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'DATOS HISTORICOS

Cuando’ el hombre primitivo descubrié el fuego y aprendié-
a uaar1o para»dblandar sus alimentos, fue también satisfaciendo

isuvpaladar; asi 1a base de su dieta fne el pescaﬂo que aacaban—A.'

{da loe rioa. Por tal motivo los ventigios de las’ grandeo civili,;f'

ones de la: antiguedad ae han ancontrado a 1o 1argo de gran—f ‘

“des rios. PostaxiormenteTla base de au alimentacién eran los 1

7unimales que cazaban y laa raices silvestres. y finalmante. se—"c

,millas y frutos. h través de sigloa el hombre fue cambiando su=- o

jwipo de alimentacién haciendolaa més variadas. Por egemplo. anp'f5

’iEgipto Y China,‘donde -u alimentacién era: de frutoa y raices en fﬁ
,}1a antiguedad, se descubri6 que cuando comenzaron a consumir --“1
k*granos como’ de maIz, trigo. cebada y arroz, éste cambio dietétib}”
lfco ttajo como consecuencia £ransformaciones de dientea \' teji--
;dcs,~blandna; sus molares empeza:on a'caerse Y sus enciaa a in-
fflamarse. deaarrollando, en ocasiones, hinchazén de toda la ca~-
Ara.,o sea, que 1a alimentacién rica en almidones podria ser la-' '
-cauSa de éstas enfermedades en general y ésto sekdedujo ya que~
gycbﬁparacién de su; antepasados qué conservaban todas sus;pie;i
zZasg.
| Por el exémen del créneo petrificado, se ha podido encon
trar que los abécesos dentarios han existido siempre asi como -
ia presencia de caries, o sea nuestros antepasados sufrfan las-

mismas enfermedades que actualmente ncos alfijen y que el doloxr-~



1elas ha existido desde los princiipios de la humanidad Exig--
an pruebas de enfermedades de los tejidos blandos y de léléa--
fes en momias gue fueron embalsamados desde 400 aﬁos A.C. lo -
ae demueétra que eatos,padecimientos ya eran muy comunes desde
a antiguadad. Ebers hallé papiros de 37 siglos A C. en los que'
acian refarencza a los dolores de muelas, dbscesos de enciaa -.
las preacripcionea para su cura. |

| Loa chinoa que formaban unakgran cultura. £eﬁi;ﬁ éi;éi;'
’icadaa en nueve las enfermedades de los dientes asi como‘dife-
entea puntos de sangrado por donde deberian sexr expulsados los
lalos humorea para curar el dolor de muela." > fv'

olmstead. antr0pélogo que realiz6 excavaciones en tie--  ‘»
:ras asiriaa y caldeaa pr6ximaa a. ninives encontré tablillas de
sscrxtu:a cunelforme ,,en 1as‘que rgfieren el caso da an’ médicq
Llevado‘a‘la justiciarpor no pbder curar al rey; el médico~re--
;11c6 que sz el rey hnbiera seguido su congejo de extraerse los
iientes enfermos 1a fiebre gque consumia su cuerpo se habria ali‘
viado. Este_médxco des&e entonces senté los prlmeros conceptos-
para el estudio de la infeccién focal,

En méxico se han realizado excavaciones en zonas argueo—
l6gicas en las que se han encontrado créneos petrificados que -
presentan cavidades cariosas. Por ejemplo entre los mayas y -~-
aztecas donde la base de su alimentaéién era de grano (como el-

rmaiz) trigo y frijol. Se observé que la caries era un padeci=—--




" miento muy comin ademés se ha descubierto gue los mayas’:udimegy
taria'y‘obtutahdb con obsidiana. Existen créneos mayas en el Mu
seo Nacional de Antropologfa quekpresentah piezas anteriores --

con incrustaciones de piedras preciosas como la esmeralda.
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GENERALIDADES

‘Para el cirujano dentista es necesario tener un amplio Y
claro conocimiento del problema de la caries respecto a su etio

‘ 1og£a, diagnésticoiy tratamiento por lo»qne en particular consi

bdero de gran interéa exponer algun concepto reun;do durante 103‘

‘,aﬂos de mi formacién profeaional acerca de ‘este padecimiento ya

' que 1a cariee se. coasidera como una infaccién descrihiré 1o: si;"n

‘siguientes conceptoa generales-

Se define-a 1a cnrxes como una enfermedad universal in-—

5 fecciosa aguda o crénica que causa la pérdida de- las piezae den‘.

tarxas; Ea progresiva © ixreversible transmisihle y se caracte-;

. rlza por la desmineralizacxén de los componentes inorgénicos deu-

Q,la estructura del dlente o sea la disolucién de la matriz orgé-f

nica 1ntegrada por:'esmalte dentina cemento, ,.‘Exiaten MGl

tiples teorias que tratan,de explicar el origen de 1a1¢aries pg‘_lﬁ

’fp s6lo\tres de ellas poseenifundamenﬁos de importante Qeriéi—Qll?ﬁ
rdtyad: o B
1.~ Teoria Acidogenica propuesta por Miller en 1883 y -
1890; |
'2,.,~ Teoria proteolitica, propuesta por Gottlieb en 1944-
3.~ Teoria de Quelacifn propuesta por Schwartz, que es-
una modificacién mediante un procesc quimico de la -

Teoria Proteolitica.

Un punto comin entre estas teorfas es la funcién que

-



.ehe‘comb finalidad la produccién.de‘carieszydicho microorga--
lemo se ha dividido para su estudio en los siguientes gxupos§
1.~ Gérmenes acid6genos y acidiricos que elaboran losg —-

acidos que disuelven el esmalte dentina y cemento -—-

L siénéo los més,frecuenﬁes Lactéhacillus;acidthilua.'

algunos _Strep tococcus y Staphylocaccus.

‘fgérmengg proteoliticos ‘que: dlsualven la matriz orga-f'

duciando ima caracteriaticas coloracién y olor £6mm

T tico.

o y de placa en la superflcie de 1os dientes donde se-

;‘encuenttan depositados gérmenea acidégenos y proteo-, o

'litlcos.

‘En particular‘consiaero que ninguna de ias tedrias antes'
anunc;adas es lo suficzentemente completa para explicar un pro—
~eso tan complejo como lo es la infeccién carlosa. Plenso que -
éste padecimiento es consecuencia de uan serie de mecanismos --
:6mpli¢ados originados no sélo por el censo de los fundamenﬁos-
jue exponen estas teorfas, sino que intervienen adem&s una se--
rie de factores tales como la susceptibilidad del individuo me-
tabolismo, deficiencias nutricionales, enzimas de la saliva pH-
de la saliva, tipo de alimentacidn, téxica medicamentosa, habi-

tos personales, etc; que contribuyen a integrar el proceso tan-~

f{nica después de la deacalcxfxcacién del esmalte, prof-nv

;" Leptothrix. que son gérmenes formadorea de micelxo -, sff£ 



'[aciales.

complicadc del origen de caries.

orland y col&boradores en el afio de 1954 publ;caron las

primeras bases para el estudzo bacterxolégxco controlado de ca

ries, trabajando en animales de laboratorio libres de gérmenes

vpatogenos.

Si bien 108 microorganismos cauaantes de 1as caries

se encuentran en la cavidaﬂ oral. solo en circunstanciaa eape~

l.

-pracisaa.‘se inic;a el proceao carioso. Dichas eir--— i
La suaceptibilidad del huesped del diente, enbel ea;

”fﬂ‘dicamentou como la tetracxclina Y- cloranfenicol, ra‘
f diaciones,vdeficiencias glandulares 2 hormonales, 5*’
?fietc.; contrzbuyen favorec;endc la inatalacién de ca ;»
ftries g | |

El establecimiento de la flora bacteriana, para quef%

B0 de ‘las deficiencias nutrlcionales. el uso de me—"i'

sevpresente enfermedad del huésped, ss necesario -

' que prevalezcan ciertas condiciones anormales, por-

’ejémpléz cuahdo se debilita el huesped o se encuen-

, tta un nimero importante de pardsitos, o cuando la-

virulencia del parfsito es muy intensa

3.- Una dieta rica en carbohidratos para inducir la ac-

tividad cariosa, gque influye en la produccién de la
placa microbiana retenida entre los espacios niter-

proximales de los dientes., Los azicares y almidones




Jlaprqpozcionankel sutrato para los microorganismos pro

5ductore3fdefcaries.




INFECCION

Es necesario ademis de lo éntes deacrito eatabiééeifcoh-k
ceptos tales comos
;INFECCION Es la pxeaencia en el organismo, transitoria o perma
‘ A nente. de agentes hiolégicoa, patégenos. 

“HUESPﬁD; Se denomina asi ala persona o animal vivo que perm1

”'5ten 1a adbsiatencxa o el alo:amiento de un- agente PR

b:ol6g;co patGgeno como : hongos, virus, protozoa——
rios, y iickéttaias que producen oﬁfermedades ihfqg
‘1jciosas., ’_ 1 ’M BT
VCONTAMINACION= En la presencia de microorganiamos patégenoa en—
' 1a superficze del cuerpo,_de dbjetos ) alzmentos -
kFUENTE DE INFECCION: Se llama as{ la persona, cbjeto o sdbstan—

cia de la cual el agente 1nfeccloso pasa en forma—

~ inmediata al huésped.

. RESERVORIOS: SQn las personas, anlmales, objetos, suelo o mate—»v‘

ria orgdnica en la qué el agente infeccionso vive -
y se multiplica, yfdé donde depende‘principalmenteé
para su subsiétencia, reptoduciéndose activamente ~
de manera gue pueda ser transmitido a un huésped =~-
susceptiﬁle.

PATOGENICIDAD: Es la capacidad de un agente infeccioso de pro--

ducir enfermedades en un huésped susceptible,



‘ POREADOR:(vEs una persona infectada gque alberga, unm agente in---
‘ ‘feccioso espeéifico, sin presentar sintomas‘élinié-
cos de enfefmedad,.y que puede ser fuente de ihfec—

cién para otra persona. L

j :PBRIOD0 DE INCUBACION- Es el 1ntérvalo de tiempo que transcurra i
' " entre la infeccién de una persona y 1la aparzcién de
1os pximeros sintomaa de la enfermedad. - “.'

BACTEREHIA Es 1a presancia‘de bacterias en el torrento v;rcula ﬁ

| torio. v
_Toxtuiaé -se reflexe a la presencia de toxinas en general prc—g‘

% | | ducxdaa por microorganlsmos en el torrente circula»;

torio.

‘S§PTI¢EHiA:_Esjla codﬂici6h de‘reproduc¢i§n de 165 §iéroorg$£i§3,

SN ”mos»dentro del torrente ciréulatoriﬁ o envenena---=
miento de la sangre.

VIgULEﬁCIA- Es el térmlno usado para designar el poder patégeno
de un microorganismo en partzcular Yy de una capa -
especifica en especial,

ENFERMEDAD INFECCIOSA: Es équella enfermedad consecutiva a una

infeccibn.

ENEFERMEDAD TRANSMISIBLE: Es cualquier enfermedad debida a un -~

agente infeccioso o a sus productos tlxicos que se
manifiestan en un huésped susceptible.

