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iNTRODUCCION

Es muy importante estar preparados y conocer las diversas
enfermedades, ya que las primeras manifestaciones se presentan
en boca . Este motivo es importante, ya que como Cirujanos
Dentistas debemos tener el conocimiento, pero sobre todo el
estar con los ojos bien abiertos y la mente objetiva, para entender
que nuestro trabajo no nada mas se limita ha rehabilitar el
funcionamiento masticatorio de la cavidad oral, sino también a
prevenir.

Asi mismo se hablard de las principales enfermedades que
padecen los pacientes geriatricos, que en muchas ocasiones no
han sido detectadas, ya sea por la falta de atencion de sus
familiares o por la faita de interés de eflos mismos.

Hoy en dia, es importante diagnosticar todas las
enfermedades sistémicas é patologias que podemos encontrar en
la cavidad oral, ya que en nuestra profesion el detectarlas a
tiempo nos ayudara a prevenirlas, tratarlas y no permitir que las
enfermedades avancen.

De esta manera también el saber que atender a un paciente
de la tercera edad no es lo mismo que a un nifio o a un aduito
joven, ya que éstos pacientes por lo general estan comprometidos
con una o varias enfermedades sistémicas, pero sobre todo el no
tener miedo a darles atencién dental, si no por el contrario hacerlo
con mucho gusto, ya que ellos también merecen tener una mejor
calidad de vida.



CAPITULO |

1 Anemia pernicicsa

Definicion: La anemia pemniciosa es la forma mas comin de deficiencia
de vitamina B12, se debe a una atrofia gastrica que origina falta de
secrecion de factor intrinseco, la cual acitia uniéndose a esta vitamina
para formar un complejo que atraviesa la mucosa ileal y protege la
vitamina de proteoclisis.

1.1 Generalidades

Esta anemia se presenta generaimente en las edades de pre senil y
senil, se origina por carencias alimenticias (vitaminas), y absorcion
defectuosa (atrofia de la mucosa).

Los sintomas frecuentes son:

H Gaslrointestinales.
B Cardiocircuiatorios.
W Neurolégicos: trastornos de la sensibilidad.

Esta enfermedad tiene un comienzo insidioso. La iriada tipica de
sintomas comprende insensibilidad y cosquilleo en las extremidades, asi
tambien debilidad y dolor en la lengua.

A nivel hematologico se caracteriza por una disminucion severa del
numero de litrocitos (1 millon por m.m.3), elevado indice de color (1.5),
disminucién del valor de hemogiobina, disminucion del recuento
plaquetario (40,000 m.m.3), disminucion del numero de células blancas
sanguineas, anisocitosis, poiquilocitosis y policromatofilia, ademas de la
presencia de células rojas sanguineas, conteniendo nicleos o fragmentos
nucleares.

1.2 Manifestaciones bucales



los sinfomas bucales clasicos son: glosifis y glosodinia. La lengua
presenta manifestaciones del color rojo carne e inflamada, con areas
eritematosas pequenas en la punta y el borde de la iengua.

Pérdida de papilas filifformes, y avanzada la enfermedad, la atrofia
papilar inciuye ia totalidad de la superficie lingual aunada a una perdida
del tono muscular normai. La lengua es sensible a alimentos calientes
siendo ia degiucion dolorosa.

Aungue ia sensacion de boca ardorgsa puede deberse a neurgpatia,
también se ha considerado una infeccidn micotica secundaria de la
mucosa anémica por candida albicans, en este caso los antimicéticos
suelen mejorar los signos y sintomas bucaies.

La anemia perniciosa es tipica con periodos asintomaticos
intermitentes. Las remisiones pueden durar un periodo corto © por e
contrarno, afnos. Sin embargo ia glositis de la anemia persiste durante todo
el tiempo, excepto en las remisiones completas. La exacerbacion de la
glositis puede ser sefal de recidiva.

1.3 Diagnéstico

Para el diagndstico de anemia perniciosa se utiliza fa prueba de shilling,
que consiste en administrar por una via oral una cantidad pequefia de
vitamina B12 radiactiva, seguida por una dosis de lavado grande de
vitamina B12 no radiactiva La dosis total de la vitamina B12 excede al
umbrai renat para la misma, el exceso aparece en fa onna en las préximas
24 horas.

Una persona normai efinina de 7 a 30 % de la vitamina radiactiva en
24 horas, en cambio el enfermo con anenna perniciosa nNo excreta mas del
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1.4 Tratamiento y consideraciones dentales

Consiste en administrar cianocobalamina parenteral, cuando esta
confraindicada la inyecciébn se toman grandes dosis oraies. Esle
tratamiento comige Jas alteraciones hematolGgicas, pero solo detiene, no
corrige las neurolégicas. Debe prescribirlo el meédico del paciente y
continuario por el resto de su vida.

ios enfermos con anemia suelen tener dificultad en el uso de
protesis.

1.5 Bronquitis crénica, enfisema

1.5.1 Generalidades

En ancianos es frecuente la bronquitis, tanto aguda como cronica, las
cuales pueden originar complicaciones de enfisema y corazon pulmonar.
Su aparicién se favorece por las alteraciones  del envejecimiento en ia
mucosa traqueobronquial y la disminucton de las defensas organicas e
inmunolagicas.

Las enfermedades puimonares obstructivas crénicas pueden definirse
como un trastorno en el cual hay dispea crénica por obstruccion constante
del flujo de aire, secundaria a bronquitis cronica o enfisema.

Puede decirse que un paciente tiene bronguitis ¢rénica cuando hay tos
que produce moco por lo menos durante tres meses al aflo, durante un
periodo de dos afios Los sintomas aparte de la tos, pueden variar,
desde su ausencia hasta un transtorno incapacitante, en el cual el ejercicio
mas ligero puede causar disnea grave.



La causa principal de la bronquitis cronica es el tabaguismo, aunque
también intervienen ofros factores como son: infeccion cronica
recurrentes, contaminacion aérea e inhalantes ocupacionales.

El enfisema es una distension de los espacios alveolares con rotura de
sus tabiques y perdida resultante de las superficies puimonares para la
difusion gaseosa.

Este puede resuitar de la bronguitis cronica, sin embargo algunos
pacientes pueden padecerla durante afios con un enfisema minimo, por
otro lado es posible que otros presenten enfisema con bronguitis cronica
minima.

Los siptomas que presentan son: alteraciones enfisematosas
principalmente, tendran disnea sin sonido de silbidog en el pecho ni tos
apreciables. La causa mas comdn de exacerbaciones agudas de los
sintomas, son las infecciones respiratorias superiores.

1.5.2 Manifestaciones bucales

En esla enfermedad por lo general no se presentan manifestaciones
bucales, solamente que tuviera problemas de obstruccion nasal, A
infecciones que se han padecido durante mucheo tiempo por lo que su
respiracién sera a través de la boca existira gingivitis e hiperplasia
gingival, sus caracteristicas son. encia roja y edematosa, con brillo
superficial difuso de la zona expuesta. El iugar mas comin en el que
presenta es en 1a parte anterosuperior.

1.5.3 Diagndstico

Se considera que el paciente padece bronquitis crémica si presenta los
sintomas anteriormente mencionadas.



£n el paciente que tiene enfisema al realizar el examen fisico,
encontramos que tiene diafragmas planos, una pared foracica crecida
especialmente en el didmetro anteroposterior.

En la toma de una radiografia de torax, se puede observar ef aumento
de la radiotransparencia de los campos pulmonares debido a
hiperinflacion, los estudios de gases en sangre pukmonar muesira
hipoxemia e hipercapnia.

1.5.4 Tratamiento y consideraciones dentaies

Ei primer paso de tratamientc es eliminar el factor etiolégico, en
especial si se trata de una persona que fume,

Uso de broncodilatadores inhalados, como agonistas adrenergicos
beta, o un agente anticolinergico {bromuro de ipratropio) para aliviar e}
broncospasmo.

Debe iniciarse antibicticoterapia al primer signo de infeccién toracica
por que en la mayoria de los pacientes exacerba de manera exagerada los
sintomas disneicos. Es Util la oxigenoterapia en forma intermitente.

El tratamiento que debe ulilizarse durante la terapéutica periodontal
es el siguiente:

1.- Consultar con ef medice tratante considerando gue medicamentos
toma.

a) Antibidticos.
b) Esteroides.
C) Agentes quimioterapetiticos,

2.~ Aminorar el estres de una cita periodontal,



3- Evitar medicaciones que pudieran causar presion respiratoria
(meperidina, morfina, sedantes y anestésicos generaies).

4.- No apiicar anestesia troncular mandibular biiateral que causaria
aumento de Ia obstruccion de las vais aéreas.

5.-  Colocar al paciente de tal manera que se permita la maxima eficacia
ventilatoria, por lo general los pacientes deben estar semisentados.

6.- Tener cuidado de impedir la obsiruccion aérea fisica con ei digue de
hule y si se va a utilizar comprobar que los conductos nasales son
capaces de proporcionar las necesidades respiratorias del paciente.

7.-  Mantener limpia la garganta det paciente.

8-  Evitar ef exceso de empaquetamiento periodontal.

1.6 Cardiopatia coronaria

Cardipatia isquémica, es un término que designa a un grupo de
sindromes estrechamente relacionados entre si, éstos se producen a
consecuencia de un desequilibrio entre el aporte y la demanda de sangre
oxigenada al corazon.

La isquémia significa también una reduccién de nutnentes y una
inadecuada eliminacién de metabolitos, el factor critico es la baja de
oxigeno.

Como existe la hipoxia 6 anoxia miocéardica que aparece en el
esirechamiento (1 obsiruccion de las corcnarias, a la cardiopatia isquémica
se le ha denominado anteriocrmente cardiopatia coronaria.

41.6.1 Generalidades

Esta enfermedad cardiovascular se da el deteriore dei suministro de
sangre puede originar un dolor (angina de pecho) o la muerte dei tejdo
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miocardico (infarto del miocardio).

En primera instancia se daran las siguientes definiciones:

insuficiencia coronaria: incapacidad de la circulacién coronaria para
aportar elementos nutritivos, de acuerdo con las exigencias metabdficas
del corazén.

Insuficiencia del miocardio: falla de capacidad del musculo cardiaco para
enviar suficiente sangre a fin de satisfacer las demandas del cuerpo.

Angina de pecho: dolor 6 molestia toracica temporal, constante, breve
originada por insuficiencia coronaria, que se presenta por esfuerzos, pero
algunas veces en el reposo y no dura mas de media hora.

Infarte al miocardio. muerte del tejido muscular cardiaco, ocasionado por
insuficiencia coronana, se manifiesta por un dolor parecido a la angina
pero dura mas de media hora, y no es necesario que se presente por un
esfuerzo.

La cardiopatia 1squémica puede deberse a la combinacion de diversos
factores que causan insuficiencia coronana, como son: arteriosclerosis
coronaria, embolia coronaria, vasculilis, espasmos arteriales coronarios,
afeccién de las valvulas adrticas, aneurisma disecante y combinados con
los ya mencionados tenemos: anemia aguda, envenenamiento por
monodxidoe de carbono ¢ taquicardia. La cardiopatia isquemica suele
aparecer después de los 40 afios.

