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UNIDAD 1
Ateroesclerosis y sus manifestacxones en la
cavidad oral. ‘

OBJETIVO:

El'alumno serd capaz de describir las altera_
ciones generales y lag posibles manifestaclo
nes orales de la Ateroesclerosis para la inte
gracion de un diagndstico adecuado.

ARTERIOESCLEROSIS,

Arterioesclerosis €s una enfermedad que se
presenta frecuentemente en el period> de la
vejez, causando transtornos en diversas zo-
mas delorganismo, una de ellas es la cavidad
oral, hecho que resalta la importancia del
conocimiento de ésta alteracién en el campo.
odantolégico.

Es una de las enfermedades vasculares cuya
frecuencia es mayor en los paises industria-
lizados y con presencia de hdbitos dietéticos
ricos en grasas animales (colesterol).

Arterioesclerosis significa etimoldgicamente
endurecimiento de las arterias; pero con mas
exactitud denota un grupo de estados patologi
cos que tienen en comiin engrosamiento y pér-

dida de la elasticidad en la pared arterial,

Dentro de ésta denominacion se incluyen tres

variantes morfolégicas:

A) Ateroesclerosis

B) Esclerosis calcificada de la tinica media
o de Monckeberg v,

C) Arteriolosclerosis,
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A) Ateroesclerosis. - Se caracteriza por el
depdsito de lipidos focales en la tinica
intima; los cuales reciben el nombre de
ateromas, )

B) Esclerosis calcificada de la tinica media
o de Monckeberg. - Estd caracterizada -
por la calcif icacion de la tanica media ~
de las arterias musculares.

C) Arteriolosclerosis. - Corresponde al en_
grosamiento proliferativo fibromuscular
o endotelial de las paredes de arterias
de pequefio calibre y arteriolas.,

De estas tres variantes morfoldgicas nos
ocuparemos de la Ateroesclerosis por ser
la mas frecuente,

Los factores que dan origen a €sta alteracion

se dividen en tres grupos principalmente:

1. - Factores predisponentes.

11. - Factores etjologicos.

111, - Factores que aceleran el proceso de la
enfermedad.

I. 0. - Dentro de log factores predisponentes
se mencionan:

I.1. - Edad.

1. 2, - Predisposicién de sexo.

1.3. - Antecedentes familiares.
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‘I.1. - Edad. - Con el ‘mso del tiempo aumenta

proporcionalmente la formacién de eg~-
trias que dan pauta al ateroma, ocurrien_
- do princunlmente después de los cuaren
ta ailos,

1.2, - Predisposicion de sexo.~ Es mas frecuen -
te en el sexo masculino, ya que estd dado
por factores hormonales, pués s¢ sabe ~-
que los estrdgenos bajan los niveles de -
colesterol sanguineo.

I.3. - Antecedentes familiares. - Estos juegan
papel importante, aunque no existe cer-
teza sobre si ¢ésta predisposicién a con--
traer la enfermedad es genética y o de=

pende de influencias ambientales comu-
nes.

1. - Etiologfa:
En la actualidad el factor etiolégico que --

da origen a la Ateroesclerosis no se cono-
ce con precision;

La teoria mas aceptada es aquella que habla de

la acumulacién progresiva de lipidos, - princi--

palmente colesterol en forma de lipoproteinas
de baja intensidad y ésteres de colesterol den--
tro de las células miointimas dando origen ala
formacidén del ateroma.

Ill, - Los factores quc aceleran el proceso de
la Ateroesclerosis son:

L. 1. - Ilipertensidn arterial,

11, 2, - Tabaquismo,

I1T, 3. - Hipercolesterolemia,

111, 4. - Transtornos endécrinos,

111.5. - Tensién emocional,

111, 6, - Sedentarismo.
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B lll 1,- Hipertensidn arterial, - Cuanto mas al-

. ta.sea ésta, mayor es el peligro, ya que
¢l aumento d= la preslidn arterial depende
en cierta’ medida de la concentraci6n sé-

rica de lipidos induciendo asia la forma-
cién de ateromas,

.2, -~ Tahaquismo.Q El mecanismo daiiino del

tabaco no se ha aclarado, pero se sabe
que el riesgo de infarto es mayor,

' ML 3. - Hipercolesterolemia. - Que se puede pre-

sentar por alteraciones innatas del meta-
bolismo de los lipidos, dendo frecuente el
infarto al miocardio.

111, 4, - Transtornos enddcrinos, - La Ateroescle-
rosis se presenta como causa principal
de muerte en ila Diabetes no tratada, ya
que existe a. menudo, elevado contenido
de colesterol y de grasa total en el avero;
sin embargo €sta alteracién forma parte
también del cuadro clinico en:

a) hipotiroidismo
b) obesidad e
c) hiperuricemia

111, 5. - Tensién emocional.