ENDEMIA: Es la presencia habitual de una enfermedad dentro de
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un é:ea geogré&fica dada.
INCIDENCIA;»Eé ia frecuéncia con que ocurre una enfermedad, una:’
infeccién u otro acontecimiento en ﬁn perfodo de ~
‘tiempo y en relacién con la poblacién en la que -
6éur£‘e, | | | | |
vﬁéibﬁﬁlnz‘"E§ ia'exi§tenci$reh uné‘ééleétividAG 6 :3916n“d$1§h 
grupo de . oaso que presentan sintomas simlarea -
claramente superior a 1a frecuencia normal y aeri-.;
‘vados de una fuenta comﬁn por deseminacxén.
, !!DRAL*DAD Es el térm:mo genéuco usado para expresar el nﬁmero
| ae personas enfermas o caso de una enfermedad en. r31
’ 1ac£6n con 1la poblacién en gue se presente. : i
'HORTALIDAD Ea ‘la frecuencia de defunciones en un pericdo de -
» ' tiempos dado en el total de habitantes entre los -
que se presentan esas defunc1ones.
LETALIDAD- Es 1a expresién de la gravedad de la enfermedad que-
B ‘se manlfiesta por la frecuencxa de defunciones en=-—
tre los pac1entes enfermos en lo que ocurren esas -
, defunciones.‘

TRA&SMiSIdN’ﬁE AGENTES INFECCIOS0S: Las iormas“déwgfansmisién -
| de una infeccifn, son los mecanismos por medlo de ~
los cuales un agente infecciosos pasa del reservo--

rio al huésped susceptible. Los mecanismos de trang

misidén son los siguientes:
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_.A-'l.- Contacto directo.-‘-"rocando a las personas © anima
| les infectados u otro reservoiio de infeccién, -~
por médio de 1 béso © relacifn sexual u .otra for-
‘ma de contacto fisico,
_contacto imlirecto.— 'rocando objet:os contanu.nados‘
'como ropa, Juguetas, etc..transfiriendo asi des-—-‘ g
pués el materialf A:l.nfectantev de 1ag mancs a AlhaA bo-

‘ca o mucosa. SR

Disem.nacién pot gotitas. © Cuando las'g'btitas -
suena infectada estornudar o tocar ésto entre dos

o més personas.

VBHICDIJOS DE TRANSMISION* Son el agua, alimentoa y productos

* -

"b:.olég:.cos como- suero y plaema o cualquier su‘bs-’
' tancxa u oh:eto que sirven como conducto 1nterme—
dio en el cual el agente Lnfeccloso pasa de su -~
" reservorio él hukésped susceptible, al ingerirse,-
inééﬁlarse o depositarse en la piel o en la muco-
sa. |
VEC'I‘ORES- Diferente tipo de animales transmiten la infeccidn-
o por inoculacién en la piel, mucosa o aliﬁentos.
Al picar, depositan el material infectante actuan

do como un portador mecénico del agente infeccio- '

S0.
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EL AiBE: ‘La diseminacién de aereosoles ﬁigrobianos e inhm}a—--vk
L cién o dep6§ito de éstos en la piel mucosé o heridas,
que’éatén constituidas total o parcialmente por mi--
croorganiamos qﬁe pueden prevenir de nicleos de goti-,
 kvtas de reservorloa o fuentes de infeccién y del pol- ?i
'”;vo donde 1as particulas son de ‘tamafio muy ‘variable L

">pudiendo contener esporas o células de hongos que -

= ;existen ahi en forma sapréfita.‘ll

RELACIGN HUESPED/PARASITO. Lcs microorganismos parésltos con : ~
frecuencla producen efectos en su huésped, orlglnan-

” ~_do las efecc;ones. En los fenémenoa 1nfecclosos se -,v 

.’pueden produczr trastornoa de;los mecanismos ﬁel‘me— f
’;tabollsmo y reep;raczén celular.,
‘;COMENSALISMO Un m;croorganismo sub91ste en otro o a partxr de—ﬁ:"
otro sin producxr ningfin dafio apreclable.
SIMBIOSIS- Es 1a asoclaczén de dos © més organzsmos que . viven -‘; 
| Juntos Bln daﬂarse, Y que en ciertos casos se aprovef; 
chan entre ambos de su desarrollc mutuo.
PARASifiSMO: Es la relacién hatural que -hay éptre dos o més se-
‘ xes vivoé.'Pcr ejemblo: los‘parésitos que viQen é -
expensas del huésped causéndole dafio.
VIA DE ENTRADA: Los microorganismos patégenqs penetran en el -~
cuerpo del huésped por los aparatos respiratorio y ~

digestivo o0 por una zona de continuidad de 1la piel -
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1’misma. Una via de entrada suele ser més eficaz gue o-~
tra para un‘microorganiamd'dado ya que‘la infecéiéﬁ se
establece m&s facilmente en tejido especffico, por ~--
ejemplo: el neumococo se multiplica dbundantamentg en-
_ bronquios f,glﬁoGIOl pulmuneres y suele llegar a1 orga
' nilﬁo a travii d¢ la Qig reapi:ato:ih;' | |

!SQABLBCIHIEﬁTO U!L PLRASITO BH SL HUES?BD Para que se presen—

":ftovinfcccién dcbcn ptcvaleccr nlguna- condicionas anar 
ualo: talo- como : dahilidad del huispod. un aumento -~
jimpo:tante en ol nimero ge nicroo:ganinmon, parasatos.

,;\virulcncia dol parillto se atribuye a factorxes que son{
k la toxigcnicidad o capacidad de producir toxinas o sus
;tgncial que]leyionan dizeqtamenta’a:lqp tejidc&xdel -
"‘huéupqdiy 1§vihva-ividad o lﬁ‘capacidad delvmiérgor§a~

ninﬁo para eatablecérse‘gh el interior del huésped.
'lha adaptabilidad del microorganiémq.a la vida pérasi;g‘

”~g;a depehdézdella produccién de toxinas, enzimgs_y‘prg

ductos'métdbéliqos gue antagonicen 6 con las defensas-
normales del oxganismo.

VIA DE SALIDA: LOs mzcroorganiemos patégenos causantes de la --
infeccién en un huésped salen del cuerpo por diferen--
tes vias por ejemplo: por via oral en la saliva; dis--
tintos exudados secretados en la respiracidén los mi---

croorganismos patégenos intestinales son excretados vor
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las héces y tal vez por la orina. Los microorganismos
causantes dq'infeccionesvdé heridas, pueden ser trans
mitidos por medio del pus. u otras saéxeciones.
‘RBSISTBNCIA O MECANISMO DE DEFENSA: Es el conjunto de mecaniamos
: -ldol cuazpo quo nctﬁa cu-o barxeraa contra la invatién

’a'1a~mu1tiplicac16n Yy cl~d.-arrollo devlo-ragnntoa 1n—-‘

‘7f 1o- p:oductol téxico- dc 6-to-. ;»
a)Inmnnidnd- es un estado de rcaictencia genetalmnnto -
"anociado con la presencia de anticu-rpo- que e)ercen

;&;*,una accién d.taxminada sobte los: m;eroctganiumos re-,

,llacionados con . 1a enfcrn.dad infecciona sdbre nua -
";toxinaa. zxiaten difercntes tzpon de inmunidnd que -

‘-1-son. natural, artificial actxva y gasiva.

b)Resi-tencla Inherente: B- ia capacidad de resistir a --
’,una enfermgdad independientemente de los anticuerpos

o de la respuesta especificamente desarrbllad§ én -
los tejidos‘en general;kdepende de:lis caracteristi-
caé anatSmicas y fisiol6gicas dei huéaped. Tamb;én -
puede ser’genética ° adquirida temporal‘o'perﬁanenu—

te.

DIFERENTES TIPOS DE INFECCICN

" INFECCION PRIMARIA.~ Esta se refiere a la infeccién origianl.

.. tecciosos contra los ufactol nocivo- cauladol pox —
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INFECCION SECUNDARIA,- Se refiere a la infeccidn gue sobreviene

a la infeccidn primaria.

INFECCION gaTENTE;- #s aquelia en que tanto el microorganismo -~
como el huésped permanecen en estado inactivo.
ggg§L~;g§,§g§§L;§;gA.f Es aquella en la que por. lo general los—,’
,sintcmas paaan desapercibidcs. aon tan leves que el huésped no—vl‘

,se percata de haber sido 1nfectado. ali el organismo forma ant1~'

‘cuerpos reaiatentes a una. enfermedad que segun la persona no 13417

ha padec;do.

INFECCION MIxmAg— Es aquella causada por mis de un tipo de mi--
croorgamsmos. L o | - S | i
i INFECCION CR ICE - Es aquella de. evolucién lenta y sintomas le.
_ves. donde la enfermedad persiate durante mucho tiempo COomo - en~fj 
| el caso de trastornos parodontales.~

VINFECCION AGUDA.~ Es aguella qgue toma un curso de evolucién fé—
'pidé Y generalmente termina en forma abrupﬁa con la‘muerfe del~
‘ enfermo. | R :
INFBCCION GENERALIZADA - Bs el tipo de infeccién en la gque los-"

mictoorganismbsfinvaden el torrente circulatorio diseminéndose-.

por todo el cuetpo.

INFECCION LOCALIZADA.~

"Es cuando vemos que el microorganismo pex
manecezen un sitio en particular. Ejemplo: absceso, fordnculos,

etc.
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INFECCION FOCAL

: Pﬁede definirée la infeccibn focalkcomo la infécéiéh enle
la que los microoigénismos patbgenos o las toxinas, o ambas co--
saa; se.localizan en zonas circunacritas da cualquier parte de1-~
':ouexpo, pueden diseminarse por via 1in£at1ca. sanguinea, nervio~:

sa o por pase directo a otra parte del cuerpo. La zona inicial -
]en la que existen microorganismos patégenos se conoce como foco—;?
o ingeccién primarxa, y 1as taMbién llamadas reglones metastasi—‘ 
:cas son las localizaciones secundarias._Las dos localizaciones -
pueden relacionarse en un proceso patolégico.
. Existen cuat:o vias importantes por 1as que se pueaen ;75}
1tranam1tir los mlcroorganlsmos o las toxlnas de un 1ugar a otro-fy
‘Eﬁ?i - Por 1ngest16n directa
i;2.~ A través de la circulacibn saﬂgﬁinea
3.- Por via linfatica
: 4.-,P6r via.ne:viosa
f E#isten muchés estados patolégicosiﬁééﬁo lé‘artritis. gue
se exa;érban, o por ;a influencia de enférmedades dentaies infec
cidéas; algunos esfados se expiican por un efecto simbibtico de-
disminucién de la resgistencia general a ias infeccidnes, ademéas,
una infeccidn especifica no constituye un foco de infeccibn. Sin
embargo esto podra explicarse por la presencia de tOxinas estrep

tococcicas que pasan al torrente circulatorio.
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Estudiog realizgdos en Odontologia, han demostrado que . -
1osnmacani|nés no#malel‘de defensa dil organismo cubrén xapldﬁ--
mente el probiamavde ia infecci6ﬂ. En individuos normales astdv—
. mecanismo estl pxeparado para neutralizar los microorganismos -~-
que 88 di-aninen a parti: da un foco primario, sin embazgo._a -
» vecos exiaten factore- que alteran el balance entre resistaxtas
iry patogenicidad de-trqyendo los macanilmoa no:male- da defensa,»
' estos factore- consitan en eualquier 1nter£erencia ‘an . 105 m-ca-
ninmos endaganou de detan:a del cue:po que suprima los elemen-;
tos colularcl. neutralile 1al antixinan Y las lilinas X4 alte:e-

