRICION DENTAL 

y 
ABRASION DENTAL, 

OBJETIVO: 
El alumno será capaz de describir la etiología­
Y las manifestaciones clínico-radiográficas pa­
ra la Integración de un diagnóstico adecuado de 
las siguientes alteraciones: 

A TRICION DENTAL 
y 

ABRASION DENTAL, 

ATRICION DENTAL. 

La atrición es considerada como una manlfesta 
ción dental que forma parte del proceso del en~ 
vejecimiento humano, ya que con la edad; la den 1 

tina sUfre ciertos cambios escleróticos por la -­
creciente mineralización y el depósito de eleme_!I 
tos qufmicos, 
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La atrición denral es definida como el desgaste 
lento, gradual y fisiológico del esmalte y algu­
nas veces también de la dentina, debido al con­
tacto de diente con diente durante la mastica- -
clón, 

El grado de atrición depende de: 
a). - La estructura y relación oclusal'de los­

dlenres, 
b). - desarrollo de los músculo1:1 de la. mastica -

clón, 
c~. - calclflcaclón del esmalte, 
d • - hábitos de masticación y 
e • - capacidad de abrasión de los alimentos; 

además, juegan un papel Importante los slgule_!! 
tes factores: 

La xerostomfa; ya que la disminución del efec­
to lubricante de la saliva produce un rápido des 
gaste de los dientes~ -

factores pslcológla>s: como la tendencia.al apre 
· tamlento de los dientes conocida con el nombre=­
de bruxlsmo. 

Todos los factores aislados o en combinación -. 
originan la atrición. 

Los der;gastes dentales se observan más fre- . -
cuentemente en el hombre que en la mujer. 

Estos desgastes se perciben clfnlcamente: 

como planos al;lados, chatos o cóncavos en las 
superficies oclusales de los dientes posteriores, 
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y en los bordes lnclsales de dlentes anteriores 
inferiores. 

también en los puntos de contacto proximales. 

El desgaste aumenta con la edad y se caracterl 
za por disminución de la altura e lncllnaclón =­
cuspfdea y formación de facetas. 

rnovllldad dentaria, pérdida de la dimensión ver · 
tlcal, lo cual ~ede dar como consecuencia, - =­
transtornos en la articulación temporomandlbu­
lar. 

Las superficies dentarias desgastadas por la -
atrición son duras, Usas y muy lustrosas, pre­
sentando con frecuencia una coloración pardo- -
amarillenta; por lo general no hay dolor ni mo­
lestias. 

El fuerte desgaste de la dentina da lugar a la -
formación de huecos en los que suelen aparecer 
caries difusa cuando la higiene oral dlsrnlnuye-
con el aumento de la edad. • 

Algunos clfnlcos distinguen grados de atrición -
de l a lV, el grado IV representa el desgaste -
del diente hasta la encra, dicha clasificación -
tiene poca utilidad clínica. 

Cuando ocurre un desgaste excesivo desapare -
cen las cúspides y se forman superficies planas 
o ahuecadas, se invierte el plano oclusal de los 
premolares, primeros y segundos molares, da_!! 
do origen a la formación de la "Curva de Pleasu 
re" o curva Anti-Monson. -
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La respuesta pulpar nnte la atrición comienza 
antes de que la dentina se afecte, formándose 
una zona de dentina transparente o esclerótica 
y dentina secundarla en el extremo de la denti 
na de la cúspide atacada. -

Radlográflcamente se puede observar: 
Dlsmlnuclón en el tamailo de la cámara pulpar, 
pérdida de esmalte y dentina. 

ensanchamiento del espacio periodontal, 

pérdida de hueso alveolar, 

osteoporosls, 

e hlpercementosis. 

Las secuelas más frecuentes de la atrición -­
son: 

disminución de la altura de la corona, 

puede ocurrir exposición y necrosis de la pulpa. 

En ocasiones el desgaste dental que produjo la 
atriclon puede ser recompensado por medio de 
un ajuste oclusal y placas de mordida. 

Sin embargo en la mayoría de los casos ésta te 
rapta no se lleva a cabo debido a que en la etapa 
senil en la mayoría de las veces ya no existen -
estructuras dentarias y las presentes se encuen 
tran seriamente afectadas. -
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ABRASION DENTAL. 

