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R S S U 11 S H 

La resorci6n del hueso , alveolar en los gerontes es una 
alteraci6n que se presenta con mucha frecuencia en esta 
población y la mayoría de las ocasiones es considerada como 
parte del envejecimiento normal. 

En nuestro pais no se conocen las causas reales que 
predisponen o aceleran esta alteraci6n ya que las 
investigaciones que se tienen sobre el tema proceden de 
otros paises y no pueden extrapolarse ya que las 
características y estilos de vida son diferentes en nuestros 
ancianos. 

Es por esto que se llevó a cabo un estudio en ancianos 
jóvenes ya que es donde podemos incidir en esta alteraci6n, 
con el propósito de conocer los factores asociados a esta 
alteraci6n. 

De acuerdo al análisis de los datos obtenidos se observaron 
los siguientes factores asociados: La osteoporosis con una 
razón de productos cruzados de 19.33, siendo esta positiva, 
un intervalo de confianza de 3.53-105.li por lo que se le 
considera estadísticamente significativa y un riesgo 
atribuir de 54 por cada 100 individuos lo que significa que 
tendrán 19. 33 posibilidades más de presentar pérdida de 
hueso alveolar en presencia de osteoporosis; El segundo 
factor de importancia fue la diabetes melitos con una razón 
de productos cruzados de 7.5, un intervalo de confianza de 
2.36-23.77 siendo estadísticamente significativo y un riesgo 
atribuir de 45.6 lo que significa que existen 7.5 veces más 
de probabilidades de sufrir pérdida 6seo alveolar en 
p~esencia de diabetes, en seguida podemos mencionar las 
alteraciones parodontales, con una razón de productos 
cruzados de 5.21, un intervalo de confianza de 1.37-19.82 y 
un riesgo atribuir de 37.3; también la mala alimentaci6n fue 
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un factor importante con una razón de productos cruzados de 
3.14, intervalo de confianza de 1.09-9.19 siendo 
estadisticamente significativo y un riesgo atribuir de 27 
por cada 100 individuos; por último el desajuste protésiéo 
con una razón de productos cruzados de 7.5 con intervalo de 
confianza de 2. 36-23. 77 y su riesgo atribuir de 45. 6 por 
cada 100 individuos. 

Es importante conocer los factores de riesgo asociados, ya 
que de esta forma se podra interactuar para el control de 
las alteraciones sistémicas que tienen efecto en el sistema 
estomatognático y de la misma forma poder diagnosticar y dar 
tratamiento a las alteraciones bucodentales asociadas así 
como realizar revisiones protésicas con supervisiones 
frecuentes para evitar desajustes. De igual manera la 
planeación de programas preventivos así como la atención 
bajo un enfoque multi e interdisciplinario en la población 
gerontológica que repercuta en una mejor calidad de vida en 
esta etapa. 
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IlfTRODUCCIOlf 

La dinámica poblacional en el mundo nos muestra que las 
personas mayores de 60 ai'los consideradas como población 
gerontológica, se encuentra en continuo crecimiento por lo 
que se espera que para el ai'lo 2025 la cifra ascienda a 
1,121 millones de ancianos en todo el mundo, aproximadamente 
13.7\ de la población total. 

Por lo que respecta a América Latina y el Caribe en el ai'lo 
de 1980 se reportaron 23 millones de ancianos, 
aproximadamente el 6.5t, para el ai'lo 2000 esta cifra 
aumentará a 42.5 millones de ancianos, 7,9t aproximadamente 
y para el ai'lo 2025 las proyecciones indican que la población 
de adultos mayores en América Latina y el Caribe sea de 96.9 
millones de ancianos, aproximadamente el 12.8t del total de 
la población. 

Por lo que respecta a la República Mexicana observamos un 
crecimiento de acuerdo a cifras estadísticas en Marzo de 
1990 ia población senecta ascendió a casi 5 millones, lo que 
representa el 6.ll del total, siendo el Estado de México el 
segundo Estado con mayor número de individuos ancianos, con 
el 9\-, después del Distrito Federal con el 11, 8'; cabe 
destacar que el número de ancianos entre la edad de 60 y 70 
ai'los fue de 2,794,968 siendo el 56t del total de ancianos en 
el país, se espera para la próxima década un aumento de esta 
población hasta un 7.18\- del total en México, y por 
consiguiente habrá demandas por los diferentes servicios 
para este grupo de población y entre los de mayor 
importancia se encuentran los servicios de salud. 

En esta área, la Geriatría y la Gerontología abordan 
estudios relacionados con el proceso involutivo normal del 
envejecimiento, así como las patologías sufridas por el 
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senecto. Sin embargo aún se encuentran en una etapa 
incipiente, ya que los estudios de investigación en nuestro 
país son escasos. 

En lo que se refiere a la gerontoestomatología, esta se 
encuentra en una fase de desarrollo aún más incipiente, de 
hecho sólo en la Facultad de Odontología de la UNAM, se 
!>rinda formación de posgrado al respecto por medio de un 
diplomado en Odontogeriatria. 

Pero es insuficiente y son pocos los especialistas en esta 
área para cu!>rir las necesidades de esta po!>lación por lo 
que este sector en su mayoría recibe el tratamiento 
odontológico por el Cirujano Dentista de práctica general. 

Por todo lo anterior los estudios de investigación 
estomatológicos en la población gerontológica son muy 
limitados, provocando así que el tipo de atención brindada 
sea de tipo exclusivamente rehabilitatorio. 

Una de las alteraciones más frecuentes sufridas por los 
ancianos, es la pérdi~a de hueso alveolar, la cual en muchos 
casos limitara el adecuado tratamiento por parte del 
Cirujano Dentista. 

Esta patología es multifactorial y se presenta con más 
frecuencia en mandíbula que en el maxilar, así mismo las 
mujeres la padecen más que los hombres. Se ha establecido 
una serie de factores asociados de este problema, entre los 
cuales tenemos las alteraciones sistémicas, como son la 
osteoporosis, la diabetes mellitus y anemias; cambios 
hormonales: influencia de la hormona paratiroidea, la 
vitamina 103, la tirocalcitonina y hormonas de crecimiento; 
la mala nutrición, l·a mala higiene, malos hábitos orales, 
tabaquismo, desajuste protésico y pérdida dentaria. 
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Estudios recientes han confirmado la influencia de estos 
factores en la pérdida de hueso alveolar¡ sin embargo estas 
investigaciones se qan desarrollado en otros paises, por lo 
que seria inadecuado extrapolarlos para nuestros ancianos, 
desgraciadamente en México son muy limitadas la 
investigaciones en este tipo de población, lo cual origina 
que el Cirujano Dentista no pueda determinar las medidas 
preventivas y el tratamiento adecuado para los ancianos. 

Por tal motivo es importante conocer las causas que van 
originando está pérdida progresiva de los procesos 
residuales en los ancianos, as! como si existen factores de 
riesgo asociados, ya que en un futuro esta disminución de 
los procesos residuales ocasionará problemas en la 
rehabilitación protésica y con ello obviamente dificultades 
para llevar a cabo la función masticatoria y por 
consiguiente alteraciones en el aparato digestivo sin 
olvidar las repercusiones sociales y psicológicas del 
edentulismo. 

Por lo tanto el conocer esta alteraciones, as! como los 
factores de riesgo que se encuentran asociados a la pérdida 
del proceso residual en la población senecta de nuestro 
país, nos permitirá la creación de programas preventivos, de 
la misma forma emitir un diagnóstico y la aplicación de 
tratamientos adecuados, logrando así mejores condiciones de 
salud bucodental desde un pinto de vista psíquico, estético 
y fisiológico para pacientes de la tercera edad. 
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llAJICO noa:rco 

En el siguiente marco te6rico se abordan una serie de temas 
que son importantes para el conocimiento y entendimiento de 
la pérdida de hueso alveolar en ancianos. 

En primer lugar, se trata el tema del envejecimiento, este 
ea importante ya que nuestro estudio se enfoca en este tipo 
de poblaci6n, por lo que ea necesario el conocimiento de las 
posibles causas que lo provocan, asi como loa cambios 
sufridos en esta etapa de la vida, para asi poder 
identificar el problema de la pérdida de hueso alveolar en 
relación con el envejecimiento. 

El segundo 
importante 

tema que 
se le 

se aborda 
denomina: 

y que también 
Desarrollo y 

es muy 
cambios 

estructurales relacionados con el proceso alveolar, en este 
se resaltarán los aspectos embriológicos, histológicos y 
anatómicos más importantes relacionados con el proceso 
alveolar, lo cual ayudará a tener el conocimiento de los 
maxilares, lo cual permitirá comprender los cambios sufridos 
en el hueso alveolar, durante el envejecimiento. 

Por otra parte en el tercer tema: Fisiología del remodelado 
óseo, es de suma importancia en nuestra investigación, ya 
que es necesario el conocimiento de la fisiología normal del 
hueso, para poder entender la fisiopatologia que sufre el 
mismo, este conocimiento fisiológico normal y anormal nos 
ayudará a entender como influyen los factores asociados a la 
pérdida de hueso alveolar. 

Por último se aborda el tema: Factores asociados de la 
pérdida óseo alveolar, en este se mencionan las distintas 
posibles causas de la pérdida de hueso alveolar, referidas 
en la literatura extranjera, las cuales se toman como base 
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en nuestra investigación para así poder determinar cuales 
son los factores más importantes en nuestra población. 

se debe destacar las características de nuestra población.ya 
que son diferentes a las ya estudiadas, lo cual no permite 
retomar totalmente los estudios realizados en otros paises. 
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ZL IDIVSJl:CIKIIDITO 

El envejecimiento es un proceso que implica cambios 
celulares, tisulares, orgánicos y sistémicos; asi como 
funcionales, psicológicos y sociales. Este inicia realmente 
entre los 20 y 30 aftos de edad, es secuencial, acumulativo e 
irreversible, y deteriora al organismo progresivamente, pero 
estos cambios no se deben considerar como problemas de 
salud, son cambios normales del proceso de envejecimiento 
(1). 

El envejecimiento ha provocado gran interés a través de la 
historia, las primeras hipótesis sobre este proceso, fueron 
de Aristóteles, que se interesó por aspectos somáticos del 
envejecimiento, notando que "las incapacidades que aparecen 
al envejecer no se deben a un transtorno de la mente, sino 
de su vehículo, como ocurre en las enfermedades". 

En el siglo XIX surgen teorías gerontológicas que sólo dan 
explicaciones parciales del envejecimiento, esto acorde con 
el conocimiento biológico que se tenía en esa época, y aGn 
en la actualidad no se ha dado una explicación que aclare 
satisfactoriamente este proceso y que sea universalmente 
aceptada (2) . 

Cabe mencionar que el envejecimiento no tiene un patrón 
establecido, es individual, varia de una persona a otra, es 
irregular y asincrónico (3) . 

Geriatría, Gerontologia y Gerontoeatomatologia. 

La geriatría es una rama de la medicina que se encarga del 
diagnóstico, prevención y tratamiento de enfermedades de la 
vejez, así como la asistencia psicológica y socioeconómica, 
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La gerontología es una ciencia aplicada y multidisciplinaria 
que estudia el envejecimiento del organismo y sus 
consecuencias, en esta participan las siguientes 
disciplinas: medicina, psicología, estomatología, 
sociología, enfermería, antropología, bioquímica, 
farmacología y economía (4). 

La Gerontoestomatología es la especialidad de la Odontología 
que se ocupa del estudio, prevención, diagnóstico y 
tratamiento de alteraciones fisiológicas que ocurren en el 
sistema estomatognático de una persona de edad senil. 

La Gerontoestomatología no abarca solamente la etapa de la 
vejez, sino también en etapas tardías de la madurez y 

prevejez. Cuando se deben llevar a cabo los cuidados para 
instaurar la prevención y la clínica a partir de los 55-60 
ailos (5). 

La Odontoestomatología es tan antigua como el hombre, 
civilizaciones como la Egipcia, Griega y Romana presentan 
vestigios odontológicos, sin embargó la Gerontoestomatología 
como tal es muy reciente y aún más en México, considerando 
que se introdujo la Gerontología en nuestro país a mediados 
de este siglo, en la actualidad solamente la Facultad de 
Odontología de la UNAM brinda la preparación adecuada a 
nivel de posgrado por medio de un diplomado en 
Odontegeriatría (6). 

Es así como se concluye que la Gerontoestomatología no es 
solamente el estudio del aspecto clínico bucodental del 
paciente de edad avanzada, sino que también seilala aspectos 
multidimensionales de la población senil en nuestro país, 
así como las medidas preventivas para disminuir la alta 
incidencia de alteraciones bucodentales en los pacientes de 
edad avanzada (7) . 
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No se pretende que la práctica Gerontoestomatológica aumente 
aftas a la vida, sino darle vida a esos últimos aftas (5) . 

De lo anterior podemos seftalar que la Gerontología contempla 
entre sus disciplinas a la Geriatría y a la 
Gerontoestomatología. 

Edad•• de inter6• geri,trico. 

Para el estudio de los ancianos se han establecido los 
parámetros de edad, de interés en geriatría por Pietro de 
Nicola: 

l.-Edad intermedia, denominada presenil, de primer 
envejecimiento o critica y abarca de los 45 a los 60 aftas, 
en este surgen los primeros signos de envejecimiento, y hay 
mayor predisposición a varias enfermedades. 

2.-senectud gradual: Abarca de los 60 a los 70 aftas, 
aparecen enfermedades típicas de la edad avanzada, es 
necesario un diagnóstico y tratamiento oportuno. 

3.-Senilidad o vejez declarada: Abarca de los 70 a los 90 
aftas aproximadamente, se destaca minusválidez provocada por 
enfermedades y su cronicidad. 

4. -Longevidad: Es aqu.ella ,·que incluye individuos mayores de 
90 ail.os (4). 

En el envejecimiento ha¡Í ~·t;~fia y disminución de funciones, 
esto dado por modificaci;;;ne's' morfológicas y funcionales en 
órganos y te.jidos, de ali{ ·que es fundamental conocer los 
cambios que ocurren durante el envejecimiento en los 
diferentes niveles estructuraies del .organismo. 
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TIORIAS DIL IEHVIJICIMIIDITO 

Se han propuesto muchas teorias para la explicación del 
envejecimiento, por lo que es conveniente tener un panorama 
general de las mismas, lo cual permitirá en cierta medida 
entender las consecuencias funcionales y estructurales del 
envejecimiento. 

Al DISOROAHIZACIOH SUBCELULAR Y TIORIAS MOLICULAllllS 

Esta dice que el envejecimiento no es una acumulación de 
alteraciones patológicas, si no un proceso fundamental de 
biología celular. 

l.- Teoría de la membrana 

Las membranas son esenciales para mantener el control del 
medio intracelular, por su permeabilidad y mecanismo de 
transporte selectivo. Esta puede alterarse por la 
peroxidación de ácidos grasos no saturados por radicales 
libres, 

2.- Teoria mutacional o clona 

En el envejecimiento hay cambios celulares espontáneos, con 
alteraciones morfológicas y funcionales. Las clonas que se 
forman después de las mutaciones tienen desventajas con 
respecto a las células originales, las mutaciones pueden 
producirse por·. agentes·. físicos ,o. químicos, como radiaciones 
ionizantes 6 antirnitóÚc;,s .. 'E:xisten lesiones en las 

macromolécul~ de. DNA; l~s e:éiuias con mutación dailan a las 
demás, ·~st~ aurne~t<Í ·,la ~osibilidad teórica de muerte por 
vejez.pura; 
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3.- Teor!a autoillllWlitaria 

En esta se piensa que las células producen s.ustancias 
extraftas no reconocidas por las células inmunitarias, sobre 
todo linfocitos, células plasmáticas y cebadas. Se forman 
anticuerpos contra las células destruyendolas o alterandolas 
de manera irreversible, deteriorando funciones org4nicas 
como se ve en el organismo viejo. 

t.- Teor!a de 1••i6D •itocoDdrial por radical•• librea 

Las mitocondrias contienen el genoma mitocondrial (mtDNA), 
que es un sistema genético semi independiente, necesario 
para la regeneración de estos organelos, por medio de 
división mitocondrial. Si este genoma tiene alteraciones con 
el envejecimiento, habrá una pérdida progresiva de 
regeneración mitocondrial, ya que las mitocondrias de las 
células diferenciadas están expuestas al continuo ataque de 
radicales libres, provocado durante la reducción univalente 
de oxigeno. Por lo que la reducción del número de 
mitocondrias provocará disminución en la síntesis de ATP 
dando esto pérdida de la función fisiológica, que es el 
efecto más aparente del envejecimiento (4) . 

B) TJIORIAS DB ENVEJECIMIENTO CELULAR 

Debido a que las células son componentes fundamentales del 
organismo, su estudio relacionado con el envejecimiento, es 
muy importante en la gerontologia moderna. Se ha visto que 
hay células inmortales como protozoos unicelulares y amibas, 
otras sufren degeneración senil como las neuronas y otras 
más que no presentan signos de envejecimiento como son los 

. espermatogonios del testiculo. 
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El objetivo de la citogerontologia es aclarar mecanismos que 
dan inmortalidad a las células reproductoras y aseguran el 
envejecimiento y mortalidad de las somáticas. 

C) n:oaIAS BASADAS ar sr. mrvs.mc:i:•:i:mrro DS oaGAXOS y 
IIITl:llAI 

Esta se basa en el paso del tiempo, el cual disminuye el 
rendimiento fisiol6gico y causa alteraciones 
anatomopatol6gicas en muchos 6rganos. La atenci6n se centra 
en el sistema neuroendocrino, según comenta Meitea y col. 
(1987), este regula cada funci6n del cuerpo, por lo que ea 
16gico tenga un papel importante en la regulaci6n de la 
declinaci6n en las funciones del cuerpo (2). 

DI Tl:OaIA IllTSGRADORA DSL SKVS3CIHIDITO rIIIOLOGJ:CO, 
CSLULAJI Y HOLSCULAJI 

Esta integra el conjunto de las teorias antes mencionadas, 
desorganización subcelular y teorias moleculares, teorias de 
envejecimiento celular y teorias basadas en el 
envejecimiento de órganos y sistemas, como causa fundamental 
del envejecimiento (2). 

S) ORQAHISHO·llEDIO AJlllISllTS 

Las teorias basadas en el envejecimiento intrinseco, hacen 
olvidar la importancia que tiene el medio ambiente en este 
proceso. Aunque se ha denominado envejecimiento intrinseco 
como programado, las alteraciones al envejecer son el 
resultado del intercambio de materia y energia con el medio 
ambiente. Experimentos en insectos, peces y vertebrados, 
muestran que a temperaturas bajas estos tienen una vida más 
larga (2). 
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A ninguna de estas teorías se les considera universales, .Yª 
que no satisfacen por completo el conocimiento sobre el 
envejecimiento, por lo 911e no nos debe sorprender que surjan 
más teorías que traten de explicar este proceso. 

Bn la literatura no existe informaci6n que nos indique como 
estas teorías del envejecimiento influyen en las 
alteraciones óseo alveolares, sin embargo suponemos que 
dicha relaci6n puede estar dada de la siguiente manera: 

Al noa:rA DS 
ICOLSCULAUS 

DSSOaGAJIIZACIOJf 

En esta como ya se menciono, se postula que el 
envejecimiento es un proceso fundamental de la biología 
celular. 

1. •Teoríe de la membrana. La disfunci6n celular que aquí 
ocurre por alteraciones de la membrana afectan también a las 
células óseas en su permeabilidad y transporte selectivo de 
nutrientes, así como problemas en su espacio intracelular, 
esto podría provocar modificaciones de la respuesta celular 
ante estímulos mediadores de su ciclo de remodelado, dando 
así alteraciones que provoque mayor pérdida de hueso 
alveolar. 

2.· Teoría de mutaci6n o clona. En ,esta lo que puede pasar 
es que haya mayor muerte de osteoblastos(OBs), disminuyendo 
así la formaci6n 6sea, logrando alterar el mecanismo del 
remodelado 6seo. Esta muerte celular dada por la presencia 
de mutaciones celulares o clonas que serán causa agentes 
extrínsecos. 

3. • Teoria inmunitaria. Se piensa que existen células que 
producen sustancias no reconocida por las células 
inmunitarias, esto provoca un descontrol de estas últimas, 
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lo que va a causar una destrucción masiva por parte de las 

células de defensa a las células benignas Y malignas, 
provocando así mayor destrucción óseo alveolar. Este 

mecanismo puede desarrollarse por causas locales en la 

cavidad oral como la presencia de placa dentobacteriana, la 

cual contendrá bacteria que segregan toxinas que podrían 

desencadenar este problema. 

4.- Teori•• d• la leai6n aitocondrial. Esta da como 

resultado la disminución de ATP, que provoca pérdida de la 

función fisiológica por alteraciones del genoma contenido en 

las mitocondrias, provocando una pérdida progresiva de 

estas, lo que a nivel alveolar puede suceder, es que 
disminuya la fisiología celular de los osteoblastos (OBs) 

provocando así un descontrol en el ciclo de formación ósea. 

B) TBORIA DEL ENVEJECIMIENTO CELULAR 

En esta se dice que las células envejecen, perdiendo así su 

capacidad funcional, esto puede provocar alteraciones óseas, 

ya que parece que las células contenidas en este, sufren 
degeneración senil. 

C) TBORIA BASADA EN EL ENVEJECIMIENTO DB ORGANOS Y SISTEMAS 

Estas se basa en alteraciones neuroendocrinas, ya que 

regulan cada función, esta es la que posiblemente se acerque 

más al problema de pérdida de hueso alveolar, ya que ciertas 

glándulas endocrinas como la paratiroidea regulan de manera 

importante el remodelado óseo, por lo que al haber 

alteraciones glandulares, habrá alteraciones en el 
equilibrio del remodelado óseo. 

D) TEORIA ORGANISMO-MEDIO AMBIENTE 
En esta se resal ta la importancia de los factores 

extrínsecos que pueden influir en el envejecimiento, esta se 
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puede relacionar con la pérdida de hueso alveolar, ya que 
muchas de sus causas están iniciadas por problemas externos, 
como son los hábitos entre los cuales se encuentra el morder 
lápices, clavos, jugar con las prótesis totales, introducir. 
cualquier objeto extrafto a la cavidad oral, también influye 
de manera importante la constitución física, etc. (2). 

Con el proceso de envejecimiento se afectan las células, en 
su estructura y fisiología, dentro de estos cambios se 
encuentran: 

La atrofia en el envejecimiento se caracteriza por la 
reducción del número de células, esto afecta sus cualidades. 

Bl recambio celular esta disminuido por los procesos 
degenerativos.y la disminución del intercambio nutricional; 
entre otras modificaciones celulares tenemos: reducción del 
contenido hídrico del citoplasma celular, las mitocondrias 
cambian en su forma y volumen, son más irregulares; el 
aparato de Golgi se fragmenta; en los liposomas se acumula 
lipofucsina; en la membrana celular hay modificaciones en 
cuanto a su permeabilidad, alteraciones de intercambio 
nutricional; el núcleo cambia en forma y volumen; el DNA es 
más rígido; hay disminución de la síntesis de proteínas y 
enzimas, el recambio de este es más lento con reducción de 
la mitosis (4). 

l:llVJ:JBCIHIENTO DEL TEJIDO CONICCTIVO 

Otro cambio importante es el sufrido por el tejido 
conectivo, en el cual se podrá observar lo siguiente: 



Las células de este tejido sufren reducción numérica y 

alteraciones funcionales. Bn las fibras de colágeno existen 
cambios, hay aumento de enlaces cruzados entre los 
aminoácidos . (hidroxiprolina, ácido aspártico, ácido 
glutámico) y la hexosa aumenta la resistencia y estabilidad, 
en las fibras elásticas hay reducción de elástina; en las 
fibras reticulares las modificaciones son poco importantes. 

Por lo que respecta a la sustancia fundamental, hay 
disminución de mucopolisacáridos ácidos y glucosamina (4). 

CAllllIOS llORl'OIPUNCIOHALl:S IDI JrL llHllSJSCillillNTO 

Los cambios físicos provocados por el envejecimiento, 
limitan al adulto mayor, muchas personas son capaces de 
tener una vida normal e independiente, sin embargo también 
es cierto que muchos procesos fisiológicos en el organismo 
son menos efectivos. 

Existen numerosos cambios en órganos y sistemas durante el 
envejecimiento, de los que podemos mencionar: 

Siatema nervio•o central1 cerebro y ••dula eapinal 
CUlbioa 1 Engrosamiento de meninges, atrofia 
disminución de procesos dendríticos, reducción de 
blanca, disminución del la respuesta reflejo, 
velocidad de conducción. 

cerebral, 
sustancia 
y de la 

Conaecuenciaar Disminución de las respuestas intelectuales, 
como agilidad mental y razonamiento; Disminución de 
percepción, análisis e integración de información sensorial, 
disminución de memoria a corto plazo y pérdida en capacidad 
de aprendizaje; disminución de la coordinación sensorio-
motora. 
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Si•t... nervio•o aut6nOllO 
C.abio•1 Disminución en la síntesis de hidrólisis de 
neurotransmisores, ade~s existe disminución en el numero de 
receptores post-sinápticos. 
Con••cuenci••• Predisposición a la hipotensión postural; 
deterioro en 
disminución 

la regulación de la temperatura corporal; 
en la motilidad intestinal, lo que puede 

provocar constipación, transtorno en el tono muscular y en 
el control de los esfínteres involuntarios. 

Sentido de la vi•i6n 
C.abio•1 Pérdida de la grasa orbitaria y estenosis del 
conducto lagrimal; depósitos lipídicos en la córnea; cambios 
degenerativos en los músculos de la acomodación, en el iris, 
en la retina y en la coroides. 
Con••cuenciaa1 Apariencia de hundimiento 
laxitud de los parpados, reducción de 

de los ojos, 
la cantidad de 

lágrimas; pupilas contraídas y reflejos lentos, deterioro de 
la agudeza visual y de la tolerancia al reflejo de la luz 
brillante; deterioro en la en la apreciación del color y 

deterioro en la percepción visuo-espacial. 

Audici6n y equilibrio 
Cambio•: Oteoesclerosis de la cadena de huesecillos del oído 
medio; acumulación de cerumen, pérdida de neuronas en la 
corteza temporal. 
Conaecuencia• 1 Presbiacusia; deterioro en el control 
postural, reflejo, vértigos y mareos. 

Olfato, guata y fonaci6n 
Cambio•: Atrofia de las mucosas; degeneración neuronal, las 
papilas gustativas se reducen en un 64t a la edad de 75 
años; atrofia y pérdida de elasticidad en músculos y 
cartílagos laríngeos. 
Con•ecuenci••• Deterioro del gusto y del olfato, disminución 
del reflejo de la tos y la deglución, cambio de voz. 
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Si•t ... locC1110tor1 bueao• y articulacioa•• 
Caml:lioa1 atrofia muscular, osteoporosis, cambios 
degenerativos en ligamentos, cartilago. 
con•ecueaci••• Pérdida de masa muscular, rigidez articular, 
debilidad muscular, , predisposición a fracturas. 

Siat ... gaatrointeatia&l 
C.-bioa1 Cambios en mucosa oral, atrofia mandibular, atrofia 
de tejidos blandos, atrofia gAstrica e intestinal, reducción 
del tamaí'io del higado, disminución de la velocidad del 
tránsito intestinal. 
C011aecuuci••• Predisposición a caries, edentulismo y 
enfermedad periodontal, problemas de absorción de alimentos, 
constipación. 

Siat... reapiratorio 
CUlbio•• Coalecencia de alveolos, 
osteoporosis de la caja torácica, 
bronquial y de las glándulas 
respiración. 

atrofia de los septums, 
degeneración del epitelio 

mucosas, debilidad de 

ConHcuencia111 Capacidad vital disminuida, deterioro de la 
disfunción de oxigeno, eficiencia respiratoria disminuida. 

Siatema cardiovaacular 
CUlbio• z Disminución de la elasticidad arterial, 
calcificación de las válvulas cardíacas, rigidez de las 
paredes venosas, disminución del gasto cardíaco, deterj.oro 
de la microcirculación. 
Conaecuencia111 Dilatación y prominencia de la aorta, 
presencia de soplos cardíacos, disminución de la capacidad 
de actividad física. 

Siatema genitourinario 
Cambio111 Atrofia de mucosa vaginal, degeneración de túbulos 
y atrofia y reducción del número de nefronas, atrofia de 
ácinos y músculos prostáticos. 
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Con•ecuencia•r Disminución en la capacidad da excreción por 
el rift6n, dispareunia, incontinencia urinaria, aumento en la 
susceptibilidad de infección. 

Piel 
C.abio•r Atrofia de la epidermis, de glándulas sudoriparas y 

folículos pilosos, camJ)ios pigmentarios, hiperqueratosis, 
reducción de grasa subcutánea, degeneración del colágeno y 
las fibras elásticas. 
Con•acu-cia• r Piel seca, 
pelo cano y caida parcial 
engrosadas torcidas y 

arrugada, frágil y descolorida, 
o total del mismo, uftas trágiles, 
de lento crecimiento, placas 

seborreicas, prurito, aumento en susceptibilidad de úlceras 
de presión, menor protección de las prominencias óseas. 

Si•t11111& iamuno16gico 
Cambioar Disminución en la respuesta inmunológica. 
Conaecuenciaa1 Aumento de infecciones, enfermedades 
autoinmunes y cáncer. 

Siatema endocrino 
Cambios: Disminución a la tolerancia de • la glucosa, 
disminución de la función de la tiroides, cambios en la 
secreción antidiurética. 
Conaecuenciaa1 Respuesta metabólica lenta, predisposición a 
diabetes, respuesta lenta a los cainhios de osmolaridad. 

Todos estos cambios provocan.un declive en la funcionalidad 
del individuo (8). 
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ALTSRACIOHSS llUCODDITALH CAUSADAS POR SL IDIVSJSCillHllTO 

En está área 
presenta una 
proceso de 

encontramos que el paciente de edad avanzada 
diversidad de alteraciones bucodentales, el 
envejecimiento afecta también al sistema 

estomatognático, por lo que los senectos van presentar 
mayor suceptibilidad a diversos problemas en la cavidad 
oral. Las 
enfermedades 
nutricionales 

patologías se 
inflamatorias 

y neoplasias. 

presentan en 
infecciosas, 

particular por 
deficiencias 

La imagen desdentada y las deformaciones de la fisionomía, 
por atrofia mandibular y maxilar, es consecuencia de 
alteraciones sufridas por dientes y parodonto durante el 
envejecimiento. Los cambios que sufren estas estructuras se 
mencionan a continuación: 

Cambios en el órgano dentario 

S•malte 
Cambios: Color amarillento pardo, desgaste, adelgazamiento, 
erosión. 
Consecuencias: Mayor predisposición a fracturas y atrición. 

