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DATOS HISTORICOS 

cuando el hombre primitivo descubrió el fuego y aprendió 

a usarlo para ablandar sus alimentos, fue tambi'n satisfaciendo 

.aupaladar1 as! labaae de su dieta fµe el.pescado que ·aacaban~ 

de .. l.oe r!oa. p()~ tal motivo loa veati~icSe de las grandes civili. 
·º . ' . . . . . . -

zaci..onea de la antiguedad se han encontrado a lo largo de gran-
:.~ ; . 

des r!os. Poateri~te labaee·de au alimentaci6neran loa 
·, ·' '< ;"': ' • _·' :.:· •• •• ···; • ·--. ':: ' - • • 

animales qua cazaban 7 .las ra!ces silvestres- y finalmente, ae-

mill.as y frutos. A través de siglos el hombre fue cambiando su­

tipo de aJ.hM'lntaci6n hacielldolas m'8 variadas. Por ejemplo, en­

Bgipto y China; .donde au alimentación era de frutos y ra!cea en 

laantiguedad, se descubri6que cuando comenzaron a consumir 

grBJlOS cano de ma!z, trigo, ceb,ada y arroz; éste cmDbio diettSti 

cotrajo como consecuencia transformaciones de dientes y teji--

dos1 blandos¡ sus molares empezaron a caerse y sus enc!as a in-

flamarse, desarrollando, en ocasiones, hinchazón de toda la ca-

ra: o sea, que la alimentación rica en almidones podr!a ser la-

causa de éstas enfermedades en general y ésto se dedujo ya que-

a comparación de sus antepasados qUe conservaban todas sus pie-

zas. 

Por el exámen del cráneo petrificado, se ha podido encon 

trar que los abscesos dentarios han existido siempre así como -

la presencia de caries, o sea nuestros antepasados sufrían las-

mismas enfermedades qUe actualmente nos alfijen y que el dolor-
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ielas ha existido desde los princiipios de la humanidad Exis-­

!n pruebas de enfermedades de los tejidos blandos y de la ca-­

les en momias que fueron embalsamados desde 400 anos A.C. lo -

11e demuestra que estos padecimientos ya eran muy comunes desde 

a antiguedad. Ebers halló papiros de 37 siglos A.C. en loa que 

ac!an referencia a los dolores de muelas, abscesos de enc!as -

las preacripciones·para su cura. 

LOa chinos que formaban una gran cultura, tenian cilasi;.. 

'icadas en nueve las enfermedades de los dientes as! como dife­

:entes puntos de sangrado por ·donde deberían ser expulsados los 

i.aloa humores para curar el dolor de muela. 

Olmstead, antropólogo que realizó excavaciones én t.ie-­

~raa asirias y caldeas• próximas a ninives encontró tablillas de 

!scritura cuneiforme , en las que refieren el caso de un médico 

Llevado a la justicia por no poder curar al rey¡ el m~dico re-­

?lic6 que si el rey hubiera seguido su consejo de extraerse los 

aientes. enfermos la fiebre que consumia su cuerpo se habr!a al! 

viado. Este médico desde entonces sentó los primeros conceptos­

para el estudio de la infección focal. 

En méxico se han realizado excavaciones en zonas arqueo­

lógicas en las que se han encontrado cráneos petrificados que -

presentan cavidades cariosas. Por ejemplo entre los mayas y 

aztecas donde la base de su alimentación era de grano (como el­

maíz) trigo y frijol. se observ6 que la caries era un padeci---
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miento muy común además se ha descubierto que los mayas rudimen, 

taria y obturando con obsidiana. Existen cráneos mayas en el M,a 

seo Nacional de Antropolog!a que presentan piezas anteriores 

con incrustaciones de piedras preciosas como la.esmeralda. 
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GENERALIDADES 

Para el cirujano dentista es necesario tener un 81nplio y 

claro conocimiento del problema de la caries respecto a su etig_ 

1og!a, diagnóstico y tratamiento por lo ,q:ue en particular consi, 

dero · de gran inter'• exponer algún cóncepto reunido durante los . 

anos de mi formación profesional acerca ·de este padecimiento ya 

que la; ~aries se.·. considera como . una. infección . describir.S · 1os si 

siguientes conceptos generales: 

se define a la caries como una enfermedad universal in--

feccioaa aguda. o crónica que causa la pérdida . de las piezas den 

tarias • Es progresiva e irreversible transmisible y se caracte- .. 

riza por la desmineralización de los componentes inorgánicos de 

la estructura del diente o sea la disolución de la matriz orgá-

nica integrada por: esmalte dentina cemento. . .. Existen múl--

tiples teorías que tratan de explicar el origen de la caries P.2. 

ro sólo.tres de ellas poseen fundamentos de importante verici--

dad: 

l.- Teor!a Acidogenica propuesta por Miller en 1883 y --

1890¡ 

2.- Teor!a proteolítica, propuesta por Gottlieb en 1944-

3.- Teoría de Quelaci6n propuesta por Schwartz. que es-

una modificaci6n mediante un proceso químico de la -

Teoría Proteolítica. 

un punto común entre estas teorías es la función que 
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.ene como finalidad la producción de caries: dicho microorga--

Lamo se ha dividido para su estudio en los siguientes grupos: 

1.- Gérmenes acid6genos y acidiricos que elaboran los --

acidos que disuelven el esmalte dentina y cemento --

siendo los m&s frecuentes Lactobacillus acidophilus, 

algunos ~ tococcus y Staphtlocaccus. 

· 2.c- Gérmenes proteolíticos que disuelven la matriz orga- -· 
- _., 

nica después de la descalcificación del esmalte, pr,S?. 

duciendo ima características coloración y olor fé--

tico • 

. 3~;... Leptothrix. que son gérmenes formadores de_ micelio ;;.~ 

y de placa en la superficie de los dientes donde se-

encuentran depositados gérmenes acid6genos y proteo­

líticos. 

En particular considero que ninguna de las teorías antes 

anunciadas es lo suficientemente completa para explicar un pro-

ceso tan complejo como lo es la infección cariosa. Pienso que -

éste padecimiento es consecuencia de uan serie de mecanismos --

complicados originados no sólo por el censo de los fundamentos-

que exponen estas teor!as, sino que intervienen además una se--

ríe de factores tales como la susceptibilidad del individuo me-

tabolismo, deficiencias nutricionales, enzimas de la saliva pH-

de la saliva, tipo de alimentación, t6xica medicamentosa, habi-

tos personales, etc¡ que contribuyen a integrar el proceso tan-
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complicado del origen de caries • 

. orland y colaboradores en e1 afio de 1954 publicaron las 

primeras bases para el estudio bacteriol6gico controlado de CA 

riea, trabajando en animales de laboratorio libres de gérmenes 

patogenoa. Si bien los microorganismos causantes de las caries 

se encuentran en la ca~idad oral. solo en circunstancias cu1pe­

.ciale111 .. y precisas, se ... inicia el proceso carioso. Dichas cir---
. -- ... -. . .. 

·cunstancias son: 

1.- La susceptibilidad del hueaped del dienter en el º.!. 

so de las deficiencias nutricionales, el uso de me-

dicamentoa cO!nO la tetraciclina y c1oranfenicol, I!. 

diaciones, de:ficiencias glandularesshotmonales, 

.etc .. , .. · contribuyen favorecienclo la instal.ación de C.!, . 

ries 

2.- El establepimiento de la flora bacteriana: para que 

se presente enfermedad del huésped, es necesario --

que prevalezcan ciertas condiciones anormales, por-

ejemplo: cuando se debilita el huasped o se encuen-

tra un n\Ímero importante de parásitos, o cuando la-

virulencia del parásito ea muy intensa 

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

tividad cariosa, que influye en la producción de la 

placa microbiana retenida entre los espacios niter-

proximales de los dientes~ Los azúcares y almidones 
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proporcionan el sutrato para los microorganismos pr.2, 

ductores de caries. 
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TNFECCION 

Es necesario además de lo antes descrito establecer con-

ceptos tales comos 

· INFBCCION: Es l.a presencia en el organismo, transitoria o perm,!! 

nante, de agentes biológicos, pat6genos. 

HUESPBD: se denomina-así a la persona o-animal vivo que permi, 
- . 

ten.la subsistencia o el-alojamiento·de un agente -
... ·& • .e"":..-.,,.~·· .. . . . . . . ' 

biol6gico patógeno como : hongos, virus, p:r:otozoa--

rios, y rickettaias que producen enfermedades infes 

ciosaa. 

