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INTRODUCCION

El factor edad ha sido intimamente asociado a la progresién de
la periodontitis. Por ello, al aumentar tanto el promedio de vida como el
porcentaje de poblacién dentada con mas de sesenta afios, es obligado
prestar una mayor atencidn a la periodoncia en personas de edad

avanzada.

El envejecimiento ocasiona modificaciones fisiolégicas a nivel
del periodonto por Io que es conveniente evaluar la incidencia de estas
modificaciones sobre la progresion de las enfermedades periodontales y al
propio tiempo establecer el papel del factor edad.

En consecuencia las terapéuticas periodontales deben

adaptarse a cada paciente y a su estado general de salud.




JUSTIFICACION

El ser humano experimenta cambios fisiolégicos por la edad. Estos cambios
se presentan en todo el organismo asi como en el periodonto (cemento radicular,
hueso alveolar, ligamento periodontal y encia), el cual es el aparato de insercion y
de soporte de los érganos dentarios.

Es de suma importancia que el odontdlogo conozca los diversos cambios
que sufren estos tejidos debido al proceso de envejecimiento con el fin de poder
realizar diagnosticos adecuados pudiendo diferenciar un cambio fisiolégico de un
diagndstico patolégico y asi poder determinar con mayor precision.

El prondstico de cada diente y por ende dar al paciente geriatrico un
tratamiento ideal y una atenciéon odontologica de calidad, teniendo como
repercusion mejoria en su calidad de vida y en muchas ocasiones mejorando su

nutricién y autoestima.




ANTECEDENTES

LOS EFECTOS GENERALES DEL ENVEJECIMIENTO

El envejecimiento se manifiesta a grados y formas diferentes en varios
tejidos y érganos, pero en todos los tejidos incluye el desencadenamiento
de la reduccidon de elasticidad, capacidad reparadora disminuida y la

permeabilidad celular alterada.

En la piel, se adelgazan la dermis y la epidermis, la queratinizacién se
disminuye, el suministro de sangre vy las terminaciones nerviosas muestran
degeneracion. Los capilares parecen ponerse mas fragiles y pueden producir
desarrolio de hematomas debido a traumas menores. Hay degeneracion del
tejido elastico. Los cambios atroficos superficiales son menos marcados en
las mujeres y pueden invertirse en dareas locales por la aplicacion de

estréogeno.

El hueso se reabsorbe, los trabeculados se reducen en numero los
planos corticales se adelgazan, la vascularidad se reduce, hay resorcién oOsea
prominente y la susceptibilidad para fracturarse aumenta. Los cristales
minerales aumentan en tamafioy se espesan las fibras de colagena. Puede

llegarse a presentar osteoporosis (14"



LOS CAMBIOS QUE SUFRE EL PERIODONTO POR EL
ENVEJECIMIENTO

Uno de los cambios fisioldgicos que sufren los tejido periodontales
debido a la edad son la inflamacion, la cicatrizacién lenta de la herida y pérdida de

sustancia dsea entre otras.

La queratinizaciéon disminuye en hombres y en mujeres, por ende reduce
la cantidad de puntilleo en la encia insertada, el ancho de ésta aumenta,
disminuye la actividad celular del tejido conjuntivoy hay un cambio en el

indice mitético del epitelio gingival.

Se ha encontrado también adelgazado el epitelio oral, el potencial de
queratinizacion del paladar duro no cambia, hay un aumento de
queratinizacion del labio y mucosa del carrillo que podria relacionarse con el
habito de fumar, si es que este habito existe!'?.
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1.1 HUESO ALVEOLAR

Los cambios que ocurren en el hueso son similares a los que
suceden en el resto del sistema de! esqueleto, éstos incluyen osteoporosis,
vascularidad disminuida, una reduccion metabdlica y reducciéon en la capacidad
curativa. La resorcion de hueso puede aumentarse o disminuirse, asi como la
densidad, dependiendo de la situacion sistémica del organismo.

E! ancho del plano cribiforme puede disminuir con la edad. En el hombre, también
se ha encontrado un aumento en la cantidad de lamina intersticial™.
LA RESORCION DEL PROCESO RESIDUAL.

La resorcién del proceso residual después de extracciones dentales es un proceso
cronico, progresivo y e€s una remodelacion del hueso que lleva a la pérdida
progresiva del proceso residual. La resorcion es una secuela de la remodelacion
alveolar, debido al estimulo funcional alterado de los tejidos dseos. Asi las fuerzas
masticatorias y no masticatorias son transmitidas al hueso alveolar y no al
ligamento periodontal, pero la fuerza de la presidon se transmite también a la
mucosa del proceso alveolar. El curso de la resorcién es irreversible pero la
severidad de ésta se influencia por muchos factores como es el deterioro severo
de restauraciones protésicas y parafunciones presentes del huésped.

En la mandibula, como en otras partes del sistema éseo, remodelando al tejido se
encuentran los osteoclastos y osteoblastos trabajando segun su programa
especifico. Los osteoblastos contribuyen para la resorcion y el osteoblasto para la

formacion ésea.

Asi la proporcion de resorcion del proceso residual depende del tiempo que
un paciente es edéntulo asi como de la demanda funcional en vez de e! proceso




de envejecimiento. La remodelacion es un proceso particular importante en areas
con el hueso cortical delgado como son las zonas bucal y labial de. la mandibula.

En el individuo joven sano dentado se observa una cortical 6sea muy delgada en
la mandibula y generalmente es menor en las mujeres que en los hombres. Con
la edad se ha observado una continua perdida de hueso en la mandibula, en
comparacion con el resto del esqueleto. Sin embargo esta pérdida parece ser
mas pronunciada en mujeres que en hombres. En adultos mayores, la formacion
activa del hueso es decreciente en relacion a la resorcion activa de la cortical

osea.

La atrofia de la cresta del septo interdental no ocurre como una parte del proceso
fisiolégico de la edad sino por la presencia de inflamacion.

Un fenémeno interesante es el cambio de papel que presenta el hueso de soporte.
A los diez meses, el hueso interradicular esta formado de un hueso de apoyo
denso no trabeculado, este hueso de apoyo sin embargo se vuelve trabeculado y
los espacios medulares se llenan de tejido proliferativo. El hueso alveolar
interradicular cambia de ser uno denso no trabeculado a uno trabeculado al
natural. La adhesion epitelial no migra como resultado del proceso de
envejecimiento y de hecho, ni siquiera se observan procesos retrogrados que

pudieran ser atribuidos a la edad™.
PERDIDA DE INSERCION Y PERDIDA OSEA

La determinacion de la severidad de la afeccién periodontal y la evolucion de las
lesiones se fundamenta especialmente en la profundidad de las bolsas y la
pérdida 6sea observada radiograficamente.

Cuando la enfermedad se evalGa de acuerdo con estos parémetros, la mayoria de
estudios demuestran la existencia de condiciones periodontales mas severas en

las poblaciones ancianas.




Esta estructura muestra cambios con la edad, estos incluyen un aumento en el
naimero dé lamelas intersticiales, lo cual produce un septum interdental mas denso
y una dsminucién en el nimero de células en la capa osteogénica de la tabla
cribiforme. Conforme aumenta la edad, las superficies periodontales en el hueso
alveolar se vuelven dentadas y las fibras de colagena muestran una insercion
menos regular dentro del hueso. Los estudios en animales sugieren que el ancho
de la tabla cribiforme puede disminuir con la edad, pero este hallazgo no se ha
confirmado en estudios en humanos

El hueso alveolar y el ligamento periodontal son tolerantes a la tension, pero
cuando ésta es excesiva por el uso de una proétesis total, las superficies 6seas y
los tejidos blandos que la cubren provocan una resorcion del mismo.