111, 6, - Sedentarismo. - Quizd es debido a que
no se estimula la mejor circulacion san-
guinea,

La ateroesclerosis es una enfermedad multifac~
torial, y que en cada individuo el grado de lesio
nes y complicaciones es la resultante del inter<
juego de causas que aumentan o dismintiyen los
procesos bdsicos de depésito graso, fibrosisy
trombosis.
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Esta alteracion en etapa temprana clinicamente
no muestra sintomas vigibles de ella, permane=~
ce silenciosa durante veinte, cuarenta o mas
afios, hasta que sobrevienen complicaciones -~
como: trombosis, infarto e hipertension.

La ateroesclerosis puede afectar a cualquiar
arteria, pero principalmente ataca a las arte~
rias mayores, sistemas coronarios y cerebral,
manifestands como consecuecncia infartos mio-
cdrdicos e infartos cerebrales.

Hay que recordar que las paredes de las arterias

estdn formadas por tres capas:

a) capa intima, ésta es la mas interna y se en=~ -
cuentra revestida por células endoteliales,

b) capa media, constituida por membranas elds~
ticas perforadas,

c) capa adventicia, la mas externa y relativamen
te estd poco desarrollada.

SIN TEXTO

Dentro de la capa o tiinica intima ocurren las

dos lesiones bdsicas que dan origen a lo que se

€onoce como aterorna:

19, - depdsito subintimo de lipidos (estria grasa).

2”, - proliferacién de tejido conjuntivo en forma
de placa fibrosa que puede estar revestido
por una cublerta también fibrosa.

Estos ateromas en etapa inicial estdn distribuidos
escasamente,

pero al avanzar la enfermedad se tornan mas nu~-
merosos y a veces cubren practicamente toda la
superficie intima de las arterias;
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al aumentar el tamaiio de estas placas invaden
progresivamente el interior de la arteria | y la
tunica media subyacente. .

SIN TEXTO

Muchos ateromas experimentan complicaciones
como: :
calcificacion, hemorragias intermas, dlceras y |
expulsién de restos embdélicos hacia la corriente
ciroulatoria originando asf Ia consecuencia mas
grave: la formacién de trombos.

Esto trac como consecuencia la dificultad en el
riego sanguineo debilitando las arterias afecta~ -
das originando asf la dilatacién circunscrita so~"
bre el trayecto de la arteria desarrollada a expen_
sas de sus paredes;

pudiendo contener sangre liquida o coagulada de
bido a la alteracion de las tiinicas vasculares,
conocido este fendmeno con el nombre de
ANEURISMA,

Cuando no ha ocurrido lesién en 6rganos, la
Ateroesclerosis “puede identificarse por medio
de la radioangiografia, o en algunos casos al
advertir depdsitos de calcio en los ateromas
avanzados,

Otros auxiliares de diagndstico son:
Electrocardiograma

Prueba de esfuerzo fisico

Cantidad de colesterol y triglicéridos.
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SIN TEXTO

- ‘Por ser la Aterossclerosis una enfermedad

sistémica y generalizada provoca cambios
en diversas zonas del organismo siendo una
de esas zonas la cavidad oral.

Clinicamente estos cambios se observan con
relativa frecuencia, ya que las membranas
mucosas orales se atrofian y se vuelven frd- -
giles, adquiriendo un aspecto brillante junto
con una pérdida de puntilleo.

La mucosa se vuelve mas sensible a' influen-
cias externas, y puede ser fdcilmente dafia-
da por alimentos duros, su capacidad de ci--
catrizacién es mas lenta que en la mucosa
normal,

Su coloracién se torna pdlida, la consistencia
es dura.

Se presenta edematosa o consecuencia del
aumento de la permeabilidad de sus capilares
alterand> asi su volumen.

Otra manifestacién oral frecuente de la
Ateroesclerosis es la existencia de dolor en'la
mandibula, principalmente en dientes inferiores.

Ahora bien, la alteracioén circulatoria que indu-
ce a cambios vasculares puede aumentar la -~-
susceptibilidad a la enfermedad periodontal, ---
pués las arteriolas que irrigan el periodonto --
son ocluidas por depdsitos de colesterol descen~
diendo la micronutricién y por ello la predisposi
cién a la infeccién.
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" En el epitelio ginglval se produce neceasis fo-

cal, seguida de ulceraciones; la adherencia
epitelial se muestra menos afectada.

Histoldgicamente el adelgazamiento progresivo
de la capa epiteljal se produce en combinacidn

‘con un descenso- de las propiedades eldsticas

del tejido conjuntivo, perdiendo asf las fibras

periodontales la facultad de seguirse regeneran
do. -

Esto se observa radiogrdficamente como una
zona radiolicida la cual denota ensanchamiento
de espacios del ligamento periodontal,

Prdcticamente estos cambios se traducen en la
debilidad del tejido periodontal para mantener
firme al diente y con ello contribuir a su futura
pérdida.

De esta forma nos percatamos que la Ateroes-

clerosis es un proceso complejo que se puede

considerar como interaccién dindimica entre los

siguientes aspectos:

a) propiedades estructurales y metabdlicas de
la pared arterial.

b) los omponentes de la sangre.

c) las fuerzas hemodindmicas.

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 progresion.
acelerada de la enfermedad mediante su detec~ -
cién temprana y tratando de eliminar los facto
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 evimrdn nota--.

blemente la progresison acelerada de dicha al--
teracion,
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DE MEXICO .