CONTMINACION: E• la presencia de microorganiamos_pat6genos en-

1a superficie del cuerpo, de objetos o alimentos • 

FUENTE DE INFECCION: Se llama así la persona, objeto o substan-

cia de la cual el agente infeccioso pasa en forma-

irunediata al huásped. 

RESERVORJ:OS: Son las personas, animales, objetos, suelo o mate-

ria orgánica en la que el agente infeccionso vive -

y se multiplica, y de donde depende principalmente-

para su subsistencia, reproduciéndose activamente -

de manera que pueda ser transmitido a un huésped --

susceptible. 

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

ducir enfermedades en un huésped susceptible. 
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PORTADOR: Es una persona infectada que alberga. u1n agente in-­

faccioso específico, sin presentar síntorna.s clini-­

cos de enfermedad,. y que puede ser fuente de infec­

ci6n para otra persona. 

PERIODO DE DtCUBACION: Es el intérvalo. de tiempo que transcurra 

entre la infecci6n de una persona y la aparici6n de 

los primeros síntomas de la enfermedad. 

BAC'l'EREMIA: Es la presencia ~e bacterias en el torrente 1::ircul~ 

torio. 

TOXBMIA: se refiere a la presencia de toxinas en gene.ral pro­

ducidas por microorganismos en el torrente circula"­

torio. 

SEPTICEMIA: Es la condici6n de reproducci6n de los mic.roorgani.,! 

moa dentro del torrente circulatorio o envenena--­

miento de la sangre. . 

VIRULENCIA: Es el término usado para designar el poder pat6geno 

de un microorganismo en particular y de una capa -

específica en especial. 

ENFERMEDAD INFECCIOSA: Es aquella enfermedad consecutiva a una 

infecci6n. 

ENEFERMEDJ\D TRANSMISIBLE: Es cualquier enfenne!dad debida a un -

agente infeccioso o a sus productos tóxicos que se 

manifiestan en un huésped susceptible. 

ENDEMil\: Es la presencia habitual de una enfermedad demtro de 
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un área geográfica dada. 

INCIDENCIA: Es la frecuencia con que ocurre una enfermedad, una 

infección u otro acontecimiento en un periodo de 

EPl'.DEMIA: 

tiempo y en relación con la población en la que 

ocurre. 

Es la existencia en una colectividad o región de un 

grupo de caso que presentan síntomas similares 

claramente superior a la frecuencia no.rtna.l. y der:.i.-

vados de una fuente c.omún por desem:lnaci6n. 

MORAL!DAD: Es el término genérico usado para expresar el número 

de personas enfermas o caso de una enfermedad en r~ 

lac!6n con la población en que se presente. 

MORTALIDAD: Es la frecuencia de defunciones en un periodo de --

tiempos dado en el total de habitantes entre los -

que se presentan esas defunciones. 

LET.ALIDAD: Es la expresi6n de la gravedad de la enfermedad que-

se manifiesta por la frecuencia de defunciones en--

tre los pacientes enfermos en lo que ocurren esas -

defunciones. 

TRANSMISION DE .AGENTES INFECCIOSOS: Las form.as·de transmisión -

de una infecci6n, son los mecanismos por medio de -

los cuales un agente infecciosos pasa del reservo--

rio al huésped susceptible. Los mecanismos de tran~ 

misi6n son los siguientes: 
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1, 

-~·l.- contacto directo.- Tocando a las personas o anÍJn!!. 

les infectados u otro reservorio de infecci6n, ~ 

por 1nedio de l beso o relaci6n sexual u otra for­

ma de contacto físico. 

2.- contacto indirecto~- Tocando objetos contaminados 

COll\O ropa, juguetea, etc., transfiriendo.· as! des­

pués el material inf ectante de las manos a la be>­

ca o mucosa. 

3.- Diseminaci6n por gotitas.- cuando las gotitas 

suena infeetada estornudar o tocar ésto entre dos 

o más personas. 

VEBiCULOS DE TRANSMISION: Son Ell. agua, alimentos y productos 

biológicos como: suero y plasma o cualquier suba;_ 

tancia u objeto que sirven como.-conducto interme­

dio en el cual el agente infeccioso pasa de su 

reservorio al huésped susceptible, al ingerirse,­

inocularse o depositarse en la piel o en la muco-

VECTORES: 

sa. 

Diferente tipo de animales transmiten la infecci6n­

por inoculación en la piel, mucosa o alimentos. 

Al picar, depositan el material infectante actua,u 

do corno un portador mecánico del agente infeccio-

so. 
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EL AIRE: La diseminación de aereosoles microbianoe e inh..,:a--­

ci6n o depósito de éstos en la piel mucosa o heridas 

que están constituidas total o parcialmente por mi-­

croorganismos que pueden prevenir de núcleos de got! 

tas., de reservorios o fuentes de infecci6n y del pol~ 

vo donde las partíc::ulas son de tamai'io muy variable -

pudiendo contener.esporas o células de hongos que 

exietenahí en forina sapr6fita. 

RELACICN HUESPBD/PARASITO: Los microorganismos parásitos con 

frecuencia producen efectos en su huésped1 priginan­

do las efecciones. .En los fen6menos inrec.ciosos se -
. pueden producir trastornos de los mecanismos del me­

tabolismo y respiraci6n celular~ 

COMENSALISMO: Un microorganismo subsiste en otro o a partir de­

otro sin producir ningún daflo apreciable. 

SIMBIOSJ:S: Es la asociación de dos 1> más organismos. que vj_ven -

juntos sin da.fiarse; y que en ciertos casos se aprov~ 

chan entre ambos de su desarrollo mutuo. 

P~RASITISMO: Es la relación natural que hay entre dos o más se­

res vivos. Por ejemplo: los parásitos que viven a 

expensas del huésped causándole dafio. 

VIA DE ENTRADA: Los microorganismos pat6genos penetran en el 

cuerpo del huésped por los aparatos respiratorio.y -

digestivo o por una zona de continuidad de la piel -
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mi.ama. Una via de entrada suele ser más eficaz que o--

tra para un microorganismo dado ya que la infección se 

establece m6s facilmente en tejido específico, por 

ejemplo: el neumococo se multiplica abundantemente en-

bronquio• y alve6lo• pul.muna~•• y 11\lale llegar al orgA 

niamo a trav•• de la vi'.a respiratoria. 

BST.ABLBCXIUm1'J'O DBL . PARASITO B11 BL mJ'ESPBD: Para que se preaen-
' ' 

te infecci6n deben prevalecer alguna• condiciones ano.!_ 

maleatalea como: debilidad del. hu,sped, un aUJ>\ento -

importante en el n6-ro de microorganiamoa, par'8itoa, 

virulencia del.:p•r'•ito ••atribuye a factores que aoni 

la toxigenicidad o capacidad ele producir toxinds o su.! 

tanciH que leai.onan directamente •. l.oa tejióo!": del 

hu,apedy l.a invaaividad o la capacidad del microorga­

niamo para eatableceree en el interior del hu,sped. 

La adaptabilidad del microorganismo a la vida parasit.!, 

ria depende de la producción de toxinas. enzimas y prg 

duetos metabólicos que antagonicen o con las defensas-

normales del. organismo. 

VIA DE SALIDA: Los microorganismos pat6genos causantes de lo ··-

infección en un huéspea salen dal cuerpo por . dife:t:en--

tes vías por ejemplo: por vía oral en la saliva; dis-:. 

tintos exudados secretados en la respiración los mi---

croorganismos patógenos intestinales son excretados ''ºr 
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las heces y tal vez por la orina. LOs microorganismos 

causantes de infecciones da heridas, pueden ser tran.!. 

mitidos por medio del pus u otras secreciones. 

RBSJ:STBHCIA o MECABISMO DE DEFEBSA: B• el conjunto de mecanismos 

del cuerpo qua nctda caao barreras contra la inva•i6n 

la mltipllcaci6n y el. 4eaarrollo de lo• agent•• in--

feccio•o• contra lo• afecto• nocivo• cauaalloa por -­

loa producto• tóxico• de ••toa. 