En la mandibula desdentada estan presentes zonas de resorcion y aposicion
sobre todas las superficies 6seas, pero el plan basico es muy diferente con la
pérdida de los dientes naturales, sea debido a caries, enfermedad periodontal,
osteoporosis u otras patologias. Las relaciones funcionales y estructurales de toda
la mandibula estan involucradas en el cambio.

En ta mandibula edéntula toda la dimension horizontal del arco alveolar aumenta
a causa de la resorcion que se produce a lo largo del borde anterior de la rama y
de la cresta temporal. También porque la protuberancia mentoniana tiene un tipo
de remodelado por aposicion.

La involucion alveolar se efectia por un movimiento de decrecimiento del borde
en forma de V invertida y las trabéculas subyacentes se dirigen hacia el hueso

basal del cuerpo mandibular.




Este fendmeno se produce debido a la resorcion periéstica en la superficie del
borde y aposicion enddstica dentro de él. Por lo que el hueso cortical se mueve

poco a poco hacia abajo.

En el maxilar es importante senalar que aparece una adicién constructiva del
hueso en los alveolos vacios, mientras que al mismo tiempo ocurre remocién
destructiva del hueso en la parte extrema de los rebordes alveolares.

La pérdida del hueso alveolar puede considerarse patolégica sélo cuando causa la
pérdida de dientes y no cuando es el resultado de un proceso natural en respuesta

a la fuerza fisica excesiva.

Debido a la atrofia por desuso, con frecuencia se ven rebordes residuales planos
distales a los dientes naturales. Sin embargo, la atrofia de los rebordes residuales
altn no se ha demostrado en investigacion controlada®®.




1.2 CEMENTO

Hay una ligera relacion entre la dureza del cemento y la edad del individuo.
La dureza del cemento se ve influenciada por fuerzas funcionales en el diente,
enfermedades periodontales y otros factores como las dimensiones del diente.
Este indicador en realidad no es muy confiable!'?.

El cemento tiene un incremento progresivo en su espesor conforme el paciente va
envejeciendo, es muy resistente al desgaste tanto que cuando el diente va
desgastandose, se va aposicionando, especialmente en la region apical. Este
ensanchamiento progresivo del cemento celular nos lleva a un choque de los

elementos vasculares y neurales que pasan a través del area apical!'”.

En algunos dientes viejos especialmente aquellos sometidos a traumas, existe un
sobrecrecimiento del cemento celular que es referido como una hipercementosis.
Este sobre crecimiento puede ser generalizado sobre areas de una raiz y puede
llevar a la union del cemento con el hueso alveolar, a esto se le llama anquilosis;
o puede llegar a ser una unién de cementiculos con la superficie del cemento
celular causando la formacion de astillas en el cemento.

Con la edad el cemento aumenta en su ancho. Severson sugiri6 que la aposicion
del cemento es mayor en la regidon apical y que es una contestacion a la erupcion
pasiva. La erupcién pasiva y migracién de dientes involucra reembargo de fibras
entre el cemento y el ligamento periodontal. Este proceso podria explicar la
aposicién aumentada del cemento en la cara lingual y regiones del apice del

diente.
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El cemento sufre remodelacion menor. Los cementocitos normalmente
exhiben la capacidad proliferativa mas baja, envejecen y mueren lo cual es una
caracteristica normal de su ciclo de vida. Con la edad, el proceso de formacién del
cemento se vuelve esencialmente acelular. Aunque la resorcién del cemento no
tiene lugar, la resorcidon local a la superficie del cemento seguida por la aposicion

del cemento se observa a menudo.

La cementogenesis es un proceso continuo que ocurre en cualquier grado de
aposicion del cemento es mayor en area de la superficie de la raiz de los molares.
El ancho del cemento en la superficie de la raiz mesial es menor que en la
superficie distal. El grado de aposicion del cemento esta intimamente relacionado
con los efectos funcionales del movimiento mesioclusal de los dientes a medida

que avanza la edad!'™

El grosor del cemento aumenta continuamente con la edad, las reabsorciones
en el cemento conlievan a una pérdida de insercidbn ocasionando zonas de
retencidon de placa y ademas pueden contribuir a la aparicion de caries

radiculares.

Hay mayor irregularidad en la superficie del cemento y en el ancho del
cemento conforme avanza la edad. Ala edad de 76 afios es tres veces
mayor que en la edad de 11afos. Los apices procesan fibras blandas y hueso
de soporte para una eventual fusion entre las raices y el hueso.

La recesion gingival es comin en pacientes adultos mayores por lo que el
cemento cervical es expuesto al medio de la cavidad bucal y a veces se decolora.
Los pacientes en ocasiones demandan que las restauraciones se extiendan
subgingivalmente por razones estéticas aunque no este indicado para dar
retencion secundaria ni estabilidad de la protesis®
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1.3 ENCIA

Conforme la persona envejece va mostrando un decremento en el grado de
queratinizacién de la superficie del epitelio y la papila gingival es marcadamente
reducida. La recesion gingival se ve acompaiiada frecuentemente con este
proceso, considerandose por muchos investigadores como un cambio normal del
envejecimiento. Sin embargo otros investigadores encuentran que el grado de
migracién apical de ia encia esta directamente relacionado a la cantidad de

inflamacién en la regidon anexa al epitelio.

En la encia de un individuo que ha vivido por setenta afios © mas habra un grado
de recesion gingival. Es imposible determinar si esto debe clasificarse como un
envejecimiento "normal" o como resultado de la enfermedad. Es dificil imaginar
que tal encia nunca se habia inflamado en algin momento durante semejante
longevidad. El estado nutricional, el balance hormonal, el grado de trauma y el
grado de inflamacion contribuyen al resultado final considerado como un cambio
de la encia por el proceso de envejecimiento!!®",

TEJIDO CONECTIVO

A nivel del tejido conjuntivo los cambios afectan especialmente a la
vascularizacién, disminuye e! numero de capilares y su permeabilidad
observandose una esclerosis de las paredes vasculares con depdsitos
hialinos en las arteriolas. Los fibroblastos tienen disminuida su actividad
proliferativa y de sintesis. Estos fendmenos conducen igualmente a una
disminucion de la capacidad de cicatrizacién.

Matheney y cols.(1993) efectuaron l|a primera evaluacion de la dinamica
vascular a nivel de la encia marginal en sujetos de 28 a 75 afios
comprobando una disminucién de la velocidad del! flujo sanguineo asi como

un aumento de la tensién arterial('® -
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Un estudio del tejido conjuntivo de la mucosa palatina evidencia un proceso
de fibrosis ligado al envejecimiento. Las fibras coldgenas se agrupan y la
dimension de los espacios intersticiales disminuye. Las consecuencias de
estos cambios son un cambio en las propiedades mecanicas de la mucosa

ligada a su funcién.

Wentz (1952), encontré que el tejido conjuntivo se pone mas denso y grueso en su
textura conforme avanza la edad!'”

EPITELIO DE UNION

La resistencia de la superficie epitelial aumenta ante los roces y la abrasién.
En un periodonto saludable, la terminacion apical del epitelio de unidn se localiza
en la unibn cemento-esmalte. Con la presencia de periodontitis las fibras
dentogingivales se rompen y el epitelio de unién migra apicalmente a lo largo de
la superficie de la raiz®®

La cantidad de decremento en el epitelic de unidn parece ser directamente
proporcional a la severidad y cronicidad del proceso local inflamatorio y no al
proceso de envejecimiento {7

EPITELIO ORAL EXTERNO

El epitelio gingival bucal se vuelve mas delgado con el envejecimiento, menos
queratinizado y muestra un aumento en la densidad celular. La interfase entre el
epitelio y el tejido conjuntivo también cambia con Ila edad de un tipo de
interdigitacion de reborde a un tipo de interfase tipo papilar. Existe incertidumbre
del efecto de la edad en la actividad mitética en la encia y en el epitelio bucal.