Dentina 
Cambios: Cierre de túbulos dentinarios con dentina 
peritubular, formación de dentina esclerótica, cambio de 
color, calcificación dentinaria. 
Consecuencias: Menor permeabilidad, menor conducción de 
sensibilidad, fragilidad dentaria, aumenta la posibilidad de 
fracturas. 

Pulpa 
Cambios: Calcificación pulpar, reducción de su tamaño hasta 
quedar un pequeño fragmento en la raíz del diente. 
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coa••cuenciaa1 Pérdida de sensibilidad por la disminución de 
tejido nervioso y vascular, dificultad para los tratamientos 

endodónticos. 

Cambio• en el parodoato 

· llllct:a 
Cambio•• Atrofia de tejido conectivo con pérdida de 
elasticidad, disminuye la queratinización, aumenta el ancho 
de la enc!a adherida, se adelgaza el epitelio bucal, aumenta 
el número de células cebadas, existe resorción de la enc!a. 
Coaaecuencia•1 Recesión de la enc!a, aumenta la 
suceptibilidad a infecciones e irritaciones, predispone a 
caries radicular. 

Ligaaento periodontal 
Cambio•• Aumento de fibras elásticas, hay mayores problemas 
ateroesclerótic.os, aumenta o disminuye el ancho del 
ligamento dependiendo de los requerimientos. 
Conaecuenci••• Disminuye la vascularidad y la actividad 
mitótica, también hay disminución de fibras colágenas y 

mucopolisacáridos. 

c-•nto 
Cambio•• Depósito excesivo o desigual del cemento en la 
superficie radicular. 
Conaecuenciaa: Complicación de los tratamientos exodónticos. 

Bue•o alveolar 
Cambio•: Los cambios son similares a los del 
osteoporosis, menor vascularidad, reducción 
metabólico y la capacidad de cicatrización. 

sistema óseo, 
en el ritmo 

Conaecuencias1 Resorción, porosidad y fracturas, también 
predispone a padecer caries radicular. 



caÍIJ:iio• u lo• tejido• blando• y glADdula• 
C.-bio•1 Atrofia glandular y de mucosa bucal, adelgazamiento 
del epitelio, disminuye la queratinización en paladar y 

encía, disminución en la irrigación, aumenta en carrillos· y 

labios. 
con••cuucia• 1 Re sequedad, aumento de procesos 
inflamatorios, gingivitis, estomatitis como ulceras, liquen 
plano, queilitis angular, herpes labial, herpes zoster, 
candidiasis; en lengua se puede encontrar macroglosia, 
varicosidades linguales, alteraciones de sensibilidad, 
glosopirosis, glosidina, glositis agudas y crónicas; Por 
último se pueden encontrar neoplasias benignas como 
papilomas, fibromas de paladar, adenomas, épulis fisuratum; 
neoplasias malignas como carcinoma de labio, de lengua, 
adenocarcinoma de paladar y melanoma maligno. 

Con el envejecimiento los tejidos sufren cambios, algunos de 
los cuales afectan a las estructuras del parodonto. A veces 
es difícil diferenciar entre los efectos acumulativos de la 
enfermedad parodontal y el envejecimiento fisiológico 
normal, ya que en este último se reduce gradualmente la 
función natural, se trata de un proceso de desintegración 
fisiológico y morfológico. 

En los paises desarrollados, se ocupan del tratamiento 
odontológico y del estudio de estas alteraciones, brindando 
al senecto una atención adecuada a sus necesidades, sin 
embargo encontramos que en paises en vías de desarrollo, 
como el nuestro; la odontogeriatría esta todavía en una 
etapa incipiente, los estudios de investigación en la 
población mexicana son muy pocos y hacen falta más 
especialistas en esta área, para que se pueda realizar un 
diagnóstico y el tratamiento adecuado para este grupo 
etario. 
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La odontología actual tiene una deuda con los pacientes 
geriátricos, parcial y totalmente desdentados, pues no se 
brinda una atención especializada, no agresiva y respetuosa 
de las características del envejecimiento natural. El 
odontólogo tiene la responsabilidad de implementar medidas 
preventivas que puedan ayudar a retardar el proceso de 
envejecimiento bucal y así prolongar la permanencia de los 
órganos dentarios naturales, también se debe tener el 
conocimiento necesario sobre el adecuado diagnóstico y 
tratamiento que se les debe realizar, tomando en cuenta 
todas sus características individuales (12). 
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DISARJIOLLO Y CAMBIOS ISTRUCTURALIS DIL PROCISO ALVIOLAR 

Por otra parte, tratamos los origenes embriológicos de· 1a 
cavidad bucal, lo cual es importante para conocer la 
formación de las estructurales maxilares en el individuo. 

lllllRIOLOGIA 

La fecundación es el inicio del desarrollo, la cual es 
seguida por la segmentación, que es una rápida serie de 
divisiones celulares mitóticas, posteriormente se forma una 
mórula que es una esfera de aproximadamente 12 a 16 
blastómeros, más tarde en la mórula se forma una cavidad, 
que la convierte en un blastocitos. 

En la s~gunda semana se da la formación bilaminar, en esta 
se integra el epiblasto que dará origen a las 3 capas 
germinativas del embrión (ecto, meso y endodermo) . 

En la tercera semana se forma la linea primitiva de las 3 
capas germinativas donde se desarrollan los tejidos y 

órganos del embrión, en el cual el disco bilaminar, se 
convierte en trilaminar. con el origen de estas 3 capas 
inicia la diferenciación y formación de los maxilares y 

órganos dentarios. 

El ectodermo, que es la capa externa, da origen a la 
epidermis y el sistema nervioso central, el endodermo 
origina recubrimientos epiteliales de vías respiratorias y 

tubo digestivo y el mesodermo de origen a tejido conectivo, 
vasos sanguíneos, musculatura lisa y médula ósea (15) (16) 
(17). 
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Periodo embrionario 

Las tres capas ~erminativa se convierten en diferentes 
tejidos y órganos, el aspecto externo del eml:>ri6n se 
modifica con la formación del encéfalo, corazón, semitas, 
extremidades, orejas, nariz y ojos. En este periodo se 
inicia la formación y diferenciación de los huesos maxilares 
por medio de la formación del aparato braquial. 

El aparato braquial se integra de arcos, bolsas, surcos y 

meml:>ranas braquiales; estos contribuyen de manera importante 
en la formación de cabeza y cuello, se desarrollan los 
primeros días de la cuarta semana, siendo células de la 
cresta neural que se dirigen a la cabeza y el cuello. 

El primer arco braquial es llamado arco mandibular, el cuál 
origina dos elevaciones: l) Un proceso mandibular, que 
formará la mandíbula; 2) La prominencia maxilar, que 
formará el maxilar, la arcada cigomática y la parte 
escamosa del temporal, esta segunda elevación será de mayor 
tamaño que la primera. El segundo arco braquial es 
denominado hioideo, dando origen al hioides •y a regiones 
adyacentes al cuello, los dos arcos restantes se les 
denomina por su número, el tercero formará el nervio 
glosofaríngeo y el cuarto arco da origen al nervio laríngeo 
superior y recurrente, ramas del vago (16) (17), 

La formación de maxilares ocurre entre la cuarta y la octava 
semana, siendo el periodo fetal donde se desarrollaran. 

Durante la cuarta semana, lo más visible es la depresión del 
estomodeo y el arco mandibular que constituye su límite 
caudal. En la quinta y la sexta semana se observan los 
primordios más importantes relacionados con la formación de 
la cara y la mandíbula (16) (18), 
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Lá mandíbula es la primera parte de la cara en formarse, 
posteriormente entre la sexta y séptima semana, se observa 
un desarrollo marcado en el maxilar, estos procesos crecen 
rápidamente acercándose mutuamente y a las prominencias 
nasomedianas. Al mismo tiempo han crecido tanto que la 
parte inferior del proceso frontal que esta entre ellos 
desaparece por completo. 

Se establece continuidad de los costados de la nariz y la 
región superior de la mejilla que deriva de la prominencia 
maxilar. cuando la prominencia nasal media se une con sus 
correspondientes se forma el segmento intermaxilar que dará 
origen a: 1) Porción media del labio superior; 2) La porción 
premaxilar del maxilar superior, así como su encía¡ 3) Bl 
paladar primario (16) (17) (18). 

En este momento se dan las bases para la formación de la 
mandíbula superior, su arco se completa con la unión de los 
dos procesos nasomedianos en la línea media y con los 
procesos maxilares (16) . 

Periodo fetal 

Inicia en la novena semana después de la fecundación y 
termina al nacer, en este hay un rápido crecimiento del 
organismo y se da la diferenciación de sistemas y órganos. 
Por lo que respecta a los maxilares, al término del segundo 
mes, se forma las partes blandas e inicia el desarrollo de 
las estructuras óseas más profundas. La porción media del 
hueso maxilar corresponde a los dientes incisivos, tendrá 
origen en centro de osificación independiente formado en el 
segmento de la mandíbula superior de origen nasomedial 
(premaxila). El resto del maxilar, que contiene los demás 
dientes superiores, excepto incisivos, se desarrolla en la 
parte de la mandíbula superior que deriva del proceso 
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maxilar. Este es uno de los primeros huesos que se calcifica 
(16) (18). 

De•arrollo em!lriológico del 6rgano dentario 

Se desarrollan dos tipos de dientes; primarios y 

secundarios. Se desarrollan a partir del ectodermo y 

mesodermo de la cavidad bucal. La aparición dentaria se 
puede dividir en periodos: 1) Periodo de yema; 2) Periodo de 
caperuza o casquete y 3) Periodo de campana. 

Sin embargo no todos los dientes se desarrollan al mismo 
tiempo, las primeras yemas aparecen en la región anterior 
del maxilar (16). 

En la sexta semana un derivado del ectodermo, forma unas 
bandas engrosadas en forma de U, a las que se les llama 
láminas dentales, que siguen la curva de la mandíbula 
primitiva, aquí habrá proliferaciones celulares que provocan 
protuberancias redondas u ovales a las que se le denomina 
yemas dentarias, habrá 10 yemas para cada maxilar, una para 
cada diente temporal. 

Las yemas para los dientes permanentes aparecen en la décima 
semana de vida fetal, en las zonas más profundas de la 
lámina dental y se sitúan lingualmente a las yemas de los 
dientes temporales. La superficie de la yema dentaria se 
invagina por el mesénquima condensado denominado papila 
dental y toma forma de copa.· 
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El mesénquima de la papila dentai da origen a la dentina y 

la pulpa del diente; la parte ectodérinica del diente en 
caperuza producirá el esmalte. Una vez formado el órgano del 
esmalte y la papila dental, el mesénquima adyacente se 
condensa y forma el folículo dental, que dará origen al 
cemento y ligamento parodontal. 

La formación de esmalte y dentina inicia en la cúspide del 
diente y progresa hacia la raíz. La formación de esta se 
inicia después de la formación de dentina y esmalte 
avanzada. Los epitelios dentales interno y externo se unen 
en la región del cuello del diente y forman un pliegue 
denominado vaina radicular epitelial, esta crece hacia el 
mesénquima e inicia la formación de la raíz. Los 
odontoblastos adyacentes a la vaina elaboran la dentina que 
se continua con la de la corona. Los cementoblastos se 
originan por las células internas del saco dent~l y darán 
origen al cemento uniéndose con el esmalte en el cuello del 
diente, (unión cemento-esmalte) . Al formarse los diente y 

osificarse los maxil.ares, las células externas del saco 
dental se activan para ayudar a la formación del hueso. El 
diente es sostenido por una cavidad ósea llamada alvéolo y 
por el ligamento parodontal (16) (18). 
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BIIJTOLOGIA 

Es importante conocer la histología óseo alveolar, para. 
poder entender el proceso no1inal de remodelado óseo, así 
como las causas e interacciones que intervienen en la 
pérdida patológica del hueso alveolar (19) (20) . 

En cuanto al desarrollo de los cambios estructurales del 
hueso, es importantes el conocimiento de las característica 
histológicas que tiene el hueso en sí, como el proceso 
alveolar. 

Crecimiento 611eo 

El crecimiento de hueso es solo por aposición a diferencia 
del cartílago cuyo crecimiento es por aposición e 
intersticial. El crecimiento óseo es debido a que los 
osteocitos no se dividen a diferencia de los condrocitos, y 
por que la matriz ósea se calcifica, poco después de su 
producción, con lo que impide que el tejido crezca desde su 
interior, Por lo que el crecimiento del hueso es la 
resultante de: que se deposite nuevo tejido óseo en la 

superficie .Preexistente. 

\· 
El desarrollo del hueso se denomina 
osif{c~ci.6~·- y se da en dos sitios generales: 
en el' me~énquima vascularizado y 2) En 

osteogénesis u 
l) Directamente 

las regiones de 
osificación centrales de los procesos cartilaginoso de 
huesos futuros ( 19). 

Osificación intramembranoaa 

Se inicia al final del segundo mes de gestación. Los huesos 



craneales y planos de la cara, así como el maxilar y las 
clavículas se desarrollan en el área del mesénquima 
vascularizado. Sin. embargo los osteoblastos originan la 
matriz orgánica del hueso; una vez que queda rodeada por 
estos últimos se denominan osteocitos. La calcificación 
inicia pronto, sin embargo los osteocitos todavía pueden 
obtener nutrientes y oxígeno, por difusión a lo largo de los 
conductillo del hueso. 

La matriz orgánica de los osteoblastoe también se forman 
alrededor de las prolongaciones por lo que una vez 
mineralizadas, la matriz contiene conductilloe, los 
espacios se llenan de líquido intersticial que proviene de 
capilares que están fuera de las islas de huesos en 
formación, la primera masa de matriz ósea producida, adopta 
una forma irregular de una diminuta espícula que se alarga 
hasta constituir una estructura de mayor tamafto, la 
trabécula (19) . 

Bl continuo crecimiento forma una red anastomosante de 
trabéculas que es característica del hueso esponjoso, cuando 
termina la formación de este. Pocas son las células del 
mesénquima que no se han diferenciado y dejan una 
descendencia de células osteógenas aplanadas y delgadas en 
las partes no ocupadas por osteoblastos. 

Bn sitios muy vascularizados estas células dan origen a 
osteoblastos formadores de hueso, en tanto el área no 
vascularizada se originan condroblastos y en consecuencia 
habrá cartílago. Las células osteógenas se reproducen de 
modo que forman una población de células madre capaces de 
originar hueso y cartílago. La diferencia más marcada entre 
el hueso esponjoso y compacto es la proporción de espacios 
de tejido blando y matriz ósea, el hueso compacto tiene 
mayor proporción de matriz ósea que espacios tisulares 
blandos (19) (20) . 
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Bi•tologia del hue•o alvaolar 

El hueso alveolar es una estructura dinámica que tiene un 
remodelado continuo, en la salud como en la enfermedad, esta 
sujeto a las interacciones de sus elementos celulares; 
controlado por factores locales y sistémicos como todo loe 
tejidos conectivos. Este consta de fibras, células y 
sustancia intercelular. Al igual que el cemento radicular el 
hueso esta formado por iguales cantidades de materia 
orgánica y mineral. El 60t es mineral, constituido 
principalmente por cálcico, fosfato, carbonatos, nitratos, e 
iones en menor cantidad como sodio, magnesio y flúor. Estos 
se combinan formando cristales de hidroxiapatita y otras 
sales fosfocálcicas. La matriz orgánica esta compuesta por 
colágeno tipo 1 en un 90t y proteínas no colagénicae, agua y 
lípidos en un 10\ (14) . 

Las superficies ósea maduras compactas o esponjosas son 
histológicamente iguales. El hueso periodontal es ricamente 
irrigado por ramas terminales de las arterias maxilares, de 
igual manera se ha comprobado su rica inervación, así como 
la presencia de linfocitos que tienen la función de drenaje 
intraóseo. 

Rodeando al hueso compacto esta el periostio, en la parte 
interna hay mayor densidad celular, siempre orientada hacia 
su superficie ósea. Estas son en su mayoría osteoblastos 
post-secretores y se les denomina células bordeantes. Cuando 
existe destrucción ósea 'É'n esta zona aparecen los 
osteoclastos que la atraviesan para estar en contacto con la 
superficie ósea. 

La parte más· e'xterna del periostio es más fibrosa; en la 
superficie .alveolar· la capa externa del hueso es penetrada 
por fibras de: sliarpey 'que se internan en el periostio. Una 
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sola capa de células forman el endostio en la superficie 
interna del hueso esponjoso, este separa la superficie del 
hueso, de la médula ósea ubicada en su interior. 

En el hueso se distinguen diferentes tipos de células que 
son las encargadas de la reabsorción, formación y 

.mantenimiento del mismo; estas son: osteoclaEtos (OC), 
osteoblastos (OB), osteocitos, células bordeantes y células 
de inversión. Estas serán las encargadas junto con la 
interacción de sustancias químicas de regular el metabolismo 
o remodelado óseo (20) . 

A continuación se describen brevemente cada una de estas 
células: 

C61ul•• oata6genaa1 

Llamadas células osteoprogenitoras, estas daran origen a 
osteoblastos en regiones ampliamente vascularizadas y a los 
condroblastos en regiones avasculares 1 se encuentran en la 
capa más profunda del periostio, que es la membrana que 
cubre la superficie externa del hueso y el endostio que 
reviste la superficie interna de todas las cavidades 
intraóseas. 

Oateoblaatoa (OB) 1 

Son las células formadoras .. de .hueso.:. su principal función 
consiste en la sintesfs··· de lá·. ·matriz osteoide que se 
mineral iza para formar . .', te·j Í.d·~.-~.Ó~~:o: ri~~~~ ~~ _-

Estudios 
tiene la ;:nc1iªónd~:ª~~~i~iib~~f :r~:::~tt1'a~t:s~1< 0~;.~e.oblasto 

,-:) ;,:··,,- {i:i-:; ··~ '::~--~-·~<'. ·:·:~,, 'l•.' •:'.· : ·,' ;_-.,-·' 

Los osteoblast~~is~h \'CélÚlaEL mononucleares';::.núcleo. cla~o, 
citoplasma básofilo y abúricÍante; cuand~ :e~Í:án 'e~ acd....:idad/ 
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en su mayoría son colagénicas 
mucopolisacáridos y sialoproteínas. 

O•t•ocito•1 

pero también hay 

Estos derivan de osteoblastos y son capaces de formar hueso 
y de absorverlo, a diferencia de los. 08 estos tienen menor 
volumen citoplasm4tico en la cantidad y talla de organelos. 
Los osteocitos son 08 atrapados dentro de la matriz ósea, el 
número de estos se relaciona directamente con la rapidez de 
la formación ósea. Las conexiones entre osteocitos y 08 
forman una red celular que debe existir para que el hueso 
este vivo. La función más importante de este es prevenir la 
hipermineralización del tejido pues continuamente bombea 
cálcico al torrente sanguíneo, con lo que ayuda al control 
de cálcico sérico. 

una falla de la red provoca la hipermineralización o muerte 
por esclerosis del tejido. 

O•t•ocla•to• (OC) 1 

se ha demostrado que el osteoclasto es el principal agente 
activo de resorción ósea. 

Según estudios recientes, varias células sanguíneas 
mononucleares se unen para formar osteoclastos 
multinucleados. Pero se ha demostrado que estos son 
fagocitos mononucleares, sin embargo no se conoce con 
certeza su diferenciación, pues las células responden a las 
necesidades de alta eficacia de reabsorción ósea y está bajo 
control hormonal. 

Por lo general tienen de 5 a 10 núcleos pero pueden llegar a 
tener hasta 50, se observan como racimos cerca de la 
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superficie ósea, en depresiones creadas por ellos, llamadas 
lagunas de Howship. 

Su talla es variable, alcanzan 100 micras de diámetro, su 
citoplasma tiene bordes rugosos llamados bordes de cepillo, 
que es el lugar especifico donde se degrada el hueso, estos 
bordes son ricos en fosfatasa ácida, que es un marcador de 
la función osteoclástica y se le conoce como zona clara 
(20). 

C6lula• bordeant••• 

También llamadas células de revestimiento, son osteoblastos 
poco activos que no se transformaron en osteocitos durante 
la actividad osteogénica. son aplanadas, núcleos densos y 

citoplasma reducido, su función es el control de fluido 
extracelular de hueso, con lo que son responsables de la 
regulación del metabolismo fosfo-cálcico. Es probable que 
también intervengan en la nutrición de los osteocitos 
vecinos, esto es por su localización topográfica. 

C6lulas de inversi6nr 

Ocupan las lagunas de Howship, después de la salida de los 
osteoclastos, estas son mononucleares, se cree son el 
producto de la fisión de osteoclastos multinucleados, en 
fagocitos mononucleados, se les atribuye gran capacidad 
fagocítica. 
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AHA'l'OllIA 

La anatomia . es importante en nuestro estudio para poder 
entender los cambios estructurales sufridos durante el 
envejecimiento. 

En relación a las caracteristicas anatómicas del macizo óseo 
de la cara podemos sel'lalar que está situado en la parte 
anterior e inferior de la cabeza. Está dividido en dos 
porciones, llamado macizo facial y mandibula. El macizo 
facial está compuesto por 13 huesos, agrupados en torno de 
un elemento principal: el maxilar superior. De estos 13 
huesos uno es único y medio: el vómer, situado en el 
interior de las cavidades nasales. Los otros son pares y 
dispuestos simétricamente a los lados de la linea mediana: 
la el maxilar,, el hueso cigomático , la concha, el hueso 
nasal y el hueso palatino. Un solo hueso constituye la 
parte inferior, es la mand!bula, unido por una articulación 
móvil en la base del cráneo (22). 

llL MAXILAR 

Hueso par, participa en la constitución de la cavidad 
orbitaria, de la bóveda palatina, de las cavidades nasales y 
de la fosa infratemporal. Constituye la pieza principal del 
macizo facial. 

Un proceso horizontal une la el maxilar, de un lado a su 
homónimo opuesto, formando el paladar 6seo. Los maxilares 
as! reunidos, forman el maxilar, cuyo contorno inferior 
presenta un arco lleno de alvéolos donde se fijan los 
dientes superiores. 

Este hueso presenta: 2 caras, 4 bordes y 4 ángulos 
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1.-cara madiala oe la unión de su 1/4 inferior con los 3/4 
superiores se destaca una saliente horizontal, cuadrangular: 
El proceso palatino. Presenta una cara superior lisa, que 
forma el piso de 

0

la cavidad nasal y una cara inferior 
rugosa, que forma parte del paladar óseo. 

su borde lateral, es el borde de implantación del maxilar, 
el borde medial se adelgaza hacia atrás y en toda su 
extensión se une al del lado opuesto, formando sobre la cara 
nasal, una saliente: La cresta nasal del maxilar, hacia 
adelante termina en una prolongación que constituye una 
semiespina que se articula con la otra el maxilar,: la 
espina nasal anterior, por detrás de la cual se observa un 
canal que con el de la otra el maxilar, forman el canal 
incisivo, por donde pasa el nervio y la arteria 
nasopalatinos. 

Bl borde 
orificio 
posterior, 
palatino. 

anterior del. prócieso palatino forma parte del 
anterior ·de' las ·cavidades nasales; el borde 

se articula· eón ia' lámina horizontal del hueso 

.. \~::.;-::,t .• :.::: 
',_:_-·, 

2.-Cara lateral• Bn su i:>a.7t'~'·:ant.erior, se observa una 
depresión, la fosa canin~'~\Úin;!"t~da por detrás por una 
saliente, l'l eminencia'cai~'iíia ;'Poi 'detrás y encima de esta 
se destaca el procesb.:c::'ig:Ófuát'i'~o";''<q~e se une por su base al 
resto del hueso, su; vértic'a·;';''trun¿,ado se articula con el 

•; ·._: .-:{< , .. t::r.~~:-··-:-, ' - ''• 
hueso cigomático en ,·,est?;, se· describen: 

.-:/--::"·T;-:',:~ ~;,:r~~.:.':.:\;;\·.~-,-~."_:\~ --· -· 
una cara superior .. u 'orb.Ú:a~i~':/Es pl~iia; forma parte de la 
pared inferior. d~ i'aY76a;iia~éi ;.;·rbi.taria; está separada del 

:~:j:a~;rne:~:io~:~:11~t~:t~i:i~=.~tª~~~ orbitaria. Un canal 

' !;.°;' ;:':·:;. -~.·;/·<·:~:/~'. ... ' . ~ _,,;:~·::~ '. 
Una cara 

1 
antériór: presenta :.el ::foramen infraorbitario, 

terminación ·del· conducto.' precedente ·por donde emerge el 
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nervio infraorbitario, de este se originan conductos que 
terminan en los alvéolos del canino e incisivos, los 
canalículos dentarios anteriores. 

Una cara posterior: convexa, presenta forámenes alveolares 
destinados a los nervios del mismo nombre y a las arterias 
alveolares para los molares. 

lord•• del proc••o ci;om.&ticoa 

lord• inferior: c6ncavo hacia abajo, es grueso y convexo en 
sentido anteroposterior. 

Borde anterior: forma la parte media e inferior del borde 
orbitario. 

lord• posterior: 
orbitaria inferior. 

Contribuye a delimitar la incisura 

3.- lord••• Presenta 4 bordes. 

Borde anterior: Emerge por debajo de la espina nasal 
anterior, se ensancha a nivel de la incisura nasal y termina 
continuandose en el borde anterior del proceso frontal. 

Borde posterior: Redondeado, constituye el tuberosidad del 
maxilar, forma la parte anterior de la fosa infratemporal y 

se articula abajo con el hueso palatino. 

Borde superior: Limita medial'!'ente .la pared inferior de la 
6rbita. Se articula de adelante hácia atrás con el hueso 
lagrimal, el etmoides y el palatino.·. 

Borde inferior: Está excavado 'por los alvéolos dentarios. 
Simples en la parte anterior, los alvéolos están dividido's a 
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nivel de los grandes molares en 2, 3 o 4 fositas secundarias 
para cada una de las raíces de un mismo diente. 

Apofi•i• alveolar••• 

Las apófisis alveolares se desarrollan con la formación y 

erupción de los dientes y al perderlos se reabsorben 
gradualmente, están formadas por células del folículo dental 
y células independientes del desarrollo del diente. El hueso 
alveolar es junto con el cemento y el ligamento periodontal 
el encargado del sostén del diente. 

Se compone de la pared interna del alvéolo, de hueso delgado 
y compacto llamado hueso alveolar propiamente dicho (lámina 
cribiforme), el hueso de sostén (hueso esponjoso) consta de 
trabéculas reticulares y tablas vestibular y palatina de 
hueso compacto (9) (24). 

El hueso alveolar es más grueso en palatino que en 
vestibular, las paredes están tapizadas por hueso compacto, 
que por proximal se conecta con hueso esponjoso (24) . 

Este tiene trabéculas con arquitectura y tamai'lo especifico 
por genética y como resultado de las fuerzas a las que se 
expone el diente, amortiguando el peso de estas, 

El grosor de la apófisis alveolar varia según la región, en 
la parte incisiva y premolar la ,lámina vestibular es más 
delgada que por lingual, pero. en la región molar la pared 
vestibular es ·más gruesa que:p~,:. lingual. 

Sih embargo .ei gi;os.~r.) :la altura de las tablas óseas, son 
afectad~s por''ra'·aiin'eai::i6n: cÍe. dientes y la angulación de 
raíces raspee.to al hu~so. 
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La nutrici6n del hueso, es dado por vasos sanguíneos 
rodeados por laminillas Oseas que forman el oste6n, el 
conducto central en el oste6n ·se le denomina conducto de 
Havers y los vasos de los conductos Haversianos se conectan 
entre sí por los conductos de Volkman. El hueso alveolar es 
divisible anat6micamente pero funciona como 
fuerzas oclusales, son soportadas 
esponjoso, que es sostenido por las 
vestibular y lingual (24) (25) . 

por el 
tablas 

unidad, las 
trabéculado 
corticales, 

4.-Allgulo•• Se describen 4 ángulos, 2 superiores y 2 
inferiores. 

Sl Angulo antero•uperior, se destaca el proceso frontal 
vertical y algo oblicuo hacia atrás. Aplanado en sentido 
transversal, su base ensanchada se confunde con el hueso. El 
borde anterior del proceso frontal se articu~a con los 
huesos nasales, el posterior con el unguis. 

Los otros ángulos n~ presentan accidentes dignos de interés. 

5.- S•tructura: El maxilar, está formada por hueso compacto 
con pequeños islotes de tejido esponjoso en la base del 
proceso frontal especialmente en el borde alveolar. El 
centro del hueso presenta una cavidad de forma piramidal que 
corresponde al seno del maxilar (22). 

Entre otras funciones el seno 
calentar, 
aligera 

humedecer, 
el peso del 

resonancia ( 9) . 

y filtrar 
cráneo y 

maxilar 
el aire, 

se encarga de 
produce moco, 

actúa como una caja de 
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Hueso simétrico, impar y mediano, es móvil; situado en la 
parte inferior de la cara. Está configurado en un cuerpo 
cóncavo hacia atrás en forma de herradura, sus extremos se 
dirigen verticalmente hacia arriba, formando con el cuerpo 
un ángulo casi recto. 

