2 e

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES
" ZARAGOZA"

"FACTORES QUE INFLUYEN EN LA PERDIDA DEL PROCESO
ALVEOLAR EN PACIENTES DE 60 A 70 AROS DE UNA POBLACION
GERIATRICA DEL ESTADO DE MEXICO™

FALLA DE ORIGEN

T E S 1§

PARA OBTENER EL TITULO DE:
CIRUJANO DENTISTA

PRESENTA:

CARLOS GARCIA GARZA

ASESORES:

DR. VICTOR MANUEL MENDOZA NUNEZ
C.D. MARIA CLEMENTINA SOTO SAMANO

MEXICO, D.F. 1995.

PROYECTO PAPIME 104-44 LINAM,



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.






DEDICATORIAS

A MIS PADRES: CARLOS Y MARIA DE LOS ANGELES

CON EL CARINO Y RESPETO QUE MERECEN
AGRADECIENDO SU APOYO INCONDICIONAL
PARA LOGRAR MIS METAS.

A Ml NOVIA: PATY

POR SER LA MOTIVACION PERMANENTE
PARA M! SUPERACION PERSONAL, POR
SU PACIENCIA Y MUESTRAS DE CARINO.

"CON TODO EL AMOR, PARA QUIEN LE DIO AL AMOR SU RAZON DE EXISTIR®

A MIS ASESORES: C.D. MA. CLEMENTINA SOTO SAMANO
DR. VICTOR MANUEL MENDOZA NUNEZ

UN AGRADECIMIENTO ESPECIAL POR SU VALIOSA AYUDA EN LA
REALIZACION DE MI TRABA)O.

\



TEMAS ’ + PAGINAS

RESUMEN .. ... v erereeenensunnnseneeennosessennersnnneseeesd

INTRODUCCION .+« + + e« e tvvses e enssneennnsseeeensareeneesnnnnssd

MARCO Tzonrco......................................,.......sf
El Envejecimiento.........................;..:......;....;1

Desarrollo y cambios estructurales )
relacionados con el proceso alveolar........

Fisiologfa del remodelado 68€0............
Factores causales de la pérdida éseo alveola

Caracteristicas de la poblacién............us
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA........vv0u0ul
HIPOTESIS. ..ot eruennnnnerennmoensiinns

OBIETIVO ...y vvvrrnernenneeeesssnrons

CONCLUSIONES........;.]}:

RECOMENDACIONES. . .o vt viv e oors

ANEXOS .+« v vavvvnvnnrneninesisdessnniiiseeians

REFERENCIAS . + v v vvvvssnnses s dsiinnssveinennssn et



RESUMEN

La resorci6n del hueso alveolar en los gerontes es una
alteracién que se presenta con mucha f£recuencia en esta
poblacién y la mayorfa de las ocasiones es considerada como
parte del envejecimiento normal.

En nuestro pafe no se conocen las causas reales que
predigponen o aceleran esta alteracién ya «que las
investigaciones que se tienen sobre el tema proceden de
otros paises y no pueden extrapolarse ya que las
caracteristicas y estilos de vida son diferentes en nuestros
ancianos.

Es por esto que se llevé a cabo un estudio en ancianos
j6venes ya que es donde podemos incidir en esta alteracién,
con el propésito de conocer los factores asociados a esta
alteracidn.

De acuerdo al anélisis de los datos obtenidos se observaron
los siguientes factores asociados: La osteoporosis con una
razén de productos cruzados de 19.33, siendo esta positiva,
un intervalo de confianza de 3.53-105.6 por lo que se le
considera estadisticamente significativa y un riesgo
atribuir de 54 por cada 100 individuos lo que sBignifica que
tendrin 19.33 posibilidades md&s de presentar pérdida de
hueso alveolar en presencia de osteoporosis; El segundo
factor de importancia fue la diabetes melitos con una razén
de productos cruzados de 7.5, un intervalo de confianza de
2.36~-23.77 siendo estadisticamente significativo y un riesgo
atribuir de 45.6 lo que significa que existen 7.5 veces mis
de probabilidades de sufrir pérdida 6seo alveolar en
presencia de diabetes, en seguida podemos wmencionar las
alteraciones parcodontales, con una razén 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 alimentacidn fue



.un'factor importante con una razén 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 dltimo el desajuste proté&sico
con una razén de productos cruzados de 7.5 con intervalo de
confianza de 2.36-23.77 y su rieago 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 gistema
estomatogndtico y de la misma forma poder diagnosticar y dar
tratamiento a las alteraciones bucodentales asociadas asf
como realizar revisiones protésicas con aupervibiones
frecuentes para evitar desajustes. De igual manera 1la
planeacién de programas preventivos asi como la atencién
bajo un enfoque multi e interdisciplinario en la poblacién
gerontolégica que repercuta en una mejor calidad de vida en
esta etapa.



INTRODUCCION

La dindmica poblacional. en el mundo nos muestra qﬁe las
personas mayores de 60 aflos consideradas como poblacién
gerontolégica, se encuentra en continuo crecimiento por 1lo
que se espera que para el aflo 2025 la cifra ascienda a
1,121 millones de ancianos en todo el mundo, aproximadamente
13.7% de la poblacién total.

Por lo que respecta a América Latina y el Caribe en el aflo
de 1980 se reportaron 23 millones de ancianos,
aproximadamente el 6.5%, para el aflo 2000 esta cifra
aumentard a 42.5 millones de ancianos, 7.9% aproximadamente
y para el aflo 2025 las proyecciones indican que la poblacitn
de adultos mayores en América Latina y el Caribe sea de 96.9
millones de anciancs, aproximadamente el 12,8% del total de
la poblacién.,

Por lo que respecta a la Repiblica Mexicana observamos un
crecimiento de acuerdo a cifras estadisticas en Marzo de
1990 la poblacién senecta ascendié a casi 5 millones, lo que
representa el 6.1% del total, siendo el Estado de México el
segundo Estado con mayor nimero de individuos ancianos, con
el 9%, después del Distrito Federal con el 11.8%; cabe
destacar que el nimero de ancianos entre la edad de 60 y 70
affos fue de 2,794,968 siendo el 56% del total de ancianos en
el pais, se espera para la préxima década un aumento de esta
poblacién hasta un 7.18% del total en México, y por
consiguiente habrd demandas por los diferentes servicios
para este grupo de poblacién y entre los de mayor
importancia se encuentran los servicios de salud.
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En esta A4rea, la Geriatria y la Gerontologia abordan
estudios relacionados con el proceso involutivo normal del
envejecimiento, asf como las' patologfas sufridas por el



senecto. Sin embargo aiin se encuentran en una etapa
incipiente, ya que los estudios de investigacién en nuestro
'pais son escasos.

En lo que se refiere a la gerontoestomatologia, esta se
encuentra en una fase de desarrollo adn mis incipiente, de
hecho s6lo en la Facultad de Odontologia de la UNAM, se
brinda formacién de posgrado al respecto por medioc de un
diplomade en Odontogeriatria.

Pero es insuficiente y son pocos los especialistas en esta
drea para cubrir las necesidades de esta poblacién por lo
que este sector en su mayoria recibe el tratamiento
odontolégico por el Cirujano Dentista de prdctica general.

Por todo lo anterior los estudios de investigacién
estomatolédgicos en la poblacién gerontolégica son  muy
limitados, provocando as{ que el tipo de atencifn brindada
sea de tipo exclusivamente rehabilitatorio.

Una de las alteraciones mis frecuentes sufridas por los
ancianos, es la pérdida de hueso alveolar, la cual en muchos
casos 1limitara el adecuado tratamiento por parte del
Cirujano Dentista.

Esta patologia es multifactorial y se presenta con mis
frecuencia en mandibula que en el maxilar, asi mismo las
mujeres la padecen ma&s 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 1la hormona paratiroidea, 1la
vitamina 'D3, la tirocalcitonina y hormonas de crecimiento;
la mala nutricién, la mala higiene, malos hébitos orales,
tabaguismo, desajuste protésico y pérdida dentaria.



.Est:'udios recientes han confirmado la influencia de estos
factores en la pérdida de hueso alveolar; sin embargo estas
investigaciones se han desarrollado en otros paises, po'r lo
que seria inadecuado extrapolarlos para nuestros ancianos,
desgraciadamente en México son muy limitadas la
investigaciones en este tipo de poblacién, 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 est& pérdida progresiva de los procesos
residuales en los ancianos, asf como si existen factores de
riesgo asociados, ya que en un futuro esta disminucién de
los procesos residuales ocasionard problemas en la
rehabilitacién protésica y con ello obviamente dificultades
para 1llevar a cabo 1la funci6én masticatoria y por
consiguiente alteraciones en el aparato digestive sin
olvidar 1las repercusiones sociales y psicolégicas del
edentulismo.

Por lo tanto el conocer esta alteraciones, asf{ como los
factores de riesgo que se encuentran asociados a la pérdida
del proceso residual en la poblacidén senecta de nuestro
pais, nos permitir4 la creacién de programas preventivos, de
la misma forma emitir un diagnéstico y la aplicacién de
tratamientos adecuados, logrando asi mejores condiciones de
salud bucodental desde un pinto de vista psfiquico, estético
y fisiolégico para pacientes de la tercera edad.



MARCO TEORICO

En el siguiente marco Eeérico 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
es importante ya que nuestro estudio se enfoca en este tipo
de poblacién, por lo que es necesario el conocimiento de las
posibles causas que lo provocan, asf como los cambios
sufridos en esta etapa de la vida, para asf{ poder
identificar el problema de la pérdida de hueso alveolar en
relacién con el envejecimiento.

El segundo tema que se aborda y que también es muy
importante se le denomina: Desarrollo y cambios
estructurales relacionados con el proceso alveolar, en este
se resaltardn los aspectos embriolégicos, histolégicos y
anatémicos m&s importantes relacionados c¢on el proceso
alveolar, lo cual ayudard a tener el conocimiento de los
maxilares, lo cual permitiri comprender los cambios sufridos
en el hueso alveolar, durante el envejecimiento.

Por otra parte en el tercer tema: Fisiologfa del remodelado
6seo, es de suma importancia en nuestra investigacién, ya
que es necesario el conocimiento de la fisiologia normal del
hueso, para poder entender la fisiopatologfa que sufre el
mismo, este conocimiento fisioldégico normal y anormal nos
ayudard a entender como influyen los factores asociados a la
pérdida de hueso alveolar.

Por dltimo se aborda el tema: Factores asociados de la
‘pérdida 6seo 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



en nuestra investigacién para asfi poder determinar cuales
son los factores m&s importantes en nuestra poblacién.

Se debe destacar las caracteristicas de nuestra poblacién .ya

que son diferentes a las ya estudiadas, lo cual no permite
retomar totalmente los estudios realizados en otros paises.






EL ENVEJECIMIENTO

El envejecimiento es un proceso que implica cambios
celulares, tisulares, orgdnicos y sistémicos; as{ como
funcionales, psicolégicos y sociales. Este inicia realmente
entre los 20 y 30 aflos de edad, es secuencial, acumulativo e
irreversible, y deteriora al organismo progresivamente, pero
egtos 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 hipétesis sobre este proceso, fueron
de Aristételes, que se interesé por aspectos somdticos del
envejecimiento, notando que "las incapacidades que aparecen
al envejecer no se deben a un transtorno de la mente, sino
de su vehiculo, como ocurre en las enfermedades".

En el siglo XIX surgen teorifas gerontolégicas que s6lo dan
explicaciones parciales del envejecimiento, esto acorde con
el conocimiento biolégico que se tenfa en esa época, y ain
en la actualidad no se ha dado una explicacién que aclare
satisfactoriamente este proceso y que sea universalmente
aceptada (2).

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

Geriatria, Gerontologia y Gerontoestomatologia.
La geriatrfia es una rama de la medicina que se encarga del

diagnéstico, prevencién y tratamiento de enfermedades de la
vejez, asf como la asistencia psicolégica y socioeconémica.



La gerontologfa es una ciencia aplicada y multidisciplinaria
que estudia el envejecimiento del organismo y sus

consecuencias, en esta participan las ° siguientes
disciplinas: medicina, psicologia, estomatologia, -
sociologia, enfermeria, antropologia, bioquimica,

farmacologfa y economfa (4).

La Gerontoestomatologia es la especialidad de la Odontologia
que se ocupa del estudio, prevencién, diagnéstico y
tratamiento de alteraciones fisiolégicas que ocurren en el
gistema egtomatognitico de una persona de edad senil.

La Gerontoestomatologfa no abarca solamente la etapa de la
vejez, 8ino también en etapas tardfas de la madurez y
prevejez. Cuando se deben llevar a cabo los cuidados para
ingtaurar la prevencién y la clinica a partir de los 55-60
aflos (5).

La Odont:oeat:c‘:mat:ologia es tan antigua como el hombre,
civilizaciones como la Egipcia, Griega y Romana presentan
vestigios odontolégicos, sin embargd la Gerontoestomatologia
como tal es muy reciente y atin mds en México, considerando
que se introdujo la Gerontologfia en nuestro pafs a mediados
de este siglo, en la actualidad solamente la Facultad de
Odontologia de la UNAM brinda la preparacién adecuada a
nivel de posgrado por medio de un diplomado en
Odontegeriatria (6).

Es asi como se concluye que la Gerontoestomatologfa no es
solamente el estudio del aspecto clinico bucodental del
paciente de edad avanzada, sino que también seiflala aspectos
© multidimensionales de la poblacién senil en nuestro pais,
asf{ como las medidas preventivas para disminuir la alta
incidencia de alteraciones bucodentales en los pacientes de
edad avanzada (7).



No se pretende que la prdctica Gerontoestomatolégica aumente
aflos a la vida, sino darle vida a esos Gltimos aflos (5).

De lo anterior podemos seilalar que la Gerontologia contempla
entre sus disciplinas a la Geriatria Y a., la
Gerontoestomatologia.

Edades de interds geridtrico.

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

1.-Edad intexrmedia, denominada presenil, de primer
envejecimiento o critica y abarca de los 45 a los 60 aflos,
en este surgen los primeros signos de envejecimiento, y hay
mayor predisposicién a varias enfermedades.

2,-Senectud gradual: Abarca de los 60 a los 70 aflos,
aparecen enfermedades tipicas de la edad avanzada, es
necesario un diagnéstico y tratamiento oportuno.

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

4.-Longevidad: Es aquella que incluye individuos mayores de
90 aflos {(4).

En el envejec1m1ento ha” atrofia y disminucién de funciones,
esto dado por modificaciones horfolégicas y funcionales en
6rganos y tejidos, de ahi que es 'fundamental conocer los
cambios que‘ ocurren durante el envejecimiento en los
diferentes niveles estructurales del crganismo.
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TEORIAS DEL ENVEJECIMIENTO

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

A) DESORGANIZACION SUBCELULAR Y TEORIAS MOLECULARES

Esta dice que el envejecimiento no es una acumulacién de
alteraciones patol6gicas, si no un proceso fundamental de
biologia celular,

1.- Teoria de la membrana

Las membranas son esenciales para mantener el control del
medio intracelular, por su permeabilidad y mecanismo de
transpo::te selectivo, Esta puede alterarse por la
peroxidacién de &cidos grasos no saturados por radicales
libres,

2.- Teoria mutacional o clona

En el envejecimiento hay cambios celulares espontdneos, con
alteraciones morfoldgicas y funcionales. Las clonas que se
forman después de las mutaciones tienen desventajas con
respecto - a las células or:.g:.nales, las mutaciones pueden
produc;rse por agentes fisxcos ;quimicos, como radiaciones
ionizantes o' timi\:ét:.cos ‘Existen lesiones en las
macromolécula e DNA,. lachélulas con mutacién daflan a las
demés, esto - atiments osxbilidad teérica de muerte por

vejez’ pux_'a_ -
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3.- Teoria autoinmunitaria

En esta se piensa que las células producen sustancias
extraflas no reconocidas por las c&lulas inmunitarias, sobre
todo linfocitos, células plasmiticas y cebadas. Se forman
anticuerpos contra las células destruyendolas o alcerandolas
de manera irreversible, deteriorandc funciones org&nicas
como se ve en el organismo viejo.

4.~ Teoria de lesidn mitocondrial por radicales libres

Las mitocondrias contienen el genoma mitocondrial (mtDNA),
que es un sistema genético semi independiente, necesario
para la regeneracién de estos organelos, por medio de
divisién mitocondrial. Si este genoma tiene alteraciones con
el envejecimiento, habrd wuna pérdida progresiva de
regeneracién mitocondrial, ya que las mitocondrias de las
células diferenciadas estdn expuestas al continuo ataque de
radicales libres, provocado durante la reduccién univalente
de oxfgeno. Por lo que la reduccién del nimero de
mitocondrias provocard disminucién en la sintesis de ATP
dando esto pérdida de la funcidén fisiolégica, Que es el
efecto mds aparente del envejecimiento (4).

B) TEORIAS DE 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 degeneracién senil como las neuronas y otras
mds que no presentan signos de envejecimiento como son los
. espermatogonios del testfculo.

12
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El objetivo de la citogerontologfia es aclarar mecanismos que
dan inmortalidad a las células reproductoras y aseguran el
envejecimiento y mortalidad de las somiticas.

C) TEORIAS BASADAS EN BRL ENVEJECINIENTO DE ORGANOS Y
SISTEMAS

Esta se basa en el paso del tiempo, el cual disminuye el
rendimiento figiolégico Y causa alteraciones
anatomopatoldgicas en muchos Srganos. La atencién se centra
en el sistema neurcendocrino, segin comenta Meites y col.
(1987), este regula cada funcién del cuerpo, por lo que es
l6gico tenga un papel importante en la regulacién de la
declinacién en las funciones del cuerpo (2).

D) TEORIA INTEGRADORA DEL ENVEJECIMIENTO PISIOLOGICO,
CELULAR Y MOLECULAR

Bsta integra el conjunto de las teorias antes mencionadas,
desorganizacién subcelular y teorias moleculares, teorfas de
envejecimiento celular y teorfas basadas en el
envejecimiento de S6rganos y sistemas, como causa fundamental
del envejecimiento (2).

E) ORGANISMO-MEDIO ANBIENTE

Las teorfias 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 mis
larga (2).



A ninguna de estas teorfas se les considera universales, ya
que no satisfacen por completo el conocimiento sobre el
envejecimiento, por lo gue no nos debe sorprender que surjan
mis teorfas que traten de explicar este proceso. )

En la literatura no existe informacién que nos indique como
estas teorias del envejecimiento influyen en las
alteraciones &6seo alveolares, 8in embargo suponemos que
dicha relacién puede estar dada de la siguiente manera:

A) TEORIA DE DESORGANIZACION SUBCELULAR Y TEORIAS
MOLECULARES

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

1.-Teoria de la membrana. La disfuncién celular que aquf
ocurre por alteraciones de la membrana afectan también a las
células 6seas en su permeabilidad y transporte selectivo de
nutrientes, as{ como problemas en su espacio intracelular,
esto podria provocar modificaciones de la respuesta celular
ante estimulos mediadores de su ciclo de remodelado, dando
asf alteraciones que provogque mayor pérdida de hueso
alveolar.

2.- Teoria de mutacién o clona. En esta lo que puede pasar
es que haya mayor muerte de osteoblastos(OBs), disminuyendo
as{ la formacién &sea, logrando alterar el mecanismo del
remodelado 6seoc. Esta muerte celular dada por la presencia
de mutaciones celulares o clonas que serdn causa agentes
extrinsecos.,

3.- Teoria inmunitaria. Se piensa que existen células que
producen sustancias no reconocida por 1las células
inmunitarias, esto provoca un descontrol de estas Gltimas,
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lo que va a causar una destruccién masiva por parte de las
células de defensa a las células benignas y malignas,
provocando asi mayor destruccién 6seo alveolar. Este
mecanismo puede desarrollarse por causas locales en la
cavidad oral como la presencia de placa dentobacteriana, la
cual contendrd bacteria que segregan toxinas que podrfan
desencadenar este problema.

4.- Teorias de 1la lesidn mitocondrial. Esta da como
resultado la disminucién de ATP, que provoca pérdida de 1la
funcién fisiolSgica 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 fisiologfa celular de los ostecoblastos(OBs)
provocando asi un descontrol en el ciclo de formacién 6sea.

B) TEORIA DEL ENVEJECIMIENTO CELULAR

En esta se dice que las células envejecen, perdiendo asi su
capacidad funcional, esto puede provocar alteraciones 6Sseas,
ya que parece que las células contenidas en este, sufren
degeneracién senil.

C) TEORIA BASADA EN EL ENVEJECIMIENTO DE ORGANOS Y SISTEMAS

Estas se basa en alteraciones neuroendocrinas, Yya que
regulan cada funcién, esta es la que posiblemente se acerque
mis al problema de pérdida de hueso alveolar, ya que ciertas
glandulas endocrinas come la paratiroidea regulan de manera
importante el remodelado 6seo, por lo que al haber
alteraciones glandulares, habrd alteraciones en el
equilibrio del remodelado 6seo.

D) TEORIA ORGANISMO-MEDIO AMBIENTE

15

En esta se resalta la importancia de los factores

extrinsecos que pueden influir en el envejecimiento, esta se
L] .



puede relacionar con la pérdida de hueso alveolar, ya que
muchas de sus causas estdn iniciadas por problemas externos,
como son los hdbitos entre los cuales se encuentra el morder

16

lipices, clavos, jugar con las prétesis totales, introducir

cualquier objeto extrafio a la cavidad oral, también influye
de manera importante la constitucién fisica, etc.(2).

ENVEJECINIENTO CELULAR

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

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

El recambio celular esta disminuido por 1los procesos
degenerativos y la disminucién del intercambio nutricional;
entre otras modificaciones celulares tenemos: reduccién del
contenido hidrico del citoplasma celular, las mitocondrias
cambian en su forma y volumen, son mids 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 nicleo cambia en forma y volumen; el DNA es
mis rigido; hay disminucién de la sintesis de protefnas y
enzimas, el recambio de este es mds lento con reduccién de
la mitosis (4).

ENVEJECIMIENTO DEL TEJIDO CONECTIVO

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



Las células de este tejido sufren reduccién numérica y
alteraciones funcicnales. En las fibras de coldgeno existen
cambios, hay aumento de enlaces cruzados entre 1los
aminodcidos . (hidroxifxrolina, &cido aspértico,’ 4cido
glutdmico) y la hexosa aumenta la resistencia y estabilidad,
en las fibras eld&sticas hay reduccién de el&stina; en las
tibras reticulares las modificaciones son poco importantes.

Por lo que respecta a la sustancia fundamental, hay
disminucién de mucopolisacdridos dcidos y glucosamina (4).

CAMBIOS MORFOFUNCIONALES EN XL ENVEJECINIENTO

Los cambios fisicos 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 fisiolégicos en el organismo
son menos efectivos.

Existen numerosos cambios en 6rganos y sistemas durante el
envejecimiento, de los que podemos mencionar: .

Sistema nervioso central: cerebro y médula espinal

Cambios: Engrosamiento de meninges, atrofia cerebral,
disminucién de procesos dendriticos, reduccién de sustancia
blanca, disminucién del 1la respuesta reflejo, y de la
velocidad de conduccién.