13




Algunos estudios rebortan un aumento con la edad, mientras que otros reportan
un indice constante de mitosis y todavia otros demuestran una disminucion en la
actividad. Estas diferencias pueden estar relacionadas con el nivel de inflamacion
presente en los tejidos antes de la toma de la muestra histological'?-

MUCOSA BUCAL

Se observa mayor queratinizacion de la mucosa labial y de los carrilios aunque,
esto podria deberse por el habito de fumar. Otros cambios registrados en la
mucosa bucal incluyen atrofia del tejido conective con pérdida de elasticidad.
Disminucion en el nimero de hexosas fijas a proteinas y mucoproteinas, asi como
un aumento de la cantidad de mastocitos ('2"

14




1.4 LIGAMENTO PERIODONTAL

La estructura de las fibras periodontales se vuelve mas irregular con la edad
y el cemento se deposita continuamente sobre la superficie de! diente. Desde el
punto de vista protésico, la funcién principal del periodonto es absorber fuerzas
mecanicas aplicadas a los dientes por una proétesis fija o removible o total. No hay
evidencia relacionada con los cambios sufridos por la edad.

Dentro de los cambios histoléogicos que son observados se encuentra un
incremento en la fibrosis y un decremento en la actividad celular. En la mayoria de
los ejemplos el ancho de los ligamentos periodontales disminuye y las fibras
principales empiezan a ser menos organizadas. Esta pérdida del ancho del
ligamento periodontal algunas veces se dice que es por la deficiencia nutricional
de los pacientes en vez de los cambios fisioldgicos. Los vasos sanguineos
muestran sefias de arteroesclerosis y la incidencia de cementiculos.

Un estudio histolégico del ligamento periodontal en humanos de un rango de 20 a
90 anos reveld una disminucion en el contenido de fibras y un incremento en el
tamano del compartimiento en contenido de fibras y también un incremento
intersticial conteniendo vasos sanguineos pero ninglin cambio se encontré con
respecto a la orientacién de fibras de coldgeno. El numero de restos epiteliaies
tambien puede estar reducido!*®-""

15



1.5 ACTIVIDAD CELULAR PROLIFERATIVA DE TEJIDOS
PERIODONTALES DEBIDO A LA EDAD

Con el incremento de la edad, todas las divisiones celulares periodontales
muestran un decremento en la reorganizacién celular. Desde Iluego, esto
acomparfiado por los clasicos cambios histolégicos de la vejez.

Se debe tener en mente que la reduccidon en la resistencia gingival a infecciones
bacterianas, sea local o sistémica es una concomitante de la edad y puede llevar a
una complicacién patolégica subsecuente. Ellison (1970) concluye que ‘“la
enfermedad periodontal es de origen infeccioso, pero el caracter especifico del
proceso es una consecuencia de los organismos involucrados y de la reaccién del

huésped.

Aparentemente la necesidad fisiolégica de divisidon celular en algunos sistemas
celulares puede disminuirse con la edad sin embargo, el potencial proliferativo

celular se mantiene intacto!!®
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CAPITULO ILI.




2.1 CAMBIOS EN LA ESTRUCTURA DENTAL QUE AFECTAN AL
PERIODONTO

El desgaste en el diente es un problema creciente en adultos mayores
principalmente debido al hecho que los dientes tienen una funcidn dentro del
ambiente bucal por un largo periodo de tiempo. El desgaste del diente puede tener
tres causas la atricion, la abrasién y la erosién.

ATRICION

La atricion es la pérdida gradual de substancia dental como resuitado del contacto
diente a diente. Una accidén mecanica en la superficie del diente generalmente es
el factor basico, pero también deben tenerse los factores salivales en cuenta. Los
factores etioldgicos por el desgaste y los mas importantes fueron encontrados por
la edad del individuo, las condiciones oclusales, los ha'bitgs parafuncional como el
bruxismo, incremento en la fuerza oclusal, enfermedades gastrointestinales,
habitos intestinales, los factores del medio ambiente y saliva. Asi la magnitud de
desgaste tiende a ser proporcional al tiempo que los dientes han estado expuestos
a la cavidad bucal. La atricidn de los dientes tiende a ser avanzada en pacientes

que tienen un soporte mandibular reducido.

La velocidad de la atricion puede vincularse a otros cambios relacionados con el
envejecimiento, como la erupcion dental continua y la recesién gingival. A medida
que el diente erupciona, por io general se deposita cemento en la region apical de
la raiz. La reduccion de la altura Gsea que ocurre con el envejecimiento no se
relaciona necesariamente con el desgaste oclusal. Si decrece el soporte Sseo, la
corona clinica tiende a volverse desproporcionadamente larga y ejerce una
excesiva accion de palanca sobre el hueso. Al aminorar la longitud de la corona
clinica, la atricién parece conservar el equilibrio entre el diente y su apoyo 6seo.

E! bruxismo es un factor etioldgico e incrementa de manera total el tiempo de
contacto entre las superficies oclusales. Asi como |la toma excesiva en ingesta de

18




frutas con un bajo pH como el refresco de cola. Particulas abrasivas en comida
pueden afectar la proporcion del desgaste. Finalmente hay evidencia de reduccion
en el efecto de lubricacion. El desgaste del diente, particularmente cuando esta
asociado al bruxismo, complica y limita la posibilidad para la restauracion de
dientes con corona, protesis removibles ajustadas.

ABRASION

La abrasion es definida como un desgaste patolégica del diente causado por
friccion desde un cuerpo extrafio, independiente de la oclusidon entre los dientes.
El ejemplo mas comtin de este tipo es el de ia abrasion del tercio cervical asociado
con el cepillo dental. También las restauraciones dentales como las coronas de
porcelana pobremente vidriadas pueden causar abrasién a los dientes
antagonistas. La progresion de abrasidn cervical acelerada puede también
provocar recesiones gingivales vy si también hay dafio por erosion, el resultado

puede ser fractura del diente.

EROSION

Erosion es la desmineralizacion del esmalte del diente producida por un contacto
directo con acidos. Es un proceso de enfermedad, en que la desmineralizacion es
causada por la accidn de los acidos generados por las bacterias de la placa. La
erosion es esencialmente un fendmeno superficial mientras que la caries
comienza por lo general, como un proceso de desmineralizacion de la superficie
del esmalte que conduce en uitimo término a la penetracion de la superficie. La
erosion dental es rara y la susceptibilidad a ella varia entre una persona y otra®®
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2.2 OSTEOPOROSIS

La osteoporosis es una enfermedad caracterizada por el descenso
generalizado y progresivo de la densidad 6sea, donde la velocidad de formacion
de hueso esta disminuida y no se puede compensar la resorcién excesiva de ésta,
provocando la fragilidad esquelética y como resultado de ésta, la aparicion de
fracturas espontaneas o provocadas por traumatismos pequeRos.