Los factores como perfil de riesgo coronarios son:
Hipertensién, diabetes, antecedente familiar de afeccion coronaria,

tabaquismo, hipertrofia ventricular izquierda en el electrocardiograma,
valores séricos elevados de colesterol y triglicéridos



Angina de pecho

La fisiopatoldgia de la aiteracién en a angina de pecho es la hipoxemia
del milscule cardiaco, éste resulta de un desequilibrio entre el consumo y
el abastecimiento de oxigeno al corazén.

Sintomas:

El ataque tipico de angina clasica suele presentarse después de un
esfuerzo fisico 0 un éstres emocional.

El paciente sufre un dolor opresivo, que se irmadia de manera
caracteristica al hombro izquierde y desciende por éste brazo hasta ia
punta de los dedos, pero puede iradiarse a otras areas que inciuyen el
cuello € incluso la mandibula.

Infarto al miocardio

Sintomas

Es un ataque de dolor toracico tipo angina que se acompafia con los
siguientes sintomas: nauseas y vomitos, taquicardia y pulso muy irregular,
sintomas de choque con palidez y diaforesis, y edema pulmonar con
dificultad para respirar.

1.6.2 Manifestaciones bucales

No existen manifestaciones bucales, pero si es posible detectar alguna
de éstas enfermedades, en especial la angina de pecho, ya que si el
paciente llega al consultorio dental refiriéndonos dolor mandibutar, v
observamos que en la cavidad oral no hay caries ¢ alguna obturacion
desajustada, podemos pensar en alguna afeccion cardiovascular.



1.6.3 Diagnostico

El diagnéstico de angina de pecho se basa en los antecedentes del
paciente.

Se realiza un electrocardiograma mientras el paciente realiza un
esfuerzo (electrocardiograma de esfuerzo). La arterografia coronaria
muestra el estrechamiento de las arterias.

E! diagnéstico de infarto del miocardio:

La dnica guia son los antecedes caracteristicos de dolor toracice con
irradiacion a otras areas descritas anteriormente en la angina, debe
mandarsele a realizar un electrocardiograma en el cual se observan las
caracteristicas del infarto.

1.6.4 Tratamiento y consideraciones dentales
Angina de pecho

El tratamiento consiste en disminuir los faclores de riesgo mediante
una dieta para reducir el colesterol y los triglicéridos séricos, bajar de
peso, suspender el tabaquismo, ejercicio y control de cualquier afeccion,
que tenga como diabetes o hipertension

E! tratamiento farmacologico consiste en administrar farmacos de
accion corta para un ataque agudo, como lo es nitroglicerina sublingual en
tabletas

Consideraciones dentales
{os ataques agudos de angina, pueden ocurrir como resultadc del

éstres relacionado con ta atencién dental, en particular extracciones.

Si el paciente presenta un ataque de angina cuando se encuentra en el
sillon dental, se le debe aplicar de inmediato bajo su lengua una tableta ©
pulverizacion de nitroglicerina.



infarto al miocardio

E! {ratamiento consiste en aliviar el dolor en las etapas iniciales de la
afeccidn, con sulfato de morfina, absoluto reposo mental y fisico durante la
convalecencia prolongada.

El oxigeno y la administracion controlada de anticoagulantes son
medios terapéuticos establecidos.

La aspirina debido a su interferencia con la adhesividad plaguetaria,
podria ser eficaz para reducir la mortalidad después de un infarto del
miocardio.

Atencion dental del paciente con cardiopatia coronaria

Los pacientes con isquémia coronaria requieren atencion especial
porgue no pueden soportar el ésires, y en muchos casos el tratamiento
dental, por io que es importante premedicar con un ansiolitico antes del
tratamiento.

El uso de anestesia local es muy importante anestesiar bien al
paciente, para que minimice la aprensidn y la descarga de adrenalina
enddgena.

Por lo general esta indicado un vasoconstrictor, porque ayuda en una
anestesia mas profunda, y limita el ritmo de absorcién del anestésico.

En pacentes con afeccién cardiovascular, no estan contraindicadas
las concentraciones de vasoconstrictores, que se utilizan normalmente en
soluciones anestésicas locales dentales. Cuando se administran de
manera cuidadosa, es posible administrar las siguientes:

*Adrenalina, 1:50,000 a 1 250,000
*Levarterenot, 1.30,000
*Levonordefrina, 1:20,000
*Fenilefrina, 1:2500
10



1.7 Diabetes
BDiabetes mellitus

La diabetes es una enfermedad metabdlica que se caracteriza por una
hipofuncién 6 carencia de la funcién de las células beta de los islofes de
tangerhans en el pancreas, que conduce a niveles altos de glucosa
sanguinea y excrecion de azlcar por fa orina.

Existen dos tipos de diabetes:

1.-Diabetes insulinodependiente.
2.-La diabetes que se controla por dieta 6 insulinoindependiente.

El tipo 2 (insulingindependiente) dicha diabetes se registra en adultos,
su aparictén ocurre habitualmente a partir de los 45 afos, por lo general se
produce en individuos obesos y puede controlarse en su mayoria por dieta
y por medicamentos hipoglucémicos orales.

1.7.1 Generalidades

Signos y sintomas clinicos

Los sintomas usuales que lievan a un paciente a buscar tratamiento
médico se relacionan con hiperglucemia leve, esto es, polivna {(aumento
de la diuresis por escape de la glucosa en orina), polidipsia (aumento de la
sed) y polifagia (mayor apetito} aliento cetonico, éste fendmeno se debe a
una via alterna del metabolismo de los acides grasos en higado, que
origina la acumulacion de cuerpos cetdnicos, acetoacetato,
betahidroxibutirato y acetona, en sangre.

Asi como cansancio, pérdida de peso a pesar del aumento de apetito.
Finalmente, pueden producirse complicaciones especialmente si los
sintomas diabéticos son variables y no pueden mantenerse dentro de
unos limites normates con la dieta y la insulina. Estas son:
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1.-Resistencia reducida a las infecciones, los pacientes sufren, por
elemplo: repefidas inflamaciones de ia piel (infecciones de hongos,
foranculos) y los conductos urinarios.

2.-Aparicion, a una edad iemprana, de procesos degenerativos,
especialmente en los vasos sanguineos, con la probabilidad de
arteriosclerosis.

3.-Aparecen graves complicaciones cuando e} nivel de glucosa de la
sangre aumenta rapidamente: coma diabético. Este es un estado de
profunda inconsciencia, acompafiado de deshidratacion, cara rojiza y
respiracion rapida. Un estado parecido de inconsciencia puede ocurrir
también cuando el paciente tiene incrementado un nivel de insulina en la
sangre.

1.7.2 Manifestaciones bucales

En Diabéticos no controlados

La queilosis que es tendencia a la sequedad y fisuracion, asi como la
sensacion de quemazon, disminucion de flujo salival, alteraciones en la
flora de la cavidad oral con un predominio de candida albicans,
estreptococo hemolitico y estafilococo.

Aumento de la sensibilidad dentaria a la percusion, asi como también
aumenta la incidencia de hipoplasia del esmalte y con esto el aumento de
caries.

En pacientes controlados no se encuentran éstas manifestaciones ©
caracteristicas.

Diabetes y periodonto
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Se ha registrado una cierta variedad de cambios periodontales en
pacientes diabéticos, como la tendencia a la formacion de abscesos,
aumento del tamafio de la encia, proliferaciones gingivales, polipoides y
aflojamiento de los dientes.

La enfermedad periodontal en los diabéticos no sigue un patron
definido. Por lo general aparece una inflamacion gingival muy severa,
bolsas periodontales profundas y abscesos periodontales, todo es muy
frecuente en pacientes con mala higiene.

También existe glositis romboidea media en un area central lisa de
color rosa 6 roja bien defimitada, no ulcerada, en el tercio medio del dorso
de la lengua.

1.7.3 Diagnostico

El diagndstico presuncional de diabetes suele establecerse por los
sintomas clinicos y por diversas pruebas, sobre todo es esencial el
resultado del laboratorio en el que se confirme la hiperglucemia.

1.- Elevacion de fa concentracién de glucosa en plasma mayor de 140
mg./d, cuando menos en dos ocasicnes diferentes, pero sobre todo
después de un ayuno de toda la noche.

2.- Prueba de tolerancia a la glucosa

La prueba de tolerancia se considera positiva cuando se demuestra
que la concentracion de glucosa en plasma es de 200 mg/dl o mayor dos
horas después de un reto con 75g. de glucosa administrada por via oral.
Los pacientes deberan estudiarse en la mafana después de 3 dias de
dieta sin que realicen dieta, es decir, dejarlos que coman lo mismo tanto
en carbohidratos y realizando actividad fisica normal.

13



Pero existen problemas por el gran niimero que da de positivos falsos.

3.- Pruebas con tiras de papel

Se realiza con tiras de Dextrostix para estimacion directa de los valores
de la glucemia, este consiste en aplicarse directamente en la tira de papei
en sangre obtenida por puncién digital y se lava un minuto después. El
cambio de color se compara con una tarjeta estandar para determinar la
concentracion de glucosa en plasma.

Este metodo se considera el mas seguro por los resultados tan exacios
que da.

1.7.4 Tratamiento y consideraciones dentales

La terapéutica de la diabetes ha consistido en disefiar regimenes que
conserven la glucemia alrededor de los valores normales y permitan que
se utilice la glugcosa en forma normal.

En los pacientes obesos el Gnico tratamiento es controlar la dieta para
una ingestion caldrica equilibrada y ejercicio para disminuir el peso.

Si la dieta no resulta eficaz para controlar la hiperglucemia, se
prescriben farmacos hipoglucemiantes que consisten en insulina o
hpoglucemiantes orales, en especial medicamentos del grupo de la
sulfonilurea, en este grupo de medicamentos encontramos dentro de Ja
primera generacion a la tolbutamida y los de segunda generacién a los
gliburida.

Estos medicamentos orales no deben utilizarse en el embarazo.

Consideraciones dentales.

La principal responsabilidad del dentista es atender al paciente de
manera gue se minimicen las alteraciones del equilibrio metabdlico, esto
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es el éstres fisico y emocional, las infecciones y los procedimientos
quirdrgicos tienden a alterar el control de la diabetes del enfermo. Por lo
que las citas deben ser breves y por la mafiana.

Hay que tomar fas siguientes medidas en el tratamiento:

Es aconsejable utilizar anestésicos locales sin adrenalina, ya que esia
elevada la glucemia.

Es necesario consultar con el médico tratante.

Algunos sugieren tratamiento profilactico con antibidticos antes de una
cirugia dental, para evitar una infeccién subsecuente.

Es importante gue el paciente este controlado ya que asi se pueden
realizar todo tipo de tratamientos.

En pacientes no controlados Unicamente se realizara el tratamiento de
urgencia

1.8 Hipertension

El término hipertension indica una entidad patologica en el cuat esta
elevada la presion sistéhca, diastdlica 6 ambas. Es uno de los factores de
riesgo mayores de cardiopatfa coronaria y el mas importante para
enfermedades cerebrovasculares

La hipertension sistdlica aislada puede observarse en pacientes de
edad avanzada y resulta de una disminucién de la distensibilidad de las
arterias. En alguna época se penso que el aurnento aislado de la presidon
sistdlica, no debia tratarse porque los estragos de la enfermedad dependia
de la elevacidn del componente diastdlico.