Consecuencias: Disminucién de las respuestas intelectuales,
como agilidad mental y razonamiento; Disminucién de
percepcién, andlisis e integraci6n de informacién sensorial,
disminucién de memoria a corto plazo y pérdida en capacidad
de aprendizaje; disminucién de la coordinacién sensorio-
motora.
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gistema nezvioso auténomo

Cambios: Disminucién en 1la sintesis de hidrélisis de
neurotransmisores, ademis existe disminucién en el numero de
receptores post-sin&pticos. '

Consecuencias: Predisposicién a la hipotensién postural;
deterioro en 1la regulacién de la temperatura corporal;
disminucién en 1la motilidad intestinal, 1o que puede
provocar constipacién, transtorno en el tono muscular y en
el control de los esfinteres involuntarios.

Sentido de la visién

Cambios: Pérdida de la grasa orbitaria y estenosis del
conducto lagrimal; depésitos lipfdicos en la cérnea; cambios
degenerativos en los misculos de la acomodacién, en el iris,
en la retina y en la coroides.

Consecuencias: Apariencia de hundimiento de 1los ojos,
laxitud de los parpados, reduccién de la cantidad de
l4grimas; pupilas contraidas y reflejos lentos, deterioro de
la agudeza visual y de la tolerancia al reflejo de la luz
brillante; deterioro en la en la apreciacién del color y
deterioro en la percepcién visuo-espacial.

Audicién y equilibrio

Cambios: Oteoesclerosis de la cadena de huesecillos del ofdo
medio; acumulacién de cerumen, pérdida de neuronas en la
corteza temporal.

Consecuencias: Presbiacusia; deterioro en el control
postural, reflejo, vértigos y mareos.

Olfato, gusto y fonacién

Cambios: Atrofia de las mucosas; degeneracién neuronal, las
papilas gustativas se reducen en un 64% a la edad de 75
aflos; atrofia y pérdida de elasticidad en misculos y
cartilagos laringeos.

Consecuencias: Deterioro del gusto y del olfato, disminucién
del reflejo de la tos y la deglucién, cambio de voz.
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Sistema locomotor: huesos y articulaciones

Cambios: atrofia muscular, osteoporosis, cambios
degenerativos en ligamentos, cartflago. -
Consecusncias: Pérdida de masa muscular, rigidez articular,
debilidad muscular, , predisposicién a fracturas,

Sistema gastrointestinal

Cambios: Cambios en mucosa oral, atrofia mandibular, atrotia
de tejidos blandos, atrofia g&strica e intestinal, reduccién
del tamaflo del higado, disminucién de la velocidad del
trdnsito intestinal.

Consecuencias: Predisposicién a caries, edentulismo vy
enfermedad periodontal, problemas de absorcién de alimentos,
constipacién.

Sistema respiratorio

Cambios: Coalecencia de alveolos, atrofia de los septums,
osteoporosis de la caja tordcica, degeneracién del epitelio
bronquial y de las glandulas rmucosas, debilidad de
respiracién.

Consecuencias: Capacidad vital disminuida, deterioro de la
disfuncién de oxigeno, eficiencia respiratoria disminuida.

Sistema cardiovascular

Cambios: Disminucién de la elasticidad arterial,
calcificacién de 1las vAlvulas cardiacas, rigidez de 1las
paredes venosas, disminucién del gasto cardiaco, deterjoro
de la microcirculacién. )
Consecuencias: Dilatacién y prominencia de la aorta,
presencia de soplos cardfacos, disminucién de la capacidagd
de actividad fisica.

Sistema genitourinario

Cambios: Atrofia de mucosa vaginal, degeneracién de tidbulos
y atrofia y reduccién del niGmero de nefronas, atrofia de
dcinos y miisculos prostdticos.
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Consecuencias: Disminucién en la capacidad de excrecién por
el rifién, dispareunia, incontinencia urinaria, aumentc en la
susceptibilidad de infeccién.

Piel

Cambios: Atrofia de la epidermis, de glindulas sudoriparas y
foliculos pilosos, cambios pigmentarios, hiperqueratosis,
reduccién de grasa subcuténea, degeneracién del colageno y
las fibras eldsticas.

Consecuencias: Piel seca, arrugada, fragil y descolorida,
pelo cano y caida parcial o total del mismo, uftas frdgiles,
engrosadas torcidas y de lento crecimiento, placas
seborreicas, prurito, aumento en susceptibilidad de dlceras
de presién, menor proteccién de las prominencias 6seas.

Sistema inmunolégico

Cambios: Disminucién en la respuesta inmunolégica.
Consecuencias: Aument.o de infecciones, enfermedades
autoinmunes y céncer.

Siatema endocrino

Cambios: Disminucién a la tolerancia de. la glucosa,
disminucién de la funcién de la tiroides, cambios en la
secrecién antidiurética. s

Consecuencias: Respuesta metabdlica -lenta, predisposicién a
diabetes, respuesta lenta a,lqsiééﬁbios de osmolaridad.

Todos estos cambios provocan. un declive en la funcionalidad
del individuo (8).
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ALTERACIONES BUCODENTALES CAUSADAS POR EL ENVEJECIMIENTO

En est& Area encontramos que el paciente de edad avanzada
presenta una diversidad de alteraciones bucodentales, el
proceso de envejecimiento afecta también al sistema
estomatognidtico, por lo que los senectos van presentar
mayor suceptibilidad a diversos problemas en la cavidad
oral. Las patologfas 8se presentan en particular por
enfermedades inflamatorias infecciosas, deficiencias
nutricionales y neoplasias.

La imagen desdentada y las deformaciones de la fisionomia,
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 continuacién:

Cambios en el 6rgano dentario

Esmalte
Cambios: Color amarillento pardo, desgaste, adelgazamiento,
erosién,
Consecuencias: Mayor predisposicién a fracturas y atricién.

Dentina

Cambios: Cierre de tibulos dentinarios con dentina
peritubular, formacién de dentina esclerética, cambio de
color, calcificacién dentinaria. )
Consecuencias: Menor permeabilidad, menor conduccién de
sengibilidad, fragilidad dentaria, aumenta la posibilidad de
fracturas.

Pulpa .
Cambios: Calcificacién pulpar, reduccién de su tamafio hasta
quedar un pequefio fragmento en la raiz del diente.
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Consecuencias: Pérdida de sensibilidad por la disminucién de
tejido nervioso y vascular, dificultad para los tratamientos
endodénticos. . .

Cambios en el parodonto

‘Encia

Cambios: Atrofia de tejido conectivo con pérdida de
elasticidad, disminuye la queratinizacién, aumenta el ancho
de la encia adherida, se adelgaza el epitelio bucal, aumenta
el nimero de células cebadas, existe resorcitn de la encfa.
Consecuencias: Recesién de la encia, aumenta la
suceptibilidad a infecciones e irritaciones, predispone a
caries radicular.

Ligamento periodontal

Cambios: Aumento de fibras eldsticas, hay mayores problemas
atercesclerédticos, aumenta o disminuye el ancho del
ligamento dependiendo de los requerimientos.

Consecuencias: Disminuye 1la wvascularidad y la actividad
mitética, también hay disminucién de fibras col&genas y
mucopolisacaridos. '

Cemento

Cambios: Depésito excesivo o desigual del cemento en la
superficie radicular.

Consecuencias: Complicacién de los tratamientos exodénticos.

Hueso alveolar

Cambios: Los cambios son similares a los del sistema 6seo,
osteoporosis, menor vascularidad, reduccién en el ritmo
metabdlico y la capacidad de cicatrizacién.,

Consecuencias: Resorcién, porosidad y fracturas, también
predispone a padecer caries radicular.



Cambios en los tejidos blandos y gléndulas

Cambios: Atrofia glandular y de mucosa bucal, adelgazamiento
del epitelio, disminuye la queratinizacién en paladar y
encfa, disminucién en la irrigacién, aumenta en carrillos y
labios.

Consecuencias: Resequedad, 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 crénicas; Por
dltimo se pueden encontrar necplasias benignas como
papilomas, fibromas de paladar, adenomas, é&pulis 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 dif{cil diferenciar entre los efectos acumulativos de la
enfermedad parodontal y el envejecimiento tisiolégico
normal, ya que en este dltimo se reduce gradualmente 1la
funcién natural, se trata de un proceso de desintegracién
figiolégico y morfolégico.

En los paises desarrollados, se ocupan del tratamiento
odontolégico y del estudio de estas alteraciones, brindando
al senecto una atencién adecuada a sus necesidades, sin
embargo encontrames que en paises en vias de desarrollo,
como el nuestro; la odontogeriatria esta todavia en una
etapa incipiente, los estudios de investigacién ‘en la
poblacién mexicana son muy pocos y hacen falta mas
especialistas en esta &rea, para que se pueda realizar un
diagnéstico y el tratamiento adecuado para este grupo
etario.

23



La odontologfia actual tiene una deuda con los pacientes
geridtricos, parcial y totalmente desdentados, pues no se
brinda una atencién especializada, no agresiva y respetuosa
de las caracteristicas del envejecimiento natural. El
odontélogo tiene la responsabilidad de implementar medidas
preventivas que puedan ayudar a retardar el proceso de
envejecimiento bucal y asi prolongar la permanencia de los
6rganos dentarios naturaies, también se debe tener el
conocimiento necesario sobre el adecuado diagnéstico y
tratamiento que se les debe realizar, tomando en cuenta
todas sus caracteristicas individuales (12).
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DESARROLLO Y CAMBIOS ESTRUCTURALES DEL PROCESO ALVEOLAR

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

ENBRIOLOGIA

La fecundacién es el inicio del desarrollo, la cual es
seguida por la segmentacién, que es una ripida serie de
divigiones celulares mitéticas, posteriormente se forma una
mérula que es una esfera de aproximadamente 12 a 16
blastémeros, mds tarde en la mérula se forma una cavidad,
que la convierte en un blastocitos.

En la segunda semana se da la formacién bilaminar, en esta
se integra el epiblasto que dard origen a las 3 capas
germinativas del embrién (ecto, meso y endodermo).

En la tercera semana se forma la linea primitiva de las 3
capas germinativas donde se desarrollan los tejidos y
6rganos del embrién, en el cual el disco bilaminar, se
convierte en trilaminar. con el origen de estas 3 capas
inicia la diferenciacién y formacién de los maxilares y
érganos dentarios.

El ectodermo, que es la capa externa, da origen a la
epidermis y el sistema nervioso central, el endodermo
origina recubrimientos epiteliales de vias respiratorias y
tubo digestivo y el mesodermo de origen a tejido conectivo,
vasos sanguineos, musculatura lisa y médula ésea (15) (16)
(17).
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Periodo embrionario

Las tres capas g_erminativa se convierten en diferentes
tejidos y O6rganos, el aspecto externo del embrifén se
modifica con la formacién del encéfalo, corazén, somitas,
extremidades, orejas, nariz y ojos. En este periodo se
inicia la formacién y diferenciacién de los huesos maxilares
por medio de la formacién del aparato braquial.

El aparato braquial se integra de arcos, bolsas, surcos y
membranas braquiales; estos contribuyen de manera importante
en la formacién de cabeza y cuello, se desarrollan los
primeros dfias 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 cudl
origina dos elevaciones: 1) Un proceso mandibular, que
formard la mandibula; 2) La prominencia maxilar, que
formard el maxilar, la arcada cigomdtica y 1la parte
escamosa del temporal, esta segunda elevacidén serd de mayor
tamafio 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 ndmero, el tercero formard el nervio
glosofaringeo y el cuarto arco da origen al nervio laringeo
superior y recurrente, ramas del vago (16) (17).

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

Durante la cuarta semana, lo mds visible es la depresién del
estomodeo y el arco mandibular que constituye su limite
caudal. En la quinta y la sexta semana se cbservan los
primordios mis importantes relacionados con la formacidén de
la cara y la mandibula (16) (18).
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La mandibula 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
ripidamente acercédndose mutuamente y a las prominencias
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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
regién 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 dard
origen a: 1) Porcién media del labio superior; 2) La porcién
premaxilar del maxilar superior, asi como su encia; 3) El
paladar primario (16} (17) (18).

En este momentc se dan las bases para la formacién de la
mandibula superior, su arco se completa con la unién de los
dos procesos nasomedianos en la linea media y con los
procesos maxilares (16).

Periodo fetal

Inicia en la novena semana después de la fecundacién y
termina al nacer, en este hay un rdpido crecimiento del
organismo y se da la diferenciacién de sistemas y Srganos.

Por lo que respecta a los maxilares, al término del segundo
mes, se forma las partes blandas e inicia el desarrollo de
las estructuras O&seas mis profundas. La porcién media del
hueso maxilar corresponde a los dientes incisivos, tendra
origen en centro de osificacién independiente formado en el
segmento de la mandibula superior de origen nasomedial
{(premaxila). El resto del maxilar, que contiene los demds
dientes superiores, excepto incisivos, se desarrolla en la
parte de la mandibula" superior que deriva del proceso



maxilar. Este es uno de los primeros huesos que se calcifica
(16) (18).

Desarrxollo embriolégico del Srganc dentario

Se desarrollan dos tipos de dientes; primarios y
secundarios. Se desarrollan a partir del ectodermo y
mesodermo de la cavidad bucal. La aparicién 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 regién anterior
del maxilar (16).

En la sexta semana un derivado del ectodermo, forma unas
bandas engrosadas en forma de U, a las qgue se les llama
l4minas dentales, que siguen la curva de la mandibula
primitiva, aquf habrd proliferaciones celulares que provocan
protuberancias redondas u ovales a las que se le denomina
yemas dentarias, habri 10 yemas para cada maxilar, una para
cada diente temporal.

Las yemas para los dientes permanentes aparecen en ia décima
semana de vida fetal, en las zonas mds profundas de la
limina dental y se sitGan 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 dental da origen a la dentina y .

la pulpa del diente; la parte ectodérmica del diente en
caperuza producird el esmalte. Una vez formado el $rgano del
esmalte y la papila dental, el mesénquima adyacente se
condensa y forma el foliculo dental, que dard origen al
cemento y ligamento parodontal.

La formacién de esmalte y dentina inicia en la cispide del
diente y progresa hacia la rafz. La formacién de esta se
inicia después de 1la formacién de dentina y esmalte
avanzada. Los epitelios dentales interno y externo se unen
en la regién del cuello del diente y forman un pliegue
denominado vaina radicular epitelial, esta crece hacia el
mesénquima e inicia la formacién de la rafiz. 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 dental y darén
origen al cemento uniéndose con el esmalte en el cuello del
diente, (unién cemento-esmalte). Al formarse los diente y
osificarse los maxilares, las células externas del saco
dental se activan par..'a ayudar a la formacién del hueso. El
diente es sostenido por una cavidad &sea llamada alvéolo y
por el ligamento parodontal (16) (18).



HISTOLOGIA
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Es importante conocer la histologia &6seo alveolar, para

poder entender el proceso normal de remodelado Oseo, asi
como las causas e interacciones que intervienen en la
pérdida patolégica del hueso alveolar (19) (20).

En cuanto al desarrollo de los cambios estructurales del
hueso, es importantes el conocimiento de las caracteristica
histolégicas que tiene el hueso en sf{, como el proceso
alveolar.

Crecimiento éseo

El crecimiento de hueso es solo por aposicién a diferencia
del cartilago cuyo crecimiento es por aposicién e
intersticial. El crecimiento &6seo es debido a que los
osteocitos no se dividen a diferencia de los condrocitos, y
por que la matriz 6sea se calcifica, poco después de su
produccién, con lo que impide que el tejido crezca desde su
interior, . Por 1o que el crecimiento del hueso es 1la
resultante -de que se deposite nuevo tejido 6seo en la
superfici preexistente.

‘ 2 ©'del hueso se denomina osteogénesis u

,oéi‘fivéé:iié .y.se da en dos sitios generales: 1) Directamente
‘en ‘el’ ﬁ}éé’éﬁQuima “vascularizado y 2) En las regiones de
osificacién’ centrales de los procesos cartilaginoso de
huesos futuros (19).

Osificacidn intramembranocsa

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



' craneales y planos de la cara, asi como el maxilar y las
claviculas se desarrollan en el drea del mesénquima
vascularizado. Sin_ embargo los osteoblastos originan 1la
matriz orginica del hueso; una vez que queda rodeada por
estos Gltimos se denominan osteocitos. La calcificacién
inicia pronto, sain embargo los osteocitos todavia pueden
obtener nutrientes y oxigeno, por difusién a lo largo de los
conductillo del hueso.

La matriz orgdnica de los osteoblastos también se forman
alrededor de las prolongaciones por 10 que una vez
mineralizadas, 1la matriz contiene conductillos, 1los
espacios se llenan de liquido intersticial que proviene de
capilares que estdn fuera de las islas de huesos en
formacién, la primera masa de matriz &sea producida, adopta
una forma irregular de una diminuta espicula que se alarga
hasta constituir una estructura de mayor tamafio, la
trabécula (19).

El continuo crecimiento forma una red anastomosante de
trabéculas que es caracteristica del hueso esponjoso, cuando
termina la formacién de este. Pocas son las células del
meséngquima que no se han diferenciado y dejan una
descendencia de células ostedgenas aplanadas y delgadas en
las partes no ocupadas por osteoblastos.

En sitios muy vascularizados estas células dan origen a
osteoblastos formadores de hueso, en tanto el 4rea no
vascularizada se originan condroblastos y en consecuencia
habrd cartilago. Las células ostedgenas se reproducen de
modo gue forman una poblacién de células madre capaces de
originar hueso y cartilagoe. La diferencia m&s marcada entre
el hueso esponjoso y compacto es la proporcién de espacios
de tejido blando y matriz 6sea, el hueso compacto tiene
mayor proporcién de matriz &sea que espacios tisulares
blandos (19) (20).
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Histologia del hueso alveolar

El hueso alveolar es una estructura dindmica 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 los
tejidos conectivos. Este consta de fibras, c¢élulas y
sustancia intercelular. Al igual que el cemento radicular el
hueso esta formado por iguales cantidades de materia
orgdnica y mineral. E1 60% es mineral, constituido
principalmente por cédlcico, fosfato, carbonatos, nitratos, e
iones en menor cantidad como sodio, magnesio y flGor. Estos
se combinan formando cristales de hidroxiapatita y otras
sales fosfocdlcicas. La matriz orgdnica esta compuesta por
coldgeno tipo 1 en un 90% y protefnas no colagénicas, agua y
lipidos en un 10% (14).

Las superficies O6sea maduras compactas o esponjosas son
histol6gicamente iguales. El hueso periodontal es ricamente
irrigado por ramas terminales de las arterias maxilares, de
igual manera se ha comprobado su rica inervacién, asi como
la presencia de linfocitos que tienen la funcién de drenaje
intraéseo.

Rodeando al hueso compacto esta el periostio, en la parte
interna hay mayor densidad celular, siempre orientada hacia
su superficie 6sea. Estas son en su mayoria osteoblastos
post-secretores y se les denomina células bordeantes. Cuando
existe destruccién 6sea en esta zona aparecen los
osteoclastos que la atraviesan para estar en contacto con la
superficie 6sea.

La parte mis .externa del periostio es mds fibrosa; en 1la
superficie alveolar la .capa externa del hueso es penetrada
por fibras de’ Sharpey que se internan en el periostioc. 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 6sea ubicada en su interior.

En el hueso se distinguen diferentes tipos de células que
son las encargadas de la reabsorcién, formacién y
.mantenimiento del mismo; estas son: osteoclastos (OC),
osteoblastos (OB), osteocitos, células bordeantes y células
de inversién. Estas serdn las encargadas junto con la
interaccién de sustancias quimicas de regular el metabolismo
o remodelado &seo (20).

A continuacién se describen brevemente cada una de estas
células:

Células osteSgenas:

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

Osteoblastos (OB):

Son las células formadoras, de hueso, su - principal funcién
consiste en 1la sint:es:.s-’ atriz ~‘osteoide que se
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.en' su mayoria son colagénicas pero también  hay
mucopolisaciridos y sialoproteinas.

Osteocitos:

Estos derivan de osteoblastos y son capaces de formar hueso
y de absorverlo, a diferencia de los. OB estos tienen menor
volumen citoplasmé&tico en la cantidad y talla de organelos.
Los osteocitos son OB atrapados dentro de la matriz 6sea, el
nimero de estos se relaciona directamente con la rapidez de
la formacién O6sea. Las conexiones entre osteocitos y OB
forman una red celular que debe existir para que el hueso
este vivo. La funcién mds importante de este es prevenir la
hipermineralizacién del tejido pues continuamente bombea
cdlcico al torrente sanguineo, con lo que ayuda al control
de célcico sérico.

Una falla de la red provoca la hipermineralizacién o muerte
por esclerosis del tejido.

Osteoclastos (0OC):

Se ha demostrado que el osteoclasto es el principal agente
activo de resorcién &sea.

Segin estudios recientes, varias cé&lulas sanguineas
mononucleares se unen para formar osteoclastos
multinucleados. Pero se ha demostrado que estos son
fagocitos mononucleares, sin embargo no se conoce con
certeza su diferenciacién, pues las células responden a las
necesidades de alta eficacia de reabsorcién ésea y estd bajo
control hormonal.

Por lo general tienen de 5 a 10 nicleos pero pueden llegar a
tener hasta 50, se observan como racimos cerca de 1la
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superficie 6sea, en depresiones creadas por ellos, ;lamadaa
lagunas de Howship.

Su talla es variable, alcanzan 100 micras de di&metro, su
citoplasma tiene bordes rugosos llamados bordes de cepillo,
gue es el lugar especifico donde se degrada el hueso, estos
bordes son ricos en fosfatasa &dcida, que es un marcador de
la funcién osteocldstica y se le conoce como zona clara
(20) .

Células bordeantes:

También llamadas células de revestimiento, son osteoblastos
poco activos que no se transformaron en osteocitos durante
la actividad osteogénica. Son aplanadas, nicleos densos y
citoplasma reducido, su funcién es el control de fluido
extracelular de hueso, con lo que son responsables de la
regulacién del metabolismo fosfo-cdlcico. Es probable que
también intervengan en la nutricién de los osteocitos
vecinos, esto es por su localizacién topogr&fica.

Células de inversidén: .

Ocupan las lagunas de Howship, después de la salida de los
osteoclastos, estas son mononucleares, se cree son el
producto de la fisi6én de osteoclastos multinucleados, en
fagocitos mononucleados, se les atribuye gran capacidad
fagocitica.
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ANATOMIA

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

En relacién a las caracteristicas anatémicas del macizo 6seo
de la cara podemos seflalar que estd situado en la parte
anterior e inferior de la cabeza. Estd& dividido en dos
porciones, llamado macizo facial y mandibula. El macizo
facial estd compuesto por 13 huesos, agrupados en torno de
un elemento principal: el maxilar superior, De estos 13
huesos uno es (nico y medio: el vémer, sgituado 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 cigomitico , la concha, el huesoc
nasal y el hueso palatino. Un solo hueso constituye la
parte inferior, es la mandfbula, unido por una articulacién
mévil en la base del créneo {22).

EL MAXILAR \

Hueso par, participa en 1la constitucién de 1la cavidad
orbitaria, de la béveda 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
homénimo opuesto, formando el paladar 6seo. Los maxilares
as{ reunidos, forman el maxilar, cuyo contorno inferior
presenta un arco lleno de alvéolos donde se fijan 1los
dientes superiores.

Este hueso presenta: 2 caras, 4 bordes y 4 &ngulos
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1.-Cara medial: De la unién 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 la cavidad nasal y una cara inferior
rugosa, que forma parte del paladar 6seo.