El término ostopenia se refiere a la simple pérdida de masa 6sea o disminucion de
la cantidad de mineral 6seo, reservando osteoporosis a las situaciones donde se
han sucedido fracturas, o bien, para referirse a las formas postmenopausica y

seniles es de dicho trastorno(Fig.1). R

CLASIFICACION

A pesar de que en la literatura se han encontrado diferentes tipos de clasificaciéon
de osteoporosis, la mas aceptada es la que divide a esta enfermedad en primaria
cuando no se halla otra enfermedad que cause la pérdida 6sea y secundaria
cuando otra enfermedad o trastorno se asocia con la osteoporosis, por ejemplo,
alguna enfermedad endocrina ( S. De Cushing, hiperparatiroidismo o enfermedad
renal), por accion de farmacos (glucocorticoides, tabaco, alcohol o heparina) o por
causas diversas (inmovilizacion, mal nutricion, neoplasias, o ingravidez prolongada

como en los astronautas) ¢

g ) -
iy, e

Fig.1 a) Hueso sano. b) Hueso con osteoporosis
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Otra clasificacion:

« IDIOPATICA
e POSTMENOPAUSICA 6 TIPO |
e SENIL, INVOLUTIVA O TIPO I

La osteoporosis idiopdtica, se presenta en nifios y adultos
jovenes (menores de 40 afios) con igual incidencia entre ambos sexos y con la
funcion gonadal normal; éste tipo de osteoporosis tiene remision después de
varios afios, sin embargo, de éste padecimiento no se tienen pruebas claras de su

etiologia. 3

La osteoporosis postmenopausica o lipo I, aparece en mujeres 10
6 15 afos después de establecida la menopausia, ocurriendo en un rango de edad
de entre 51 y 75 afios. Tiene una frecuencia de aparicion en la mujer 6 veces mas
en reiacion con el hombre, sin embargo, puede padecerla el hombre andropausico
(el que presenta bajos niveles de testosterona) y se relaciona con la pérdida de la
funcién gonadal. En éste tipo de osteoporosis, las fracturas se presentan en el
hueso trabecular, como en las vértebras o en el antebrazo distal(Fig.2). ©®

TEvi TON
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Fig.2 Vértebra con osteoporosis.
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El tipo senil o tipo Il, se presenta en hombres y mujeres de aproximadamente 70 o
75 afos de edad, con una relacién mujer-hombre 3:1 y se relaciona con el
proceso normal de envejecimiento, o que conlleva a una disminucion gradual en
numero y actividad osteoblastica. En esta situacion la mineralizacion dsea,
refiriéndonos en calidad, es normal, pero la anomalia estriba en que la actividad
resortiva del osteoclasto es también normal pero no se puede compensar el hueso

perdido®®"
ETIOPATOGENIA

Al parecer la masa Osea total es un factor determinante en el riesgo de padecer o
no osteoporosis: la masa 6sea que posee una persona en determinado momento
de su vida, es dependiente de la masa dsea que llego a tener al completar su
désarrollo y las pérdidas sufridas con posterioridad. El ser humano por lo general,
alcanza su pico de masa dsea a los 35 afos los hombres y a los 15 6 17 afios las
mujeres y va seguido por una pérdida gradual de la masa ésea de entre 0.7 a 1 %

al afo.

Aunado a esto, existen muchos factores de riesgo que tienen que ver con la
densidad o&sea alcanzada y la velocidad de pérdida ésea. Estos pueden ser
trascendentales y estar relacionados intimamente con la osteoporosis sin
embargo, hay otros que de manera escasa pueden relacionarse con el trastorno e
incluso, la relacion puede no estar demostrada. A continuacion, se hace mencion

de dichos factores de riesgo:

-RAZA.- La literatura expone factores raciales relacionados con la masa dsea,
donde los hispanos y negros tienen una mayor masa 6sea en comparacién con

los de raza blanca o los asiaticos.
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-MENOPAUSIA.- Se establece habitualmente a los 50 afos de edad. La
disminucion en la produccion de estrogenos da lugar a un recambio dseo. Se ha
postulado un supuesto efecto protector de los estrégenos contra la HPT, también
se ha dicho que la falta de estrégenos sensibiliza a los osteoclastos ante dicha

hormona.

Empero, la disminucion de estrégenos se acompafa por mayor produccion de
interleucina 1 ( IL-1) secretada por-los monocitos lo que estimula la produccién de
interleucina 6 por los osteoblastos, la cual da lugar al reclutamiento y activacion
de osteoclastos ocasionando mayor resorcion osea. Se habla también de la
presencia de prostaglandinas y el factor de necrosis tumoral,

No obstante, se sugiere que la deficiencia de estrégenos pueda conducir a una
menor sintesis de citocinas y factores de crecimiento encargados de promover la
formacién de hueso, causandose pérdida de éste al incrementar la resorcion y

disminuir la formacién.

-EDAD .- Los mecanismos de pérdida désea con la edad son multiples; por un lado
parece que la actividad osteoblastica esta influenciada en parte por la involucién
senil del osteoblasto y por la reduccion del estimulo fisico o por falta de actividad
fisica ( que también puede ser poca ) propia de la edad aunque también podemos
mencionar que estd aumentada la actividad osteoclastica. Esto uitimo parece
relacionarse con una deficiente absorcion de Ca, promoviendo mayor secrecién de
HPT y junto con esto, la produccion insuficiente de 1,25 dihidroxicolecalciferol,
debido tal vez a una dieta insuficiente de este mineral o por poca exposicion al sol.

-HIPOESTROGENISMO.-Ademas de la menopausia comentada anteriormente,
existen otras situaciones como la anorexia nerviosa el sindrome de Turner o la
administracion de farmacos que inhiben la actividad estrogénica, provocando asi

la disminucién de estrogenos.
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-DIETA.- El calcio dietético ayuda a tener una masa ésea durante el desarrollo. La
disminucion del aporte de este mineral, aumenta la pérdida de dicha masa dsea
en el caso de ser intensa. Por otro lado, el déficit de proteinas puede dificultar la
sintesis de colagena mientras que el exceso de fosfato disminuye la calcemia,
aumentando la secrecion de HPT. La falta de vitamina D da lugar a una deficiencia
en la absorcion intestinal de calcio, aumentando también la secrecion de HPT.

-DELGADEZ.- Se ha visto que la gente delgada es mas susceptible de padecer
osteoporosis; en las mujeres postmenopausicas. La falta de peso, disminuye la
estimulacion osteoblastica (estimulacion mecanica).

-EJERCICIO FISICO.-La inmovilizacion da lugar a una disminucion de la masa
osea, sobre todo en aquellos con vida sedentaria. Las personas obligadas a
permanecer en cama o los astronautas pueden perder hasta un 1% de su volumen

6seo por semana.

Las tensiones ejercidas sobre los huesos por efecto de la gravedad o ejercicio
provocadas por las contracciones musculares estimulan la funcion osteoblastica

por fuerzas de presion .

-HABITOS SOCIALES.- El alcohol parece tener un efecto téxico sobre los
osteoblastos. Ademas de éste, el tabaco y el café favorecen el desarrollo de
osteoporosis mediante mecanismos no conocidos, 50% de las osteoporosis
masculinas de tipo parecen tener estos factores como base.

-EFECTOS DE OTRAS HORMONAS.- La Hormona del crecimiento, es necesaria
para el crecimiento esquelético, pues después de la pubertad estimuia el
crecimiento de los huesos y de los iejidos blandos. Ei efecto es indirecto ya que
ésta hormona promueve la formacién de somatomedinas o factores de crecimiento
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sintetizados en el higado, los cuales estimulan el crecimiento de células
cartilaginosas y oOseas. La deficiencia de esta hormonas puede provocar la
apariciéon de osteoporosis o su desarrollo futuro con la edad. La HPT puede causar
un exceso de reabsorcion del hueso al ser ésta en el hiperparatiroidismo muy

elevada.