Se sabe que el aumento diastolico de ia presion arterial, suele
acompanarse de elevacion sistolica Ei nivel de presion que se considera
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considera anormal es arbitraria, pero una presion sistdlica persistente de
140 mm Hg 9 90 mm Hg la diasidlica se considera hipertension.

1.8.1 Generalidades

« La hipertension en etapa 1 (leve) tiene una presion diastdlica de 90 99
mm Hg.

« En etapa 2 {(moderada) es de 100 a 109 mm Hg.
» Enetapa 3 (grave) es de 110 a 119 mm Hg.

» En etapa 4 (muy grave) es de mas de 120 mm Hg.

Casi en todos los casos de presiones sistdlicas (80%) o distolicas
elevadas se desconoce la causa, se denomina hipertension primaria
(idiopatica escencial). Los restantes se flaman hiperiension secundana y
puede deberse a diversos factores, como enfermedad del parénquima
renal, afeccion de la arteria renal, hiperfuncion corlicosuprarrenal,
feocromocitoma o una lesion de sistema nervioso central.

La hiperiension puede existir duranie meses o afios antes que se
manifiesten sintomas

Estos son cefaleas recurrentes y persistentes, acortamiento de la
respiracion o disnea, malestar general, epistaxis y mareos.

Los pacientes hipertensos pueden morir por hemorragia cerebral,
infarto de! miocardio, descompensacion cardiaca o insuficiencia renal

1.8.2 Manifestaciones bucales.

No existen sintomas bucales patognomonicas, aungue en ocasiones se
ha sefialado odontalgia en hipertensos en la que, no &s posibie descubrir
una causa local. Este sintoma solo se expiica debido a hiperemia de la
pulpa dental o conges!lion tisular debida a la presion arterial elevada.
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En diversas ocasiones, el paciente es asintomatico, o cuando mucho
muesira signos de Insuficiencia cardiaca congestiva secundaria a ia
hipertension.

1.8.3 Diagnéstico

El diagnéstico del paciente hipertenso solamente se realiza por la toma
de la presion y el que esta se encuentre en niveles muy aitos. Por fo
general fos odontoiogos son los que detectan hipertension en los
pacientes, ya que en cada cita por io regutar se toma la presidn y si
siempre esta en un nivel aifo y presenia ios sintomas anteriormenie
mencionados, el paciente es hipertenso.

Los sintomas mas habituales son cefaléas frecuentes y persistenies,
los trastornos respiratorios, malestar general, hemorragias nasaies y
vertiga.

1.8.4 Tratamiento y consideraciones dentales

El tratamiento de la hipertensién esencial es temporal y sintomatico
mas que curativa.

Este se dirige a disminuir ja presion artenial hasta un grado que,
minimizara los sintomas y las complicaciones.

El fratamiento de la hipertension etapa 1, es Unicamente controfar e
peso, ejercicio, restriccidn dietética de sodio y control de alcohol.

En el caso de hipertensién grave, muy grave ¥y en 0OcCasiones
moderadas se inicia la farmacoterapia. Los medicamentos que se utiizan
se clasifican en siete calegorias principaies. Diuréticos (ejemplo.
indapamida), Inhibidores adrenérgicos (ejemplo. Nadolol), Inhibidores ECA
(ejemplo captopril), Antagonistas del calcio (ejfemplo: Verapamil},
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Agonistas alfa-2 de accion central (ejemplo; Metildopa), Antagonistas
adrenérgicos de accidn periférica {ejemplo: Guanetidina), Vasodilatadores
directos (ejemplo: Hidralacina).

los gue se recomiendan para iniciar el tratamiento consiste en
diuréticos o blogueadores beta, como farmacos de primera eleccion.

Por costumbre se ha utiizado el método de cuidado gradual, en el cual
se inicia el tratamiento con un tiacida o un blogueador beta y adicion o
sustitucién de otros farmacos seglin sean requeridos para el control de ia
presion arterial.

Una vez que se estabiliza el control de |a presion en 140/80 se utiiza el
tratamiento de disminucion gradual, en el cual se eliminan los farmacos,
uno por uno, en tanto se conserve &l control.

Consideraciones dentales

El odontdloge debe tener en su consulioric equipo (esletoscopic y
esfigmomandmetro) para medir la presion arierial. En todos tos adultos es
necesario tomar la presion en la primera visita al consultorio dental y
cuando menos una vez al afio después.

En los enfermos con hipertension conocida, debe tormarse la presion

en cada visita para comprobar que no exisie riesgo o peligro por el estrés
del procedimiento dental.

Es necesario considerar cuidadosamente el plan terapéutico, 1a
premedicacion y seleccién de un anestésico y determinar ta duracion y
tiempo de los procedimientos quirdrgicos.

La premedicacion adecuada aliviara matetiaimente el nerviosismo.

Es necesario hablar con su médico tratante sobre el estado de salud y
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medicamentos gue toma.

En los pacientes hiperiensos no conirolados, no se debe realizar
ningln tratamiento periodontal.

Al tratar a los pacientes hipertensos no deben userse anestésicos
locales que contengan una concentracidon de adrenalina mayor de 1:100
000, tampoco se utiiza un vasoconstrictor para controlar la hemorragia
ijocal. La anestesia local sin adrenalina se empiea para procedimientos
cortos (menos de 30 minutos).

No se deben realizar extracciones en pacientes sin controlar, ya que,
se presenta hemorragia excesiva después de realizar esta.

Los episodios de hipertension postural con o sin sincope se disminuyen
¢ eliminan evitando cambios subitos de posicion en ei sillon denfal, que
debera elevarse degpacio hasta una posicion verlical antes de que el
paciente se ponga de pie.

1.9 Leucemia

Leucemia.- Es una enfermedad maligna que afecta los feucocitos de la
médula ¢sea. Las células malignas reemplazan y suprimen los elementos
medulares normales y originan anemia, trombocitopenia y deficiencia de
leucocitos de funcidn normal, después de un fiempo, las céiulas
leucémicas infiltran entre organos del cuerpo y destruyen tejide sano.

1.9.1 Generalidades

Las leucemias pueden ser agudas y cronicas por el tiempo de
evolucion y el tipo celutar, también pueden ser mieloides y linfoides, asi,
implican ei origen de la enfermedad maligna en céluias progenitoras
hematopoyeticas {mieloides) 6 en ias linfopoyéticas (linfoides).

19



En casi todos los casos se desconoce la causa det trastorno, pero se han
establecido varios factores que aumentan el riesgo de la enfermedad.

Algunos trastornos genéticos, como los siguientes sindromes:

-Down.- trisomia en el par 21, sus caracteristicas son ojos rasgados, craneo
ancho y corlo, manos regordetas, lengua larga, debiidad en las
articulaciones y con retraso mental.

-Klinefelter.- (47, XXY) tiene un cromosoma Y ahadido al complemento
femenino usual. Los individuos que padecen de este sindrome son
fenotipicamente de sexo masculino pero con cierta tendencia hacia la
femineidad, sobre todo en sus caracleristicas secundarias. Estas
caracteristicas incluyen senos mas desarroliados de lo normal, escaso vello
corporai y pequenas glanduias prostaticas, también tienen cierto grado de
retraso mental.

-Fanconi.- Se caracteriza por anemia y otras anormalidades sanguineas,
pigmentacion irreguiar y deformidades de las extremidades y de varios
Grganos externos.

Los pacientes con antecedentes de radioterapia también tienen con una
frecuencia mayor leucemia.

Se ha mencionado ia relacion a ia exposicidon a ciertas sustancias
quimicas, y farmacos con un riesgo mayor de leucemias, asi mismo al
benceno, y hay publicaciones donde las ieucemias agudas son consecutivas
al uso del farmaco para artritis fenitbutazona y al antibiotico cloranfenicol.

De igual manera en pacientes que se tratan con ciertos farmacos
anticancer, tienen un gran riesgo de leucemia.
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De ias leucemias agudas, la mas frecuente es la mieloide {LMA), ocurre
de preferencia en hambres, es similar a ta linfoblastica y se dan més casos
en adultos, aunque en nuestro pais cada vez se ve mayor namero en la
primera y segunda década de la vida, siendo el tumor mas frecuente en la
edad pediatrica.

De las leucemias crénicas, la mas frecuente es ia finfocitica cromica y en
general es la mas frecuente, ésta se presenta en hombres de la sexta y
séptima década de a vida.

Hablaremos mas especificamenie de la leucemia crénica, ésta se
caracteriza por la presencia de un gran nimero de células bien diferenciadas
en medula Osea, sangre periferica y tejidos, y una evolucion clinica
prolongada incluso sin tratamiento, todo esto la diferencia de la aguda ya que
en esta predominan céiuias inmaduras y la evolucion clinica, cuando no se
trata lleva a la muerte en menos de 3 meses.

Leucemia linfocitica crénica

Se debe a una afeccidn maligna de progresién lenta que afecia a los
linfocitos, mas det 90% de los casos incluye linfocitos B, éstos tienen a su
cargo la sintesis de inmunoglobulina.

En ésta leucemia ios linfocitos B no realizan su funcidon inmunitaria normal
y no se diferencian en células plasmaticas normales que producen
inmunogiobulina cuando se expone a un antigeno.

La evolucién lenta de la enfermedad se debe a que la leucemia linfocitica
cronica no suprime |as células medufares normales hasta una fase tardia de
ésta enfermedad,

Manifestaciones clinicas

Ocurre con mayor frecuencia en varones mayores de 40 afios, v la edad
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de imicio mas comin son los 80 afos. Como ésta enfermedad es de
evolucién lenta no es raro que la afeccidon se detecte de manera casial en un
hemograma rutinario, antes de que se presente cualquier signo o sintoma
que sea obvio.

La sangre periférica muestra muchos linfocitos pequefios bien
diferenciados, pueden encontrarse cientos, miles 6 millones de células por
milimetro cibico.

La fase asintomatica de la enfermedad puede durar afios, pero al final
aparecen los signos y sintomas de infiltracién de células leucémicas en
médula Osea, ganglios linfaticos y otros tejidos. La infiltracion medular causa
anemia y trombocitopenia, produciendo palidez, debilidad, disnea y plrpura.

La infiliracin en otros fejidos produce linfadenopatia, esptenomegalia,
hepatomegalia e infiltrados leucémicos de piel 6 mucosa.

la linfadenopatia cervical y el crecimiento amigdalino son signos
frecuentes de leucemia linfocitica crénica, €n cabeza y cuello.

Los pacientes muestran también cierto grado hipegamaglobolinemia, con
un aumento de la susceptibilidad a infecciones bacterianas, en ocasiones son
comunes a virus varicela-zoster.

En la fase tardia de la enfermedad, la linfadenopatia masiva puede causar
obstruccién intestinal 6 uretral.

Los infiltrados leucémicos originan masas en 1a piel, disfuncion hepatica,
mal absorcion intestinal, obstruccion pulmonar 6 compresion de sistema
nervioso central 6 periferica.