Se conoce como abrasión, la pérdida de subs- -
tanela dentaria generada por aesgaste mecánico 
no masticatorio, o substancias no encontradas -
normalmente en la boca y que no forma parte de 
la dieta fisiológica del hombre. 

Son causas comunes de abrasión: 

Las costumbres orales del hombre entre las- -
cuales se encuentran: 

Los movimientos horlzont ates que son realiza -
dos en las técnicas incorrectas ae cepillado, 

cepillado con dentlirlcos o polvos demasiado- -
abrasivos, 

fumar pipa, 

abrir botellas con los dientes anteriores, 

morder lápices y 

sostener horqulllas, clavos o morder hilo con­
los dientes. 

Resulta importante mencionar que la moloclu- -
slón intensa, 

la hlpoplasla del esmalte, 



212 

213 

214 

215 

216 

217 

218 

219 

221 

222 

30 

la amelogénesls Imperfecta, 

la dentlnogénesis imperfecta, 

la caries, 

la enfermedad perlodontaJ y 

raquitismo, disminuyen la resistencia del es -
malte o de Ja dentina exponiéndose más fácil 
mente así al agente abrasivo. 

Sin duda alguna la ocupación del Individuo deter 
mina el grado de abrasión y la forma en que és-= 
ta se presenta; · 

ya que en las mujeres se producen escotaduras 
características en el borde cortante de los incl 
slvos superiores por morder hllo o aostener ar 
fileres con los dientes. -

Se observan escotaduras en forma de V en los­
indígenas que usan sus dientes para abrir semi 
llas de girasol. -

Las lesiones dentales en orden de frecuencia 
se observan en las siguientes localizaciones: 

reglón cervical labial de los dientes anteriores, 

reglón cervical bucal de los dientes posteriores, 
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borde conante de los dientes anteriores supe -
rlores e lnferlores, 

superficies oclusales de los dientes posterlo -
res; 

donde el defecto dental suele aparecer en forma 
de V, con bordes agudos, base obscura, lisa y­
brlllante Ubre de manchas: 

en la dentina expuesta el color es amarillo obs­
curo e Incluso puede llegar hasta el color ma- -
rrón. · 

El dlagnóstioo suele ser bastante claro por me­
dio del Interrogatorio o el exámen clfnlco. 

Cuando se realizan pruebas de vitalidad pulpar -
eléctrica se registran valores umbral mas eleva 
dos a causa de la extensa formación de dentina -­
secundarla: aungue el diente puede estar mas sen 
slble al calor, frío y a los alimentos ácidos. -

Los hallazgos radlograflcos que muestran una -
fuerte abraslon, son observados por pérdida de­
esmalte, cemento, dentina; 

disminución en el tamaño de la cámara pulpar y 
algunas veces cálculos pulpares. 

Histológicamente ocurren varios cambios denta­
les, principalemente por la edad se puede obser 
var: -
fibrosls, calclficaclón, distrofia, puentes denti 
na les y la presencia de dentículos. -
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Los resultados más 9evéros de la abrasión ha- · 
blendo ocurrido ta exposición ~par !K'n las- -
putpltls e Infecciones perlaplcates asr como ta­
enfermedad perlodontal y la fracrura dental. 

Por ser ésta una alteración mecánica provocada 
por elementos extrailos a la cavidad oral, la - -
abrasión puede ser detenida mediante la elimi­
nación de tos malos hábitos que forman parte de 
los factores desencadenantes, 

ast como la utilización de férulas oclusales pro­
visorias, en combinación con et ejercicio neuro 
muscular para disminuir ta tensión psíquica y -: 
favorecer la armonía muscular. 
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PARTICIPANTES POR ORDEN ALFABETICO: 
ALVAREZ BERBER ARACELI. 
FUENTES MARILES SONIA GPE. 
LOPEZ ES'IBADA VERONICA. 
RAMIREZ ESCUDERO CECILIA PA'IBICIA. 

UNIDAD IV: 
HIPERCEMENTOSIS. 