-OTROS FACTORES.-Los glucocorticoides pueden inhibir la proliferaciéon de
células 6seas provocando la disminucion de la formaciéon de hueso. Se menciona
en la literatura que las prostaglandinas y algunas citocinas son factores
activadores de los osteoclastos. El equilibrio acido-base corporal es importante ya
que la alcalinizacion de la sangre con bicarbonato de sodic retrasa ia pérdida

osea*1%"

FISIOPATOLOGIA

El fenémeno clinico caracteristico es la fractura 6sea, esta llega a presentarse por
la osteopenia que afecta al hueso trabecular del hueso esponjoso por lo que
dichas trabéculas se tornan delgadas e incluso pueden llegar a desaparecer, lo
cual determina que se pierdan puntos de apoyc de las trabéculas vecinas,
disminuyendo asi la funcién mecanica del hueso, es decir, que el hueso es mas
susceptible a las fracturas( fragilidad 6sea ).

Ademas de lo anterior, el hueso puede sufrir microfracturas que son reparadas por
renovacion osea; si ésta no fuera eficaz, las microfracturas se acumularian con el
paso del tiempo y se llegarian a formar fracturas mayores.
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Entre los factores desencadenantes de las fracturas estan:

o Sobrecarga excesiva para la resistencia del hueso

e Traumatismos

Fig.3 Radiografia con osteoporosis.

Las primeras manifestaciones de las fracturas son en la columna vertebral, sea
por algin ejercicio violento, por cargar objetos pesados, por toser o por
convulsiones. De los factores traumaticos, son las caidas las mas comunes
representando el 99% de las causas de fractura de cadera(Fig.3)

Las caidas aumentan con la edad y son mas frecuentes en las mujeres que en los
hombres; el 50% de las caidas se deben a trastornos neurolégicos como las
alteraciones del equilibrio o de la marcha, por problemas del aparato circulatorio

como el sincope o los eventos cerebrovasculares.
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El otro 50 % se debe a factores ambientales, los cuales son muy variados entre
los mas comunes son la falta de iluminacion o la presencia de objetos en el suelo.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Durante las primeras etapas la osteoporosis es asintomatica, pero se puede
presentar dolor de los musculos y de los huesos sobre todo en la espalda . Sin
embargo, la primera nocidén que tiene el paciente de su enfermedad es cuando

sufre una fractura.

Las fracturas por compresion vertebral, se producen con traumatismos pequefos
como por ejemplo al toser o al inclinarse, también se pueden producir como
consecuencia de una caida o por levantar objetos pesados de manera incorrecta.
Las vértebras mas afectadas son la D 12, seguidade L 1, D 11y L3*'®-
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2.3 PLACA BACTERIANA

La acumulacién de la placa comienza tan pronto brotan los dientes. No
obstante el modelo de la gingivitis experimental indica que la inflamacién se
presenta mas rapido en los individuos mayores que en los nifios.

Esto puede ocurrir en parte porque las zonas de recesidén en los ancianos
favorecen a veces la acumulacion de la placa. También puede deberse a la
mengua en la reaccién inmunitaria con el envejecimiento.

La flora bacteriana es el factor desencadenante de parodontopatias. La edad
parece estar relacionada con una mayor cantidad de placa supragingival pero
no hay explicacién certera para la presencia del tartaro subgingival.

La induccidon de una gingivitis experimental por detencién del cepillado dental
ocasiona una mayor acumulacion de placa en pacientes de edad comparado
con adultos jévenes; sin embargo, no se ha comprobado diferencia entre
grupos de edades que oscilan entre los 37 afios y 58 afios en promedio.

Estas variaciones pueden ser debidas a la anatomia gingivo-dentariay por
la aparicion de espacios interdentarios mas anchos en las personas de edad.
Eventuales restauraciones protéticas y tratamientos conservadores pueden
contribuir a retenciones alimenticias, especialmente cuando la alimentacion se
orienta hacia el consumo de alimentos blandos debido a dificultad al

masticar.

La composicion de la flora bacteriana varia con la edad. Savitt y Kent han
estudiado en funcidn de la edad, la proporcion de  Actinobacillus
Actinomycetemcomitans (Aa) y de Porphyromonas Gingivalis (Pg); los dos
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patégenos parodontales mas importantes.

En observaciones efectuadas a 235 pacientes comprobaron un aumento en
la proporcion de Pg a partir de los 30 afios en las personas afectadas con
periodontitis; por el contrario , la cantidad de Aa disminuye conforme avanza
la edad. Pasados los 40 arios de edad las proporciones de ambas bacterias

se estabilizan.

Esta hipétesis coincide con la estabilidad clinica de la lesién o su lenta
progresion observada después de los 40 a los 50 afios de edad.

La flora bacteriana es el factor desencadenante de paraodontopatias.
Estas variaciones pueden ser debidas a la anatomia gingivo-dentaria por
aparicion de espacios interdentarios mas anchos en las personas de edad('**
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2.4 SALIVA

La secrecién salival se deriva un 70% de la glandula parétida, un
16% de submandibular, un 6% de la sublingual y un 8% de la mucosa.

En una estimulacion normal, la proporcidn de flujo salival es de 4.3 (mas menos)
mi./min. y en la xerostomia lo mas probable es 0.60 ml/min. La estimulaciéon
entera es de 50 al 65% se deriva de glandulas parotidas.

Histologicamente estudios demostraron que con la edad el parénquima de las
glandulas salivales es gradualmente reemplazado por tejido graso, esto puede
producir una disminucion moderada de la estimulacién de la proporcion del flujo
salival sin embargo esto no quiere decir que con la edad haya una disminucion de

produccion de saliva.

Por otro lado las personas mas viejas consumen mas medicamentos y padecen
mas enfermedades que las personas jovenes, es probable que la sequedad bucal
sea una queja frecuente en pacientes geriatricos debido a estos factores en el

proceso de envejecimiento.

CAUSAS DE HIPOFUNCION SALIVAL

Hay 2 causas principales de hipofuncion o xerostomia: deshidratacion, dafio de las
glandulas salivales o interferencia con el neurotrasmisor de la secrecién salival. En
adultos mayores la deshidratacion es muy frecuentemente asociada con baja
ingesta en agua y la pérdida de agua renal se asocia con ia diabetes mellitus o
una desnutricion.

La ingesta de medicamentos xerogénicos como hipertensivos, sicotropicos o
agentes antisicoticos también provocan xerostomia.
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Hay un asociacidn directa entre el nimero de medicamentos ingeridos por dia y la
prevalencia de hidratacion en la boca. Normalmente cuando la medicacion
xerogénica es retirada, la saliva vuelve a restaurarse como normal.

La irradiacion que sufre la regiéon orofacial como terapia de cancer oral, provoca
mucositis que hace que el uso de la dentadura sea doloroso y muy dificil.

La funcion masticatoria puede disminuir por la atrofia de las glandulas salivales y
se reduce la sintomatologia y secrecion de saliva, esto puede indicar que la
pérdida de ese diente sea por la pobre funcién masticatoria puede contribuir a la

sequedad bucal y a un flujo salival reducido.

La funcién masticatoria apropiada es importante para la alimentacion apropiada,
para el mantenimiento del flujo salival y para mejorar en general la calidad de vida

del anciano.(5)

El flujo salival generaimente estd disminuido, especialmente por numerosos
medicamentos responsables de hiposalias (neurolépticos, antidepresivos,
tranquilizantes, hipotensores y corticoides). A ello se afiade la disminucion de la
masticacién, la transformacion adiposa de las glandulas salivares accesorias y la

deshidratacion®®

XEROSTOMIA

Con la edad se presenta una disminuciéon en a cantidad de saliva, pero dicho
descenso es compatible con los requerimientos fisiolégicos de esta etapa de la
vida, no sucede igual con la cantidad de saliva estimulada, la cual se conserva

estable a lo largo de toda la vida.
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Sin embargo la xerostomia es una entidad altamente prevalente en los sujetos de
tercera edad que presentan enfermedades sistematicas y se encuentra asociada
al consumo de algunos medicamentos. Finalmente, una persona con xerostomia,
presentara mayor susceptibilidad a las caries, a la enfermedad periodontal y a la
atrofia epitelial de sus mucosas orales, asi mismo puede tener grandes problemas
para la adaptacion de prétesis removibles, totales o parciales.