ESCUELA 'NACIONAL DE ESTUDIOS -
PROF ESIONALES ZARAGOZA -

ODONTOLOGIA

PARTICIPANTES POR ORDEN ALFABETICO:
ALVAREZ BERBER ARACELLI

FUENTES MARILES SONIA GPE.
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RAMIREZ ESCUDERO CECILIA PATRICIA

UNIDAD II:

ALGUNAS ALTERACIONES EN GLANDULAS
SALIVALES

OBJETIVO:

El alumno serd capaz de describir las carac-

teristicas clinico-radiogrdficas para la inte--
gracion de un diagndstico adecuado de las si--~
guientes alteraciones:

SIALOLITIASIS
XEROSTOMIA

La cavidad oral es receptora de los cambias
fisiopatelogicos que se presentan en la etapa
senil, por ellesin excepcidn las gldndulas -
saiivaies de alguna manera manifiestan cier
tas alteraciones,



71

72

73

74

75

76

77

Entre éstas; las que tienen relacidn dirccta y
que se encuentran con relativa frecuencia en ¢l
periodo senil son:

La Sialolitiasis y

La Xerostomfa.

SIALOLITIASIS.

La importancia de su descripcitn radica en las
afecciones que ocurren en los conductos de las
glindulas salivales; - )

transtornando el flujo salival y por ello la dismi
nucitn de las funciones en las que interviene en
forma importante la saliva,

La sialolitiasis es una enfermedad mas frecuen-
te en la vida adulta y se da comd predileccidn en
los varones, aunque se han encontrado célculos
salivales en nifos.

Se entiende por sialolitiasis la formacibn de cs-
tructuras mineralizadas en los conductos excre-
tores o el parénquima de las glindulas salivales.

La denominacion "cék;ulo" es relativamente he-
terogénea desde cl punto de vista ctiologico y -
clinico.

Pués sc entiende por "arenilla salival” la pre --
sentada cn los conductos salivales terminales:
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" “Cdlculos; los que se encuentran en los conduc-

tos salivales de mavor calibre,
y 'Odontoli‘tos cuande son masivos,

A parte de éstos cdleulos, existen calcificacio
nes displdsicas en los tejidos inflamatorios de
la glindula salival, y.

‘

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

Ahora bien; los cdlculos salivales por orden de
frecuencia se encuentran en:

Glandulas Submaxilares 64%

Gldndulas Parétidas 2007

Gldndulas Sublinguales 163

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

Es comiin sin embargo. la existencia de malti_
ples cdlculos salivales en la misma gldandula,
La gldndula Submaxilar contiene dos cdlculos en

aproximadamente el 20% de los pacientes; y méds J
de dos en el 5%.
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. Los elementos predisponentes que intervienen

en la formacién de é&stos célculos ‘son:

* 1, - traumatismos.

2. - formacibn de tirtaro en los dientes infe~
riores.

3. - presencia de cuerpos extraiios en los con
ductos salivales.

- La etiologfa especffica de su formacién se des-

conoce; pero entre sus causas se encuentran:
1.~ Mecfnicas.

2. - Quimicas.

3. - Inflamatorias,

4. - Neurchumorales.

L. - Mecénicas. - quizé se deba a la disposicién
ascendente del conducto de Wharton, es de-
cir; tenemos un proceso que da lugar a-la
estasis salival,

2.~ Quimicas. - predominan dos teorias:
a). - organoquimica
b). - cristalina

a). - Organoquimica. - considera que lo primero
es la formaci6n de la matriz orgénica, lo
cual va seguido de calcificacién del mismo
que ocurre en los huesos , perlas, etc.

b). - La teoria cristalina considera que un lfqui-
do corporal hipersaturado es la causa prin
cipal de la formaci6n de los cllculos saliva
les.
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3. - Inflamatorias.~- Estas causag tales como
las infecciones bacterianas, viricas y mi_
céticas son consideradas. & menudo prima
rias en el origen dc la sialolitiasis,

4. - Neurohumorales, - Sobre la existencia de
sialolitiagis gse nombran dos teoriag: '
a) Teoria refleja de Dechaume.
b) Teoria de la induccidén de Rauch;

a) Teoria refleja de Dechaume. - Dice, que un
agente irritante a menudo una infeccidn, pro
duce probablemente un espasmo del "esfin-
ter" del conducto salival provocando una es_
tasis, dando lugar a la hipersaturacidn y --
precipitacion de sales salivales, .

SIN TEXTO

b) Teoria de l1a induccién de Rauch, - Se puede
decir que la formacion del cdlculo se reali-
2za en dos fases.

La primera es la fase de induccién neuro-

humoral existiendo un transtorno de la ho--
meostasis; especialmente la del calcio, dan
do lugar a la precipitacion de sales,

La segunda fase es un proceso fisicoquimico
durante el cual envuelven al nicleo capas de -~
materiales inorgdnicos y orgdnicos de la saliva.

La formacion de cilculos ocurre al precipitar-
se sales mineraleg de la saliva en una zona del
epitelio que ha sido dafiado por una reaccion
inflamatoria previa.
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Los cdlculos son inicos o miltiples.’