•)Inmunidad: •• un estado de r••iatencia generalmente 

aaociado con l.a praaancia de anticuerpo• que ejercen 

una acci6ndetexminada aobre lo• Jlli,croorganiamoa,re-
. . ' . ' 

lacionadoa con la enfezmedad infecciosa sobre aus --

, toxinas. , Existen diferentes tipoa de inJ11unidad que -

son: natural, artificial activa y pasiva. 

b) ~aistencia J:nher,ente: E• la capacidad de resistir a --

una enfermedad independientemente de los anticuerpos 

o de la respuesta eapec!ficamente desarrollada en --

los tejidos en general¡ depende de las caracter!sti-

cas anat6micas y fisiológicas del huésped. También -

puede ser genética o adquirida temporal o permanen--

DIFERENTES TIPOS DE :ENFECCICIN 

· INFECCION PRIMARIA.- Esta se refiere a la infecci6n origianl. 
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INFECCION §ECUNDaRIA.- Se refiere a la infección que sobreviene 

a la infección primaria, 

INfECCION L,J\TENTE.- Es aquella en que tanto el microorganismo 

como el huésped permanecen en estado inactivo. 

P!FBCCIQ! SUBCLJNICA.- Es aquella en la que por lo general los;.. 

síntomas pasan desapercibidoe1 son tan leves que el huésped no­

se percata de baber sido infectado, ae! el. organismo forma anti , 

cuetj>os. resiátentes a una enfexmedad que según la persona no la 

ha padecido. 

XNFECCION M~A.- Es aquell.a causada por más de un tipo de mi-­

croorganismos. 

ZNFECCION CRONICA.- Es aquella de evolución lenta y síntomas l.!, 

ves, donde la enfermedad persiste durante mucho tiempo como en­

el .caso de trastornos parodontales. 

:INFECCIQN ~·- Es aquella que toma un curso de evolución rá­

pida y generalmente termina en forma abrupta con la muerte del­

.enfermo. 

INFECCION GENEBALIZADA.- Es el tipo de infección en la que los­

microorganismos invaden el torrente circulatorio diseminándose­

por todo el cuerpo. 

INFECCION LOCALIZAD¡i.--·Ea cuando vemos que el microorganismo pe,;: 

rnanece&en un sitio en particular. Ejemplo: absceso, forúnculos, 

etc. 
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INf ECCION FOCAL 

Puede definirse la infecci6n focal como la infección en ~ 

la que los microorganismos pat6genos o las toxinas, o ambas co--

sas, se localizan en zonas circunscritas de cualquier parte del-

cuerpo: pueden diseminarse por v1a linfática. sanguinea, nervio­

sa o por pase directo a otra parte del cuerpo. La zona inicial -

en l(l queexistennlicróo.rganismos pat6genos se conoce corno foco­

º irifecci6n primaria. y las tambUn llamadas regiones metastási-

cas son las localizaciones secundarias. Las dos localizaciones -

pueden relacionarse en un proceso patol6gico. 

Existen cuatro vias importantes por las que se pueden 

transmitir los microorganismos o las toxinas de un lugar a otro: 

· l.- Por ingesti6n directa 

2.- A través de la circulación sanguínea 

3.- Por vía linfátiea 

4.- Por vía nerviosa 

Existen muchos estados patol6gicos, como la artritis, que 

se exacerban, o por la influencia de enfermedades dentales infe_s 

ciosas, algunos estados se explican por un efecto simbi6tico de-

disminución de la resistencia general a las infecciones, adem~s, 

una infección especifica no constituye un foco de infección. Sin 

embargo esto podrá explicarse por la presencia de t6xinao astre.J2 

tococcicas que pasan al torrente circulatorio. 
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Betudioa realizados en Odontolog!a, han demostrado que -

los mecani•mos normal•• de defensa del organismo cubren r4pida-­

mente el problema de la infecci6n. Bn individuos normales aste -

mecanismo es~ preparado para neutralizar los microorganismo• 

que .se diaaninen a part.ir de un foco primario, sin embargo, a 

veces existen factorea que alteran el balance entre resistaites 

ypatogenicidad deat.ruyentb.· los mecaniainos ·normal••. de defensa, 

estos factores consiten en cualquier interferencia en.loa meca­

nismos end6geno• de defensa del cuerpo que suprima los elemen-­

tos celulares, neutralise las antixinas y las liainas y altere­

el nivel 4• sueceptil>ilidád local a la leai6n, inflamaci6n y -­

traWllltiUlO. 

La fol:na de ataq119 a las bacterias para producir enf•rlll!! 

dad, es muy variable, por ejeaplo, ·al ser desintegradas las ba_s 

terias su toxina puede producir lesiones muy severas en los te­

jidos. 

La mayoria de los microorganismos invasores se destruyen 

en las corrientes sangu!neas y linf4tica por los mecanismos de­

defensa, ya que estas corrientes son las v1as de distribusi6n -

de las infecciones a todo el resto del organismo. Además la 

acci6n fagoc!tica de los linfocitos y las células del sistema -

reticulo endotelial y muy especialmente del hígado, el baso, 

c~lulas óseas y los pulmones ayudan a la destrucción de los mi­

croorganismos patógenos. 
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Cuando algunas bacterias sobreviven al Qtaque de los mees 

nismos del o.r9aniSlllo y llegan a instalarse en una·zona, los tajj 

dos, por med3.o de los -canismos de defensa de l&ta células pue-­

den neutralizar el ataque, sin emba~go cuando las bacterias son­

potencialmante pat6genaa en el punto de invasi6n, la resistencia 

del hu6aped •• baja y •• produce enté>nces la infecci6n. 

Existen facto.rea ~ue predisponen a las infecciones foca.--

1ea, telea cc:.no la raaa, sexo, ·herencia, edad, etc., que deben -

tener•• en cuenta para c!lrterminar el diagn6atico en dientes aoe­

pechosoa ante la posibilidad de una enfe.rmedad parodontal que no 

_lle ha •nife•tado completamente. 

La• zonas que •• consideran como focoa dentales lllAs fró~ 

cuentes son: 

l.• Bnfer11edádea periodontal•• 

2.- Infecciones pericoronariaa 

l.- Colgajos de tercero• molai:es 

· 4.- Infecciones pel:iapicales 

s.- Zonas residuales infectadas 

6.- Quistes radiculares 

7.- Quistes residuales 

8.- Infecciones pulpares 

9.- Lesiones afectadas de los tejidos blandos 

10.- Dientes desvitalizados 
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FOCOS BUCALES DE INFECCION 

FOCO PER:IODONT:tco.- {Posible significado cl1nico). Mu---

chos estudios clinicos·. y de laboratorio han insistido en la si,g 

nificaci6n de enfermedades del periodonto, estas lesiones son -

aás frecuentes que los granulomas periapicales y contienen una-

flora microbiana mucho .JPCla rica compuesta de gérmenes poten-··­

. cialmente mAs pat6ganosL Las enC::.t~s no protegidas y el parios-­

tio dental son muy vascularizados y disponen de un sistema lin-

fAtico muy extenso, condiciones que favorecen la disminuci6n de 

microorganismos o de sus productos a otras partes del cuerpo. 

Los tejidos periodonticos pueden considerarse los focos-

bucales más importantes de infección. El exudado de los tejidos 

periodontales enfermos guarda una estrecha relaci6n con las 

v!as digestivas y respiratorias. El traumatismo qingival inbe--

rente en su alveolo son mecanismos reconocidos por virtud de 

los cuáles los gérmenes pueden penetrar en el torrente vascular 

y diseminarse hasta focos más distantes, cuando hay ulceracio--

nes en los tejidos blandos. 

La absorci6n t6xica por las zonas ulceradas, también pu~ 

de tener significaci6n clinica, 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 bastare-
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nias después de la extracci6n, guarda relaci6n con e1 estado de 

de las enc1as. Bucket y Burn comprobaron que cuando se aplicaba 

un 96rmen de prueba a la encta antes de la extracci6n, el masa­

je de las enc1as, la masticaci6n de caramelos o de alimentos 

duros por pacientes con tejidos periodonticos enfermos, ori~ina 

bacteremias pasajeras, estos estudios ponen en relieve la impo~ 

tancia de establecer y conservar el mejor estado de salud.posi­

ble de la zona periodontica en todos los pacientes. 

Un foco infeccioso puede actuar de la siguiente manera: 

a)..- Zona desde donde las bacterias o sus productos pue­

den diseminarse a otras partes del cuexpo. 