La glandula submaxilar presenta mayor cantidad de grasa y tejido conectivo. Se
ha observado que la disminucién de la cantidad de saliva secretada en relacion
con padecimientos como diabetes, artritis reumatoide o medicamentos y no
propiamente con el envejecimiento.

La saliva contribuye a la integridad, conservacién y mantenimiento de los tejidos
bucales, lo cual influye factores antibacterianos(particularmente IgG e IgA),
lubricantes, remineralizantes, solventes viscosos que permiten captar el sabor y
preparar el bolo alimenticio. Cualquier trastorno que produce xerostomia debe ser
tratado para que el organismo no sufra consecuencias.

La xerostomia que se presenta en los ancianos no es fisiolégica, sino en general
manifestacion de una enfermedad o efecto secundario de algun medicamento. La
xerostomia favorece el crecimiento bacteriano, dificulta la higiene de prétesis
dentales asi como la permanencia de estas en su sitio; la saliva favorece la
formacién del bolo alimenticio y degrada en primera instancia varios de los
hidratos de carbono de la dieta lo que provocara meteorismo en caso de existir
una disminucion de calidad y cantidad.

Las personas ancianas consumen una gran cantidad de medicamentos, entre ellos
antihistaminicos, diuréticos, tranquilizantes (benzodiazepinicos, antidepresores y
tranquilizantes mayores), antihipertensores y anticolinérgicos frecuentemente
usado en problemas gastrointestinales o urinarios.
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La xerostomia no solo es la consecuencia de farmacos. Cuando hay xerostomia,
las funciones se afectan seriamente, los signos y sintomas comprenden
resequedad intrabucal o ardor, modificaciones en la superficie lingual, disfagia,
queilosis, alteraciones en el gusto, dificultad para el habla y l& formacion de caries
radicular, ulceraciones, erupciones por contacto, eritema multiforme, cambios de
pigmentacion, dermatitis y estomatitis exfoliativa, atrofia papilar de lengua, edema
y dolor en las glandulas salivales. Una solucidon para este problema es el uso de la
saliva artificial, en preparaciones comerciales o caseras.

El 80% de los pacientes ancianos ingiere medicamentos y el 90% de éstos pueden
presentar xerostomia. Mas de 200 medicamentos que se utilizan con mayor
frecuencia producen xerostomia como efecto secundario.

Ademas, también puede contribuir a esta la radiacion, la quimioterapia, o ambas,
las condiciones psicologicas, los trastornos endocrinos y nutricionales.

Actualmente, en los paises desarrollados la incidencia de caries en el adulto
mayor tiende a aumentar, debido a que se conserva un mayor numero de dientes.
Existen varios factores que aumentan el riesgo de caries en el aduito mayor y es
importante que sean considerados en la atencion integral del anciano.

El tabaquismo tiende a disminuir el flujo salival. También los cambios en habitos
dietéticos hacia una ingesta mayor en azicares provoca xerostomia. Se ha
observado que personas de edad avanzada consumen 50% mas dulces que las

personas adultas®@!1%:5
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2.5 CAMBIOS FISIOLOGICOS SISTEMICOS PROVOCADOS POR
EL PROCESO DE ENVEJECIMIENTO

1. Pérdida total de determinadas funciones. Quiza el ejemplo mas claro sea la
pérdida de la capacidad reproductora en la mujer pasada la edad de la
menopausia, pérdida que, en menor medida y de forma mas tardia e irregular,

también ocurre en el hombre.

2. Cambios funcionales secundarios a otras estructuras. Son los mas comunes y
en menor o mayor grado, afectan a todos los érganos y sistemas. La norma es
que las alteraciones funcionales siguen a las pérdidas anatémicas aunque no
siempre esta claro que éste sea el orden y no el inverso. Muchas de estas
pérdidas pueden ser parcialmente suplidas durante un tiempo a través de los
mecanismos de reserva fisiolégica del organismo.

a) La pérdida progresiva en el funcionalismo renal secundaria a la disminucion
de la poblacion de nefronas, disminucion que probablemente se deba al menos en
gran medida como en el caso de otros parénquimas nobles a la reduccién del flujo

vascular del rinén.

b) Probablemente muchas de las alteraciones en el comportamiento o en la
funciéon mental de! individuo tienen también su origen en las pérdidas de poblacion
neuronal y sinaptica asociadas a la edad. Su ejemplo mas tipico lo constituye la
reduccioén con la edad en ia velocidad de conduccion de la fibra nerviosa periférica
sin acompafiamiento de cambios morfolégicos en el nervio. Cambios secundarios
a fallos o interrupcion de los mecanismos de control.
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c) Elevacion de los niveles de gonadotropinas en la mujer, como consecuencia
del sistema de retroaccion de regulacién, cuando tras la menopausia, hay una
caida en la produccién de hormonas sexuales. £n raras ocasiones se producen

respuestas por aumento de la funcion.

d) El sistema endocrino puede ofrecer algunos ejemplos, como el aumento de
secrecién de hormona antidiurética en respuesta a las modificaciones con la

osmolaridad.

e) En relacion con la propia regulacion hidroelectrolitica es necesario tener en
cuenta que el anciano presenta menor sensibilidad para la sed, lo que contribuye a
facilitar su deshidratacion ante estimulos como la sudacién excesiva o la pérdida
de liquidos a través de diarreas o de medicamentos diuréticos.(2,3,8)

f) La presbicia es la limitacién para la visidon de cerca, que se manifiesta en la
lectura cuando la letra es muy pequera o el texto esta muy proximo. Se deteriora
el enfoque visual después de los 45 afios de edad y la distancia entre la
percepcion disminuye facilmente después de los 75 afios. El cambio y la
adaptacién a luz baja es pobre. Por otro lado, los pacientes ancianos pueden ser
susceptibles en especial al resplandor de las lamparas dentales. Por lo que, el dar
w1 espejo manual para la instruccion de higiene bucal puede tener un valor
limitado y se le debe dar un mayor énfasis en la deteccion tactil de la placa con la

lengua.

g) La presbiacusia, que se manifiesta cuando la intensidad del sonido se
reduce considerablemente. La pérdida de los tonos de alta-frecuencia es una
condicién progresiva experimentada por el 50-60% de la gente anciana.
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Muchos dependen de ayudas para el oido y tienen que resignarse con la
distraccién de ruido de fondo #2%

h) La frecuencia cardiaca, que se mantiene practicamente inalterada en reposo
pero que, con el ejercicio, es incapaz de alcanzar las aitas frecuencias que pueden
lograrse en los individuos de menor edad

Muchos de estos cambios y los expuestos en los apartados anteriores, se
acompaiian de otros que contribuyen a complicar la interpretacién de las
manifestaciones clinicas del anciano y su manejo terapéutico en la configuracion
general del cuerpo donde se manifiesta otros cambios como son:

1) Se produce una pérdida de estatura (1 cm por década aproximadamente, a
partir de los 40-50 afios), que suele atribuirse a la pérdida de masa Osea ya
referida y a la consecuente reduccién en la altura de los cuerpos vertebrales.

2) Hay una redistribucion del tejido adiposo con tendencia a fijarse de forma

centripeta en el tronco.

3) La pérdida de masa muscular determina una alteracion del indice grasa/masa

noble.

4) Se produce una pérdida en el contenido total de agua, que es mas acusada en

el liquido intracelular.