Las inmunoglobulinas anormales pueden producir anemia hemolitica ©
trombocitopenia.
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1.9.2 Manifestaciones bucales

Los signos en cabeza y cuellc se deben a infiltrados leucémicos &
insuficiencia medular, incluyen linfadenopatia cervical, hemorragia bucal,
infiltrados gingivales, infecciones y ticeras de la boca, existe palidez de lags
mucosas, petequias, equimosis, hemorragia gingival e hipertrofia gingival.

1.9.3 Diagndstico

Ordinariamente no es difict en los pacientes que tienen iinfocitos
claramente anormales en su sangre circulante, ganglios linfaticos
agrandados, esplenomegalia y no presentan evidencia de una injeccion
aguda 6 reaccion de hipersensibilidad. Ademas se realiza una biometria
hematica.

1.9.4 Tratamiento y consideraciones dentales

La terapéutica farmacoldgica es administrar farmacos alquilantes como
clorambucil 6 ciclofosfamida y, antibiéticos por su aita susceptibilidad a
infecciones

Los quimioterapéuticos pueden administrarse aunados a corticosteroides
para controlar los efectos hiperinmunitarios en eritocitos y plaquetas, desde
luego también puede utilizarse radiacion para controlar manifestaciones
localizadas de la enfermedad.

Consideraciones dentales

La higiene en éstos pacientes debe ser extrema y sistematizada,

Deben curarse las cares para que asi se pueda iniciar el tratamiento con
quimioterapia.
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El paciente debera cepillarse los dientes al despertar, después de cada
alimento y antes de dormir, esto lo debe llevar a cabo utilizando un cepillo de
cerdas suaves, pero firmes.

Debera realizar enjuagues periddicos con bicarbonaic disuelto en agua
realizados cada 4 horas, sin degiutir, esic alcaniliza la boca y evita asi las
infecciones.

Para detener una hemorragia gingival se debe realizar eliminando
irtitantes locales obvios y presion directa. Son Gtiles fa gelatina absorbible 6
las esponjas de colagena, la trobina tOpica ¢ la colocacion de colagena
microfibrilar, que se conserva en el sitio mediante taponamiento de férulas.
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Capituio ii

2 Cirrosis hepatica

La cirrosis hepética es el estado final en donde desembocan todas las
enfermedades cronicas del higado, sin importar su curso clinico, y su origen
diferente.

2.1 Generaiidades

Morfolégicamente se caracteriza por dafio hepético generaiizado con
necrosis tisular, fibrosis progresiva y formacion de nodulos de regeneracion
que distorsicnan el patrén vascular del higado.

Cuadro clinico
ictericia, retencion de agua, desnutricién y aiteraciones hematologicas,
trastornos neuropsiquiatricos, endocrinos y renaies.

¥ en jos signos las alteraciones hemodinamicas son. hipertension portal,
ascilis y hemorragias.

Etioicgia

Son multipies las causas que pueden desembocar en esta enfermedad,
las principales son’ la hepatitis viricas, ei alcoholismo, los trastornos de las
vias biliares, la obstruccidn prolongada del flujo vencso, ias lesiones
hepaticas téxicas e inducidas por farmacos, los trastormnos autoinmunes y
las enfermedades metabdlicas.

Las causas mas frecuentes en adulios son. la ingestion de alcohot y la
hepatitis B y C, que abarcan el 80% de todos los casos de cirrosis.

La cirrosis biliar primaria, es una enfermedad en que por un probable
mecanismo inmunologico se destruyen los conductos biliares, y la cirrosis
billar secundaria aparece en procesos con estasis biliar durante un minimo
de 3 meses.
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La ingestion de farmacos es una causa rara de cirosis, pero se da ya
que existen farmacos que pueden producira, como son: ia ALFA-metildopa,
la oxefenisatina y ia hidralazina.

En los adultos las causas metabdlicas que mas a menudo producen
cirrosis son: la hemocromatosis, la enfermedad de Wilson y el déficit de
OMEGA1-antitripsina.

Para su estudio existen dos formas de clasificacion, fa morfologica y la
histologica.

Clasificacion morfolégica

Se basa en la apariencia macroscopica del higado y puede
establecerse en la cirugia, la parascopia o ia autopsia.

Segun ésta clasificacién la cirrosis puede ser micronodular,
macronodular o mixia.

La cirrosis micronodular se caracteriza por un tamafo uniforme de los
nédulos, estos son menores a de 3mm. Esto se observa en el alcoholismo
cronico, la obstruccién biliar, la hemocromatosis, la obstruccion del flujo
venoso y, la derivacion yeyunoileal.

La cirrosis macronodular tiene nédulos de diferentes tamanos, estos
nodulos en su mayoria miden mas de 3mm. de didmetro, y pueden ilegar a
medir centimetros.

Existen dos grandes subtipos de cirrosis macronodular. fa posnecrotica y
la septal incompieta.

En ia posnecrolica aparecen grandes nodulos separados por tabiques
fibrosas anchos y numerosos espacios porta, estan agrupados como
consecuencia del colapso de grandes areas de parenquina necrélica.

26



En la cimosis septal incompleta o cirrosis posthepatitica, hay
macronddulos separados por ramas fibrosas delgadas que conectan espacios
porta entre si.

La cirresis macronodilar también puede ser el estadic final de una cirrosis
micronodular, esta transformacion puede ccurrir apartir de los dos afios de
evolucion.

La cirrosis mixta presenta el higado aspectos nodulares tanto micro como
macro nodulares.

Clasificacion histoldgica

Es mas satisfactorio que la morfoldgica y tiene 1os siguientes tipos: portal,
posnecrotica, posthepatica, por obstruccion biliar y por obstruccion al flujo
venoso o cardiaco.

Cirrosis portal (alcohdlico, nutricional o micronodular} se caracteriza
porque en la superficie hepatica y al corte se observan nodulos pequefios y
de tamano uniforme. Microscopicamente hay tejido cicatrizal, el cual
distorsiona la forma con espacios porta interconectados por bandas de tejida
conjuntivo, que dividen y subdividen la estructura lobuiillar normai. Los
nédulos normales son de tamafio inferior al de un lobuliflo, y muchos lobulillos
estan segmentados en seudolobulilos muchos mas pequefios. Las bandas de
tejido conjuntivo son finas y conectan areas portales entre si 0 con areas
centrales.

La cirrosis posnecrética, macroscopicamente el higado parece retraido
(colapsado). Existen bandas de tejide conjuntivo que dividen al higado en
nodulos de diversos tamarfios (con un diametro de mitimetros a 5 cm.} hasta
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un lobulo completo puede estar colapsado y reemplazado por cicatrices
fibrosas.

Al microscopic el hallazgo principal que se encuentra son cicatrices
amplias e irregulares. Estas cicatrices engloban espacios porta anémalos, fo
que nos dice del colapso de la estroma hepatica. Los nodulos de
regeneracion son de gran tamafio. En la fase activa puede existir necrosis
erosiva, estos son hallazgos tipicos de hepatitis virica que son la causa mas
frecuente de esle tipo de cirrosis .

Consideran un tercer tipo de cirfosis, la cirrosis posthepatitica que tiene
caracteristicas intermedias entre la posnecrética y ia portai, pero con
factores a patogénicos simitares los de la posnecrética.

En ia cirrosis biliar una de las caracteristicas es que en el higado aparece
verde, firme y granular o nodular. Microscopicamente hay espacios porta
ampliados unidos entre si. En la cirrosis biliar secundaria se observa el
aumento en el numero de conductos biliares interlobuliliares sin degeneracion
ductular, mientras que en la cirrosis biliar primaria Gnicamente esta reducido
el numero de conductos biliares interlobulillares. La estasis biliar cronica se
observa en ambos tipos, pero los lagos bifiares son caracteristicos de la-
cirrosis secundaria a ictericia obstructiva.

Cirrosis cardiaca, esta se desarrolla después de una insuficiencia cardiaca
derecha grave y prolongada. Es caracteristica la congestién sinusoidal y la
dilatacion de las venas centrales. La fibrosis que existe conecta entre si areas
centrales de lobulilos adyacentes, al preservarse 10s espacios porta aparece
un patrén de fibrosis inverso al que se observa en las otras cirrosis. La
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cicatriz fibrosa que predomina en las Areas cenirales permite reconocer esta
entidad en fases mas avanzadas con cicalrices portacentrales o
portaporiales,

Macroscopicamente la apariencie es nodular, con un patron residuat "en
nuez moscada” caracteristico de la congestion pasiva crénica.

Cirrosis hepéatica compensada y descompensada

Los pacientes que ai momento dei diagndstico presentan signos y
sintomas, son los que tienen cirrosis que se conceptian como
descompensada.

Los pacientes que no tienen manifestaciones clinicamente tienen cirrosis
compensada.

Airededor de ia rutad de los casos se descubren incidentalmente en la
exploracion fisica, el estudio analitico o durante una intervencion quiriirgica
por otra enfermedad. También puede incluirse en este grupo pacientes con
hepabiis cronica activa, en los que al realizarse una biopsia de control se
diagnostica cirrosis. En ia otra mitad de los pacientes el diagnostico se
efectla post mortem, sin gue se haya sospechado de la enfermedad en vida.

La cirrosis descompensada puede manifestarse de tres formas principales.

1 En una forma predomina la insuficiencia hepdética, con ictericia, discrasia
sanguinea e hipoalguminemia.

2. En un segundo grupo predominan ias manifestaciones secundarias a la
hipertension portal, como ascitis, hemorragia por rotura de varices
esofagicas ¢ encefalopatia portosistemica.

- En el tercer grupo se presentan alteraciones clinicas tipicas de los dos
grupos anteriores y por io0 tanto tienen un peor prondstico.

[
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2.2 Manifestaciones bucales

La cirrosis hepatica suele diagnosticarse a los 40-60 afios y es mas
frecuente en hombres que en mujeres con una rejacion 2:1.

Puede provocar numerosos sintomas y signos clinicos, aunque no todos
son constantes y, hay pacientes que no los presentan pero esfos signos
pueden afectar diversos &rganos y sisteras.

Sintomas constitucionales

Los pacientes con cirrosis descompensada por o general refieren astenia
y anorexia, la perdida de peso no es un dato consiante, ya que puede quedar
enmascarado por ascitis 0 edema maleclares.

La perdida de masa muscular es frecuente, ya que se ha comprobado
que los cirroticos incluso los compensados presentan  malnutricion
protecocaldrica. La ictericia es un signo de lesion hepatica avanzada, y
cuanto mayor es peor fa funcién hepatica.

£n los pacientes con cirrosis descompensada puede existir febricula, y en
ausencia de una causa infecciosa, que siempre debe investigarse, puede
deberse a la propia necrosis hepatocelular.

Los sintomas de la cirrosis se hallan en relacién con la presencia de
complicaciones debidas a.

1.-hipertensién portal (hemorragia por rotura de varices esofagicas)

2.-Ascitis {distensién abdominal, edemas y aumento de peso por retencion de
liquidos).

3.-Encefalopatia, que no suele ser la primera manifestacidn clinica y
acostumbra presentarse en fases mas avanzadas de la cirrosis.

4 -Infecciones.