·b).- En una zona desde donde pueden localizarse gérmenes 

que por lo general en condiciones normales se en--­

cuentran en otra paJ:te del cuerpo. 

e).- Como una carga adicional del agente infeccioso so-­

bre la resistencia del organismo. 
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CARIES COMO INFECCION FOCAL 

CARJ:ES.- Es una infecci6n de los tejidos calcificados del dien­

te. provocada por los ~cides que resultan del metabolismo de -­

loa microorganismos con los hidratos de carbono qua actúan como 

sustrato. Se caracteriza ésta enfermedad por la descalcifica~-­

ci6n de la porci6n inorg~nica que es la estruct11ra de la denti­

na. 

La teoria de la caries tenta gran aceptaci6n en la anti­

g~edad, y ae les comparaba a la necrosis 6sea, se consideraba - ··· 

que e.e fo~ en la dentina y que la perforaci6n del esmalte­

era una.v1a natural de salida de un absceso que se forrr.aba pre­

vio a la infecci6n. 

Aflos después se propucieron otras teor1as, entre las cqa 

les cont6 con gran acogida la teor1a qu1ndca que proponia que -

los ~cidos resultantes de la descomposici6n de particulas rete­

nidas en los espacios intersticiales disuelven las sales calsi­

f icadas del esmalte, con lo que propone esta teoría, la caries­

se inicia en la superficie del esmalte y se dirige hacia el in­

terior del diente haciendo a un lado las teorías anteriores. 

A mediados del siglo XIX con los avances de la Microbio­

logia, surge la teoría acid6gena o teoría quimco bacteriana de­

Miller, entre otras, firmando que el factor etiol6gico del pro­

ceso carioso son los ácidos lácticos lácticos y pirrúvicos pro­

ducidos por gérmenes y lactobacilos acid6f ilos que se nutren de 
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los productos de la fermentaci6n de alimentos ricos en hidratos 

de carbono que act6an desmineralizando el esmalte en determina­

da zona del diente formando una soluci6n de continuidad para la 

lisis de la substancia interprism&tica del esmlate. 

La teor!a proteolitica de Gotlieb afirma que la destruc­

ci6n de la· estructura del esmalte es causada por bacterias pro­

teoltticas del género clostridiwn. cuyas enzimas son capaces de . 

digerir las substancias orgánicas de la dentina. 

Otra teorta m~s resistente de gran aceptaci6n, actuali-­

zada junto con las dos anteriores, es la de prote6lisis quela-­

ci6n de Schwartza que trata de explicar la destrucci6n simulta­

nea tanto de los compomentes orglnicos que integran el diente -

mediante un solo.mecanismo, como de los compuestos inorgáni.cos­

del esmalte, la existencia de un Ph de s.2 o menos, para que o­

curra la descalsificaci6n del esmalte, existencia de microorga­

nismos que tengan las enzimas necesarias y un sustrato adecuado 

para que se produzca 6cido. Adem&s intervienen procesos infec-­

cioso y otros factores tales como la dieta alimenticia, anato-+ 

mía de los dientes,, disposici6n que guardan y padecimientos 

generalizados•corno la diabetes, tuberculosis, y las anernías cr.§ 

nicas y agudas. 

También existen factores que inhiben la actibidad cario­

sa, tales como un flujo abundante y constantes de saliva, una -

dieta pobre en hidra ton de carbono y rica en proteinaFJ, el. hábj, 
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to de la higiene oral y la atenci6n preventiva del'dentista. 

Cuando la magnitud de un est!mulo no exceda los l1rnites-

de umbral, no hay ninguna respuesta por parte del organismo, p~ 

ro un eatimulo ligero que está dentro de los limites normales -

de reacción fisiol6gica, puede irritar las prologaciones de 

los odontoblaStos que son células altamente diferenciadas. 

Blpotencial.de cicatrizaci6n de la pulpa es muy grande, 
. . . 

pero si· Un estimulo como por ejemplo, caries de cuarto grado# -

excede el umbral de respuesta fisiolóqica, la lesi6n producida-

ocaeionará alteraciones degenerativas. 

Posteriormente viene un proceso congestivo de los teji--·.· . . \ 

dos que integran la pu1pa, que se manifiestan por medio de · 1a - . 

pulpitia, después dela.cuál se presenta un estado de hiperemia 

de los tejidos vitales del diente que integran la dentina. y la-

pulpa sobxeviniendo como consecuencia de ésto. la muerte de pul-

par. 

En etapas siguientes a la muerte puipar, cuando se ha --

formado ya la infección y que puede ser localizada por lo gene-

ral, está dará origen a un absceso, posterior.mente se forma un-

granuloma el cuál dará origen a un quiste,. 

CLASIFICACION DE LA CARIES POR GRADOS 

GRADO I.- Cuando el proceso carioso ataca únicamente el esmalte. 

Se le 1lama también caries incipiente o adamantina. 
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GRADO II.- Cuando el proceso carioso ataca esmalte y dentina. A 

este tipo de caries se le llama caries recurrente. 

GRADO III.- Cuando el proceso carioso ataca esmalte, dentina y-

llega a lesionar los cuernos pulpares. 

GRADO IV.- Cuando ademá.s de atacar esmalte,, dentina y pulpa, 

hay degeneraci6n y muerte pulpar causando complicaciones y pos­

teriormente originando la infecci6n focal.· 
._., ·.. . ' ·. '·, 

cuando la infecci6n pasa por la etapa aguda o cr6nica , -

puede formar diseminaciones metastásicas a otras partes del or-

ganismo,, o como una respuesta de éstas puede presentarse infla­

maci6n, p~~o cuando se prolonga la acci6n .. del agente caaual·p~ 

de llegar a formarse primeramente wi .absceso posteriormente -

hay la formaci6n de un granúloma, después un quiste y ftnalman­

te Uria osteomielitis o ameloblastoma. 
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LESIONES PERIAPICALES 

ZNFLAMACION.- La causa más común de la infecci6n bacterina de -

la pulpa como secuela del ataque de caries es la inflamaci6n. -

Como. resultado de esto el proceso inflamatorio se pro~ga por -
. .. ' 

el orificio apical para extenderse por la. ·re9i6n periapical del. 

ligamento periodon:tal. De forma semejante las bacterias o .. sus -

toxina• pueden tanmi6n pasar el orificio apical. 

La respuesta de estos tejidos a un irritante es como el-

cualquier otro tejido, una inflamación es aguda o cr6nica, sim-

ple o auperativa, pero los aspectos especiales de los diversos-

tipos de periodontitia periapicales depende de la anatan!a y fi 

siolog!a locales. 

Es todo pr~eso inflamatorio la lesi6n original es aguda, 

luego se convierte en sub-aguda o crónica para volver al.estado 

agudo la intensidad del estimulo y de la respuesta h!stica. 

La lesi6n del ligamento parodontal consecutiva a la pro-

pagaci6n de una lesión origianl en la pulpa por continuidad de-

los microorganismos o sus toxipas será semejante a la lesión de 

la pulpa y puede constituix una inflamación de cualquier tipo. 
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ENFERMEDADES PERIAPICALES COK'.> FOCO DE INFECCION 

'rodoli$ los estudios relativos a cultivos de las lesiones-

apicales se enfrentan a los mismos errores y dificultades, priJl 

cipal.m.ente el mantenimiento de una técnica de esterilidad que ~ 

.· ~aegure. lapo .. co~t;~ci6nde la,mua11tra,de. cultiv~.por los U 

quidos de la boca o por las estructuras que integran l.a pulpa. 

son .b&cteHoi09icaunante t.~16n · .. negativ68'~ ¡¡~ro w.• :considera-­

. ci6n importante de la infecci6n focal es que las lesiones apiC,!l 

lea aon radiogrAficaJDente ·.negativas, no a.e. encuentran infecta.;.-· 

' .á... Pero• .~ han r~alizado est\ldiCJS. del diente . deavit~lizado .. -
-.,, - ·~·.' ;_ .. ·... . - \ 

., . ·. .· .. 

xadiogdfic~nte negativos en los que se han obtenido resulta-

·.dos bacteric:>16gica~t~ positivos. 
- . . 

. . ·.· . 
Estos estudios de las lesiones apicales se .'enfrentan a -

exrores y dificultades como el de una técnica de esterilidad -

que.asegure la no contaminaci6n de la nuestra que se va a cultj. 

var ... 