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

El borde anterior ' del: ptoceso ' palatino forma parte del
orificio anterior de las vidades nasales; el borde
posterior, se artlcula' co lémina horizontal del hueso
palatino. e e

2.-Cara lateral: 'Eii’ ’ Ee‘rior, se observa una
depresién, la fosa canin limi'r.‘g;c'ia' por detris por una
saliente, 1la em:.nenc:.a _o}i{id'etrés y encima de esta
se destaca el proces ue 3
resto del hueso, . 's éred t:‘xl:(x:q’cégio' se articula con el

ana; " forma parte de la
avidad /orbitaria, - est4 separada del
a’cisura orbitaria. Un canal

Una cara‘ ant:erior oramen ‘infraorbitario,
t:erm:.nacién del conducto precedent:e 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
canaliculos dentarios anteriores.

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

a del pr cigomético:

porde inferior: céncavo hacia abajo, es grueso y convexo en
sentido anteroposterior.

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

Borde posterior: Contribuye a delimitar 1la incisura
orbitaria inferior.

3.- Bordes: 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 Yy
se articula abajo con el hueso palatino.

Borde superior: Limita medialmeﬁte'la pared inferior de 1la
érbita. Se articula de adelante hacxa atrés con el hueso
lagrimal, el etmoides y el palatino._""

Borde inferior: Est4 excavado por los alvéolos den:arlos
Simples en la parte anterior, los alvéolos escén div1didos a




nivel de los grandes molares en 2, 3 o 4 fositas secundarias
para cada una de las rafces de un mismo diente.

Apofisis alveolares:

Las apéfisis alveolares se desarrollan con la formacién y
erupcién de los dientes y al perderlos se reabsorben
gradualmente, estdn formadas por células del foliculo dental
y células independientes del desarrollo del diente. El1 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 (l&mina
cribiforme), el hueso de sostén (hueso esponjoso) consta de
trabéculas reticulares y tablas vestibular y palatina qde
hueso compacto (9) (24).

El hueso alveolar es mis grueso .en palatino que en
vestibular, las paredes estdn tapizadas por hueso compacto,
que pof broximal se conecta con hueso esponjoso (24).

Este tiene trabéculas con arquitectura y tamafio 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 apéfisis alveolar varia segin la regién, en
la parte incisiva y premolar la lémina vestibular es mds
delgada que por llngual, pero en: 1a regién molar la pared
vestibular es mis: gruesa. ‘que’por lingual.

Sih embargozélmgrbsor' la’ altura de las tablas 6seas, son

eacién'de diencas y la angulacidn de

rafces respecto.
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La nutricién del hueso, es dado por vasos sanguineos
rodeados por laminillas 6seas que forman el ostebn, el
conducto central en el osteSn se le denomina conducto de
Havers y los vasos de los conductos Haversianos se conectan
entre s{ por los conductos de Volkman. El hueso alveolar es
divigsible anat6micamente pero funciona como unidad, las
fuerzas oclusales, son soportadas por el trabéculado
esponjoso, que es sostenido por las tablas corticales,
vestibular y lingual (24) (25).

4.-Angulos: Se describen 4 4&ngulos, 2 superiores y 2
inferiores.

E1 4&ngulo anterosuperior, se destaca el proceso frontal
vertical y algo oblicuo hacia atrds. Aplanado en sentido
transversal, su base ensanchada se confunde con el hueso. El
borde anterior del proceso frontal se articula con los
huesos nasales, el posterior con el unguis.

Los otros éﬁgulos no pregentan accidentes dignos de interés.

§.- Estructura: El maxilar, estd formada por hueso compacto
con pequeflos 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 maxilar se encarga de
calentar, humedecer, y filtrar el aire, produce moco,
aligera el peso del créneo y actla como una caja de
resonantia (9) .



MANDIBULA

Hueso simétrico, impar y.mediano, es mévil; situado en la
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parte inferior de la cara. Estd configurado en un cuerpo -

céncavo hacia atrds en forma de herradura, sus extremos se
dirigen verticalmente hacia arriba, formando con el cuerpo
un &ngulo casi recto.

Cuerpo: En &1 se distinguen 2 caras y 2 bordes.

a) Cara anterior cutdénea: Presenta en la linea mediana una
cresta vertical, resultado de la soldadura de ambas mitades
del hueso: sinfisig mandibular que presenta abajo la
saliente de la protuberancia. Lateralmente y hacia atrds se
encuentra el foramen mentoniano, por donde emergen el
nervio y los vasos mentonianos a la altura de 1la
implantacién del 2° premolar, casi a mitad de distancia
entre el bhorde alveolar y el borde libre, a ambos lados de
la eminencia mentoniana, emerge la linea oblicua externa. En
su comienzo sigue el borde inferior del hueso, para
dirigirse hacia arriba y atrds, atraviesa en diagonal est4
cara, continudndose en el borde anterior de 1la rama
ascendente. En estd linea rugosa se insertan los misculos
cutdneos, depresor del labio inferior y depresor del &ngulo
oral, en el 4rea comprendida por encima de estd lineas y por
debajo del reborde alveolar se cobservan salientes verticales
que corresponden a las implantaciones dentarias; entre estas
salientes existen surcos que corresponde a los septos
interalveolares.

b) Cara posterior: hacia adelante presenta un trazo
vertical, que corresponde a la sinfisis mentoniana o
mandibular. En su parte inferior se observan salientes de
insercién, los procesos mentalis, en ndmero de 4: 2
superiores, dan insercién a los misculos genioglosos y 2
inferiores a los misculos geniohioideos. Préxima a la linea
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media, la lfnea milohioidea que asciende oblicuamente por
debajo y por detras del Gltimo molar hacia la parte media de
la rama. En ella se inserta el misculo milohioideo y en su
parte posterior, el misculo constrictor superior de la
faringe. Esta linea oblicua o milohioidea divide a estad 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 glandula. La
porcién situada por debajo de la linea milchiodea puede
denominarse cervical, presenta una depresién donde se aloja
la gl&ndula submandibular: la fo&vea submandibular. Se
observa ademas un surco subyacente a la linea milohioidea:
el surco milohioideo, impreso por el nervio milohioideo.

¢) Borde superior: Es el borde alveolar, recibe las raices
dentarias. Los alvéolos son simples adelante y complejos
hacia atrds, donde estd formado por varias cavidades
separadas por los septos o procesos interradiculares,
puentes &seos donde se insertan ligamentos dentarios.

d) Borde inferior: Es redondeado, cerca de la linea media se
observa la févea digastrica, donde se inserta el vientre
anterior del misculo del mismo nombre. Mids atras, este borde
puede estar escotado por el pasaje de la arteria facial,.

Rama ascendente del maxilar inferior:

En nimero de 2, son cuadrildteras dirigidas y verticalmente
pero algo oblicuas de abajo hacia arriba y de adelante hacia
atrés.

a) Cara lateral: presenta rugosidades producidas por la
insercién del misculo masetero que son mis acentuadas en el
dngulo de 1la mandibulg, el que puede estar proyectado hacia
afuera y arriba por la traccién.del mencionado misculo.



b) Cara medial: se observa en la parte media una saliente
aguda, la lingula mandibular. Por detrds de esta lingula se
encuentra el foramen mandibular 'por donde penetra el nervio
y los vasos alveolares inferiores. De la parte
posteroinferior de este foramen parte el surco milohioideo.
Por detris de éste, en la proximidad del &ngulo inferior de
la rama, la presencia de rugosidades importantes, denota la
firmeza de las inserciones del misculo pterigoideo medial.

¢) Borde anterior: es oblicuo de arriba hacia abajo y de
atrds hacia adelante. Agudo arriba, se ensancha cada vez mis
hacia abajo formando una depresi6n entre sus bordes; 1la
vertiente medial, se dirige hacia el borde superior del
cuerpo y la lateral se continua con la linea oblicua
externa.

d) Borde posterior: 1liso, corresponde a la gléindula
parétida.

@) Borde superior: presenta de adelante hacia atrds 3
accidentes importantes: el proceso coronoides, que da
insercién al misculo temporal; 1la incisura mandibular,
céncava arriba, establece una comunicacién entre la regién
maseterina lateralmente y la fosa infratemporal medialmente;
el proceso condilar, eminencia articular achatada en sentido
anteroposterior y proyectada medialmente en relacién con el
borde de la rama. El caput (céndilo) se encuentra unido a la
rama montante por el cuello, en el cual se inserta el
misculo pterigoideo lateral.

£) Borde inferior: Se continda sin linea de demarcacién con
el borde inferior del cuerpo. Forma un angulo muy marcado
con el' borde posterior; es el 4&ngulo de la mandibula,
también llamado gonién.
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g) Estructura. La mandibula es un hueso extremadamente
s6lido, especialmente a nivel del cuerpo. El tejido 68e0
compacto que lo forma es espeso Yy son necesarios
traumatismos violentos para fracturarlo. El borde superior
del cuerpo, estd tapizado por una lamina bastante densa de
tejido esponjoso que rodea los alvéolos dentarios. El centro
del cuerpo presenta el canal de la mandibula, que posee un
nimero de conductos secundarios, verticales, que desembocan
en cada alvéolo. Este canal se abre al exterior por medio
del foramen mental. La rama ascendente es menos espesa y
menos s6lida pero su envoltura muscular la torna poco
vulnerable.

Hueso alveoclar:

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.

£l hueso alveola en palatino que en

vestibular, -las parede

.mis delgada que
d’ vestibular es

abl s 65eas, son
ngulac16n de

afectadas po ' alineacién de dientes
raices respecto al hueso.;,~
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La osificacién se da por 5 centros que aparecen al final del
segundo mes de vida fetal: 1. externo o malar 2. orbitonasal
3. nasal o anteroinferior 4. inferior o palatino 5. el que
forma la pieza incisiva, situado entre los centros nasales y
adelante del palatino. )

En cuanto a su osificacién, las dos mitades del maxilar se
originan por el cartilago de Meckel al final del primer mes
de vida fetal, estas dos mitades al principio serédn
independientes (22).

CAMBIOS ANATOMICOS SUFRIDOS EN LOS MAXILARES CON EL
ENVEJECIMIENTO

Los cambios anatdémicos sufridos por los huesos no quedan
limitados a los afios de crecimiento. El descenso de 1la
densidad 6sea a medida que aumenta la edad tiende a ser mis
rdpido en mujeres que en hombres .

El tejido mineral de los maxilares es afectado, aungue ain
no se sabe clarament 1a fisxopatologia sufrida, el tejido
orgédnico -no »éu,fré - :la-; edad,” los procesos
alveolares tienden a orverse ‘,‘t“:o'm‘ando forma de filo de
cuchillo. EE

Los cambio: ren n >maxilar son menores a 1los
> c observan mis en sentido
’os i rebordns residuales,

X rifériorj as{
; rotésicae, que en
este hueso recaen'directament:e en el proceso alveolar.




Entre los cambios sufridos por la mandibula por la edad
tenemos: La altura de la rama horizontal, en la tegioﬁes de
segundo molar, es mayor en las personas de edad avanzada; y
aumenta ain mis si existen dientes.

El 4dngulo de la mandibula en personas senectas con dientes
en comparacién con una joven, muestra una reduccién
aproximada de 3.5 grados.

El 4ngulo de una mandibula edéntula senil muestra una
reduccién aproximada de 10 grados menor en comparacién que
la persona joven sin dientes.

Es probable que estos cambios sean el resultado producido
por la aposici6én y no por la resorcién.

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

Otros cambios sufridos en la mandibula es la aparicién del
reborde alveolar en forma de filo de cuchillo y 1la
superficializacién de los for&menes mentonianos.

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

Bl conocimiento anatémico de 1los huesos maxilares, nos
ayudari a diferenciar posibles alteraciones ocurridas en
estos.
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PISIOLOGIA DEL REMODELADO OSEO

Por otra parte y en relacién con el proceso del
envejecimiento se aborda el tema de la fisiologia del
remodelado &seo, el cual nos ayudard a conocer el
metabolismo normal del hueso para poder entender su
patologfa, y as{ poder relacionar los factores asociados con
la pérdida del hueso alveolar.

Bl hueso experimenta una remodelacién continua, desde su
calcificacién inicial, hasta su estructura final, esta
remodelacién es el cambio de tejido 6seo antiguo por nuevo.

La velocidad de esta es variable, dependiendo de la regién
corporal donde se este realizando, permitiendo la reposicién
de tejido desgastado o lesionado, ademds los huesos son un
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drea de almacenamiento de cdlcico, ya que otros tejidos lo

necesitan para sus funciones, como la sangre para su
coagulacién y los msculos para su contraccién.

Las células encargadas para realizar la remodelacién ésea ya
sea fisiol6gica o patoldgica, son los osteoclastos (0Cs),
los cuales en adulto sano, mantienen una homeostasia entre
ellos, la extraccién de cdlcico y la de los osteoblastos,
estos Gltimos son las células productoras de hueso, El
exceso de formacién o destruccién de hueso provoca
alteraciones serias en los mismos, provocando limitacién en
los movimientos articulares y deformaciones, hasta
fragilidad y ruptura.

En la resorcifn G6sea se piensa que los osteoclastos tienen
proyecciones las cuales producen enzimas proteoliticas,
estas probablemente digieran coldgeno y otras sustancias
orgdnicas, en tanto los &cidos disolverian las sales del
hueso. También se cree que fagocitan fragmentos completos de
coldgeno y sales &seas. El crecimiento &seo normal y su
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reposicién, depende de varios factores como son: la dieta,
que debe incluir suficiente cdlcico y fésforo, que son
componentes de las sales que dan dureza a los hueso. Un
segundo factor es el aporte vitaminico, en especial de 1la
vitamina D que ayuda a la absorcién de calcico del aparato
digestivo y su paso a la sangre. Otro factor importante es
la produccién de hormonas que regulan la actividad del
tejido éseo, entre estas esta la hormona del crecimiento
secretada por la hipéfisis; la calcitonina producida por la
gldndula tiroides, la cual inhibe 1la actividad de 1los
ogteoclastos y acelera la absorcién de calcio por los
huesos; en tanto la hormona paratiroidea (PTH) aumenta el
nimero de osteoclastos y su actividad. Otras hormonas como
las sexuales, participan en la regulacién de la actividad de
log osteoblastos y con esto ayudan al crecimiento de los
huesos (25) (26).

Reamodelado Sseoc y envejecimiento

Durante el envejecimiento el remodelado éseo se ve afectado,
siendo dos los factores de mayor importancia provocados por
la edad avanzada. E1 primero es la descalcifigacién de los
huesos, denominado osteoporosis, que en mujeres inicia
aproximadamente a los 40 aflos y llega a ser hasta de un 30%
a los 70 aflos; en el hombre inicia aproximadamente de los 60
aflos en adelante. El segundo factor es la menor velocidad de
formacién de protefnas, que va ha provocar la reduccidén de
la matriz 6gea (25).

El remodelado 63eo en el hueso alveolar.

En 1964 Harold Frost propuso un modelo ciclico del
remodelado 6seo, que hasta la fecha sigue vigente en sus
principios fundamentales. (Kanehisa y cols. 1990). Este
modelo propone gue la remodelacidén 6sea se produce en focos
anatémicamente individualizados, por la' - accién de un



estimulo ya sea hormonal, mecdnico o quimico; 1los
osteoclastos reabsorben hueso y posteriormente se deposita
nueva sustancia 6sea por los osteoblastos, hasta su
reparacién. La secuencia de estos eventos son: Activaciénm,
reabsorcién, inversién y formacién; esta secuencia es
invariable, e indica que los distintos tipos celulares estén
acoplados.

En el esgueleto llega a haber mds de un millén de focos de
remodelacién, gue anualmente renuevan 1/10 parte del mismo.
La resorcién ocupa .5% de la superficie y la aposicién ocupa
aproximadamente el 5%, esto nos indica que la absorcién es
un proceso rdpido y la formacién un proceso lento. La
primera dura de 15 a 25 dfas aproximadamente y la segunda de
31 a 33 dias; pero se sugiere que este recambio tiene
variaciones {(26).

Pase de activacisdn

En esta la superficie 6sea en reposo esta en abundancia de
osteoclastos que reabsorben activamente, su punto de partida
se puede dar por : stlmulo mecénlco, hormonal bacterxano

Las 1nvestlgaci

que' ‘los osteoblastos
orés “de las aeﬂales

participan
hormonales,
este.primer;
u osteoblastosf
plasmlnogeno qu
proteasa que “deg

1com
11b rando fa

. cuales segregan
n plasmina, que es una
'La ~Paratohormona
(PTH). 7 y- las, aumentan el
plasminogéno en 1os osteoblastos a: plaamina también activa
la coldgeno’” latente, la cual Eracc16na 1a parte colagénlca
del teJldo osteoide Y degrada otros constituyentes de 1la

49



matriz &sea, complementando la reabsorcién del colédgeno.
purante la liberacién de la matriz &ésea son liberadas
sustancias quimiotdcticas que atraen fagocitos mononucleares
o pre-osteoclastos al sitio donde se realiza la remodelacién
&sea.

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

Por medio de fusién de fagocitos mononucleares, se moviliza
el tejido &seo dando como resultado la formacién de
osteoclastos multinucleados. Los pre-osteoclastos secretan
prostagiandinas con lo que aumentan los niveles 1locales,
inhibiendo la migracién de los fagocitos (26).

Fase de reabsorcién

En estd se desarrolla un fenémeno complejo, los mediadores
mds estudiados son las hormonas del metabolismo fosfo-
calcico. Se ha demostrado que la PTH y la vitamina D3
estimula 1la reabsorcién, aumentando la actividad de
osteoclastos y la estimulacién de osteoclastos inactivos;
estos no aumentan el nimeroc de osteoclastos s8i ‘no su
actividad. Sin embargo todo esto depende de los osteoblastos
ya que son los que tienen receptores especffidos:pata estas
hormonas, por 1lo dque los osteoclastos depende“de la
presencia de los ostecblastos. o . '
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Los osteoclastos son los encargados de la mayor parte de la
reabsorcidén de hueso, aunque también los macr6fagos y los
fagocitos mononucleares tienen la capacidad de reabsorberlo
pero en menor proporcién. Esta reabsorcién es continua o
intermitente, se a estimado la tasa de reabsorcién de
osteoclastos de aproximadamente 10 wminutos, por hora; los
osteoclastos se orientan perpendicularmente al eje mayor de
las fibras de colégeno,

Se ha demostrado que la reabsorcién osteocléstica Ocurre en
un pH 4cido por una reaccién 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 reabsorcién se encuentran altas cantidades de fosfatasa
4cida. Los osteoclastos se agrupan y se desarrollan; suelen
digerir hueso durante tres semanas aproximadamente formando
cavidades de 1 mm de didmetro 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 ndcleos, su tiempo de vida se
desconoce pero se ha establecido una supervivencia maxima de
pre-osteclastos de 5 semanas aproximadamente, en ausencia de
fisién celular. Al existir estd, su vida dtil es ilimitada
por la continua renovacién que tiene, sin embargoe los
osteoclastos initiles son destruidos.

Control de la reabsoxcién

Cuande las 1lagunas §seas tienen una profundidad de 60
micras, se suspende la reabsorcién en ese 1lugar, La
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prostaciclina (PGI2) actdan como reguladores de la actividad g

de los osteoclastos, ya que inhiben la movil;‘xdad‘de‘estos; 5

Los osteocito. segregan’ PGIZ :
migracién osteocléstlca, esta ;
regulada. por osteoblastos pero s:. la cavidad aument:a los




osteccitos escapan a esta regulacién limitando asi 1la
profundidad de la cavidad.

Pase de inversidn

Una vez que se llevo a cabo la reabsorcién, los osteoclastos
gpe retiran y 1las lagunas son ocupadas por células
mononucleares, su nimerc es igual al ndmero de ndcleos de
los ostecclastos que estaban en la zona. Al final de esta
fase se encuentra una capa densa granulada gue yecubre el
fondo de la cavidad, esta se calcifica y se le llama linea
cementante, que contendrd glucoproteinas y proteoglicanoes,
aqui se determina la migracién de pre-osteoblastos hacia la

laguna.
Fase de formacién

Para gque se realice la formacién de hueso es necesario que
los ostecblastos estén en el lugar indicado en el momento
justo Yy en cantidades suficientes, se calcula
aproxzmadamente 4 mil células por mm2 de hueso a reparar,
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por lo gque serd necesario una serie de acoplamiento. El °

primero es un estimulo que induzca la multiplicacién de
células madre; este puede ser harmonal. Un segundo estimulo
serd el que atrae las células hacia la zona de foco y un
tercero y hltimo es aguel gque 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 nimero de
células.

La 'PGE2 a altas concentraciones deciene esta proliferacidn.
Los osteoblastos. depositan-la’ macnz ésea Yy pcsteriormente
se mineraliza. Cuando . ‘1;'; csteolde alcanza = 20 micras

aprox;madamence inicia” la mineralizacién. A medida que los. -




osteoblastos se alejan de la linea cementante, su tamafio
dismiruye, se aplanan, se alargan y su citoplasma es menos
abundante.

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

Fase de reposo

Esta se realiza cuando existe un equilibrio entre el proceso
de reabsorcién y aposicitn, ya que los mecanismo reguladores
dejan de actuar. La superficie nueva esta recubierta por
tejido osteoide, rodeado de tejido mineralizado y 1los
osteoclastos inactivados se separan de la superficie
manteniendo cierta distancia (26).

Patologia del hueso alveolar

Las alteraciones de este hueso, tiene causas
multifactoriales pueden ser sistémicas o locales o bien la
combinacién 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 1las enfermedades
parodontales van a tener repercusiones directas en el hueso.
Dentro de las alteraciones mas importantes sufridas por el
petiodonto estdn: La gingivitis, la periodontitis y 1la
parodontosis. '

La gingivitis es una patologfa que clfinicamente presenta
enrojecimiento, edema, tendencia al sangrado y
proEundizacién: del ‘surco: gingival. Estudios muestran que
estd se ihctementa,¢dn’la edad llegando a ser hasta de un
90% a los 7o aﬁos. Esta:patologia esta sumamente relacionada
con la presencia de 1la plad; bacteriana, sin embargo se ha
demostrado que -la giﬁgiﬁitis puede ocurrir de manera
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independiente a los cambios cuantitativos de la placa
dentobacteriana y se ha demostrado una relacién entre los
niveles de progesterona y el indice gingival, el aumento en
los niveles de progesterona parece afectar la permeabilidad
de los vasos sanguineos.

Con respecto a la etiologia de la gingivitis la placa
dentobacteriana es la causa directa de su aparicién, otros
factores ya sean locales o sistémicos solo influyen en su
acumulacién, o bien interfieren en su remocién o alteran la
susceptibilidad del huésped.

La flora en una persona sana seri de Streptococos Salivarius
y Actynomices facultativos principalmente A. wviscosus y
naeslundii gque suman el 85% 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 wuna gingivitis incipiente, se asocia con
Actynomices israelii, en tanto una gingivitis con sangrado
se asocia con Actynomices viscosus y probablemente con
bacteroides gingivales que estén ausentes en la encia sana.

En el embarazo la gingivibis se relaciona con los niveles de
progesterona y estrégeno ro atin no se determina con
claridad si la gzng:.vxt:.s ‘es;una: enfermedad especifica o una
respuesta Gnica a vazj;.o (27) (28). (29}).

Otra enfermedad sufr:.da pot ) 'azjédohto 'y que afecta

caso de cronicidad, 1la* enciav p
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minimas tumefacciones y enrojecimiento pero el dafio puede
afectar los tejidos mds profundos provocando pérdida
progresiva de ligamento 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 progresién de destruccién
periodontal significativa, otros reportes demuestran poca
destruccién del periodonto en adultos con grandes cantidades
de placa dentobacteriana y alta prevalencia de gingivitis
gevera (29).