- el nivel da lusceptiblltdad local a 1a lesxén, inflamacibn yﬁ--

traunatilmo. 7

La forma da ataqun a la- bnctcrias para p:oducir enferqg o

dad, es muy vg:iable; po:;gjcnpio. a1 ser desintegradas laa hqg;
te;iau su toxina puede;prbducir leqionés uy sevéraa en los té4
 jidos. o

La mayoria Qe los microoréanismos invasores se destruyen
en las corrientes eanguineas y linfética por los macanismos de-
defensa, ya,que estas;corrientea son las vias de distribusibn -
de las infecciones a todo el resto del organismo. Kdeméé la  --
accibn fagocitica de los 1infocitos y las cé&lulas del sistema -
reticulo endotelial vy muy especialmente del higado, el baso, -~
células 6seas y los pulmones ayudan a la destruccibn de los mi-

croorganismos patbgenos.
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Cuando'algunas bacterias sobreviven al ataque de loa meca
fnismos del oxganismo y llegan a inai:alarse en una zona, los teji
dos, por ﬁedio de los nnéanismos de defensa de lté células pue--
‘den neutralirzar el ataquc, sin embargo cuando las hacterias son-
. potoncialmnte patégana: en el punto de 1nvasién, la resistencia
del huésped es baja y na produce nntoncea la infacci.én.

" Ex:l.sten faetoxes que pzedi-ponen a las infecc:lones foca--— "

‘100. talc- couo 1a tau. acxo, herencia, edad. at.c.. que debon -, .

tenerse en cuenta para determinar el diagnéstico en dientes soe-

_fpbchosos anta l.a posibilidnd dc una enfermedad parodontal que no

P :_:"'-e ha nani.f.:tado conplotauntc. e

La- :onas qm -c com:lduran Como foco- dontales m&s fxe-—

S ",cuontn son: ;

-1 - Enfemdaden peri.odontalu

2.-— Infecciones pericoronaria-
3. -: Colgajos. de 'tercero: ‘molares
, 4.- I—nfecciﬁn(c‘k:’spetiapj.cales "
| 5.- Zonas residuéles infectadas
6.~ Quistes radiculares
7.~ Quistea reaidqales
B.~ Infecciones pulpares
9.~ Lesiones afectadas de los tejidos blandos

10.- Dientes desvitalizados
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FOCOS BUCALES. DE INFECCION

FOCO PERIODONTICO.— (Posible significado clinico). Mu~--
chos estudios clinicos'y de laboratorio han insistido en la sig
 nificac16n de enfermadadea del peziodonto, estas leszones son -
;nAa frecuentes que los granuloma- pe:iapicales Y contianen una-
‘ flora micxdbxana mucho maa r;ca compuesta de gérmenes poten—«-‘
¥Jcia1mente m&s patégenos._Las encias no protegidau y el pe:ioa--;q
“tio dental son muy vascularizados Y disponen de un sistemn lin-
>f&t1co muy extenso, condxciones que favorecen la disminuci6n de

”udcroorganismos o de sus . productos a otras partes del cuerpo.

Los tejldOB pexiodonticos pueden considerarse los focos- ;‘

f bucalea més importantes de infeccién. E1l exudado de los tejxdos‘

i‘periodontales enfermos guarda una estrecha relacién con las Vi

vias d;gestxvas Y respxratoriaa. El traumatismo gingival inhe--

| rente en su alveolo son mecanismos reconocldos por v1rtud de -

los cuéles los gérmenes pueden penetrar en el torrente vascular

v diseminarse hasta focos mis dlstantes, cuando hay ulceracxo——
nes eﬁ los tejidos blandos. |

La absorcién téxica por las‘zonas ulceradas; también pue

de tener significacibn élinica, se ha calculado que incluso que

presencia de enfermedad periodontica legera, la zona ulcerada -

total puede tener una superficie mayor.

Okell y Elliot Observaron que la frecuencia de bastere-
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k}nias despué;‘de La extraccién, guarda relacibn con el éstade de
de 1dsién¢iaé. Bucketjy Burn comprobaron que cuando se aplidaba
un gérmen de prueba a la encia antes de la extraccibn, el masa-
:fje de las encias, 1a masticacibn de caramelos © de alimentos -
',;duros por pacientes con tejidoa periodoaticos enfermos, origina }
bacteremias pasajeras, estos eatud;os ponen en relieve la impor “
' :tancia de’ eatablecex y consezvar el mejor estado de salud posi— o
‘ ble de la zona periodontlca en todos los pacientes.
Un foco infeccioso puede-actuar de la siguienﬁe manera;
. a) - Zona desde donde las bacterias o sus productos pue-
e den dxaeminarse a otras partes del cuerpo. |
‘{ﬁ);-,En una;zona desde donde pueden localizarse gérhehés
”“ ﬁque p§r‘16 §ene£a1:eg.condicionés potmalés #e éh-——
: cuentrah eh otra paxée del éﬁéréo.
_:c).;‘Como una éarga adicional del agente infeccioso s0-~

o ‘bre la resistencia del organismo.
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'CARIES COMO INFECCION FOCAL

CARIES. - Es una infeccibn de los tejidos calcificédos del dien-
te, provocada por los &cidos que resultan del metabolismo de —-
1qq;mi¢roo;gapxsmqa con los hidratos;de carbono qus act@an como
. éﬁkt:ato; Séiéﬁtacterigciéata enférmedad por la:deécaicifica7§; 
rcién dé lé pofcién inorganica que es ié‘estructuré’de‘la dehti—

La teoria de 1a cariea tenia gran aceptacién en 1a ant1~;'i

guedad. y se 1es comparaba a la necrosxs tsea, se consideraba —;-5'

:_que se. formahan en 1a dentxna Y que 1a pexforacxén del esmalte-
;era una. via natural de salida de un absceso que se formaha pxe~::"
; vio a la,infeccién. o 7

Aﬂos después se propucieron otiaa teoriaa, ‘entre las cqg‘
" les cont6 con gran acoglda la teoria»quimica que‘p;qponia que o
“ioa &cidos xeéultantes devla descomposicibn de bérticulas rete-~
n;das eﬁ iod_éspacios intersticiales disuelven,lés sales calsi~-
- ficadas del éémalte, con lo que propone esta teoiia, la caries;:
se inicia en 1la superflcxe del esmalte y se dxrlge hacia el in—‘
terior del dlente haciendo a un lado las teorias anterxores..

A mediados del siglo XIX con los avances de la Microbio-
logia, surge la teoria acidfgena o teorfia guimco bacteriana de-
Miller, entre otras, firmando que el factor etiolbgico del pro-
ceso carloso son los &cidos l&cticos lActicos y pirrGvicos pro-

ducidos por gérmenes y lactobacilos acid6éfilos gue se nutren de
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los productocs de la fermentacién de alimentos ricos en hidratos
de‘carhono que act@an desmineralizando el esmalte eh determina- -
da zona del diénte formando uha solucidn de continuidad para la
lisis de la substancia interprismitica del esmlate.

. La teorfa proteolitica de Gotlieb afirma que la destruc-
iéi&nrde ia'estfﬁéﬁgra del esmalté es cauéada por bacterias proéiif
»taolitxcas del género clostrxdlum. cuyaa enzxmas son capaces deg 
‘digarxr las suhatanciae organicas de- la dent1na. ‘

Otra teoria mas resistente de gran aceptacibn, actuali——w
zada junto con las dos anteriores, es la de prOtBﬁllSlS quela--
,cién de Schwartz. que trata de explxcar la destrucczén sxmulta-;%
naa tanto de los compomentes org&nzcos que Lntegran el dlente -
medxante un solo mecanismo, como de los compuestos 1norgan1cos- “
del esmalte, 1a exlstencia de un Ph de 5 2 o menos, para que o—‘
curra la descalsxficacxén del esmalte, existencia de microorga-
nismos que tengan’las enzimas necesarias Yy un sustrato adecuédo
para gue se prodﬁzcé &cido. Ademas intervienén procesos infec--
cioso y otros factoreé tales como la dieta alimenticia, anato-=
mia de los dientes,, disposicibn que guafdan vy padecimient05~ -
generalizados- como la diabetes, tubercuidsis, y las anemias c:g‘
nicaé y agudas.

También existen factores que inhiben la actibidad cario-
sa, tales como un flujo abundante y constantes de saliva, una -

dieta pobre en hidratos de carbono y rica en proteinas, el hébi
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~ to de la higiene oral y la atencibn preventiva dél'dentista.

» | Cuando la magnitud de un estimulo no exceda loskiimitésf

~-de umbral, no hay ninguna respuesta poxr parte del oiganismo, pe
ro un eltimulo 1igexo gque estd dentxo de los limites noxmales -

k;,de reaecién fiszolégica, puede irxxtar las- pxologaciones ‘de -
'.103- odontoblastos que son célulaa altamente diferenciadas."

El potancial de- cicatr;zacién de 1a pulpa es mqy grande,

pero 31 un- eatimulo coﬁo por ejemplo. caries de cuarto grado, gf ;}
excede el umbral de raspuesta fisiolégxca, 1a lesxén produclda—
ocasionar& alteraciones degeneratlvas.

Posterxormente vxane un. procaso congestivo de 1os tegl--
dos que integran la pulpa, que ge manifiestan por medio de 1a —  ¢
' 'pu1piti8. despuéa de 1a cu&l se presenta un estado de’ hxpexemxa‘
" de los tejidos vitales del diente que integran la dentlna y la-  f 
pulpavsdbxevinxendo como consecuencia de &sto la muerte dekpul~
, pai.f o ‘ |

.En etapas.éigﬁientes a'la,muerte puipéi, cuando sé ha --
formado fa la infeqqién Yy que puede ser 1ocaiizada pox 1dbgéne~
ral, eétérdaré origeﬁ a un absceso, pbsterio:mente'sa forma‘un-

granuloma el cudl dari origen a un quiste,.

CLASIFICACION DE LA CARIES POR_GRADOS

GRADO I.- Cuando el proceso carioso ataca Gnicamente el esmalte,

Se le llama también caries incipiente o adamantina.
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GRADO II.- Cuando el proceso carioso ata‘ca‘e‘sxﬁait’e ¥ ‘danti'xia. a
ésté tipo de caries se le llama cariesrecun‘:ren*’te.‘

GRADO III.~ Cuando el proceso carioso ataca esmalte, dentiné Y-
"llega a lesionar los cuernos pulpares.