5.-Desarrollo de un hepatocarcinoma.
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Manifestaciones bucales

No existen manifestaciones bucales.
2.3 Diagnodstico

El diagnéstico se basa inicialmente en los datos de 1a historia clinica
y la exploracién fisica junto con pruebas bioquimicas.

En las pruebas bioguimicas las que se utilizan para diagnosticar la
cirrosis hepatica son las determinaciones de las concentraciones de ia
bilirrubina, transaminasas, fosfatasa aicalina, GGT, albimina,
gammaglobulinas y el tiempo de protrombina.

Presentan hiperbilirubinemia es mixta y valores de 2-3mg/dl son
signos de insuficiencia hepatica.

Las transaminasas suelen estar poco elevadas, con valores
inferiores a 5 veces la cifra normal.

La hipoalbuminemia es un dato muy comun en la cirrosis hepatica,
que es el reflejo de una sintesis disminuida. Los valores plasmaticos de
albuimina inferior a 3g/dl en un paciente con cirrosis s$on, un signg de
enfermedad evolucionada.

El tiempo de protrombina esta alargado en la mayoria de los casos.

2.4 Tratamiento y consideraciones dentales.

Los pacientes con cirrosis hepélica compensadas no precisan de un
tratamiento especifico, pero es conveniente que el paciente tenga una dieta
equilibrada con un contenido de proteinas de 1-1,2g/kg de peso corporal.

No debe prohibirse el consumo de grasas, cafe o chocoiate.

El tratamiento especifico de las complicaciones (ascitis, encefalopatias,
peritonitis bacteriana espontanea). Tanto en pacientes compensados como

31



descompensados, es conveniente la practica de una esofagogastrocopia y si
se observan varices de grado 2 6 3, y debe iniciarse tratamiento con
blogueadores beta, siempre que no existan contraindicaciones.

Consideraciones dentales

En el tratamiento dental debemos de tener mucho cuidado al darles
atencion a los pacienies que tienen citrosis, ya que no debemos recelaries
medicamentos gue iriten a la mucosa gastrica, puesto gue algunos de ellos
ya presentan hemorragias gastrointestinales y es complicarles mas esie
padecimiento, por tal motivo al realizar una extraccién dental hay que hacerio
sin lastimar y evitar que exisia mucho sangrado.

Y tener precaucion de no cambiarlos muy rapido de posicién en ef silion,
ya que se pueden sentir mat y podemos afectar su presion arterial.

2.5 Hernia Hiatal

Se define como € paso del esidmago, al torax a través, del hiato
esofagico del diafragma.

La hemia hiatal es una de las alteraciones mas frecuentes del tubo
digestivo. Su significado varia mucho, depende del tipo, tamaiio y
complicaciones que la acompafia. Es importante saber que el reflujo
gastroesofagico y la hernia hiatal son dos padecimientos diferentes que
suelen aparecer juntos, pero también puede ocurrir uno sin el otro.

2.5.1 Generalidades

Existen dos tipos de hernia hiatal que se diferencian entre s1 por sus
anormalidades anatomicas y fisiologicas.

La union de estos dos tipos, constituyen un tercer grupo de hernias
hiatales y la existencia de otros drganos, la cuarta categona, la constituyen
las que incluyen las dos anteriores el estomago y torax,
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Tipo |, hernia hiatat axial o por desiizamiento, es la unidn esofagogastrica
que se desplaza a través del diafragma y constituye el factor principal de la
hernia, con frecuencia es pequefia, puede ser asintomatica y no produce
complicaciones a menos que exista reflujo gastroesofagico.

Los sintomas y compiicaciones gue se ainbuyen a este tipo se deben al
reflujo.

Tipo i, hernia paraesofagica por enrgilamiento, la unién esofagogastrica
permanece fija a nivel del hiato y una porcion del fondo gastrico pasa por el
cardias al interior de un saco.

Puede ser asinfomatica, sin importar el tamafio, o pueden existir sintomas
relacionados por la posicion anormal del estdmago en el interior del saco.

Los sintomas consisten en molestias leves o sensacion de lienura en el
epigastrio o {6rax después de comer, estos pueden mejorar con los eructos o
el vomito,

Puede ocuirir disfagia por compresion extrinseca del esdfago provocada
por un gran saco herniario adyacente.

Las complicaciones que pueden acompaitar a este tipo de hernia son’
hemorragia por UGlcera o gastritis en el estdmago supradiafragmatico,
obstruccion gastrica o véaivulas que pueden producir estranguiamiento o
infarto gastrico

Estas hernias suelen acompanarse de desplazamiento proximal dei
cardias, reflujo y las complicaciones de este.

Las hernias muy grandes tienen el riesge de producir dilatacion gastrica
intratordcica y alteraciones imporianies de las funciones respiratorias.
Cuando el saco es grande, puede pasar ei colon, intestino deigado o bazo,
dando lugar a otro tipo de complicaciones.
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Tipo i, hemia mixta, la unidn esofagogastrica esta por ammiba del
diafragma y una porcion del fondo gaskrico se encuentra en posicién més
cefdiica que el cardias, pueden existir los sintomas y complicacicnes de las
hemias tipos 1 y Il.

Reflujo gastroesofagico

La regurgitacion del contenido gastrico a traves de ta union
gastroesofagica tal ves, ocurra ocasionalmenie en todas las personas, suele
ser comun después de una cormida.

Los sintomas que provoca el relujo son: molestia indefinible en la region
epigastrica o retrosternal, sensacion extrafia, llenura o presion en el cuelto,
ronquera, cambios de la voz, faringitis cronica por fwjo a través del esfinter
cricofaringeo o sinfomas gue asemejan a la angina de pecho.

Las complicaciones del refluyjo gastroesofagico incluyen esofagitis
estenosis, hemorragia, Glcera, espasmo y aspiracion de material ingerido
hacia los pulmones.

2.5.2 Manifestaciones bucales

Los pacientes con hernia hiatal que tienen regurgitacion presentan
abrasidn en todos los dientes por la acidez, problemas pericdontales graves,
ardor en las encias, si existen obturaciones estas se encuentran negras y ya
no presentan anatomia.

2.5.3 Diagnostico

E! diagnéstico de hernia hiatal se estable fundamentalmente por estudios
radiotogicos y se confirma por diseccidn quirdrgica.

Los métodos de diagnostico como manometria, medicidon de las
diferencias de potencial mucosa y registros de pH son mas utiles para el
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diagnéstico de reflujo gastroesofigico, y sus complicaciones, para descubrir
la existencia de hemia hiatal.

Las complicaciones del refiujo gastroesofagico incluyen esofagilis,
esienosis, hemorragia, tlcera, espasmo y aspiracion de material ingerido
hacia los pulmones.

2.5.4 tramiento y consideraciones dentales

Lo que tenemos que tomar en cuenta es que si el paciente tiene hernia
hiatal con regurgitacion es muy importante saber que el tratamiento dental
que se realice en la cavidad oral, en poco tiempo tendremos que repetirio ya
que sufren abrasion rapidamente, esio es importante para decirselo al
paciente. Hay que tener mucho cuidado ai estarlo atendiendo en el silién
dental ya que puede ahogarse si lo acostamos mucho o si lo levantamos
rapidamente después de haber realizado el tratamiento. Y sobre todo no
mandar medicamentos irntantes, ya gue lo irritariames mas y sobre todo gue
podemos alterar ia interaccion de otro medicamento, ya que lastimariamos
mas, y se puede alterar la interaccion de otro.

2.6 Ulcera péptica, duodenal

La uicera péptica es una erosion benigna (no cancerosa) de la superficie
mucosa, gastrointestingl. La mayoria de estas (lceras se localizan en el
estémago (llcera gastrica} o en el bulbe ducdenal {Uicera duodenai), que es
la primera parte del intestino delgado, situada inmediatamente mas afla del
estomage.

2.6.1 Generalidades

Las Uiceras duodenales son res veces mas frecuentes que las gastricas y
ocurren en una proporcidén de hombres a mujeres de 6:1,
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la causa mas comin es por infeccion con H. pylori, pero el uso de FAINE
también puede ser un agente etioidgico.

También se han relacionado con la (lcera duodenal factores como:
estres, esteroides exogenos, enfermedad paratiroidea, carcinoide mailigno,
cirrosis, gastrinoma del pancreas, policitemia verdadera y afeccion pulmoenar
crénica.

Debido a que las Giceras pueden no causar sintomas, puede ser gue su
presencia pase inadvertida y asi su incidencia sea mucho mayor.

Aungue la mayoria de los individuos con dicera, padecen dolores
redivantes y consulian repetidamenie a su médico en busca de alivio para
sus sinfomas.

Entre el 10-20% de eslos pacientes padecen en algin momento,
complicaciones que pueden poner en peligro su vida como: hemorragia,
perforacién y obstruccion. Si no se lleva acabo correctamente la valoracion y
el tratamiento las consecuencias en algunas ocasiones son moriales.

El sintoma mas coman es dolor epigastrico, que suele ocurtir justo antes
de comer, una a tres horas después. Este se describe como ardoroso y en
ocasiones es acompafiado por nauseas y vomitos, y su caracteristica
principal es que se alivia por alimento.

Si la ulceracién es bastante grande como para erosionar una arteria, el
sintoma puede ser una hemorragia digestiva que suele manifestarse por
heces alquitranados, © vomite de sangre con aspecto de "asientos de café’
por reaccion de 1a sangre con el &cido aunque rara vez se presenta.

Las posibles complicaciones de las Ulceras duodenales son: hemorragia
masiva, si esta no se controla puede causar desangramiento, obstruccién,
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perforacion y resistencia al tratamiento meédico, tedo eslo se corrige
guirirgicamente.

2.5.2 Manifestaciones bucales

No existen manifestaciones bucales caracteristicas, al menos que exista
regurgitacion o vomitos que lastiman los tejidos pericdontales.

2.6.3 Diagnostico

La clave para el diagndstico de una dicera duocdenal es un examen
radiolégico digestivo alto, que muestra su presencia hasta en 85% de los
pacientes.

Esto se realiza haciendo que el paciente ingiera una sal de bario (sulfato
generalmente) esto delinea la luz y la superficie mucosa det tubo digestivo, y
muestra cualquier alteracion de la superficie mucosa.

En algunos casos, no se observa el crater de una Ulcera, pero se
encuentra deformado el bulbo ducdenal e indica afeccion ulcerosa con
cicatrizacion.

i.a endoscopia es otro método de diagnostico aunque es un poco molesto
para el paciente.

Si se utiliza endoscopia es posible demaostrar la presencia de H. pylori.

2.6.4 Tratamiento y consideraciones dentales

Es necesario suprimir los alimentos o farmacos que tienen propiedades
acidogenas potentes con poca capacidad para neutralizar el acido como por
ejemplo: aicohol, tabaco y aspirina. Si el factor etioldgico es FAINE, hay que
suprimir, si no es factible el paciente debe recibir también misoprostal.

En quienes se demuesira que €l microorganismo es H. pylon, es el
causante de la tlcera péptica se recomienda la erradicacion dei mismo.

37



De esta manera se cambia la evolucién de la enfermedad porgue se cura
y se elimina el riesgo de recurrencia.

Los medicamentos que se ufilizan son: metronidazol, amoxiciina o
fetraciclina.