Cuezpo1 En él se distinguen 2 caras y 2 bordes. 

el Cara anterior cut6Dea1 Presenta en la línea mediana una 
cresta vertical, resultado de la soldadura de ambas mitades 
del hueso: sínfisis mandibular que presenta abajo la 
saliente de la protuberancia. Lateralmente y hacia atrás se 
encuentra el foramen mentoniano, por donde emergen el 
nervio y los vasos mentonianos a la al tura de la 
implantación del 2° premolar, casi a mitad de distancia 
entre el borde alveolar y el borde libre, a ambos lados de 
la eminencia mentoniana, emerge la línea oblicua externa. En 
su comienzo sigue el borde inferior del hueso, para 
dirig:j.rse hacia arriba y atrás, atraviesa en diagonal está 
cara, continuándose en el borde anterior de la rama 
ascendente. En está línea rugosa se insertan los músculos 
cutáneos, depresor del labio inferior y depresor del ángulo 
oral, en el área comprendida por encima de está líneas y por 
debajo del reborde alveolar se observan salientes verticales 
que corresponden a las implantaciones dentarias; entre estas 
salientes existen surcos que corresponde a los septos 
interalveolares. 

bl Cara posterior1 hacia adelante presenta un trazo 
vertical, que corresponde a la sínfisis mentoniana o 
r:iandibular. En su parte inferior se observan salientes de 
inserción, 1os procesos mentalis, en número de 4: 2 
superiores, dan inserción a los músculos genioglosos y 2 
inferiores a los músculos geniohioideos. Próxima a la línea 
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media, la linea milohioidea que asciende oblicuamente por 
debajo y por detrás del último molar hacia la parte media de 
la rama. En ella se inserta el músculo milohioideo y en su 
parte posterior, el músculo constrictor superior de la 
faringe. Esta linea oblicua o milohioidea divide a está cara 
en 2 partes: una superior o bucal que corresponde adelante a 
los incisivos, y a cada lado de la espina mentalis a la 
sublingual, que aloja el extremo anterior de la glándula. La 
porción situada por debajo de la línea milohiodea puede 
denominarse cervical, presenta una depresión donde se aloja 
la glándula submandibular: la fóvea submandibular. Se 
observa ademas un surco subyacente a la linea milohioidea: 
el surco milohioideo, impreso por el nervio milohioideo. 
el Borde •uperior1 Es el borde alveolar, recibe las raíces 
dentarias. Los al véalos son simples adelante y complejos 
hacia atrás, donde está formado por varias cavidades 
separadas por los septos o procesos interradiculares, 
puentes óseos donde se insertan ligamentos dentarios. 

di Borde inferior• Es redondeado, cerca de la linea media se 
observa la fóvea digástrica, donde se inserta el vientre 
anterior del músculo del mismo nombre. Más atrás, este borde 
puede estar escotado por el pasaje de la arteria facial. 

Rama ascendente del maxilar inferior: 

En número de 2, son cuadriláteras dirigidas y vert~calmente 

pero algo oblicuas de abajo hacia arriba y de adelante hacia 
atrás. 

al Cara lateral 1 presenta rugosidades pi;-oducidas por la 
inserción del músculo masetero que son más acentuadas en el 
ángulo de la mandíbul~, el que puede estar proyectado hacia 
afuera y arriba por la tracción del mencionado músculo. 
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bl Cara aadial 1 se observa en la parte media una saliente 
aguda, la lingula mandibular. Por detrás de esta lingula se 
encuentra el foramen mandibular 'por donde penetra el nervio 
y los vasos alveolares inferiores. De 
posteroinferior de este foramen parte el surco 
Por detrás de éste, en la proximidad del ángulo 

la parte 
milohioideo. 
inferior de 

la rama, la presencia de rugosidades importantes, denota la 
firmeza de las inserciones del músculo pterigoideo medial. 

el Borde anteriora es oblicuo de arriba hacia abajo y de 
atrás hacia adelante. Agudo arriba, se ensancha cada vez más 
hacia abajo formando una depresión entre sus bordes; la 
vertiente medial, se dirige hacia el borde superior del 
cuerpo y la lateral se continua con la linea oblicua 
externa. 

di Borda poatarior1 liso, corresponde a la glándula 
parótida. 

al Borda auparior 1 presenta de adelante hacia atrás 
accidentes importantes: el proceso coronoides, que da 
inserción a"i músculo temporal; la incisura mandibular, 
cóncava arriba, establece una comunicación entre la región 
maseterina lateralmente y la fosa infratemporal medialmente; 
el proceso condilar, eminencia articular achatada en sentido 
anteroposterior y proyectada medialmente en relación con el 
borde de la rama. El caput (cóndilo) se encuentra unido a la 
rama montante por el cuello, en el cual se inserta el 
músculo pterigoideo lateral. 

fl Borde inferior: se continúa 
el borde inferior del cuerpo. 
con el• borde posterior; es 
también llamado gonión. 

sin línea de demarcación con 
Forma un ángulo muy marcado 

el ángulo de la mandíbula, 
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gl S•tructura. La mandíbula es un hueso extremadamente 
sólido, especialmente a nivel del cuerpo. El tejido óseo 
compacto que . lo forma es espeso y son necesarios 
traumatismos violentos para fracturarlo. El borde superior 
del cuerpo, está tapizado por una lámina bastante densa. de 
tejido esponjoso que rodea los alvéolos dentarios. El centro 
del cuerpo presenta el canal de la mandíbula, que posee un 
número de conductos secundarios, verticales, que desembocan 
en cada alvéolo. Este canal se abre al exterior por medio 
del foramen mental. 
menos sólida pero 
vulnerable. 

Hueso alvaolar1 

La rama ascendente es menos espesa y 

su envoltura muscular la torna poco 

Se compone de la pared interna del alvéolo, de hueso delgado 
y compacto llamado hueso· alveolar propiamente dicho, el 
hueso de sostén consta de trabéculas reticulares y las 
tablas vestibular y palatinas.de hueso compacto (3) (9) . 

. ",~ ~·.:.:~·~· .: . :¿-' '::. 

El hueso alveolar'. ~:;¿ ··.máei : grueso· en palatino que en 
vestibular, las par.edes:'. é~Ú~·::i:apizadas por hueso compacto 
que por proximal s'e·~;·~~;'ie'éta;~·~n'j1ue~o esponjoso (3). 

-. ' »:; \-~i:.\:!~? ;~.~t\~~ff /::~.rt1hl~~:;~. :' .. :~ .·~- --' 
Este tiene trabéculas:,'.con);arquitéct~ra .y tamaño especifico 

:;º::~:;'¡~~4i·~~f }~~~~~~j~~::r::::. '. ... ""' " 
El grosor :de':•ia. ai;)ófisisf~lveoiá.r'?~arfa•.según la región, en 

"<\'.{.<·:·»..., - ,~_.,,,,,.. ,'J::·'.tJJ·1w.;·:::.-::·.·:.,-.·.;:,,,>,t;-:1:·,,,,/-: -~-.i,.- .. , 
incisivay 'premOlai:ila'iiámiria \vestibular: E!s· más delgada que 

~~: ~~:=~=l~«±~:~~;t;~~L;J;~~~;fa?tr:~./?;g~.7d vestibular es 

;~::·\·~.'.".::~·:, ~-:>.: -·:-i.· .-, . .'·Ú ,-·~··:'~-iv 
Sin embargo· el grosor y la altúra de las tablas óseas, son 
afectadas por ia ~Ú~e~ció~ de ; é:li.ent~s. y ~a angulación de 
raíces . resp~~to al hueso: .. ··· 
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La osificación se da por 5 centros que aparecen al final del 
segundo mes de vida fetal: l. externo o malar 2. orbitonasal 
3. nasal o anteroinferior 4. inferior o palatino s. el que 
forma la pieza incisiva, situado entre los centros nasales y 

adelante del palatino. 

En cuanto a su osificación, 
originan por el cartílago de 
de vida fetal, estas dos 
independientes (22). 

las dos mitades del maxilar se 
Meckel al final del primer mes 

mitades al principio serán 

CAMBIOS ANATOMICOS SUFRIDOS EN LOS MAXILARES COK EL 

ENVEJECIMIENTO 

Los cambios anatómicos sufridos por los huesos no quedan 
limitados a los afias de crecimiento. El descenso de la 
densidad ósea a medida que aumenta la edad tiende a ser más 
rápido en mujeres que en hombres. 

El tejido mineral de los_ maxilares es afectado, aunque aún 
no se sabe claramente'·la UsiopatÓlogía sufrida, el tejido 
orgánico no sufre :~ ~~itibic:i '"co~ ·. :1~ · ·edad, los procesos 

alveolares tienden .~_;Xeabsol:'Verse tomando forma de filo de 
cuchillo. 

Los cambios .. ,.que.;p_cui;ren'· en : maxilar son menores a los 
sufridos en .. mandíbuÍ.ir_; est~i¡ ~ se _ .. observan más en sentido 
hori~onta1' /s~i~~:~~~akn'~ás•;en los _·. rebordes residuales, 
por otr~ -part~ i~s;;~at·~-~~ probablés de at~ofia mandíbular 
pueden ser altera.;i~h~~)\ ;d~/irrigación en la ·mandíbula, 
por arteroescle~6si~ ~~' l~ • ~rt'eria dentaria inf~rior; así 
como por la dl.strib~~Ún/d~)lasc fu~rz~s .. protésiéaá; que en 
este hueso recaen, _dfrecta~eni:e' e_n . ~l pi:oceso alveolar. 
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Entre los cambios sufridos por la mandíbula por la edad 
tenemos: La altura.de la rama horizontal, en la regiones de 
segundo molar, es mayor en las personas de edad avanzada; y 
aumenta aún más si existen dientes. 

El ángulo de la mandíbula en personas senectas con dientes 
en comparación con una joven, muestra una reducción 
aproximada de 3.5 grados. 

El ángulo de una mandíbula edéntula senil muestra una 
reducción aproximada de 10 grados menor en comparación que 
la persona joven sin dientes. 

Es probable que estos cambios sean el resultado producido 
por la aposición y no por la resorción. 

El aporte sanguíneo en la mandíbula también sufre cambios, 
con la edad, esto como consecuencia de cambios degenerativos 
que sufre la arteria dentaria inferior. 

Otros cambios sufridos en la mandíbula es la aparición del 
reborde alveolar en forma de filo de cuchillo y la 
superficialización de los forámenes mentonianos. 

La rama ascendente parece ser más larga, esto por la 
reducción de la altura del cuerpo mandibular, causada por la 
pérdida de hueso alveolar (33). 

El conocimiento anatómico de los huesos maxilares, nos 
ayudará a diferenciar posibles alteraciones ocurridas en 
estos. 
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PISIOLOOIA DSL RSllODSLADO OSSO 

Por otra parte 
envejecimiento se 
remodelado óseo, 
metabolismo normal 

y en relación con el proceso 
aborda el tema de la fisiología 
el cual nos ayudará a conocer 

del hueso para poder entender 

del 
del 
el 
su 

patología, y así poder relacionar los factores asociados con 
la pérdida del hueso alveolar. 

Bl hueso experimenta una remodelación continua, desde su 
calcificación inicial, hasta su estructura final, esta 
remodelación es el cambio de tejido óseo antiguo por nuevo. 

La velocidad de esta es variable, dependiendo de la región 
corporal donde se este realizando, permitiendo la reposición 
de tejido desgastado o lesionado, además los huesos son un 
área de almacenamiento de cálcico, ya que otros tejidos lo 
necesitan para sus funciones, como la sangre para su 
coagulación y los músculos para su contracción. 

Las células encargadas para realizar la remodelación ósea ya 

sea fisiológica o patológica, son los osteoclastos (OCs) , 
los cuales en adulto sano, mantienen una homeostasia entre 
ellos, la extracción de cálcico y la de los osteoblastos, 
estos últimos son las células productoras de hueso. El 
exceso de formación o destrucción de hueso provoca 
alteraciones serias en los mismos, provocando limitación en 
los movimientos articulares y deformaciones, hasta 
fragilidad y ruptura. 

En la resorción ósea se piensa que los osteoclastos tienen 
proyecciones las cuales producen enzimas proteolíticas, 
estas probablemente digieran colágeno y otras sustancias 
orgánicas, en tanto los ácidos disolverían las sales del 
hueso. También se cree que fagocitan fragmentos completos de 
colágeno y sales óseas. El crecimiento óseo normal y su 
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reposición, depende de varios factores como son: la dieta, 
que debe incluir suficiente cálcico y fósforo, que son 
componentes de las sales que dan dureza a los hueso. Un 
segundo factor es el aporte vitamínico, en especial de la 
vitamina D que ayuda a la absorción de cálcico del aparato 
digestivo y su paso a la sangre. Otro factor importante es 
la producción de hormonas que regulan la actividad del 
tejido óseo, entre estas esta la hormona del crecimiento 
secretada por la hipófisis; la calcitonina producida por la 
glándula tiroides, la cual inhibe la actividad de los 
osteoclastos y acelera la absorción de calcio por los 
huesos; en tanto la hormona para tiroidea ( PTHl aumenta el 
número de osteoclastos y su actividad. Otras hormonas como 
las sexuales, participan en la regulación de la actividad de 
los osteoblastos y con esto ayudan al crecimiento de los 
huesos (25) ( 26) . 

Rmnodelado 6•eo y envejecimiento 

Durante el envejecimiento el remodelado óseo se ve afectado, 
siendo dos los factores de mayor importancia provocados por 
la edad avanzada. El primero es la descalcifi~ación de los 
huesos, denominado osteoporosis, que en mujeres inicia 
aproximadamente a los 40 años y llega a ser hasta de un 30t 
a los 70 años; en el hombre inicia aproximadamente de los 60 
años en adelante. El segundo factor es la menor velocidad de 
formación de proteínas, que va ha provocar la reducción de 
la matriz ósea (25). 

Sl remodelado 6seo en el hueso alveolar. 

En 1964 Harold Frost propuso un modelo cíclico del 
remodelado óseo, que hasta la fecha sigue vigente en sus 
principios fundamentales. (Kanehisa y cols. 1990). Este 
modelo propone que la remodelación ósea se produce en focos 
anatómicamente individualizados, por la acción de un 
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estímulo ya sea hormonal, mecánico o químico; los 
osteoclastos reabsorben hueso y posteriormente se deposita 
nueva sustancia ósea por los osteoblastos, hasta su 
reparación. La secuencia de estos eventos son: Activación, 
reabsorción, inversión y formación; esta secuencia es 
invariable, e indica que los distintos tipos celulares están 
acoplados. 

En el esqueleto llega a haber más de un millón de focos de 
remodelación, que anualmente renuevan 1/10 parte del mismo. 
La resorción ocupa .st de la superficie y la aposición ocupa 
aproximadamente el St, esto nos índica que la absorción es 
un proceso rápido y la formación un proceso lento. La 
primera dura de 15 a 25 días aproximadamente y la segunda de 
31 a 33 días; pero se sugiere que este recambio tiene 
variaciones (26) . 

Faae de activación 

En esta la superficie ósea en reposo esta en abundancia de 
osteoclastos que reabsÓrben activamente, su punto de partida 
se puede dar por un· estímulo mecánico, hormonal, bacteriano. 
Las investig¡¡cionet a· 'principios de los •sos plantearon la 
hipótesis .. 'Cie\ qu_e' ·lo~ . ósteoblastos controlan y regulan 
localmente. ia:.'reabso'rción ··dada pór .. los o·stéoclastos; esto se 
confirmo . po~t~Úórm~nt~. : ,'iiÚmando ,: qÚ~ .·los osteoblastos 
participan ~ornó ciüJia~' e:·c;~,rC:iin~dÓras de las seí'lales 
hormonales; libe~ando · f~¿~·¿r~~·/)66'iil.es .·de reabsorción. En 
este ·.primer. ~v~nto ~ayTn;c,i'clifíé'aC:fon¡;s,ci~ células bordeantes 

~las::::~~~:st::e •.. ~tftf ;a:?~~;J~j~~j1J~~~:smi~:ª.1e:Ue s:~re~~: 
proteasa que degrada 'tej\aó'.;'C:dnju'n~ivo;, ¿a Paratohormona 
(PTH) y la .<P~o~~agl~;{r:ÍJ.~~ •\:E2> (PGE2) aumentan el 
plasminogéno en los ost~ohiiiát'ó~.'i~'_'i;iiasmina también activa 
la colágeno latente, l:,,- . cu~i friic~fona' 'ia , parte colagénica 
del tejido osteo:i.de. y ·Cieg~ada 'otros consÜtuyentes de la 
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matriz ósea, complementando la reabsorción del colágeno. 
Durante la liberación de la matriz ósea son liberadas 
sustancias quimiotácticas que atraen fagocitos mononucleares 
o pre-osteoclastos al sitio donde se realiza la remodelación 

ósea. 

Los osteoblastos estimulados segregan sustancias 
desoxidantes que desaparecen el tejido osteoide, esto ayuda 
a los osteoclastos, ya que no pueden reabsorber una 
superficie ósea recubierta por tejido osteoide, por lo que 
se hace necesaria esta desoxidación. Los precursores de los 
osteoclastos se ubican detrás de los osteoblastos, estos se 
alargan y se introducen dentro de los osteoblastos 
aplanados, para ponerse en contacto con la superficie ósea, 
tomando la forma de brocha o borde de cepillo. 

Por medio de fusión de fagocitos mononucleares, se moviliza 
el tejido óseo dando como resultado la fortnación de 
osteoclastos multinucleados. Los pre-osteoclastos secretan 
prostaglandinas con lo que aumentan los niveles locales, 
inhibiendo la migración de los fagocitos (26) . 

raae de reabaorci6n 

En está se desarrolla un fenómeno complejo, los mediadores 
más estudiados son las hormonas del metabolismo f osf o
calcico. Se ha demostrado que la PTH y la vita.mina DJ 
estimula la reabsorción, aumentando la actividad de 
osteoclastos y la estimulación de osteoclastos inactivos; 
estos no aumentan el número de osteoclastos si no su 
actividad. Sin embargo todo esto depende de .los osteoblastos 
ya que son los que tienen receptores especificas para estas 
hormonas, por lo qu.e los osteoclastos depende 'de la 
presencia de los osteoblastos. 
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Los osteoclastos son los encargados de la mayor parte de la 
reabsorción de hueso, aunque también los macrófagos y los 
fagocitos mononucleares tienen la capacidad de reabsorberlo 
pero en menor proporción. Esta reabsorción es continua o 
intermitente, se a estimado la tasa de reabsorción de 
osteoclastos de aproximadamente 10 minutos, por hora; los 
osteoclastos se orientan perpendicularmente al eje mayor de 
las fibras de colágeno. 

Se ha demostrado que la reabsorción osteoclástica Ocurre en 
un pH ácido por una reacción cruzada de H+ y ATP en la 
superficie extracelular del borde de cepillo del 
osteoclastos y en su membrana lisosomal por lo que en zonas 
de reabsorción se encuentran altas cantidades de fosfatasa 
ácida. Los osteoclastos se agrupan y se desarrollan; suelen 
digerir hueso durante tres semanas aproximadamente formando 
cavidades de l mm de diámetro a las que se les llama lagunas 
de Howship. Los osteoclastos son células mononucleares que 
se unen para aumentar su eficacia por lo que hay un 
constante recambio de núcleos, su tiempo de vida se 
desconoce pero se ha establecido una supervivencia máxima de 
pre-osteclastos de 5 semanas aproximadamente, en ausencia de 
fisión celular. Al existir está, su vida útil es ilimitada 
por la continua renovación que tiene, sin embargo los 
osteoclastos inútiles son destruidos. 

Control de la reabsorción 

Cuando las lagunas óseas tienen una profundidad de 60 
micras, se suspende la +eabsorción en ese lugar. La 
prostaciclina (PGI2) actúan como reguladora~ de la actividad 
de los osteoclastos, ya que inhiben la movilidad de estos. 

Los osteocito segregan, PGI2 por , lo' que , , contr.olan la 
migración osteoclástica, 'está segreg~ciÓn ·de< PGI2' esta 
regulada por ost':'obiastos ,pero ~i la~avidad ~~~~nta los 
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osteocitos escapan a esta regulación limitando así la 

profundidad de la cavidad. 

P••• d• inver•i6n 

Una vez que se llevo a cabo la reabsorción, los osteoclastos 
se retiran y las lagunas son ocupadas por células 
mononucleares, su número es igual al número de núcleos de 
los osteoclastos que estaban en la zona. Al final de esta 
fase se encuentra una capa densa granulada que recubre el 
fondo de la cavidad, esta se calcifica y se le llama línea 
cementante, que contendrá glucoproteínas y proteoglicanos, 
aquí se determina la migración de pre-osteoblastos hacia la 
laguna. 

P••• de formaci6n 

Para que se realice la formación de hueso es necesario que 
los osteoblastos estén en el lugar indicado en el momento 
justo y en cantidades suficientes, se calcula 
aproximadamente 4 mil células por mm2 de hueso a reparar, 
por lo · que será necesario . una serie de acoplamiento. El 
primero es un estimulo que induzca la multiplicación de 
células madre; este puede ser hormonal. Un segundo estímulo 
será el que atrae las células hacia la zona de foco y un 
tercero y último es aquel que alinea en una capa mononuclear 
a los osteoblastos polarizados a lo largo del hueso. 

Paralelos a mecanismos inductores de osteoblastos existen 
mecanismos inhibidores que permiten el control del número de 
células. 

La 'PGE2 a altas concentraciones. det.iene. esta proliferación. 
Los osteoblastos. depositan la n:iatriz Ósea y posteriormente 
se mineraliza. Cuando -e.l ... ·oateoide alcanza 20 micras 
aproximadamente inicia · la (l\ilÍeralización. A. medida que los 
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osteoblastos se alejan de la linea cementante, su tamai'io 
disminuye, se aplanan, se alargan y su citoplasma es menos 
abundante. 

Loe osteoblastos terminan convertidos en células bordeantes, 
unos se transforman en osteocitos y otros quedan unidos a 
los osteoblastos. 

raaa da rapoao 

Esta se realiza cuando existe un equilibrio entre el proceso 
de reabsorción y aposición, ya que los mecanismo reguladores 
dejan de actuar. La superficie nueva esta recubierta por 
tejido osteoide, rodeado de tejido mineralizado y los 
osteoclastos inactivados se separan de la superficie 
manteniendo cierta distancia (26) . 

Patolo9ía del huaao alveolar 

Las alteraciones de este hueso, tiene causas 
multifactoriales pueden ser sistémicas o locales o bien la 
combinación de ambas. Como ya es sabido el hueso alveolar es 
un componente del periodonto y se encarga de mantener al 
diente en su alveolo, por lo que las enfermedades 
parodontales van a tener repercusiones directas en el hueso. 
Dentro de las alteraciones mas importantes sufridas por el 
periodonto están: La gingivitis, la periodontitis y la 
parodontosis. 

La gingivitis es una patologia que clinicamente presenta 
enrojecimiento, e·dema, tend!!ncia al sangrado y 

profundización del surco. gingival. Estudios muestran que 
está se incrementa con la edad llegando a ser hasta de un 
90\ a los 70 años. Esta patologia esta sumamente relacionada 
con la presencia 
demostrado que 

de 
la 

la placa bacteriana, sin embargo se ha 
gingivitis puede ocurrir de manera 
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independiente a los cambios cuantitativos de la placa 
dentobacteriana y se ha demostrado una relación entre los 
niveles de prqgesterona y el índice gingival, el aumento en 
los niveles de progesterona parece afectar la permeabilidad 
de los vasos sanguíneos. 

Con respecto a la etiología de la gingivitis la placa 
dentobacteriana es la causa directa de su aparición, otros 
factores ya sean locales o sistémicos solo influyen en su 
acumulación, o bien interfieren en su remoción o alteran la 
susceptibilidad del huésped. 

La flora en una persona sana será de Streptococos Salivarius 
y Actynomices facultativos principalmente A. viscosus y 

naeslundii que suman el ast de la flora cultivable. En 
gingivitis experimentales se observa aumento de Streptococos 
en placa en salud y una placa dominada por Actynomices 
cuando aparece la gingivitis. 

Cuando es una gingivitis incipiente, se asocia con 
Actynomices israelii, en tanto una gingivitis con sangrado 
se asocia con Actynomices viscosus y probablemente con 
bacteroides gingivales que están ausentes en la encía sana. 

En el embarazo la gingivitis·se relaciona con los niveles de 
progesterona y estrógeno ';pero aún no se determina con 
claridad si la gingivüis 'es:'.una enfermedad específica o una 
respuesta única a váriÓs'I'!·~~tór~s (27) (28) (29). 

Otra enfermedad sufj¡a[')<~~~·}~i :;~~rodonto y que afecta 
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directamente al hueso alveolar' eá{Üi periodontitis la cual 
es una enfermedad inflamatb~ia·cl~.i'o~:t"ejidos pedodontale~, 
donde existe una pérdida de' á~por~·~'·ri;¡'i;)e~Úié:amente de'. los 
ligamentos parodontales y en hú'és~:~·l~ebía'~~ e~.ta:'pitología 
se asocia con enrojecimiento gi~givai :~ .• ;i~'fia.~aciÓ~, ~ri este · 
caso de cronicidad, la encía .· P~.~de~ p~·~~c~~, •• ~orn;al . con 



mínimas tumefacciones y enrojecimiento pero el daño puede 
afectar los tejidos más profundos provocando pérdida 
progresiva de ligamentc;> y hueso alveolar. En la actualidad 
se tiende a.considerar a la gingivitis y a la periodontitis 
como un proceso continuo, sin embargo existen datos 
recientes que retan tal concepto. 

Estudios han demostrado que poblaciones con alta incidencia 
de gingivitis no presentan progresión de destrucción 
periodontal significativa, otros reportes demuestran poca 
destrucción del periodonto en adultos con grandes cantidades 
de placa dentobacteriana y alta prevalencia de gingivitis 
severa (29) . 

Claaificaci6n de enfermedad periodontal. 

La clasificación que aquí se presenta, 
Departamento de Periodontología de 

es la usada en el 
la Universidad de 

Sarajevo, Yugoslavia, este es el resultado de 20 años de 
trabajo, basado en los procesos inflamatorios y la 
combinación de topografía, morfología, patología y 

etiología. Existe un gran número de clasificaciones, el 
sistema usado en esta universidad es una combinación de 
clasificaciones de varios autores. 

Según su topografía: a). Periodontitis superficial, 
b) Periodontitis profunda. 
Según su morfología: a). Gingivitis hiperplásica. 
b). Gingivitis erosiva. 

55 



OllBAIC'S l 
A) Inflamación: l. Gingil itis 2. Periodontitis 
B) Degeneración: l. Peripdontosis, 2. Gingivosis. 
C) Atrofia periodontal (recesión de hueso) . 
D) Hipertrofia: Gingivall 
B) Traumatismos: Trauinf tismo periodontal: al Trauma 
oclusión primaria, b) Trauma por oclusión secundaria. 

C1aaificaci6n da KcPh•• y Cowlay• 

por 

Esta se basa en la clasificación de volumen de la enfermedad 
periodontal, como cambios inflamatorios no específicos en 
apariencia clínica. 

Todas las periodontitis están en un complejo fenómeno 
involutivo, un amplio rabgo de interacciones entre parásitos 

1 

orales y tejidos del huésped. 
1 

A) Gingivitis: 
l. Gingivitis aguda: 
a) Aguda específica: ulc~ronecrosante, herpética y focal. 
b) Aguda no específica. ¡ 

2. Gingivitis crónica: Gingivitis crónica no especifica, 
edematosa, hiperplásica crónica, atrofica crónica. 

B) Periodontitis: 1 

l. Aguda no específica: a) Abceso periodontal 
2. Crónica no espec~fica: a) Periodontitis simple: 
(resorción horizontal)

1
, b) . Periodontitis compleja: 

(resorción vertical) (30), 

Pariodontosis 

El Comité de Nomencla ura de la Academia Americana de 
Periodontología define a esta como una degeneración no 
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inflamatoria destructiva del periodonto, caracterizado por 
la migración y pérdida de los ~ientes. Sin embargo hay una 
reservación para la definición de esta patología, ya que la 
degeneración natural de la enfermedad no esta bien 
documentada y la migración y perdida de los dientes nunca es 
observada como una manifestación temprana. 

Bl término de periodontosis es ambiguo y podría ser 
eliminado de la nomenclatura periodontal, ya que la 
evidencia que soporta este concepto es insubstancial (30). 

Pi•iopatolog!a del hua•o alveolar aza la pariodoDtiti• 

La periodontitis se caracteriza por la pérdida de hueso 
alveolar, esto por el resultado de la alteración del ciclo 
de metabolismo óseo alveolar, provocado por un factor o una 
combinación de factores. 

Bn la mayoría de los casos esta pérdida de hueso es el 
reflejo del aumento de actividad osteoclástica, pero esta 
pérdida también puede darse por una disminución en la 
formación ósea ca!-lsada por distintos mediadores del 
periodonto. La alteración en el remodelado óseo puede ser de 
tres formas: Reabsorción aumentada y formación normal, 
reabsorción normal y formación disminuida, y reabsorción 
aumentada y formación disminuida. 

cuando no existe tratamiento, la pérdida ósea aproximada en 
un año, es de O.J mm en la superficie interproximal y de 0.2 
mm en las superficies vestibulares. De acuerdo a estudios 
fisiopatológicos, 2 tipos de células son responsables de 
este fenómeno¡ los osteoclastos que se encargan de 
reabsorber la parte mineral del hueso y una parte de la 
matriz orgánica¡ y las células mononucleares fagocíticas que 
degradan los restos dejados por los osteoclastos. 
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Estudios en la década de los ochentas excluyen la 
posibilidad de que el hueso sea destruido sin intervención 
de elementos celulares y que solo sea por intervención 
directa del elementos químicos, los que provoquen esta 
pérdida ósea. 

Los productos bacterianos de la placa, ocasionan 
acumulaciones neutrofilícas y estas estarán relacionadas con 
la fase de alta destructividad ósea, esta existencia 
neutrofilica es importante en la defensa del organismo, ya 
que es la primera linea de defensa contra de la infección 
subgingival. otras células cuya alteración de las funciones 
normales, que pueden participar en la destrucción de los 
tejidos periodontales, 
alteraciones pueden ser: 
pérdida de capacidad para 

son los macrófagos, estas 
disminución de la movilidad y la 
fagocitar. 

Estos macrófagos, junto con los neutrofilos, están en 
tejidos periodontales, donde hay inflamación crónica. Cuando 
estas células funcionan bien, la actividad osteoclástica 
deriva de interacciones celulares humorales que convierten 
células que absorban hueso de manera activa. Dtros estudios 
sugieren que las prostaglandinas están directamente 
relacionadas con la pérdida ósea (31) (32) (33). 

Atrofia mandibular y p6rdida matab6lica da hueso 

El proceso alveolar se mantiene con la presencia de los 
dientes, cuando estos se pierden, se presenta una rápida 
pérdida de hueso alveolar, siendo más pronunciada en la 
mandíbula inferior. En el maxilar, la pérdida alveolar es 
casi de .1 mm y en mandíbula es de .4-1.4 mm. 

La patogenia no esta clara, por lo que resulta dificil su 
prevención, de acuerdo a la literatura, los factores 
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locales, y los factores generales como son alteraciones 
sistémicas, pueden provocar pérdida de volumen. 

En realidad son pocos los estudios realizados acerca de la 
vascularización como un factor causal de la atrofia 
mandibular, de acuerdo a estos la irrigación de la sangre a 
la mandíbula disminuye con la edad, esto por 
arterioesclerosis que sufre la arteria dentaria inferior, 
por lo que la vascularización central es tomada por los 
vasos periosticos provenientes de la arteria facial; sin 
embargo esta se puede obstruir por la alteración de las 
dentaduras. 

Otros estudios han concluido que en la mandíbula edéntula, 
la cortical de hueso y partes del periostio y mucosa 
alveolar son irrigadas por la arteria dental inferior y que 
parte del periostio, depende de la arteria facial. 