,GRADO IV.~ Cuando ademds de atacax esmalte, dentina y pulpa, S

hay degeneracxén y muerte pulpar causando complicaci.onea y pos-—

',1.tenormente ori.ginando la 1nfacci6n focal.‘ » P

CuAndo la infeccibn pasa por 1a etapa aquda o crénia\ P - e

"puede fozmar'diseminaciones metastdsicas a otras partea del or-

_,gani.smo, 0 como una respuesta de éstaa puede nresentarse 1nfla-;

'macién. per:o cuando 8@ prolonga la accién del agente casual pq__f;]:

de 11egar a formarse primeramente un absceso posterxormente =

!‘hay 1a fo:macién de un granuloma. después un qui.ste y f.tnalmen—-

’ te una oateomielitis o ameloblastoma.,
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LESIONES PERIAPICALES

Inénnnhcxon;- L;;caﬁsa mis comGn de la iﬁfeccién bacterina de -
la pulpa como secueia del ataque de caries es la inflamacibn. -
COmo resultado de auto el p:oceso inflamatoxio se prOpaga por -lk
, el orificio apical para extenderse por 1a regién periap;cal dd['

ligamanto periodontal De forma seme;ante 1as bacterias o - sus f,;

}1tox1nas pueden taﬁbién pasar el orificio apical.
o La respuesta de estos te;idos a un irritante eé c§ho elQ -
cualquier otro tejido, una inflamééién es aguda o cééhiéa; sim~
'plé §;§uperati§§;fp§:o 1os aspectos especzales de . los diversos-t~
7 tiﬁdbcde~pe£iOdbnti£is periapicale: depende de 1a,anatam£a ¥ £1 5
sxologia 10cales. % o o
Es todo proceso inflamatorio la lesién orig;nal es . aguda,'
luega se convxerte en sub-aguda o cr6nica para volver ‘al eatado
agudo la intensidad dgl estimulo y de la rgspuesta histica.
ha'lesi6n-ae1 ligamentoyparodonta1 co§secutiva‘a la pro-
paga¢i6n de ﬁna’iesién origianl en la puipa pbr continuidad de-
los microorganismos o sus toxipas serd semejante a la léSién de

la pulpa y puede constituir una inflamacién de cdalquier'tipo.



,MEWDADES PERIAPICALES COMO FOCO DE INFECCION
Todos loa estudios relatxvoa a. cultivos de 1as 1eaxones—

- apicales se enfrentan a los mismos errores y dificultades, prig

,fcipalmgnteigl‘mgn:enimientg de una técnica de esterilidad que =~

Pero ae-han‘tealizado eatudios‘del diente desvitalxzado éfﬁ°'

vf;:adiograficamente nagativos en lon que se han obtenido :esulta—‘ j'

icgdosvbacteriolngcamante poaitivos.«~f7 U;” 

Lo Estos estudios de 1as lesiones apicales se enfrentan a -

;errorea y dxficultadea como - el de una técnmca de esterxlxdad -
: que asegure 1a no contaminacién de 1a nuestra que se va: a cul;;
yilva:.: w-' - ‘ ' ' ' | | o
- Sgh;gdell demosﬁrS qué el*mgﬁérial obtenido del cénal ra
’;iéidﬁlat dekésvéasos, Sdfellos ﬁesulta:oh‘negativos y éolo 5 re-
Psultaron posiﬁivds, con lo gue Be’eétébléci6 qhejléVinvasi6n de
los tejidos périapicales por miéroorganismos de los radiculares
no es’unvproceso sencillo, y que la evidencia radiogrifica de -
las lesiones periapicales no significa necesariamente que el mi

croorganismo pasard a la sangre. Como ejemplo prictico de esto,
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se mancionan la osteitis y los quistes radiculares gue son mu--
‘chas veces los mecanismos de defensa del cuerpo, debido a los -
hallazgos paradojicos y contradilctorios, asf como a ios datos -
publicados en la literatura es dificil establecer una teorfia --

‘iconcluyente que fige la importancxa de 1as infecciones en rela-

cién con dientes desvitalizadoa muertos poz 1nfecc16n periapi——_f;VS

'ca' parecen ser las mas aceptadas.

: 1 - Un diente muerto; afectado periapxcalmente se detec-

ta pr1meramente por medio de una radiografiaa‘y los criterios -ii”‘“
para establecer un diagnéstico de patologia pariapxcal debe man’
.7[tenerse a pesax de la esterilxdad o no: de la lesién ep;cal. La—-’ ’
B patosxs periapxcal indica. pcr 1o menos infeccién de la pulpa —1 ﬂi
o muerte pulpar. El engrosamiento de la membrana periodontal, -fvi 

nla pérdxda de la 16mina dura y la resorcibn del hueso periapx—-; :w

;ca1~o raices terminales o de ambos son 1os signos radiogréficosygi‘
que anuncxan la necesidad de la extirpacibn de la pulpa o de’ la
»estraccxén de ‘la p;eza. |
De manera simzlar,'en relaéi6n'al guiste radicilar, ﬁue 1
' de o'no estaxr infectado pero su presencia hace necesario el ——b:'
tratamiento.
Las rafces retenidas que se encuentran en comunicacién—-;
con la koca, con o sin radiotransparencia apical, debe conside
rarse también como una sefial de infeccibn gue necesita trata--

miento independientemente de que haya o no una enfermedad en -
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cualquier otra parte del cuerpo.

c 2.~ A pesar de su esterilidad eplcal, al dlente muerto,'
radiogréficamente negat1vo, detectado por ‘las pruebas de vxtali'
dad necesita tratamiento.

| 3.- Se acepta que el diente desvitalizado radiolégicamenj

“te negativo, es bacteriolégicamente negativo tambzén... *f'
e sin embu:go, el diente desvitalizado radlogréflcamente ‘f__:
' ‘pos1tivo plantea un prcblema més dlflcil. ya que bacter;olégica-j}}
“mente puede ser poaitivo negativo. el criterio del clinico en es
tos casos puede modificarse o estar 1nflu1do por el apoyo que =
-txene de la 1nfeeci6n focal. Por el estado general del pacienteQ
.por la estratégica ael diente afectado y por el cont;nuo aumentof
'deﬁtamaﬁo de la lesxén, cuando elvclinico.es un defensor enérg;—’
co: de 1a teoria de 1a infecc;én focal. es de esperarse que pro—-k
' pondré 1a eliminac16n de todos los dlentes desv;tallzados e} afeC'

tados perxapxcalmente.

" La literatura de que se dispone tlende a demostraxr que la
dlsemlnac16n bacteriana apartlr de las lesiones desv;tallzadas -‘
rad;qgréflcamente,negatlvas es realmente una pos;bxl;dad muy ba-
ja.

-Debe sefialarse tanto en generalfcomo em particularlen ca-
da caso debera estudiarse, analizarse u valorarse individualmen-
te, para obtener el diagnéstico adecuado.

cuando la teoria de la infeccidn focal se estudia desde -
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\
un punto en que pueda considerarse como responsable de una en-
gue pueda considerarse cbmo responsable de una enfermedad or@gf
nica determinada, se vuelve muy poéo consistente.

En las enfermedades renales, por ejemplo, se ha visto -

’,._que la mayoria de 1as infeccionea de las vias urinarias, se de

~ he a gérmenes entericos y las principalea fuentes de este mi-—

,‘croorganismo son las xnfeccionea pe:;aplcales y parodontales.

S Lynos afirma que debido a 1a estrecha relacién entxe 1a='
nefritia Yy el estreptococo hemolitzco es dificzl ver como’ 1os-
dientes que sirven de refug;o principalmente al estreptgcoco -

%‘viridans eatén neceaariamente afectados.
| - La mayoria de las inxecciones en via urinarla’se eata—-

'_blece en alteraciones previas dehidas a traumatismos. anomaliaé
del desarrollo, tumores, célculoa e xnfecciones, generalmente-

- durante los periodos de dismxnucién de la resistencia del huég
ped.

La enfermedad reumitica, cuyo fohdo etioldgico adn no -
es bienkcbnoéido, se atribuye’gengralmente a una inféccién fo-
_cai. Labhmerican Reumatismo Asociation, afirma gue los préce-
sos que se sefialan mds a menudo como factores etiolégicos en -

las enfermadades articulares son: la gonorrea, tuberculosis, -

neumania, sifilis, bruselosis, fiebre, tifoidea y la meningitis.
De 400 referencias citadas, ningin autor propone la eli-

minacién de los focos orales para prevenir, aliviar o curar la-
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enfermedad :eumética. Cutis y Cecil afirman que la aftritis rey
matoide no es una enfermedad’de infeécién focal;

La fiebre reumitica se debe directa o indirectamente, al
estreptococo beta hemolitxco se cree que la patogenla se debe -‘, 

a una respuesta alérgica o anafilactica provocando las primeras~ -

71esiones valvulares catdiacas Yy que el estreptococo vir1dans -

_f;(al mis frecuente en laa infecciones dentarias) se»relaciona

:'mia frecuentementa con la endocarditis bacteriana suhaguda, 1a-k“

,asociac;én del B, viridans con la endocarditxs bacteriana sub. -
aguda nos proporuiona una enfermadad en la que la diseminac16n~J
5ide gérmenes a. partir de. un foco oral cauaa exsacervaciones de ~%'
oy una anfermedad axstémica. |
| 7 Existen pruebas mﬁs que suf;cientes que. apoyan los si--~f'/
' guientes prlncipios-

l.- El estreptococo;viridans que es el gérménkmés‘fre—- 
‘cuénte de 1a§ infeééiones‘oralés y dentales,
| 2.-‘La,ehdocar51tis béctexiana sub-aguda se desarroila -
‘'generalmente en una vAlvula cardiaca lesionada 6-reumética sien
do secundaria a una infeccién por s. viridans.

3.~ Después de intervenciones quirdrgicas bucales apare-
cen bacterenias pasajeras de s. vidirans. |

4.- Con suministro de guimioterapicos pueden abortarse -
y prevenirse dichas bacteremias pasajeras.

5.~ La administracién profilactica de antibioticos es -
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escencialmente de la intervencidn quirdrgica periodontai y my-
traumatizante en enfermos con antecedentesvd'e ‘afecciones cardia

cas.

LOCALTZACION DE Gngggu_z‘ N LA REGION pﬂggpxcp.z.,- Aunque. los -

S granulo. mas peraipicales auelen considerarse en téminos de xni--‘; .