OBJETIVO: 
El alumno será capaz de describir la etiología, 
manifestaciones radiográficas y posibles secue 
las para la Integración de un diagnóstico ade-=­
cuado de la siguiente alteración· 

llIPERCEMENTOSIS O 
HIPERPLASlA DEL CEMENTO. 
Es importante su descripción, ya que viene a -
completar otro de los cambios dentales que nos 
pueden demostrar el paso del tiempo en el ser -
humano. 

Consiste como su nombre lo indica. en una ex 
ceslva formación de cemento a lo largo de la-= 
rarz. 

Si mejoran las cualidades funcionales del ce- -
mento se llama hipertrofia. y si aparece en - -
dientes no funcionales o no se correlaciona - -
con aumento en la función se denomina hiper -
plasta. 
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A causa de la varlaclón Importante del grosor 
del cemento en diversos dientes de la mlsma­
persona y entre dientes de distintos lndlvl- -
duos es dlffcll diferenciar entre hlpercemen -
tosls y el engrosamiento fisiológico del cernen 
to aunque solo se reconoce como el prlmero-=­
cuando se produce una cantidad excesiva de él. 

El espesor del cemento 11umenta de modo con­
tinuo con la edad'. recientes Investigaciones -­
han demostrado que éste espesor casi se tri -
plica entre la adoleacencla y la vejez. 

El depósito no está.distribuido regularmente, -
siendo menos pronunciado cerca de la unión -­
amelo-cemental y más marcado en la zona apl 
cal. -

La etlologra de la hlpercementosls es muy va­
riada, y no se ha dilucidado por completo, por 
lo que mencionaremos sus posibles causas: 

En dientes sin antagonistas la presencia de la­
hlpercementosis se Interpreta como un esfuer­
zo por equilibrar la erupción dentaria excesiva. 

En dientes no tratados que presenten pulpa ne­
crót!ca o gangrenada: 

también puede estar asociado a: 
Granulomas perlaplcales, 
Enfermedad de Paget, 
Acromegalia. 
Gigantismo y 
Trauma oclusal. 
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Actualmente se ha demostrado que en dientes 
tratados endodónticamente puede aparecer. la 
hipercementosis a causa de la Irritación pr~ 
longada que produce un agente p:x:o nocivo 
como la gutapercha. 

Puede aJDrecer también como respuesta a ·­
infecciones alveolares como en uoo osteítis, 

cuando aparece un absceso crónico flstulizado 
como respuesta de uoo infección pulpar, pue­
de dar origen a la presencia de hipercement~ 
sis. 

Este transtorno puede presentarse en dientes 
con vitalidad pulpar normal y también en los 
no sometidos a sobrecargas de oclusión. 

La hiperplasia del cemento puede localizarse 
en un diente o en toda la dentadura, con cre­
cimiento nodular del tercio apical de la raíz 
o en toda su longitud. 

La detección de la hlpercementosis no es --­
clínica pués no da slntomatología: 

nos 1>3rcatamos de su existencia p:>r medios 
radiográficos, pudiendo observar: 

engrosamiento y redondamlento de las rafees, 
donde la membraoo periodonral se encuentra 
bien definida con presencia de espigas de ce--
mento. 
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Estas espigas son salientes como picos que 
prop:>rcionan una superficie mayor ¡nra las 
fibras de unión. 

Dadas estas variantes de presentación, la 
raíz puede perder su aspecto afilado. 

El estudio histológico revela la existencia 
de mayor acúmulo de cemento, el cemento 
aceiular se puede encontrar todavía con -
cementoblastos, es decir; formando osteo 
cemento. -

Se conoce como osteocemento al cemento 
secundario, debido a su naturaleza celular 
y su semejanza con el hueso, Este se dis­
pJne en C4(llS concéntricas alrededor de -
la raíz, presentando con frecuencia líneas 
de rep:>so de Intenso color. 

Esto viene a reafirmar que el engrosamlen 
to del cemento no presenta dificuttades ¡n:­
ra su diagnóstico, es una alteración que en 
la mayoría de los casos (llsa inadvertida -
p:>r la escasa sintomatologia que pudiera 
presentar. 

Pero de acuerdo al pronóstico, es decir; si 
se presentaran manifestaciones dentales, -­
serán tratadas de acuerdo a la causa que -
las origina, pués la hlpercementosls como 
tal solo deja como p::>siblc secuela Ja anqui­
losis dental. 