Schindell. demostr6 que el material obtenido del canal r-ª 

dicular de 65 casos, 60 el.los resultaron n69ativos y solo 5 re-

sultaron positivos, con lo que se estableci6 que la invasi6n de 

los tejidos periapicales por microorganismos de los radiculares 

no es un proceso sencillo, y que la evidencia radiográfica de -

las lesiones periapicales no significa necesariamente que el rnj.. 

croorganismo pasará a la sangre. Como ejemplo práctico de esto, 
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se mencionan la osteitis y los quistes radiculares que son mu-­

chas vaces los mecanismos de defensa del cuerpo. debido a los -

hallazgos paradojicos y contradictorios, as! como a los datos -

publicados en la literatura es dificil establecer una teoría --

concluyente que fije l.a importancia de las infecciones en :r:ela­

ci6n con dientes desvitalizados muertos por infecci6n periapi-­

ca.l ·parecen ser las más aceptadas. 

i.- Un dtente muertÓ¡ afectado periapicalnlente se detec- ·. 

ta primeramente por medio de una xadiografiai', y los criterios - . 

Parª establecer Wl diagn6stico de patolog!a pariapical debe ma.n 

tenerse a pesar de la esterilidad. o no.de la lesi6n apical. La-

patos is periapical indica, por lo menos infecci6n de la pulpa 

o muerte pulpar. El engrosamiento de. la membrana periodontal, 
. . 

la pérdida de la 16mina dura y la resorci6n del hueso periapi--

cal o raices terminales o de ambos son los signos radiográficos 

que anuncian la. necesidad de la extirpaci6n de la pulpa o de·· la 

estracci6n de la pieza. 

De manera similar, en relación al quiste radicular. pu.§ 

de o no estar infectado pero su presencia hace necesario el --

tratamiento. 

Las raices retenidas que se encuentran en comunicaci6n-

con la boca. con o sin radiotransparencia apical, debe consi~ 

raree también como una seBal de infección que necesita trata--

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

2.- ~ pesar de su esterilidad epical, el diente muerto,-

radiográficamente negativo, detectado por las pruebas de vital! 

dad necesita tratamiento. 

3.- se acepta que el diente desvital~zado radiol6gicame.!!.. 

te negativo, es bacteriológicamente negativo también. 

Sin emba:go, el diente desvitalizado radiográficamente 

po~;Ltfvo plantea un problem~ más dificil, ya que bacteriol6gica­

mente puede ser positivo negativo, el criterio del clínico en e.!. 

tos casos puede modificarse o estar influido por el apoyo que 

tiene de la infecci6n focal. Por el estado general del paciente­

por la estratégica del diente afectado y por el continuo aumento 

de tamafto de la lesión, cuando el clínico es un defensor enérgi-

co de ·la teoríade·la infección focal, es ae esperarse que pro--

pondrá la eliminación de todos los dientes desvitalizados o afe~·· 

tados periapicalmente. 

La literatura de que se dispone tiende a demostrar que la 

diseminación bacteriana apartir de las lesiones desvitalizadas -

radiográficamente negativas es realmente una posibilidad muy ba-

ja. 

Debe señalarse tanto en general como em particular en ca-

da caso deberá estudiarse, analizarse u valorarse individualmen-

te, para obtener el diagn6stico adecuado. 

cuando la teoría de la infecci6n focal se estudia desde -
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un punto en que pueda considerarse como responsable de una en-

que pueda considerarse como responsaJ:>le de una enfermedad org.2, 

nica determinada, se vuelve muy poco consistente. 

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

que la mayoria de las infecciones de las vías urinarias, se d.!, 
' , 

be a gérmenes entericos y las principales fUentes de este mi--

croorganisme> son las infecciones periapicales y parodontales. 

Lynosafirma.que debido a la estrecha relaci6n entre la 
' ' 

' ' 

nefritis y el estreptococo hemolítico es dificil ver como los-

dientes que sirven de refugio principalmente al estreptococo -

viridans eat'n necesariamente afectados. 

La mayoria de. las infecciones en vía urinaria se esta--

blece en alteraciones previas debidas a traumatismos, anomalias 

del desarrollo, tumores, cálculos e infecciones, generalmente-

durante los períodos de disminución de la resistencia del hués 

ped. 

La enfermedad reumática, cuyo fondo etiol6gico aún no -

es bien conocido, se atribu~e generalmente a una infección fo-

cal. La American Reumatismo Asociation, afirma que los proce-

sos que se se~alan más a menudo como factores etiol6gicos en 

las enfermadades articulares son: la gonorrea, tuberculosis, -

neumanía, sífilis, bruselosis, fiebre, tifoidea y la meningitis. 

De 400 referencias citadas, ningún autor propone la eli-

minaci6n de los focos orales para prevenir, aliviar o curar la-
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enfermedad reumática. cutis y cecil afirman que la artritis re.!!. 

matoide no es una enfermedad de infección focal. 

La fiebre reumática se debe directa o indirectamente, al 

estreptococo beta hemolítico se cree que la patogen·ia se debe -

a una respuesta alérgica o anafilactica provocando las primeras 

leaionea valvulares cardíacas y que el estreptococo viridans 

(el. más frecuente en las infecciones dentarias) se.-relaciona . '. ' ' . ' 

úa frecuentmnente con la endocarditis bacterianasubaguda,· la-

asociación del B• viridans con la endocarditis bacteriana sub -

aguda nos proporciona una enfermedad en la que la diseminacj.6n­

de gérmenes a.partir de un foco oral causa exsacervaciones de -

una enfermedad sistémica. 

Existen pruebas m's que suficientes que apoyan los si--.­

guientes principios: 

1.- El estreptococo viridans que es el gérmen más fre---

cuente de las infecciones orales y dentales. 

2 .- La endocarditis bacteti ana sub-aguda se desarrolla -

generalmente en una válvula cardíaca lesionada o reumática sie.!l 

do secundaria a una infección por s. viridans. 

3.- Después de intervenciones quirúrgicas bucales apare-

cen bacteremias pasajeras de s. vidirans. 

4.- con suministro de quimioterapicos pueden abortarse -

y prevenirse dichas bacteremias pasajeras. 

s.- La administración profilactica de antibioticos es 
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escencialmente de la intervención quirúrgica periodontal y muy-

trawnatizante en enfermos con antecedentes de afecciones cardi.!!, 

cas. 

LOCALIZACION DE GERME,NES EN LA REGION PEWPICAL.- Aunque los -

qranulo, mAs peraipica1es suelen considerarse en t'rminoa de mi-- ' 

croorganiamos que pueden albergarse o diseminarse. Los granulo-

maa pel:'iapicales y la región periapical de loa diente_• son zo-- _ 

nas donde probabiemente se loc~lizan bacterias, ae ·ha observado -

de que los g'rmenes de una bacteria experimental pueda persis-­

tir en la región periapical y en el bazo cuando ya no es posi-­

ble _ encomtrarlos en el torrent_e circulatorio o en otras viseras •. 

Bu_rket y Burn presentaron datos clínicos de necropsias 

donde indicaban.que 1os g~rmenes existentes en el torrente cir­

culatorio teni'.an tendencias a localizarse y persistir en la re-

gi6n periapical de los dinetes. Sobre todo los que presentaban-

lesiones granulomatosas voluminosas. 

Robinson, Boling y otros autores han llamado la atención 

hacia el efecto anacorético de los tejidos inflamados que puede 

aplicar la localización de bacterias en los tejidos periapica--

les y la pulpa dental; asiento de cambio inflamatorio localiza-

do. 

Los factores que gobiernan la diseminaci6n de las bacte~ 

rias desde focos dentales son las manipulaciones que se afee---

tan al hacer una extracci6n principalmente así como el estado 
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aleú:gico del individuo y la hipers ncibilidad la masticasión --

post-operatoria, el mal cepillado, y el uso de objetos como pa-

lillos alambre que se llevan a la boca. 

cuando la enfermedad progr aa rápidamente, muy poco pue-

de hacerse para salvar los diente de su exfoliaci6n o extrae--

ci6n, la inflamación y foX'Jllación e bolsa se presenta en forma-

••cundaria . a la .enfermedad, en S't' primeras etapas puede confun 
'. .· ,. - - ., -

'difee con la paroaontitis primaria, o sea que la parodontitis ...;, 

se suma a la periodontosis. 

con frecuencia se present en las mujeres durante la ma-

. dUrez sexual. afectando principa ente los clientes anteriores &J!. 

perióres y formando diastemas o eparaci6n de dientes, extruc--

· ci6n y maloclusi6n. 