Clasificacién de enfermedad periodontal.

La clasificacién que aqui se presenta, es la usada en el
Departamento de Periodontologfia de 1la Universidad de
Sarajevo, Yugoslavia, este es el resultado de 20 aflos de
trabajo, basado en 1los procesos inflamatorios y 1la
combinacién de topografia, morfologia, patolegia y
etiologfa. Existe un gran ndmero de clasificaciones, el
sistema usado en esta universidad es una combinacién de
clasificaciones de varios autores.

Segin su topograffa: a). Periodontitis superficial,
b) Periocdontitis profunda.

Segin su morfologia: a). Gingivitis hiperplé&sica.

b). Gingivitis erosiva.



ORBAN'S
A) Inflamacién: 1. Gingivitis 2. Periodontitis

B) Degeneracitn: 1. PeriLdontosis,vz. Gingivosis.

- C) Atrofia periodontal (Lecesién de hueso) .
D) Hipertrofia: Gingival
E) Traumatismos: Traumatismo periodontal: a) Trauma por

oclusién primaria, b) Trauma por oclusién secundaria.

Clasificacién de McPhee y Cowleys

Esta se basa en la clasificacién de volumen de la enfermedad
periodontal, como cambios inflamatorios no especificos en
apariencia clinica.

Todas las periodontitis estd&n en un complejo fenémeno
involutivo, un amplio ra%go de interacciones entre paré&sitos
orales y tejidos del huéFped.

A) Gingivitis:

1. Gingivitis aguda:

a} Aguda especifica: ulcétonecrosante, herpética y focal.

b) Aguda no especifica.

. Gingivitis crénica: |Gingivitis crénica no especifica,

edematosa, hiperpldsica crénica, atrofica crénica.

nN

B) Periodontitis:
1. Aguda no especifica: a) Abceso periodontal

2. Crénica no espec%fica: a) Periodontitis simple:
(resorcién horizontal), b) . Periodontitis compleja:
(resorcién vertical) (30).

Periodontosis

El Comité de Nomenclatura de la Academia Americana de

Periodontologia - define |a esta como una degeneracién no
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inflamatoria destructiva del periodonto, caracterizado por
la migracién y pérdida de los dientes. Sin embargo hay una
reservacién para la definicién de esta patologfa, ya que la
degeneracién natural de la enfermédad no esta bien
documentada y la migracién y perdida de los dientes nunca es
observada como una manifestacién temprana.

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

risiopatologia del hueso alveolar en la periocdontitis

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

En la mayoria de los casos esta pérdida de hueso es el
reflejo del aumento de actividad osteoclastica, pero esta
pérdida también puede darse por una disminuci6én en la
formacién G6sea causada por distintos mediadores del
periodonto. La alteraci6n en el remodelado 6seo puede ser de
tres formas: Reabsorcién aumentada y formacién normal,
reabsorcién normal y formacién disminuida, y reabsorcién
aumentada y formacién disminuida.

Cuando no existe tratamiento, la pérdida Ssea aproximada en
un afio, es de 0.3 mm en la superficie interproximal y de 0.2
mm en las superficies vestibulares. De acuerdo a estudios
fisiopatolégicos, 2 tipos de células son responsables de
este fendémeno; los osteoclastos Qque se encargan de
reabsorber la parte mineral del hueso y una parte de 1la
matriz orgdnica; y las células mononucleares fagociticas que
degradan los restos dejados por los osteoclastos.



gstudios en 1la década de los ochentas excluyen la
posibilidad de que el hueso sea destruido sin intervencién
de elementos celulares y que solo sea por intervencién
directa del eleméntos quimicos, los que provoguen esta
pérdida Ssea.

Los productos bacterianos de la placa, ocasionan
acumulaciones neutrofilfcas y estas estardn relacionadas con
la fase de alta destructividad J&sea, esta existencia
neutrofilica es importante en la defensa del organismo, ya
que es la primera linea de defensa contra de la infeccién
subgingival. Otras células cuya alteracién de las funciones
normales, que pueden participar en la destruccién de los
tejidos periodontales, son los macréfagos, estas
alteraciones pueden ser: disminucién de la movilidad y 1la
pérdida de capacidad para fagocitar.

Estos macréfagos, junto con los neutrofilos, estdn en
tejidos periodontales, donde hay inflamacidén crénica, Cuando
estas células funcionan bien, la actividad osteocl&stica
deriva de interacciones celulares humorales que convierten
células que absorban hueso de manera activa. Otros estudios
sugieren que las prostaglandinas estdn directamente
relacionadas con la pérdida ésea {31) (32) (33).

Atrofia mandibular y pérdida metabsSlica de hueso

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

La patogenia no esta clara, por lo gue resulta diffcil su
prevencién, de acuerdo a la literatura, 1los 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
vascularizacién como un factor causal de la atrofia
mandibular, de acuerdo a estos la irrigacién de la sangre a
la mandibula disminuye con la edad, esto por
arterioesclerosis que sufre la arteria dentaria inferior,
por lo que la vascularizacién central es tomada por los
vasos periosticos provenientes de la arteria facial; sin
embargo esta se puede obstruir por la alteracién de las
dentaduras.

Otros estudios han concluido que en la mandibula 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,

Radiolégicamente se puede considerar el indice gonién cuando
es menor de 1 mm como un indicador de pérdida metabdlica de
hueso. Esto es mis frecuente en mujeres mayores de 57 aflos.

Estudios bioquimicos y endocrinolégicos tdnicamente muestran
alteracidén de la parathormona (PTH), esto como respuesta al
dar 4cido tetracético etileno diamina (EDTA). Después de
suministrarlo a limites de calcio sérico y una hipocalcemia
introducida, 1la gldndula paratiroidea reacciona con un
incremento de sintesis de PTH y secrecién. Esto a fin de
concluir que la pérdida metab6lica del hueso es dada por
disminucién de calcio en el oqrganismo y la hiperfuncién de
la glandula paratiroidea, las cuales son factores
importantes en la patogenésis de la atrofia mandibular (34).

La pérdida metabélica de hueso, juega un papel importante en
lakpatogenésis de la atrofia mandibular, esta pérdida 6sea
es caracterizada por la disminucién de la mineralizacién 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 epidemiolégico de este problema, en:
México es afln menor el nimero de estudios realizados y los
que existen bdsicamente son relacionados con las
caracteristicas clinicas y terapéuticas.

Estos contados estudios epidemiolégicos en nuestro pais,
indican que 3 de cada 4 pacientes afectados con atrofia
alveolar severa son mujeres, esto en comparacién con mas
estudios se encontrd una diferencia poco significativa
estadisticamente hablando. En cuanto a su topografia la
mandfbula es mds afectada que la el maxilar, esto en una
proporcién semejante a la del sexo. La gravedad de 1la
atrofia alveolar en maxilar superior fue principalmente,
moderada siendo mAs afectadas las mujeres, también se
encontré atrofia severa, pero fue en menor proporcién. 2:1.
Por lo que respecta a la mandibula la atrofia moderada
también tiene mayor prevalencia afectando mis a mujeres que
a hombre, pero la proporcidén entre hombre y mujeres de
atrofia mandibular grave es mayor que en la del maxilar 8:1
(8 mujeres por 1 hombre). En cuanto a la proporcién de la
atrofia maxilar moderada y grave, estd fue de 2:1.(estudio
comparativo entre sexo, topografia y gravedad. Dr. Luis
Carbajal Bello.) )

El problema de atrofia alveolar. es: mis en mujeres, esto por
factores locales y generales, prop:.os del sexo, y no como se
podrfa pensar, pot un fact:or demogr f;co cuantitativo.

La ‘topografia de la atrofia alveolar, fue mayor en mandibula
que en el maxilar,, con una proporcién de 3:1 siendo las
mujeres mds afectadas que los hombres, una posible razén es
que la slupex:ficie de soporte protésico del maxilar es mayor



gracias al paladar, las presiones ejercidas durante 1la
masticacién van directamente sobre el hueso alveolar
mandibular, de distinta manera en el maxilar donde estas
presiones generadas se distribuyen también hacia la béveda
palatina.

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

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

También se piensa que la menor densidad ésea, el volumen de
hueso a un ritmo determinado de pérdida 6sea, es mis
significativo en mujeres, también por su menor talla de
huesos, tiene repercusiones més 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 mas trascendente la pérdida de dientes en ellas. Otra
posible causa relacionada con la atrofia alveolar es la
osteoporosis que es una enfermedad tipica de la mujer
menopausica, puesto que los maxilares son huesos esponjosos
(14) (35) (36) (37) (38).

Clasificacién post-extraccién
Por lo general hay una variacién en la direccif6n de 1la

reabsorcidén post-extraccién y la consecuente reduccién del
tamafio del reborde residual.
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Los dientes superiores se desplazan hacia abajo y afuera; la
resorcién es hacia adelante y adentro. La tabla cortical
externa al ser mids delgada sufre mayor resorcién que la
interna, cuya consecuencia es la reduccién en todas
direcciones del maxilar, igualmente se reduce la superficie
de soporte de la protésis superior.

Clase I: En esta los rebordes residuales superior e inferior
conservan formaS y contornos bien definidos, cubiertos por
una mucosa sana, firme e indolora a la presién.

Clase II: Aquellas bocas edéntulas cuyos rebordes residuales
superior e inferior presentan contornos bien definidos, pero
con forma aguda, producto de la resorcién de la cresta bucal
y labial.

Clase IIXI:; Cuando la boca edéntula presenta el reborde
residual superior definido y una mucosa normal, pero el
reborde residual inferior con mayor resorcién, crestas
agudas en la zona anterior o agujeros mentonianos
superficiales,

Clase 1IV: Se considera a la boca edéntula con marcada
resorcién atréfica y progresiva de los reborde residuales.
En la mandibula se observan las ap6fisis mentalis
sobrepasando las crestas del reborde residual, una lfnea
milohioidea prominente aguda, la linea oblicua externa y los
fordmenes mentonianos sobre la cresta residual (38).

Los cambios demogrdficos en nuestro pais nos indican que
cada vez serd mayor el ndmero de personas senectas y
edéntulas, por lo que es necesario realizar mis estudios
sobre este problema y as{ realizar programas de prevencién y
atencién satisfactorios.
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Se debe llamar la atencién al odontélogo, ya que el paciente
edéntulo no se restringe a la colocacién de dentaduras, se
debe realizar un control periédico y se le debe informar al
paciente de las consecuencias del uso inadecuado de las
dentaduras. También se debe auxiliar del médico para
proporcionarle asesorfas dietéticas y controlar alteraciones
sistémicas (35).

Por lo que es importante que el OdontSlogo 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 DE LA ATROFIA
ALVEOLAR

En México se desconocen las cifras del nimero de pacientes
edéntulos y solo se puede deducir que el edéntulismo es mas
comin entre la poblacién adulta y anciana.

El problema de 1la atrofia alveolar se presenta mas
comunmente en mujeres que en hombres, su etiologia es
multifactorial, los estudios realizados hasta la fecha, nos
permiten identificar algunos factores tanto locales como
generales que parecen influir en subomp_'or}t:amiento.

“con un estudio
o, el cual debe ser
_émit:iré valorar el
3 particular y tomar
ecesarias .para su adecuado
sta iy’ el ,OAc'i;‘:ntél'ogo de préctica



general tienen la responsabilidad de determinar cuales son
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los casos que requieren de interconsulta e intervencién

quirdrgica preprotésica.

Importancia de la cefalometrfa y la Radiograffa Panordmica
como estudios de rutina preprotésica en el paciente
edéntulo(35) (39).

Por lo general el estudio del paciente edéntulo desde el
punto de vista clinico protésico se basa en el andlisis
clinico y modelos de egtudio, 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 estos auxiliares de diagnéstico son
insuficientes para valorar las condiciones en que se
encuentra el hueso del reborde alveolar que finalmente
deberé dar'soporce y estabilidad a las dentaduras.

Por otro lado el andlisis radiogrdfico se fundamenta
principalmente periapicales y oclusales gque proporcionan
informacién parcial y no del todo objetiva.

La utilizacién de 1las radiografias panorlmicas y 1la
Cefalometria determinard de manera cbjetiva la presencia de
hueso adyacente. :

Existen por lo menos 6 razones por los que el paciente
edéntulo debe contar con radiografias panordmicas y
cefalometrias ademds del estudio clinico y modelos como
parte del estudio rutinario bd&sico en el problema de
edéntulismo, -entre estos tenemos:



A) Detectar patosis clinicamente no detectable y
asintomdtica (restos radiculares, dientes incluidos, A&reas
radiolicidas anormales).
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B) Altura y conformacién inicial del hueso alveolar: nos

permitird observar la conformacién del reborde alveolar que
darid soporte a la dentadura y la altura inicial de este
mismo hueso alveolar antes de iniciar la rehabilitacién
protésica.

€) Medir la pérdida gradual de hueso alveolar: Este tipo de
radiografias permiten medir el ritmo de pérdida 6&seo
alveolar que ocurre en el transcurso del tiempo y la
deformidad dentofacial que se produce.

Aunque Tallgreen encontré la pérdida promedio de hueso
alveolar en mandibula de .3 mm por afio a partir del segundo
aflo después de 1la pérdida de los dientes; sin embargo
Bergman encontré gue 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

cefalometrias secuenciales bi 6 trianuales en estos
pacientes para: 1) valorar el ritmo de la pérdida 6seo
alveolar; 2) caracteristicas de la remodelacién &sea y 3)
los cambios de conformacién de maxila y mandibula.

D) Establecer criterios para la interconsulta.
E} Toma de decisiones quirdrgicas.

r) Control post operatorio y seguimiento. a largo plazo
(40) . . . .



CRITERIOS CLINICOS Y RADIOGRAFICOS

Actualmente 1la cirugfa maxilofacial ofrece distintas
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opciones de acondicionamiento quiridrgico preprotésico, para -

compensar el problema de atrofia 6seo alveolar tanto en
maxila como en mandibula.

Estas opciones terapéuticas se pueden agrupar dependiendo de
la técnica quirdrgica en:

1). Cirugia de tejidos blandos(Vestibuloplastia con injertos
de piel o mucosa).

3). Cirugfa reconstructiva 6sea (Osteotomia visor,
horizontal, injertos etc.).

3)., Implantes (Hidroxiapatita de relleno, subperiésticos
6seointegrados o de grapa).

4). Combinacién de los tres anteriores.

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

CLASE I; Reborde alveolar adecuado en altura, pero
inadecuado en anchura con 4&reas’ 'deficientes en grosor y
gocavadas. ’

CLASE II: Reborde alveolar deficiente en altura y anchura Yy
aspecto de filo de cuchillo. '

CLASE IXI: Reborde alveolar reabsorbido hasta el hueso basal
con cavidad posterior wmandibular. Hueso afilado con
tuberosidades bulosas y méviles en maxilar,

CLASE IV: Resorcién de hueso basal, mandfbula y maxilares
plaros.

Es necesario aclarar que esta clasificacidn es
fundamentalmente clinica y se orienta especificamente a la



reconstruccién de rebordes alveolares por medio de implantes
de relleno de hidroxiapatita.
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A continuacién se exponen criterios clinicos, radiograficos.
y generales que se emplean para la toma de decisiones en el .

tratamiento quiridrgico.

A) Criterios clinicos:

1.-Insuficiencia vestibular: provoca falta de retencién e
inestabilidad.

2, -Hiperplasia fibrosa inflamatoria: (épulis fisurado)
Relacionado con desajuste protético, habla de un problema de
atrofia alveolar subyacente.

3.-Inserciones musculares Yy posicién de agujeros
mentonianos: La localizacién del nivel de inserci6n de los
misculos del piso de boca asi como la colocacién 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 encia insertada vestibular y lingual en
sitios donde se pretenden colocar los implantes, preeverin
acerca del grosor del hueso.

B) Criterios radiogréficos:

1.-Imagen cefalométrica del mentén en forma de gota o
redondeada: es uno de los criterios para establecer el grado
de atrofia alveolar mandibular. a) Cuando ain queda hueso
alveolar, la sinfisis del mentén, en la cefalometrfa serd en
forma de gota; b) Cuando el hueso alveolar se ha perdido en
su totalidad la.- imagen tiende a ser de forma redondeada.
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La importancia de valorar el grado de atrofia alveolar
determinard el tratamiento quirirgico 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. En caso de atrofia avanzada la medicién
se hace a la mitad de la distancia entre 2 tangentes a la
curvatura anterior y posterior de la imagen de la sinfisis
del mentén respectivamente.

La determinacién del AMDA es importante ya que a través de
esta medicién se determina la longitud de los implantes a
colocar.

3.-Altura alveolar mandfbular posterior (AMDP): Permite
valorar la cantidad de hueso remanente en la zona del primer
molar inferior o a cualquier zona del cuerpo mandfbular por
detrds de la imagen del mentén. Se obtiene trazando una
linea perpendicular al cuerpo mandibular, 4 cm por detris de
Pogonién y midiendo la distancia del borde inferior de 1la
mandfbula al borde superior de 1la imagen del cuerpo
mandibular. )

Sin embargo existen superposiciones de im4genes que pueden
provocar errores, por lo que es mis recomendable su
evaluacién a través de la ortopantomografia.

4.-Relacién maxilomandfbular: Esta relacién en el plano
postero-anterior, por 1las caracteristicaa propias del
proceso de atrofia y remodelacién &seo alveolar de la
mandfbula y/o el maxilar, tiende ha invertirse hasta
alcanzat una verdadera clase III esquelética.

5.-Conducto dentario inferior y agujeros mentonianos: La
localizacién de estos y su relacién con el reborde alveolar
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mandibular son importantes en las decisiones del tratamiento
como vestibuloplastia, la eleccién del tipo de osteotomia a
realizar, la ubicacién de implantes, la liberacién y el
desplazamiento del nervio dentario inferior para la
colocacién de implantes etc.

En este caso también puede haber sobreposicién de imigenes
por lo que se recomienda una ortopantomografia.

Existen estudios tales como tomografia lineal, la tomograffa
axial computarizada (TAC} y la resonancia magnética, que
pueden ser también de utilidad en la planeacién de casos
quirirgicos.

C) Criterios generales:

1.- Edad: Este problema se presenta en pacientes de edad
avanzada mayores de 60 affos, sin embargo también en adultos
mis jévenes también se presenta.

2.-Estado general del paciente: Se debe considerar la
presencia de enfermedades caracteristicas de la vejes y los
medicamentos utilizados, esto puede modificar el
tratamiento(41). .
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FACTORES CAUSALES DR PERDIDA OSKEO ALVEOLAR

La pérdida de hueso alveolar, es provocada por miGltiples
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factores, que aislados o en combinacién aceleran y aumentan.

el grado de severidad de 1la destruccién &sea. En la
odontologfa geriitrica este problema es muy comin ya que un
gran nimero de pacientes lo padecen, lo que complica la
prevencién, el diagnéstico y tratamiento por parte del
odont6logo hacia el paciente ya que esta patologia es
fdcilmente confundible con los cambios biolégicos normales
del individuo senecto, esto en parte por la falta de
conocimientos aplicados en los pacientes mayores, scbre este
problema. Dentro de los factores asociados con la pérdida de
hueso alveolar, se pueden clasificar: En factores generales
y factores locales.

FPACTORES GENERALES.

A) Oltcopozolin :+ La importancia de la osteoporosis senil en
la reduccién del hueso alveolar, ha sido considerada, pero
pocas son las investigaciones que se han llevado a cabo en
esta zona local.

La osteoporosis afecta mis a mujeres que a hombres, segin
andlisis de restos 6seos, la reduccién del contenido mineral
puede llegar a 1/3 en hombres y hasta 2/3 en mujeres (33).
Es una patologfia caracterizada por una disminucién
generalizada y progresiva de la masa 6sea, lo que provoca
disminucién de 1la resistencia esquelética, aunque los
componentes orgdnicos y elementos minerales restantes en
hueso pueden estar inalterados (42) (43).

En esta enfermedad la resorcifén 6sea esta aumentada y se
cree que la formacién esta disminuida. Por lo que respecta
al hueso alveolar no estard exento a este problema, pues su
resorcién se ve aumentada con la presencia de osteoporosis,



esto ge entiende debido a que la pérdida 6sea en un
individuo con esta enfermedad es generalizada.

La etiologia de la osteoporosis depende varios factores como
son: insuficiencia para desarrollar hueso-en la edad adulta,
acentuacién de la pérdida &sea relacionada con la edad, la
sensibilidad aumentada de 1la hormona PTH endégena, la
defectuosa absorcién intestinal de calcio, la menopausia
(déficit de estrégenos), 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 6seo, que puede
manifestarse con un exceso de resorcién y/o alteracién en la
formacidn.

Estudios recientes sugieren que la causa fundamental de la
ogsteoporosis es un incremento en la absorcién de hueso, 1la
cual puede relacionarse con cualquier alteracién que
disminuya el nivel de calcio en plasma. En tal situacién
esta disminucién 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 crénica, para lograr el mantenimiento del pH
del plasma normal en la edad (43).

El diagnéstico de la osteoporosis por lo general se da por
andlisis bioquimico este incluye estudios de las cifras del
calcio, f6sforo y fosfatasa alcalina, aunque en caso de
fracturas puéde'estar elevado. Otro medio de diagnostico es
la radlologia el cual es mis sencillo y econdémico, pero se
requiere al menos de un 30% - de la pérdida de masa Ssea, para
determxnarla,'b&slcamente se encontrari una disminucién en
la densldad 6sea radiolégica (2)
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Para la prevencién de la osteoporosis es importante la
correccién de 1los posibles tactores de 1riesgo y la
"identificacién de los grupos de riesgo. En el tratamiento
logs estrégenos, la calcitonina y el calcio se han mostrado
eficaces en la disminucién en la pérdida Gsea
posmenopausica.

Como se ha visto, la osteoporosis es una patologia exclusiva
de los tejidos 6seos, por lo cual es importante la relacién
que tiene con la resorcién 6sea alveolar, ya que ser& un
factor determinante, para su presencia se debe considerar
que la osteoporosis es una patologia que es mids comin en las
mujeres, que aumenta su incidencia con la edad, por lo que
se le ha denominado osteoporosis senil, present&ndose mis en
la raza blanca, sin embargé es muy rara la ostecporosis
premenocpausica (2) (43).

Esta es una posible razén por la cual la mujer senecta
presenta mayor alteracién 6sea, lo cual va ha repercutir en
sus procesos residuales. :

B) Diabetes mellitus :

La diabetes es un sindrome que resulta de la interaccién
entre factores hereditarios y ambientales, el cual se va a
caracterizar por una secrecién anémala de insulina,
hiperglucemia y complicaciones propias de cada 6rgano que se
afecta (nefropatias, retinopatias, neuropatias Y
arteriosclerosis progresiva) (43).

La diabetes constituye un modelo de envejecimiento acelerado
en la pdéblacién geriitrica, 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 25% de las personas gue sobrepasan los 65
aflos son diabéticos. La prevalencia de la diabetes aumenta
con la edad y el éxito del manejo de un paciente diabético
necesita atencién diaria de higiene oral y prevencién de la
posibilidad de infecciones.