Radiológicamente se puede considerar el índice gonión cuando 
es menor de 1 mm como un indicador de pérdida metabólica de 
hueso. Esto es más frecuente en mujeres mayores de 57 aftos. 

Estudios bioquímicos y endocrinológicos únicamente muestran 
alteración de la parathormona (PTH), esto como respuesta al 
dar ácido tetracético etileno diamina (BOTA) . Después de 
suministrarlo a límites de calcio sérico y una hipocalcemia 
introducida, la glándula paratiroidea reacciona con un 
incremento de síntesis de PTH y secreción. Esto a fin de 
concluir que la pérdida metabólica del hueso es dada por 
disminución de calcio en el qrganismo y la hiperfunción de 
la glándula paratiroidea, las cuales son factores 
importantes en la patogenésis de la atrofia mandibular (34). 

La pérdida metabólica de hueso, juega un papel importante en 
la,patogenésis de la atrofia mandibular, esta pérdida ósea 
es caracterizada por la disminución de la mineralización y 
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aumento de la actividad de osteoclastos; esto nos indica un 

déficit de calcio. 

No existen muchos estudios en la literatura internacional 
con respecto al nivel epidemiológico de este problema, en 
México es aún menor el número de estudios realizados y los 
que existen básicamente son relacionados con las 
características clínicas y terapéuticas. 

Estos contados estudios epidemiológicos en nuestro país, 
indican que 3 de cada 4 pacientes afectados con atrofia 
alveolar severa son mujeres, esto en comparación con más 
estudios se encontró una diferencia poco significativa 
estadísticamente hablando. En cuanto a su topografía la 
mandíbula es más afectada que la el maxilar, esto en una 
proporción semejante a la del sexo. La gravedad de la 
atrofia alveolar en maxilar superior fue principalmente, 
moderada siendo más afectadas las mujeres, también se 
encontró atrofia severa, pero fue en menor proporción. 2:1. 

Por lo que respecta a la mandíbula la atrofia moderada 
también tiene mayor prevalencia afectando más a mujeres que 
a hombre, pero la proporción entre hombre y mujeres de 
atrofia mandibular grave es mayor que en la del maxilar 8:1 

(8 mujeres por l hombre) . En cuanto a la proporción de la 
atrofia maxilar moderada y grave, está fue de 2: l. (estudio 
comparativo entre sexo, topografía y gravedad. Dr. Luis 
Carbajal Bello.) 

El problema de atrofia alveolar.es.más en mujeres, esto por 
factores locales y generales, propios del sexo, y no como se 
podría pensar, por un factor demogr:áfico cuantitativo. 

La ~opografía de la atrofia alveolar, fue mayor en mandíbula 
que en el maxi·lar,, con una proporción de· 3: 1 siendo las 
mujeres más afectadas que los hombres, una posible razón es 
que la s~perficie de soporte protésico del maxilar es mayor 
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gracias al paladar, las presiones ejercidas durante la 
masticación van directamente sobre el hueso alveolar 
mandibular, de distinta manera en el maxilar donde estas 
presiones generadas se distribuyen también hacia la bóveda 
palatina. 

En cuanto a la gravedad del problema, en la el maxilar, la 
atrofia moderada y grave, parece equilibrarse entre mujeres 
y hombres, sin embargó en mandíbula cuando la atrofia es 
grave, las mujeres resultan más afectadas en una proporción 
mucho mayor, pues es de 8:1 (8 mujeres por l hombre). 

Esto parece ser provocado por factores locales y generales 
de los cuales los que parecen afectar más son: hábitos de 
uso protésico, dieta y hormonales. 

También se piensa que la menor densidad ósea, el volumen de 
hueso a un ritmo determin.ado de pérdida ósea, es más 
significativo en mujeres, también por su menor talla de 
huesos, tiene repercusiones más graves. 

En base a esto es definitivo que las mujeres son el grupo de 
mayor riesgo para sufrir atrofia mandibular grave, por lo 
que es más trascendente la pérdida de dientes en ellas. Otra 
posible causa relacionada con la atrofia alveolar es la 
osteoporosis que es una enfermedad típica de la mujer 
menopausica, puesto que los maxilares son huesos esponjosos 
(14) (35) (36) (37) (38). 

Clasificación post-extracción 

Por lo general hay una variación en la dirección de la 
reabsorción post-extracción y la consecuente reducción del 
tamaño del reborde residual. 
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Los dientes superiores se desplazan hacia abajo y afuera; la 
resorción es hacia adelante y adentro. La tabla cortical 
externa al ser más delgada sufre mayor resorción que la 
interna, cuya consecuencia es la reducción en todas 
direcciones del maxilar, igualmente se reduce la superficie 
de soporte de la protésis superior. 

Cl••• 11 En esta los rebordes residuales superior e inferior 
conservan formas y contornos bien definidos, cubiertos por 
una mucosa sana, firme e indolora a la presión. 

Cl••• II1 Aquellas bocas edéntulas cuyos rebordes residuales 
superior e inferior presentan contornos bien definidos, pero 
con forma aguda, producto de la resorción de la cresta bucal 
y labial. 

Cl••• III1 Cuando la boca edéntula presenta el reborde 
residual superior definido y una mucosa normal, pero el 
reborde residual inferior con mayor resorción, crestas 
agudas en la zona anterior o agujeros mentonianos 
superficiales, 

Cl••• IV1 Se considera a la boca edéntula con marcada 
resorción atrófica y progresiva de los reborde residuales. 
En la mandíbula se observan las apófisis mentalis 
sobrepasando las crestas del reborde residual, una línea 
milohioidea prominente aguda, la linea oblicua externa y los 
forámenes mentonianos sobre la cresta residual (38) . 

Los cambios demográficos en nuestro país nos indican que 
cada vez será mayor el número de personas senectas y 
edéntulas, por lo que es necesario realizar más estudios 
sobre este problema y así realizar programas de prevención y 
atención satisfactorios. 
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Se debe llamar la atención al odontólogo, ya que el paciente 
edéntulo no se restringe a la colocación de dentaduras, se 
debe realizar .un control periódico y se le debe informar al 
paciente de las consecuencias del uso inadecuado de las 
dentaduras. También se debe auxiliar del médico para 
proporcionarle asesorías dietéticas y controlar alteraciones 
sistémicas (35). 

Por lo que es importante que el Odontólogo tenga el adecuado 
conocimiento de aquellos factores que influyen de manera 
importante en la pérdida del proceso alveolar, para tenga la 
capacidad de brindar mejor servicio al anciano. 

CRITERIOS PARA EL TRATAMIENTO QUIRURGICO DB LA ATROFIA 

ALVEOLAR 

En México se desconocen las cifras del número de pacientes 
edéntulos y solo se puede deducir que el edéntulismo es más 
común entre la población adulta y anciana. 

El problema de la atrofia alveolar se presenta más 
comunmente en mujeres que en hombres, su etiología es 
multifactorial, los estudios realizados hasta la fecha, nos 
permiten identificar algunos factores tanto locales como 
generales que parecen influir en su comportamiento. 

El problema delª: atr~Úa alv~~i~{reqtiiere de un trabajo 
interdicipli~a~io~~ntte

0

.el p~ost6doricist~ y el ~irujano . 
. ·'.·::_:~~.';. .· ~ >j~:>:: ·,.~~::·::;:~·:;;:~·;·~}\,:·::t~t~:f l~,~~~~~~{'¡:tAX?;;lt.' , ~· 

Todo paciente edént.uló áf;quien.iisel:'án •.colocadas dentaduras 

· ~¡~~'.~E~~~J;~~~J~~~~:;;;~;~:E~; 
manejo. El pro~t~dari6i'~t~·; y' el ·:odontólogo de práctica 
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general tienen la responsabilidad de determinar cuales son 

los casos que requieren de interconsulta e intervención 

quirúrgica preprotésica. 

Importancia de la cefalometria y la Radiografía Panorámica 
como estudios de rutina preprotésica en el paciente 

edéntulo(35) (39). 

Por lo general el estudio del paciente edéntulo desde el 

punto de vista clínico protésico se basa en el análisis 

clínico y modelos de estudio, por medio de estos se obtiene 

lo siguiente: Determinar la profundidad del surco vestibular 
existente, verificar patosis bucal de tejidos blandos y 

algunos tejidos duros. 

Sin embargo 

insuficientes 

encuentra el 

estos auxiliares de diagnóstico son 

para valorar las condiciones en que se 

hueso del reborde alveolar que finalmente 

deberá dar soporte y estabilidad a las dentaduras. 

Por otro lado el análisis radiográfico se fundamenta 

principalmente periapicales y oclusales que proporcionan 

información parcial y no del todo objetiva. 

La utilización de las radiografías panorámicas y la 

Cefalometría determinará de manera objetiva la presencia de 
hueso adyacente. 

Existen por lo menos 6 razones por los 

edéntulo debe contar con radiografías 

cefalometrías además del estudio clínico 

parte del estudio rutinario básico en 

edéntulismo, entre estos tenemos: 

que el paciente 

panorámicas y 

y modelos como 

el problema de 
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A) Detectar patosis clínicamente no detectable y 
asintomática (restos radiculares, dientes incluidos, áreas 

radiolúcidas anormales) . 

B) Altura y conformación inicial del hueso alveolar: nos 
permitirá observar la conformación del reborde alveolar que 
dará soporte a la dentadura y la altura inicial de este 

mismo hueso alveolar antes de iniciar la rehabilitación 

protésica. 

CI Medir la pérdida gradual de hueso alveolar: Este tipo de 
radiografías permiten medir el ritmo de pérdida óseo 
alveolar que ocurre en el transcurso del tiempo y la 
deformidad dentofacial que se produce. 

Aunque Tallgreen encontró la pérdida promedio de hueso 
alveolar en mandíbula de .3 mm por año a partir del segundo 
año después de la pérdida de los dientes; sin embargo 
Bergman encontró que este proceso muestra una gran 
variabilidad individual después de los seis primeros meses 
de haberse perdido el diente. 

En base a lo anterior se establece la necesidad de 
cefalometrías secuenciales bi ó trianuales en estos 
pacientes para: 1) valorar el ritmo de la pérdida óseo 
alveolar; 2) características de la remodelación ósea y 3) 
los cambios de conformación de maxila y mandíbula. 

DI Establecer criterios para la interconsulta. 

B) Toma de decisiones quirúrgicas. 

F)' Control post operatorio y seguimiento a largo_ plazo 
(40). 
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CRI'l'l:RIOS CLIHICOS Y RADIOG~ICOS 

Actualmente la cirugía maxilofacial ofrece distintas 
opciones de acondicionamiento quirúrgico preprotésico, para 
compensar el problema de atrofia óseo alveolar tanto en 
maxila como en mandíbula. 

Estas opciones terapéuticas se pueden agrupar dependiendo de 
la técnica quirúrgica en: 
11. Cirugía de tejidos blandos(Vestibuloplastía con injertos 
de piel o mucosa) . 
2). Cirugía reconstructiva 
horizontal, injertos etc,). 
3), Implantes (Hidroxiapatita 
óseointegrados o de grapa) . 

ósea (Osteotomía visor, 

de relleno, subperiósticos 

4), Combinación de los tres anteriores. 

Kent y col. en 1983 establecieron criterios en pacientes con 
atrofia alveolar mandibular y/o maxilar y clasificarón los 
rebordes alveolares en 4 categorías: 

CLASE I 1 Reborde alveolar adecuado en altura, pero 
inadecuado en anchura con áreas ·.·deficientes en grosor y 
socavadas. 

CLASE II1 Reborde alveolar deficiente en altura y anchura y 
aspecto de filo de cuchillo. 

CLASE III1 Reborde alveolar reabsorbido hasta el hueso basal 
con cavidad posterior mandibular. Hueso afilado con 
tuberosidades bulosas y móviles en maxilar. 
CLASE IV: Resorción de hueso basal, mandíbula y maxilares 
planos. 

Es necesario aclarar que esta clasificación es 
fundamentalmente clínica y se orienta especificamente a la 
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reconstrucción de rebordes alveolares por medio de implantes 
de relleno de hidroxiapatita. 
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A continuación se exponen criterios clínicos, radiográficos. 
y generales que se emplean para la toma de decisiones en el 
tratamiento quirúrgico. 

Al Criterio• clinico•• 

1. -Insuficiencia vestibular: provoca falta de retención e 
inestabilidad. 
2.-Hiperplasia fibrosa inflamatoria: (épulis fisuradol 
Relacionado con desajuste protético, habla de un problema de 
atrofia alveolar subyacente. 

3. -Inserciones musculares y posición de agujeros 
mentonianos: La localización del nivel de inserción de los 
músculos del piso de boca así como la colocación de los 
agujeros mentonianos los cuales se localizan lateralmente en 
caso de atrofia moderada y en la cara superior del reborde 
en caso de atrofia avanzada. 

4. -Grosor de la encía insertada vestibular y lingual en 
sitios donde se pretenden colocar los implantes, preeverán 
acerca del grosor del hueso. 

BI Criterios radiogr&ficos: 

1.-Imagen cefalométrica del mentón en forma de gota o 
redondeada: es uno de los criterios para establecer el grado 
de atrofia alveolar mandibular. a) Cuando aún queda hueso 
alveolar, la sínfisis del mentón, en la cefalometría será en 
fortna de gota; b) Cuando el hueso alveolar se ha perdido en 
su totalidad la. imagen tiende a ser de forma redondeada. 



La importancia de valorar el grado de atrofia alveolar 
determinará el tratamiento quirúrgico a realizar. 

2.-Altura alveolar mandibular anterior "(AMDA). Esta se hace 
tomando como base el plano mandibular del cual se obtiene 
una perpendicular al vértice de la imagen de gota, en caso 
de atrofia moderada. Bn caso de atrofia avanzada la medición 
se hace a la mitad de la distancia entre 2 tangentes a la 
curvatura anterior y posterior de la imagen de la s!nf isis 
del mentón respectivamente. 

La determinación del AMDA es importante ya que a trav6s de 
esta medición se determina la longitud de los implantes a 
colocar. 

3.-Altura alveolar mandibular posterior CAMDP): Permite 
valorar la cantidad de hueso remanente en la zona del primer 
molar inferior o a cualquier zona del cuerpo mandibular por 
detrás de la imagen del mentón. Se obtiene t~azando una 
linea perpendicular al cuerpo mandibular, 4 cm por detrás de 
Pogonión y midiendo la distancia del borde inferior de la 
mandíbula al borde superior de la imagen del cuerpo 
mandibular. 

Sin embargo existen superposiciones de imágenes que pueden 
provocar errores, por lo que es más recomendable su 
evaluación a través de la ortopantomograf!a. 

4.-Relación maxilomand!bular: Esta relación en el plano 
pastero-anterior, por las características propias del 
proceso de atrofia y remodelación óseo alveolar de la 
mandíbula y/o el maxilar, tiende ha invertirse hasta 
alcanza~ una verdadera clase III esquelética. 

5. -Conducto dentario inferior y agujeros mentonianos: La 
localización de estos y su relación con el reborde alveolar 
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mandibular son importantes en las decisiones del tratamiento 
como vestibuloplastía, la elección del tipo de osteotomía a 
realizar, la ubicación de implantes, la liberación y el 
desplazamiento del nervio dentario inferior para la 
colocación de implantes etc. 

En este caso también puede haber sobreposición de imágenes 
por lo que se recomienda una ortopantomografía. 

Existen estudios tales como tomografía lineal, la tomografía 
axial computarizada (TAC) y la resonancia magnética, que 
pueden ser también de utilidad en la planeación de casos 
quirúrgicos. 

C) Criterio• generales1 

1. - Edad: Este problema se presenta en pacientes de edad 
avanzada mayores de 60 años, sin embargo también en adultos 
más jóvenes también se presenta. 

2.-Estado general del paciente: Se debe considerar la 
presencia de enfermedades características de la vejes y los 
medicamentos utilizados, esto puede modificar el 
tratamiento (41). 
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PAC'fOJl•S CAUSAL•& DS HRD:tDA OSSO ALVSOLAJI 

La pérdida de hueso alveolar, es provocada por múltiples 
factores, que aislados o en combinación aceleran y aumentan 
el grado de severidad de la destrucción ósea. En la 
odontologia geriátrica este problema es muy común ya que un 
gran número de pacientes lo padecen, lo que complica la 
prevención, el diagnóstico y tratamiento por parte del 
odontólogo hacia el paciente ya que esta patologia es 
fácilmente confundible con los cambios biológicos normales 
del individuo senecto, esto en parte por la falta de 
conocimientos aplicados en los pacientes mayores, sobre este 
problema. Dentro de los factores asociados con la pérdida de 
hueso alveolar, se pueden clasificar: En factores generales 
y factores locales. 

PACTOUS GSHSRAL•S. 

Al Oateoporoaia 1 La importancia de la osteoporosis senil en 
la reducción del hueso alveolar, ha sido considerada, pero 
pocas son las investigaciones que se han llevado a cabo en 
esta zona local. 

La osteoporosis afecta más a mujeres que a hombres, según 
análisis de restos óseos, la reducción del contenido mineral 
puede llegar a 1/3 en hombres y hasta 2/3 en mujeres (33). 
Es una patologia caracterizada por una disminución 
generalizada y progresiva de la masa ósea, lo que provoca 
disminución de la resistencia esquelética, aunque los 
componentes orgánicos y elementos minerales restantes en 
hueso pueden estar inalterados (42) (43). 

En esta enfermedad la resorción ósea esta aumentada y se 
cree que la formación esta disminuida. Por lo que respecta 
al hueso alveolar no estará exento a este problema, pues su 
resorción se ve aumentada con la presencia de osteoporosis, 
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esto se entiende debido a que la pérdida ósea en un 
individuo con esta enfermedad es generalizada. 

La etiología de la osteoporosis depende varios factores como 
son: insuficiencia para desarrollar hueso·en la edad adult~, 
acentuación de la pérdida ósea relacionada con la edad, la 
sensibilidad aumentada de la hormona PTH endógena, la 
defectuosa absorción intestinal de calcio, la menopausia 
(déficit de estrógenos), factores ambientales posibles, como 
tabaco, alcohol, sedentarismo, radiaciones solares. 

La patogenésis es desconocida, pero se sabe que es el 
proceso es un desequilibrio en el remodela óseo, que puede 
manifestarse con un exceso de resorción y/o alteración en la 
formación. 

Estudios recientes sugieren que la causa fundamental de la 
osteoporosis es un incremento en la absorción de hueso, la 
cual puede relacionarse con cualquier alteración que 
disminuya el nivel de calcio en plasma. En tal situación 
esta disminución del plasma es compensado por la salida de 
calcio del hueso. Otra posible causa puede ser la necesidad 
.continua de un suplemento de calcio en plasma para corregir 
una acidosis crónica, para lograr el mantenimiento del pH 
del plasma normal en la edad (43) . 

El diagnóstico de la osteoporosis por lo general se da por 
análisi.s bioquímico este incluye estudios de las cifras del 
calcio, fósforo y fosfatasa alcalina, aunque en caso de 
fracturas puede estar elevado. Otro medio de diagnostico es 
la radiolog{a el cual es más sencillo y económico, pero se 
requiere á1 menos de un .Jot ·de la pérdida de masa ósea, para 
determinarl~; básicamente se encontrará una disminución en 
la densidad óse~ radiológica (2). 
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Para la prevención de la osteoporosis es importante la 
corrección de los posibles factores de riesgo y la 
identificación de los grupos de 'riesgo. En el tratamiento 
los estrógeno&, la calcitonina y el calcio se han mostrado 
eficaces en la disminución en la p6rdida ósea 
posmenopausica. 

Como se ha visto, la osteoporosis es una patología exclusiva 
de los tejidos óseos, por lo cual es importante la relación 
que tiene con la resorción ósea alveolar, ya que sera un 
factor determinante, para su presencia se debe considerar 
que la osteoporosis es una patología que es más común en las 
mujeres, que aumenta su incidencia con la edad, por lo que 
se le ha denominado osteoporosis senil, presentándose más en 
la raza blanca, sin embargó es muy rara la osteoporosis 
premenopausica (2) (43). 

Esta es una posible razón por la cual la mujer senecta 
presenta mayor alteración ósea, lo cual va ha repercutir en 
sus procesos residuales. 

1) Diab•t•• mellitu• 1 

La diabetes es un síndrome que resulta de la interacción 
entre factores hereditarios y ambientales, el cual se va a 
caracterizar por una secreción anómala de insulina, 
hiperglucemia y complicaciones propias de cada órgano que se 
afecta (nefropatías, retinopatías, neuropatías y 
arteriosclerosis progresiva) (43). 

La diabetes constituye un modelo de envejecimiento acelerado 
en la p6blaci6n geriátrica, algunos autores mencionan que 
hasta un 40\ de los· ancianos presentan alteraciones en el 
metabolismo de los carbohidratos (2) . 
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En los Estados Unidos: aproximadamente 6 millones de 
personas han sido diagnosticada con diabetes, otros autores 
afirman la existencia de 12 millones, y se calcula que en 
todo el mundo, el 2st de las personas que sobrepasan los 65 
alias son diabéticos. La prevalencia de la diabetes aumenta 
con la edad y el éxito del manejo de un paciente diabético 
necesita atención diaria de higiene oral y prevención de la 
posibilidad de infecciones. 

Aunque existe controversia en la clasificación, se destacan 
2 tipos más comunes de diabetes mellitus; la tipo I que es 
la diabetes insulina dependiente, esta puede iniciarse en la 
nillez, pero es más común en la pubertad, se presenta de 
manera repentina sus características clinicas son la 
poliuria, polidipsia polifagia y perdida de peso. La 
actividad de las células B es nula por lo que se requiere la 
administración de insulina. En la diabetes tipo II su 
prevalencia es mayor y se presenta después de los 40 alias, 
su inicio es incidioso, asintomático, la actividad de las 
células B se presenta en algunas insulinas endógenas y no 
requiere terapia de insulina, al examen físico se relaciona 
por lo general con la obesidad. 

Gracias al éxito del tratamiento moderno, un creciente 
número de diabéticos sobrevive hasta edades muy avanzadas. 

El síntoma más precoz de la hiperglucemia, es la ,poliuria 
causada por efectos diuréticos osmóticos de la glucosa, esta 
induce al aumento de sed (polidipsia), del hambre(polifagia) 
y la pérdida de peso. 

La sintomatologia oral es: xerostomía, sensación de 
quemaduras en la muc,osa oral, hipersensibilidad gingival, 
dolor dental a percusión, inflamación, sangrado, incremento 
de infecciones como abscesos gingivales agudos, alveolos 
secos, movilidad dental. 
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En estados no controlables esta enfermedad se caracteriza 
por un rompimiento proteínico, poca resistencia a 
infecciones y alta' susceptibilidad a estas, el proceso de 
cicatrización es pobre, deficiencias vasculares y aumento en 
la severidad inflamatoria, por estas razones los tejidos 
orales son más susceptibles a irritantes locales. 

Estudios recientes sugieren que la diabetes puede acentuar 
la resorción ósea en la periodontitis, pero no existe 
ninguna investigación que indique que la diabetes inicie por 
si sola la formación de bolsas peritoneales, sin embargo la 
pérdida ósea es más acelerada en pacientes diabéticos con 
enfermedad periodontal, que en los no diabéticos. 

En las complicaciones de la diabetes mellitus existen 
defectos en el metabolismo del tejido conectivo de colágena 
y las proteínas, siendo la colágena componente importante en 
el ligamento periodontal y el hueso alveolar, 
afectar la integridad y la fuerza de las 
ligamento periodontal, hueso alveolar y su unión 

esto puede 
fibras del 
(44). 

La osteopenia y la atrofia son complicaciones de la 
diabetes, estas pueden promover el incremento, la incidencia 
y severidad de enfermedad periodontal en diabéticos, se han 
hecho numerosos estudios~ en la gingiva y ligamento 
periodontal, pero no así en la mineralización del tejido 
periodontal. En el hueso del diabético a nivel alveolar, el 
porcentaje de calcio queda normal, pero la fuerza del hueso 
es disminuida, como ya se mencionó la colágena del hueso 
(proteoglicanos y proteínas de colágena) esta alterada, 
también la función de los osteoblastos se ve disminuida 
resultando una osteopenia, Por otra parte, el incremento de 
la degradación intracelular de precolágena y su número de 
ácidos estables en tejidos de un paciente diabético son 
similares a los cambios reportados de la colágena en el 
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envejecimiento; en general estos cambios resultan en la 
disminución de producción de colágena, doblando y atrofiando 
el tejido conectivo en diabéticos. 

Estudios realizados recientemente sugieren que la diabetes 
mellitus causa dram.Sticos cambios en la mineralización del 
hueso alveolar y fibras de Sharpey, también en la densidad 
del tercio apical de la mineralización de los depósitos de 
la superficie de la pared alveolar (45). 

· Otros estudios indican que la función neutrofila puede ser 
la causa de la rápida destrucción de los tejidos 
peritoneales en el diabético no controlado o con control 
inadecuado. una actividad incompleta de quimiotaxis y 
fagocitosis de los polimorfonucleares ha sido encontrada en 
diabéticos. 

En general podemos decir que la relación entre la diabetes y 
la enfermedad periodontal no esta muy clara, e incluso puede 
ser controversial, en este escrito sólo se ha citado algo de 
lo mucho que existe, lo que si se puede asegurar es que el 
paciente diabético no controlado, sufre más de enfermedad 
periodontal y por ende de pérdida de hueso alveolar, siendo 
esta más rápida y severa que en aquellos pacientes 
controlados o en los que no presentan diabetes. 

En relación con la edad, se ha intendado establecer relación 
entre la enfermedad periodontal con la duración y severidad 
de la diabetes. Se ha observado que en pacientes con 
antecedentes diabéticos de 10 años o más han demostrado 
mayor pérdida de tejido periodontal. 
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Otros estudios han demostrado alta proporción de 
capnocytophaga, Actinomicetos Streptococos mutans, 
Bacteroides gingivales e intermedios, esto en pacientes 
diabéticos tipo I; estos microorganismos tienen influencia 
importante en las alteraciones parodontales (44) . 

Por otra parte la dosis de insulina no parece tener 
influencia sobre la extensión del dafto parodontal, esto en 
pacientes con diabetes tipo I., se debe considerar que la 
diabetes es mAs común en personas senectas que en jóvenes y 

las mujeres son mAs afectadas, siendo el dafto periodontal 
mAs severo en ellas (45) . 

Bs importante que el cirujano dentista considere todas estas 
repercusiones que la diabetes mellitus puede provocar, Por 
lo que es necesario sea capaz de diagnosticar esta 
enfermedad y canalizarlo al especialista, para qu~ reciba el 
tratamiento adecuado; de hecho es conveniente la atención 
interdisciplinaria del paciente para con ello lograr una 
atención integral y un mejor control oral y sistémico. 

Para el diagnóstico de la diabetes mellitus se puede iniciar 
con la observación de la tríada clásica: Polidipsia, 
poliuria y polifagia; también se puede diagnosticar por olor 
de boca cetónico también alguna de sus complicaciones como 
micro o macroangiopatías, esto lo puede considerar el 
odontólogo y remitirlo al médico competente. 

El tratamiento será dietético, ejercicios, antidiabéticos 
orales !ADO), como sulfonilureas siendo indicadas estas en 
ancianos, también la· administración de insulina en pacientes 
con DM tipo I (44), 
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CI Di•cra•ia aanguin••• 

La anemia es la enfermedad hematológica más frecuente en el 
anciano (2), esta es la disminución de hemoglobina o del 
número de hematíes debido a la alteración de producción o 
alteración de estos (43) . 

Los signos y síntomas generales en el anciano, surgen de 
forma precoz, esto por la reducción del transporte de 02. La 
disnea, la debilidad y la exudación excesiva con el 
ejercicio aparecen cuando la hemoglobina baja a un 30\, esto 
es individual en cada paciente. Ciertos signos como palidez 
cutánea son claves en el diagnostico de la anemia, en el 
anciano puede ser difícil por los cambios de grosor dérmico, 
en la circulación y pigmentación cutánea (21 . 

Existen diferentes tipos y clasificaciones, en las anemias, 
de las cuales podemos mencionar las siguientes: 

Anemia hemolítica 
Anemia aplásica 
Anemia por déficit de eritropoyetina 
Anemia refractaria 

A continuación describiremos las más importantes: 

La anemia apl4sica (hipopl4sica) . Es anemia con disminución 
de la masa medular, existiendo leucopenía y trombocitopenía 
asociadas (43). 
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Bate desorden de las células de la médula caracterizado por 
el reemplazo adiposo del tejido hematopoyético y por 

pancitopenía, Be le ha denominado de diferentes formas, como 
leucemia hemorrágica, anemia degenerativa, etc. 

se cree que la disminución de la masa medular ea provocada 

por tóxico, radiaciones o dafto inmunológico a las células 
medulares y su microambiente, reduciendo la renovación 
celular . Con la anemia hay reducción de los elementos 
formes de la sangre, al igual que con la leucopenia y 

trombocitopenia, esta enfermedad puede ser primaria o 
secundaria; la primaria o idiopática es de etiología 
desconocida, principalmente se presenta en jóvenes, se 
desarrolla rápidamente y termina con la muerte. La 

secundaria o adquirida, puede ser causa de radiaciones 
ionizantes, agentes químicos, medicamentos como 
antiepilépticos, antibacterianos y antireumáticos entre 

otros. 

Probablemente 
las células 
precursoras 
médula. 

la causa de esta anemia es la deficiencia de 
pluripotenciales, con depresión de células 

hematopoyéticas y reemplazo adiposo de la 

Las manifestaciones bucales son: palidez de la mucosa oral, 
hemorragia gingival relacionada con la disminución de 
plaquetas, petequias en el paladar blando, puede haber 

ulceraciones orales. Este tipo de anemia son frecuentes en 
los pacientes senectos, lo cual los predispone a tener 
problemas peritoneales. 

Otro tipo de anemia es la de las células falciformes, 
exclusiva de la raza negra, 

significativos como osteoporosis 
trabéculas del hueso maxilar. 

esta presenta cambios 
generalizada, pérdida de 
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La u•i• penicio••· provocada por la mala absorción de 
vitamina Bl2 y ácido fólico provoca a nivel bucal; glositis 
local o generalizada, atrofia papilar, lengua lisa y 

distorsión del sabor, existen otros tipos de anemia, las 
cuales van a modificar la respuesta del organismo a diversos 
factores (46) . 

Keutropenia (Qrenulocito•i•l 

Es la reducción del namero de neutrofilos sanguíneos, que 
conduce frecuentemente a una mayor susceptibilidad de 
infecciones bacterianas y fGngicas. 