, crooxganismas que pueden albergarse o diaeminarae. Los granulo- '

".‘.amanv ‘eriapxcales y la regién periapxcal de 1oa dientes aon 2O~

"“_naa ]donde probablemente se. localizan bacter:i.as, se ha ohsetvadd ?
de que los gémenas de una bacteria expermental puede pers;s--v
tir en la :egiﬁn periap:.cal y en el bazo cuando ya no es pon—-
’ble ancomtrarloa en el torrente circulatorm oen otras vzseras..” k
= Burke’c Yy Burn presentaron datos cl:inicoa de' necrops:.asx

donde indicaban que 1os gérmenes ex:lstentes en el tor:ente cir—

culatorlo tenian tendencias a localizarse y peraistir en la re- -

gién periapical de los dinetes. sobre todo los que presentaban-
les:.onea granulomatosas volum:mosas. | |

Rob:.nson, Bollng y otxos autores han 11amado la atenc:.én e
hacia el efecto anacorét:.co de los tejidos inflamados gque puede’
aplicar la' localizaéién de bacterias en los tejidos periapicé—-
les y la pulpa dental; asiento de cambio inflamatorio localiza- |
do. ‘

Los factores que gobiernan la diseminacién de ‘las bactew

rias desde focos dentales son las manipulaciones que se afec—--

tan al hacer una extraccién principalmente asi como el estado
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- aléxgico del,individuo y la hipersencibilidad la masticasién --
;>pQS§;cperatoria;»el mai-cgpillado. y'ei uso de cbjetos como pa-
1lillos alambré qﬁe se llevan a la boca. |
Cuando la enfermedad progresa répidamente, muy poco pue-
,fddrhgcgrae7p§ia salﬁar:los diente"de su exfoliacién o extracf%_;
éiﬁh,"ié iﬂfléﬁé&iéﬁ Y fbtmaciéﬁt é‘bﬁlsa se presenta énvfdrﬁé;ij

';aecundarxa a la enfermedad, en sug primeras etapas puede confun

kse suma a la periodontosxs.
Con frecuencia se presenta en las mujeres durante~ia ﬁa—'
fﬁdﬁiez‘sekuSi éfédténdo prinéipa enﬁélios:dienﬁes anﬁeriores’su4
"periores Y formando diastemas o eparacién de dientes, extruc--k'
{cién y maloclusién.
Su tratamxento 1nc1uye la realizac;ﬁn de balance ocluaal;v
cdn aparato ortodonc;co o protésico, cuando hay desviac16n de -
 108 dientes, contactos . prematuros o puntos altos de las clspi=-=~
des. Cuando la parodontosxs se resenta simultaneamente con una
enﬁermedad generalxzada, el control de ésta forma la base del ~
tratamienfo auxiliandose con tépnica peribdontica lccal. En los
' césos de perioddhtitis avanzada casi siempre se tiene mal pr§¥—

néstico.

fdir e con’ lauparodontitis przmaria,_o sea que la parodontit;s —i,f
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GINGIVOSIS =

£E8 una aiteracién érbnida réra queiae pﬁeaenta en las muje
-xes. durante 1a menopausiso en las que tienen periédos inrregula~-
1rea, también se conoce como gingivitia descamatlva crénzca. Su -
';etiologia se atribuye adesequilibrios normalas. la gingivosia n6
;ae relaciona con 1a parodontosis. de la misma manera COmO lo esta
-J1a glngivitis a 1a parodontoais.’,:yffi> 
| Microuc6picanante presenté deacamacién del epitelio; 1a- en;
ccla tiene un gran volﬁmen e hiperemia. El epitelio.superficial -
»tiende a delprendexae facilmente con la presién, se caracteriza -
:por necretar un axsudado 1nf1amatorio intenao que oblitera la ca—
 pa hasal del epitelio por lo que ae hace dificzl diatinguir las -
, celulas epiteliales de 1as célulaa del tejido conjunttvo y esto =
puede conducir a un diagn6stico equivocado. Su tratamiento es,a—
base de estrégenos y unguentos de hidrocortizona dahdo reéultados
krelativamente satisfactorios.
| El paciente puede ayudar a 1a queratxnlzacién del epitelio

por medio_de‘masajg gingival y usando cepillo de cexdas blandas.
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ENFERMEDADES ' PERIAPICALES

 Las manifestaciones que se’preaéntan en laabenféfmedades—
periapicales, son reacciones inflamatorias del organismo debidas -
a la irritacién causadas por bacterias Yy sus productoa que se ex
tienden desde 1a pulpa atacada hasta la membrana parodontal pro- :
pagandose al huaao alveolar adyacente. Eatae enfermedades resui’
'_}tan en la mayo:ia de loa caaoa po: infeccionaa de caries de -——f‘
‘cuarto grado, y con menos frecuencia puede preeentaxaa por trau-
matismo dentario, medicamentos usados en el tratamiento de pul-
pitis, o por extenciﬁn de un proceso infeccioso gingival.
LGLANULOMA.- Se presenta como una masa pxoleerante de tejido in- E
v‘flamatorio crénico que consiste en neoformaclén de vasos sangui—_
‘neos. tejxdo conectivo de proliferacién con predominio de céluri;i
laa plasmaticas, junto con. 1infocitos, histiocitos y polomorfonu

cleares, Hay presencia de restos epiteliales de la banda de
Kertwig.

Se‘encuentra rodeado por una cépsula fibrosa Que'es prb——‘
longacifn-on de la membrana parodontal del diente afectado.

A medidaIQue'va Eumentando la infeccibn, va causando la -
resorcién del hueso al que va sustituyendo la aparicién de una -
zona radiolucida apical localizada en o alrededor del tercio api.

cal.

El granuloma es una lesi6n asintom&tica, benigna que pue-
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 de pasar inadvertida a menos que préduzca ipflamacién © ser deacu
‘ 7bietta por modio de rédiog:afiaS'en forma afarﬁunada. &ahiﬁeatag.
doae como una pequefia area radiolficida en el apiée. En‘él‘éuiso-
de su evolucién puede pasar a quiate radicular » necrosis focal— ,
con .upuracién Y formaci&n de abaceao o calificac16n patolﬁgicaw' 

focal.

La terapéutica a seguzr ea- al tratamiento de conductoa,—~‘-f—i

‘Eial dxenaje ' cuzetaje de medicacién en a.base de analgésicoa f‘-;bﬂ
.antibiGticoa. - '
mascsso Dmrom.vsom. 'Es una infeccién localizada con acumula”. |
cién de pus en la cavidad anormal que se forma a expensas de lpsx””f}
tejidos vecinos que 1ntegran 1a mambrana pa:odontal en la zona -
periapical de un diente afectado. -
El absceao suele presentaxse secundario a un pulpitia su-
putativa que se extiende a través del forémen apical del diente—
v puede ser originadp'por la invacién de microorganismos ialgs,CO-

" mo el estreptococo alfa hemolitico, el viridans, y estafilococo

gue se encuentran en los tejidos périapicaleéidé un diente'infgg
tado. o présentarse en forma secundaria al‘traumatismo de;un'\—-~
diente o como consecuené¢ia de un absceso cxrbnico.

La lesidén consiste en un focb de inflamacién supurada gue
tiene una cépsula fibrosa que cuando se destruye, hay un atagque-
leucocitario de espacios medulares, necrosis de la medula y del-

hueso y resorcién gque puede extenderse a los eapacics del hueso-
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asponjosoc y cortical, rompe el periostio y drenar hacia 1a‘cavi——'

: daé bucal.

' purante la evolucién del abscesc alveolar cxénico se va ig‘u

tegrando una cavidad forrada de epitelio que va a dar origen a un

‘ quiate radicular.,

L clinicamente al ahscaeo alveolar produce un - dolor pulsatily

agudo con tumefaccion diatensién Y eritema de 1a piel.'adenitls.

' f{£iebre 1eucccitosia maleatar y debilidad generalizada,‘ Puede darf f

origen a elulxt;s, ostiomielitia y angina de Ludwig. hacteramia y'ff

piemias con dxferentes grados de edema que alteran las estructu--

‘ras faciales. En. estal cir»unstancias la infeccién focal en de-- -

'*texminados caaos. ha formado viae dineminacxén por metastasis a =

otras partes del organiamo.k
: | ‘La terapeutica n aeguir estos padecimientos es la extrac-'

cibn de la pieza afectadas. 0 el tratamiento de conductos, el dre
naje del abaceso por medio defla 1naic16n quirﬁrgica 1ntraora1,v—

cuxetaje vy medlcaci6n a base de analgesico. Yy una dieta blanda 11 1

bre de irritantes y grasa.



QUISTES

Generalidadea.; Los quistes odont6genos son 1esi¢nes’benignasb?
que;se forman como éonsecﬁencia de un ataQue de céries de cuarto
grado con infeccibn pulpar, o por invasitbn bacteriaﬁa. Etiolo-
jgicaﬁgpte esto esvlo que provoca una ie-pﬁeata inflamatoria del-
S:géhiimo ddé“ifédté una:rekéuéiéa ihfiﬁmatbtia'dél 6igaﬁismo —i
:que afecta el tejido al rededor del apica del diente infectado,
ilo que da por renultado un absceso primeramenta, y despues a un-f?{
igranuloma. S o o

Posteriormante hay una proliferacién de. células epitelia-
les dentro del granuloma formado. que non restos de la vaina de—,
Eertwig o rentos de malasea que son reteni‘os por la membrana paﬁ
rodontal. y se encuentran dutante la formacién del granuloma. -
iaunQﬂe mudhos g:anulomas poseen restoa epitelialea. no todos loa¥t';
| granulomas dan origen a quistea.

| - Radiograficamente uh_quiste se presenta en forma de cavi-

o eépgcic albjadp.en el QPPesor,de ioa‘tejidoa 0’4 1imitado en'su- ;f
periferia por ﬁna‘membraha déuorigen mesoéermico formada‘por e
tres capas de estructura diferente a:

é)— Una capa externa de células epiteliales

b)-- Una capa interna de tejido conjuntivo

¢)~ Una capa interna de tejido poliestratificado o cilia-

do .

Durante la evolucibdn de un quiste pasa por cuatro diferen
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tes etapas que &on:
1.~ Iniciacién o Latéq:ia.
2.- Desarrcllo,

3.~ BExterioxrizacién.

«_ - Fistulizacién.

f L°. quistas odontégenos se clasifican °ti°1691camente en'ag;

a) .- Quistes radiculares.

'»»fzb).- Quistes foliculares.'
'QUISTBS RADICULARES. " Su desarrollo se logra de los elementos —1
pzoducidos por las células de descamacién de la membrana envol——.
vent. y dirigen su crecin;ento hacia los sitzos de menor res15—~"
tencia sin deatruir las estructuras que lo rodean. solamente re—l
chaz&ndolas. En‘su'interzor'contiene liquido formado por crxsta'
les de coleaterol, reatos de acidos grasos como alhumina y glubu =
1inas, celulas de descamacibn y elementos celularea de 1a sangre,

Los,quistes,radiculares se clasifican en:

a).~}Apiéalés.

b).é Latefaléa.

c).—’Residhales.

Los qﬁistés'iadiculaieé 1ateraleéAaharcan la;suéérficieé—'
de la‘raiz y son debidos a conductos accesorios.

Los quistes Radiéuléres Reciduvuales son aquellos gue perma
necen déspues de la extracciédn de un diente afectado.

Su tratamiento de estos guistes implica la insicibn qui---
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iﬁﬁgica de los elem#ngos epiteliales que lo integran por medio -
de las técnicas empleadaa en cirugfa como son la Enucleracién pa-

,ra quiatea pequeﬁoa. y la Marsupializacién gue se usa para loa - ’
casos de los grandes quiates.