Por su forma gson:
vedondos y
ovales.-

En el conducto de Wharton tienen comunmen-
te forma de hueso de ddtil, Su superficie es -
lisa o algo irregular, presentando muchos de

-ellos un surco longitudinal,

l.os cdiculos de 1a gldndula pardtida son oblon
gos v a menudo puntiagudos. Cuando existe --
acumulacién de cdlculos se crean facetas en. -
ellos,

El tamafio de los cdlculos varia dzsde un gra- .
no de trigo al de un hueso de tamarindo,

L os céleulos son por 1o general amarillentos,
paro su color puede variar de blanco a tosta--
do.

Su consistencia va desde blanda a la dureza de
una piedra, aunque en general los cdlculos de-
los conductos son duros, mientras que la areni
Ha salival periférica es blanda,

El grado de dureza de tos calculos individua -
les varia segin sus diferentes capas; pués el -
nicleo es blando, rodeado por una capa ancha-
dura, seguida por capas alternativamente du -
ras y btandas.
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-Al corte los cdlculos macroscépicamente son -

homogéneos, €l centro estd constituido por -
una substancia inorgdnica homogénea, rara
vez contiene células epiteliales, bacterias,
hongos o cuerpos extrafios como: espinas de
pescado o cerdas de cepilio dental.

Histoguimica: Desde éste punto de vista, la -
matriz no presenta una reaccion homogénea,
pués se tiiie de azul con hematoxilina-eosina,
y de amarillo con la tincién de Van Gieson.

Raramente se hallan cdlculos de dcido tirico
y cdlculos que contengan colesterol; €stos --
tultimos a menudo contienen células epitelia~
les de los conductos salivales.

Andlisis quimicos: Los principales constitu--
yentes de los sialolitos son:
fosfatos y carbonatos cdlcicos.

Microscopia electrdnica: Ultimamente se han
observado cdlculos al microscopio y se encon-
traron substancias homogéneas no cristalinas,
cubiertas por crisiales irregulares de hidro--
xiapatita, en la luz de los canaliculos estriados
e intercalares, lo cual se precia a la forma-
cién de esmalte, dentina y hueso,
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" Los cilculos cnntleheﬁ también 6xido de hiexro,

cloruxp sédico, tiocianato s6dico o potasico y
compuestos de magnesio; en algunos casos ade

.. m#s de mucopolisaciridos y colesterol se ha

encontrado dcido Grico y xantina.

El diagn6stico se basa en la historia cifnica
(tumefaccién durante las comidas) y en la pal-
pacitn bidigital (puntos dolorosos);

yla utilizacién de sialograffas, es decir, ra-
diograffas de las glindulas salivales donde
los célculos ge aprecian en forma radiopaca.

También se puede denotar la presencia de cAl
culos a través de la toma de radiograffas oclu
sales.

El diagn6stico diferencial entre los flebolitos
y la sialolitiasis a veces es confuso.

Los flebolitos se definen como concrecencias
calcéireas de las tiinicas venosas.

Pero los flebolitos se pueden originar de los
hemolinfangiomas de nifios recifn nacidos.
Estos ceden en el 70 a 80% de los pacientes
durante los afios escolares.

Un flebolito casl siempre es grande y redon-
deado,
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mientras qug'él sialolito es pequeilo, 'largo

'y punriagudo. -

A la sialdgraf[a. los flepolitos se ven fuera

del sistema ductal salival, por encima de él.

Los flebolitos son indoloros a la palpacion a

- .diferencia de los célculos salivales.

En el anilisis staloquimico se observan signos
inflamatorios en la sialolitiasis.

El tratamiento de la sialolitiasis es fundamcntal
mente quirirgico cuando el tamaiio lo amerita,
en otras ocasiones cuando el tamafio es muy pe
quefio se utiliza el ordefiamiento de la glandula,

Se anestesia la zona y se efectua una incisi6n
a nivel del célculo.

Se toma el célculo y se ejerce una presidn sos-
tenida contra &l desde fuera, y se extrae.

SIN TEXTO

La incisi6n debe quedar abierta, sin sutura.
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Por Io tanto: Todos los chlculos salivales
se deben extirpar, porgue la obstrucci6n
del conducto acaba causando camblos in-
flamatorios en 1a glindula blogueads ter
minando as{ en abscesos, fibrosis crﬁnica

o ffswulas.

X EROSTOMIA

La xerostomia se conoce también como:
Asialia, Hiposialia, Aslalorrea § disminucibn
de la secrecifn salival.

La xerostomfa es mfs blen un statoma que una
enfermedad caracterizada por el descenso cuan
titativo de la secreci6n salival,

La xerostomia es un sintoma muy comfin que
se presenta en los ancianos, pués.al igual
que todo el organismo sus funciones natura--

- les van decreclendo.

Por su etiologfa la xerostomia puede ser:
Primaria

Secundaria

Transitoria

Permanente

Primaria o local.~ Entre éstas causas tenemos:
1. Arresia de conductos excretores.