SU tratamiento incluye· la realización de balance oclusal 

con aparato ortodoncico o proté ico, cuando hay desviación de -

los dientes, contactos prematur s.o puntos altos de las cúspi--

des. cuando J.a parodontosis se resenta simultaneamente con una 

enfermedad generalizada, el con rol. de ésta forma la base del -

tratamiento auxiliandose con té nica periodontica local. En los 

casos de periodontitis avanzada casi siempre se tiene mal pro--

nóstico. 
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G'.INGIVOSIS 

Ea una alteración cr6nica rara que se presenta en las muj.!!_ 

res durante 1a menopausiao en las que tienen peri6dos inrregula--

res, tambi6n •• conoce como gingivitis deacamativa cr6nica. su -

etiologf.a •• atribuye ~desequilibrios normal.es, lagingivos.ia. no 

se relaciona con la parodontosis, de la misma manera como lo está 

ia 9inc;ivitia a la parcidontosis. 

Micro•c6picamente presenta deacamaci6n del epitelio, la en 

cia tiene un gran vo11ím.en e hiperemia. El epitelio superficial -

tiende a deaprenderae facilmente con la presión, se caracteriza -

por. secretar un exsudado inflamatorio intenso que oblitera l.a ca-

pa basal del epitelio por lo que se hace dificil distinguir las -

células epiteliales de las c6lulas del tejido conjuntivo y eato -

puede conducir a un diagn6stico equivocado* su tratamiento es a-

base de eatróqenos y \lll9Uentos de hidrocortizona dando resultados 

relativamente satisfactorios. 

El paciente puede ayudar a la queratinizaci6n del epitelio 

por medio. de masaje gingival y usando cepillo de cerdas blandas. 
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ENFERMEDADES PERIAPICALES 

Las manifestaciones que se presentan en las enfermedades­

periapicales, son reacciones inflamatorias del organismo debidas 

a 1a irritación causadas por bacterias y sus productos que se e~ 

tienden desde la pulpa atacada basta la membrana parodontal pro­

paqandose al hueso alveolar adyacente. Estas enfermedades resul 

tan en la mayoria'. de loa casos por infecciones de caries de --­

cuarto grado~ y con menos frecuencia puede presentarse por trau­

matismo dentario, medicamentos usados en el tratamiento de pul­

pitia, o por extenci6n de un proceso infeccioso gingival. 

GIANUU>MA.- se preaenta como una masa proliferante de tejido .in­

flamatorio crónico que consiste en neoformaci6n de vaaoa sangui­

neos, tejido conectivo de proliferación con predominio de c6lu­

las plasmáticas, junto con linfocitos, histiocitoa y polomorfOn,!! 

cl.earea. Hay pxesencia de xestos epiteliales de la banda de 

Bertwig. 

se encuentra rodeado por una c§psula fibrosa que es pro-­

longaci6n-on de la membxana parodontal del diente afectado. 

A medida· que va aumentando la infección, va causando la -

resorción del hueso al que va sustituyendo la aparición de una -

zona radiolucida apical localizada en o alrededor del texcio ap!-

cal. 

El granuloma es una lesión asintomática, benigna que pue-
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de pasar inadvertida a menos que produzca inflamación o eer desC!! 

bierta por modio de radiografiaa·en foma afortunada, manifest~ 

dose como una pequefta area radioldcida en el 'pice. En el cm:so­

de su evolución puede pasar a quiste radiculaJ:". , necrosis focal­

.con supuración y formación de absceso o. calificación patol6gica'7 

focal. 

La terapéutica a. sequir es el tratamiento de conductoa,-­

·a1 drenaje y curetaje de medicación ~a· a base d~ analgésidos y -

antibi6tic:oa. 

ABSCESO DEtlrOALVEOLAR.- Ea una irifecci6n locali.zada con acum'11~ 

ci6n de pus en b. cavid.ad anormal que se f~rma a· expensas de J.Os 

tejidos vecinos que inteqran la membrana parodontal en la zona -

periapical de un diente afectado. 

El absceso suele presentarse secundario a un pulpitie su~ 

purativa que se extiende a través del forámen apical. del diente­

puede ser originado por la invaci6n de microorganismos tales co­

mo el estreptococo alfa heraolitico, el viridans- y estafil.ococo 

que se encuentran en los tejidos periapicales de un diente infe~ 

tado, o presentarse en forma secundaria al traumatismo de un . ---

diente o corno consecuenc±a de un absceso crónico. 

La lesión consiste en un foco de inflamación supurada que 

tiene una cápsula fibrosa que cuando se destruye, hay un ataque-

leucocitario de espacios medulares, necrosis de la nedula y del-

hueso y resorción que puede extenderse a los eapacics del hueso-
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esponjoso y cortical, rompe el periostio y drenar hacia la cavi--

dad bucal. 

Durante la evolución del absceso alveolar cr6nico se va i.!l 

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

quiste radicular. . 

Clinicamente al absceso alveolar produce un dolor pulsatil 

agudo con tumefacción distensión y eritema de la piel, adenitis,­

fiebre leucocitoai.~ ~aleatar y debilidad 9eneralizada1 Puede dar 

origen a elulitis, ostiomielitia y angina de LudWig, bacteremia y 

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

ras faciales. En estas circunstancias la infección focal en de~-

terminados casos, . ha formado vi.as d:l:aeminaci6n ·por metá.atasis a :­

otras partes del organismé>. 

La terapeutica a.aeguil: estos padecimientos es .la extrae~ 

ci6n de la pieza afectadas, o el tratamiento de conductos, el dr~ 

naje del absceso por medio de la insici6n qui~úrgica intraoral,--

curetaje y medicación a base de analgesico, y una dieta.blanda l! 

bre de irritantes y grasa. 
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QUISTES 

Generalidades.- Los quistes odont6genos son lesiones benignas -

que se forman.cOl'llo consecuencia de un ataque de caries de cuarto 

grado con infección pulpar, o por invasi6n bacteriana. Etiolo­

gicamente esto ea lo que provoca una reapueeta inflamatoria del­

organiamo que afecta una reapueata inflamatoria del organiamo -

que afecta el tejido al rededor del 6pice del diente infectado,­

lo que .da porreaultado.un absceso primeramente, y :deapues a un­

granuloma. 

Posteriormente hay una proliferaci6n de células epitelia­

lea dentro del qranuloma formado, que son restos de la vaina de­

Hertwig o reatos de malases que son reterii. os por la membrana p~ · 

rodontal, y se encuentran durante la formaci6n del granuloma, -­

aunque muchos granulomas poseen restos epiteliales, no todos los 

granulomas dan origen a quistes. 

Radiograficamente un quiste se presenta en forma de cavi­

o espacio alojado en el espesor de los tejidos y limitado en su­

periferia por una membrana de origen mesodermico formada por 

tres capas de estructura diferente a: 

a)- una capa externa de células epiteliales 

b)-·Una capa interna de tejido conjuntivo -

e)- Una capa interna de tejido poliestratificado o cilia-

do • 

Durante la evolución de un quiste pasa por cuatro difere~ 
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tes etapas que son: 

l.- Xniciación o Latencia. 

2.- Desarrollo. 

3.- Exteriorización. 

4.- Fiatulización. 
-- - ·-

Loa quistes odontógerios ae clasifican etiológicamente en: 

a).- Quistes radiculares. 

b) • .:.. Quistes foliculares. 

QUI9rBS RADICULARES.- Su desarrollo se logra de los elementos -

producidos por las células de descamación de la membrana. envol--

vent, y dirigen.au crecimiento hacia los sitios de menor resis--

tencia ain deatruir las eatructuraa que lo rodean, solamente re-

cbazlndolas. En su interior contiene liquido formado por crist~ 

les de colesterol, restos de 'cidoa grasos como alb\111\i.na y glub~ 

1inaa, celulas de descamación y elementos celulares de la sangre. 

Los quistes radiculares se clasifican en: 

a).- Apicales. 

b).- Laterales. 

e).- Residuales. 

Los quistes radiculares laterales abarcan la superficie--

de la raiz y son debidos a conductos accesorios. 
~ 

Los quistes Radiculares Reciduales son aquellos que perm.e, 

necen despues de la extracción de un diente afectado. 

su tratamiento de estos quistes implica la insición qui-· 
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rúrgica de l~s elementos epiteliales que lo integran por medio -

de las t6cnicas empleadas en cirug1a como son la Enucleraci6n p~~ 

ra quietes pequeftos, y la Ma.rsupializaci6n que se usa para los -

casos de los grandes quistes. 