Aunque existe controversia en la clasificacién, se destacan
2 tipos mas comunes de diabetes mellitus; la tipo I que es
la diabetes insulino dependiente, esta puede iniciarse en la
nifiez, pero es mis comin en la pubertad, se presenta de
manera repentina sus caracteristicas clinicas son la
poliuria, polidipsia polifagia y perdida de peso. La
actividad de las células B es nula por lo que se requiere la
administracién de insulina. En la diabetes tipo II su
prevalencia es mayor y se presenta después de los 40 ailos,
su inicio es incidioso, asintomdtico, la actividad de las
células B se presenta en algunas insulinas enddgenas y no
requiere terapia de insulina, al examen fisico se relaciona
por lo general con la obesidad.

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

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

La sintomatologfa oral es: xerostomia, sensacién de
quemaduras en la mucosa oral, hipersensibilidad gingival,
dolor dental a percusién, inflamacién, sangrado, incremento
de infecciones como abscesos gingivales agudos, alveolos
secos, movilidad dental.



En estados no controlables esta enfermedad se caracteriza
por un rompimiento proteinico, poca resgistencia a
infecciones y alta susceptibilidad a estas, el proceso de
cicatrizacién es pobre, deficiencias vasculares y aumento en
la severidad inflamatoria, por estas razones los tejidos
orales son m4s susceptibles a irritantes locales.

Estudios recientes sugieren que la diabetes puede acentuar
la resorcién &6sea en la periodontitis, pero no existe
ninguna investigacién que indique que la diabetes inicie por
si sola la formacién de bolsas peritoneales, sin embargo la
pérdida Ssea es mds 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 coligena
y las proteinas, siendo la col&gena componente importante en
el ligamento periodontal y el hueso alveolar, esto puede
afectar la integridad y 1la fuerza de las fibras del
ligamento periodontal, hueso alveolar y su unién (44).

La osteopenia y la atrofia son complicaciones de 1la
diabetes, estas pueden promover el incremento, la incidencia
y severidad de enfermedad periodontal en diabé&ticos, se han
hecho numerosos estudio§ en la gingiva y 1ligamento
periodontal, pero no asf en la mineralizacién 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 menciond la coligena del hueso
(proteoglicanos y proteinas de coldgena) esta alterada,
también la funcién de los osteoblastos se ve disminuida
regultando una osteopenia. Por otra parte, el incremento de
la degradacién intracelular de precoldgena y su nimero de
dcidos estables en tejidos de un paciente diabético son
similares a los cambios reportados de la coldgena en el
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envejecimiento; en general escoé cambios resultan en la
disminucién de produccién de coldgena, doblando y'atrofiando
el tejido conectivo en diabéticos.

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

' Otros estudios indican que la funcién neutrofila puede ger
la causa de la rapida destruccién de 1los tejides
peritoneales en el diabético no controlado o con control
inadecuado. Una actividad incompleta de quimiotaxis vy
fagocitosis de los polimorfonucleares ha sido encontrada en
diabéticos.

En general podemos decir que la relacién entre la diabetes y
la enfermedad periodontal no esta muy clara, e incluso puede
ser controversial, en este escrito s6lo se ha citado algo de
lo mucho gue existe, lo que si se puede asegurar es que el
paciente diabético no controlado, sufre mis de enfermedad
periodontal y por ende de pérdida de hueso alveolar, siendo
egta m&s rdpida y severa que en aquellos pacientes
controlados 0 en 1os gue no presentan diabetes.

Bn relacién con la edad, se ha intendado establecer relacién
entre la enfermedad periodental con la duracién y severidad
de la diabetes. Se ha observado gque en pacientes con
antecedentes diabéticos de 10 aflos o mds han demostrado
mayor pérdida de tejido periodontal.



Otros estudios han demostrado alta proporcién de
Capnocytophaga, Actinomicetos Streptococos mutans,
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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 extensién del dafio parodontal, esto en
pacientes con diabetes tipo I, se debe considerar que la
diabetes es m&s comin en personas senectas que en jévenes y
las mujeres son mis afectadas, siendo el dafio periodontal
mis severo en ellas (45).

Es 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 que reciba el
tratamiento adecuado; de hecho es conveniente la atencién
interdisciplinaria del paciente para con ello lograr una
atencién intégral y un mejor control oral y sistémico.

Para el diagnéstico de la diabetes mellitus se puede iniciar
con la observacién de 1la trifada cl&sica: Polidipsia,
poliuria y polifagia; también se puede diagnosticar por olor
de boca ceténico también alguna de sus complicaciones como
micro o macroangiopatfas, esto lo puede considerar el
odontSlogo y remitirlo al médico competente.

El tratamiento serd dietético, ejercicios, antidiabéticos
orales lADO), como sulfonilureas siendo indicadas estas en
ancianos, también la administracién de insulina en pacientes
con DM tipo I (44).



<) Dtlér.nt. sanguineas

Anemias:

La anemia es la enfermedad hematolégica mé&s frecuente en el
anciano (2), esta es la disminucién de hemoglobina o del
nimero de hematies debido a la alteracién de produccién o
alteracién de estos (43).

Los signos y sintomas generales en el anciano, surgen de
forma precoz, esto por la reduccién del transporte de 02. lLa
disnea, la debilidad y 1la exudacién excesiva con el
ejercicio aparecen cuando la hemoglobina baja a un 30%, esto
es individual en cada paciente. Ciertos signos como palidez
cutdnea son claves en el diagnostico de la anemia, en el
anciano puede ser dificil por los cambios de grosor dérmico,
en la circulacién y pigmentacién cutédnea (2).

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

Anemia hemolitica

Anemia aplédsica

Anemia por déficit de eritropoyetina
Anemia refractaria

A continuacién describiremos las m&s importantes:
La anemia aplésica (hipoplé&sica). Es anemia con disminucién

de la masa medular, existiendo leucopenia y trombocitopenia
asociadas (43).
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Este desorden de las células de la médula caracterizado por
el reemplazo adiposo del tejido hematopoyético y por
pancitopenfia, se le ha denominado de diferentes formas, como
leucemia hemorrdgica, anemia degenerativa, etc.

Se cree que la disminucitén de la masa medular es provocada
por téxico, radiaciones o dafio inmunolégico a las células
medulares y su microambiente, reduciendo la renovacién
celular . Con la anemia hay reduccién de los elementos
tormes de la sangre, al igual que con la leucopenia y
trombocitopenia, esta enfermedad puede ser primaria o
gecundaria; 1la primaria o idiopitica es de etiologia
desconocida, principalmente se presenta en jbveneh, se
desarrolla rédpidamente y termina con la muerte. La
secundaria o adquirida, puede ser causa de radiaciones
ionizantes, agentes quimicos, medicamentos como
antiepilépticos, antibacterianos y antireumiticos entre
otros.

Probablemente la causa de esta anemia es la deficiencia de
las células pluripotenciales, con depresién de células
precursoras hematopoyéticas y reemplazo adiposo de la
médula.

Las manifestaciones bucales son: palidez de la mucosa oral,
hemorragia gingival relacionada con 1la disminucién 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, esta presenta cambios
significativos como osteoporosis generalizada, pérdida de
trabéculas del hueso maxilar.
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ESTA TESS MO DI
SALR BE LA BiBuigicch

La snemia perniciosa, provocada por la mala absorcién de
vitamina B12 y &cido f£6lico provoca a nivel bucal; glositis
local o generalizada, atrofia papilar, lengua lisa y
distorsién del sabor, existen otros tipos de anemia, las
cuales van a modificar la respuesta del organismo a diversos
factores (46).

Neutropenia (Granulocitosis)

Es la reduccién del ndmero de neutrofilos sanguineos, que
conduce frecuentemente a una mayor susceptibilidad de
infecciones bacterianas y fingicas.

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

La etiologia, se debe a alteraciones en la produccién

celular, al aumento de marginacién con redistribucién de

células de sangre y la utilizacién o el recambio celular
‘acelg:ado; esta puede ser aguda o crénica.

"La causa mis frecuente es ;a a1ﬁéfadi6n en la produccién
celular ~ dada por f&rmacos, péhicilinas, sulfamidas,
antitiroideos, etc.),jf r )édé} ser provocada por
alteraciones hereditarias.y. congénitas; como neutropenia
familiar, agranuloéitoéis} nética infantil .
No ‘existen sintomas: i
las hanifeééécidné' ‘éibnes que origina y por
lo general‘depéndeidé a dOraCién[igravedad y causa de esta.




En la neutropenia aguda es frecuente la fiebre y las tlceras
mucosas en boca y 4rea perirectal, al igual que la neumonia
bacteriana. Debe sospecharse una neutropenia cuando existe
fiebre, escalofrios y illceras mucosas u otras evidencias de
infecciones graves.

El tratamiento debe determinarse segin las causas, y se debe
determinar o no el uso de antibiéticos y garuaras con
peroxido de hidrogeno, el tratamiento lo debe determinar el

médico, pero el odont6logo puede sospechar la presencia de
neutropenia y remitirlo (53).

Leucemias

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

La clasificaci6én de la leucemia es: aguda y crénica.

Las agudas tienen un curso natural ripido, con pronéstico
mortal también rdpido. En cambio la evolucién natural de la
leucemia crénica, es mds prolongada, pero con menor
respuesta a la terapia (2).

Este grupo de discrasias sanguineas, 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 acumulacién de células blancas no
funcionales, Yy el nimero 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 patfgenas que podrian inducir
a una severa pérdida de hueso periodontal, en un periodo de
tiempo relativamente corto (47).

D) Desequilibrio hormonal de la fisiologfia &Ssea

Los factores hormonales, influyen de manera importante en el
equilibrio y desequilibrio del remodelado &seo, estas
alteraciones van ha estar directamente relacionadas con la
pérdida de hueso ya que tendrdn influencia sobre los
ogteoclastos y ostecblastos.

Hormona paratiroidea (PTH)

Esta es segregada por la gléndula paratiroides y se encarga
de la elevacién del calcio plasmitico, manteniendo 1los
niveles de calcio iénico en los liquidos extracelulares,
pues el gradiente normal de calcio lo haria movilizarce
siempre desde el plasma al hueso, esto no sucede gracias a
la accidén de la PTH.

La hormona parat:lro:l.dea va: a actuar a 2 niveles:
primeramente a nivel del tubo gast:roint:est:.nal y a nivel ‘de
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hueso estimulando -la reabsorcién 6sea y movilizando elb‘

calcio del hueso al plasma'

A nivel éseo la homdqé'paté:irdidea estimula la resorcién’

osteocldstica que a 'su"'vlez “libera calcio 6seo hacia el’ -




liquido extracelular. Esta provoca modificaciones de los
osteoclastos que causan su activacidn, se observa
crecimiento a corto plazo; a largo plazo provoca aumento en
el nimero de osteoclastos en la zona de reabsorcién. Sin
embargo en la década de los B80ns, estudios han demostrado
que los osteoblastos son los regponsables de controlar el
fenémeno de resorcién y no los osteoclastos.

Los osteoblastos son las células que poseen receptores
especificos 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
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que no responden ni a la PTH, ni a la vitamina D3, que son .

hormonas conocidas por su fuerte activacién de resorcién,
Los osteoblastos en presencia de la PTH provocan la
degaparicidén del tejido osteoide que pudieran ayudar a la
superficie 6sea, en este momento los osteoclastos reconocen
la zona a reabsorver,

" Por otra parte, los osteoblastos convierten plasminogéno en
plasmina, la cualjdegrﬁda'el tejidb conjuntivo; la hormona
paratiroidea. .y ‘1 ;‘EGEzl_éumentan la concentracién de
plasminogéno én1;6§-6§“' lastos

influye 1p§;hcip
variabilidad
sobre todo_de' la;concentracié

bb?é':la formacién, depende
‘en ‘que se encuentre (47),




Tirocalcitonina (CT)
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Es una hormona secretada por células parafoliculares de la

tiroides, deriva embriolSgicamente del dltimo cuerpo
braquial. Esta actia sobre la calcemia disminuyendola en
pocos minutos, su efecto es contrario a el de la hormona
paratiroidea, esto ocurre en tres tiempos:

1.-Inmediato: Agui ocurre la disminucién de osteoclastos,
puede disminuir su actividad en 5§ minutos, hasta de un 70%.

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

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

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

vitamina D3

Es una hormona esteroidea formada a partir de la vitamina D,
por medio de hidroxilaciones en el higado y rifién, derivada
de la accién de la hormona paratiroidea. La vitamina D3
produce un aumento en la absorcién de calecio a nivel
intestinal, los osteoblastos son las células con receptores
especificos para esta hormona, por lo que su accién
principal es la estimulacién de resorcién 6sea. Esta funcién
es sinergética con la de la hormona paratiroidea ya que en
ausencia de vitamina D3 el efecto de la hormona paratiroidea
disminuye. )



La accidén de la vitamina D3 es fundamental en la maduracién
esquelética pues su ausencia en niflos impide que sge
calcifique el esqueleto, por otra parte inhibe la sintesis
de la matriz 6sea y la fosfatasa alcalina osteobldstica (47)
(48) .

Estas 3 hormonas son las encargadas de la regulacién del
metabolismo 6seo.

Prostaglandinas

Son compuestos fisioldgicos presentes en todo tejido u
6rgano cuya estructura es caracteristica. Contiene 20 &tomos
de carbono y estd formada por &cidos grasos esenciales.

La concentracién mds elevada de prostaglandina se encuentra
en el semen humano normal.

Las prostaglandinas (PG) son un grupo de &cidos grasos
ciclicos que poseen actividades biolégicas divergas vy
potentes, gque afectan la funcién celular de cada sistema del
organismo. : :

La variacxén en el numero 'y en la posicién de dobles enlaces
y los grupos hidroxilos, determxnan la actividad fisioldgica
de las dlstlntas tagland1nas.

ectosibiolégicos” de las prostaglandinas podemos
ma reproduCCOr, cardiovascular,

5 Eﬁcré»los
destacar

,en" -sistema respiratorio,
respuesta efectos metabdlicos y
endocrinos, ; nervioso, oculares,

hemacologlcos Y efectos en‘el’ etaboilsmo 6seo 'y del calecio,
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De este tdltimo la prostaglandina I y la II, al contrario de
otras prostaglandinas, son potentes estimuladores de
resorcién 6sea in vitro, actdan de forma sinérgica con la
hormona paratiroidea. Un exceso de produccién de
prostaglandinas se ha atribuido como causa de la resorcién
6sea en la inflamacién periodontal. La hipercalcemia en ‘el
hombre se asocia con secrecién baja de la paratohormona y a
un exceso de prostaglandinas (43).

Esteroides

Los esteroides hormonales ejercen un poderoso efecto sobre
el metabolismo de los carbohidratos y las proteinas, otro
efecto importante es 1la supresién de la reaccién
inflamatoria. Los fibroblastos pueden ser afectados en su
morfologia por los esteroides y también disminuyendo su
proliferacién; esto provoca la inhibicién de la sintesis de
coldgena y de glicosaminoglicanos.

Los andrégenos también ejercen efectos poderosos, son
importantes para la espermatogenésis normal y son
responsables del desarrcllo de las caracteristica sexuales
secundarias de la pubertad masculina. Otro efecto de los
andrégenos es el incremento de las protefnas musculares y el
fin de la epifisis del largo de los huesos en la pubertad.

Los estrdgenos ejercen importantes efectos en la mujer y son
responsables del desarrollo y los cambios que se ven en la
pubertad; la progesterona actla sinérgeticamente con 1los
estrdgenos 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 inflamacién
gingival aparece necesariamente por cambios subclinicos
hormonales, como gingivitis’ evidente.

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

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

Log anticonceptivo orales provocan cambios hormonales
similares a los del embarazo y se puede asociar al
incremento de gingivitis.

Los mlcrovaaos gingivales -gufren alteraciones con el
increment:o “d K

c16n de capilares gingivales,

Se coh'c]‘._u)'re s esteroideas, son capaces de

Esmdibé :
prostaglar
incrémerita
con las’ endot:ov
placa,. aument:an

influencia de las
i6n " ésea muestran que
ét_ibs, .esto en combinacién
5 ] anas ‘que ‘se localizan en la
‘resorcién 6sea.alveolar (49).
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Existen una serie de sustancias segregadas por el organismo
que tendrdn influencia importante en 1la fisioclogia del
remodelado 6seo, entre estas tenemos:

Pactor de crecimiento: Son polipéptidos que aumentan la
replicacién celular. A nivel de hueso juega un papel
importante en el remodelado 6seo a nivel de su formacién y
resorcién.

Dentzo de estos factores se encuentrant
Pactor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF)

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 resorcién de hueso, esta accién parece estar
regulada por las prostaglandinas (50).

Factores de crecimiento de transformacién (TGF)

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 &sea, por lo que se
desconoce su importancia en el remodelado 6seo, pero se sabe
se comportan como mitogenos estimulando la resorcién Ssea.

Los TGF-B estimulan la sintesis de ADN en hueso, aumentando
el nimero de osteoblastos en la zona, también inhiben la
movilidad de estos. Por otra parte estimulan la formacién de
osteoclastos, esto mediado por la prostaglandinas. Esta
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sustancia ha permitido la supervivencia de injertos 6seos
(50).

ractor de crecimiento epidérmico (EGF)

Estimula el crecimiento de varias células, incluyendo
condrocitos, a nivel de hueso; también estimula la resorcién
de hueso, esto por medio de osteoblasto que cuentan con los
receptores especificos para esta sustancia (50).

Pactor de crecimiento de fibroblastos(ragr)

Este es aislado por lo general de la glandula pituitaria,
tiene un leve efecto estimulador de la actividad de 1los
osteoclastos (50).

Linfotoxinas: Estimulan la resorcién 6sea y parecen mediar
la hipercalcemia y osteopenia de tumores malignos, 8in
embargo su fisiologfia no esta bien definida (50).

Neuromediadores: Son fibras nerviosas neurosensoriales, que
intervienen en la regulacién de la funcién de osteoblastos,
el Sistema nervioso central esta involucrado con el
metabolismo 6seo en general y con la resorcién 6sea en
particular (50).

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



Dieta y nutricidn:

Otro factor que influye de manera importante en la pérdida
de hueso en generai, y en la pérdida de hueso alveolar en
particular, es una alimentacién inadecuada o deficiente en
vitaminas, proteinas y minerales.

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

Estudios han demostrado que la mala nutricién en combinacién
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 C no induce a
gingivitis, a menos que estén presentes log irritantes
locales.

La deficiencia de protefnas, puede reducir el, potencial de
reparacién del tejido conectivo laxo y hueso, ademds de que
se relaciona como causa de osteoporosis.

La vitamina D, proviene del ergosterol, que es una
provitamina que después de la ingestién se 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 dfas cortos, es probable que
exista deficiencia de vitamina D. Esta es importante en la
absorcién de calcio y fésforo; pero también interviene en la
reabsorcién, mineralizacién y maduracién del coldgeno, del
hueso; la reabsorcién tubular de fésforo atin no esta muy
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clara. También se encarga de la movilizacién del calcio



hacia el campartimiento liquido del huego, este es un efecto
gimilar a la paratochormona.

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

Otros elementos de importancia en la formacién de hueso, son
los minerales, donde destacan el calcio y el fdsforo, que
tendrén la funcién de formar hueso y dientes, entre otras,
por lo gue la deficiencia de estos provocarid debilidad y
disminucién 6sea.

En general la deficiencia de tipo nutricional, puede
modificar la severidad y extensién de la enfermedad
periodontal, a través de alteraciones de resistencia y
reparacién de tejidos involucrados; pero no existen
evidencias que sefialen que los agentes nutricionales sean
iniciadores por si solos de la pérdida dgea (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 asidtica es
cuestionable, peroc se ha mostrado mayor prevalencia que en
otras razas (52).

Sexo
Se ha encontrade que es mids comin en mujeres se presente

enfermedad periodontal,’ esto ocasionadc por factores locales
y generales caracteristicos 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).

Kdad

La relacién 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 embargé 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 1la
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 nutricién
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 cowo
tal en.la periodontitis cuando la higiene es mantenida; por
lo que la edad puede ‘ser considerada como una correlacién al
factor de riesgo. i

Sin embargo también'ééipﬁesﬁiona la placa como factor de
riesgo decisivoh‘débe:ééixéonsiderada de manera individual,
pues se han,ehdont:adé peisbnas, arriba de 60 aflos quienes
tuvieron gruesa cantidad. de 'placa durante toda la vida y no
desarrollaron des;fﬁCdiéh periodontal.
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La prevalencia de la periodontitis varia de acuerdo a cada
pais, sin embargé esta aumenta en un promedio de 5 % en la
edad de 15 ailos hasta un 80% a los 80 aflos (52) (53):

Herencia

Estudios realizados sobre la relacién entre la herencia y la
periodontitis, presentan muchos problema ya que el nimero 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 patégenos
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 poblacién
inicia su destruccién periodontal a edades tempranas.

Algunas enfermedades genéticas, resultan en defectos de
integracién 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 més:impdftahtéa'y'méa comunes que
influyen en la pérdida de hueso alveolar, sin embargo ain no
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se precisa claramente la influencia que tiene en el
periodonto, La placa bacteriana en el humano tiene el
potencial patégeno que provoca destruccién periodontal, sin
embargo existen estudios que contradicen esta teoria. Los
microorganismos incluidos en ella, ademds de los productos
téxicos que incluyen endotoxinas, 4cidos grasos y orgdnicos,
sulfuro de hidrogeno, amoniaco, aminas, etc,

Debe seflalarse que las masa bacterianas que se acumulan en y
dentro del surco gingival contienen antigenos que tienen la
capacidad de desarrollar mecanismos de destruccién 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 proporcién,
entre esta tenemos la ‘Veillonella.

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

Durante la década pasada estudios demostraron gque la
periodontitis puede considerarse como una enfermedad
infecciosa, mezclada con bacteroides intermedios, gingivales
y actynomices concomitantes, que puede ser los principales
agentes etiolégicos en las distintas formas de
periodontitis, la duda es, en que momento de la infeccidén
inicia la destruccién periodontal.
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Se debe resaltar que estudios recientes han demostrado que
ciertos microorganismos gram (-) inician 1la destruccién
parodontal, estos incluyen cepas de bacteroides vy
capnocytophaga entre' otros.

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

El mecanismo de resorcién 6seo alveolar no es claro, se ha
sugerido que se puede asociar con la inhibicién de 1la
actividad de osteoblastos, lo que provoca menor formacién
6sea, (Irving y cols.). Otros estudios realizados por
Garant, con microscopia electrénica 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 ésea, ya que la presencia de estos en poca
presencia de placa, Se encuentra ausencia de caries

radicular pero si pérdida severa 6seo-alveolar asociada con
aumento del namero de osteoclastos.

Parece claro que los microorganismos gram (-) son mas
patégenos que los gram (+), sin embargo el naGmero de gram
(+} fue mds elevado; aproximadamente 1000 veces mds que los
gram (-) .

Entre otros microorganismos, los que producen destruccién
periodontal son:

Actinomyces naeslundii

" viscosus

" odontolyticus
Bacteroides gingivales
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Fusobacterium 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 etiolégico de 1la
enfermedad periodontal, atGn 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 mids probable por la consecuencia de factores intrinsecos
relacionados con el huésped, por lo que la reaccién de sus
mecanismos de defensa parecen ser muy importantes en la
patogénesis de la enfermedad. En la actualidad se seflala que
las sustancias segregadas por los microorganismos son
patégenas por que poseen la capacidad de activar mecanismos
de defensa que inducen y amplian los daflos tisulares,

Estas sustancias pueden reaccionar con distintos tipos de
células, aunque estos efectos pueden ser de proteccién,
también pueden provocar dafio en los tejidos donde reaccionan
y ain mds si no son controlados.