Deapuéa de au extirpacién se sutura el reveatimiento de la;

f:cavidad quintiea Yy como medicacién sa dan analgénicoa v antibioti:

vioticos de ‘uso adecnado.

lfnyUISTESi?OLICULAREs. SOn 1esionea henignas qua cxeeon expan———Afﬁﬁ
“diendose ¥y destruyendo e1 hueuo v los tejidos donde se alojan. -
Se o:iginan del 6rganco.del enmalte del diente afectado o de 1054

‘redtbs'dé71a lsmiha dentai Entoa quistes se deaarrollan com

rasultadoa de una inflamacién en el &rea del foliculo dentario -

produciendo alteraciones el intercambio de 1ﬂquidos entre el of-5
"gano del esmalte Y los capilares del espacio tiaular contiguo, -
asi el excesq del liquzdo gue. se almacena en el'érgano de;;esmql
te da ogiQen al guiste. -

k VbEsﬁe tipo de quistes foliculares se éncuéntra recubiéito-  
por una membrana épitelial de células del #etiéhlo escamoso poli
estratificado o estrellado dque son‘deaplézadas hacia el interior
vy el exteiior del ebitelio, radiografiéamgnte pueden aparecer co
mo lesiones hﬁltiplesken un diente, o pueden confundirse con un-
amaloblastoma  Presenta zonas’ radiolusidas gin tabicamiento -
llamandoseles guistes foliculares multiloculares.

Los quistes foliculareg se clasifican en:
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2)~ Simple o primordial.
b)~ Central o 'dé Erupcién.k“
¢) - Lateral v

d) - Residual.

31 Quiste Fol:.cular s:l.mple o Pximrdial se preaentan con~ o

mayor frecuencia en’ 1a regxén de terceros molares. y se desarro— :

: :na antu que ninguna estxuctura dura, o sea que se forma ante-*ﬁ

':i.or al periodo de formacicn de 6::gano del esmalte o de los res— L

tos de 1a lamina dental.

Quiste Fol:l.cular Central o de Exupcién se presenta con --

nas frecucncia aobre la corOna del diente deapués de que ‘se ha —

formado éste.

Quj.nte lateral ae forma a un lado de 1a raiz despuée de -

~ una parte de 1a corona se ha deaarrollado, en’ ocaciones impidien |

do el desarrollo ulterior de la erupc:én.
Quiste Folecualr Residual, esa un quiste que nemanece des—- .
puéa de la extraccibén de un diente afectado, cuandc se ha desa—-
rrollado el ‘6rgano del esmalte, entonces permanece en los teji--
dos profundos al extirpar un diente inclufdo.
TRATAMIENTO. - Esté indicada la extirpacibn ’por medio de las téc
nicas de Pratsch o Enucleaci6n sin afectar tecnicamente la uniofi
del diente con el hueso vecino, en el cado de gue se guiera con-

gservar el diente.

Debe tenerse cuidado de no dejar restos de tejido de gra-
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nulacién de~1§ membrana envolvente del guiste Que pueden con el-

tiempo ?roducii recidiva.»pudiendo‘ocacionar algﬁn;amaloblaatoma

cuando hay gran destruccién del tejido 6se§‘y ge encuen-=

tra muy delgada la paréd, puede oéacionarae una‘fractura patol6-

ﬁgica donde el tratamiento a sagnir conaiate en abrir la cavidad-
' quiatica po: extirpaciones del 6rea afectad de la cavidad bucal~
Y el quinte. se saca el diente y la cavidad quistica se llena -—

o con grana yodofomda que debez:& canhiazce frecuantemente. ademés :

) deberé efectuarse control radiografico periodico duxante va:xos—

afiog.

Quintes no odontogenos

Los quistes no odontégenon. se forman en 1a Iinea media—-v =

“de sutuxa de la mandibula y maxilares, provienen de restos de~

"kcélulas epiteliales qua continﬁan después de la unién de loa hue

sog facialea, Y ciertoa,embriongs. Estos quistes son benignos,
perovpueden xesidivar,cuando nb se extirpan por completo, Se --
' clasificah*ségﬁn 1a poéicién eh‘qge §e>encuent:§n en:
. i.— Quistes della linea ﬁedia que ae‘dividen a su §ez eh:
‘g),Quiste medio alveolar.
55 Qﬁiste pélatino medio,
¢) Quiste de la sinfisis.
2;— Quiste globulo maxilar.

3.~ Quiste nasoalveolar.

4.- Quiste Nasopalatino.
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5.~ Quiste de Erupcién.

su tratémiento es el mismo que el de los quistes Odontbge
nés por medio de la extirpacifdn de la tabia externa o interna <~
del gquiste, lo gue permite que la cavidad quistica se llene de -
’sangre, denpuéa el area se va recubriendo de tejido blanda)adyaf“

' cente Y. tapando as& la- cavidad.
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GIGIVITIS

.Es'una enfermedad periocdontal resultado de la inflamacién
circunscrita de la encia marginal que puede ser aguda, subaguda
crbnica» (o} recidivante. La m&s frecuente es la crbnica y su =~

atiologia 8se debe a :

a) .~ Factores localea como traumatismos, protesis mal. -

ajuntadan. B¢ principalmente a la accién de. microorga e

niamos cont.en:ldos en una masa viscoaa ad‘herente a'la

superficie del diente en el espacio subgingival 1la
- : -mada plac;aV dentobacteriana que produce leaiohgg gin
'gi;v’ale's. | | R

b) ;- i:-’aétoreé géharales, son las infecc.{qnes generaliza-

| das comoviﬁ anemia o avitéminogis( la diabét;ea'aacg

rina, y 1a’ :espiraéi.é_n buc“al,v aunéue el f#dior Quh-
yacente de estos padécimientos es en si el que hace
-a los ,teﬁidosﬂ menos resistentes al trkaumativsmo y la
‘infeccibn.

Sua manifestaciones clinicas incluyen agrandamientos de-
la encia marginal y en ocaciones la formacién de pseudo bolsas,
es una enfermedad indolora y no contagiosa que se inicia en la-
papila interdental y en el borde gingival al rededor de log ----
dientes, las encias estan tumefactas, la regi6én afectada es més
obscura de lo normal, roijiza o rojo azalada, y pierde el aspec-

to de puntec caracteristico, sangrado con facilidad al ser irri
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tada por el cepillo o los alimentos duros.
En el surco frecuentemente suele haber restos alimenﬁi——
cios y dentritus celulares, cuahdd el tartaro es el factor cau
. sal, se localiza en posicibn supragingival, infragingival o en-
 famboa sitios,,con lo qne durante el tratamianto su’ el;minacién—
‘es un pa-o a aeguir en la prevencién de la enfermedad.
| Cuando no es tzatado este padecimxento. puede alcaﬁzar a
{;1euionar 1oa tejidoa paxodontales de aoporte, destruyendolon y—
y produciendo movilidad de las piezas afectadas.
Hicxoacdpicamante el tejido gingival présentan inflama--
.:cibn agndﬁ,é'cﬁ6nica ébmpactéﬂa‘defeéiﬁlaa plasmiticas, infil-
. tiacién f~édema. haf abundancia dé ;Asos aaﬁguihéoé b4 hebfofma—
'cién congestionada con grado variable de activ1dad fibroblésti—
ca y‘fibrogis. La superficie interna adyacente a los dientes -
| puede pﬁesentar filceras y supuracifn: hay degeneracién vascu~-
laxr del epitelio de re§estimiento principalmente en el surco -
gingival;

Su tratamiento fundamentalmente consiste en eliminar los
factores causales: y ayududandose con una terapia profiléctica-
adecuada con lo que los tejidos de la encia marginal vuelve a -
su nivel normal.

La gingivitis se clasifica en: crbnica, infecciosa, hi--
perplasi¢a, hormonal, descamativa, necrotizante y alérgica.

GINGIVITIS CRONICA.~ Presenta las caracteristicas antes descri
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~tan.‘-e conocen dos foxma-‘dife;entem‘de ésté‘enfermadad; a) cx6
nica adamatosa,’y b) G.Crénica Fibrosa. ,cénnide:andoae»ambal
como los extremos de un proceso patolSgico. En aﬁ forma adema-
tOll; 1a oncla elta abultada y de colox rojizo brillante, san~-
gra fucillnntc. nn hay rc-orcién de la crolta alveolax. Ia adho‘
_:-ncin.epitoleal en normal y no -efoxmanpuudobolna-. La fo:na:

:[fcon-tituyc la ctapa final da la torma ndlmatOIa, la encia se --
‘pzesonta abultada, firme Y aangra al cepillarlc. 6 ﬁ‘”_ v _: |

80 caracteriza princlpalnente por la formaciOn de tejido

,-fimelo en- su eutado dbanzndo. suele sur necesaria la gingivi——

,}v.ctonia.“ o ’ ’
cmcxvm'xs INFECCIOSA.~ Es canaéda:'pé: una gente infeccioso co o
‘mo el eltroptococo. 1a encia se encuentra‘mny roja. tumafacta Y
dolorosea, la inflamacién se extiende a la mucoaa, por fortuna -
esta enfermedad es rara.

GINGIVITIS HIPERPIASTICA.- Llamada también elefantifeis 6 fi--

' bromatésis, la inflamacién exhuberante se debe a la admihiatrﬁff
citn de drogas como la difinilhidantoina o dilantil v a las ang
ﬁalias congénitas denominada fibromatosis gingival hereditariﬁ.
sin que se conozca su causa idiopatica, puede originarase ademis
por problemas graves de respiracién bucal. ILa encia es firmé.~
fibrosa, y cubre parcialmente o totalmente la corona de los dien
tes afectados. Microacopicamente presenta una capa de epitelio

escamogo estratificado con una cantidad de haces de colagen, --
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afinque el nGmero de células inflamatorias es minimo. La hiper--
- placia gingival de etiologfia danconocida. se denomina tibromato-
sis ideophtica. ' Su tratamiento es la gingivectom{a.

GINGIVITIS HORMONAL.- Este padecimiento scbreviese durante los
p.:iodo- de altoracién o aju-to homnal -mal en :I.a adolnccn-—

cia, en ol -lbarazo. en los pcrioner&t:lco- y durante el omp].co -

L do anti.concaytivoa o:alu. La onc:l.a se oncn-ntra abnltu!a. rojn

o rojtn azuladn. cdnaton. tmtacta y nngra con taci.l:l.dad- - i
“la luzlon empieza en la papila interdental y se ctionda ala -~
.enci.a larg:lnal, hay fomcidn de uudo bohu. I.oa d:l.nntu ante .' :
ri.oru eomituyon 01 pun!:o dc localizaci.tsn habitm. ,
Gm:tvn'):s stcmm:m se pr-unta con f.:ocuenc:ln en: la- muije ‘
3 res qun utﬁn on otapu pzéad.mu a la unopau-:la, en e-ta epite
' 110 g:lng:l.val se levanta facu.mante placal hworr&gican laa le~—— -
aién puede iniciarse con vonf.culal ‘que se abren y dejm :upu'ﬂ-
‘cle llegada-. ‘Bl epitelio gingival puede aepax:arse del tejido -
subyacéhﬁe mediante ;ma leve preaién digital en ocacione., S Ml
croscépicamente el révestimiento epiterial estd levantado o-au--
sente, y el tejido ‘c‘onectivo queda expuesto a la supérficie la--
bial. Su tratamiento consiste en una perfe;:ta higiene bucal y -
redicacién.