Deapu6a de su extirpación ae sutura el :revestimiento de la 

cavidad.qu1atica y como medicaci6n se dan anal.géaico• y·antibi6t! 

vioticos de uso adecuado. 

QUigfES'FOLicuuums.- · son lesiones beni.gnaa que crecen 8Xpan'.""-'."" 

diendoae y destruyendo e~ hueso y los tejidos donde ae alojan. -

Se originan del 6rgano del esmalte del diente afectado o de los­

restoa de la lSmina dental. Eatoa quistes se desarrollan como--

resultados de una inflamación en el área del foliculo dentario -

produciendo alteraciones el intercambio de liquido& entre el af­

gano del esmalte y los capilares del espacio tisular contiguo, -

asi el exceso del liquido que se almacena en el órgano del esma! 

te da origen al quiste. 

Este tipo de quistes foliculares se encuentra recubierto­

por una membrana epitelial de células del retículo escamoso pol! 

estratificado o estrellado que son desplazadas hacia el interior 

y el exterior del epitelio, radiograficamente pueden aparecer C,!2. 

mo lesiones mlil.tiples en un diente, o pueden confundirse con un-

amaloblastoma Presenta zonas radiolusidas sin tabicamiento -

llamándoseles quistes foliculares multiloculares. 

Los quistes foliculares se clasifican en: 
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a)- Simple o primordial. 

b} ... Central o de Erupción. 

c) ·~ Lateral 

d) - Residual. 

El Qui ate Folicular Simple. o Primordial se presentan . con­

mayor frecuencia en la región de terceros molares, y se desarro­

lla ante• que ninguna estructura dura, o sea que se forma ante::-­

rior al periodo de. formación de 6rgano del esmalte o de loa· rea­

tos de la 16mina dental. 

Quiste Folicular central o de Erupción se presenta con -­

mis frecuencia sobre .la corona .del diente después de que se ha -

formado éste. 

Quia~e lat~ral se forma a un lado de _la ra!z después de -

una parte de la corona se ha desarrollado, en ocaciones impidie.!!· 

do el desarrollo ulterior de la erupción. 

Quiste Folecualr Residual, es un quiste que pemanece des­

pués de 1a extracción de un diente afectado, cuando se ha desa-­

rrollado el órgano del esmalte, entonces permanece en los teji-­

dos profundos al extirpar un diente incluido. 

TRATAMIENrO.- Está indicada la extirpación por medio de las té~ 

nicas de Pratsch o Enucleación sin afectar tecnicamente la union 

del diente con el hueso vecino, en el cado de que se quiexa con­

servar el diente. 

Debe tenerse cuidado de no dejar restos de tejido de gra-



.. 
41 

nulaci6n de la membrana envolvente del quiste que pueden con el-

tiempo producir recidiva, pudiendo ocacionar al9tin ameloblastoma 

cuando hay gran destrucción del tejido óseo y se encuen-~ 

tra muy delgada la pared, puede ocacionarse una fractura patol6-

gica donde el tratamiento a seguir consiste en abrir la cavidad-
' ' ' 

quiatica por extirpaciones del área.afectad de la cavidad bucal-

y el quiate. se saca el diente y. la cavidad quiatica se llena -­

con grasa 'yodof~rmada que ·deber6..adhiarce frecu.e:ntemente¡ además 

deber6 efectuarse control radiografico periodico durante vaxios-

afios. 

' Quietes no odontogenos 

Los . quistes no odont6genoa, se forman en la linea media--

de sutura de la mand1bula y maxilares,, y prov:Lenen de restos de­

células epitelialea que continúan después del.a unión de los hu~ 

sos faciales, y ciertos embriones. Estos quistes son benignos,-

pero pueden residivar cuando no se extirpan por completo. pe 

clasifican se91ín la posición en que se encuentran en: 

l.- Quistes de la linea media que se dividen a su vez en: 

a) Qui.ate medio alveolar. 

b) Quiste palatino m~dio. 

e) Quiste de la·sinfis~a. 

2.- Quiste globulo maxilar. 

3.- Quiste nasoalveolar. 

4.- Quiste Nasopalatino. 
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5.- Quiste de Erupción. 

su tratamiento es el mismo que el de los quistes odontOg.! 

nos por medio de la extirpación de la tabla externa o interna ~­

del quiste, lo que permite que la cavidad quistica se llene de -

sangre, después el área ae va recubriend·o de tejido blando ,adya7 

cente y .tapando-aaj! la·•ciividad. 
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G I G I V I T I S 

.Es una enfermedad periodontal resultado de la inflamación 

circunscrita de la encia marginal que puede ser aguda, subaguda 

crónica o recidivante. La más frecuente es la crónica y su -~­

etiologia se debe a : 

a).- Factores locales como traumatiamós, protesis mal -­

ajustadas, y.principalmente a la acci6n de microoxg.! 

nismoa contenidos en una masa viscosa adherente a .la 

superficie del diente en el espacio aubgingival ll.! 

..mada placa dentobacteriana que produce 1eaionea gi!l 

givales. 

b).- Factores generales, son las infecciones generaliza­

das como la anemia o avitaminosis, la ~abetes aac.! 

rina, y la respiración bucal, aunque el factor sub­

yacente de estos padecimientos es en si el que hace 

a los tejidos menos resistentes al traumatislllO y la 

'infección. 

sus manifestaciones cl!nicas incluyen agrandamientos de­

la enc!a marginal y en ocaciones la formación 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 los 

dientes, las encias estan tumefactas, la región afectada es más 

obscura de lo normal, rojiza o rojo az·alada, y pierde el aspec­

to de puntee característico, sangrado con facilidad al ser irri 
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tada por el cepillo o los alimentos duxos. 

En el surco frecuentemente suele haber restos alimenti-­

cios y dentritua celulares, cuando el tart~o es el factor ca_!! 

sal, se localiza en posición supragingival, infragingival o en­

amboa sitios, con lo c¡ue durante el tratamiento su eliminaci6n­

ea '.'1Il paso a seguir en la prevenci6n de la enfermedad. 

ccando no ea tratado este padecimiento, puede alcanzar a 

1eaionar loa tejidos parOdontales de soporte, destruyendo1Óc y­

Y produciendo movilidad de las piezas afectadas. 

Microacopicamente el tejido gingival presentan inflama-­

ci6n aguda 6 cr6nica compacta!la de células plasmáticas, infil­

traci6n y edema, hay abundancia de vasos eanguineos y neoforma­

ci6n congestionada con grado variable de actividad fibroblásti­

ca y fibroais. La superficie interna adyacente a los dientes ~ 

puede presentar 1Uceras y supuración: hay aegeneración vascu-­

lar del epitelio de revestimiento principalmente en el surco ,...,. 

gingival. 

su tratamiento fundamentalmente consiste en eliminar los 

factores causales: y ayududandose con una terapia profiláctica­

adecuada con lo que los tejidos de la encia marginal vuelve a -

su nivel normal. 

La gingivitis se clasifica en: crónica, infecciosa, hi-­

perpl&sica, hormonal, descamativa, necrotizante y alérgica. 

GINGIVITIS CRONICA.- Presenta las características antes des.ar.!_ 
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tu, ae conocen dos formu diferente~, de ésta enfexmedad 1 a) cr~ 

nica adema.tosa, y b) G.Cr6nica Fibxoaa. conaiderandoae ambas 

COlllO loa extremos de un proceso pato16gico. En au forma adema-

toaa~ la enc1a eatl nbultada y de color rojizo brillante, •an-­

gra facilAellte, no hay resorción de la cxeata alveolar, la adh!, . 

rencia epi te leal en normal y no ae forman paudobol.au. La foma 
. . ' . 

coiwtituye la eta~ final de.la :forma. edmnatoaa, la encia •• 

p:reaent.a abultada, firme y sangra al cepillarae. 

se caracteriza principalmente por la formación de tejido 

fibroao en au eatado abanzado, aüele •~r neceaaria la gingivi--

vectcada. 

GINGIVITIS IHl'ECCIOSA.- B• caWJada por una gente infeccioso cg, 

mo el aatreptococo, la encia se encuentra auy roja, tumefacta y 

dolorosa, la inflamación ae extiende a la mucosa, por fortuna -

eata enfermedad es rara. 