La neutropenía puede ser considerada 2000/ml hasta 500/ml la 
cual ya es grave. La disminución del namero de neutrofilos 
en sangre, también puede provocar Leucopenia 
(agranulocitosis), que es la reducción del namero de 
leucocitos circulante; menos de 4 000/ml. se considera 
leucopenia. 

La etiología, se debe a alteraciones 
celular, al aumento de marginación con 
células de sangre y la utilización o el 
acelerado; esta puede ser aguda o ~rónica. 

en la producción 
redistribución de 

recambio celular 

La causa más frecuente es la ·altéración en la producción 
celular dada por fármac~s., ... (penicilinas, sulfamidas, 
anti tiroideos, etc.) , también · ... ¡)U:.;de ser provocada por 
alteraciones hereditari;,.s' y: congénitas; como neutropenia 
familiar, agranulocitoáis,.genéüca'.,i~fantil . 
No existen síntomás.'.~~p.;~íÚca's,' d~ · las neutropenias, pero 
las manifestacionés,'. son ia~::.irif~C:cúmes que origina y por 
lo general ·depende ·de l_a d_ú.ráción;· gravedad y causa de esta. 
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En la neutropenia aguda es frecuente la fiebre y las úlceras 
mucosas en boca y área perirectal, al igual que la neumonía 
bacteriana. Debe sospecharse una neutropenia cuando existe 
fiebre, escalofríos y úlceras mucosas u otras evidencias de 
infecciones graves. 

El tratamiento debe determinarse según las causas, y se debe 
determinar o no el uso de antibióticos y garuaras con 
peroxido de hidrogeno, el tratamiento lo debe determinar el 
médico, pero el odontólogo puede sospechar la presencia de 
neutropenia y remitirlo (53). 

Estas son neoplasias malignas de los tejidos responsables de 
la formación de sangre. Su etiología no esta bien definida, 
solo se han identificado dos asociaciones con virus; el 
virus Epstein-Barr, un virus ADN; y el virus linfatrófico de 
las células T humanas, un retrovirus ARN, la exposición a 
radiaciones ionizantes y agentes químicos se asocia a un 
riesgo aumentado de leucemia, algunos factores genéticos 
(síndrome de Down) y algunas enfermedades familiares (anemia 
de Fanconi), predisponen a la leucemia (53). 

La clasificación de la leucemia es: aguda y crónica. 

Las agudas tienen un curso natural rápido, con pronóstico 
mortal también rápido. En cambio la evolución natural de la 
leucemia crónica, es más prolongada, pero con menor 
respuesta a la terapia (2). 

Este grupo de discrasias sanguíneas, aparentemente son 
agentes que modifican la respuesta del periodonto ante 
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factores locales.· En los casos de gingivitis leucemica, la 
respuesta inflamatoria ante irritantes locales se convierte 
en un sitio importante de acumulación de células blancas no 
funcionales, y el número de ellas en tejido gingival 
constituye un reflejo en el aumento numérico de las mismas 
en la sangre periférica. La neutropenia conduce a una baja 
en la resistencia a bacterias patógenas que podrían inducir 
a una severa pérdida de hueso periodontal, en un periodo de 
tiempo relativamente corto (47) . 

Dl D•••quilibrio hormonal d• la fi•iolog!a 6•ea 

Los factores hormonales, influyen de manera importante en el 
equilibrio y desequilibrio del remodelado óseo, estas 
alteraciones van ha estar directamente relacionadas con la 
pérdida de hueso ya que tendrán influencia sobre los 
osteoclastos y osteoblastos. 

Hormona paratiroidea (PTH) 

Esta es segregada por la glándula paratiroides y se encarga 
de la elevación del calcio plasmático, manteniendo los 
niveles de calcio iónico en los líquidos extracelulares, 
pues el gradiente normal de calcio lo haría movilizarce 
siempre desde el plasma al hueso, esto no sucede gracias a 
la acción de la PTH. 

La hormona paratiroidea va a actuar a 2 niveles: 
primeramente a nivel d_el tubo _gastrointestinal y a nivel ·de 
hueso estimulando la reabsorción ósea y movilizando el 
calcio del hueso al pl~sín~; . 
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liquido extracelular. Esta provoca modificaciones de los 
osteoclastos que causan su activación, se observa 
crecimiento ~ corto plazo; a largo plazo provoca aumento en 
el mlmero de osteoclastos en la 2'ona de reabsorción. Sin 
embargo en la década de los eons, estudios han demostrado 
que los osteoblastos son los responsables de controlar el 
fenómeno de resorción y no los osteoclastos. 

Los osteoblastos son las células que poseen receptores 
específicos para la hormona paratiroidea, el osteoclasto 
carece de ellos; en realidad estudios recientes (1991) 
sugieren que son las células precursoras de los osteoblastos 
las que poseen estos receptores, por otra parte los 
osteoclastos no son activados en ausencia de osteoblastos ya 
que no responden ni a la PTH, ni a la vitamina 03, que son 
hormonas conocidas por su fuerte activación de resorción. 
Los osteoblastos en presencia de la PTH provocan la 
desaparición del tejido osteoide que pudieran ayudar a la 
superficie ósea, en este momento los osteoclastos reconocen 
la zona a reabsorver. 

Por otra parte, los osteoblastos convierten plasminogéno en 
plasmina, la cual ',degr~da el tejido conjuntivo; la hormona 
paratiroidea y la PGE2 aumentan la concentración de 
plasminogéno en l'?s osteÓbla~tos. 

··:·:·,,,:.. '",;,.··:.:- .. , 
; ... ,e,·: 

En la actualidad ' se'; piensa c¡Úe , la hormona para tiroidea 

~::~~~~li~:t:J:~,1;;;;tn~~~t:ib~it~~:::or~~ónfo:::¡ón~ ~:;en~: 
sobre todo ,de' ia ,c~nc~ntraéi:Í.ó~ en que se encuentre (47) . 

.. ,. 
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Tirocalcitonin• (CTI 

Es una hormona secretada por células parafoliculares de la 
tiroides, deriva embriológicamente del último cuerpo 
braquial. Esta actúa sobre la calcemia disminuyendola en 
pocos minutos, su efecto es contrario a el de la hormona 
paratiroidea, esto ocurre en tres tiempos: 

l. -Inmediato: Aquí ocurre la disminución de osteoclastos, 
puede disminuir su actividad en 5 minutos, hasta de un 70t. 

2. -Mediato: Aproximadamente una hora, en esta aumenta la 
actividad de osteoblastos por unos días 

3.-Prolongado: Previene la formación de nuevos osteoclastos 
a partir de células osteoprogenitoras. 

La tirocalcitonina paraliza los osteoclastos que pierden su 
movilidad por cambios citoesqueléticos celulares(47). 

Vitamina Dl 

Es una hormona esteroidea formada a partir de ld vitamina O, 
por medio de hidroxilaciones en el hígado y riñón, derivada 
de la acción de la hormona paratiroidea. La vitamina 03 
produce un aumento en la absorción de calcio a nivel 
intestinal, los osteoblastos son las células con receptores 
específicos para esta hormona, por lo que su acción 
principal es la estimulación de resorción ósea. Esta función 
es einergética con la de la hormona paratiroidea ya que en 
ausencia de vitamina 03 el efecto de la hormona paratiroidea 
disminuye. 
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La acción de la vitamina 03 es fundamental en la maduración 
esquelética pues su ausencia en niños impide que se 
calcifique el esqueleto, por otra parte inhibe la síntesis 
de la matriz ósea y la fosfatasa alcalina osteoblástica (47) 

(48). 

Estas 3 hormonas son las encargadas de la regulación del 
metabolismo óseo. 

Prostaglandina• 

Son compuestos fisiológicos presentes en todo .tejido u 
órgano cuya estructura es característica. Contiene 20 átomos 
de carbono y está formada por ácidos grasos esenciales. 

La concentración más elevada de prostaglandina se encuentra 
en el semen humano normal. 

Las prostaglandinas (PG) son un grupo de ácidos grasos 
cíclicos que poseen actividades biológicas diversas y 

potentes, que afectan la función celular de cada sistema del 
organismo. 

La variación 'en el número y en la posición de dobles enlaces 
y los grupo~ hid'~Oxilos, determinan la actividad fisiológica 

de las d.~~~~',1-~~~ P.7~.sta,g,1,andi~as. 

:::::c~?~:~f =~~t~;f~~~·it~~E~:~~.\~::0~:~:::~1::~~~::a~:~~:~~ 
en el . 'tracto·' ·gastrointestinal, · sistema respiratorio, 
respuesta /n'fia~~tci'iú; 'in~~noi69i~a. efectos metabólicos y 
endocrino',¡, efe~io~ :en> el .:';sis,te~a nervioso, . oculares, 
hemátolÓgicÓs .y' efe.citos eÍl '~í -~e~ab~Úsmo óseo y del calcio. 
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De este último la prostaglandina I y la II, al contrario de 
otras prostaglandinas, son potentes estimuladores de 
resorción ósea. in vitre, actúan de forma sinérgica con la 
hormona paratiroidea. Un exceso de producción de 
prostaglandinas se ha atribuido como causa de la resorción 
ósea en la inflamación periodontal. La hipercalcemia en ·el 
hombre se asocia con secreción baja de la paratohormona y a 
un exceso de prostaglandinas (43) . 

ll:•t•roid•• 

Los asteroides hormonales ejercen un poderoso efecto sobre 
el metabolismo de los carbohidratos y las proteínas, otro 
efecto importante es la supresión de la reacción 
inflamatoria. Los fibroblastos pueden ser afectados en su 
morfología por los asteroides y también disminuyendo su 
proliferación; esto provoca la inhibición de la síntesis de 
colágena y de glicosaminoglicanos. 

Los andrógenos también ejercen efectos poderosos, son 
importantes para la espermatogenésis normal y son 
responsables del desarrollo de las característica sexuales 
secundarias de la pubertad masculina. Otro efecto de los 
andrógenos es el incremento de las proteínas musculares y el 
fin de la epífisis del largo de los huesos en la pubertad. 

Los estrógenos ejercen importantes efectos en la mujer y son 
responsables del desarrollo y los cambios que se ven en la 
pubertad; la progesterona actúa sinérgeticamente con los 
estrógenos en el control de ciclo menstrual (49) . 

Embarazo 

En el embarazo se presenta la gingivitis como resultado del 
incremento de progesterona y por otros efectos sobre los 
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microvasos gingivales. La presencia de placa e inflamación 
gingival aparece necesariamente por cambios subclínicos 
hormonales, como gingivitis' evidente. 

Estudios han demostrado que el uso de anticonceptivo orales 
exhiben mayor destrucción periodontal, esto se manifiesta en 
mujeres de mayor edad que en jóvenes. 

El marcado incremento de las especies bacteroides que se 
observan durante el embarazo, se asocia con el incremento de 
suero de la circulación de progesterona y estrógenos. Dentro 
de estas especies bacteroides tenemos el B intermedius que 
se asocia con el desarrollo crónico de la gingivitis 
marginal; también se puede implicar en el desarrollo de la 
gingivitis ulceronecrozante aguda. 

Los anticonceptivo orales provocan cambios 
similares a los del embarazo y se puede 
incremento de gingivitis. 

hormonales 
asociar al 

Los microvasos gingivales. ·Sufren alteraciones con el 
incremento de.' ... ·1a·: «progesterona, esto en cuanto a su 
permeabilidad por .. : la .:dilatación de capilares gingivales, 
aumentando esta /er.éxud~do 'gingival. 

'.· : : ~ }.~·:2J.~~;::'.·r:\1·~{tJ;~,-~~1t;~~.~;~¡:~ :~.;:;¡~·j~'Í: ·;,,: :.:.~.-. 
Se concluye: que.',las'':'h()rmonas:«·~i¡teroideas, son capaces de 

~:!~~~= e~n e~~.?;~.:.'.:.',: •.. ~.·.' .• ~.:.'·.ff.·.;~&·;~~;~~rJ:t:.!ti:O · p~oduciendo a1 teraciones 
< ' ~ • :<.(·,··( .: _,·;.·: :.,.:;·., 

~:::::::::;~~:z~~f ;i~: lt~t:;::: ... ::::::::::::.º::: 
con las endotoxi;.¡a~ -b~~te~i~ri~s ' que se localizan en la 
placa, aumentan lá:resorCión, ósea alveolar (49). 
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Existen una serie de sustancias segregadas por el organismo 
que tendrán influencia importante en la f isiologia del 
remodelado óseo, entre estas tenemos: 

l'actor de creciaiento: Son polipéptidos que aumentan la 
replicación celular. A nivel de hueso juega un papel 
importante en el remodelado óseo a nivel de su formación y 

resorción. 

Dentro de ••toa factora• •• encuantran1 

l'actor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGl'I 

Este ha sido aislado de tejidos normales y neoplasicos, su 
principal blanco es el osteoblasto, a nivel local interactua 
con otras hormonas y factores de crecimiento, estudios 
recientes indican engrosamiento del periostio, pero también 
estimula la resorción de hueso, esta acción parece estar 
regulada por las prostaglandinas (SO) . 

l'actores de crecimiento de transformación (TOP) 

Son polipéptidos aislados de tejidos normales y neoplasicos, 
estos alteran el crecimiento celular normal; pueden ser de 2 
tipos: TGF y TGF-B. 

Los TGF no han sido aislados de células ósea, por lo que se 
desconoce su importancia en el remodelado óseo, pero se sabe 
se comportan como mitogenos estimulando la resorción ósea. 

Los TGF-B estimulan la síntesis de ADN en hueso, aumentando 
el número de osteoblastos en la zona, también inhiben la 
movilidad de estos. Por otra parte estimulan la formación de 
osteoclastos, esto mediado por la prostaglandinas. Esta 
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sustancia ha permitido la supervivencia de injertos óseos 
(SO). 

ractor de crec:laieAto epid•raico ISQP) 

Estimula el crecimiento de varias células, incluyendo 
condrocitos, a nivel de hueso; también estimula la resorción 
de hueso, esto por medio de osteoblasto que cuentan con los 
receptores específicos para esta sustancia (SO). 

ractor d• crecilliento de fibrobl••toa(rQrl 

Bate es aislado por lo general de la glándula pituitaria, 
tiene un leve efecto estimulador de la actividad de los 
osteoclastos (SO) . 

LiDfotoxin••• Estimulan la resorción ósea y parecen mediar 
la hipercalcemia y osteopenia de tumores malignos, sin 
embargo su fisiología no esta bien definida (SO) . 

Keuromediadorea1 Son fibras nerviosas neurosensoriales, que 
intervienen en la regulación de la función de osteoblastos, 
el Sistema nervioso central esta involucrado con el 
metabolismo óseo en general y con la resorción ósea en 
particular (SO). 

Por otra parte existen otros factores generales, que van ha 
tener influencia directa en la pérdida de hueso alveolar 
entre los cuales se encuentran: 
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Di•t• y DUtrici6D1 

Otro factor que influye de manera importante en la pérdida 
de hueso en general, y en la pérdida de hueso alveolar en 
particular, es una alimentación inadecuada o deficiente en 
vitaminas, proteínas y minerales. 

Las alteraciones nutricionales no solo son causadas por la 
dieta inadecuada, también ocurren por alteraciones en la 
absorción y la utilización de los elementos nutricionales. 

Estudios han demostrado que la mala nutrición en combinación 
con el nivel de higiene oral y la edad del individuo, 
aumentan de manera importante la severidad de la enfermedad 
periodontal. Se ha demostrado que la gingivitis puede 
reducirse significativamente por la ingesta de vitamina C, 
en conjunto con la profilaxis dental, pero también se ha 
reportado que la deficiencia de la vitamina e no induce a 
gingivitis, a menos que estén presentes los irritantes 
locales. 

La deficiencia de proteínas, puede reducir el,potencial de 
reparación del tejido conectivo laxo y hueso, además de que 
se relaciona como causa de osteoporosis. 
La vitamina D, proviene del ergosterol, 
provitamina que después de la ingestión se 

que es una 
deposita en la 

piel, donde es irradiada por la luz del sol y se transforma 
en vitamina D. 

En climas con poca luz solar y días cortos, es probable que 
exista deficiencia de vitamina D. Esta es importante en la 
absorción de calcio y fósforo; pero también interviene en la 
reabsorción, mineralización y maduración del colágeno, del 
hueso; la reabsorción tubular de fósforo alln no esta muy 
clara. También se encarga de la movilización del calcio 
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hacia el compartimiento liquido del hueso, este es un efecto 
similar a la paratohormona. 

En ancianos el requerimiento de vitamina D es de 
aproximadamente 600-800 VI/día. Si hay sobredosis excesiva 
se observaran cambios reabsortivos generalizados(48) (52). 

Otros elementos de importancia en la formación de hueso, son 
los minerales, donde destacan el calcio y el fósforo, que 
tendrán la función de formar hueso y dientes, entre otras, 
por lo que la deficiencia de estos provocará debilidad y 

disminución ósea. 

En general la deficiencia 
modificar la severidad y 

de tipo nutricional, puede 
extensión de la enfermedad 

periodontal, a 
reparación de 
evidencias que 
iniciadores por 

•••• 

través de alteraciones de resistencia y 

tejidos involucrados; pero no existen 
señalen que los agentes nutricionales sean 
si solos de la pérdida ósea (52). 

No ha evidencias firmes, de que la raza sea determinante en 
la pérdida de hueso alveolar, pero se ha encontrado mayor 
prevalencia en algunos paises, como Jamaica y Blangadesh. 

El problema en la raza negra y en la raza asiática es 
cuestionable, pero se ha mostrado mayor prevalencia que en 
otras razas (52). 

Sexo 

Se ha encontrado que es más común en mujeres se presente 
enfermedad periodontal, esto ocasionado por factores locales 
y generales característicos de la mujer, por ejemplo los 
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cambios hormonales, que van a influir de manera importante 
en la pérdida de hueso alveolar (52). 

114114 

La relación entre la edad y la enfermedad periodontal, es 
discutida, se ha observado incremento de periodontitis y por 
ende de pérdida de hueso alveolar, con el aumento de la 
edad; sin embargó también se ha observado enfermedad 
periodontal en dientes primarios, por lo que se tiene el 
concepto de suceptibilidad a la periodontitis. 

varios estudios alrededor del mundo han demostrado que con 
el incremento de la edad, aumenta la prevalencia de la 
periodontitis, también esta se ha relacionado con la placa 
dentobacteriana causada por la mala higiene, sin embargo se 
cuestiona que tan importantes son estos como factor de 
riesgo en la periodontitis. 

En el primer congreso nacional de salud y nutrición 
realizado en E.U. en 1987 se determino que aumenta la 
prevalencia de periodontitis en grupos de pobre higiene 
oral,· por lo que se supone la edad no es determinante como 
tal en la periodontitis cuando la higiene es mantenida; por 
lo que la edad puede·ser.considerada como una correlación al 
factor de riesgo. 

Sin embargo también se ·.cuestiona la placa como factor de 
riesgo decisivo,. debe .se·r considerada de manera individual, 
pues se han .encontrado personas, arriba de 60 a~os quienes 
tuvieron gruesa cantidad de placa durante toda la vida y no 
desarrollaron des.trÚcción periodontal. 
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La prevalencia de la periodontitis varia de acuerdo a cada 
pais, sin embargó esta aumenta en un promedio de 5 \ en la 
edad de 15 aftas hasta un 80\ a los 80 aftas (52) (53); 

B•rucia 

Estudios realizados sobre la relación entre la herencia y la 
periodontitis, presentan muchos problema ya que el número de 
generaciones aprovechables se limita solamente a 2, Padres e 
hijos, si los abuelos viven por lo general son edéntulos o 
parcialmente edéntulos y los datos obtenidos son 
proporcionados por intermediarios. 

Factores genéticos e infecciones con patógenos 
periodontales, pueden provocar la tendencia familiar a la 
enfermedad. No se puede negar que existe esta tendencia 
familiar por lo que una parte sustancial de la población 
inicia su destrucción periodontal a edades tempranas. 

Algunas enfermedades genéticas, resultan en defectos de 
integración de tejidos y las defensas del huésped; lo que 
predispone al periodonto a sufrir alteraciones (53) . 

FACTORES LOCALES 

Dentro de los factores locales, que ·influyen en la pérdida 
de hueso alveolar se encuentran: 

Mala higiene 

Es uno de los factores más importantes y más comunes que 
influyen en la pérdida de hueso. al v.eolar, sin embargo aún no 
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se precisa claramente la influencia que tiene en el 
periodonto. La placa bacteriana en el humano tiene el 
potencial patógeno que provoca destrucción periodontal, sin 
embargo existen estudios que contradicen esta teoría. Los 
microorganismos incluidos en ella, además de los productos 
tóxicos que incluyen endotoxinas, ácidos grasos y orgánicos, 
sulfuro de hidrogeno, amoniaco, aminas, etc. 

Debe señalarse que las masa bacterianas que se acumulan en y 

dentro del surco gingival contienen antígenos que tienen la 
capacidad de desarrollar mecanismos de destrucción tisular, 
que son sucesos iniciados por medio del huésped. 

La placa dentobacteriana supragingival, la cual parece ser 
delgada (aprox. 20 células de espesor) y contiene 
principalmente microorganismos gram (+) en forma de cocos. 
Streptococos sanguis, S: mitis, Actynomices viscosus, A. 
naeslundii, Estafilococos epidermis y Rhotia dentocariosa. 
También se encuentran gram ( - ) pero en menor proporción, 
entre esta tenemos la Veillonella. 

La placa dentobacteriana supragingival asociada con 
gingivitis, es más gruesa, predominantemente gran (+), este 
aumento parece asociarse con el aumento de actynomices. 

Durante la 
periodontitis 

década 
puede 

pasada estudios 
considerarse 

demostraron que la 
como una enfermedad 

infecciosa, mezclada con bacteroides intermedios, gingivales 
y actynomices concomitantes, que puede ser los principales 
agentes etiológicos en las distintas formas de 
periodontitis, la duda es, en que momento de la infección 
inicia la destrucción periodontal. 
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se debe resaltar que estudios recientes han demostrado que 
ciertos microorganismos gram (-) inician la destrucción 
parodontal, estos incluyen cepas de bacteroides y 

capnocytophaga entre'otros. 

En las infecciones gram (+) hay formación de placa 
subgingival, caries radicular y pérdida de hueso alveolar; 
entre los gram (+) tenemos los actinomyces. 

El mecanismo de resorción óseo alveolar no es claro, se ha 
sugerido que se puede asociar con la inhibición de la 
actividad de osteoblastos, lo que provoca menor formación 
ósea, (Irving y cola.). Otros estudios realizados por 
Garant, con microscopia electrónica en infecciones 
provocadas por Actinomyces naeslundii en ratas, sugiere un 
ligero aumento en la actividad de los osteoclastos, lo que 
puede ser responsable de la pérdida de hueso. 

Sin embargo los microorganismos gram ( - ) también parecen 
provocar pérdida ósea, ya que la presencia de estos en poca 
presencia de placa, se encuentra ausencia de caries 
radicular pero si pérdida severa óseo-alveolar ~saciada con 
aumento del número de osteoclastos. 

Parece claro que los microorganismos gram (-) son más 
patógenos que los gram ( +), sin embargo el número de gram 
(+) fue más elevado¡ aproximadamente 1000 veces más que los 
gram (-) . 

Entre otros microorganismos, los que producen destrucción 
periodontal son: 

Actinomyces naeslundii 
viscosus 
odontolyticus 

Bacteroides gingivales 
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Fu~obacterium nucleatum y polimorfos. 
Rhotia dentocariosa. 
Streptococos mitis, mutans, salivarius, sanguis. 
Treponemas . 
Veillonellas. 

Aunque se acepte que las sustancias bacterianas contenidas 
en la placa, son el principal agente etiológico de la 
enfermedad periodontal, aún no se pueden explicar muchos de 
los factores provocados por estas sustancias, ya que la 
susceptibilidad del huésped varia. 

La prevalencia de la periodontitis aumenta con la edad, esto 
es más probable por la consecuencia de factores intrínsecos 
relacionados con el huésped, por lo que la reacción de sus 
mecanismos de defensa parecen ser muy importantes en la 
patogénesis de la enfermedad. En la actualidad se señala que 
las sustancias segregadas por los microorganismos son 
patógenas por que poseen la capacidad de activar mecanismos 
de defensa que inducen y amplían los daños tisulares. 

Estas sustancias pueden reaccionar con distintos tipos de 
células, aunque estos efectos pueden ser de protección, 
también pueden provocar daño en los tejidos donde reaccionan 
y aún más si no son controlados. 

Se desconoce la magnitud de beneficios, en comparación con 
efectos negativos, aunque probablemente existan vías 
potencialmente destructivas. 

Los linfocitos B y T al ser activados dan como resultado la 
producción de linfocinas, que tienen la capacidad de matar 
las células que llevan el antígeno sensibilizante así como 
la generación 
periodontal se 

de cél Ulas de memoria. ' En 
tienen células· cir.culantes 

la 
que 

enfermedad 
presentan 
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estas reacciones, incluyendo la producción de linfocinas y 

la placa microbiana las puede inducir. 

Por otra parte las prostaglandinas son las potentes 
inhibidoras de la liberación de linfocina dada por la 
activación de linfocitos B y T, asi su liberación puede 
controlar estas reacciones, sin embargo son capaces de 
provocar resorción ósea y producción disminuida de hueso y 

colágeno. 

En la actualidad, los estudios se basan en investigar los 
aspectos del huésped en la periodontitis crónica, sus 
mecanismos posibles y las vias que pueden ser importantes y 

que al menos en teoria son capaces de provocar daño tisular 
(21). 

Traumas 

Otro factor' importante asociado con la pérdida de hueso 
alveolar, son los traumatismos de diversos tipo, como son: 
el trauma oclusal, accidentes, hábitos, como son introducir 
objetos extraños a la boca y jugar con las placas totales. 

Trawna oclusal 

Durante la década de los ochent~s ,~e,dl.scutió mucho el papel 
de la tensión oclusal anormal en,,'.la 'enfermedad parodontal. 
El trauma oclusal designado. e'~',, p~ra las lesiones del 
periodonto provocado. por, •las" fÚerzas · de oclusión; pero 
existen otras definiC:ione~ •. ;'com~:1~ que se refiere al trauma 
oclusal, como la~ \'fuerza·.: ,'resultante del movimiento 
mandibular, capaces ·de :P~~du,~ir tr~nst~rnos parodontales. 

En la literatura se , clas.Úican 2 tipos de trauma de 
oclusión. 
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El trauma oclusal primario: es el resultado de las fuerzas 
anormales sobre estructuras periodontales sanas, la fuerza 
que soportan es mayor. 

El traumatismo oclusal secundario: En este las fuerzas 
anormales actúan sobre una dentición debilitada por pérdida 
de hueso alveolar de soporte. 

Se ha determinado (Ross) a la 
precipitante de este problema y 

extrínsecos como predisponentes. 

ractor•• intrín•eco• •on1 

fuerza como un factor 
factores intrínsecos y 

l. características morfológicas de las raíces, tamaño, 
número, forma. Las cortas, cónicas, delgadas y fusionadas 
están más predispuestas que las divergentes. 

2. Forma en que las fuerzas y raíces están orientadas en 
relación con las fuerzas a las que se exponen. (la dirección 
axial es más tolerante) 

3. características morfológicas de los procesos alveolares. 
Si la cantidad y/o calidad del hueso es defectuosa, da como 
resultado la pérdida rápida del soporte restante. 

Dentro de loa factor•• extrínsecos podemos mencionar1 

Irritantes: La placa dental microbiana. 
Neurosis: Puede provocar bruxismo. 
Pérdida de hueso alveolar por enfermedad sistémicas. 
Pérdida dental . 
Maloclusión, yatrogenia .funcional. 

Se han realizado varios estudios en relación al traumatfsmo 
oclusal y a la·periodontitis, la mayoría hechos en animales. 
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Los cambios histológicos sufridos por el periodonto. fueron 
observados por Eurasquin y Carranza, se observo que los 
dientes en oclusió~ normal presentaban poca o nula migración 
apical de la inserción epitelial, surcos fisiológicos o 
bolsas alveolares de poca profundidad, el hueso cortical 
intacto y pequeflas áreas de resorción alveolar con 
reconstrucción compensatoria. 

Por lo que respecta a dientes sometidos a trauma oclusal, se 
encontró migración apical, bolsas infraalveolares, 
abundancia de cemento secundario, hueso osteropor6tico y 

grandes zonas de resorción alveolar con poca o ninguna 
reconstrucción compensatoria. 

La mayoría de los investigadores descartan la tensión 
oclusal anormal como un factor etiológico primario en la 
periodontitis. 

Glickman y Smulow siguieren que el trauma oclusal altera las 
vías de inflamación gingival hacia las estructuras de 
soporte más profundas. Según Weinman el progreso de la 
inflamación crónica y gingival aguda esta rela<:ionada con el 
aporte sanguíneo a la encía, de vasos paralelos al 
ligamento. 

Otros estudios postularon (Goldman) que cada presión anormal 
sobre el diente interrumpe el aporte sanguíneo de la encía 
marginal desde el ligamento periodontal. Sin embargo se 
demostró que la inserción epit~lial es irrigada 
colateralmente por la circulación de la encía y el ligamento 
y que por si sola son suficientes para mantenerla, esto en 
estudios realizados en monos y ardillas. 

Posteriormente a estos estudios, se propuso por Glickman, 
dos zonas de enfermedad; la zona de irritación que consta de 
la encía marginal interdental, . limitada apicalmente por 
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fibras gingivales, la inflamación en esta zona no se afecta 
por las fuerzas de oclusión; la otra zona se le denomina de 
codestrucción que incluye el cemento, ligamento y hueso 
alveolar circundante, limitado en dirección coronaria por· 
las fibras transeptales interproximales, las cuales se 
transtornan por el trauma oclusal y la inflamación gingival 
provocando que la inflamación se propague a la base. 

Al1n existe la controversia, sin embargo si las fuerzas 
anormales son crónicas, habrá un agrandamiento del ligamento 
periodontal, el cual se piensa amortigua el impacto de las 
fuerzas, este agrandamiento es provocado por la pérdida 
ósea, pero no existen pruebas especificas que aclaren este 
problema. 

Independientemente del papel que juegue el trauma en la 
enfermedad periodontal, es sin duda un estado patológico del 
periodonto, .por lo que se le debe considerar como 
patogmónico (21). 

Bruxi•mo (actividad parafuncional) 

Este puede ser motivado psíquicamente, por tensión de 
ejercicio o de trabajo, etc. Habitualmente relacionado con 
el oficio, el endógeno es provocado por enfermedades 
sistémicas como epilepsia. 

El bruxismo se caracteriza por el apretamiento o frotamiento 
de los dientes, lo que puede provocar dafto generalizado. 