Cuando el dolor es intenso, en conveniente la aplicacién-~
tOpica de anesﬁésicos locales antea de comerx.

GINGIVITIS NECROTIZANTE.— Conocida como ulcerativa, ulceromenbra
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nosa 6 de vincent, fuaoespixoquetbsica. es caugsada por microorga

¥

nismos como vibrén, vacili.oa fusxformea. y espirogueta de vincant.

El paciente presenta fiebre, linfadenopatia cervical y malestar—

general, La encia estid inflamada, rojiza. dolorosa Y aangrante-—

. econ nicrosis de 1a pap:.la. interdental lo que: dete:mina e) alien—

to fétido del paciente. uicroscépicamente Las ﬁlceras estén cu- :

bi.ertaa por fibrina y re-toa necxético- e:l. tejido conectivo auh—_

' "yacente. es. adematono e infiltrado con leucoca.toa neut.réﬁlon. Tl

Su tratamiento consi.ste, en reposo, administracitn de 1£qudon,-

alpirinas, Y ‘debridacién de la zonas ulce::ada- cubriendolas des—

: pnés con una- solucién am:iaéptica suave de Kaolin y Pectina y n:.'

tad de el:l.xi.r de difenh:.dramina 6 benadryl.

GINGIVITIS‘ M.ERGICA.- Es una 1eai.6n de la encia marginal Yy ad‘he-

rente de maxilar 4 mendibula que se termina en"?forma limi.tada a—-
nivelapical de la regi6n mucogingival. La encia me haya rojiza,
tumefacta, y a veces granular con aencacién de ardor o dolor. -
En algunos ‘ca‘sos la 1e§i§xi se circuhéx:ibe a una zona aislada, y-
en ot;:as hay pérdida de hueso parodehtal.

| Microscépicamente la enciza ge encuentra infiltrada por -~
una densa masa de plasmocitos dispuestos en forma de lémina com-

pacta o en forma lobular.

El tratamiento consiste en la supresitn de la causa y el-

mejoramiento de la higiene bucal.
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PARODONTITTIS

La parodontitis es un padecimiento destructivo del‘paro-
donto regultante de la infeccién que se propaga desde los teji-
,ldon qno rodean Yy dan soporte a loa dientea hasta el hueso alveo

-lar, o saa ‘es la inflamaci6n de 1a mamhrana parodental y hueso-_

alveolar con formacién de holnas parodontales como signo clini~ o

“co importanta. po: lo que los dientes se aflojan y caen si éste
eastado pqtolégico no desapargce con el tratamiento, en eate pa~
decimiento es frecuente la supuracién de las encias inflamadas.

‘ﬁa deltxﬁécién prqducida’pqi 1a ihf;;maciéh puéd#fagr —

'agr$5ada poi‘éi éatéﬁo‘gengréi del pacieh£e;vo por tia#téihos -
éepera;ea‘como la mplé'nntricién; el deaequilibrio‘endécxino‘y— :

“1a diabééés. cﬁando:ée llega arpréaenﬁar en 1§akniﬁos 1b hacen
en fofma secﬁndaria apareciehdo‘en el monépiishb Y sindrﬁmé de-
la Papillén-Lefevre con engrogamiento de la epidermis de piés y
manos. ‘La principéles etapas envel desarroilo de una periodon-
titis aon> gingivii;i.s, degenefacién de laé fibras gologengs de la
memhrana»parodontél. suspensién.de la formaci6n de cemento, cre
cimiento de la adherencia epiteleal y separaci6n coronéria del-
resto de la superficie del diente.

Las bolsas parodontales se forman al profundizar el zurco
gingival como consecuencia de la inflamaci6én destruyendo las es-
tructuras subyacentes de sosten y quedando al descubierto las —-

ralizes con lo que se aflojan los dientes.
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Macroscééicamente la pa;ed gingival de la bolsa esta'for—
mada por tejido de granulacién, su revestimiento epiteleal es hi
perplastico, edematoso, tiene célulaé plasmiticas y epiteleales~
.degcamadas, en su interior contiene linfocitos, leucositos poli-
. morfonucleares, reatoa de alimentos, xestos célularea. munina de

 lasalivabacter1as con un aumento en algunas de aus formaa como-

_espiroquetas, y;broagq y y§c119§.£gaifcrmesf

Box‘.én‘ PRODONTAL,

Las bolsas paiodontalea'aé forman’albp:ofundiza:se'ei zur
co gengivalnndxmal debido a 1la ipﬁlamacién.' La’acumuiéci§n de -
zaesheéhdéfsia fotmaéién ée piaéa§>§ oﬁros'factdfes~ir£itéhtés‘4-“
que afectan el espacio subgingival. produce inflamacién en 1as -
,encias o sea ‘1a gingivitis.

La inflamacién persiste,mientras persiste la causa gue lo
produce que va asociada siempre a ia degeneracién de los tejidos
originada por enzimas - proteoliticas de las bacterias y los leu-
cocitos neutrSfilos, destruyendose asi las flbras gingivales de—
la membrana parodontal por debajo del espacio gubgingival. junto
con los cementoblastos y censado la formaci6n de cemento; o sea-
gue se van rompiendo las estructuras de sostén del diente y .las-
rafces ge descubren aflojando y exfolidndose las piezas.

La adherencia epitelial crece a lo largo de la superficie
de la corona, y al aumentar la profundidad en direcciétn apical,-

1la bolsa periccoronal se va alojando entre el hueso alveolar y -
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e) diente, donde se acumulan cé€lulas plasmiticas y linfocitos, -
‘ieﬁcocitos polimorfornucleares, restos alimenticios, musina de-
la saliva y gran cantidad de Sacteriaa. involucrando aai dn ma=--
_yor espacio que los abscesos pariapicales. Cuando la inflama--~
: Cién sigue avanzando én d;ieccién api@al, llega‘a»la cresta al-
veolar y se inicia la resorci6n dei hﬁéaé.
cuando hny exudado © pus, puede exprimirse 1a bolsa por. pre;
' -xén digital sin que 1a aupuracién afecte al hueso aubyacente y‘
los espacios medulaxas son sustituidos por tejido de granula---
cién, habiendo gctividad oatocléatica, pero sin Que oéurra la -~
hé#rnsis daea; ; _
| ‘Al hacer presién digital sobre la bolsa, hay supurécién-v‘
olhalida de pus’por'lo qué loareapaéios medulares son sustitq£
éés por tejido de granulacién, inteﬁcificéndose asf 1la activi-—
dad osteoplaatiéa en el bﬁrde oseo adyacente a 1a'inf1amacién,
pero no hay necrosis.

. Su etiologia se debe a factores irritantes locales produ
cidos por restauraciones defectuosas como puntos de contacto, -
una precaria higiene bucal, actmulo de placa dental y muy prin- .
¢ipalmente la mala oclusién:

Cclinicamente se caracteriza por un cambioc de coloracibn-.
en la encia, edema, hiperplasia y presencia de holsas parodonta
ies verdadderas qgue expulsan pus al comprimirse digitalmente, eg

t2 padecimiento suele ser inoloro, pero las bolsas pueden Causar
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hemorragia y mal sabor de boca: al avanzar la enfermedad, difi--
culta la masticacidn debido a la movilidad de los dientes, ~--~
Aqui es notable la destruccidén de las fibras parodontales y la-
reabsorcitén del hueso alveolar que comienza con la obliteraci6n
de 1abq:eata alveolar.

fﬁadiograficamente'se hahifiesta una destruccién osea a -
la altura de los tabiques interdentales, pérdida de la cortical

" en 1a cresta alve01a£. en iaﬁuéxéstas interdentales pﬁede'habei
reabrciéh vertical del hueso y desplasamiento de 1osltejidos.

Su tratamiento es fundamentalmente éliminaﬂdo los facto-
réi‘c§u§a1es 1ocaiesbo generales, deben axtirparse 1as bolsaspa.
rodont’aies_ya que cuando no se retira; puede producir reéidi(ra; o
‘seabéue él tratamiento adecuado;a seguir es la intervencién qui .

:uxgicé con incicidn.“drenaje, curacién f medicaci6n.

- 8u revestimiehto epitelial de la pared gingival se en--
cuentra hiperplasico, atrofiado con presencia de ulceiacién san
guihéieﬁté, el sarro se ahdiere a lg pared de la bolsa gue co--
rresponde a la superficie del diente, separandose cada vez mis~-

la encia libre de la pared del diente.

Las bolsas parxiodonticas se dividen en dos clasea gue

son:
a) .~ Bolsas suprosecas
b) .~ Bolsas infraoseas

Pueden encontrarse lesiones en las enfermedades parodon-
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tales semejantes a las bolas_ .verdaderas y se les denomina seudo
bolsas.
Su tratamiento sonsiste en efectuar procedimientos guirur

gicos, con insiciGn, drenaje, raspado periodontico y medicacitn.
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P ERICORONITI S,

La periocoronitis es una infecci6n localizada de la encia
que rodea la corona de un diente que aGn no ha erupcionado to--
-talmente. COn frecuencia se presentan en personas que estén en-_ .
edad en que hacen erupcit6n los terceros molares mandibulare- y- .
con mayor frecuencia en las primeras etapas de erupcién de pri-

) maroa lagundon molares o cuando empieza a aaomarse cualquier,
diente pemanente. |

La grieta o bolsa peri.ocor_onal, actual en relacifn al cre
simiento del nmerc de microorganismos que aldja. y el trauma-=
 tismo bclﬁaal que 1e‘-io‘na el tejido dismihujrendb su resisﬁéncia |
| e induciendo asf la infecczén. La inflamacién y el edema.resul
tante hacen aumentar la relacién traumatismo func:.onal._.

clinicamente la enfermedad se caracteriza por un doloxr -
local con las piezas antagonicas gimilar ai de la gingivitis --
aguda, hay hiperesﬁesia a la palpacién del colgajo que corres--
ponde a la encia libre, descubribrimiento de un espacio perioco
ronal rodeado por tejido inflamado con hemorragia o supuracitdn-/
de la superficie infectada del congajo gingival no adherido; se
presenta disfagia unilateral del lado afectado y trismus en ciex
to grado.