No existe terapia ¡ura esta alteración, pués 
mientras e 1 o los Clientes que la p:idezcan no 
den problemas, la hipercementosis puede pe!_ 
inanecer como tal. 
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PARTICIPANTES POR ORDEN ALFABETICO: 
ALVAREZ BERBER ARACELI 
FUENTES MARILES SONIA GPE. 
LOPEZ ESTRADA VERONICA 
RAMIREZ ESCUDERO CECILIA PATRICIA 

UNIDAD V 
NODULOS PULPARES 

OBJETIVO: 
El alumno será capaz de describir la etiología, 
clasificación y manifestaciones radiográficas­
para la Integración de un diagnóstico adecuado 
de la siguiente alteración: 

NODULOS PULPARES 

Los nódulos pulpares son cambios regresivos 
de la pulpa, encontrados en la mayor parte de 
los dientes, considerados clínicamente como­
normales en personas de edad avanzada, pero 
no es difícil localizarlos en dientes jovenes y 
aún en dientes en plena erupción. 

No es fácil establecer una división neta entre 
lo fisiológico y lo patológico en el nódulo pul -
par, 
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ya que a¡:nrece tarde o temprano en la ma­
yoría de los dientes, sin sintomatología clí­
nica y sin transrornos ¡ura el diente. 

Por su localización en l'elaclón con la ¡:nred 
dentina[ los nódulos pul¡ures se clasifican en: 
a) libres 
b) intersticiales. llamados también: unidos o 

adheridos. 
c) incluidos. 

a) Libres. - se encuentran dentro del tej Ido 
pul¡:nr. 

b) lnrerstlclales o adheridos. - están unidos 
a una de las ¡:aredes de la cámara pulpar: 

e) Incluidos. - están enteramente rodeados por 
dentina. 

Por su estructura se clasifican en: 
a) Nódulos verdaderos. 
b) Nó::lulos falsos. 
e) Calcificaciones difusas. 

a) Nó::lulos verdaderos.- Son raros y frecuen­
temente se encuentran cerca del agujero -­
apical; están constituidos p:>r dentina irre­
gular, muestran restos de túbulos dentina-­
les y o:lontoblastos. 
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b) Nódulos falsos. - Aquéllos qüe no tienen 
estructura dentinaria, sino simplemellte 
una precipitación cálcica en forma de -­
láminillas concéntricas, en cuyo centro 
puedé haber restos de células necróticas 
y calcificadas. 

c) A veces suele observarse también una 
precipitación cálcica difusa en forma de 

agujas muy finas, alargadas o amorfas: 
en la dirección de los haces de fibras 
o de los vasos sanguíneos están ordina­
riamente en el canal radicular. 

Estos cambios degenerativos en la pu lpi se 
manifiestan con la presencia de pequeñas ¡Br­
tículas de grasa que se depositan en los odon 
toblastos y en las ¡Bredes de los vasos. -

La vacuolización de los odontoblastos y Ja --­
atrofia reticular, son los futuros transtornos 
en la estructura pulJllr, con el reemplazo 
¡Bulatlno de tejido fibroso. 

La formación de los nódulos pul¡nres se aso­
cia con la presencia de Irritaciones prolonga­
das como: 

sobrecargas de oclusión, 

caries crónicas no penetrantes y, 

obturaciones en cavidades profundas. 
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Se ha observado que histológica mente los 
nódulos pulpares probablemente no produz­
can estados infecciosos en el tejido pu!par. 

En otras ocasiones si los nódulos pulpares 
se encuentran cerca del vaso sanguíneo --­
pueden comprometer la vitalidad, o si es-­
tlin cerca del nervio se puede presentar -­
dolor. 

Por ello. su método de diagnóstico más --­
eficaz y fidedigno es el radiológico, 

donde los nódulos pulpares son obse.\"vados 
como zonas radio¡Bcas correspondientes a 
su distinta locall7..ación y estructura en la 
pulpa. 

Por su escasa o nula sintomatología los nódu­
los pulplres son considerados en la gran ma­
yoría de las veces degeneraciones fisiológicas 
que sufren los plcientes de edad avanzad3. 

En caso excepciona L con la presencia de mo-­
lestias severas de origen dental, el tratamien­
to seria radical, es decir. la Odontectomía. 
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