Este en relación con parodontopatías depende que el bruxismo 
cause traumatismo oclusal, si es así, desempeftara el mismo 
papel que el trauma oclusal. Otros problemas que causa son: 
Atrición dental y disfunción de ATM y musculatura asociada 
(21) (24) (54). 



B~itoa oral•• 

Entre estos, tenemos los hábitos ocupacionales, ya que este 
puede requerir del uso de dientes y la boca, como sostener 
clavos entre los dientes, frotar hilos y presionar boquillas 
de instrumentos musicales de viento. 

Otros hábitos relacionados, son el sostener una pipa, 
durante periodo largos, morder lápices, destapar botellas, 
abrir horquillas para pelo; sin embargo si provocan daño en 
el periodonto, este suele ser localizado, pero si son 
prolongados, pueden alterar la función oclusal y provocar 
mayores transtornos oclusales, que causen trauma oclusal 
generalizado (9) (21) (24). 

Otros factores predisponentes de las parafunciones, son la 
terapéutica oclusal, parodontal u ortodontica y disfunción 
de ATM, las anomalías intrínsecas anatómicas, la pérdida 
dental, odontología deficiente, ajuste oclusal inadecuado, 
etc. 

Pérdida· dental 

Cuando se pierde el diente;, con frecuencia el hueso alveolar 
que lo sostenía, sufre una resorción osteoclástica, está 
pérdida del reborde ... alveolar. no funcional' es parte de un 
patrón general d~ :J:~ biología ósea, el cual el hueso no 
funcional, se .elimiÍ'úí:•por'·· resorción, la velocidad de esta 
resorción depend.~· ¿.,;','muchos factores, muchos de los cuales 
aún se. desconoce'n c:í'~¡ .. 

Fwnar (Tabaco) : 

Estudios realizados en Europa indican una relación de este 
factor, con la pérdida de hueso alveolar. 
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Hay investigaciones que indican que el fumar, afecta el 
contenido mineral del tejido óseo, esto en conjunto con el 
avance de la edad, provocan pérdida progresiva de mineral 
del hueso. 

También se determino una influencia directa del fumar sobre 
el periodonto de manera independiente de la infección por 
placa, pues se estudiaron sujetos con alto índice de higiene 
oral mostrando pérdida óseo alveolar en fumadores. 

se debe poner atención a este problema ya que puede ser 
confundido con la higiene oral, aunque no se ha evaluado la 
posible participación de esta con el cigarro. 

con el incremento de la edad, la pérdida de hueso aumenta en 
todas partes del esqueleto, incluyendo los maxilares y esto 
aumenta aún más con los fumadores, particularmente en 
mujeres (52) (55) . 

K•dic11111entos 

El efecto de es toe !'n el periodonto es comprensible. La 
asociación gingival con anti-epilépticos, ciclosporinas y 

nifepidinas, son probables causas de pérdida de unión o de 
hueso alveolar. 

También el clorafenicol, puede inducir 
agranulocitosis, lo que puede provocar 
periodontitis (52). 

neutropenia o 
desarrollo de 

Los antiinflamatorios no asteroides, reducen la gingivitis 
clínica pero no significa que tengan efectos sobre la 
progresiAn de la periodontitis destructiva en el hombre. Por 
el contrario, estos 'como el naproxen, ayudan a inhibir la 
enfermedad periodontal, esto en experimentos realizados en 
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animales, esto en conjunto con ácido propionico Y derivados 
de flurbiprofen e ibup1·ofen ha demostrado la pérdida óseo 
alveolar en perros. En suma a esto, se encontró al 
flurbiprofen como inhibidor de resorción de hueso en el 

hombre (52) (56) . 

Medicamentos inmunodepresores, parecen no incrementar el 
transtorno periodontal de manera directa. 

Los anticonceptivo orales, particularmente de progesterona 
provocan gingivitis y se asocian con gran pérdida de unión y 

de hueso alveolar(52). 

Stre•• 

Se sugiere como un factor de riesgo real, esto 
con los mecanismos intrínsecos que provoca, 
mecanismo· inmunodepresor se asocia con 
ulceronecrozante (52). 

en relación 
parte del 
gingivitis 

Según Seyle propuso· el síndrome de adaptación general de 
mecanismos fisiológicos que representan un intento del 

organismo por resistir el efecto lesivo del stress. El 
stress actúa a través de las glándulas endocrinas 

especialmente el lóbulo anterior de la hipófisis y la 
corteza adrenal, 
funcionales que 
adaptación. 

produciendo cambios morfológicos y 
comprometen al síndrome general de 

Entre los cambios esta el agrandamiento de la corteza 

adrenal con un aumento en la secreción de hormonas 
adrenocorticoides. Se ha demostrado que la administración 
sistémica de cortisona produce osteoporosis alveolar, 
dilatación de capilares con hemorragia en el ligamento 

periodontal y en el tejido conectivo gingival y aumento en 
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la destrucción de los tejidos periodontales asociados con 
inflamación causada por irritación local (9). 

c:arac:terbtic:•• d• la poblaaie51l •••eta del awaicipio de 
•Lo• aey••" La •••· ••tado da M .. ic:o. 

La población de la tercera edad en México por las 
características propias y estilo de vida en esta región, 
presenta c~ndiciones socioantropológicas distintas a la de 
otros paises. 

El Distrito Federal es el estado con mayor número de 
ancianos, en seguida se encuentra el Estado de México, el 
cual cuenta con el 9\ del total de ancianos del pa!s(S7). 

El municipio de los Reyes la Paz, perteneciente al Estado de 
México, sitio de nuestra investigación, tiene una extensión 
territorial de 27 .23 Km2 y se encuentra dividido en 30 
localidades. Actualmente este municipio presenta graves 
problemas con los servicios públicos, debido al constante 
incremento de la población. 

El número de ancianos aproximadamente en los Reyes la Paz, 
hasta 1980 era de 2677, siendo la población de 60 a 70 aftas, 
la que predomina con un total aproximado de 1,655 personas. 
A pesar del crecimiento económico del municipio, la 
población gerontológica presenta dificultades en su 
desarrollo socioeconómico, ya que la mayor parte es 
analfabeta, el estilo de vida es muy bajo con carencias en 
aspectos básicos dentro de los cuales están los servicios de 
salud (58) (59). 

Dentro de este ámbito encontramos que una de las 
alteraciones bucodentales que se presentan con mayor 
frecuencia en los senectos es la pérdida de hueso alveolar, 
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la cual es una patología que la mayoría de las veces es 
considerada como parte inherente del proceso de 
envejecimiento. De la misma forma se desconoce cual es la 
asociación de factores que predispone o acelera esta 
reabsorción ósea, y es sumamente importante ya que tendrá 
repercusiones en todas las esferas del individuo. 

Sin embargo debido al incipiente desarrollo de la 
odontogeriatría en México,. no existen estudios de 
investigación a este respecto en esta población de hecho los 
especialistas en esta área con muy pocos y la Facultad de 
Odontología es la única institución que brinda una 
formación académica de Posgrado en esta disciplina. 

Lo anterior nos explica las limitaciones en investigación, 
además de que el servicio odontológico para este grupo 
etario se encuentra en manos del odontólogo de práctica 
general, que en muchas ocasiones por desconocer las 
características propias de los ancianos no se les brinda un 
diagnóstico acorde a sus necesidades. 

Por lo anterior la Facultad de Estudios Superiores 
"Zaragoza" implemento la Unidad Universitaria de Atención 
Primaria Gerontológica, ubicada en dicho municipio, donde se 
brindan los servicios de Geriatría, Psicogerontología y 

Odontogeriatría bajo un enfoque de riesgo, por lo que es 
indispensable realizar investigaciones epidemiológic~s para 
poder proponer programas de salud pública acordes a las 
necesidades reales de la población. En este sentido la 
pérdida del proceso alveolar en los pacientes Gerontológicos 
es determinada en gran medida por factores d~ tipo ambiental 
como el clima, la alimentación, sedentarismo etc., de ahí 
que se justifique la .presente investigación, ya que los 
ancianos tienen los mismos derechos a vivir dignamente como 
el resto de la poblaé:.ión ... 
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PLAH'RAllISllTO Dll:L PROllLll:llA 

La pérdida de hueso alveolar en el anciano joven (60-70 
años), es una alteración que con frecuencia se le confunde 
con los cambios biológicos normales del envejecimiento. De 
acuerdo a estudios recientes en pacientes de paises 
desarrollados, se marcan una serie de factores que 
intervienen en el proceso acelerado de reabsorción ósea como 
son: Hábitos orales, nutrición, higiene bucal, tabaquismo, 
cambios hormonales, alteraciones sistémicas, ausencia dental 
y desajuste protésico. 

Sin embargo, en México es poca la información actualizada de 
este problema en personas geriátricas, ya que la mayoría de 
los estudios, están basados en ancianos de otros paises 
donde los niveles y estilos de vida son diferentes a 
nuestro medio. 

En nuestro país se desconoce la asociación de factores que 
provocan la presencia de este problema, por lo que los 
tratamientos odontológicos en los pacientes geriátricos son 
deficientes e inadecuados, debido a la poca información que 
se tiene al respecto, lo que propicia que se repliquen 
tratamientos recomendados para una población distinta a la 
nuestra. 

Por lo anterior podemos plantearnos la siguiente pregunta 
¿Cuales son los factores de riesgo asociados con la pérdida 
de los procesos óseos, de la población anciana estudiada?. 
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BIPOTSS:ES 

Tomando en consideración que loe factores de riesgo que 
provocan pérdida anticipada de hueso alveolar en la 
población senecta de los paises desarrollados, siendo 
asociados a la marginación y limitaciones eocioeconómicae 
que sufren ciertos grupos de ancianos jóvenes, suponemos que 
el anciano del Estado de México cuyas características 
eocioantropológicae corresponden a las de una. población 
mestiza de nivel eocioeconómico bajo, loe factores de riesgo 
más importantes asociados a la pérdida de hueso alveolar son 
desnutrición, alterac.iones sistémicas y ausencia dental. 
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OBJSTIVO 

Identificar los factores de mayor riesgo, que influyen en 
la pérdida de hueso alveolar en pacientes de 60 a 70 aftos de 
Los Reyes La Paz, Estado de México. 
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llATll:RIAL y llll:TODOS 

UlllVllRSO 

Se estudio una población de 90 ancianos de 60 a 70 aftas de 
edad que acudio al servicio de odontogeriatría en la Unidad 
Universitaria de Atención Primaria Gerontológica, "Los 
Reyes", en el periodo comprendido de Marzo a Junio de 1994. 

TIPO DB ESTUDIO 

Se realizó un estudio de tipo epidemiológico, de casos y 

controles mediante el cual se conformo 1 grupo de casos con 
atrofia severa (30), otro con atrofia leve (30), los cuales 
fueron comparados con los controles (30), con el fin de 
evaluar los factores de riesgo asociados con dicha 
alteración. 

VARIABLES 

Independientes 

Alteraciones sistémicas. (osteoporosis, Diabetes Mellitus y 
Discrasias sanguíneas) 
Tabaquismo 
Nutrición 
Higiene bucal 
Hábitos orales 
calnbios hormonales 
Ausencia dental 
Desajuste protésico 
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Dependiente• 

Pérdida de hueso alveolar severa. 
Pérdida de hueso alveolar leve. 

OPllRACIOHALJ:ZACJ:OH DI VARIABLIS. 

INDIPINDISNTSS. 

Alterac:lone• •:l•t .. :lca•. (osteoporosis, diabetes mellitus, 
discrasias sanguíneas) . 
Operac:lonal:lzac:l6n1 Se asumirá el diagnóstico referido por 
el médico. 

Tabaqu:lamo • 
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Operac:lonal:lzac:l6n1 Se considera a la persona con 10 años o · 
más fumando, 5 cigarrillos o más diarios. 

Mala nutrición. 
Operacionalizac:l6n1 Se considera por debajo de los 
requerimientos necesarios diarios en personas entre los 60 y 

70 ai'los de calcio, fósforo, vitaminas D y e, proteínas y 

carbohidratos. 

Hala higiene bucal. 
Oparacional:lzaci6n1 Se considera cepillarse menos de 14 

veces por semana, y con mala cálidad en el cepillado .. 

Cambice hormonales. 
Operacionalizaci6n: Número de ·part.os, edad en la que se 
presento la menopausia y alteraciones hormonales referidas 
por el médico. 

Desajuste prot6sico. 
Operacionalizaci6n1 Se considera a las protésis totales con 
cualquiera de las siguientes características: Desgaste 



protético, Inestabilidad protéeica, inadecuada retención al 
comer y/o al hablar, mala oclusión, falta de integridad y 
utilización de adhesivos. 

Au•micia dental. 
Oparacionaliaaci6n1 Se considera pérdida dental por 
traumatismos, lesiones cariosas y parodontopatías crónicas 

DSHllDIIDft'llS . 

P•rdida d• hua•o alveolar ••vera. 
Operacionalizaci6n1 Se considera a la boca edéntula con 
marcada resorción atrofica y progresiva de loe rebordes 
residuales. se observan las apófisis mental is sobrepasando 
la cresta del reborde residual, una línea milohioidea 
prominente aguda, la línea oblicua externa y los agujeros 
mentonianos sobre la cresta residual. 

P•rdida d• hueao alveolar leve. 
Oparacionalizacion1 Aquella• bocas edéntulas con rebordes 
definidos, pero de forma aguda por la resorción de la cresta 
bucal y labial. 

La exploración bucal se realizó en el consultorio. de 
Odontogeriatría de la Unidad Multidisciplinaria de Atención 
Integral Los Reyes, en un sillón dental, con luz natural, 
espejo bucal del namero s sin aumento o abatelenguas, 
utilización de radiógrafias periapicales y oclusales, así 
como modelos de estudio. 

La revisión se efectuó por el pasante responsable de la 
investigación. 

110 



La información obtenida fue registrada en una ficha 
epidemiológica diseffada par~ dicho fin. (anexo l) 

La clasificación utilizada en la pérdida de hueso alveolar 
se sustenta en la propuesta de Ozawa Deguchi. (anexo 2) 

DISllO SSTADISTICO 

-Raa6n de producto• cruaado• (Recl 

Enfermos 

Expuestos A 

No expuestos e 

Sanos 

B 

D 

RPC=A X D 
"B X C. 

Se considera que existe riesgo, cuando el RPC es mayor de l. 

·Intervalo de confianza.(IC) 

Exp. (In(OR)±_l.9~ (l/A)+(l/B)+(l/C)+(l/D~ 
Cuando el intervalo no incluye el valor de l puede tenerse 
el 95\ de confianza que existe riesgo. 

·Riesgo atribuible. (RA) 

A/A+B·C/C+D 

111. 
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ucuasos 

Profesores asesores. 
Pasante responsable de la investigación. 

1'1•:1.co• 

Consultorio de Odontogeriatria de la UMAI Los Reyes. 

In•trumento• 

Ficha epidemiológica. 

llater:l.al1 

Espejo dental, abatelenguas, guantes desechables. 
radiografías periapicales y oclusales, alginato y yeso .. 



RESULTADOS 



FACTORES DE RIESGO RELACIONADOS CON LA ATROFIA ALVEOLAR 
SEVERA. (Tabla l) 

Analizando de manera individual, los factores asociados con 
la atrofia alveolar severa, se encontró que la diabetes, la 
osteoporosis, la mala alimentación, parodontopatias crónicas 
y el desajuste protésico tuvieron una razón de productos 

cuyo intervalo de confianza al 95\ no cruzados mayor a l, 
incluye el valor 
influencia de 

de l, por lo que podemos aseverar, que la 
dichos factores es estadísticamente 

significativa. 

En este sentido podemos resaltar a la osteoporosis como el 
factor con mayor significancia estadística, con un riesgo 
atribuible de 54, por cada lOO individuos. Por lo que 
respecta' ,a: la:,;raf'6n'1 'de,:procíuctos cruzados, los factores 
antes ~enci'ó'n~iio~i?'f\i;i~Jn ,sÜperi¿i:es a 1, incluyendo la 
inasist~ricú'~~C:i'c;fíi::~i69i~~;: 'ei fu~ar, los .traumatismos en la 
pérdida ·dental,':l~,pérdida 'dental\por:caries y los cambios 

. '·~. <·· ... ,· »::: : . ..,·~···" ··.,;\· ·:··.·;:--:·,;"-,.:._ .... ·:~--·,'.:_·:-'·. ;-,~-· '.:1:·_ . . -_;.,,~:(- ~- i '') ·:· .. -.' " 
hormonales; ':·2•. :, pero.:. "" est:os: :;.:'no <«: .. tuvieron· signif icancia 
estadísticas:: debido ~ que ~ü intervaio ''de confianza abarca 
el 'yalor, de'. i '. 
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TABLA 1. PACTOl&S DI: RIHGO HLACIOJfAl>OS 

<;OH LA ATaOPIA ALVSOLAR Sl:VSRA 

PHCUl:HCIA 

PAC'l'OR ASOCIADO A.S. 

FlJMAR(TABACO) 18 

DIABETES MELLITUS 18 

OSTEOPOROSIS 12 

ANEMIA J 

MALA AlIMENTACION 16 

HABITOS 8 

INASISTENCIA ODONT. 17 

MALA HIGIENE BUCAL 10. 

TRAUMATISMOS EN LA 5 
PERDIDA DENTARIA 

PERDIDA DENTAL POR 28 
CARIES 

PARODONTOPATIAS 11 
CRONICAS 

CAMBIOS HORMONALES 14 

DESAJUSTE PROTESICO 18 
A.S.•Atroffi stur.1 
RPC • R~ón dt produCIOf cnimlo1. 
l.C. • /nttrvMo dt conft.anz•. 
R.A.•Rlts¡ó •lribulblr.(Tm por 100 hJblun1rs), 

• Signific.lncl.1 e•t.1.dhtic.-

SlUfOS RPC :r.c. a.A~ 

12 2.25 .80-6.33 2 

5 7.5 2.36-23.77*~45,6 

"' ,,_._, '·, 

1·· ';'3.r22:_w,3~~30:'09, ·30 
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WRECUSHCIA DE ASOCIACION DE 2 WACTORSS DE RIESGO 
RELACIONADOS CON, LA PERDIDA Sll:VSRA DE RUl:SO ALVEOLAR 

(Tabla 2) 

En la asociación de 2 factores de riesgo, no se encontraron 
individuos que coincidan con los mismas variables. 

En el grupo de atrofia severa no se encontraron individuos 
que presentaran asociación de 2 factores, ya que todos 
tenian 3 o más factores de riesgo; en el grupo de sanos se 
encontraron 3 individuos con asociación de 2 factores, sin 
que hubiese repetición de los 2 factores entre los 3 
individuos, por lo que su frecuencia fue de l. 
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TABLA 2 FUCIJDC?A DS ASOC:IACIOJI DS 

2 l'ACTOUS DS atsSGO ULAC?OJIADOS 
COJI LA P .. DIDA SSVDA DS llUSSO AL· 

VllOLAll 

ATl.Ol'IA SllVmtA SAlfOS 

Total de pacientes: 

No&as 2 p1cltntn IM10l1 pmentlfOñ """"'"'' 1 fxt«, 

l.·Fum•tlb.xo 
2.-0i.btramellll•• 
J.-Ol-1• 
4.•Antmla 
5,•H.111 .illmtnt.xlón 
6.·HM!ltos orMn 
7.·fn.nl1ttnd1 odont~órfc1 
l.·MJl1 hl~nt buc.il 
9,· Tr~m.id1mos en la ~rdlda dtnr..I 
10.·Plrll<b denUI por c.vftl 
11 •. ,wdoruop1t1~ crónlns 
12 .<anblos hormon• 
1 J.·Otufune protfdco 

8 + 11 

8 + 10 

6 + 10 

o 3 

116 



FREc:tJICHCIA DE ASOCIACION DE 3 FACTORES DE RIESGO, 
RELACIONADOS CON LA PERDIDA SEVERA DE BVESO ALVEOLAR 

(Tabla 3), 

En la asociación de 3 factores de riesgo, tampoco se 
encontraron individuos que pertenescan al grupo de atrofia 
severa y al grupo de los sanos, que coincidan con los mismos 
factores de riesgo. 

En el grupo de atrofia severa, se encontraron 4 individuos 
que presentan asociación de 3 factores, sin que haya 
repetición de estos 3 factores en diferentes individuos de 
este grupo; por lo que su frecuencia es de l. 