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

Los linfocitos B y T al ser activados dan como resultado la
produccién de linfocinas, que tienen la capacidad de matar
las células que llevan el :antigeno sensibilizénte asf{ como
la generacién de células ' de’ memoria. |En’'la - enfermedad
periodontal se tienen déluiésifcifﬁﬁléﬁpes ‘que  presentan
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estas reacciones, incluyendo la produccién de linfocinas y
la placa microbiana las puede inducir.

Por otra parte las prostaglandinas son las potentes
inhibidoras de la liberacidén de linfocina dada por 1la
activacién de linfocitos B y T, asf{ su liberacién puede
controlar estas reacciones, sin embargo son capaces de
provocar resorcién o6sea y produccién disminuida de hueso y
coldgeno.

En la actualidad, los estudios se basan en investigar los
aspectos del huésped en la periodontitis crénica, sus
mecanismos posibles y las vias que pueden ser importantes y
que al menos en teoria son capaces de provocar daflo 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, hébitos, como son introducir
objetos extrafios a la boca y jugar con las. placas totales.

Trauma oclusal

Durante la década de los ochén;és se,discuﬁié mucho el papel
de la tensién oclusal anormal: a"enfermedad parodontal.
El trauma oclusal. designado ‘para ‘las lesiones del
periodonto provocado -por.’las fuerzas'de oclusién; pero
existen otras definiéipﬁgs, Qe‘ae refiere al trauma
oclusal, como Tlajinif égigagté . del movimiento
mandibularx, capaces’'d prdddcif"ranstbihos parodontales.

En la literatura

,clasiﬁigén‘ 2 tipos de trauma de
oclusién. S
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El trauma oclusal primario: es el resultado de las fuerzas
anormales sobre estructuras pericdontales sanas, la fuerza
que soportan es mayor.

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

Se ha determinado (Ross) a la fuerza como un factor
precipitante de este problema y factores intrinsecos y
extrinsecos como predisponentes.

Pactores intrinsecos son:

1. Caracteristicas morfolégicas de las raices, tamafio,
niimero, forma. lLas cortas, conicas, delgadas y fusionadas
estdn mas predispuestas que las divergentes.

2. Forma en que las fuerzas y rafices estdn orientadas en
relacidén con las fuerzas a las que se exponen. (la direccién
axial es mis tolerante)

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

Dentro de los factores extrinsecos podemos mencionar:

Irritantes: La placa dental microbiana.

Neurosis: Puede provocar bruxismo.

Pérdida de hueso alveolar por enfermedad sistémicas.
Pérdida dental,

Maloclusidn, yatrogenia!:uncional.

Se han realiéadp'vafios _estudios en relacién al traumatismo
oclusal y”a'la‘periodontipis, la mayoria hechos en animales.
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Los cambios histolégicos sufridos por el periodonto fueron
observados por Eurasquin y Carranza, se observo due los
dientes en oclusién normal presentaban poca o nula migracién
apical de la insercién epitelial, surcos fisiolégicos o
bolsas alveolares de poca profundidad, el hueso cortical
intacto y pequeflas §reas de resorcién alveolar con
reconstruccién compensatoria.

Por lo que respecta a dientes sometidos a trauma oclusal, se
encontré migracién apical, bolsas infraalveolares,
abundancia de cemento secundario, hueso osteroporético y
grandes zonas de resorciSn alveolar con poca © ninguna
reconstruccidn compensatoria.

La mayoria de 1los investigadores descartan la tensién
oclusal anormal como un factor etiolégico primario en 1la
periodontitis.

Glickman y Smulow siguieren que el trauma oclusal altera las
vias de inflamacién gingival hacia las estructuras de
soporte mis profundas. Seglin Weinman el progreso de la
inflamacién crénica y gingival aguda esta relacionada con el
aporte @sanguineo a 1la encia, de vasos paralelos al
ligamento.

Otros estudios postularon {(Goldman) que cada presién anormal
sobre el diente interrumpe el aporte sangufneo de la encia
marginal desde el 1ligamento periodontal. Sin embargo se
demostré  que la ingercién epitelial es irrigada
colateralmente por la circulacién de la encia 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 irritacién que consta de
la encia marginal interdental, ‘limitada apicalmente por
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fibras gingivales, la inflamacién en esta zona no se afecta
por las fuerzas de oclugifn; la otra zona se le denomina de
codestruccién que incluye el cemento, ligamento y hueso
alveolar circundante, limitado en direccién coronaria por
las fibras transeptales interproximales, las cuales se
transtornan por el trauma oclusal y la inflamacién gingival
provocando que la inflamacién se propague a la base.

Atin existe la controversia, sin embargo si las fuerzas
anormales son crénicas, habrd un agrandamiento del ligamento
periodontal, el cual se piensa amortigua el impacto de las
fuerzas, este agrandamiento es provocado por la pérdida
Gsea, 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 patolégico del
periodonto, por lo gue se le debe considerar como
patogménico (21).

Bruxismo (actividad parafuncional)

Este puede ser motivado psiquicamente, por tensién de
ejercicio o de trabajo, etc. Habitualmente relacionado con
el oficio, el endSgeno es provocado por enfermedades
gistémicas como epilepsia.

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

Este en relacién con parodontopatias depende que el bruxismo
cause traumatismo oclusal, si es asi, desempeflara el mismo
papel que el trauma oclusal. Otros problemas que causa son:
Atricién dental y disfuncién de ATM y musculatura asociada
(21) (24) (54).



Hébitos orales

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

Otros hé&bitos relacionados, son el sostener una pipa,
durante periodoc largos, morder l&pices, destapar botellas,
abrir horquillas para pelo; sin embargo si provocan dafio en
el periodonto, este suele ser localizado, pero si son
prolongados, pueden alterar la funcién 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 disfuncién
de ATM, las anomalias intrinsecas anatémicas, la pérdida
dental, odontologfa deficiente,’' ajuste oclusal inadecuado,
etc,

Pérdida dental

Cuando se pierde el',ﬂdiente,% con frecuencia el hueso alveolar
que lo sostenia, aﬁffe una resorcién osteocldstica, esta
pérdida del reborde alveolar, no funcional, es parte de un
b, ologia 6sea, el cual el hueso no
funcional, se’ elim ;‘resorcién, la velocidad de esta
resorcién depende di muchos factores, muchos de los cuales
atn se desconocen (36)

patrén general de

Fumar (Tab;co) :'
)
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Estudios realizados en Europa indican una. relacion de este

factor, con la pérdida de hueso alveolar.



Hay investigaciones que indican que el fumar, afecta el
contenido mineral del tejido 6seo, esto en conjunto con el
" avance de 1la edad, provocan péx:ciida progresiva de mineral
del hueso. : :

También se determino una influencia directa del fumar sobre
el periodonto de manera independiente de la infeccién por
placa, pues se estudiaron sujetos con altc fndice de higiene
oral mostrando pérdida 6seo alveolar en fumadores.

Se debe poner atencién a este problema ya que puede ser
confundido con la higiene oral, aunque no se ha evaluado la
posible participacién 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 alin mias con los fumadores, particularmente en
mujeres (52) (55).

Nedicamentos

El efecto de estos en el periodonto es comprensible. La
asociacién gingival con anti-epilépticos, ciclosporinas y
nifepidinas, son probables causas de pérdida de unién o de
hueso alveolar.

También el clorafenicol, puede inducir neutropenia o
agranulocitosis, lo que puede provocar desarrollo de
periodontitis (52).

Los antiinflamatorios no esteroides, reducen la gingivitis
clinica pero no significa que tengan efectos sobre 1la
progresi&n de la periodontitis destructiva en el hombre. Por
el contrario, estos ‘como el naproxen, ayudan a inhibir la
enfermedad pericdontal, esto en experimentos realizados en
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animales, esto en conjunto con Acido propionice y derivados
de flurbiprofen e ibuprofen ha demostrado la pérdida éseo
alveolar en perros, En suma a esto, 8e encontré al
flurbiprofen como inhibidor de resorcién 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 unién y
de hueso alveolar(52).

Stress

Se sugiere como un factor de riesgo real, esto en relacién
con los mecanismos intrinsecos que provoca, parte del
mecanismo: inmunodepresor se asocia con gingivitis
ulceronecrozante (52).

Segtin Seyle propuso el sindrome de adaptacién general de
mecanismos fisiolégicos que representan un intento del
organismo por resistir el efecto lesivo del stress. El
stress actda a través de 1las gl&ndulas endocrinas
especialmente el 16bulo anterior de 1la hipéfisis y 1la
corteza adrenal, produciendo cambios morfolégicos y
funcionales que comprometen al sindrome general de
adaptacidn,

Entre los cambios esta el agrandamiento de la corteza
adrenal con un aumento en la secrecién de hormonas
adrenocorticoides. Se ha demostrado que la administracién
sigtémica de cortisona produce osteoporosis alveolar,
dilatacién de capilares con hemorragia en el ligamento
periodontal y en el tejido conectivo gingival y aumento en

102



la destruccién de los tejidos pericdontales asociados con
inflamacién causada por irritacién local (9).

.

Caracteristicas de la poblacidn senecta del municipio de
"Los Reyes" La Pax, Estado de México.

La poblacién de la tercera edad en México por las
caracteristicas propias y estilo de vida en esta regifn,
presenta condiciones socioantropolégicas distintas a la de
otros paises.

El Distrito Federal es el estado con mayor ntimero de
ancianos, en seguida se encuentra el Estado de México, el
cual cuenta con el 9% del total de ancianos del pafs(57).

El municipio de los Reyes la Paz, perteneciente al Estado de
México, sitio de nuestra investigacién, tiene una extensién
territorial de 27.23 Km2 y se encuentra dividido en 30
localidades. Actualmente este municipio presenta graves
problemas con los servicios piiblicos, debido al constante
incremento de la poblacién. .

El nimero de ancianos aproximadamente en los Reyes la Paz,
hasta 1980 era de 2677, siendo la poblacién de 60 a 70 aflos,
la que predomina con un total aproximado de 1,655 personas.
A pesar del crecimiento econ6mico del municipio, 1la
poblacién gerontolégica presenta dificultades en Bu
desarrollo socioeconémicoe, ya gque la mayor parte es
analfabeta, el estilo de vida es muy bajo con carencias en
aspectos b&sicos dentro de los cuales estin los servicios de
salud (58) (59).

Dentro de este &mbito 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 patologfa que la mayoria de las veces es
considerada como  parte inherente del proceso de
envejecimiento. De la misma forma se desconoce cual es la
asociacién de factores que predispone o acelera esta
reabsorcién &sea, y es sumamente importante ya que tendra
repercusiones en todas las esferas del individuo.

Sin embargo debido al incipiente desarrollo de 1la
odontogeriatria en México,. no existen estudios de
investigacién a este respecto en esta poblacién de hecho los
especialistas en esta drea con muy pocos y la Facultad de
Odontologia eg la dUnica institucién que brinda una
formacisén académica de Posgrado en esta disciplina.

Lo anterior nos explica las limitaciones en investigacién,
ademds de que el servicic odontolégico para este grupo
etario se encuentra en manos del odontélogo de pré&ctica
general, que en muchas ocasiones por desconocer las
caracterfisticas propias de los ancianos no se les brinda un
diagnéstico acorde a sus necesidades.

Por lo anterior 1la Facultad de Estudios Superiores
“zZaragoza" implemento la Unidad Universitaria de Atencién
Primaria Gerontolégica, ubicada en dicho municipio, donde se
brindan los servicios de Geriatria, Psicogerontologfa vy
Odontogeriatria bajo un enfoque de riesgo, por lo que es
indispensable realizar investigaciones epidemiolégicas para
poder proponer programas de salud piblica acordes.a las
necesidades reales de la poblacién. En este sentido la
pérdida del proceso alveolar en los pacientes Gerontolégicos
es determinada en gran medida por factores de tipo ambiental
como el clima, la alimentacién, sedentarismo etc., de ahi
que se justifique la presente investigacidn, ya que 1los
ancianos . tienen ‘los m:.smos derechoa a vivir dignamente como
el resto de la poblacién .

104



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La pérdida de hueso alveolar en el anciano joven (60-70
afios), es una alteracién que con frecuencia se le confunde
con los cambios biolégicos 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 reabsorcién 6sea como
son: Habitos orales, nutricién, higiene bucal, tabaquismo,
cambios hormonales, alteraciones sistémicas, ausencia dental
y desajuste protésico.

Sin embargo, en México es poca la informacién actualizada de
este problema en personas geridtricas, ya que la mayoria de
los estudios, estdn basados en ancianos de otros paises
donde 1los niveles y estilos de vida son diferentes a
nuestro medio.

En nuestro pais se desconoce la asociacién de factores que
provocan la presencia de este problema, por lo que los
tratamientos odontolégicos en los pacientes geridtricos son
deficientes e inadecuados, debido a la poca informacién que
se tiene al respecto, lo que propicia que se repliquen
tratamientos recomendados para una poblacién 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 6seos, de la poblacién anciana estudiada?.
1
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RIPOTESIS

Tomando en consideracién que los factores de riesgo que
provocan pérdida anticipada de hueso alveolar en 1la
poblacién senecta de los paises desarrollados, siendo
asociados a la marginacién y limitaciones socioeconémicas
que sufren ciertos grupos de ancianos jévenes, suponemos que
el anciano del Estado de México cuyas caracterfgticas
socioantropolégicas corresponden a las de una, poblacién
mestiza de nivel socioeconémico bajo, los factores de riesgo
mds importantes asociados a la pérdida de hueso alveolar son
desnutricién, alteraciones sistémicas y ausencia dental.
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OBJETIVO

Identificar los factores de mayor riesgo, que influyen en
la pérdida de hueso alveolar en pacientes de 60 a 70 aflos de
Los Reyes La Paz, Estado de México.



MATERIAL Y NKETODOS

UNIVERSO

Se estudio una poblacién de 90 ancianos de 60 a 70 afios de
edad que acudio al servicio de odontogeriatria en la Unidad
Universitaria de Atencién Primaria Gerontolégica, "Los
Reyes", en el periodo comprendido de Marzo a Junio de 1994,

TIPO DE ESTUDIO

Se realizé un estudio de tipo epidemiolégico, 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 £in de
evaluar los factores de riesgo asociados con dicha
alteraci6n.

VARIABLES
Independientes

Alteraciones sistémicas.(osteoporosis, Diabetes Mellitus y
Discrasias sanguineas)

Tabaquismo

Nutricién

Higiene bucal

Hdbitos orales

Ccaibios hormonales

Ausencia dental

Desajuste protésico
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Dependientes

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

OPERACIONALIZACION DE VARIABLES.
INDEPENDIENTES .

Alteraciones sistémicas.(osteoporosis, diabetes mellitus,
discrasias sanguineas) .

Operacionalizacién: Se asumird el diagnéstico referido por
el médico.

Tabaquismo.
Operacionalizacién: Se considera a la persona con 10 afios o °
mis fumando, 5 cigarrillos o mds diarios.

Mala nutricidn.

Operacionalizacién: Se considera por debajo de 1los
requerimientos necesarios diarios en personas entre los 60 y
70 afios de calcio, fésforo, vitaminas D y C, protefnas y
carbohidratos.

Mala higiene bucal.
Operacionalizacién: Se considera cepillarse menos de 14
veces por semana, y con mala cdlidad en el cepillado..

Cambios hormonales. BT

Operacionalizacién: Nimero de ‘parpés,‘ edad en la que se
presento la menopausia y alteraciones hormonales referidas
por el médico. :

Desajuste protésico. S ;
Operacionalizacidn: Se considera 'a las protésis tptaies con
cualquiera de las siguientes  caracteristicas: Desgaste



protético, Inestabilidad protésica, inadecuada retencién al
comer y/o al hablar, mala oclusién, falta de integridad y
utilizacién de adhesivos. . :

Aulinctn dental.
Operacionalizacién: Se considera pérdida dental por
traumatismos, lesiones cariosas y parodontopatias crénicas

DEPEMNDIENTES.

pérdida de hueso alveolar severa.

Operacionalizacién: Se considera a la boca edéntula con
marcada resorcién atrofica y progresiva de los rebordes
residuales. Se observan las ap6fisis mentalis sobrepasando
la cresta del reborde residual, una 1linea milohioidea
prominente aguda, la linea oblicua externa y los agujeros
mentonianos sobre la cresta residual.

Pérdida de hueso alveolar leve.

Operacionalizacion: Aquellas bocas edéntulas con rebordes
definidos, pero de forma aguda por la regorcién de la cresta
bucal y labial,

TECNICA:

La exploracién bucal se realizé en el consultorio. de
Odontogeriatria de la Unidad Multidisciplinaria de Atencién
Integral Los Reyes, en un sillén dental, con luz natural,
espejo bucal del nimero 5 sin aumento o abatelenguas,
utilizacién de radi6grafias periapicales y oclusales, asi
como modelos de estudio.

La revisién se efectudé por el paaante responsable de la
1nvestlgac16n.
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La informacisn obtenida fue registrada en una ficha
epidemiolégica diseflada para dicho fin. (anexo 1)

La clasificacién utilizada en la pérdida de hueso alveolar
ge sustenta en la propuesta de Ozawa Deguchi. {(anexo 2) '

DISXRO ESTADISTICO

-Razén de productos cruzados (RPC)

Enfermos Sanosg
Expuestos A . v B
No expuestos c D
- RBC=A"%X D

‘BxC

Se considera que existe riesgo, cuando el RPC es mayor de 1.

~Intervalo de contianza. (IC)

Exp. (In(oR)_tl.Sg\} (1/A)+(1/B)+(1/C)$(1/D)J

Cuando el intervalo no incluye el valor de 1 puede tenerse
el 95% de confianza que existe riesgo.

-Riesgo atribuible. (RA)
! A/A+B-C/C+D
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RECURSOS
Humanos

Profesores asesores.
Pasante responsable de la investigacién.

Fisicos

Consultorio de Odontogeriatria de la QMAI Los Reyes.
Instrumentos

Ficha epidemiolégica.

Material:

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



RESULTADOS



FACTORES DE RIESGO RELACIONADOS CON LA ATROFIA ALVEOLAR
SEVERA. (Tabla 1)

Analizando de manera individual, los factores asociados con
la atrofia alveolar severa, se encontré que la diabetes, la
osteoporosis, la mala alimentacién, parodontopatias crénicas
y el desajuste protésico tuvieron una razén de productos
cruzados mayor a 1, cuyo intervalo de confianza al 95% no
incluye el valor de 1, por lo que podemos aseverar, gue la
influencia de dichos factores es egtadisticamente
significativa.

En este sentido podemos resaltar a la osteoporosis como el
factor con mayor significancia estadistica, con un riesgo
atrlbuzble de 54 ‘por, cada 100 - ‘individuos. Por lo que
raductos cruzados, los £factores
' Ja .1, incluyendo 1la
los traumacismos en la
caries y_.los cambios
o significanc1a

ina51stenc1
pérdlda ‘de

ebido a.‘que; su‘incervalo de conf1anza abarca
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TABLA 1. PACTORES DE RIESGO RELACIONADOS
CON LA ATROFIA ALVEOLAR SEVERA

FRECURNCIA
FACTOR ASOCIADO A.8.  SANOS RPC  I.C. R.AL
FUMAR (TABACO) 18 12 2.25 .80-6.33 2
DIABETES MELLITUS 18 5 7.5 ;.36-,53‘.‘7"7,-;'45.6
OSTEOPOROSIS 12 10 _19-.‘35\' 53 »1\65}‘@?'54».6_"
ANEMIA 30

MALA AlIMENTACION

HABITOS

INASISTENCIA ODONT.

MALA HIGIENE BUCAL

TRAUMATISMOS EN LA
PERDIDA DENTARIA

PERDIDA DENTAL POR
CARIES

PARODONTOPATIAS
CRONICAS

CAMBIOS HORMONALES

14

DESAJUSTE PROTESICO

18

AS.=Atrofla severa
RPCa Razdn de productos cruzados.
1.C. =intervalo de confianza,

R.A. = Rlesgd atribulble.( Tasa por 100 habltantes),

* gignificancia estad{stica
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FRECUENCIA DE ASOCIACION DE 2 PACTORES DE RIESGO
RELACIONADOS CON, LA PERDIDA SEVERA DE HUESO ALVEOLAR
(Tabla 2)

En la asociacién 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 asociacién de 2 factores, ya que todos
tenian 3 o mids factores de riesgo; en el grupo de sanos se
encontraron 3 individuos con asociacién de 2 factores, sin
que hubiese repeticién de los 2 factores entre los 3
individuos, por lo que su frecuencia fue de 1.



TABLA 2 FRECURNCIA DE ASOCIACION DE
2 FACTORES DE RIESGO RELACIONADOS
CON LA PERDIDA SEVERA DE HUESO AL-
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VEQOLAR
ATROFIA SEVERA SANOS
8 + 11
8 + 10
6 + 10
Total de pacientes: 0 3
Nota: 2 pacientes sanos, presentaton solamente | factor,
1 ~Fumar abaco
2.-Dlabetes meliitus
3.-Osteoporols
4.-Anemia
5.-Mala alimentacion
6.-Habitos orales

7.-inasistencla odontoldgica

8.-Mala higiene bucal
9.-Traumatismos en la pérdida denta)
10.-Pérdida dental por caries
11.-Parodontopatias crénlcas
12,-Canblos hormonales
13.-Detajuste protésico



FRECUENCIA DE ASOCIACION DE 3 PACTORES DE RIRSGO,
RELACIONADOS CON LA PERDIDA SEVERA DE HUESO ALVEOLAR
(Tabla 3) .

En la asociacién 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 asociacién de 3 factores, sin que haya
repeticién de estos 3 factores en diferentes individuos de
este grupo; por lo que su frecuencia es de 1,

Por lo que respecta al’ grupo de los sanos, se encontraron 9
individuos que” presentan asociacién de 3, factores, habiendo
fagtores: fumar+mala
fue la mayor. Se
los

una frecuencias’
higiene+p.d.  x.~
encontrd. otra
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TABLA 3.

FRECUENCIA DE ASOCIACION DE

3 PACTORES DE RIKSGO, RELACIONADOS
CON LA PERDIDA SEVERA DE NUESQO ALVEOLAR

ATROFIA SEVERA SANOS
2+9 +10 7 + 12 + 10
2+ 7+ 10 1+6+ 10
5 .+12 410 5 +.6°410 7

1120

14830

Total de pécientes:

teFumar tabaco
2.Disberes meilitus
3.-Osteoporosls

4-Anemia

§.-Maly alimentacién

8. Hibitos orales
2.-Inaslstencia odontoldgica
8.-Mala higiene bucal

. Traumatsmos en la pérdida denta
10.-Pérdida dental por caries
1 1.-Parodontopatias cronicas
12.-Cambios hormonales
13.-Desajuste protésico
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FRECUENCIA DE ASOCIACION DX 4 PACTORES DE RIESGO,
RELACIONADOS CON LA PERDIDA SEVERA DE HUESO ALVEOLAR
(Tabla 4).

La asociacién 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 asociacién de 4 factores con frecuencia de 1.