2. Bloqueo de conductos por cuerpos extrafios.
3. Céalculos.

4. Tumores o compresifn,

5, Alteraciones auteinmunes como:
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Sindrome de Mickulicz,

Sindrome de Felty.

Sindrome de SjBegren. - Siendo méis relevante
st aparicion en la senectud.

Lupus Eritematoso.

Secundaria o slstemlca - Entre estos factores
se citan:

. Deficiencia dc vitaminaA.

. 'Deficiencia de Riboflavina, &cido nicotinico.
.. Anemia Ferropriva. :
.- Deshidratacion severa.

. Diabetes Mellitus.

N e W N -

6. Neumonfa.
7. Fiebre Tifoidea.
8. Radiaciones.

9. Algunas drogas contra la hipertensi6n, por

ejempla: atropina y tranquilizantes. .
Los antihistaminicos también inhiben ia se
creci6bn salival.

Transitoria..- Incluidos en ésta los factores
iatrogénicos.

Otra causa de disminucién en la secreci6n salival
se debe a alpunos estados fisielégicos como:

1. La senectud.

2, La menopausia.

3. Miedo.

4, Ira,

Dentro del t erreno especificamente dental; .

el uso de las protesis contribuye también
a la inhibici6n de la secrecidn salival.
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" Las manifestaciones clinicas de la xerostomfa

estdn dadas por el nimero de gldndulas afecta
das y por la severidad de la alteracion funcis=

‘nal.

En un envejecimiento normal, si ocurrieran -~

cambios patolégicos entonces habria afeccién-
de la secrecién en forma marcada, observdn-

dose clinicamente lo siguiente:

La mucosa oral se vuelve seca, hay sensacién

" de quemazdn y puede haber dolor,

se encuentra lustrosa y se irrita o lesiona con
facilidad iéndose apreciar tlceras que san-
gran ficilmente,

Existe dificultad para masticar y deglutir ali -
mentos secos,

hay disminucién de la movilidad de la lengua, -
ésta muestra una capa gruesa de saburra;

roduciéndose mads tarde la atrofia de las papi-
as gustativas,

Existe sequedad en los labios observadndose en-~
ocasiones fisuras.
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Se observa marcado incremento de la actividad = -
carlosa, pudiendo ser de tipo rampante ocu- - - -

- rriendo répldamente la pérdida dentaria.

Eldlagnéstldo diferencial se basa en recordar-

) %ue también se presenta xerostomfa en:

nfermedades generales con altas temperatu- -

-ras.

Deshidr atacidn,

Hipertiroidismo. - Donde es caracterfstico la- -
resencia de xerostomfa. .
fabetes no controlada.

Neumonia.

Fiebre Tifoildea.

En Resumen:

Los resultados del declive progresivo de 1a pro
duccién de saliva son: : T

_ Entejidos blandos:

1. - Atrofia epitelial de 1a mucosa.
2. - Descenso del gusto.

3. - Sensacién de sequedad.

4.~ Mayor fragilidad.

5. - Sensacién de quernazén.
6. - Creciente intolerancia al trauma e irritan-
tes. ’

7 .-~ Creclente susceptibilidad a tumores malig-
nos.

En tejidos duros:

1. - Descenso de la autoclisis.

2.- Formacién de placas.

3.~ Aumento de la suscelpt!bllldad a caries y en
fermedad periodontal.

SIN TEXTO.
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Con el ritmo de secrecion menor y viscosidad,
va unida la ‘atrofia de las células glandulares -

~ secretoras.

Pués se han descrito grandes células degenera-
das en 1as glandulas salivales del anclano y se-.
les di6 el nombre de “oncocitos".

Por ello, la reduccién del volumen salival esta
relacionado tanto.con la atrofia producida por- -
la-edad en los conductos, como con las células
secretoras glandulares, : :

El tratamiento de 1a xerostomia serd de acuer-
dolxil lal causa de la disminucion de la secrectén
salival:

resulta util prescribir clorhidrato o nitrato de-
g:lotiarpina antes de las comidas: de 5 a 10mg. -
arfos: )

asf como vitamina B (nicotinamida), o yoduro -
gcta potasio en cantidades de 0,3g. 3 veces al - -
a. .

Localmente se puede aplicar aceite de parafina,
jaleas lubricantes, y enjuagatorios a base de --
glicerina.
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- UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
i DE ME ;

XICO.

'ESCUELA NACIONAL DE ESTUDIOS

PROFESIONALES ZARAGOZA ;
ODONTOLOGIA

PARTICIPANTES POR. ORDEN ALFABETICO:
ALVAREZ BERBER ARACELL. S
FUENTES. MARILES SONIA GPE,

LOPEZ ESTRADA VERONICA. .

RAMIREZ ESCUDERO CECILIA PATRICIA .

!
UNIDAD 1IL:
ATRICION DENTAL

Y
ABRASION DENTAL.,

QOBJETIVO:

El alumno serd capaz de describir 1a etiologia-
y las manifestaciones clinico~radiogréficas pa-
ra la integracién de un diagndstico adecuado de

1as siguientes alteraciones:

A ’I'RICIONYDENTAL
ABRASION DENTAL.,

ATRICION DENTAL.