Por lo que respecta al grupo.de los sanos, se encontraron 9 

individuos que pi;esentan.,aá'ócia'ción. de .3 factores, habiendo 

~~=ie::.e;~de~c~~~ ~a~~~V3,{~a,l~t~;~~~t:;nc::ctfo:ees ~a ::~::~ma~: 
encontró otra frecuencia :·.,de 'Ú2 ·ce' para ·:: los, .factores Mala 

~~~i:n~~:~~i~::iP.'i1:~~'i!~z~fü1~'!;f {::i~~t.~:~/·1a • fré~uenciia de 
' .. ',; •· :-.~··:; ) ":~': ~ ,~_,;-:: -,1('."7_,--1 •.... , :·. ~:·;._· .:-:::.···º 

• . . • • ,,·.' .. · ;~- ·- 1,., ·--\-~'? ) ;> .. -: ~·.;;· . ·,_1 • ·. 

En este. caso. el ;gJi:i¡,8'.ct~c~~J'i~~~es sii:n~s}ipr~senta una mayor 
cantidad de i~di vidu.;~' ~~n .3.' fa~to~~s de 'riesgo: 
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TAJILA 3. l'Rl:CUJIHC?A DI: ASOCIACIOH DI: 
3 FACTORl:S DI: Rll:SGO, Rl:LACIONADOS 

CON LA PSRDIDA SBVl:RA DS JIUESO ALVll:OLAR 

ATROFIA SSVll:RA 

2 + 9 + 10 

2 + 7 + 10 

5 + 12 + 10 

Total de pacientes: 4 

1 .·Fum.ar ubJCO 
2.·Dl.aberu mtllhu1 
J,·Oneoporosf1 
<f,•Aneml.t 
S.·M1r.1 Mlmenuc/ón 
6.·Hiblros or¡ffl 

7.·ln~/nencl' odonto16flcJ 
8.·MM.¡ hlcfene bue.JI 
P.·Traum.1dsn101en11 pfrdld.I dfnUI 
1 O.·Pttdld.l dcnt.ll por e.arles 
1 f .·PJr06on1op.nl.11 crónlc'1 
12.·C.amblos honnorJJles 
1 l,·Drulune prortslro 

SANOS 

7 + 12 + 10 

l + 6 + 10 

5 + 6. + 10 
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PR&CUEllCIA D& ASOC?ACIOH D& • PACTOR&S D& Rl&SGO, 
R&LACIOHADOS COR LA HRDIDA SSV&RA D& RU&SO ALV&OLAR 

(Tabla •>. 
La asociación de 4 factores de riesgo, tampoco presenta 
individuos que pertenescan a los distintos grupos y que 
coincidan con los mismos factores de riesgo. 

En el grupo de atrofia severa se encontraron 5 individuos 
que presentan asociación de 4 factores con frecuencia de l. 

Por lo que respecta a.l grupo· de los sanos, se encontraron 12 
individuos que presentan asociación de 4 factores con 
frecuencia de l. 
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TABLA 4. PRSCUDICIA DS ASOCIACIOH DS 
4 PACTORSS DS RIESGO, RELACIONADOS COH 

LA PERDIDA Sl:llJ:RA DS lltlSSO ALVJ:OLAa 

ATROPIA Sl:llJ:RA SANOS 

2 + 8 + 12 + 10 1 + 7 + 12 + 10 

1 + 2 + 6 + 10 1+2+5+9 

Total de pacientes: 5 12 



rasCUJDfClA DS ASOClAClON DS 5 •ACTORES DI RlSSQO, 
ULAClOHAl>OS CON LA Pll!IU)lDA SSVSRA DS JltJl:SO ALVSOLIUl 

(T~la 5 l. 

La asociación de 5 factores de riesgo, tampoco presenta 
individuos que pertenezcan a los distintos grupos y que 
coincidan con los mismos factores 
de riesgo. 

sin embargo la diferencia entre los 2 grupos en cuanto a 
frecuencia fue más pareja que las anteriores, teniendo a los 
sanos con mayor número de individuos que presentan 
asociación de 5 factores. 

En el grupo de atrofia· severa se encontraron 3 individuos 
con asociación de's•fáctores con frecuencia de l. 

Por lo que respecta··al' grupo de los sanos,. se encontraron 4 
individuos con.-as~ciación de S factores con frecuencia de l. 
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TABLA 5.l'U:CIJDCIA DI: ASOCIACIOlf DI: 
5 l'ACTORl:S DI: Ril:SGO, Rl:LACIOHADOS CON 

LA HRDIDA Sl:Vl:RA DI: lllJl:SO ALVSOLAK 

ATROPIA Sl:lll:RA SANOS 

l + 2 + 5 + 6 

l + 2 + 3 + 6 

l + 2 + 4 + 10 

Total de pacientes: 3 

l.•f'UmM"Ub.KO 
2.-DIJbtlts mellltUI 
J,·Ostroporosls 
4.•AMmll 
s.-Mi .... .1llmentJclón 
6,·HMllros or.1les 
7.·l~lnend1 odontolócfc.1 
1.-Ha, hltfrnr buc.11 
9,· Traom.1d1mos en IJ ~rdfd.I dtntM 

10.-Ptrdld.l dtntJI por cMfr1 

11.·P.wodorltop.u/.u crónlc.n 
12.-CMnb/os honnonJlts 
1 J.·OruJuur pro1~slco 

+ 

+ 

10 2 + 7 + 6 + 12 

10 l + 7 + 8 .+ 6·+ 

+ ll 2 +A. + 12".:t: :•.10 
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PRSCU1DICIA DI ASOC:IACION DI 6 PACTORJ:S DI RIISGO, 
RILACIONADOS CON LA PIRDIDA SIVSRA DI BUISO AJ.VIOLAR 

(Tabla 6 ) , 

La asociación de 6 factores de riesgo, solo se presento en 
pacientes con atrofia severa, con un total de 8 con una 
frecuencia mayor de 2, el resto de las frecuencia fue de l. 

Aquí la diferencia entre los 2 grupos es mayor,' esto es 
entendible por que el' mayor número de factóres asociados, 
provoca pérdida _severa de. hueso '_alv_eolar,. · . 
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TABLA 1. l'UCODCIA DI: ASOCIACIOlf DI: 

6 l'ACTORl:S DI: R:rl:SG01 Rl:LACIONADOS CON 

LA PllRDIDA SIVSRA DI: llUl:SO ALVSOLAR 

Total de 

1.·Fum.ar~xo 

2.·Dl.lbetH mtlllws 
l.·OSlroporosls 
4.·Antml.1 
S.·Milf.1 .tllmtnt.xlón 
6.·H.ibltotor.iles 
7.·lrwhltncl.1 odontolóslu 
l.·M.11.1 hl¡ftnt bucM 
9.·Tr¡um.uJimos tn l.1 pfrdhh dtnuf 

10.·Ptrdld.a dtnul por c.1rfts 
l f .·Pndon1op.1d.1s crónlc.as 
12.·CJniblos hom1onJlts 
1 J.·DtSJlustt prottslco 

ATROFIA Sl:VllRA SAllOS 

1+2+7+8+10+11 (2) 

2+3+5+7+12+11 
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PRBCUKHCIA DB ASOCIACIOK DB 7 PACTORBS DB RIBSGO, 
RBLACIOKADOS COK LA PERDIDA SBVERA DB llUESO ALVBOLAR 

(Tabla 7), 

La asociación de 7 factores de riesgo, solo se presenta en 
el grupo de atrofia severa, con un total de 5 individuos con 
frecuencia de 1; en el grupo de los sanos no se encontró 
sujetos con asociación de 7 factores de riesgo. 
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TABLA 7. PUCUDC:rA »• uoc:rAC:rOll D• 
7 PAC'l'OUS D• a:rssao, ULAC:rOKADOS COll 

LA PDDJ:DA SllVUA DS ll'IJSSO ALWOLAll 

Total de 

l.·Fum•ub..:o 
2.-0labom nttlHa11 
J.-~ ... -.. 
5,·M ..... "'1tni.cldn 

pacientes: 

d,·H.lllllOI..-.... 

7.·lllals-odonlOlótk• 
l,·M ... hltftM 1>11< .. 

9.-T.......m-tn l•l'fill"' dmi.J 

1 º·'"'""' dmi.J por <orfts 

11 • .P----· 12.<.irnbloo _ .... 

1 J,-OtNjusce prolftko 

ATaOl'J:A SSVSllA SAllOS 

1+3+5+7+12+10+9 

1+2+3+5+7+8+10 

2+3+8+12+10+11+13 

1+2+3+5+7+12+10 

1+3+8+12+10+11+13 

,, 
,, 

5 . -
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PRECIJENCIA DE ASOCIACION DE 8 PACTORES DE RIESGO, 
RELACIONADOS CON LA HRDIDA SllCVJ:RA DE am:so ALVll:OLAR 

(Tabla 8) • 

La asociación de 8 factores de riesgo, solo se presento en 
individuos con atrofia alveolar severa, con un número total 
de 4 individuos con frecuencias de 1. En el grupo de los 
sanos no se encontró ningún paciente, esto indica que el 
mayor número de factores asociados, provoca 
mayor pérdida de hueso. 
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TABLA 8, FUC:UCHCIA DS ASOCIACION llS 
8 PACTORSS DS RIISGO, RSLACIONADOS COK 

LA PERDIDA SSVSRA DI: lltlSSO ALVSOLAR 

ATROFIA SSVSRA 

1+2+5+7+6+12+10+11 

1+2+3+4+7+8+6+10 

1+5+7+8+6+12+10+13 

1+3+5+7+6+12+10+13 

Total de pacientes: 4 

l ,·fumar Ub.aco 
2.-01.>btlr:s mclllm1 
J.·011toporos1r 
4.·Antml.i 
5.•M.ila .1llmtnt.1clOO 
6.·H!bltos otJIH 

7.•ltmls<tnda odontolórfc.1 
l.·M.m hlsifnt t>unl 
9.•Tr.aum.1tlsmos tn IJ ptrdldJ denUI 
1 O.·Plrdld.l dtntJI por c.1r1es 
11.·P.vodonlop.lú.u crónlc.H 
t 2,·C.1mblos honnotult1 
ll,·DetJ)uue¡noctslco 

SANOS 
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FRECUENCIA DE ASOCIACION DE 9 FACTORES DE RIESGO, 
RELACIONADOS CON LA PERDIDA SllVERA DE HUESO ALVEOLAR 

(Tabla 9). 

La asociación de 9 factores de riesgo, fue la menor que se 
presento, respecto al número de individuos que la presentan, 
ya solamente un individuo del grupo de atrofia severa la 
presento. 
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'l'AB~ 9. DSCIJDC?A DS ASOCDC?Olr DS 
' l'ACTOUS DS a:rssao, ULAC?OICADOS COll 

LA PUD?DA SSVSU. DS JIUSSO ALVSOLAJI 

ATllOl':rA SSVSU. SAlfOS 

Total de 

l.·fuma' UbM'o 
2.-lftllltlllM 
J •• o._.,.¡1 
4.·Antml1 
5.·H ... oil"""i.clón 
6.·HMlllOl-

pacientes: 

7.·lnakltnd• odonldósl<I 
l.·H ... hltltM blKll 
~.·T-mOI tn I• iMrdidl dtn!ll 
10.·Plnldl dtnlll l>Of<Mfft 
11,·PM'Odantof».ld• crdnkae: 
12.<Mnlllos honn°""" 
1 J.~1tt procflko 

1+4+7+8+6+12+10+11+13 

1 o 
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ASOCIACIOK OLOIAL DI 2 A 9 PACTORIS DI RIISOO, RILACIOHADOS 
COH LA PllU>IDA SIVIRA DI llUISO ALVIOLAR (Tabla 10). 

En el análisis global de 2 a 9 factores, donde se sumaron 
todos los individuos de cada grupo, de acuerdo al número de 
asociación de factores, sin considerar existencia o no de 
coincidencia de factores entre el grupo de individuos con 
atrofia severa y el de sanos. 

En la asociación de dos factores la frecuencia de individuos 
con atrofia severa fue de O y la de sanos de 3. En la 
asociación de tres factores la razón de productos cruzados 
fue superior a l, su riesgo atribuible de 15.9 por cada 100 

individuos; sin embargo no tuvo signifcancia estadística ya 
que su intervalo de confianza abarca el valor de l. 

En la asociación de 4 

cruzados fue superior a l, 
por cada 100 individuos, 

factores la razón de productos 
su riesgo atribuible fue de 14.6 

no obstante su intervalo de 
que no existe significancia confianza . nos 

estadística. ···· 
.muestra 

En la as~clac:~~~;;:.~~.\.~.:::[~.ªt~,~~es}~~:~~~~~.i( d:, .. productos 
cruzados fue ;superior;>aiil';c,•su;:•rie~go,,:.at~ibuible de 28 por 

:::::i,',.tf ~:!~~~~t~*'~~~]l~J~·:.,:~:.:':'":: 
~:~:::::;::¡~~~í~i~~f t.~¡:;~1~:~:.:::.-:~:~ 

' se encontráron. 2,'incti~i'duCis'; ~~~t~~ del grupo de los sanos 
con un 'solo factor',.: ~on "lci'.cual )1e·' completa la frecuencia 

total de este grupo ~ue ~s ª"" 3 ÍL 
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HUllSRO DS 

DOS 

TAJILA 10. ASOCIACIOH GLOllAL DS 
2 A·9 PACTORJ:S DS RISSGO, RILA· 
CIOHADOS COH LA PSRDIDA SlE'IERA 

DE llUESO ALVSOLAR. 

PRECUEHCIA 

PACTORJ:S A.S. SANOS RPC 

o 3 

:i:.c. 

TRES 4 9 2.55 .•. 52-1.2.; 3.6 

CUATRO 

CINCO 

RPC•Rillón de productos cruudos. 
l.C,•ln1trv.1lo de conft.lnu. 

5 

R.A. • Rles1ó .urlbulble. (T.11.1 por 100 h.1blunte1), 

12 2;39 

• 2 pxlen1es unos presenuron 1 ractor, con lo que se complet.m los JO p.Kltnles s.inot. 

.. ,,._"-
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PACTORSS DS RIISGO RSLACIONADOS CON LA ATROFIA 

ALVEOLAR LSVJI (Tabla 11) 

Analizando de manera individual los factores asociados con 
la atrofia alveolar leve, se encontró que solamente las 
parodontopatias crónicas constituye un factor de riesgo 
estadísticamente significativa; su intervalo de confianza, 
no abarcó el valor de l. Por lo que respecta a la razón de 
productos cruzados los factores de diabetes, osteoporosis, 
anemia, traumatismos en la pérdida dental, parodontopatias 
crónica, perdida dental por caries y el desajuste protésico 
fueron superiores a 1, aunque el intervalo de confianza no 
muestra significancia estadística. 

Por lo que respecta a la inasistencia odontológica, la mala 
higiene, los hábitos, el fumar y los cambios hormonales 
tienen menos de 1 en : su razón de· productos cruzados y su 
riesgo atribuible·· no :abarca·· el valor ·.de· l¡ por lo que no 

fueron e~t.ª~,1z7;~t;rffi~~:;'t~f ~fjt'.~i~~;~t-~~0k· .. :·.;. 
Cabe mencionar~·· .. a~·:·1a·::;··malai:• ·aümeii\:ación .. cuya razón de 

.: / . .' ~; '·,'. : , .'"-~-·',;~::·.··.?:'.e',.~~·-,:.'.-:·'~·>. ¡,1_, '.·;·l;:.: ':·;~'.!,e:.~.'~:.~!,.:.!'.>'.' ~ .' ,;,,. · >: ·~; ·. . \ 
productos·.: cruzados\fue"¡" .. l 0:-:• su· •;1nterva10·:-.;"de.;.confianza y su 

;~!f r~~:~~J~lt~~r~~~~r~~i~~~; JJ:.~~~ 
aspirari~Ínos'."a di~minüir::•ía tá'sa de prevalencia en 37 por 
100 habit-.;ni::~·~ .. a~'i.'¡;¡r~·~c, i.a•·razón de productos cruzados de 5 
nos indica. que:16s.<pácientes que poseen dicho factor tienen 
5 veces más 'dé.· probabilidades de presentar dicho problema en 
comparación."·c:·on los no expuestos. 
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TABLA 11 , •ACTOUS DI: Rlll:SQO 
ULAC%~8 COK LA AftO•:rA 
ALWOLAll Lsv.. 

•ACTOa ASOCIADO ••e :r.c. 
a.A. A,L, suos 

FUMAR(TABACO) 10 12 .75 .26-2.16 

DIABETES 6 5 1.25 .33-4.68 

OSTEOPOROSIS 2 1 2.07 .18-23.52 

ANEMIA 3 1 3.22 .34-30.09 

M. ALIMENTACION 8 8 liOÓ;'.: 

INASISTENCIA ODONT. 11 
.. ,, 

.14 .. <::.66•; /<';23-1 ;97 

-7.18 

5.57 

17.54 

26.79 

-10 

MALA HIGIENE ORAL 9 :Ó 
:.-•::' ''e';,' 

· '':56:/:(;19,1.63 · · . .:1a.1 

HABITOS ORALES 

TRAUMATISMOS EN LA 
PERDIDA DENTAL 

P.O. POR CARIES 

PAROOONTOPATIAS 
CRONICAS 

CAMBIOS HORMONALES 

DESAJUSTE PROTESICO 
A.L. • Attofl.1 ltve 
RPC •R116n dt pro-duelos cru1.adot, 
l.C. • lntfn'.alo de conlbn1.1. 
R.A.•RltJIÓ .1bfbulblt. (T.au por 100 hlblt1tUts) 
• atwatUaaaai• Htad.C.tiaa 

9 13 
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rRKCUSHCIA DK ASOCIACIOH DK DOS rACTORKS 
DS RISSGO RSLACIOHADOS CON LA PSRDIDA LSVS DK BUSSO ALVEOLAR 

(Tabla 121 

En esta tabla se presenta la frecuencia de asociación de dos 
factores de riesgo, en el grupo de atrofia leve se 
encontraron s individuos con dos factores asociados, con 
frecuencia 2 como la más alta y loe 3 restantes con 
frecuencia l.. 

Por lo que respecta a el grupo de loe sanos se encontraron 3 
individuos con 2 factores de riesgo con frecuencia de l. 
El grupo de atrofia leve tuvo mayor número de individuos con 
asociación de 2 f actoree pero realmente fueron pocos y fue 
mínima la diferencia entre los dos grupos. 

l.35 



l. FumJrt.1bJco 
2, 01.lbtm mellitus 
J, 011,oporods 
4. AnemlJ 
S. Mal.a .allmtnuclón 
6, HJbhos or.iles 
7, ln.nllttnd.1 odontolórfcJ 
8. MJl.1hlrftntbUCJI 

TABLA 12 • PRECIJKHCIA Dll: ASOCIACIOlf DE 
2 FACTORES DE RIESGO, RELACIONADOS COK 
LA PERDIDA LSVI: Dll: lltJl:SO ALVEOLAR. 

ATROPIA LICVE SANOS 

10 + 11 7 + 11 

9. Tr.aum.nlunos en IJ pérdfdJ dtntal 
10. PtrdldJ denul porc.nfes 
1 t, PM'Odon1opJdJ1 crónlc.n 
12, C.1111bl01 ho1mon.1les 
l J, OtsJfUS!t prottdco 
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PRIC'IJEHCIA DI ASOCIACION DI 3 PACTORIS DI RIISGO 
RILACIONADOS CON LA PERDIDA LSVI: DI Bt1SSO ALVIOLAR 

(Tabla 13 ) 

En esta tabla se observa la asociación de 3 factores de 
riesgo, siendo el grupo de los sanos, la que presenta un 
mayor número de individuos, con 9, cuya frecuencia mayor es 
de 3, posteriormente una de 2 y el resto es de l. 

Por lo que respecta al grupo de atrofia leve, 7 individuos 
presentaron asociación de tres factores de riesgo, sin que 
en ninguno, hubiera repetición de 3 factores. 

La frecuencia más al ta en , . el grupo de sanos fue la de 
fuma+mala higiene+pé~~ida dent~l por caries; con 3. 

·, . ~,;·~.~- ' 

Posteriormente la,:ma~á}, higiene+hábitos+pérdida dental por 
caries con 2: ~Í ··."r·e·~~·~··; f-~-~ :.·cie .'·:L ·~ , · .. 

.. ,·_~ " .. ·~~:~~~-· .:~l~_ ~::;Cf-~{: -:.\·~.' ··~ 
La repetición de; faC'f'Ores ''e~istentés e~tre los ::dos ' grupos :::, ::,:: :: :,:~~~~~:i0;,~·~ ;;,,:,~·,1;•,:':• j o= '' 

La diferencia· de1·,, número·,· de:·individuos:,''ehfcáda grupo, fue 
mayor en la:dé, los'silil~s,' p~i:'~ l.i¡J~¡.'¡¡;n~'Ot~'.< (2 individuos 
más). 
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TABLA 13. FRICUICHCIA DI ASOCIACIOH DI 
3 FACTORES DI RIISGO, RILACIOHADOS COH 
LA PIRDIDA LIVI DI llUBSO ALVJ:OLAR. 

ATROFIA LIVI SANOS 

2 + 9 + 10 6 + 12 + 10 

l + 7 + 10 1 + 8 + ·10. 

5 + 8 + 12 

6 

Total de pacientes: 

t. Fum:irtJbxo 
2, 01Jbtiesmc111tus 
J, 011toporo1l1 

4. Antml.1 
S. M.tl,¡ Jllmrnu<lón 
6. H.\bllo1 orJltli 
7. ln.ulmncl.1 odon1olóelc.1 
8, Mll.ahl&{cnebuCJI 
9, TrMJmnhmos en IJ pérdld.J dcnUI 
10, PfrdfdJ dcnul por c.uits 
11. PJtodon1opldJ1 crónlc.u 
12. CJmblOJ hon11onJlf1 
1 J. Otuluuc prochlco 
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PRSCUSNCIA DS,ASOCIACIOlf DS t PACTORSS DS RISSGO, 
ULACIONADOS CON LA PIRDIDA LSVI: DS llUl:SO ALVEOLAR 

. (Tal>la U). 

En esta tabla se observa la asociación de 4 factores de 
riesgo, siendo el grupo de sanos, la que presenta un mayor 
número de individuos con 12; todos sin repetición de los 4 
factores entre sí, por lo que su frecuencia es de l. 

Por lo que respecta al grupo de atrofia leve, 5 fueron los 
individuos que presentaron asociación de 4 factores, todos 
también con frecuencia de l ya que no hay repetición de los 
4 factores entre ellos. 

La repetición de los 4 factores entre los 2 grupos 
existentes fue una, mala higiene+irregularidad 
dental+partos+pérdida dental por caries. 
La diferencia entre el número de individuos de los 2 grupos, 
fue mayor para los sanos, con· más del doble sobre los de 
atrofia leve. 
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J. Ontoporosls 
4. Antml.> 
s. Mal.a Jllmcnuclón 
6. H~bhos or.:dts 
7. ln.aslntndJ odomolórfcJ 
8. f;iJl.a hlcfcnt bucJI 

TABLA lt. FRECUENCIA DI ASOCIACION DI 
4 FACTORES DI RIESGO, RELACIONADOS CON 
LA PERDIDA LS\11 DI llUISO ALVEOLAR. 

ATROFIA LEVE SANOS 

2+6+8+10 1+6+12+10 

9. Tr.1un1Jd1mos tn IJ pirdldJ dtnlJI 
1 o. Ptrdld.a dtntJI por urits · 
11, P.arodontopJdJs crónlc.u 
1 2. Clmbla¡: honnon.:du 
1 J. Dtulustt pro1t11co 
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J'R&C11SNCIA ll& ASOCIAC.IOH ll& 5 l'ACTOUS ll& Rr&SGO, 

R&LACIOHADOS CON LA P&Rl>IDA LSVJI ll& llU&SO ALVl:OLAR 

(Tabla 15). 

En esta tabla, a diferencia de las anteriores, se observa 
que el grupo de atrofia alveolar moderada, presentó mayor 
número de individuos con un total de 7, todos sin repetición 
de los factores entre sí, por lo que su frecuencia es de l. 

Por lo que respecta al grupo de los sanos, se encontraron 4 

individuos que presentan asociación de 5 factores, sin que 
tampoco haya repetición de factores entre sí, por lo que su 
frecuencia es de l. 

La repetición de factores existentes entre los 2 grupos no 
se da. 
La diferencia entre el número de individuos de los 2 grupos 
fue mayor en el grupo de atrofia moderada, y esto se 
entiende pues como van aumentando los factores asociados, 
aumentara el número de pacientes con atrofia moderada, esto 
a partir de los 5 factores: 
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TABLA 15. rucuacu D• ASOCZACIOJf D• 

5 l'AC'l'OUS DS RJ:SSQO, ULAC:IOUDOS COJf 

PSRDIDA LSVll DS ll'DSSO ALVllOLAR, 

Total de 

l. Fum.-ühco 
2. Dlet1etmtUlbn 
J.~11 

··""""" 

pacientes: 

s. "'"'"llMllllClón 
6. HM>lcosorJfn 
7. lnahttncl1 odontolóski1 
l. M•hltltnebuc.i 
9, Tr.1U1111dlmoc tn 11 pjfcld.I dtn"' 

10. Pftdld.I dtnUI poo-e-
t 1. P.-odonrop¡d.as crdrilc.n 
12. c.mt>Jos hormon.al'n 
1 J. Omfu1tt protfllco 

ATROl'JA LSVll SAllOS 

5+8+12+10+11 2+6+8+12+10 

4+6+7+12+10 1+6+7+8+10 

1+7+12+10+13 2+8+8+10+11 

1+2+6+10+13 5+6+7+8+10 

1+6+12+10+11 

5+6+12+10+11 

5+8+10+11+13 

7 4 
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PRECUSNCIA D~ ASOC?ACION DE 6 FACTORES DE RIESGO, 
RELACIONADAS CON LA PERDIDA LSVJ: DE llUSSO ALVEOLAR 

(Tabla 16) 

En este cuadro se observa la asociación de 6 factores de 
riesgo, siendo el grupo de atrofia moderada el único que 
presenta solamente 2 individuos, con una frecuencia de 1, 
ya que los 6 factores no se repiten. 

Por lo que respecta a el grupo de los sanos, no hubo ningún 
individuo que presentará 6 factores. 

Como se mencionó en la tabla anterior, la mayor asociación 
de factores provoca pérdida de hueso. 
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TABLA 16. PRECUIDICIA DE ASOCIACION DE 
6 PACTORES DE RIESGO, RELACIONADOS CON 
LA PERDIDA DE llUSSO ALVEOLAR. 

ATROPIA LEVll SANOS 

1+2+5+7+10+11 

1+6+8+12+10+13 

Total de pacientes: 2 o 

l. f'um•ubxo 
2. Of.lbetesn1tllllus 
J, Osteoporosls 
4. Antml' 
S. M.a!J Mln1'nUClón 
6, HJblcos or.iles 
7, ln.asls1encl.1 odontolórfu 
a. M.al.1hlrfentbuc.1I 
9. Tr.1um.uhmos en l.1 pérd/d.I dental 
ID. PtrdldJ denUI por CJrits 
11, PM"odoolop.ulu crónlc.u 
12. C.1mblos honnonJlts 
1 J, Oeu/ustc pror,slco 
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PRSCUJCNCIA ,DS ASOCIACION DS 7 PACTORSS DS RISSQO 
ULACIONADOS CON LA HRDIDA LSVS DI: 111JSSO ALVl:OLU 

(Tabla 17) 

La asociación de 7 factores de riesgo, solamente se observó 
en 3 individuos, con atrofia moderada, todos con frecuencia 
de 1, ya que no hubo repetición de los 7 factores entre sí. 

En el grupo de los sanos, no hubo ningún individuo que 
presentará 7 factores asociados. 
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. 

, TABLA 17. PRll:CUSHCIA DI: ASOCIACIOH DI: 

7 PACTORll:S DI: RIESGO, Rll:i:.ACIONIJ>OS CON 

LA Pll:RDIDA Lll:VJI: DI: BUll:SO ALVSOLAR. 

ATROPIA Lll:VS SANOS 

2+6+7+8+12+10+11 

1+7+8+9+10+11+13 

1+2+4++5+8+10+11 

Total de pacientes: 3 o 

1. FumJr t1bxo 
2. Dflbem mtllltus 
J. 0Ufoporosf1 
4. AntmlJ 
s. MJIJJllment.Jcló11 
6, H.iblros orJIH 
7. ln.asl1ttncl.1 odonroJó¡lcJ 
a. M.11.ahlrftntblJCJI 
9, Tr.1t.1m.uhmos en l.a pérdld.1 denul 
10. PfrdldJ denul porCJries 
1 1, P.JtodoruopJllJs crónlc~ 
12, Cimbles hotmon.1lts 
1 J, OtfJ/UHt prolfJICo 
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ASOCIACION GLOBAL DB 2 A 7 PACTORBS DB RIESGO, RELACIONADOS 
CON LA ATROPIA ALVEOLAR LSVS. (Tal>la 18). 

En el análisis global, de 2 a 7 factores de riesgo (sumando 
todos los individuos de cada grupo, sin considerar si existe 
o no coincidencia entre individuos de uno y otro grupo) .su 
evaluación en relación con la atrofia alveolar leve fue de 
la siguiente manera: 

En la asociación de 2 factores se observó que la razón de 
productos cruzados fue superior a 1, con un riesgo 
atribuible de 23.5 por cada 100 individuos, sin embargo su 
intervalo de confianza abarcó el valor de l, lo cual nos 
indica que no fue estadísticamente significativo. 

En la asociación de 3 factores, la razón de productos 
cruzados fue superior. a l, .su· riesgo atribuible fue de 4 .3 
por cada 100 individúas· y.- tampoco tuvo significancia 
estadística. de .. acuerdo su intervalo de confianza. 

·:: ~· .. ., -·:~/< -~·:, .. 

En la. a~ocÚa~:f.Ói;~·: de' 4 ;-factores .la razón de productos 
cruzados'..fue -infe~l::ir a:-1,.:s~(iiesgo atribuible fue negativo 

y en .. ~ts~w .:>/;iJ: · : ::~:~rvalo · de confianza, no fue 
estadístiC:'¡¡n;;~¿¡,; ~19~Hi·c:~~:l.vc:i:•·. 

::..;:+··~~!i4~t~~~,t3~;1111~~i;:;?:r~:: .. ··:,r::: 
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su rie~go \atri~ui~le;-deJ:;24~ 6':Opor,;icada~1_00 'individuos; sin 

eemsbtaadrgí6s·t·iec.na·myebn·:~t.-~e}_; __ ,s:
1

;j~9·:ín"St!f'.ii~c-ta.~t·~~v:~oI.~_·'._·.-,Í. ,·;gi :~1'briÚ~n~a t~;npoco fue . ... ... ... . ,::.:;) ,~ts·'.,;;::~~~::,.· :;\ . 
..• ~;o"' ·1::.'' .~·""' ,;·~.·· 'C.>'~r; . . "' 

'"",· ~·f>,'~; ;'._.,::.· .. ~7;/·".-.t .. , ··;·f.,~·. :;-:l<:;~'.· -···- \, ' 
Por lo. que .resp'ectit a la''a'socÚlé:iÓn.de::5 y .7 factores,. no 
hubo presencia de esto's ~n·. ~i gi'upo de i~s sanos. 



TABLA 18. ASOCIACION GLOBAL, DI 2 
A 7 PACTORIS DI RIISGO, RELACIONADOS 
CON ATROFIA ALVEOLAR LIVI. 

NOlllRO DI l'ACTORIS 

DOS 

TRES 

CUATRO 

CINCO 

····s.E:Is· . 

. ·.TOTAL 

A.l.•AtroffJfrve 
RPC, .• R.uón dt productos cruzados 
J.C.'!' lnltrvJlo dt conrlJnt.1 
R.A. • RIH¡o .uribulb/e 

•Un p.»clcn1e con un s°'o f.Klor 

•• 2 p.aclentes con un s~o rx1or. 

l'RICtJINCIAS 

A.L. SANOS RPC I.C. R.A. 

5 3 2.so .ss-12;19. 23;5 

7 9 1.21 .37-3.95./ 4.':i 

5 12 

7 
. ..,~,-~,, -

4 · · ~ ,\_2 ;?i: }' .:_69~io~_s9·> / 24 :G 

29* 
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D I S C V S I O H 

De acuerdo al análisis individual de los datos obtenidos, en 
cuanto a la atrofia alveolar severa se observó que la 
osteoporosis fue el factor más importante, teniendo una 
razón de productos cruzados de 19. 33; con un intervalo de 
confianza de 3.53-105.64 y un riesgo atribuible de 54.01 por 
cada 100 habitantes lo que significa que las personas con 
osteoporosis tienen 19. 33 veces más de posibilidades de 
padecer pérdida de hueso alveolar severa, en comparación 
con los no expuestos. 

Por lo que respecta a la diabetes mellitus, su razón de 
productos cruzados fue de 7.5; su intervalo de confianza de 
2. 36-23. 73 y su riesgo atribuible de 46. 6 por cada 100 

habitantes. 

Así mismo l¡is alteraciones parodontales. tuvieron una razón 
de productos cru:ia'dos de.·· s. ú·, ·5u··. i.nt~rvalÓ. de confianza de 

1.37-19.88 y su riesgo .ati:i.i:iuilll.r d~ 37 •. 2,7 por cada 100 

habitantes.. .., ;f..' ... ::_'.\:{· •·· ·:';: ·' "· ....... ,, .~~~:s. 1!;~.1~;;;;;;0~,+~·.<~~~·::tU:J:'. .. '.: · 
Por último :~a'ali01entadón:'.deficiente;:~;tuvo ·una razón de 

~:~~:::~:s ~~uz::~~~f1~~~1·~~~~~W~Á;1I~~~~}·1itt~~;d:o~on:!::za l:~ 
. ' -,.' ., ·.,::: . ,::. :: ·'' ·~·.,.:,. ; .. _-, '. '.. '• - - \};~:~~};~-~--~;-~---·~ · · ·' :.~·~--:. -:~;-~ ;~~ ~;;:~:~·:;;:~:;lz~:r~t:~1~~;~~~~;~:~':Jf~_;·:',~-~:(~~1r:~/: \:-. -.;·:-

En generar~ sé puede ·'iiseirerar :qüe;;estós.,factores. tuvieron una 

==~~:;:);~t}ti¡~~~¡~Ji~~~1~1f f,f {g~'.r ::·;:: 
::,.:::::,, :~~ ';~Ei!füfüii]t:~1lfü~i2:?i"d:~:~:::·:: 
valor. de i; por )::ó: qJe'. 1 ~espeét'a . a> 18\i ;\a'zÓn 'de; productos 
cruzad~s y a su de~go :á'trÍ.buible,· ~·~·.presentó l.o"'~iguiente: 
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El fumar tabaco tuvo una razón de productos cruzados de 
2.25, con un riesgo atribuible de 2 por cada 100 habitantes. 

La anemia tuvo una razón de productos cruzados de 3.22, con 
un riesgo atribuible de 30 por cada 100 habitantes. 

Los hábitos orales tuvieron una razón de productos cruzados 
de .47, con un riesgo atribuible de 18.32 por cada 100 
habitantes. 

La irregularidad dental tuvo una razón de productos cruzados 
de 1. 49, con un riesgo atribuible de 10. 01 por cada 100 
habitantes. 

La mala higiene tuvo una razón de productos cruzados de .65, 

con un riesgo atribuible de ·10.58 por cada 100 habitantes. 

La pérdida'··denta1.•tpor'.traúma· tuvo una razón de productos 

~~bz~:~~~:~~fr~ ~ ;, ~~~\~~ :{i~~g? ~tribuible de 14. 5 por cada 

~::~:::Ifüt¡~:k~li*~{~};~~;~~;:,:··:: ,~'.' '~·::: 
.. ·· ·-.:~;: S)~.~~\~t\.~H:~·:- :~J.~.·.\~;.; F{:~.:~:,~-:r 

::·:::~;:::~~~~~,~i~~~~ffit~:~lI~: ,~'.,,'::·:::: 
Se determino. qu~:•.estp~'' fáctcires, i nf :;f~eron ;'estadísticamente 

:~~~~~!~ªJ~!\:a·t~fü~!~~I~~~t~it~'.~&~~~:~:~~:tRL:~la higiene 
··-.. :;.-; ~~:¡::· .<~;'.:- }i~:~~··~::~~ ,.i,'~;-_.¡ / .•. /~~- ({i:~: )': .-.·}.J:.'"',~· 

~ ·· . .. ·.:< :! <";,,:... ... ·.',_,,_:,.:<·._"-;:,:-.. :--.-~¡~·:.:._\_~~'·:·,:..."';'J:\-~:-~---. .:,:1 . .;.. ": ,;: .": . 
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Por lo que respecta'.·al:·análisis 'g~iobal de la a.soc:iación de 
factores, ·~e obs~·r.;6 q~e:Úasocú~-ió~ d~. 3 ,'~ y s. factores 
tuvieron una. r~zón de productos ériÍ:<'~dos pcisiÍ:i,;o/ siendo la· 



asociación de 5 factores la más alta con un RPC de 4.31 con 
un intervalo de confianza de , 72-25. 52 y un ·. riesgo 
atribuible de 28.04 por cada ioo habitantes. 

Posteriormente tenemos la asociación de 3 factores, tuvo una 
razón de productos cruzados de 2. 55, con un intervalo de 
confianza de .52-12.36 y un riesgo atribuible de 15.95 por 
cada 100 habitantes. 

Por último la asociación de 4 factores tuvo una razón de 
productos cruzados de 2.39, con un intervalo de confianza de 
• 54 -10. 54 y un riesgo atribuible de 14 • 6 por cada 100 

habitantes. 

En general se puede aseverar que este número de asociaciones 
tuvieron una razón de productos cruzados positiva, ya que 
fue mayor de l, pero no fueron estadísticamente 
significativos, ya que su intervalo de confianza no abarco 
el valor de l. 

Por lo q~e respecta al .. re'sto'.·de las asociaciones, estas 
presentarón ausencia'· de. f~ecli'erí~ia'.en alguno de los 2 

grupos, por· lo·· q,:¡e:•.no· se''.'reaÜzó en ellos pruebas 
·.,\ 

estadistica1L . ..' : · .. , '.,,_":·: 
. /• .>:.:'. ,f·.'. .. ' .... ·, .. , •. ' . ._ _;'.,i.·:· .... · 

.. ' ··. ~··'" ., ' ..• 
Cabe mencionar " c;ÍUe .. ell· : el , grupo' .. de pacientes 
encontraron 2' i'ndi ~idu~~ q~e '.pi:~sellta.'ón) factor. 

sanos se 

De acuerdo a~\~fri:~'.i~'·:;i~d"&~~L1}j~:.J:c;9 d~tos obtenidos en 

:~r:dro:bt~:7ti·::····.~~¿~~~:~•.tt~t1~if~~'it6;-e '.p:::~rv:a ~e 1:: 
razón .de produé:tcis ciuzad~~ iiJ'é::•¿¡/5,;2]. ~iendo el más alto, 

su intervalo. de~.-col1fia~za· fue.'.de l',37-19.82 y su riesgo 
atribuible fue ·de 37'. 27 "por ·cada ·100 habitantes. 



"\ 

En este caso es el único factor que fue estadisticamente 
significativo, ya que tuv:o un intervalo de confianza del 