Por lo que respecta al grupo de los sanos, se encontraron 12
individuos que presentan -asociacién de 4 factores con
frecuencia de 1, IS

119



120

TABLA 4. PRECUENCIA DE ASOCIACION DE
4 PACTORES DE RIESGO, RELACIONADOS CON
LA PERDIDA SEVERA DE HUESO ALVEOLAR

ATROPIA SEVERA SANOS
2 +8 + 12 + 10 1+ 7+ 12 + 10
14+42+6+10 : 1+2+5+9

12 + 10 .+ 11

748412 + 10

Total de pacientes: 5 . - 12

" mﬂ:‘;‘?ﬁ;mmx
.- Osteoporosis

X alimentacion

10s orales
lwlno fontologica

: 3 tgmu’n la pt da dental
; E;u D3l o "F" G
esajuste promr(a



FRECUENCIA DE ASOCIACION DE S5 FACTORES DR RIRSGO,
RELACIONADOS CON LA PRERDIDA SEVERA DE HUESO ALVEOLAR
(Tabla 5 ).

La asociacién de S5 factores de riesgo, tampoce presenta
individuos que pertenezcan a los distintos grupos y que
coincidan con los8 mismos factores

de riesgo.

Sin embargo la diferencia entre los 2 grupos en cuanto a
frecuencia fue mds pareja que las anteriores, teniendo a los
sanogs con mayor nimero de individuos que presentan
asociacién de 5 factores.

En el grupo de atrofia severa se encontraron 3 individuos
con asoc1acién de 5 fa ores con frecuencia de 1.

Por lo que respecta -al grupo de los sanos.’se encontraron 4
1nd1v1duos con asociaczén de 5. factores con’ frecuencia de 1.
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TABLA 5.FRECUERCIA DX ASOCIACION DE

S PACTORES DE RIESGO,

RELACIONADOS CON

LA PERDIDA SEVERA DE HUESO ALVEOLAR

ATROFIA SEVERA

ganos

1 +2+5+ 6 +10

1 +2+3+6 +10

247+ 6+12+.10

1 +24+4% 204+ 11

Total de pacientes:

1.-Fumar tabaco

2.-Disbetes mellitus
3.-Osteoporesls

4.-Anemia

5.-Mala alimentxidn
6,-Hibitos orales
2.Inasistencia odontoldgica
8.-Mala higlene bucal
9.-Traumatsmos en la pérdida dental
10.-Pérdida dental por carfes
1 1.-Paradontopatias crénlcas
12,-Camblos hormenales
13.-Desajuste protésico
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FPRECUENCIA DE ASOCIACION DE 6 FACTORES DE RIEKSGO,
RELACIONADOS CON LA PERDIDA SEVERA DE HUESO ALVEOLAR
{Tabla 6 ).

La asociacién 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 1.

Aqui la diferencia ehﬁre los 2 grupos. es ma}"or," élst:o"e‘s‘
entendible por . que’ el mayor numero de factores asociados,
provoca pérdida .severa.de’ hueso alveolar. : :




TABLA 6. FRECUENCIA DE ASOCIACION DE
6 PACTORES DE RIKSGO; RELACIONADOS CON
LA PERDIDA SEVERA DK HUESO ALVEOLAR

ATROFIA SEVERA SANOS

1+2+7+48+10+11 (2)

2+3+5+7+12+11

1+42+7+10+11+13

1434541241041

1t5+ﬁ;9¥ibf13

Total de pacientes:

1.-Fumar tabxo

2.-Dlabetes mellls
3.-Osteoporosls

4.-Anemh

5.-Mala allmentacion
6.-Hibltos orales
2.-Inaslstencla odontoldgica
8.-Mala higiene bucal
9.-Traumatismos en 1a pérdida dental
10.-Pérdida dental por carfes
1 1.-Parodontopatlas crénlcas
12,-Camblos hormonales
13.-Desajuste protésico
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FRECUENCIA DE ASOCIACION DE 7 FACTORES DE RIESGO,
RELACIONADOS CON LA PERDIDA SEVERA DE HUESO ALVEOLAR
(Tabla 7).

La asociacién 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 encontré
sujetos con asociacién de 7 factores de riesgo.
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TABLA 7. FRECURMCIA DR ASOCIACION DE
7 FACTORES DE RIESGO, RELACIONADOS COM
LA PERDIDA SEVERA DE NUESO ALVEOLAR

ATROFIA SEVERA SAn0S

1+3+45+7+12+10+9

1+2+3+4¢5+748+10

2+348+12+10+11+13

142+3+5+7+412+410

1+43+48+12+10+12+13

Total de pacientes: .8

1 +Fumar abaco

2.-Dlabetes meilitus
3.-Osteoporosls

4.-Amemla

5.-Mala alimentacion
8.-Hibitos orates
7.-Inxsistencia odontoldgica
8.-Mala higlene bucal
9.-Traumatiomos en la pérdida dental
10.-Pésdida dental por carfes
1 1.-Parodontopatias cronkas
12.-Cambics hormonales
13.-Desajuste protésico



127

PRECUENCIA DE ASOCIACION DE 8 FACTORES DE RIESGO,
RELACIONADOS CON LA PERDIDA SEVERA DE HUESO ALVEOLAR
(Tabla 8).

La asociacién de 8 factores de riesgo, solo se presento en
individuos con atrofia alveolar severa, con un nlmerc total
de 4 individuos con frecuencias de 1. En el grupo de los
sanos no se encontrd ningidin paciente, esto indica que el
mayor nimero de factores asociados, provoca

mayor pérdida de hueso.
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TABLA 8. FRECUERNCIA DE ASOCIACION DE
8 FACTORES DE RIESGO, RELACIONADOS CON
LA PERDIDA SEVERA DE HUESO ALVEOLAR

ATROFIA SEVERA SANOS

1+42454+47+6+12+410+4113

142+4344+7+8+6+10

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

143+4547+6+412+10413

Total de pacientes: SRR R

{-Fumar tabaco

2.-Dlabetes mellitus
3.-Osteoporosls

4.-Anenly

5.-Mala atimentacion
b.-Hiblos orates
Z.-lngsiscencla odontolégica
8.-Mala higiene bucal

9, Traumatlsmos en 1 pérdida dental
10,-Pérdida dental por carles
1 1-Parodontopatias cronicas
12,-Camblos hormonates

1 3.-Desajuste protésico
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FRECUENCIA DE ASOCIACION DE 9 FACTORES DE RIESGO,
RELACIONADOS CON LA PERDIDA SEVERA DE HUESO ALVEOLAR
(Tabla 9).

La asociacidén de 9 factores de riesgo, fue la menor que se
presento, respecto al nimero de individuos que la presentan,
ya solamente un individuo del grupo de atrofia severa la

presento.



TABLA 9. FRECUEMNCIA DE ASOCIACION DE
9 FACTORES DE RIESGO, RELACIONADOS COM
LA PERDIDA SEXVERA DE HURSO ALVEOLAR

ATROPIA SEVERA SANOS

1+4+7+48+6+12+104+11+13

Total de pacientes: 1 0

1.-Fumar ubaco
2.-Diabetes meflitus
3.-Osteoporosis

4.-Anemla

5.-Mala almentacién
6.,-Habitos orales
7.-Inasistercia odontotégica
8.-Mala higlene bscal
9.-Traumatsmos en la pérdida dental
10.-Pérdida dental por carles
11.-Parodontopatias crénicas
12.-Camblos horhonales
1 3.-Desajuste protésico
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ASOCIACION GLOBAL DE 2 A 9 FACTORES DE RIESGO, RELACIONADOS
CON LA PERDIDA SEVERA DX HUESO ALVEOLAR (Tabla 10).

En el anilisis global de 2 a 9 factores, donde se sumaron
todos los individuos de cada grupo, de acuerdo al nimero de
asociacidén 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 asociacién de dos factores la frecuencia de individuos
con atrofia severa fue de 0 y la de sanos de 3.En la
asociacién de tres factores la razén de productos cruzados
fue superior a 1, su riesgo atribuible de 15.9 por cada 100
individuos; sin embargo no tuvo signifcancia estadistica ya
que su intervalo de confianza abarca el valor de 1.

En la asociacién de 4 factores la razén de productos
cruzados fue superior a 1, su riesgo atribuible fue de 14.6
por cada 100 individuos,, no obstante 'su intervalo de
confianza ..nos  .muestra . .que - no existe . significancia
estadistica, '’ : SR e

ipfoductos
‘de 28 por
.'sin  embargo

total de este grupo que es de 30._
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TABLA 10. ASOCIACION GLOBAL DE
2 A-9 PACTORES DX RIESGO, RELA-
CIONADOS CON LA PERDIDA SEVERA
DE HUESO ALVEOLAR. . S

FRECUENCIA

NUMERO DE PACTORES  A.S. SANOS RPC
pos 0 3 .-
TRES 4 9 2,55

CUATRO

Total

RPC=Razén de productos crurados.
1.C, antervalo de conflanza,
R.A.=Rlesgd atribulble. {Tasa por 100 habluntes),

* 2 pcientes sanos presentaron | factor, con lo que se  completan los 30 paclentes sanos.
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PACTORES DE RIESGO RELACIONADOS CON LA ATROFIA
ALVEOLAR LEVE (Tabla 11)

Analizando de manera individual los factores asociados con
la atrofia alveolar leve, se encontrd que solamente las
parocdontopatias crénicas constituye un factor de riesgo
estadisticamente significativa; su intervalo de confianza,
no abarcé el valor de 1. Por lo que respecta a la razén de
productos cruzados los factores de diabetes, osteoporosis,
anemia, traumatismos en la pérdida dental, parodontopatias
crénica, perdida dental por caries y el desajuste protésico
fueron superiores a 1, aunque el intervalo de confianza no
muestra significancia estadistica.

Por lo que respecta a la inasistencia odontolégica, la mala
higiene, los hé&bitos, 'el' fumar 'y los cambios hormonales
tienen menos de 1 en;su razbn de’ productos cruzados y su
riesgo atribu1b1 or de 1; por lo que no

Cabe '
product

I ;opatias crénicas, esto
controlar dicho factor

nos. xndlca que los pac;entes que poseen dicho factor tienen
5 veces més de probabilidades de presentar dicho problema en
comparacxén ‘con’ los no’ expuestos.



TABLA 11. PACTORKS DE RIESGO
RELACIONADOS CON LA ATROFIA
ALVEOLAR LEVE.
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ANEMIA 3 1 3.2277.34-30.09

FACTOR ASOCIADO FRECURNCIA RPC I.C.

R.A. A.L. SARMOS

FUMAR (TABACO) 10 12 .75 .26-2.16 -7.18

DIABETES 6 5 1.25 .33-4.68 5.57

OSTEOPOROSIS 2 1 2.07 .18-23.52 17.54
26.79

M. ALIMENTACION

INASISTENCIA ODONT.

MALA HIGIENE ORAL

HABITOS ORALES

TRAUMATISMOS EN LA
PERDIDA DENTAL

P.D. POR CARIES

PARODONTOPATIAS
CRONICAS

CAMBIOS HORMONALES

DESAJUSTE PROTESICO

A= Atrofla leve

RPCmRazén de productos cruzados.
1C, =intetvalo de conflanta,

R.A. =Rlesgd atribulble. (Tasa por (00 habitantes)
* Significancia estad{etics




FRECUENCIA DE ASOCIACION DE DOS PACTORES
DE RIESGO RELACIONADOS CON LA PERDIDA LEVE DE HUESO ALVEOLAR
(Tabla 12)

En esta tabla se presenta la frecuencia de asociacién de dos
factores de riesgo, en el grupo de atrofia leve se
encontraron S individuos con dos factores asociados, con
frecuencia 2 como la mi&s alta y los 3 restantes con
frecuencia 1.

Por lo que respecta a el grupo de los sanos se encontraron 3
individuos con 2 factores de riesgo con frecuencia de 1.

El grupo de atrofia leve tuvo mayor niimero de individuos con
asociacién de 2 factores pero realmente fueron pocos y fue
minima la diferencia entre los dos grupos. .
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TABLA 12. FRECUENCIA DE ASOCIACION DE
2 PACTORES DE RIESGO, RELACIONADOS CON
LA PERDIDA LEVE DI HUESO ALVEOLAR.

ATROFIA LEVE SANOS
10 + 11 7 + 11
12 + 10 S o100k

Total de pacientes v

1, Fumar tabaco

2, Dlabetes mellltus

3, Osteoporosls

4. Aneml

S. Mala allmentacién

6, Hibltos orales

7. inaslstencla odontolégica
8. Mala higlene bucal

9. Traumatlsmos en 13 pérdida dental
10. Pérdida dentat por carfes
11, Parodontopatiss cronlcas
12, Cambios hormonales
13, Desajuste protésico



PRECUENCIA DE ASOCIACION DX 3 FACTORES DE RIESGO
RELACIONADOS CON LA PERDIDA LEVE DE HUKSO ALVEOLAR
{(Tabla 13 )

En esta tabla se observa la asociacién de 3 factores de
riesgo, siendo el grupo de los sanos, la que presenta un
mayor nimero de individuos, con 9, cuya frecuencia mayor es
de 3, posteriormente una de 2 y el resto es de 1,

Por lo que respecta al grupo de atrofia leve, 7 individuos
presentaron asociacién de tres factores de riesgo, sin que
en ninguno, hubiera repeticit6n de 3 factores.

La frecuencia méds ‘alta en, el grupo de sanos fue la de
fuma+mala hlgiene+pérd1da d tal por caries, con 3.

ada grupo '
| 2 individuos

La diferenci ’
mayor-‘en “lade.los; 8anos,
més) .

pero'-ligeramente:
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TABLA 12.
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FRECUENCIA DE ASOCIACION DE

3 FACTORES DE RIESGO, RELACIONADOS CON
LA PERDIDA LEVE DE HUESO ALVEOLAR.

ATROFIA LEVE sanos
2 +9 + 10 6 + 12 + 10
1+7+10 S 1e Be100

S +8 + 12

Total de pacientes:

1. Fumar tsbxco

2. Dlabetes mellitus

3, Osteoporosis

4. Anemia

S, Mals allmentxlén

6. Haibitos orales

7. Inasistencia odontoldgica
8. Mala higlene bucal

9. Traumatlsmos en la pérdida dental
10, Pérdidy dental por carfes
1 1. Parodontopatias cronicas
£2, Camblos honmonales
13, Desafuste protésico




FRECUENCIA DK ASOCIACION DE 4 PACTORES DE RIESGO,
RELACIONADOS CON LA PERDIDA LEVE DE HUESO ALVEOLAR
.{Tabla 14).

En esta tabla se observa la asociacitn de 4 factores de
riesgo, siendo el grupo de sanos, la que presenta un mayor
nimero de individuos con 12; todos sin repeticién de los 4
factores entre sf{, por lo que su frecuencia es de 1.

Por lo que respecta al grupo de atrofia leve, 5 fueron los
individuos que presentaron asociacién de 4 factores, todos
también con frecuencia de 1 ya que no hay repeticién de los
4 factores entre ellos.
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La repeticién de los 4 factores entre log 2 grupos

existentes fue una, mala higiene+irregularidad
dental+partos+pérdida dental por caries.

La dlferencia entre el numero de lndlvlduos de los 2 grupos,
fue mayor para 'los sanos, con més.del doble sobre los de
atrofia leve. . Sl

Sanog 12 y atrofia“leve 5%
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TABLA 14. FRECUENCIA DE ASOCIACION DE
4 FACTORES DE RIESGO, RELACIONADOS CON
LA PERDIDA LEVE DE HUESO ALVEOLAR.

ATROFIA LIVE SANOS
2+6+8+10 1+6+12+10
1+6+7+10 1+2+5+9

© 3+7+412+411 © o . 1+5+6+10:

TOTAL DE PACIENTES:
1. Fumar tabxo

2. Diabetes mellitus

3. Osteoporosls

4. Anemls

5. Malaalimentactén

6, Hibitos orales

7. Inxslstencia odontoldgica

8. Ytala higene bucal

9. Traumadsmos en b pérdida dental
10. Pérdida dental por carfes -

11, Parodontopatlas crdnleas

12. Camblos hormonales

13. Dessjuste protésico




FPRECUENCIA DE ASOCIACION DE 5 FACTORES DE RIESGO,
RELACIONADOS CON LA PERDIDA LEVE DE HUKSO ALVEOLAR .
(Tabla 15).

En esta tabla, a diferencia de las anteriores, se observa
que el grupo de atrofia alveolar moderada, presenté mayor
nimero de individuos con un total de 7, todos sin repeticién
de los factores entre si, por lo que su frecuencia es de 1.

Por lo que respecta al grupo de los sanos, se encontraron 4
individuos que presentan asociacién de 5 factores, sin que
tampoco haya repeticién de factores entre sf, por lo que su
frecuencia es de 1.

La repeticién de factores existentes entre los 2 grupos no
se da.

La diferencia entre el nimero 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,

141

aumentara el ntimero de pacientes con atrofia moderada, esto

a partir de los.5 factores.
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TABLA 15. FRECUENCIA DE ASOCIACION DE
S FACTORES DE RIESGO, RELACIONADOS COM
PERDIDA LEVE DE HUESO ALVEOLAR.

ATROPIA LEVE SANOS
5+8+12+10+11 2+46+48+12+10
4+6+7+12+10 1+6+7+8+10
147412410413 2+8+8+10+11
1+42+6+10+13 5+6+7+8+10
146+12+10+11
5+46412+410+11 :
5+48+410+11413: !
Total de pacientes: 7 R 4 X
0
1. Fumar abaco * '
2. Diabetes mellitus :
3. Osteoporosls
4. Anemla
5. Mala alimentacidn
6. Hibitos orales

7. Inmlstencia odontolégica

8. Mala higiene bucal

9. Traumatsmos en la pérdida dental
10. Pérdida dental por caries

11. Parodontopatias crénicas

12. Cambios hormonales

(3. Desajuste protésico
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FRECURNCIA DE ASOCIACION DE 6 FACTORES DE RIESGO,
RELACIONADAS CON LA PERDIDA LEVE DE HUESO ALVEOLAR
(Tabla 16)

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

Por 1o que respecta a el grupo de los sanos, no hubo ningtin
individuo que presentard 6 factores.

Como se mencioné en la tabla anterior, la mayor asociacién
de factores provoca pérdida de hueso.
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TABLA 16. FRECUENCIA DE ASOCIACION DE
6 FACTORES DE RIESGO, RELACIONADOS CON
LA PERDIDA DE HUESO ALVEOLAR.

ATROFIA LEVE SANOS
1+2+5+7+10+11
1+6+8+12+10+13

Total de pacientes: 2 - 0

1. Fumar ubaco

2. Dlabetes mellitus

3. Osteoporosls

4. Anemla

5. Mala alimentaclén

6, Hibitos orates

7. Inaslstencia odontoldgica
8, Mals higiene bucat

9. Traumatlsmos en la pérdida dental
10. Pérdida dental por cades
11, Parodontopatlas cronicas
12. Camblos hormonales
13, Desajuste protdsico
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FRECUXNCIA DE ASOCIACION DX 7 PACTORES DE RIESGO
RELACIONADOS CON LA PERDIDA LEVE DE HUESO ALVEOLAR .
(Tabla 17)

La asociacién de 7 factores de riesgo, solamente se observé
en 3 individuos, con atrofia moderada, todos con frecuencia
de 1, ya que no hubo repeticién de los 7 factores entre si.

En el grupo de los sanos, no hubo ningin individuo que
presentard 7 factores asociados.
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., TABLA 17. FRECUENCIA DE ASOCIACION DE
7 PACTORES DE RIKSGO, RELACIONADOS CON
LA PERDIDA LEVE DE HUESO ALVEOLAR.

ATROPIA LEVE SANOS
Y 2+46+7+8+412+10+11
1+7+8+494+410+11+13
142+4++5+8+10+11
Total ée pacientes: ‘ 3 it e 0

1. Fumar tabaco

2. Diabetes mellitus

3. Osteoporosls

4, Anemia

5. Maaalimentaclén

4, Hibltos orales

7. Inaslstencla odontoldgica
8, Mala higiene bucat

9. Traumatismos en la pérdida dental
10. Pérdida dentat por carles
11, Parodontopatlas cronicas
12, Cambios hormonales
13, Desijuste protésico
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ASOCIACION GLOBAL DE 2 A 7 PACTORES DE RIESGO, RELACIONADOS
CON LA ATROFIA ALVEOLAR LEVE. (Tabla 18).

En el andlisis 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
evaluacién en relacién con la atrofia alveolar leve fue de
la siguiente manera:

En la asociacién de 2 factores se observé que la razén de
productos cruzados fue superior a 1, con un riesgo
atribuible de 23.5 por cada 100 individuos, sin embargo su
intervalo de confianza abarcé el valor de 1, lo cual nos
indica que no fue estadisticamente significativo.

En la asociacién de 3 factores, la razén de productos
cruzados fue superior, a 1,‘\'su‘riesgo atribuible fue de 4.3
por cada 100 i'nd'iviém’orsy'_;-‘yg»'Eampoco tuvo significancia
estadistica de acuerdora sl intervalo de confianza.

4 fé_{ct“or s 'la razén de productos
uiriesgo atribuible fue negativo

y jen:
L

estadisticament

En laas
cruzados,’

Y. factores,

no
‘los sanos.” il
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TABLA 18. ASOCIACION GLOBAL, DE 2
A 7 PACTORES DE RIESGO, RELACIONADOS
CON ATROFIA ALVEOLAR LEVE.

FRECUENCIAS

NUMERO DE FACTORES A.L.  SANOS RPC  I.C. R.A.
DOS 5 3 2.60 .55-12.19 23,5
TRES 2 37-
CUATRO - 5

cmvco

T TOTAL. L - 20%.

A= Atrofia feve

RPC.= Razdn de productos cruzados
LCy= Intervalo de conflanza

R.A.= Rlesgo aufbuible

T *Un pxlerﬁz con tn solo factor

**2 paclentes con un solo factor,



DISCUSION

De acuerdo al an&lisis individual de los datos obtenidos, en
cuanto a la atrofia alveolar severa se observé que la
osteoporosis fue el factor m&s importante, teniendo una
razén 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 mis de posibilidades de
padecer pérdida de hueso alveolar severa, en comparacién
con los no expuestos.

Por lo que respecta a la diabetes mellitus, su razén 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.

Asi mismo las alteraciones parodontales “tuvieron una razén
de productos cruzados de’ 5 21, ‘su ihtervalo ‘de. confianza de
1.37-19.88 y su. riesgo ~ibu ©d@e. 37,27 por cada 100
habitantes :
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El' fumar tabaco tuve una razén de productos cruzados de
2.25, con un riesgo atribuible de 2 por cada 100 habitantes.

La anemia tuvo una razén de productos cruzados de 3,22, con
un riesgo atribuible de 30 por cada 100 habitantes.

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

La irregularidad dental tuvo una razén de productos cruzados
de 1.49, con un riesgo atribuible de 10.01 por cada 100
habitantes.

La mala higiéne'cuvo una razén de productos cruzados de .65,
con un riesgo atribuible de -10.58 por cada 100 habitantes.
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asociacién de 5 factores la mds alta con un RPC de. 4.‘3\1";0:{11
un intervalo de confianza de ,72-25.52 'y un riesgo
atribuible de 28.04 por cada 100 habitantes. L

Posteriormente tenemos la asociacidén de 3 factores, tuvo una
razén 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 dltimo la asociacién de 4 factores tuvo una razén 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 nimero de asociaciones
tuvieron una razén de productos cruzados positiva, ya que °
fue mayor de 1, pero no fueron estadisticamente
gignificativos, ya que su intervalo de confianza no abarco
el valor de 1.