La infeccién periocooronal,puede desarrollar un verdade-
ro absceso haciendose necesaria una incisién quirGrgica con dre

naje, raspado periapical, curetaje y medicacién adecuada.
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PARODONTOSTIS

Es el termino usado para denominar una enfeﬁmadéd del’ph-

rodonto que se caracteriza por ser ina enfermedad degenerativa-

_ -no inflamatoria y con destruccidn de los tejidou. Presenta un-

:5enaanchamiento de 1oa eapacioa periodontales que dan uopor*e a-

yloa dxentes. siendo remplasadas por tejidos conjuntivo fibrono-'
'ﬂ i1on dientes ne mnaven. Y al ocluit -e desvian aflojandoue cada-w :

Zvez m&s con lo que 1a oclusiﬁn fisiélogica se torna t:aumatica,7

produciendo asi mayor pérdida de hueso.
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LESIONES BLANCAS DE LA CAVIDAD ORAL

catorce estados siguiente se presentan camo‘?Lesiones

la Cavidad Oral*.
Gingivitzs deacamativa

Hiperqueratosis benigna (Pachydarma oria, Pachydermia

Q:glls;queratoais focal)

Leucoplasia verrugosa

Carcionma in situ

Carcinoma de células escamosas

~ Nevo blanco equhjdso (haevus sp¢hgidéis)ij
 _Li§uen pland

»Estomatitls nicotinlca

‘Lengua vellosa blanca (1engua villosa alba)

- Enfermedad de Fordyce

Quemaduras guimicas

- Lengua geogré&fica

14.- perlas de Epsitein (nédulos de Bhon)

GINGIVITIS

DESCAMATIVA.- Se presenta por lo general en mujeres-

antes de la menopausia. Se localiza en la encia libre y unida,-

en personas con nds de 40 afiog, predomina en el sexo femenino y

se caracteriza por miltiples zonas blancas que desaperecen al -

presionarlas con los dedos. La mucosa se ve roja e inflamada.
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El tratamiento es szntométlco. hormonas corticoides, vita

minas, escisién qurﬁrgica..

HIPERQUERATOSIS BENIGNA.- Se puede presentar el cualguier lugar-
de la boca especialmente en labios y mejillas.
Atacé'por lo’generalva personas adultas y tiene preferen-

cia por el sexo masculino. Se caracteriza por una lesién blanca.

plana, elevada. puede ser éspera. generalmente aislada.:Dura de-“7”

semanas hasta meses. No desaparece mediante prasién. El trata--~'~~‘

miento ser4, eliminar la causa, eliminando ésta la lesién desapa

receré aproxzmadamente en tres semanas.

yEtiolog:a. su et;ologia se atxibuye princxpalmente a fac

 tores locales.

‘LEUCO?LRSIA;Q Esta lesibn se 1oéaliza en cualquier parte dé la -
boca,'édbre todo lengua, labio y pizo de la hoca. Ataca a los —-
adultos después dé la cuarta década de vida de1 sexo maaculino.f’ 
Es también una'lesiéﬁ blanca,‘blana, y elevﬁdé, puede ser fisura“
da éspéra o lisa. De cualquier tamafio, es asintomitica y'pueée -
aumenta:‘de tamaﬁo. a veces se presenta como dlcera. Es de dura-
cién variable y no desaparecé a presién.

Su tratamiento deberd ser una escisién total con bastante
margén. Este tipo de lesiones deberd tratarse, pues de no ser a-
asi se convierten en carsionomas de células escamosas.

Etiologia.- Desconocida; algunos autores consideran que -
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la sifilis es la causa principal, no se ha podido comprobar esta
' teoria. Lo que si se puede asegurar es que casi todos los paciepn
"tes gue la padecen son grandes fumndores, especialmente de puros

y de pipas, son bebhedores y acostumbran una alimentacibdn muy con

o dimgnt;da y.picangg,_;:,‘

LEﬁébéLASiA VERRbcéﬁk.QZSe t#aﬁa‘de‘una 1ébi§nrbérrugésa‘(pﬁpi--
;zlar) de 1a mucosa bucal que se 1ocaliza po: 10 general en. el la-.
’;hio. cresha alveolar, pizo ‘de la boca o en el paladar. Pouee to—
dna 1as caracteristxcas de la leucoplasia. excepto en lo que se~
refig:e;a auraspecto papilar.

. ;‘fsg; csraCtéﬁiéﬁidas yitr&miento sonViaSﬁmiS#as.“

:”CARSINOMA INSITU.— Se puede presentar en cualquier parte de la -
’5hoca. Se manifiesta en personas adultaa. por 10 regular del sexo
masculino. Las caracteristicaa clinicas son igual a las de una -
leucoplasia. La fnica dxferencia es gue en esta lesibn hay célu-
1as disqueratoslcas. El tratamiento es una’ eacisxén total amplia.‘

k ~Etiologia . Desconocida.

CARSINOMA DE CELULAS »ESCAMOSASl.- se presenta en el siguiente —-

orden‘de frecuenbia} Labio, lengua, pizo de boca y mejilia en -;
adultos'del gexo masculino. Son placas blancas gque pueden ser -
planas, elevadas o firusadas. Se puede asociar con agrandamineto

de los ganglios linf&ticos del cuello'(linfadénitis).
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E]. tratamiento es una escisibn amplia.

Et.ialogia. Es desconoc:.da, pero se le puede atribuir a -~
factores intrincicos y extrincicos como sifilis avitaminosis al-

'coholismo y luz solar..

‘f“ismvo nmco BSMJOSO'.A Se presenta ;en.grahae‘s‘zbnaa? de lzi Im\ic'o‘

.82 buca]. o en toda. Se puede presentar deade 1a niﬁez en ambos e

A{::sexca. ; Ea nna enfemdad hezeditari.a. se obaerva en varios miem-» B
bros de la misma famiha, puede aparecet en una ‘zona 'y de ah!‘. o
extenderse. Es asintom&tico. La mucosa se ve como ampollada ¥ no

‘ .*_desaparece medunte preaién.

No tiene tratamiento, las lesiones son inocuas y no :e—-' L

‘quieren ‘tratamiento. -

LIQUENPLANO— Se pééséh’ca- por lo ge‘néral" enla méjilla;‘a '\ieces~ |
en lengua, labio y oﬁrb lugar de la mﬁcosa bucal, en va’dultbs de~
ambos_‘;sexos.y | | | |

"'SOn -unas 1esidnes éntrelazadas blancas o ’blanco--’gxi’.s‘aseas,
que no desaparecen mediante presibém. P\iede 'ésociarse con papulas
escamosas en la piel, las lesiones oraleskpieceden a las de la ~
piel. Se supone que su etiologfa es de orig!einr psicosom&tico. No—

tiene tratamiento pues regresa egpontaneamente en pocos meses.

ESTOMATITIS NICOTINICA.- Se presenta en paladar, en adultos del-
sexo masculino. Es un enrojecimiento de la mucosa palatina, que-

luego se vuelve blanca, superficie sembrada de numerosas eleva--
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ciones a modo de papilas, en cuyo centro aparece el orificio del
conductoyde la gla&ndula palatina. Esta ataca pot lo general a gg.-
madores de piph. No desaparece mediante presibn.

El tratamiento mds eficaz es dejar de fumar si no fuera -

fposible usar un paladax de acrllico.

Btiologia.- Como su nombre lo indica es a cauaa de fumar—;f

’en_exceso,,.

' LENGUA VEIIOSA.- Se presenta ‘en el dorso de la 1engua en persO*—if

naa adultas. del sexo masculino. Son pxolongacxonea blancas a ma~

nera‘de cahellos de las papilaa filiformes. Es asxntomatica -] ——'

acompaﬂada de dolor Y agrandamiento de 1a lengua (macroglosia)."'
' ‘No hay tratamiento, ae puede ayudar cepxllando la lengua;':
con 1a mayor frecuencia posible.
| BEtiologfa.~ Desconocida, algunos autores indxcan que és ;:'
provocada por la c&ndida albican. Otros consideran que es proble

ma de anemia. Otros que por tratamientos prolongados de penlciL;‘

na y aureomlcina.

CANDIDIASIS .~ La podemos enéonirar en cualquier lugar de la muco
sa oral. En ambos extremos de la vida o en personas debilitadas-
O en personas que estdn recibiendo antibibticos. Son placas mul-

tiples, blancas en la mucosa oral. Se eliminan por raspados pero

dejan superficies sangranteg las lesiones se curan en una zona-

y aparecen en otras.
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Su tratamiento es la aplicacibn tépica o administracién de
. ‘Nisfalina; en recién nacidos se inocula la boca con saliva dé la-

madre.

Etiblogia.- El hongo Candida Albicans..

: m‘nmme DE FORDYCE.- La vemos a eneontr'a’r en mejillas a ni{réi-
del plano de oclusi6n de los dientes, en personas adultas de am--'
s hos sexos. Son gramxl.os o amarillentos que pueden unu:se para fOr )

“mar placas blnncas o amarillas. Asintomét:.ca, es una afeccifn muy

comGn. No tiene tratamiento.

QUBMADURAS QUIHICAS - Puede atacax: a cualqu:.er parte de 18. boca.
‘ generalmnte en la regién retromolar donde los pacientes colocan—-
kaspuinas pata alibiar el dolor causado por un tercer molax. rete-
’bn:;do. Se puede presentar en cualquiex' edad a ambos sexos, es \;na—
lesién necrétj.ca blanca g‘risasea,‘ es de dgraciﬁn muy breve pero -
és muy dolox:osa; |

Etiolqgia;- Es por aspirinas, alcanfor, fenol, etc. VSe -

cura muy rapidamente y el tejido necxr&tico se desprende.

LENGUA GﬁOGRAFICA.— En el dorso de la lengua, .en personas del se-
xo femenino adultas, veremos gx':ietas' en forma de mapa, de ahi su-
nombre. Son placas rojas irregulares de descamacibén gue sSe curan-
por un lado y por otro se extienden, La zona circundante de la ~-

lengua se presenta blanca en parte por contraste y en parte por -~
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. elongacifn de las papilas filiformes. Las reacciones alérgicas -
. pueden prbduéir lasibnes semejantes.

No tiene tratamiento solo se recomienda buena higiene bu-

cal.

Etiologia.a Su origen puede ser debido a facto.::es o psico-‘ ,
i ’:‘ (:~nc:mm::l.cv::s. }"  ' R : ‘

;,.;szs ns EPSI‘EIN (nommos DE Borm) o

La vamos a ver en recién -

; v;nacidos de ambos sexos. Son lesiones hlancas mﬁltlplas, como gra
nos de arroz. Por lo regular en el 85% de los recién nacidos. No

j,'tiene.tratamlentos porqne desaparece espontaneamente a 1as pocaa

"ff”aemanas de nacido.' <:,f
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CONCLUSIONES

‘La finalidad de elaborar esta tesis, fue reunir de va-

rios autores sus aportaciones,'teorias o puntos de vista res~

L pecto al tema que en ella menciopo.

' En ella hablo -de 1nfeccionea que locaiizamos en 1a caé
vidad oral, mismas que pueden repercutxr en problemas m&s se-
frios en todo el otganiamo gi- hacemos caso omiso de ellos. -

Exxsten varias pruebas satisfactor1askque demuest:gn;; :
FQue los;fécos infecciosos son agentes causales de una enferme
dad generalizada, -ya que podemos ver algunas veces que, una -
aimple extracc;én o un curetaje son capaces de producir una -
»kbacteria.;ransxtoria. -

véo; io tantéyen mi‘opiniﬁé;4creo que;élﬁc.‘n; débéré -
estar al ianto de todo tipo de iAfeécién bucal.y realiz&rlcég
’pletamente’una exploracién bucai en la cual-podemos nosoéros~
advertir o prevenir a nuestrOS'paCientes de un ﬁal mortél,

‘Tomando en cuenta su estado.actual para poder aplicar-

en ellos un tratamiento adecuado o una terapia especifica.
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