5) En la pared arterial los cambios atafien a su capacidad para aportar sangre a
los distintos territorios con independencia de la enfermedad arteriosclerosa que,
en mayor o menor medida y con un tiempo variable pero que se inicia muy
precozmente, suele afectar a todos los individuos en las sociedades

desarrolladas®3
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6) Un aumento de ésteres de colesterol y fosfolipidos, este depésito es

homogéneo y constante y caracteriza la arteriosclerosis.

Las partes de una vena y una arteria son:
-La adventicia conecta la arteria al tejido circundante.

-La media contiene células de! tejido muscular liso que controlan el tamafio

de la luz arterial mediante contraccion y relajacion.

-La intima comprende principalmente las células éndoteliales (Fig.4) ¢

Arteria

S MY IR |

Fig. 4 Partes de arteria y vena.
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En la ateroesclerosis (ateroma), las lesiones se presentan en la intima y la
media. Uno de los sucesos tempranos mas importantes en el desarrollo de una
lesion ateromatosa puede ser el enlace de lipoproteinas de baja densidad (LBD) a
las células endoteliales de la intima. Las LBD se oxidan, la funcién de barrera del
endotelio se altera y el tejido subyacente queda expuesto. Normalmente el cuerpo
repara el dafo, pero si se repiten los traumatismos o las lesiones, el proceso de
reparacion se ve afectado y se forman las placas fibrosas. Pueden formarse
codagulos sanguineos (trombosis) en la superficie de las placas (Fig.5) "

Plagunty

. Maecha

Endoteho

Tumch intima

Troovhocitos

Trombo

Detrito

Tromlbacoitos

Trombo

Duetnto

Atleroing

Fig. 5 Proceso de formacion de ateroesclerosis.
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La ateroesclerosis se agrega a los cambios relacionados con la edad en la

paredes arteriales, aunque dichos cambios en
cardiovasculares pueden contribuir a su desarrollo.

Las consecuencias principales de la ateroesclerosis son;
-Estrechamiento de las arterias.
-Trombosis.

-Embolos(Fig.6).

Arterona Emboly

los factores de riesgo

Trombo

Arternas gruesa vy ocdlusa

amboto y trombo

Fig. 6 Embolo y trombo.
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Enfermedades cerebrovasculares es el nombre dado a la ateroesclerosis en los
vasos sanguineos de la cabeza. Puede ocasionar infartos, que causan ataques
isquémicos transitorios (AIT) Unicos o multiples o accidentes cerebrovasculares
(ACV) cuando se bloquea el flujo sanguineo y demencia de tipo

ateroesclerotico(Fig.7) ¥

Coagutn dentro
[ITEINN AL SININ LN}

ANt urismn

Ane figma

Fig. 7 Aneurisma.

La aterosclerosis en la aorta es una de las causas de aneurisma es un edema
localizado de un vaso sanguineo, generalmente una arteria, debido a la
enfermedad en la pared del vaso sanguineo.

La ateroesclerosis en las arterias de la pierna causa claudicacion intermitente
(ataques de dolor en los musculos de las pantorrillas) en las arterias con
estrechamientos vy las trombosis periféricas en los bloqueos.

La coronariopatia es el término dado a la ateroesclerosis en las arterias que lievan
la sangre rica en oxigeno de los pulmones al corazén. Puede ocasionar:

-Angina.

TESIS CON
FALLA DE URIGEN

-Infarto del miocardio

-Isquemia®>2"-
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7) Tendencia a aumentar los depdsitos de calcio y a la pérdida de propiedades
elasticas que se produce en la arteria, origina un aumento en la rigidez y en
determinadas areas, una disminucion en la luz del sistema arterial.

8) En los distintos receptores, los cambios son mas cualitativos (reduccion de
su sensibilidad) que cuantitativos (menor nimero). Asi, la respuesta de los
barorreceptores se amortigua, lo que puede contribuir a explicar la facilidad para
la hipotension ortostatica. Lo mismo ocurre con los quimiorreceptores o con los
exteroceptores (receptores cutaneos). Otros sistemas reguladores, como los
relativos a la termorregulacion, a la neurotransmision, a los sistemas superiores
de regulacidon endocrina y metabdlica o del sistema nervioso auténomo.

9) Modificaciones en el sistema de regulaciéon hidroelectrolitica. Hay una
disminucidn en la sensibilidad a la sed y alteraciones en la secrecion y respuesta
de la hormona antidiurética. A ello hay que anadir una importante limitacién para la
retencion de sodio. Como resultado, existe una mayor facilidad para la
deshidratacion que constituye, sobre todo en situaciones de estrés en una de las
amenazas mas grandes de morbimonrtalidad para el anciano y en uno de los
principales retos para el médico encargado de su atencién.

10) En el sistema inmunologico. Experimenta notables cambios en el curso del
envejecimiento, lo que ocasiona una limitacion progresiva para cumplir su papel de
vigilancia y defensa. Ello se traduce, entre otras cosas, en un aumento de la tasa
de autoanticuerpos circulantes y en una mayor facilidad para adquirir
enfermedades infecciosas, tumorales y autoinmunes.

11) En el aparato circulatorio. Se produce un alargamiento de la sistole
mecanica a expensas de un enlentecimiento en la fase de relajacién. Desde el
punto de vista funcional lo mas importante es la pérdida de capacidad de
respuesta de los receptores adrenérgicos con limitacion para alcanzar altas

41




frecuencias durante el ejercicio y el mantenimiento de un volumen minuto
adecuado merced a un aumento en el volumen de eyeccion . facilitado por el

mecanismo de Frank-Starling.

La arteria principal del corazén (aorta) se hace mas gruesa, mas rigida y
menos elastica, lo que probablemente se relaciona con los cambios en el tejido
conectivo de la pared del vaso sanguineo, haciendo que la presion sanguinea sea
mas alta y que el corazdn trabaje mas. Las otras arterias también se hacen mas
gruesas y se hacen rigidas. En general, la mayoria de las personas de edad
avanzada experimentan un aumento de la presion sanguinea.

Los receptores, denominados barorreceptores, controlan la presion
sanguinea y realizan cambios para ayudarla a mantenerse mas o menos
constante cuando Ila persona cambia de posicion o de actividad. Los
barorreceptores se hacen menos sensibles con el envejecimiento con lo que se
puede explicar el hallazgo relativamente comun de hipotensién ortostatica (una
condicién por la que la presion sanguinea baja cuando se cambia la posicion
sentado a de pie, lo que puede producir mareo cuando la persona se pone de pie).

La pared de los capilares se engruesa levemente con la edad: el
envejecimiento produce una reducciéon normal en el agua corporal total y como
parte de esto, hay menos liquido en el torrente sanguineo provocando reduccion

en el volumen de sangre.

De igual manera se reducen el numero de glébulos rojos sanguineos y por
consiguiente los niveles de hemoglobina y hematocrito, lo cual contribuye a que
se presente la fatiga. La mayoria de los gldbulos blancos sanguineos se quedan
en la misma cantidad, aunque disminuye la cantidad de ciertos glébulos blancos
(linfocitos) que son importantes para la inmunidad, ocasionando la reduccion en
las defensas del organismo contra las infecciones@-
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12) En el aparato respiratorio lo mas destacable, ligado también a la pérdida de
las propiedades del! tejido pulmonar, es un aumento del volumen residual
pulmonar con una disminucién de la capacidad vital y del volumen de reserva
respiratoria. Hay también aumento del espacio muerto fisioldgico y pérdida de

pequefios vasos periféricos.

13) En el tubo digestivo, los cambios mas importantes son: cierta pérdida en su
funcién motora, que en el estdmago se traduce en retraso en el vaciamiento de los
liquidos y en el intestino en tendencia al estrefiimiento; propensién a la atrofia de
la mucosa con disminucién de la secrecidn gastrica, lo que dificulta la absorciéon de
hierro y de vitamina B2, y tendencia a la aparicién de diverticulos. El higado y el

pancreas experimentan pocos cambios.