Por lo- que respect:a al rest;o de 1as asociaciones, estas

1a' n: alguno de los 2
grupos,’ ,pqll‘j ) ‘realizé " en ellos - pruebas

acientes sanos se

mayor. péso, ya que ‘su
razén de’ productos cr zal , .21 s:.endo ‘el més alto,

su mt:ervalo de_confian‘.a fue -de 1, 37 19 82 y su riesgo
atribuible fuede ‘37.2 7 ‘por cada 100 habitantes.




En este caso es el Gnico factor que fue estadisticamente
gignificativo, ya que tuvo un intervalo de confianza del
95%, con una razén de productos cruzados positiva.

Por lo que respecta a los demias factores, la diabetes tuvo
una razén de productos cruzados de 1,25 y un riesgo
atribuible de 5.57 por cada 100 habitantes; la osteoporosis
con una razdn de productos cruzados de 2.07 y un riesgo
atribuible de 17.54 por cada 100 habitantes; la anemia con
una razdén de productos cruzades de 3.22 y un riesgo
atribuible de 26.79 por cada 100 habitantes; la pérdida
dental por trauma tuvo una razén de productos cruzados de
1.38 y un riesgo atribuible de 8.09 por cada 100 habitasntes;
la pérdida dental por caries tuve una razén de productos
cruzados de 1.30 y un riesgo atribuible de 6.54 por cada 100
habicantes; el desajuste protésico tuvo una razén de
productos cruzados de "1.25 y un riesgo atribuible de 5.57
por cada 100 habitantes,

Todos estos. ‘factores tuvieron suna ‘razén de productos
cruzados. positiva,iipor:que;fueron  mayores a 1.

Por  lo .gue la’ “inasistencia
odontolégic 8.
cambios hormona
negafiva

sédé un’ factor se
encontré que J1a asociaciér tuéd una razén de
productos cru*ados‘de 2~7_ lesgo atrxbuible de 24.6
por cada 100 habltantes s;endo los més altos.
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Posteriormente la asociacién de 2 factores tuvo una razén de
productos cruzados de 2.60 y un riesgo atribuible de 23.5
por cada 100 habitantes.

La asociacién de 3 factores tuvo una razén de productos
cruzados de 1.21 y un riesgo atribuible de 4.3 por cada 100
habitantes.

Por Gltimo, la asociacitén de 4 factores tuvo una razén 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
asociacién de 2,3,4 y 5 factores no fueron estadisticamente
significativos; por lo que respecta a la asociacién de 4
factores tuvo una razén de productos cruzados negativa, asi
como su riesgo atribuible que también fue negativo.

Por lo que respecta a‘la asociacién de 6 y 7 factores, se
presenté ausenc;a de frecuencia en el  grupo de pacientes
sanos, por lo que no‘se aplicaron pruebas estadisticas.

Cabe aclarar qu
paciente con un sol
encontraron 2 pacientes 10’ factor,

quia leve se encontré 1
el grupo de sanos se

De lo anterior: p rerar_que . la pérdida de hueso
alveolar es.-una- 11tifactorial que se presenta
con frecuencia'é € la“tercera edad, por lo que

De acuerdo a la llceratura'basada en estudios realizados en
otros : pa1ses, se han descrito una serie de factores que
influyen - de manera 1mportante en la presencia de esta

patologia,~ entre los ‘cuales se mencionan: alteraciones
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sistémicas, tales como osteoporosis y diabetes mellitus, la
mala higiene bucal, el tabaquismo, h&bitos bucales,
parodontopatias crénicas, desajuste protésico, cambios
hormonales, mala nutricién, 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 parodontopatias crénicas, la mala
nutricién y el desajuste protésico. Esto es congruente, ya
que dichos factores son muy comunes en la poblacién
estudiada cuya asociacién con el estilo de vida y la
constitucién figica del individuo hace que lo anterior
favorezca la presencia de estd patologia.

En nuestra investigacién se identifico a la osteoporosis
como el factor asociado mds importante en la pérdida &seo
alveolar de pacientes senectos, ya que esta patologia es muy
comin en pacientes de la tercera edad, los cuales sufren una
pérdida generalizada de masa 6éea‘,‘1o que también afecta de
manera directa el proceso alveolar, provocando asi la
disminucién del hueso alveolar en estos pacientes (21) (43).

Otra alteracién imporcante'hexi_c_)ionada en la literatura, es
la diabetes mellitus, De" acuerdo. a -estudios realizados al
inicio de esta década (1991), muchas complicaciones crénicas
de la diabetes mellitus}: resultan en defectos en el
metabolismo del t:ejido coneccivo de coldgeno y proteinas
siendo la coldgeno el mayor componente de hueso alveolar y
ligamento pex::.odonr.al(43) (44) (45)

Segin estudios real:.z‘
el estado per:.odont:al

nder; y col.. (1986) , sobre
encontré un 1nc1;ementd!
periodontal,  -aunque
pacientes de edad mayc




Sin embargd es diffcil establecer una relacién clara sobre
la relacién diabetes-entermedad periodontal, ya que 1los
métodos de clasificacién de la diabetes no son uniformes.

A pesar de estos estudios, la relacién diabetes-enfermedad
periocdontal no es muy clara, ya que otros estudios han
reportado poca presencia de pérdida Osec-alveolar en
pacientes diabéticos. No obstante en nuestro estudio dicha
alteracién aparece entre el grupo de factores de mayor
riesgo en la pérdida de hueso alveolar, esto por el gran
nimero de pacientes senectos que la presentan en nuestra
poblacién con atrofia severa. En este sentido podemos
seflalar que la diabetes wva ha favorecer la presencia de
factores locales que predisponen a la perdida &sea, ademds
de afectar directamente el metabolismo de la coldgeno y las
proteinas, las cuales juegan un papel importante en 1la
presencia y remodelado o6seo normal; por esta vrazén se
justifica la importancia de la diabetes mellitus, en nuestra
poblacidén con pérdida severa de hueso alveolar(44) (45},

Nuestra investigacidén es congruente con los estudios
reportados en la literatura extranjera, ya gque pacientés
diabéticos no controlados o inadecuadamente controlados
presentarén pérdida severa de hueso alveolar siendo esta atln
mis marcada en pacientes con wds de 10 afios de duracién con
la enfermedad({45).

Otros factores que  influyen de manera importante en 1la
pérdida severa de hueso alveoclar, que estdn reportados en
la literatura cientifica son:

Las parodontopaﬁiaa érénicas, las cuales provocan pérdida
brematura de hpgsqﬁalvgolar, causando asi pérdida dentaria,
lo que acele}éfla"résorqién de hueso en el proceso residual
vacfo (9)(21)(24)(28)(29) .
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Pe acuerdo a estudics realizados por Page y Shroeder, la
periodontitis en el adulto mayor tiene un inicio lemto e
incipiente desde, la adolescencia y continua avanzando con la
edad, cuando no es diagnosticado 4 tratada
oportunamente (29) .

Estas caracteristicas de inijcio lento e incipiente, hacen
que la alteracién sea reconocida por el paciente hasta que
sus signos de destruccién 6sea son wmuy evidentes, esto por
lo regular después de los 40 aflos 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 asintomdtico, todo esto en conjunto con la
costumbres y estilos de vida de nuestra poblacién, esta
patologia es muy E£recuente, por lo que’ resulté en nuestro”
estudio uno de los factores asociados més‘imp g+ n la
perdida de. hueso alvagla

lveolar,’En este

periodontal) rlajdeficier 1ementos nutr1c1onales, como
odzﬁxcar» la  severidad vy
riodontal(Q)(SZ) ‘Este’ factor

hueso alveclar_ de’ acuerdo a nuestras aneSCigaciones, esto
por ‘la. falta de zngesta adecuada de proceinas, mlnerales Y
vxtamlnas. lo que provoca problemas cen::la Eormacién y.
calcificacidn de hueso,, ‘todo eSCO aunadc A
frecuencia de malnutrlcxén en las pODIBCLOHES de bajosl.

recursos econdmicos,. como es la- nuestra, ‘provaca que este
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factor se incluya dentro de los mis importantes en la causa
de esta patologia.

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

Estudios realizados por Glickman y Smulow relacionan la
inflamacién causada por el trauma con la afeccidén parodontal
y Jjunto con investigaciones realizadas por Goldman,
atribuyen gran importancia a la distribucién del aporte
sanguineo durante. la presién  causada. por desajustes
degeneracién " del 1igamentp

traumdticos = lo . que provoc‘
periodontal y resorc16n 6sea(21)

directa, pero-los;

investigacién,
comin en. nupst

resultaron = mas

alveolar severa
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El resto de los factores marcados en nuestra investigacién y
que también se mencionan en la literatura fueron: anemias,
malos hébitos bucales, tabaquismo, inasistencia
odontolégica, traumatismos, perdida dental por caries, y
cambios hormonales. Estos a pesar de ser factores de riesgo,
en nuestra poblacién 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 relacién directa
entre el fumar y la enfermedad periodontal, incluyendo la
pérdida dehueso . alveolar. Se ha demostrado que el fumar
afecta el contenido mineral del tejido d&seo, esto
independlentemente del efecto que pudiesen tener en la mala
higiene que podia presentarse(52) (S5) . En nuestro estudio no
se consideré ‘tan: import:ant:e, ya que un gran nlmero de
pacientes sanos también’ presentarén este :factor sin tener:
problemas en:sus rebordes alveolares- ‘por lo que este. factor
siendo considerado  de esg
nuestra poblacién’ mvesciga
corroborarse a través de “u

! est:o ) debe

. ‘no .encontré
119a ento periodontal, también

existid un equil:.brio de pres ’ncia entre sanos y enfermos,
por lo. que no se: considero como un factor tal cual en la
perdida severa .de’ hueso alveolar en nuestra ‘poblacién. Sin

ue s:.gxuficat::wo Len -



embargo estas se mencionan en la literatura pof que
predigponen al paciente senecto a sufrir alteraciones
parodontales, que inclyyen perdida éseo-alveolar.

Los malos h&bitos bucales son otros factores considerados en
nuestra investigacién los cuales no tuvieron la importancia
de los 5 primeros factores antes mencionados, ya que al
igual gque la anemia, hubo un equilibrio entre los pacientes
enfermos y 8anos, por lo que no se encontré diferencia
importante, sin dejar de ser un factor de riesgo latente
como lo marca la literatura extranjera{2il) (49).

En cuanto a la mala higiene bucal, la pérdida dental por
caries y por traumas, tienen mucha relacién entre 8i. Estos
son factores que influyen de manera directa e indirecta en
la pérdida de hueso, esto por que la mala higiene tendrs
efectos directos en el parodonto, iniciando como gingivitis
y terminando como periodontitis, por lo que respecta a la
caries y los traumas serin causa indirecta, ya que muchos de
los casos provocardn perdida dentaria lo que acelerard 1la
resorcién de hueso alveolar. Sin embargo a pesar de ser
tactores frecuentes en nuestra poblacitn de pacikntes con
atrofia severa, también se encontré de manera constante en
pacientes sanos, por lo cual no tuvo la relevancia
egstadistica que se esperaba{9) (21) (23).

Por iltimo los cambios hormonales, los cuales se marcan en
la literatura como factor importante en 1l1la formacién y
resorcién &sea. Bstudios realizados por Saffar y Lippman
corroboran la importancia hormonal en el remodelado 6éseo,
esto en cuanto a la hormona Paratiroidea (PTH).

Por otra parte Mongiorgi estudio la accidn de
tirocalcitonina y demuestran la importancia gque esta tiene
en la fase mineral del hueso(47) (50) (52).
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En nuestro estudio se considers factor de riesgo importante,
sin emobargo los resultados estadisticos o muestran
significancia importante, una posible razén es que las
mujeres son mas afectadas por cambios hormonales y en
nuestro estudio fuercn en menor nimero.

Por lo que respecta a la asociacién de factores,
relacionados con la pérdida severa de hueso alveolar, en la
literatura no Se encontraron reportes respecto al nimero de
factores asociados que provoquen esta alteracién.

Sin embargo en nuestro estudio se observé que el incremento
del nimero de factores disminuyé la cantidad de pacientes
sanos, sSiendo esto a partir de los 6 factores, hasta los 9
factores; respecto a la asociacién de 3 y 4 factores se
encontrd a un gran numero de pacientes sanos con esta
cantidad de factores asociados, por lo que respecta a §
factores asociados hubo equilibrio entre los 2 grupos, en
tanto la asociacidén de 2 factores solo hubo pacientes sanos
que la presentarén. L

Estos resultados goi
factores asoci .

en
nuestro ‘estudlo t: las
parodontopatias 'crénicas omo‘ el faccor ‘mas’ dest:acado en la
mfluencia que t:iene en es:a clase de’ perd:.da 6seo alveolar.
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Esto es aceptable, ya que como se menciond anteriormente las
parodontopatias crénicas son patologias causales de perdida
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6seo alveolar prematura, ias cuales ‘'si se descuidan

agravardn el problema.

En nuestra investigacién las parodontopatias se presentartn
en mayor numero en pacientes enfermos, habiendo un
desequilibrio de frecuencia considerable, por 10 que resultd
ser el factor causal m&s importante.

El resto de los factores no fueron determinantes 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 poblacién se encontraban mayor
nimero de pacientes sanos que los presentaban, como ejemplo
de esto tenemos el tabaquismo, la inasistencia odontolégica,
la mala higiene oral, los hébitos orales y los cambios
hormonales, lo cual puede deberse a las adaptaciones
constitucionales de nuestra poblacién.

El resto’ae los féctores, aungue potencialmente son factores
de tiesgo, no tuvieron trascendenc1a -en nuestra. poblacién,
ya que se encontré un equilibrio'd . cuencias entre el
grupo de pac1entes sanos yf aquell

Cabe mencionar
patologia,
presentaron un numero -muy reducido de: pac1entes los que las
preséntaban, hablendo tamb1én entre ellos un equlllbrlo de
frecuencias entre los 2 grupos. ) :




En cuanto a la asociacién del nimero de factores .de riesgo
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que influyen en la pérdida moderada de hueso alveolar, no se
reporta nada en la literatura, sin embargo en nuestra

investigacién, se observé que 1la asociacién de 6 y 7
factores no hubo pacientes sanos que la presentaran. Por lo
que respecta a la asociacién de menor numero de factores de
riesgo, 8Se encontrd que hubo ligeros desequilibrios entre
las frecuencias de los 2 grupos.

Esto es aceptable ya que los 2 grupos tuvieron ligeras
diferencias en el ntimero 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 diseflo de la investigacién realizada no
tiene como finalidad, la evaluacién sumatoria de 1los
factores de riesgo antes seflalados, no obstante 1la
descripeién presentada representa una aproximacién
exploratoria gque serd de mucha utilidad en estudios
posteriores.



CONCLUSIONES

Los resultados obtenidos en la presente investigacién, nos
permiten establecer las siguientes conclusiones:

1.- La osteoporosis fue el factor causal m&s importante de
pérdida severa de hueso alveolar en nuestra poblacién.

2.- Los sujetos con osteoporosis, tienen 19.33 veces mis de
probabilidades de cursar con atrofia alveolar severa, en
comparacién con los .pacientes sanos.

3.-Los factores: diabetes mellitus, parodontopatias
crénicas, mala nutricién y desajuste protésico, fueron
factores causales de pérdida 6seo-alveolar importantes en
nuestra poblacién,

4.-Los sujetos con diabetes mellitus, tienen 7.5 veces mis
de probabilidades de cursar con atrofia alveolar severa, en
comparacién con los pacientes sanos.

5.-Los pacientes con desajuste protésico tienen 7.5 veces
mis de probabilidades de cursar con atrofia alveolar severa
en comparacién con los pacientes sanos.

6.-Los sujetos con parodontopatias crénicas tienen 5.21
veces mids de probabilidades de cursar con atrofia alveolar
severa en comparacién con los pacientes sanos.

7.-Los sujetos con mala nutricién tuvieron 314 veces mis de
probabilidades de cursar con atrofia alveolar severa en
comparaciép con los pacientes sanos.

8.-Factores como tabaquismo, cambios hormonales, pérdida
dental por caries, pérdida dental por traumas y  1la
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inasistencia odontolégica 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,-Lag parcdontopatfas crénicas fueron el dnico factor
causal en la pérdida de hueso alveolar leve,

10.- Los sujetos con parodontopatfias crénicas tienen 5.21
veces mids de probabilidades de cursar atrofia alveolar leve
en comparacidén con los pacientes sanos.

11.-El resto de los factores no fueron determinantes en la
pérdida de hueso alveolar leve.

12.-Factores como osteoporosis se presentaron en nimero muy
reducido de pacien;es por. lo que no fue factor determinante,
en la. pérdida leve de hueso alveolar.



RECOMENDACIONES

Se deben establecer medidas preventivas en el paciente
adulto joven, ya que en esta etapa dichas acciones tendrédn
mayor impacto sobre la pérdida del proceso alveolar, por
parte del Cirujano Dentista, para lograr la preservacién y
buen mantenimiento de las estructuras dentarias, las ‘cuales
deben ser acordes a las necesidades de cada paciente, asi
mismo se debe realizar un trabajo de tipo interdisciplinario
con el apoyo del médico para el adecuado diagnéstico y
tratamiento de alteraciones sistémicas tales como:
osteoporosis, diabetes mgllitus, alteraciones hormonales,
anemias, asi como el adecuado controlrde su alimentacién.

programa de control y

También es necesario}iin
g el pac1ente desdentado.

supervisién para’e
estudios

Por otra part realizar

longitudinalés'cd

necesidades reales de nuestra”poblacién, esto en base a las
caracteristicas’y estilos de v1da de la misma.
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ANEXO 1
FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES ZARAGOZA
UNIDAD UNIVERSITARIA DE ATENCION PRIMARIA EN GIRIATlIA 4
GERONTOLOGIA

Nombre:
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Domicilio:

Sexo Kdad

{viejo-j&ven 60-70 afios)

1.- Alteraciones sistémicas.

Alteracién tiempo del padecimiento

Diabetes mellitus.

Ostecporosis

Discrasias sanguineas

Desnutricién

Anenia

2.- Habitos alimenticios.
2.1 ¢Qué alimentos consume?

ALIMENTO RACION POR SEMANA
En el pasado Actualmente
(antes de 3 afios) (3 afios a la fecha)

Leche y sus derivado

Huevo

Frutas

Verduras

Pan

Carne

Pescado

Frijoles

3.~ ¢Con que regularidad acudia de jSven al dentista?
3,1 1 Vez por aiio
3.2 2 veces por ailo
3.3 3 6 mAs veces por afio

4.- ¢Cudntas veces a la semana se lava la boca?
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§.-¢Usted fuma o !uné?......
5.1,.~¢Cuantos afios?....
5.2.-¢Cuantos cigarrillos a :ln semana fuma(b&)?..c.ccavesen

6.- Hiébitos
6.1 ¢Aprieta o rechina sus dientes o dentaduras? Si__ No
En caso afizmativo, ¢desde cuéndo?

6.2 ¢Sostiene objetos con la boca? S8Si__ = No
En caso afirmative, :desde cuéndo?
6.3 ¢Juega con sus dentadu ? S8i_ = No

En caso afirmativo, (desde cundo?

7 .- Cambios Hormonales
7.1 ¢Cdantos partos ha cursado?.......
7.2 ¢A Que edad curso el périodo menopausico?........
7.3 ¢Presenta alguna alteracidén hormonal referida por el
mEAiCO?. . cciiieiisensncans

8.- ¢ A cudntos hijos diS6 leche materna y durante que
tiempo?

9.- Clasificacién del reborde alveolar (Osawa* )
9.1 Clase I

9.2 Clase II

9.3 Clase III

9.4 Clase IV

10.- ¢Porqué pexrdid sus dientes?

10.1 Trauma .
10.2 Infeccidn

10.3 Aflojamiento

11.- ¢A Que edad perdié sus dientes?
11.1 Antes de los 40 aifios

11.2 Entre los 40 y 50 afios

11.3 Entre los 50 y 60 afios

11.4 Después de los 60 afos

*CLASE I: Se refiere a una patologfa edentula cuyo reborde ruidu:ln -up-rlcr . inhrlor ;
conservan forman y contornos bien definidos, cubiertca por un.

indolora a la presién.
CLASE 1l: Loe rebordes residuales auperior e infarior pru-entan con:n
con forma aguda, producto de la reabecrcién de las crestas bucal 'y labhl
CLASE 11f: Reborde residual definido en superior y mucosa normal) pni-
inferior con mayor reabsorcién, creatas -gudn en h zona an:eri
superficiales, .
CLASE IV: Marcada reabaorcién atrofica y proqn-iva " de
mandibula se observan las apofisis geni sobrepasando las =r.-:a- dol ruburdn i
linea milohioidea prominente y aguda, la linea cbucua cx:urnl y 1u aguj-ro anc\onhna- g
sobre la creeta residual, i
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12.- gUtiliza dentaduras?
No,

13.- 2Qué tiempo tiene utilizando sus dentadurss?
13.1 De 1 & 5 aflos
13.2 De 6 & 10 aflos
13.3 Més de 10 afios

14.- ¢ Con que fracuencia acud{s & que revisaran sus
dentaduras?

VALORACION DE LAS DENTADURAS

15.-~ Estabilidad y retencién al hablar
15.1 81
15.2 No

16.- Estabilidad y retencién al comer
16.1 84
16.2 No

17.- Oclusidén

17.1 Contacto de todas las superficies oclusales superiores
e inferiores en el momento del cierre.

17.2 Contacto de todas las superficies oclusales superiores
@ interiores, pera con alteraciones tales como
balanceo y desplazamiento, perceptibles por el
operador.

17.3 Existe contacto bilateral, pero 2 o mds dientes no
hacen contacto.

17.4 Contacto unilateral.

18.- Integridad

18.1 Dentadura completa, o cuando presente alguna fractura
que no interfiera con la oclusidn sellado y no
ocasione molestias.

18.2 Fractura en uno o mis dientes pero qua sigue
existiendo contacto bilateral y sellade periférico
intacto.

18.3 Fractura de dientes que provoquen alteraciones en el
contacto y en el sellado periférico.

19.- Cuidados de las prétesis

19.1 Ageo degpués de cada alimento.
19.2 Ageo una vez al dia

19.3 Ninguna vez al dia

20.- Utiliza adhesivos 8i___  No
20.1 3 S mAg veces al dia

20.2 1 o 2 veces al dia

20.3 De 1 vez al dia a 1 vez a la semana
20.4 Mas de 1 vez a la semana



21.~ a,g: utilizado dentaduras en alguna ocasidn?
No

22._ ¢Culnto tiuzpo las utilizés?
22.1 Menos de 1 aflo
22.2 1 A 3} afies
22.3 Més de 3 afios

23,.- ¢Porqué de3s de utilizarlas?
23.1 Incomodidad

23.2 Naglicsncia

23,3 Desajuste

23.4 Otros
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ANEXO 2 CLASIFICACION DEL REBORDE RESIDUAL DEL DR. JOSE
OSAWA DEGUCHI !

CLASE I: En esta los rebordes vresiduales, superior e
inferior conservan formas Yy contornos bien definidos,
cubiertos por una mucosa sana, firme e indolora a 1la
presifén.

CLASE IX; Aquellas bocas edéntulas cuyos rebordes residualee
superior e inferior presentan contornos bien definidos, pero
con forma aguda, producto de resotcién en la cresta labial y
bucal. [

CLASE III: Cuando:
residual superior
reborde residual:
agudas en - la’
superficiale

tula presenta el reborde
; mucosa ~normal, pero el
ayor resorcion, crestas
3 mentonianos

CLASE 1IV:
resorcidn’ at
En la  *man
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