Ofros medicamentos para el tratamiento incluyen:
* Sedantes a fin de reducir el estres mental;

"Antiacidos, para neutralizar el exceso de acido que se encuentra en el
estomago;

* Farmacos (sucralfato), cuya accion consiste en recubrir y proteger la tlicera
y promover asi |2 cicatrizacion.

*Anticolinergicos, que disminuyen ia produccion de acido por la mucosa
gastrica;

*Bloqueadores H2 de receptor de histamina (cimetidina, famotidina,
nizatidina o ranitidina), que impiden ia accién de la histamina en células
parientales gastricas y reducen la secrecion de &cido estimulado por
alimento.

Cuando se administran antiacidos, suele prescribirse una a tres horas
antes de la comida y al acostarse.

Consideraciones dentales
Debe evitarse la administracion de farmacos que exacerben 1a ulceracion
y causan molestia digestiva, como la aspirina.

Si el paciente reacciona de manera estresante a ios procedimientos
dentales debe sedarse antes del tratamiento.

Se debe recordar que los pacientes que toman anticolinergicos suelen
presentar resequedad bucal, esto puede implicar problemas por el
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incremento de la viscosidad del moco, o molestia al utilizar dentaduras
compietas.

Debe recordarse que un paciente con {(icera péplica puede tener
hemorragia ocuita, debido a la ulceracion y como consecuencia presentar
anemia cronica.

Asi que antes de un procedimienio quirtrgico o periodontal ampilios que
pudieran implicar una perdida apreciable de sangre, es necesario determinar
la hemoglobina o el hematocrito dei paciente.
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Capitulo lli

3 Tejidos del periodonto

3.1 Definicion

Periodonto literalmente significa “alrededor del diente”, se han empleado
variedades distintas de esta palabra para nombrar a la membrana
periodontal.

Los procesos patoldgicos gue se originan en el pericdonto y afectan su
funcitn se denominan enfermedades periodontales.

La rama de la adontologia que se dedica a la prevencion y el tratamiento
de la enfermedad periodontal se denomina pericdoncia.

3.2 Encia

La encia es el tejido conectivo fibroso y la mucosa que rodea a los dientes
y recubre la porcion coronaria de la apofisis alveotlar.

La encia se divide anatdbmicamente en areas marginal, insertada e
interdental.

La encia marginal es el borde de |2 encia que rodea los dientes a modo de
collar, generalmente se encuentra separada de la encia insertada adjunta por
una depresion lineal estrecha que es el surco marginal. La encia marginal
tiene un espesor algo mayor de 1 mm. forma la pared blanda del surco
gingival.

Surco gingival: es la endidura 6 espacio poco profundo del diente, tiene
forma de V y no permite ia entrada de una sonda periodontal, en condiciones
normales la profundidad es cero 6 casi cero.

La llamada profundidad de sonda de una encia clinicamente normal es, de
Z2a3mm.

40



Encia insertada

Es continuacidon de la encia marginal, es firme, elastica y aparece
estrechamente unida al periostio del hueso alveolar. La superficie vestibular
de [a encia inserlada se extiende hasta la mucosa alveolar, relativamente
laxa y movible, de la que se separa por la unidn mucogingival.

Ei ancho de la encia, insertada es un aparametro clinico importante, es la
distancia entre la unién mucogingival y {a proyecciones en ia superficie
externa del fondo del surco gingival o de la bolsa periodontal.

El ancho en la zona vestibular es mayor en la region incisiva 3.5 a2 4.5 mm.
en el maxilar y 3.3 a 3.2 mm. en la mandibula.

Encia interdental

QOcupa el nicho gingival que es el espacic interproximal, apical en el area
de contacto dental, puede ser piramidal o tener forma de “col” es una
depresion parecida a un valle que conecta las papilas vestibulares y
linguales.

La forma de la encia en un espacio

Los bordes laterales y la punta de las papilas interdentales estdn formadas
por una continuacion de encia marginal de los dientes adyacentes.

La percién intermedia esta compuesta de encia insertada, Cuando existe
diastemas, la encia esta firmemente unida al hueso interdental y forma una
suparficie redondeada y lisa sin papilas interdentales.

Caracteristicas microscéopicas normales

La encia marginal consta de un nicleo central de tejido conectivo cubierto de
epitelic escamoso estratificado
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Epitelio gingival
Hay tres 4reas de epitelio en la encia: bucal o extemo del surco y de unidn.

El queratinocito {se encarga de sintetizar queratina) es el principal tipo de
células del epitelio bucal y gingival, asi como epitelios escamosos
estratificados.

Existen otras células claras 0 no quetinocitos entre los cuales si
encuentran las células de Langerhans, las de Merke! y los melancocitos.

E! proceso de queratinizacion es una secuencia de acontecimientos
bioguirmicos ¥ morfoldgicos que se realizan en 1a célula al originar esta de la
capa basal hacia ia superficie

Este proceso es una palanamiento progresivo de la célula, con una mayor
prevalencia de tonofilamentos y un iones intercelulares, a su vez el niicleo
desaparece y se producen granulos de queratohialina.

Los queratinacitos constituyen el 90% o mas del epitelio gingival.

Los melanocitos son células dendriticas que se encuentran en las capas
basal y espinosa del epiteiio gingival, sintetizan la melanina en los organeios
llamados premelanosomas o melanosomas.

Los melanosomas contienen tirosinasa, que convierte poco a poco en
melanina. Los granulos de melanina se fagocitan y se encuentran dentro de
otras células del epitelio y del tejido conective, que son llamados melanofagos
o melanofonos,

Las células de Langerhans son dendritas y se localizan entre los
queratinocitos en todos 10s niveles suprabasales. 42



Se dice que son macréfagos con posibles propiedades antigénicas. Estas
células se localizan en el epitelio bucal de la encia normal Yy €n pequefias
cantidades en el epitelio del surco.

Las células de Merkel se encuentran en las capas mas profundas del
epitelio y son las terminales de las fibras nerviosas, conectadas a células
adyacentes por desmosomas y son identificados como perceptores tactiles.

Epitelio bucal o externo

Este epitelio cubre la cresta y la superficie de la encia insertada, este
epitelio es escamosos estratificado, queratinizado o para gueratinizado.

Superficie epitelial

Hay tres tipos de superficie diferentes que son:

1. Queratinizacién - las células de ia superficie forman grupos de queratina y
pierden su ndcleo. Las granulos de queratohialina se presentan en la capa
de la superficie (capa granular ¢ estrato granuloso).

2. Para gueratinizacion.- en la que las células de las capas superficiales
mantiene su nicleo, muestra algunos signos de queratinizacion, la capa
granular esta ausente

3. No queratinizacion, en la que las células de las capas superficiales son

nucleadas y no existen signo de queratinizacién.

El epitelio que cubre la superficie externa de la encia marginal y la encia
msertada estaqueratinizado ¢ para queratinizado, o existen  diversas
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combinaciones de los dos tipos.

Epitelio detl surco

Es un epitelio escamosos estratificado no queratinizado y fin o sin
prolongaciones epiteliales y se extiende desde el limite coronal del epitelic de
unidn hasta la cresta del margen gingival.
Epitelio de union

Es una banda a modo de collar de epitefio escamoso estratificado y no
queratinizado.

La lAmina basal consiste en una lamina densa (adyacente al esmaite) y
una ldmina IGcida en la que se insertan los hemidesmososmas.
Tejido conectivo gingival

Este es conocido como lamina propia, es una estructura densamente
colagena con escasas fibras elasticas.

La lamina propia tiene dos capas:

1. Capa papilar subyacente al epitelio, se presenta como proyecciones y
entre las prolongaciones epiteliales.

2. Capa papilar contigua al periostio del hueso alveolar.

Fitras gingivales

Bl tefido conectivo de la encia marginal es densamente colageno y
contiene un sistema importante de haces de fibras colagenas que son
Hamadas fibras gingivales.
Sus funciones son:

1. Mantener la encia marginal adosada contra el diente,
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2. Proporcionar la rigidez necesaria que soporta la fuerza de la masticacién
sin separarse de la superficie,

3. Unir la encia marginal libre con el cemento radicular ¥ 12 encia insertada
adyacente.

Las fibras gingivales se clasifican tres grupos: gingivodental, circular y
transeptal.

Gingivodental, comprende las fibras de las superficies vestibular, lingual e
interproximat.

Circular.- Estas fibras van a través del tejido conectivo de la encia
marginal e interdental, rodeando al diente 2 modo de anilio.

Transeptal.- se encuentra interproximalmente y forma haces horizontales
gue se exiienden entre el cemento de dientes contiguos en los cuales se
encuentran incluidas, Estan en el area entre el epitelio de la base del surco
gingival y la cresta del hueso interdental y es clasificada como fibras
principaies del! ligamento periodontal.

Elementos celulares del tejido conectivo

Fibroblasto es el elemento celular que predomina en el tejido conectivo
gingival, estos se encuentran abundantemente entre los haces de fibras,
estos son los que sintetizan y secretan las fibras coldgenas, asi como elastica
proteinas colagenasas, glucoproteinas y glucosa aminoghicanos.,

Los fibrobiastos también regulan la cicatrizacion de heridas después de
una intervencion quirirgica o como resultado de un traumatismo o proceso
patolégico.

Los mastocitos son abundantes en el tejido conectivo de la mucosa bucal
y la encia.
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Riego sanguineo, linfaticos y nervios.

Hay tres fuentes de riego o aporte sanguineo de 1a encia:

1. Arteriolas supraperidsticas, se encuentran a lo largo de la superficie
vestibular y lingual del hueso alveolar, van desde los capilares y se
extienden hacia el epitelio del surco entre las crestas epiteliales de la
superficie gingival externa.

2. Vasos del ligamento periodontal, van desde la encia y se anastomosan con
los capilares en la zona del strco.

3. Arteriolas que emergen de la cresta del tabique interdental, se extienden
paralelamente a la cresta 6sea para anastomosarse con vasos de
ligamento periodontal, con capilares del drea del surco gingival y con vasos
que recorren la cresta alveolar.

Drenaje linfatico de la encia, este comienza en los linfaticos de las papilas
del tejido conectivo, avanza hacia la red colectora externa al periostio de la
apafisis alveclar y despues va hacia los ganglios linfaticos regionales.

La inervacion gingival, deriva de fibras que nacen en el nervio del
ligamento periodontal y de los nervios labiatl, bucal y palatino.

Caracteristica clinicas normales

Color

El color de la encia insertada y marginal es rosa coral, este color se
preduce por el aporte sanguineo, el espesor y grado de queratinizacion del
epitelio y la presencia de células que contiene pigmentos.

El color vana segun las personas y se encuentra relacionado con la
pigmentacion cutanea.
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En personas con tez blanca el color es mas claro, que en personas con
{ez morena, es mas obscuro.

La encia insertada esta separada de la mucosa alveolar adyacente en la
zona vestibular por una linea mucogingival definida, 1a mucosa alveolar es
rojo, lisa y brillante mas que rosada y granulada.

Tamafio

El tamaio de ila encia corresponde a la suma del volumen de los
elementos celulares e interceiulares y su vascularizacion.
Contorno

El contorno o forma de la encia varia y depende de la forma de los dientes
y su alineacién en la arcada.