14)  En relacién con el rifidn se admite que en la séptima década se han perdido
al menos el 10% de los glomérulos funcionantes existentes en la juventud. El flujo
renal se reduce, como minimo, un 10% por década afectando de forma selectiva la
zona cortical, mientras queda bastante preservada la medular. Todo ello determina
una disminucién progresiva en la cantidad de fitrado y una reduccion del
aclaramiento de creatinina a partir de la cuarta década. Los tdbulos renales van
reduciendo su capacidad, primero de concentrar y luego de diluir orina, aumenta el
umbral de reabsorcion de la glucosa y existe mayor facilidad para la infeccién.

15) Los cambios en la vejiga son: pérdida de elasticidad y del tono muscular,
que debilita el suelo de la pelvis y el esfinter vesical, y modificaciones en la
mucosa con tendencia a la trabeculacion y formacion de diverticulos.

16) Los cambios que ocurren en la prostata tienden a favorecer la existencia
de retencién urinaria, de infeccién y eventualmente, de incontinencia.

17) En el SNC los cambios son extraordinariamente variables y estan en
estrecha relacidon con las modificaciones en las capacidades intelectuales y
cognitivas del individuo. Se calcula que desde la infancia se produce una pérdida

diaria, irreguiar e irreversible, de unas 50.000 neuronas.
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Esta pérdida se va compensando en parte merced al fenomeno de
neuroplasticidad, que consiste en el desarrollo de estructuras y funciones nuevas
en determinadas neuronas mediante el establecimiento de nuevas conexiones
sinapticas a través de la formacion de nuevos arboles dendriticos.

Se pierde la masa celular nerviosa, lo cual provoca la atrofia del cerebro y de la
médula espinal. Es posible que se presente una disminucion significativa del peso
del cerebro en relacion con el peso maximo del cerebro de un aduito joven.

Se presenta una disminucion en la cantidad de células nerviosas cada una
de ellas tiene menos “ramas”(dendritas) y algunas pierden su revestimiento (un
proceso llamado desmielinizacién), cambios que traen como consecuencia la
‘disminucion en la velocidad de transmisidon del mensaje. Después de gque un
nervio lleva un mensaje, hay un periodo corto de tiempo en el que éste debe
reposar y no puede llevar otro mensaje. Esto se denomina periodo de latencia el

cual aumenta con el envejecimiento.

La lipofuscina (un pigmento graso café) se acumula en el tejido nervioso al
igual que los productos de desecho de las células nerviosas atrofiadas que se
acumulan en el tejido cerebral produciendo placas y nudos o maraiias.

(microtubuios).

Estos cambios no son consistentes en todos los individuos. Algunas personas
pueden experimentar muchos cambios fisicos en sus tejidos nerviosos y
cerebrales en tanto que otras sélo experimentan unos pocos. Algunas personas
presentaran atrofias y placas, otras tendran placas y trastornos especificos del

cerebro@




18) Existen cambios importantes en los diferentes sistemas de transmisién
neurohormonal (dopaminérgico, neuroadrenérgico, serotoninérgico, acetilcolinico y

aminérgico).

19) En el plano somatosensorial se presenta cierta pérdida de la sensibilidad
tactil, vibratoria y discriminatoria; en el plano motor, en una menor capacidad de
coordinacion y de control muscular.

20) Desde el punto de vista intelectual-cognitivo, se presenta una pérdida de
memoria reciente con dificultad para nuevos aprendizajes y pérdida de Ia
inteligencia fluida conservandose la cristalizada y en el comportamiento, en
pérdida de la adaptabilidad al medio y en un enlentecimiento en general.

21) El comportamiento del sistema endocrino cambia en relacion con la
adenohipdfisis, cabe sefalar que se modifican los niveles de secreciéon de TSH,
ACTH y GH. ElI comportamiento de la prolactina muestra una gran variabilidad y es
también objeto de numerosos estudios en la actualidad. Las hormonas tiroideas Ta
y T4 mantienen sus niveles normales.

22) Hay pocos cambios en las tasas de secrecidn de insulina, conservandose
normal la unién insulina-receptor, por lo que la menor sensibilidad a la insulina que
se aprecia con la edad se atribuye a una mayor resistencia a elia en los tejidos
periféricos. Esta resistencia a la insulina es un fendmeno muy importante en la
clinica y contribuye a explicar no sblo el aumento de individuos diabéticos y con
intolerancia hidrocarbonada que se observa entre la poblacion anciana (fenémeno
a cuya explicacion ayudan otras causas concomitantes no fisiolégicas), sino
también el aumento de alteraciones derivadas de la presencia de este factor de
riesgo, como la cardiopatia isquémica o la enfermedad vascular periférica.

23) En el sistema hematolégico las modificaciones son muy escasas. La
meédula activa se reduce en un tercio entre los 20 y los 70 afios y su estudio en el
anciano pone de manifiesto un menor nimero de células precursoras, pero la
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potencialidad hematopoyética se mantiene siempre muy por encima de las
necesidades fisioldgicas del individuo®>®
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CONCLUSION

El hecho de pensar en un paciente desdentado no es sinénimo de un Adulto
mayor ya que el envejecimiento es un proceso normal y éste no produce pérdida
de 6rganos dentarios por si mismo.

Existen enfermedades sistémicas no controladas que producen pérdida de
organos dentarios asi como manifestaciones a nivel de la cavidad bucal, como es
la pérdida de hueso en el proceso alveolar, la periodontitis asociada con la
diabetes, el crecimiento de la encia en la medicacion por fenitoina,etc. La
osteoporosis produce disminucion en la altura y densidad de las crestas alveolares
asi como en hueso cortical y esponjoso. La pérdida del hueso alveolar puede
considerarse patolégica sélo cuando causa la pérdida de dientes y no cuando es
el resultado de un proceso natural en respuesta a la fuerza fisica excesiva.

La adhesidn epitelial no migra como resultado de envejecimiento. Ni siquiera se
observan procesos retrogrados que pudieran ser atribuidos al proceso de
envejecimiento, pero si tenemos un decremento en el grado de queratinizacion de
la superficie del epitelio, en el ligamento periodontal hay un incremento en la
fibrosis y un decremento en la actividad celular, el ancho de los ligamentos
periodontales disminuye y las fibras principales empiezan a ser menos
organizadas, algunas veces se dice que es el resuitado de la deficiencia
nutricional. La papila gingival es marcadamente reducida ya que la encia de un
individuo que ha vivido por setenta afios © mas habra de tener un grado de
recesion gingival. Es imposible determinar si esto debe clasificarse como
envejecimiento “normal” o como resultado de la enfermedad.
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En el tejido conectivo los cambios se observan principalmente en la
vascularizacion, ya que en sujetos de 28 a75 afos se comprobd una disminucién
del flujo sanguineo el cual también puede ser afectado por la ateroeclerosis,
enfermedad comtin entre los Adultos Mayores.

La edad parece estar relacionada con una mayor cantidad de placa supragingival,
pero no hay explicacion certera para la presencia del sarro subgingival. Sin
embargo la ingesta de medicamentos con efectos de ausencia de saliva afectan
de muchas formas provocando caries radicular, sequedad bucal, desajuste e

incomodidad en el ajuste de prétesis totales.

Los cambios sufridos por el organismo a nivel general van a limitar en muchas de
sus capacidades al ser humano para poder tener una mejor vejez. Pero conservar
y cuidar de su salud va a darle una mejor calidad de vida procurando asi liegar a
ser un Aduito Mayor auténomo e independiente.
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