95\, con una razón de productos cruzados positiva. 

Por lo que respecta a los demás factores, la diabetes tuvo 
una razón de productos cruzados de 1.25 y un riesgo 
atribuible de 5.57 por cada 100 habitantes; la osteoporosis 
con una razón de productos cruzados de 2. 07 y un riesgo 
atribuible de 17. 54 por cada 100 habitantes; la anemia con 
una razón de productos cruzados de 3.22 y un riesgo 
atribuible de 26. 79 por cada 100 habitantes; la pérdida 
dental por trauma tuvo una razón de productos cruzados de 
1.38 y un riesgo atribuible de B.09 por cada 100 habitantes; 
la pérdida dental por caries tuvo una razón de productos 
cruzados de l.30 y un riesgo atribuible de 6,54 por cada 100 

habitantes; el desajuste protésico tuvo una razón de 
productos cruzados de l. 25 y un riesgo atribuible de 5. 57 

por cada 100 habitantes. 

Todos estos faétor~s' ·t~v:í.eion 
cruzad~s posit~vª'.Jf~~é~~·1~~0}~~~ !Tiayores a l. 

una razón de productos 

inasistencia 

negati'la;: 

En· las 

Por lo que irespecta:a fa asociación\deimás de un factor se 
encontró. que _¡¿; a~oct'aci.Sn)'d~:'s f~dtdre'á tuvo una razón de 
productos c~úziido~ de: :2 '. 7; c~~- ~n. riesg; atribuible de 24. 6 
por cada ioo· habit.antes;· siendo los más altos. 
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Posteriormente la asociación de 2 factores tuvo una razón de 
productos cruzados de 2 .60 y un riesgo atribuibl.e de 23 .5 
por cada 100 habitantes. 

La asociación de 3 factores tuvo una razón de productos 
cruzados de 1.21 y un riesgo atribuible de 4.3 por cada 100 

habitantes. 

Por último, la asociación de 4 factores tuvo una razón de 
productos cruzados de .65 y un riesgo atribuible de -9.6 por 
cada 100 habitantes. 

En general podemos decir que el intervalo de confianza de la 
asociación de 2,3,4 y 5 factores no fueron estadísticamente 
significativos; por lo que respecta a la asociación de 4 
factores tuvo una razón de productos cruzados negativa, así 
como su riesgo atribuible que también fue negativo. 

Por lo que respecta a la .asociación de 6 y 7 factores, se 
presentó ausencia;· de fi::ecuencia. · · én el grupo de pacientes 
sanos, por lo que no·se aplicaron pruebas estadísticas. 

, .. ,",: 

Cabe aclarar que en :·el '.grÜpii °/de ·atrofia leve se encontró 1 
paciente con ún. soii;; >'f'~c't·~;,.'.'.'y l~n el grupo de sanos se 

encontraron 2 pacierife.'s'6;;ri''.'lin solo factor. 
'::::;;l.}·;'. '"'1' .'1::, 

De lo anterior pod~~~;,~·1~02~ir qÚe la pérdida de hueso 
alveolar es una á'l.te~~c'i6n::\~ti1tifactorial que se presenta 
con frecuencia ~n 'pa'g.i'.~rité;.;:;-,¡~ ;la tercera edad, por lo que 
este es uno de Íós.:p~i~~i~~l.'es 'p~obiemas estomatológicos que 
sufre el paciehteiseneé:tó; 

' .,, :· .... . ';'.;:· . ": 
De acuerdo a la ÍÍ.ter~túra·' basada en estudios realizados en 
otros paises, 
influyen de 

se . han descrito una serie de factores que 
manera importante en la presencia de esta' 

patología, entre los cuales se mencionan: alteraciones· 
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sistémicas, tales como osteoporosis y diabetes mellitus, la 
mala higiene bucal, el tabaquismo, hábitos bucales, 
parodontopatías crónicas, desajuste protésico, éambios 
hormonales, mala nutrición, ausencia dental y traumatismos 
(9) (21) (24) (27) . 

En nuestro estudio se identificaron como factores de 
pérdida de hueso alveolar severa, la osteoporosis, la 
diabetes mellitus, las parodontopatías crónicas, la mala 
nutrición y el desajuste protésico. Esto es congruente, ya 
que dichos factores son muy comunes en la población 
estudiada cuya asociación con el estilo de vida y la 
constitución física del individuo hace que lo anterior 
favorezca la presencia de está patología. 

En nuestra investigación se identifico a la osteoporosis 
como el factor asociado más importante en la pérdida óseo 
alveolar de pacientes senectos, ya que esta patología es muy 
común en pacientes de la tercera edad, los cuales sufren una 
pérdida generalizada de masa ósea, lo que también afecta de 
manera directa el proceso alveolar• provocando así la 
disminución del hueso alveolar en 'estos pacientes (21) (43). 

Otra alteración importante· mencionada en la literatura, es 
la diabetes mellitus, De acuerdo a estudios realizados al 
inicio de esta década (1991), muchas complicaciones crónicas 
de la diabetes mellitus, resultan en defectos en el 
metabolismo del tejido co.nectivo de colágeno y proteínas 
siendo la colágeno el mayor componente de .hueso alveolar y 
ligamento periodontal (43) (44) (45). ·· 

.,,,,-· 

Según estudios realizados,·,.p6.r .:RYl.ander. y col .. :. (1986), sobre 
el estado periodonta1y:,1a duración de la· diabetes, no se 
encontró un incr~mento'.,'m~~éad.o ·de~:'1á. pérdida·. de tejido 

:::~:~:::ª~~ e:::tfy¿/:J~~·~~f ~:&::fa~~;~~e~ ob's~rvó más en 

' : ~· ... ', 
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Sin embargó es dificil establecer una relación clara sobre 
la relación diabetes-e~fermedad periodontal, ya que los 
métodos de clasificación de la diabetes no son uniformes. 

A pesar de estos estudios, la relación diabetes-enfermedad 
periodontal no es muy clara, ya que otros estudios han 
reportado poca presencia de pérdida óseo-alveolar en 
pacientes diabéticos. No obstante en nuestro estudio dicha 
alteración aparece entre el grupo de factores de mayor 
riesgo en la pérdida de hueso alveolar, esto por el gran 
número de pacientes senectos que la presentan en nuestra 
población con atrofia severa. En este sentido podemos 
seil.alar que la diabetes va ha favorecer la presencia de 
factores locales que predisponen a la perdida ósea, además 
de afectar directamente el metabolismo de la colágeno y las 
proteínas, las cuales juegan un papel importante en la 
presencia 
justifica 
población 

y remodelado óseo normal; por esta razón se 
la importancia de la diabetes mellitus, en nuestra 
con pérdida severa de hueso alveolar(44) (45). 

Nuesi:ra investigación es congruente con los estudios 
reportados en la literatura extranjera, ya que pacientes 
diabéticos no controlados o inadecuadamente controlados 
presentarón pérdida severa de hueso alveolar siendo esta aún 
más marcada en pacientes con más de 10 afias de duración con 
la enfermedad(45). 

Otros factores que influyen de 
pérdida severa de hueso alveolar, 
la literatura científica son: 

manera importante en la 
que están reportados en 

Las parodontopatías crónicas, las cuales provocan pérdida 
prematura de hueso alveolar, causando así pérdida dentaria, 
lo que acele'ra · la .. resorción de hueso en el proceso residual 
vacio (9) (2ll. (24) (28) (29). 
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De acuerdo a estudios realizados por Page y Shroeder, la 
periodontitis en el adulto mayor tiene un inicio lento e 
incipiente desde, la adolescencia y continua avanzando con la 
edad, cuando no es diagnosticado y tratada 
oportunamente(29). 

Estas características de inicio lento e incipiente, hacen 
que la alteración sea reconocida por el paciente hasta que 
sus signos de destrucción ósea son muy evidentes, esto por 
lo regular después de los 40 años de edad. 

Este factor en nuestro estudio fue importante como causal 
de la perdida severa de hueso alveolar, ya que de acuerdo al 
inicio lento y asintomático, todo esto en conjunto con la 
costumbres y estilos de vida de nuestra población, esta 
patología es muy frecuente, por lo que resultó en nuestro 
e,studio uno de los factores asociados más impi:.rtarites ,~n la 
perdida de hueso al'feolar. , , e:: :C;t;:;:i\\:';> .' 

~·. ·,~· - ~'.,-• ·-·>:+_. '.:'. ; ¡'-. ,-, •· .. ,,.,·. 

La mala , , 11u't ric,t,ó11: ~a{s~~o, 'con's ~.~~r~~v ~~9X~~r.~~~ estudios 
como ,un ',f~í::tor i::ausal:•en,,,la~perdida'}ósec:i~al;-eolar. En este 

~fü~:~1~1~r~1~t~t~r~~l~:=J~;~~ 
periodóntal,\lafdeficie,ncia de elementos ,nutricionales, como 
mineral~s; ~ ·p~dt~:í~a·s;}::'i~e'ci~m, 11\ó'ciútc~r la severidad y 

exte·n~ión d~ ·1.;:?én~én;~dad periodolltal (9) (52). Este factor 
también fue' ú~c;· ·d~· ¡;~' 'm~s ; importa¿ tes en ia perdida de 
hueso alveol~r; dé>~c:'ue~d~ ~ ~uestr~s investigaciones; esto 
por la falta ~e t'nge'at'a•acÍecuada de proteínas; minerales y 
vitaminas, ·lo' que '~rovoca problemas en la formación y 
calcificación de hueso, todo esto 'aunado , a:' la gran 
frecuencia de malnutrición en las p6bíació~e'~ de bajos 
recursos económicos, como es la m~estra, provoc:a :, que, este 
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factor se incluya dentro de los más importantes en la causa 
de esta patología. 

Por otro lado el desajuste protésico influye de manera 
importante en la presencia de este problema, el cual es muy 
común en pacientes desdentados. Este causa traumatismos en 
el proceso residual por la inadecuada distribución de las 
fuerzas provocadas por la masticación, sobre el hueso 
alveolar, por lo que el apoyo de la protésis será nocivo 
para el hueso(42) (48). 

Estudios realizados por Glickman y Smulow relacionan la 
inflamación causada por el trauma con la afección parodontal 
y junto con investigaciones realizadas por Goldman, 
atribuyen gran importancia a la distribución del aporte 
sanguíneo durante la presión causada por desajustes 
traumáticos lo que_ pro~~c<I ~egerierapión del ligamento 
periodontal y- resorción ·ósea(2l)_;j;.: . _ 

»··:·<".·; ... ;,;·:::-·' 

Actualmente aún exi~te•:c~ntrd~~rs¡a'.kn• ~uantfl' a' la relación 

::,::::;. "::o::;rt~;~~~11~~~~¡¡;~~~1lf t~lt~~~,::rt:· 
Este problema ré~íú\6 se~ ,de:d~s ;m~?' imp~rtant_es en, nuestra 

::::::;-~;:¡¡~~ml~t~fy~~1;~i1iM,~lf ~?~~~~~:i::; 
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o';·:::~~ ~~:t .. ·_ ~·-"}¡,,-:::_,~ ·kiO _;, ___ ,__ ~·::~/J:-:':,¡,_);(·· .. -;j¡;¡:.:- .-;__:_ • 

::::~t:ro~ac:~:e~·s::~g~~fb~~;~~ti,~f;~t¡~Y.0;~~:~t~ffZ2,ig~:~::·-_ 
alveolar severa•, , ya· que · 1a_ -población;,_ estudiada:. presentó las 
características idón~a~ :en: cuanto-ª las ,c·~stu~re's •. estilos 
de vida y constitución-:;físi'c!a; • l_o que favorece la pre_sencia 
constante de estos fabt'círe~. 



El resto de los factores marcados en nuestra investigación y 

que también se mencionan en la literatura fueron: anemias, 
malos hábitos bucales, tabaquismo, inasistencia 
odontológica, traumatismos, perdida dental por caries, y 
cambios hormonales. Estos a pesar de ser factores de riesgo, 
en nuestra población no tuvieron una significancia tan 
importante como los anteriormente mencionados, en cuanto a 
su influencia en la pérdida severa de hueso alveolar. 

El tabaquismo es un factor causal de pérdida de hueso 
alveolar, hay investigaciones realizadas en Europa del Norte 
a principios de esta década, que confirman estudios 
anteriores en los cuales se demuestra una relación directa 
entre el fumar y la enfermedad periodontal, incluyendo la 
pérdida de hueso alveolar. Se ha demostrado que el fumar 
afecta ei contenido mineral del tejido óseo, esto 
independientemente del efecto que pudiesen tener en la mala 
higiene que podía presentarse(S2) (SS). En nuestro estudio no 
se consideró tan importante, ya que un gran número de 
pacientes sanos también presentarón . este factor sin tener 
problemas en sus iebordes alveolaré.·s; :Por lÓ que 13ste factor 
siendo considerado de ·riesgo, ,. no . fue significativo· en 

nuestra población investi~a~a ; .. ) .~bL Ób,stante . esto debe 
corroborarse a través de· un' estudio'"de ·cohortes,· · .... '. ·" 

·'..J.·,: 

Por lo que t"especta a la~ ari'e.;i;~s}'~~·han> reportado estudios 
realizados. por Shaefer los '6~al~~·'~ie'senta radiográfi,camente 
cambios óseos significativo;~'c6iri6 'ó·~~'éoporosis generalizada, 
perdida de trabéculas.' .:d~Í"U1Jeí5~ :maxilar, no encontró 
alteraciones en lámina d~ra;'~'.Üganí~nto periodontal, también 
causan alteracione~ en'.·téÚdo~:,cbiandcis (43), . 

'. ~- ~~ .... '." , . " 

En nuestra investigación no'Ff~e : fa'cl:or importante ya que 
existió un equilibrio· d~·:, p~e·s~nci~. e~tre sanos y enfermos, 
por lo que no se consider6' 'coino .'un. factor tal cual en la 
perdida severa de hu~sci,,aiveola,; en ·~uestra población. Sin 
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embargo estas se mencionan en la literatura por que 
predisponen al paciente senecto a sufrir alteraciones 
parodontales, que incl~yen perdida óseo-alveolar. 

Los malos habitas bucales son otros factores considerados en 
nuestra investigación los cuales.no tuvieron la importancia 
de los 5 primeros factores antes mencionados, ya que al 
igual que la anemia, hubo un equilibrio entre los pacientes 
enfermos y sanos, por lo que no se encontró diferencia 
importante, sin dejar de ser un factor de riesgo latente 
como lo marca la literatura extranjera(21) (49). 

En cuanto a la mala higiene bucal, la pérdida dental por 
caries y por traumas, tienen mucha relación entre si. Estos 
son factores que influyen de manera directa e indirecta en 
la pérdida de hueso, esto por que la mala higiene tendrá 
efectos directos en el parodonto, iniciando como gingivitis 
y terminando como periodontitis, por lo que respecta a la 
caries y los traumas serán causa indirecta, ya que muchos de 
los casos provocarán perdida dentaria lo que acelerará la 
resorción de hueso alveolar. Sin embargo a pesar de ser 
factores frecuentes en nuestra población de pacibntes con 
atrofia severa, también se encontró de manera constante en 
pacientes sanos, por lo cual no tuvo la relevancia 
estadística que se esperaba(9) (21) (23). 

Por último los cambios hormonales, los cuales se marcan en 
la literatura como factor importante en la formación y 
resorción ósea. Estudios realizados por Saffar y Lippman 
corroboran la importancia hormonal en el remodelado óseo, 
esto en cuanto a la hormona Paratiroidea (PTH) . 

. Por otra parte Mongiorgi estudio la acción de 
tirocalcitonina y demuestran la importancia que esta tiene 
en la fase mineral del hueso(47) (50) (52). 
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En nuestro estudio se consideró factor de riesgo importante, 
sin embargo los resultados estadísticos o muestran 
significancia importante, una posible razón es que las 
mujeres son más afectadas por cambios hormonales y en 
nuestro estudio fueron en menor número. 

Por lo que respecta a la asociación de factores, 
relacionados con la pérdida severa de hueso alveolar, en la 
literatura no se encontraron reportes respecto al número de 
factores asociados que provoquen esta alteración. 

Sin embargo en nuestro estudio se observó que el incremento 
del número de factores disminuyó la cantidad de pacientes 
sanos, siendo esto a partir de los 6 factores, hasta los 9 
factores; respecto a la asociación de 3 y 4 factores se 
encontró a un gran numero de pacientes sanos con esta 
cantidad de factores asociados, por lo que respecta a 5 
factores asociados hubo equilibrio entre los 2 grupos, en 
tanto la asociación de 2 factores solo hubo pacientes sanos 
que la presentarón. 
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Estos resultados son aceptables ya --que."eni::.re':~ayor .. nú~~ro de 

;~~~~~~~¡r~f i~~;~11r li1i1i¡;;i~;~. 
por ser referido_s: en .la; 1,ite~at~ra;'E!xtra~j e;""a':y: al;:iglial que -

la atrofia_ 'a1:~e~l.a{)·~,~;j~if;.'':~.#~ ~'.;8ffl'c{ "á~ .:~~ic~no~e- la 
asociación de-'fa'ctores-..que•-1a::provocan·;·.-::;•:,• '<-~ -,,-

·' ..• j ,;.· . ,:·;';;:·_';/:\-.:7}_\~~~-:··,,..._,_,::.~ .. ( '.f~,. ':<:~.,:;_,:.-.:· ',. · .. 

Por lo que respecta a'ia pérdÍ~~ '{'~~e''de' hÜéso alveolar, en 
nuestro · estúdi~- .- 5'e':: ! id.E!~tÍ.fi~ó únicamente a las 
parodoritopaÚa~ crónica~ cci~o- el f~ctor más destacado en la 
influencia 'que :-,ÚEme ~n- es-tá"'cla'se de pérdida óseo alveolar. 



Esto es aceptable, ya que como se mencionó anteriormente las 
parodontopatías crónicas son patologías causales de perdida 
óseo alveolar prematura, ias cuales ·si se descuidan 
agravarán el problema. 

En nuestra investigación las parodontopatías se presentarón 
en mayor número en pacientes enferinos, habiendo un 
desequilibrio de frecuencia considerable, por lo que resultó 
ser el factor causal más importante. 

El resto de los factores no fueron deterininantes en la 
presencia de atrofia alveolar moderada, e incluso se 
encontraron resultados negativos en algunos de ellos, esto 
significa que a pesar de ser factores de riesgo considerados 
por la literatura, en nuestra población se encontraban mayor 
número de pacientes sanos que los presentaban, como ejemplo 
de esto tenemos el tabaquismo, la inasistencia odontológica, 
la mala higiene oral, los hábitos orales y los cambios 
hormonales, lo cual puede deberse a las adaptaciones 
constitucionales de nuestra población, 

El resto de los factores, aunque potencialmente son factores 
de riesgo, no tuvieron trascendencia_. en, nue_stra población, 
ya que se encontró un equilibrio .. de ·.:frecuencias entre el 
grupo de pacientes ·sanos· y· aqueúo~·;q~e, suÚian pérdida 

moderada de hueso á1veoiar, esi:os0f~ó~~r~s '.fueron: diabetes 
mellitus, osteoporosis; ane~iá~;'. nl~J.a\aÚmentación, pérdida 
dental por traumaúy ': po~/c'á"~·~~si! }'i );f:"' ·:: '. . '· 

:: ...... • :·.:~·2·.;-· .. "'·.- \~r':~·.; 

Cabe mencionar que factores ?.fundamentales •'que provocan esta 
patología, como son ·o~do~~~ó~is ~y· cii~bete~ mellitus, la 
presentaron un número muy·. reduc"ictó de· 'pacientes los que las 
pres~ntaban, habiend~ · tariibié~ ·e~tre~ ellos Ún equilibrio de 
frecuencias entre los 2 grupos. 
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En cuanto a la asociación del número de factores .de riesgo 
que influyen en la pérdida moderada de hueso alveolar, no se 
reporta nada e~ la literatura, sin embargo en nuestra 
investigación, se observó que la asociación de 6 y 7 
factores no hubo pacientes sanos que la presentaran. Por lo 
que respecta a la asociación de menor numero de factores de 
riesgo, se encontró que hubo ligeros desequilibrios entre 
las frecuencias de los 2 grupos. 

Esto es aceptable ya que los 2 grupos tuvieron ligeras 
diferencias en el número de asociaciones, tomando en cuenta 
que es menor la diferencia de un paciente sano, con el 
atrofia moderada que con el de atrofia alveolar severa. 

Es obvio que el diseilo de la investigación realizada no 
tiene como finalidad, la evaluación sumatoria de los 
factores de riesgo antes seilalados, no obstante la 
descripción presentada representa una aproximación 
exploratoria que será de mucha utilidad en estudios 
posteriores. 
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~ O lf C L U' 8 J: O lf S 8 

Los resultados obtenidos en la presente investigac:l,ón, nos 
permiten establecer las siguientes conclusiones: 

1. - La osteoporosis fue el factor causal mAs importante de 
pérdida severa de hueso alveolar en nuestra población. 

2.- Los sujetos con osteoporosis, tienen 19.33 veces más de 
probabilidades de cursar con atrofia alveolar severa, en 
comparación con los .pacientes sanos. 

3.-Los factores: diabetes 
crónicas, mala nutrición y 

factores causales de pérdida 
nuestra población. 

mellitus, parodontopatias 
desajuste protésico, fueron 
óseo-alveolar importantes en 

4.-Los sujet·os con diabetes mellitus, tienen 7.5 veces más 
de probabilidades de cursar con atrofia alveolar severa, en 
comparación con los pacientes sanos. 

s. -Los pacientes con desajuste protésico tienen 7. s veces 
más de probabilidades de cursar con atrofia alveolar severa 
en comparación con los pacientes sanos. 

6. -Los sujetos con parodontopatias crónicas tienen s. 21 
veces más de probabilidades de cursar con atrofia alveolar 
severa en comparación con los pacientes sanos. 

7. -Los sujetos con mala nutrición tuvieron 3,14 veces más de 
probabilidades de cursar con atrofia alveolar severa en 
comparacióp con los pacientes sanos. 

a. -Factores como tabaquismo, cambios 
den-tal por caries, pérdida dental 

hormonales, pérdida 
por traumas y . la 
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inasistencia odontológica no fueron identificados como 
factores de riesgo en la atrofia alveolar severa. 

Por lo que respecta a la pérdida de hueso alveolar leve se 
concluye: 

9.-Lae parodontopatias crónicas fueron el único factor 
causal en la pérdida de hueso alveolar leve. 

10.- Los sujetos con parodontopatíae crónicas tienen 5.21 
veces más de probabilidades de cursar atrofia alveolar leve 
en comparación con los pacientes sanos. 

11.-El reato de los factores no fueron determinantes en la 
pérdida de hueso alveolar leve. 

12.-Factores como osteoporosis se presentaron en número muy 
reducido de pacientes por lo que no fue factor determinante, 
en la pérdida.leve.de hueso alveolar. 
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R B e o K 11: lf D A e I o lf B s 

Se deben establecer medidas preventivas en el paciente 
adulto joven, ya que en esta etapa dichas acciones tendrán 
mayor impacto sobre la pérdida del proceso alveolar, por 
parte del Cirujano Dentista, para lograr la preservación y 

buen mantenimiento de las estructuras dentarias, las ·cuales 
deben ser acordes a las necesidades de cada paciente, así 
mismo se debe realizar un trabajo de tipo interdisciplinario 
con el apoyo del médico para el adecuado diagnóstico y 

tratamiento de alteraciones sistémicas tales como: 
osteoporosis, diabetes mellitus, alteraciones hormonales, 
anemias, así como el adecuado control de su alimentación. 

También es necesario: :Í.n~ta~.~-ar; un' programa de control y 

supervisión para e~ ª·~J{.]b2~f.{krjt*i!'ttt p~ciente desdentado. 

Por otra parte> /9S/-/irldispensable ' realizar estudios 
longitudinales con e1:·ún·.·;:¡~·:iibt.;;~ei inf6~ación más precisa 
para implementar pr69:.:..iimás preyentivbs: de acuerdo a las 
necesidades reales ·da:· nuésb:-a: población, esto en base a las 
características y estilos de vida de la misma. 
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AIUXO l 

PACULTAD DS SSTIJDIOS SUPSRIORSS ZARAGOZA 
URIDAD URIVSRSITARIA DS ATICNCION PRIICARIA ICK GSRIATRIA Y 

GIRONTOLOGIA 

Nombre1,~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~

Doaicilio1~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

l - Alteracion•• •i•tAmica• 
Alteraci6n 

Diabete• mellitus. 
O•teoporosis 
Di•crasias sangu1neas 
Desnutricion 
Anemia 

2.- Rabitos alimenticios. 
2.1 ¿Qué alimentos consume? 

tiempo del padecimiento 

ALIMENTO RACION POR SEMANA 

Leche y 

Huevo 
Frutas 
Verduras 
Pan 
Carne 
Pescado 
Frijoles 

3.- ¿Con 
3,l 
3,2 
3.3 

En el pasado Actualmente 
(antes de 3 ailos) (3 ailos a la fecha) 

sus deri vado1 

que regularidad acudía de 
1 Vez por ailo 
2 veces por ailo 
3 6 m4s veces por ailo 

jóven al dentista? 

4.- ¿Cuántas veces a la semana se lava la boca? 

166 



5.·tU•ted fuma o fllll6? •••••• 
5.1.-¿Cuanto• efto•? ••••••••• 
5.2.-¿Cuanto• cigarrillo• a la .... na fUllll(ba)? •••••••••••• 

6.· BAbitoa 
6.1 ¿Aprieta o rechina au• diaatea o dentadura•? Si~ Ho __ 

En ca•o afi:raativo, ¿de•de cuAado? 
6.2 ¿Soatiene objeto• con la boca? Si____ Ho __ __ 

En caao afi:raativo, ¿deade cuAndo? ______ ~------
6. 3 ¿Juega coa •u• dentadura•? Si____ Ho __ ~ 

En ca•o afizmativo, ¿deade cuAado? __________ ~ 

7.· Cambio• Boraonale• 
7.1 ¿C\lanto• partoa ha cur•ado? ••••••• 
7.2 ¿A que adad curao el p6riodo aenopauaico? •••••••• 
7.3 ¿Preaenta alguna alteración hozmonal referida por el 

a6dico? ••••••••••••••••••••• 

a.- ¿ A cuintoa hijos di6 leche materna y durante que 
ti upo? 

9,• Clasificación del reborde alveolar (Oaawa* ) 
9.1 Clase I 
9.2 Clase n 
9.3 Clase III 
9.4 Clase IV 

10.· ¿Porqué perdió sus dientes? 
10 .1 Trauma 
10.2 Infección 
10.3 Aflojamiento 

11.· ¿A que edad perdió sus dientes? 
11.1 Antes de 1011 40 aftoa 
11.2 Entre loa 40 y 50 aftos 
11.3 Entre lo• 50 y 60 aftoa 
11.4 Deapuéa de los 60 aftos 
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•CLASE I 1 Se refiere .a un.a patologia edentuh. euyo reborde re•idualee euperior e inferior 
con•ervan fonn.an y contorno• bien definidoe, cubierto• por un.1.,.mucoea .~n.;··~fi~e e 
indolor• • la. pred6n. 
CLASE tr 1 Lo• reborde• reeidu .. le. euperior e inferior preeontJ.n' contDrn~e 'de!ini'doe pero 
con !armol <1gud.a, producto de la reabeorci6n de lae creet,u buc~l. y labia~., .· .... '.~. . . · 
CLASE III l Reborde re.idud definido en euperior y mucas. n~nnalf p~~.~.· el .;eb'~·r~~ ro.id~&! 
inferior con mayor t'e•b•orcldn, creetaa •!JUd.a• en la ZonA anterior' o· asrÜjero• 'rne~tozliano• 
•uperliahle•. · · ..... -".:· ·· . · ·- · 

CUSE tV1 Marada re.ab•orcidn atrofie.a y progreeiva d~ - lÓ• re'bordH "i-o.eidU:Ál~~ ... : En la 
ma.ndibuh •e ob.ervan lu apo!i•i• geni •obrepaunda lu Cr••ta• d91 r111b~rd8 ,riidd~.i-;· una 

linea milohiaidu prominente y a.guda., la.linea obU~a exte-rnA·~ lo~ .i.~:Jº!'º~-m~~t'arihnoa 
aobre la are•ta re•idual, 



12.· ¿Utiliza dentaduras? 
Si__ Ho __ 

11.· ¿Qut ti.-po tiene utilizando aua dentadura•? 
13.1 De 1 a 5 aAoa 
13.2 De 6 a 10 aAoa 
13.3 Ida de 10 aAoa 

14.· ¿ Con que frecuencia acud!a a que revi•aran au• 
dentadura•?~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

VALORAC:tOH DS LAS DSllTAJ>URAS 

15.· E•tabilidad y retención al hal:ller 
15.1 Si 
15.2 No 

16.· E•tabilidad y retención al comer 
16.1 Si 
16.2 Ho 

17. • Oclusión 
17.l Contacto de todas las superficies oclusales auperiores 

e inferiores en el momento del cierre. 
17.2 Contacto de todas las superficies oclusales superiores 

e inferiores, pero con alteraciones tales como 
balanceo y desplazamiento, perceptibles por el 
operador. 

17.3 Existe contacto bilateral. pero 2 o m4s dientes no 
hacen contacto. 

17.t Contacto unilateral, 

18.· Integridad 
18.l Dentadura completa, o cuando presente alguna fractura 

que no interfiera con la oclusión aellado y no 
ocasione molestias. 

18.2 Fractura en uno o lllás dientes pero que sigue 
existiendo contacto bilateral y sellado perif6rico 
intacto. 

18.3 Fractura de dientes que provoquen alteraciones en el 
contacto y en el sellado periférico. 

19.· Cuidados de las prótesis 
19.l Aseo después de cada alimento. 
19.2 Aseo una vez al día 
19.3 Ninguna vez al día 

20.· Utiliza adhesivos Si No~-
20.l 3 6 más veces al dia ~-
20 .2 l o 2 veces al dia 
20.3 De 1 vez al día a 1 vez a la semana 
20.4 Más de 1 vez a la semana 
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21.- ¿Ha utilizado dentadura& en alguna ocaai6n? 
Si__ Ho_ 

22. ¿Cu,nto tiempo la• utilia6? 
22.1 Heno& de 1 allo 
22.2 1 A l alloa 
22.3 Hl• de l allo• 

23.• ¿Porc¡u6 dej6 de utilizarla&? 
23.1 Xncoaodidad 
23.2 Ne¡licencia 
23,l Deaaju1te 
23.4 Otro• 
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ANEXO 2 CLASIPICACION DIL RIBORD& RISIDUAL DIL DR. JOSE 
OSANA DEGUCBI 

CLASS la En esta los rebordes residuales, superior e 
inferior conservan formas y contornos bien definidos, 
cubiertos por una mucosa sana, firme e indolora a la 
presión. 

CLASS II1 Aquellas bocas edéntulas cuyos rebordes residuales 
superior e inferior presentan contornos bien definidos, pero 
con forma aguda, producto de resorción en la cresta labial y 
bucal. 

':_ ..... ' .. \:·.·.·<.";;_:· .. ' ··. 
CLASE IU1 Cuando. la' 'bcica,redéntula presenta el reborde 
residual superior defiili'ctó};~·;!u'na ·. mucosa normal, pero el 
reborde residual . i~fe;:ioF:~;ciorí '•:mayor· resorción, crestas 
agudas en la zori~ ·•·a~t~a6r:: ,o' ·.agujeros mentonianos 

1 ·,:· ;;-. , ••• ,_, ••• ~~ • <•, 

superficiales;".· •:• r:>· ;;::"·•:;; .• ,,.;: :,·-_·•:··· 
. "' ·<:'::._':''.~ J ·•.".·· \, ... 

~~~~i~~~1~~1~~J!;J~lttZ~11~~~· 
los agujeros meiitonianos sobre la 

'::'.".::\~?;~:··' 

. ,_ ..... ~·-- __ ,,._ 
•.' '~ . ., • ";.. ~. ,._,.,_,,;, '" .· ,,_:,., ., .... ~-.,r >••-
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