La atricién es considerada como una manifesta
cion dental que forma parte del proceso del eri=
vejecimiento humano, ya que con la edad; la den’
tina sufre ciertos cambios escleréticos por la =

creciente mineralizacién y el depésito de elemen
tos quimicos,
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La atricién dental es definida como el desgaste =~
lento,. gradual y fisiolégico del esmalte y algu- -

nas veces también de la dentina, debido al con-
talgto de diente con dieme durante la mastica- -
cldn,

" El gradd de atricion depende de:

a).- La estructura y relacién oclusal de los- . -~
dientes,

b).- d(legan'ollo de los misculos de la mastica -
cioén,

c). - calcificacién del esmalte,

d). - habitos de masticaciény .

€).~ capacidad de abrasién de los alimentos;

ademds, juegan un papel 'lmportante los slgule_g :
tes factores: »

- La xerostomia; ya que la disminucién del efec-

to lubricante de la saliva produce un répido des

gaste de los dientes;

_factores psicoldgicos: como la tendencia.al apre

tamiento de los dientes conocida con el nombre=
de bruxismo.

i

Todos los factores aislados o en combinacién -
originan la atricion.

Los desigastes dentales se observan mas fre- -
cuentemente en el hombre que en la mujer.

w

Estos desgastes se perciben clinicamente:

como planos als:lados, chatos o concavos en las
superficies oclusales de los dientes posteriores,
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Y en los bordes Incisales de dientes anteriores - i
nferiores, : . .

también en los puntos de contacto proximales. '

El desgaste aumenta con la edad y se caracter|
za por disminucién de la altura e inclinacién =
cuspldea y formacién de facetas.

movilidad dentaria, pérdida de la dimensién ver -
tical, lo cual puede dar como consecuencia, - = .

{ranstornos en la articulacién temporomandibu-
ar.

Las superficies dentarias desgastadas por la' -
atricién son duras, lisas y muy lustrosas, pre-
semando con frecuencia una coloracién pardo- -
iamalrlllenta; por lo general no hay dolor ni mo-
estlas. :

El fuerte desgaste de la dentina da lugar ala -
formacién de huecos en los que suelen aparecer
carles difusa cuando 1a higlene oral disminuye-
con el aumento de la edad. .

Algunos _clinicos distinguen grados de atricién -
dela IV, el grado IV representa el desgaste -
del diente hasta la encia, dicha clasificacién -
tiene poca utilidad clfnica.

Cuando ocurre un desgaste excesivo desapare -

cen las cuspides y se forman superficies planas
o ahuecadas, se invierte el plano oclusal de los

premolares, primeros v segundos molares, dan
do origen a la formacidn de la "Curva de Pleasi
re” o curva Anti-Monson.
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_ La respuesta pulpar ante la atricién comienza
antes de que la dentina se afecte, formdndose
una zona de dentina transparente o esclerética

y dentina- secundaria en el extremo de la denti
-na de la cispide atacada.

Radlogrdficamente se puede observar:

Disminucién en el tamaiio de la cdmara pulpar,
pérdida de esmalte y dentina,

ensanchamiento del espacio perlodonfal,
pérdida de hueso alveolar,
osteoporosis,

e hipercementosis.

Las secuelas mds frecuentes de la atricién --
son; :

disminucién de la altura de la corona,
puede ocurrir exposicidn y necrosis de la pulpa.

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

Sin embargo en la mayoria de los casos ésta te

rapia no se lleva a cabo debido a que en la etapa
senil en la mayoria de las veces ya no existen —
estructuras dentarias y las presentes se encuen
tran seriamente afectadas. -
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‘fumar pipa,

ABRASION DENTAL.

" Se conoce como abrasién, la pérdida de subs- -

tancia dentaria generada por desgaste mecdnico
no masticatorio, o substancias no encontradas -
normalmente en la boca y que no forma parte de
la dieta fislolégica del hombre.

Son causas comunes de abrasién:

1.as costumbres orales del hombre entre las- =
cuales se encuentran:

Los movimientos horizont ales que son realiza -
dos en las técnicas incorrectas de cepillado,

. ceplllado con dentffricos o polvos demasiado- -

abraslvos, .

abrir botellas con los dientes anteriores,

morder ldpices y \

sostener horquillas, clavos o morder hilo con-
los dientes.

Resulta importante mencionar que la maloclu- -
sidn intensa,

1a hipoplasia del esmalte,
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1a amelogénesis imperfecta,

la debtlnogénesls imperfecta,

la caries,
la enfermedad periodontal y

raquitismo, disminuyen la resistencla del es .-

m o de la dentfna exponiéndose mds fdctl - -
mente asi al agente abrasivo.

Sin duda alguna la ocupacién del individuo deter -
mina el grado de abrasién y la. forma en que-és=
ta se presenta;

ya que en las mujeres se producen escotaduras
caracteristicas en el borde cortante de los inci
sivos superiores por morder hilo o sostener al’
fileres con los dientes.

Se observan escotaduras en forma de V en los-

indigenas que usan sus dientes para abrir semi
llas de girasol.