Forma

La forma de la encia interdental esta relacionada con el contorno de las
superficies dentales proximales la localizacién y la forma de las areas de
contacto y las dimensiones de los nichos gingrvales.

Consistencia

La encia es firme vy resistente y con excepcion del margen gingival

movible, esta fuertemente unida al hueso alveolar, estos determinan la

consistencia firme de la encia Insertada.

Las fibras gingivales contribuyen a la firmeza del margen gingival.

Textura de la superficie

La encia presento una superficie como una cascara de naranja vy
punteada. La encia insertada es punteada, la encia marginai no lo es.
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Posicién

La posicién de la encia es al nivel en que la encia marginal se une al
diente.

3.2 Ligamento periodontal

El ligamento periodontal es la estructura de tejido conectivo que rodea la
raiz y la conecta al hueso, este sigue con el tejido conectivo de la encia y se
comunica con los espacios medulares a través de conductos vasculares en el
hueso.

Fibras principales

Los elementos mas importantes del ligamento periodontal son las fibras
principales, estas son de coldgena, se encuentran distribuidas en haces y
siguen un curso ondulado.

Los extremos terminales de las fibras principales que se insertan en
cemento y hueso se llaman fibras de sharpey.

Las fibras principales se dividen en transeptales, crestoalveolares,
horizontales, oblicuas y apicales.

Transeptales, estas fibras se extienden interproximaimente amiba de Ia
cresta alveolar y se insertan en el cemento de los dientes adyacentes.

Crestoalveolar, estas fibras van en direccién oblicua desde el cemento
debajo del epitelio de union a la cresta alveolar, la funcion de estas fibras es
compensar & empuje coronal de las fibras mas aplicales, con esto ayudan a
retener la diente dentro del alvéole y a resistir 1os movimientos laterales del
diente.

Horizontales, estas fibras van a anguios rectos del eje lonitudinal del
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diente desde el cemento hasta el hueso alveolar su funcién es similar a las
fibras de la cresta alveolar oblicuas, este es el grupo mas extenso de fibras
del ligamento periodontal estas fibras van desde el cemento en direccion
coronal y oblicua, hasta el hueso.

Su funcion es resistir el empuje de las fuerzas masticatorias verticales y
las transforman en tension sobre el hueso alveolar.

Apical, las fibras apicales van desde el cemento hasta el hueso en el
fondo del alvéoio no existen en raices que no estan formadas del todo.

Elementos celulares

Los elementos celulares del ligamento periodontal son: fibroblastos,
células endoteliales, cementablastios, osteoblastos, osteociastos, macréfagos
histicos y cordones de células epiteliales que son conocidos como restos
epiteliales de Malassez.

Riego sanguineo

El riego sanguineo se devira de las arterias alucolares inferiores y
superiores hacia la mandibula y el maxilar respectivamente, llegar al
figamento periodontal por tres vias:

Los vasos apicales, los vasos que penetran desde el hueso alveolar y los
vasos anstomosados de la encia.

Intervencion

El ligamento periodontal cuenta con abundantes fibras nerviosas
sensoriales que pueden transmitir sensaciones de tacto, presién y dolor por la
via trigeminal.

Formacidn de ligamento periodontal
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Se desarrolla apartir del saco dentario o foliculo, que s una capa circular
de tejido conectivo que rodea el germen del diente.

Funciones del ligamento periodontal

Tiene cuatro funciones principales que son: fisica, formativa, nutritiva y
sensoriai

Funcidn fisica, estas funciones son:

B transmitir las fuerzas oclusales al hueso,

B insertar el diente en g hueso,

B mantener los tejidos gingivales en relacién con el diente,

® resistir el efecto de las fuerzas oclusales,

W apartar una envoltura de tejido blando, que protegern Jos vasos y nervios de
los dafies que causan las fuerzas mecanicas.

Con respecto a la resistencia al efecto de fuerzas oclusales {absorcion de
choque o de golpe). Existen tres teorias relativas al mecanismo de soporte
del diente:

t.-La teoria tensional atribuye a las fibras principales del ligamento
periodontal, Ia responsabilidad mayor es de sostener el diente y transmitir las
fuerzas at hueso.

2.-La teoria dei sistema viscoelésticos, considera que el desplazamiento del
diente se controla en gran medida por los movimientos del liquido, y las fibras
solo tienen un papel secundario.

3.-La teoria tixotropica, sostiene que el ligamento periodontal tiene el

comportamiento reolégico de un gel tixotrépico. La contestacion fisioldgica del
ligamento periodontal puede explicarse mediante cambios en la viscosidad
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del sistema bioldgico.

La funcion oclusal vy la estructura del ligamento periodontal.

El igamento depende de la estimulacion dada por la funcién oclusal para
mantener su estructura.

Dentro de los limites fisioldgicos del figamento pericdontal este puede
aumentar sus funciones con un incremento en su anchura, hacer mas espeso
los haces de las fibras de Sharpey.

Existen fuerzas oclusales que exceden lo que ef ligamento puede resistir
crean un dafo denominado traumatismo por oclusin.

Cuando esta funcién disminuye o no se lleva a cabo, se atrofia el
ligamento periodontal.

Funcion formativa

El ligamento periodontal sirve de periostio para el cemento y el hueso, sus
células participan en la formacion y resorcion de los mismos tejidos, las
cuzles ocurren cuando hay movimientos fisiologicos del diente, cuando se
acomoda el periodonto para fuerzas oclusales y cuando se reparan danos.

Como en todas las estructuras del periodonto, el ligamento periodontal
experimenta remodelacion continua. Las células y fibras viejas se rompen y
se reemplazan por nuevas.

La actividad mitdtica se observa en los fibroblastos y las células
endoteliales.

Los fibroblastos forman fibras colagenas y también pueden transformarse
en osteoblasios y cementobiastos.
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El ritmo de formacion y diferenciacion de fibroblastos afecta o indica
deformacion colagena, cemento y hueso.

La formacién de colagena aumenta con el grado de erupcion.

Funciones nutritiva y sensorial
El ligamento periodontal suministra nutrientes al cemento, hueso y encia

mediante vasos sanguineos y aporte drenaje linfatico. La inervacion del
ligamento y proporciona sensibilidad propioceptiva y tactil.

3.4 Cemento

El cemento es el tejido mesenquimatoso calcificado que forma la cubierta
externa de la raiz anatoémica.

Hay dos formas principales de cemento radicular:

*acelular (primaria)
"celular (secundaria)

Cemento primario.- Es el primero que se forma y cubre aproximadamente los
dos tercios cervicales de la raiz, no contiene células, por lo que se llama
acelular y, se forma antes de gue el diente alcance el plano oclusal.

Cemento secundario.- Es muy irregular y suele contener células en espacios
individuales (lagunas) que se comunican entre si a través de un sistema de
canalicuios anastomosados.

En el cemento hay dos fuentes de fibras colagenas:

1.-Las fibras de Sharpey, que son la porcién insertada de las fibras
principales del igamento periodontat, formados por los fibroblastos.

2.- Un grupo de fibras, que pertenecen a la matriz, producidas por los

cementoblastos. Estos también forman la sustancia fundamental interfibrilar
glucoproteinica.
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El contenido inorganico del cernento hidroxiapatita: Ca1g (PQ4)s (OH)2 es del
45 al 50%, cantidad menor que la del hueso (65%), esmalte {95%) o dentina
{70%). El calcio y la proporeidn fosforo-magnesio es mayor en las regiones
apicales que en las cervicales.

Union amelocementaria

El cemento es la unién amelocementaria v en su inmediacion es de
impaortancia clinica en los procedimientos de raspado de la raiz.

En la unidn amelocementaria pueden ocurrir 3 tipos de relacidén del
cemento.

1.-El cemento cubre al esmaite mas o menos en el 60% de los casos.
2.-En el 30% es una unién borde a borde vy,
3.-En &l 5 a 10% el cemento y el esmalte no se unen.

Espesor del cemento

En la mitad coronaria de la rafz, vana de 16 a 60 micras, mas ¢ menocs el
espesor de un cabello. En el tercio apical, asi como en las zonas de
bifurcacion, adquirir el maximo espesor de 150 a 200 micras.

Cementogenesis

La formacidn de cemenioc comienza, con el depdsitc de una malla de
fibrilas colagenas que se distribuyen de manera irregular en ia sustancia
fundamental interfibritar © matriz lamada precemento ¢ cemenioide. Su
espesor aumenta cementoblastos.

La mineralizacion progresiva de ésta empieza en la unidn cemento-
dentinaria y avanza en la unién cemento-dentinaria y avanza en direccién a
los cementoblastos.
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Funcidn y formacién del cemento

No hay establecida una correlacion clara entre la funcién oclusal y el
asentamiento de cemento.

Hipercementosis

E! término hipercementosis (hiperplasia del cemento) se refiere a un
engrosamiento prominente del cemento.

Puede localizarse en un diente o afectar toda la dentadura.

La hipercementesis se presenta como un engresamiento generalizado del
cemento con un alargamiento nodular en el tercio apical de la raiz.

Resorcion y reparacion del cemento

El cemento de los dientes erupcionados asi como ef de los no
erupcionados estd sujelo a resorcidn , esta puede ser microscépica o
bastante extensa para presentar una alteracion detectable en el comtorno de
ta raiz mediante una radiografia.

La resorcion del cemento puede deberse a factores locales o sistémicos, o
puede ocurrir sin una etioclogia aparente.

Entre las condiciones locales estan el traumatismo por oclusion,
movimientos ortodénticos, presidn por dientes de erupcion mal alineada,

quistes y tumores, dientes sin antagonisias funcionales, dientes incluidos,
reimplantados, enfermedades periapical y periodontal.

Anquilosis

Se denomina anquilosis a la fusidon del cemento y el hueso alveolar con
destruccién dei ligamento periodontal.

La anquilosis trae como consecuencia resorcion radicular y su reemplazo

54



gradual por tejido 6seo.

3.5 Apéfisis alveofar

La apdfisis es ia exiensitn Osea de la mandibula y del maxitar superior
que rodea a las raices de los dientes.

Es el hueso que forma y sostiene los alvéolos de los dientes. Se forma
cuando el diente erupciona con el fin de proporcionar unién dsea al ligamento
periodontal en formacién, desaparece gradualmente cuando se pierde el
diente.

La apofisis alveolar consta de la pared intemna del alvéclo, hueso
compacto delgado llamado hueso alveclar, huesc alveolar de soporte que
consiste en un trabeculado esponjoso v, de las tablas vestibular y finguai de
hueso compacto.

La apofisis alveolar es divisible en zonas sobre una base anatémica, pero
funciona como unidad, todas las partes estan relacionadas con el sostén de
ios dientes.

i.as fuerzas oclusales que son transmitidas desde el ligamento periodontal
hasta la pared interna de los alvéolos encuentran resistencia en el
trabeculado esponjoso, el cual es apoyado por las tablas corticales vestibular
y lingual.