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

region cervical labial de los dientes anteriores,

regidn cervical bucal de los dientes posteriores,
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borde cortante de los dientes anterlores supe -
riores e inferiores, :

superficles oclusales de los dientes posterio -

" res;

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

en la dentina expuesta el color es amarillo obs-
curo e incluso puede llegar hasta €l color ma- -

rron,

El dlaFndstico suele ser bastante claro por me-
dio del interrogatorio o el examen clfnico.

. Cuando se realizan pruebas de vitalidad pulpar - -~

eléctrica se registran valores umbral mas eleva
dos a causa de la extensa formacién de dentina~
secundaria: aunque el diente lp

uede estar mas sen
sible al calor, frio y a los alimentos dcidos.

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

disminucion en el tamafio de 1a cdmara pulpar y
algunas veces cidlculos pulpares.

}{istol(i%tca mente ocurren varios cambios denta-
les, principalemente por la edad se puede obser
var:
fibrosis, calcificacién, distrofia, puentes denti
nales y la presencia de denticulos.
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Los resultados mis severos de la abrasién ha-"

biendo ocurrido la exposicién pulpar son lag~ ~-

-pulpitis e infecciones perlapicales asf como la-
- enfermedad periodontal y la fractura dental.

Por ser ésta una alteraclén mecdnica provocada
por elementos extrailos a la cavidad oral, la- -
abrasion puede ser detenida mediante la elimi-

nacién de los malos hdbitos que forman parte de
los factores desencadenantes,

ast como la utilizacién de férulas oclusales pro-
visorias, en combinaci6én con el ejercicio neuro
muscular para disminuir la tension psfquica'y =
favorecer la armonfa muscular.
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UNIV ERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
"DE MEXICO.

ESCUELA NACIONAL DE ESTUDIOS
PROFESIONALES ZARAGOZA .

ODONTOLOQGIA .

PARTICIPANTES POR ORDEN ALFABETICO:
ALVAREZ BERBER ARACELI.

FUENTES MARILES SONIA GPE.

LOPEZ ESTRADA VERONICA .

RAMIREZ ESCUDERO CECILIA PATRICIA.

UNIDAD IV: ‘
HIPERCEMENTOSIS.

OBJETIVO:

El alumno serd capaz de describir la etiologfa,
manifestaciones radiogrdficas y posibles secue
las para la integracién de un diagndstico ade-=
cuado de la sigulente alteracién’

HIPERCEMENTOSIS O

HIPERPLASIA DEL CEMENTO.

Es importante su descripcion, ya que viene a -

coemJJletar otro de los cambios dentales que nos

gu en demostrar el paso del tiempo en el ser-
umano.

Consiste como su nombre lo indica. enuna ex
ceslva formacién de cemento a lo largo de la~
raiz.

Si mejoran las cualidades funcionales del ce- -
mento se llama hipertrofia, v st aparece en- -
dientes no funcionales o no se correlaciona - -
con aumento en la funcion se denomina hiper -
plasia.
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" A causa de la variacién lmportante del grosor

del cemento en diversos dientes de la misma-

persona y entre dientes de distintos tndivi- -

duos es dificil diferenciar entre hipercemen-

tosis y el enFrosamlento fisioldgico del cemen
to aunque solo se reconoce como el primero—
cuando se produce una cantidad excesiva de €l1.

El espesor del cemento sumenta de modo con-
tinuo con la edad: recientes investigaciones -~
han demostrado que éste espesor casli se tri -
plica entre la adolescencia y la vejez,

El dep&slto no estd distribuido regularmente, - -
siendo menos pronunclado cerca de la unién -~
an}elo-cemental y mds marcado en la zona api
cal. i

La etiologia de la hipercementosis 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-
hipercementosis se interpreta como un esfuer-
zo por equilibrar la erupcién dentaria excesiva.

En dientes no tratados que presenten pulpa ne-
crética o gangrenada:

también puede estar asoctado a:
Granulomas perlapicales,

" Enfermedad de Paget,

Acromegalia,
Gigantismo y
Trauma oclusal,
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Actualmente se ha demostrado que en dientes . -
tratados  endoddnticamente puede aparecer.la:
hipercementosis a causa de la irritacién pro
longada que produce un agente poco nocivo

como la gutapercha,

Puede aparecer también como respuesta a --
infecciones alveolares como en una osteitis,

cuando aparece un absceso crénico fistulizado

~como respuesta de una infeccién pulpar, pue=

de dar origen a la presencia de hipercemento
sis,

*Este transtorno puede presentarse en dientes

con vitalidad pulpar normal y también en los
no sometidos a sobrecargas de oclusién,

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

La deteccién de la hipercementosis no es ---
clinica pués no da sintomatologia;

nos parcatamos de su existencia por medios
radiogrdficos, pudiendo observar:

engrosamiento y redondamiento de las raices,
donde la membrana periodontal se encuentra
bien definida con presencia de espigas de ce~~
mento,



259

260

261

262

263

264

265

36

Estas espigas son salientes como picos'que
proporcionan una superficie mayor para las
fibras de union. : s

Dadas estas variantes de presentacion, la
raiz puede perder su aspecto afilado.

El estudio histoldgico revela la existencia
de mayor actimulo de cemento, el cemento
acelular se  puede encontrar todavia con -
cementoblastos, es decir; formando osteo
cemento, '

Se conoce como osteocemento al cemento

- gecundarijo, debido a su naturaleza celular

y su semejanza con €l hueso, Este ge dis-
pone en capas concéntricas alrededor de -
la raiz, presentando con frecuencia lineas
de reposo de intenso color.

Esto viene a reafirmar que el engrosamien
to del cemento no presenta dificuhades pa=
ra su diagndstico, es una alteracion que en
la mayoria de los casos pasa inadvertida -
por la escasa sintomatologia que pudicra
presentar.

Pero de acuerdo al prondstico, es decir; si
se presentaran manifestaciones dentales, --
serdn tratadas de acuerdo a la causa que -
las origina, pués la hiparcementosis como
tal solo deja como poasible secuela la anqui-
losis dental,

No existe terapia para esta alteracion, pués
mientras el o los dientes que la pdezcan no

den problemas, la hipercementosis puede per
manecer como tal,
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UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA -
S " DE MEXICO - ‘

ESCUELA NACIONAL DE ESTUDIOS
PROFESIONALES ZARAGOZA

" ODONTOLQGIA

PARTICIPANTES POR ORDEN ALFABETICO:
ALVAREZ BERBER ARACELI

FUENTES MARILES SONIA GPE,

LOPEZ ESTRADA VERONICA

- 'RAMIREZ ESCUDERQO CECILIA PATRICIA

UNIDAD V
NODULOS PULPARES

OBJETIVO: :
El alumno serd capaz de describir la etiologfa,

. clasificacién y manifestaciones radiogrificas-

para la integracidn de un diagnéstico adecuado
de la siguiente alteracion:

NODULOS PULPARES

Los nédulos pulpares son cambios regresivos
de la pulpa, encontrados en la mayor parte de
los dientes, considerados clinicamente como-
normales en personas de edad avanzada, pero
no es diffcil localizarlos en dientes jovenes y
alin en dientes en plena erupcién.

No es fdcil establecer una divisién neta entre
lo fisfoldgico y lo patolégico en el nédulo pul -
par,
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ya que aparece tarde o temprano en la ma-
yoria de los dientes, sin sintomatologia cli-
nica 'y sin transtornos para el diente,

Por su localizacién en relacion con la pared

dentinal los nodulos pulpares se clasifican en:

a) libres .

b) intersticiates. Ilamados también: unidos o
adheridos. ’

¢) incluidos.

a) Libres. - se encuentran dentro del tejido
pulpar,

b) Intersticiales o adheridos, - estdn unidos
a una de las paredes de la cdmara pulpar;

¢) Incluidos, - estdn enteramente rodeados por
dentina.

Por su estructura se clagifican en:
a) Nddulos verdaderos,

b) Nédulos falsos,

c) Calcificaciones difusas.

a) Nodulos verdaderos, - Son raros y frecuen-
temente se encuentran cerca del agujero --
apical; estdn constituidos por dentina irre-
gular, muestran restos de tibulos dentina --
les y odontoblastos,
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b) Nédulos falsos. - Aquellos que no tienen
-estructura dentinaria, sino simplemente
" una precipitacion cdlcica en forma de --
“laminillas concéntricas, en cuyo centro
puede haber restos de células necrdticas
y calcificadas,

c) A veces suele observarse también una
precipitacion cdlcica difusa en forma de
agujas muy finas, alargadas o amorfas;
en la direccion de los haces de fibras .
o-de los vasos sanguineos estdn ordina -~
riamente en el canal radicular.

Estos cambios degenerativos en la pulpa se
manifiestan con la presencia de pequefias par-
ticulas de grasa que se depositan en los odon.
toblastos y en las paredes de los vasos.

La vacuolizacion de los odontoblastos y 1a =~~~
atrofia reticular, son los futuros transtornos
en la estructura pulpar, con el reemplazo --
paulatino de tejido fibroso.

La formacién de los nédulos pulpares se aso-
cia con la presencia de irritaciones prolonga-
das como:

sobrecargas de oclusion,
caries crénicas no penetrantes y,

obturaciones en cavidades profundas.
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Se ha observado que histologicamente los
nédulos pulpares probablemente no produz~
can estados infecciosos en el tejido pulpar.

" En otras ocasiones si los nédulos pulpares

se encuentran cerca del vaso sanguineo ==~
pueden comprometer la vitalidad, o si es--
tdn cerca del nervio se puede presentar --
dolor.

Por ello, su método de diagnostico mas ---
eficaz y fidedigno es el radioldgico,

donde los nodulos pulpares son obsexvados
como zonas radiopacas correspondientes a
su distinta localizacién y estructura en la
pulpa, ~

Por su escasa o nula sintomatologia los nédu-
los pulpares son considerados en la gran ma -
yoria de las veces degeneraciones fisiologicas
que sufren los pacientes de edad avanzada.

En caso excepcional,con la presencia de mo--
lestias severas de origen dental, el tratamien=
to seria radical, es decir. la Odontectonia.
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