Histologia y fisiologia

Las demandas funcionales Unicas y las posiciones  continuamente
cambiantes de los dientes asociadas con la denva mesial fisioldgica y la
erupcion compensadora requieren un aito grado de adaptabilidad del hueso
alveolar y un continuo crecimiento de la cresla alveolar.
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Los 3 tipos celulares que se encuentran relacionados con el hueso son:
osteoblastos, osteocitos y osteoclastos..

En el hueso en crecimiento se incorporan vasos sanguineos y éstos se
rodean de laminillas concéntricas de hueso (osteones).

Los conductos vasculares del hueso se llaman conductos haversianos.

El componente organico del hueso caicificado es casi tfotalimente
colageno, con muy pocos mucopolisacaridos.

La principal estructura de fibras coldgenas del hueso alveolar esta
constituida por las fibras de Sharpey gque penetran al hueso desde la
membrana periodontal.

La caicificacidon sobre la superficie del hueso se produce a menudo entre
las fibras mas que en el interior de ellas.

A lo largo de la superficie del hueso donde se insertan fibrillas en el tejido
calcificado los cristales de apatita son pequencs, delgados y aplanados,
presentando las mismas dimensiones que los de la superficie del cemento.

Los cristales alcanzan un tamafno mayor y mas maduro de las 3 micras por
debajo de la superficie del hueso.

El hueso alveolar tiene un aspecto laminar Las laminilas son
aproximadamente paralelas y de un espesor de 4 a 12 micras.

3.6 Cambios en el periodonto por la edad

La edad avanzada se manifiesta en diferentes grados y de diversas
maneras en los diferentes tejidos y drganos, incluyen aspectos sistémicos
comoe la desecacion del tejido, reduccién en la elasticidad y en la capacidad
de reparacion, asi como, alteracién en la permeabilidad celular.
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Todos los cambios se dan también en el periodontc y veremos cuales son.

3.6.1 Encia

Los cambios en la encia relacionados con la edad avanzada son:
Disminucion de la queratinizacién, reduccién o ninglin cambio en la cantidad
del punteado; incremento del ancho en la encia adherida, con posicion
constante de la unidon mucogingival durante toda la vida aduita; disminucion
de células del tejido conectivo; mayor cantidad de sustancias intercelutares;
reduccién del consumo de oxigeno, que es la medida de la actividad
metabdlica.

La capacidad de queratinizacion del epitelio det paladar blando no cambia.
Otros cambios de la mucosa son:

atrofia del tejido conectivo con pérdida de la elasticidad, incremento de
células cebaceas.

3.6.2 Ligamento periodontal

Con el paso del tiempo en el ligamento periodontal aumentan las fibras
elasticas y los cambios arteriosclerdticos, pero disminuyen en la vascularidad,
1a actividad mitética, el nimero de fibras colagenas v, 10s mucopolisacaridos.

Se habla también de un incremento y disminucidn en el ancho del
ligamento.

La disminucién en ei ancho resulta también por el continuo asentamiento
de cemento y hueso.

3.6.3 Hueso alveolar y cemento

Los cambios en el hueso alveolar incluyen osteoporosis, menor
vascularidad, reduccion en ef ritmo metabdlico y en fa capacidad de
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cicatrizacion.

La resorcidn se incrementa, la velocidad de formacion dsea disminuye y
puede dar como resultado porosidad 6sea. La densidad del hueso puede
aumentar o disminuir.

Hay mayor irregularidad en las superficies del cemento y del hueso
alveolar que se encuentran frente al ligamento periodontal.

Un aumento continuo en la cantidad de cemento también ocurre con la
edad.

El total del ancho del cemento a los 76 afios es tres veces mayor que la
que se observa a los once.

3.6.4 Relacion entre diente y periodonto

El cambio mas notable por ef paso de los afios en los dientes es la pérdida
de sustancia dentaria ocasionada por la atricion.

El desgaste oclusal reduce la altura e inclinacion de las clspides, esto
aumenta la regién de masticacion y pérdida de los surcos.

El grado de atricidn depende de la musculatura, la consistencia de l1a
comida, la dureza dentaria, los factores ocupecionales y habituales, como
rechinar los dientes (bruxismo) y apretarlos.

3.6.5 Otros efectos del envejecimiento

Con el tiempo, enfermedades crénicas pueden producir muchos cambios
bucales y resuita dificit determinar cuanto contribuye el envejecimiento.

Se acepta que la recesion gingival, fa atricién dentana y la reduccion en Ia
altura del hueso son efectos que pueden atribuirse mas a la enfermedad y a
factores en el medio bucal que al envejecimiento fisioldgico.
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Aunque fa recesidn gingival, la atricién dentaria vy la pérdida dsea a
menudo se presentan ¢on el paso de los ahos.

El incremento de la pérdida de hueso alveolar en los ancianos se relaciona
con una higiene bucal deficiente.

La pérdida Gsea, la migracion patolégica de los dientes y la pérdida de la
dimensidén vertical en estas personas, puede ser el resullado de una
enfermedad periodontal y no de una rehabilitacion con protesis.

3.7 Gingivitis

La gingivitis es un proceso inflamatoric que se origina en la unidn
dentogingival y afecta al componente gingival funcional del pericdonto.

Es principalmente una enfermedad de la encia, pero se puede diseminar
en forma secundaria a la mucosa alveolar u oral.

3.7.1 Generalidades

Existen muchos tipos de gingivitis, pero solamente hablaremos de la
gingivitis atréfica senil.

Este trastorno ocume durante la menopausia 0 en el periodo
posmenopausico.

La atrofia puede desarrollarse con una superficie grisacea en la encia que
se asemeja a la leucoplasia temprana y el paciente puede tener sensacién de
sequedad y de una leve quemazdn cuando se expone a alimentos
condimentados, calientes o frios.

Causas locales
practica defectuosa de 1a higiene orai

La retraccién gingival aparece con mayor frecuencia en las caras
vestibutares de los caninos, premolares y primeros molares superiores.
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La causa mas comun de la atrofia gingival o retraccidn gingival, es el uso
defectuoso de los cepilios de dientes y otros elementos empleados para la
higiene oral, y con frecuencia se acompafia por una abrasion en forma de V
de la sustancia dentaria.

3.7.2 Manifestaciones Bucales

La encia y la mucosa bucal se encuentran secas vy brillantes, varian en
color de pélido anormal a rojo y sangra con facilidad. Hay una fisura en el
borde mucobucal en algunos casos y dificultad con las prétesis parciales
removibles.

3.7.3 Diagnéstico

Ei diagndstico es facii de realizar por las caracteristicas clinicas que
presenta el paciente y las sensaciones que describe con los alimentos.

3.7.4 Tratamiento y consideraciones dentales

Debe darse instrucciones sobre la téchica de cepillado, el uso de dentrifico
en menor cantidad, para que las papilas se regeneren parciaimente y poco a
poco.

Con respecto a la atencién dental con estos pacientes, es muy importante
no lastimarlos mas, y realizar una muy buena profilaxis para acelerar el
proceso de regeneracion y por lo menos quitar un agente causal.
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CONCLUSIONES

Después de haber realizado un estudio mas profundo y concreto de las
enfermedades mas frecuentes en pacientes geriatricos, he liegado a la
conclusion: es de vital importancia tomar muy en cuenta & {odos nuestro
pacientes que pertenecen a este grupo.

Asi mismo € brindarles ia maxima atencion cuando realizamos la
exploracién bucal, ya que estos pacientes carecen en muchas de ias veces
de atencion por parte de sus familiares y es muy comdn enconfrar que
ninguno sabe gue e! paciente esta comprometido con alguna enfermedad.

Pero sobre todo que existen enfermedades como las ulceras, CiTosis Y
anemias que pueden llevar a la muerte a estos pacientes, ya& que los tres
padecimientos estan ligados, porque si nosotras ignoramos que el paciente
las padece, los podemos lastimar, irntar y sobre todo, un mal tratamiento
puede agravar ain mas su padecimiento.

Ahora también se que la Leucemia es un mal silencioso y mortal, ya que si
no es detectado a tiempo, el paciente pensara que es algo pasajero; su
manifestacion en boca es clara pero puede confundirse con aigun
padecimiento periodontal y si no sabemos diferenciarlo 2 tiempo, no
poedremos ayudar al paciente.

Ofro padecimiento que me llamo mucho la atencion al profundizar en él es,
la cardiopatia coronaria, ya que al igual que los padecimientos de corazoén, en
la mayoria de los casos, l0s pacientes dicen que les duele el brazo y no
sabep reaimente que padecen de este organo, ademas es Muy importante
tenerle muchas consideraciones a un paciente con este padecimiento.
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La hipertensidn y la diabetes son a mi parecer enfermedades mortales, ya
que al no estar controladas pueden lievar a la muerte al paciente, perc eso no
es todo, si no sabemos darles ia atencion correcta, nosotros mismo podemos
ocasionar qgue.en el consuliorio dental se den muchas complicaciones y ilegar
hasta ocasionarles un shock, que podria llevarios a la muerte.

Cada una de estas enfermedades gue nombro agui son muy importantes
Y. Ya las he explicado cada una en su momento, pero quierc recalcar que
cada paciente de ta tercera edad, ya por los afios que liene es una persona
que necesita ser escuchada para poder saber y detectar a tiempo aigin
padecimiento que se encuentre presente.

Hay algo que me gustaria decir al respecto con las personas de la tercera
edad, vy es que nosolros podemos aprender mucho de ellos, por sus
experiencias y camino recorrido en la vida, por eso es gue tienen mi mayor

respecto.



GLOSARIO

Aneurisma. Dilatacién de la pared de una arteria en un punto determinado.

Anisocitosis. F. Amplitud desigual de la pupila, puede ser de origen
congeénito o patologico.

Ascitis. f. Derrame de liquido seroso en la cavidad peritoneal.

Astenia. . falta de fuerzas.

Diaforesis. F. Transpiracion exagerada.

Discracia. F. Estado patologico propio de ciertos temperamentos.

Disnea. f. Dificuitad de respirar.

Epistaxis. F. Hemorragia de Ja mucosa nasaf: salida de sangre por la nariz.
Estenosis. F. Estrechez de un 6rgano.

Glositis. F. inflamacion de la lengue.

Glosodinia. (Del gr. glossa , lengua, y odyne, dolor). F. Glositis exfoliatriz en
areas con deformaciones congénitas o adquiridas.

Glucemia. F. Estado de la sangre que contiene normalmente una débil

proporcion de glucesa.

Hematbéerito. M. Aparato centrifuador que separa los glébulos rojos del
plasma sanguineo.

Ictericia. F. Enfermedad de! higado caracterizado por la coloracién amarilla
de los tegumentos debido a la retencion y a la reabsorcion intrahepatica de
los pigmentos biliares normales o modificados.
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idiopatia. F. Enfermedad que tiene su evolucion propia y que no es influida
por las enfermedades concomitantes.

Neuropatia. F. Estudio de fas enfernedades localizadas en el sistema
nervioso.

Poiquilocitosis. F. vanacion del nimero y de ia forma de los gidbulos de 1a
sangre (aspecto dentado, de pera, de raqueta, etc.).

Policromatofilia. F. Prescripcidon de gran nimero de medicamentos
simultaneamente,

Sincope. M. pérdida del conocimiento con detencidon del corazén y la

Vasculitis. F. inflamacion de uno ¢ de varios vasos.
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