GINGIVITIS BIPERPIASTICA.- Llamada también elefanti6si3 6 fi--

bromat6sis, la inflamacL6n exhuberante ee debe a la administra-

ci6n de drogas como la difinilhidanto!na o dilantil y a las ang, 

malias congénitas denominada fibromatosis gingival hereditaxia, 

sin que se conozca su causa idiopatica, puede originarse además 

por problemas graves de respiración bucal. La encia es firme,-

fibrosa, y cubre parcialmente o totalmente 1a corona de los di8!! 

tes afectados. Micros~opicamente presenta una capa de epitelio 

escamoso estratificado con una cantidad de haces de colágen, ~-
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a1ínque el ntimero de c61ul.aa inflamatorias ea m!nimo. La hiper--

placia gingival de etiologla deaconocida, •• denOllina fibromato-

aia ideopltica. su tratamiento e1 la gingivectcmia. 

GillGXVl'rIS a>RMOD.L.- Bate padecimiento aobrevieae durante loa 

periodo. 4• al.te:raci6n o ajqte boJ:110na1••exual en 1a adolecen-­

cia, en el 811barazo, en 1o1 perloner6ticoa y durante e1 empleo -

4e anticonceptivo• oral••· La encia ae encueftt.ra abult.l.aa, xoja · 

o rojt~a azul.ac!a, ed-toaa, tulÍlefacta yaangra c:on fadlida4: -

la le1i6n empieza en la papila :l.nte:rdental y •• ~lende a la --
.. 

encia aar9inal, hay .. foniaci6n de aeudo hola-. LOa dientea ant.!, 

riore1 conatituyen el punto de 1ocallzaci6nhabitual. 

GIBG?.Vr.rIS DBSCAMATIVA.- se preaenta con frecuencia en ha auj.!, 

rea que eatln en otapui próxima8 a la menopaU11ia: en eata epit,!. 

lio 9ingival se levanta facilmente placo hemorrlc¡icaa lu 1--

si6n puede iniciarse con ves1cu1a1 que •• abren y de~an. auperfi-

cie llegadas. Bl epitelio gingival puede separarse de1 tejido -

subyacente mediante una 1eve preai6n digital en ocacionea, Mi-·-

crosc6picamente el revestimiento epiterial est~ levantado o·au--

aente, y el tejido conectivo queda expuesto a la superficie la--

bial. su tratamiento consiste en una perfecta higiene bucal y -

medicaci6n. 

cuando el dolor es intenso, ec conveniente la aplicación-

tópica de anestésicos locales antes de comer! 

GINGIVITIS NECROTIZANl'E.- conocida como ulcerativa, ulceromenbr.2_ 
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noaa 6 de vinc:ent, fusoespiroquet6sicar es causada por mi.croorg_!. 

niamos como vibr6n, vacilios fusiformes, y espiroqueta de vincent. 

El paciente presenta fiebre, linfadenopatia cervical y malestar-

general. La encia está inflamada, rojiza, dolorosa y sangrante-

con nicros1s de la papila interdental lo que determina e1 alien­

to fétido del paciente. Microac6picamente Las ülceras eat6.n cu-

biertaa por fibrina y reatos necr6ticoa el tejido.· conectivo sub-
. .' ' ,, . 

yacente, ea adematoao e infiltrado con leucocitos neutr6filoa. -

Su tratamiento c:onsis~e, en reposo, administración de liquidoa,-

aepirinaa, y debridaci6n de la zonas ulcerada¡ cubriendolaa des-

~s eón unaaoluci6n antiséptica suave de Kaolin y Pectina y M! 

tad de elixir de difenbidramina 6 benadryl. 

GXNGXVITIS ALBRGICA.- Ea una lesión de la encia marginal y adhe 
. ' ' . ._ i"~ •. -

- -
rente de maxilar y mendibula que se termina eh ,:,foxma limitada a-

nivel apical de la región mucogingival. La enc1a se haya roji'Za, 

tumefacta, y a veces granul.ar con sencaci6n de ardor o dolor. 

En alg1mos casos la lesión se circuncribe a una zona aislada, y-

en otras hay pérdida de hueso parodental. 

Microsc6picamente la enc1a se encuentra infiltrada por ~ 

una densa masa de plasmocitos dispuestos en forma de lámina c:om-

pacta o en forma lobular. 

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

mejoramiento de la higiene bucal. 
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PARODONTITIS 

La parodontitis es un padecimiento destructivo del paro­

donto resultante de la infección que se propaga desde los teji­

dos que rodean y dan soporte a loa dientes hasta -el bueao alve_g_ 

lar, o aea ea la inflamación de la membrana parodental y hueso-_ 

alveolar con formación de bolsas parodontalea cOlllO signo clini­

co inlportante, por lo que loa dientes se aflojan y caen si. 6ate 

estado patol6gico no desaparece con el tratamiento, en este pa­

decimiento ea frecuente la supuración de las encias inflamadas. 

La destrucción producida·por la inflamación puede ser -­

agrabada por el estado general del paciente, o por traatQrnos -

cjeneralea como la mala nutrición, el desequilibrio end6crino y­

la diabetes. cuando se llega a presentar en los nifios . lo hacen 

en forma aec\indaria apareciendo en el mongolismo y sindrome de­

la Papillón-Lefevre con engrosamiento de la epidermis de piés .y 

manos. La principales etapas en el desarrollo de una periodon­

titis son gingivitis, degeneración de las fibrasoologenasde la 

m~rana paxodontal, suspensión de la formación de cemento, cr~ 

cimiento de la adherencia epiteleal y separación coronaria del­

resto de la superficie del diente. 

Las bolsas parodontales se forman al profundizar el zureo 

gingival corno consecuencia de la inflamación destruyendo las es­

tructuras subyacentes de sosten y quedando al descubierto las -­

rai~es con lo que se aflojan los dientes. 
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Macroscópicamente la pared gingival de la bolsa está for-. 

mada por tejido de granulación, su revestimiento epiteleal es h! 

perplástico, edematoso, tiene células plasmáticas y epiteleales-

.descamadas, en su interior contiene linfocitos, leucoaitos poli-

morfonuclearea, reatos de alimentos, reatos célularea, mua.ina de 

la saliva bacterias con un aumento en aJ.gunas de sus formas como­

espiroquetas, vibrosas y vacilas fusiformes. 
• • 1 

BOLSA PÁRODONl'AL, 

Las bolsas parodontalea ae forman al profundizarse el zq 

co gengival normal debido a la inflamaci6n, La acumulación de -

deshechos, la formación de placas y otros factores irritantes --

que afectan el espacio aubqingival, produce inflamación en las -

encias o sea la gingivitis. 

La inflamación persiste,mientras persiste la causa que lo 

produce que va asociada siempre a la degeneración de los tejidos 

originada por enzimas~ proteoliticas de las bacterias y los leu-

cocitos neutr6filos, destruyendose asi las fibras gingivales de-

la membrana parodontal por debajo del espacio subgingival, junto 

con los cementoblastos y censado la formación de cemento; o sea­

que se van rompiendo las estructuras de sostén del diente y.las-

raices se descubren aflojando y exfoliándose las piezas. 

La adherencia epitelial crece a lo largo de la superficie 

de la corona, y al aumentar la profundidad en dirección apical,-

la bolsa periocoronal se va nlojando entre el hueso alveolar y -
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el diente, donde se acumulan células plasmáticas y linfocitos, -

leucocitos polimorfornucleares, restos alimenticios, musina de-

la saliva y gran cantidad de bacterias, involucrando asi un ma--

yor espacio que los abscesos pariapicales. cuando la inflama--

cJ.6n sigue avanzando en dirección apical, llega a la cresta al­

veolar y ae iliieia la resorción del hueso. 

cuando hay exudado o pus, puede exprimirse la ~lsa por pr!.. 

ai6n digital sin que la aupuraci6n afecte al hueso subyacente y 

los eapacioa medulares son sustituidos por tejido de granula---

ci6n, habiendo actividad ostoclástica, pero sin que ocurra la -

llel"..l':Osis osea. 

Al hacer presión digital sobre la bolsa, hay supuración-

o salida de pus por lo que los espacios medulares son sustitu,! 

dos por tejiao de granulación, intencificándose asi la activi--

dad osteoplastica en el borde oseo adyacente a la inflamación, 

pero no hay necrosis. 

su etiologia se debe a factores irritantes locales prod11 

cidos por restauraciones defectuosas como puntos de contacto, -

una precaria higienebuca1, ac6muló de placa dental y muy prin-:. 
r 

cipalmente la mala oclusión, 

clínicamente se caracteriza por un cambio de coloración-. 

en la encia, edema, hiperplasia y presencia de bolsas parodont.e_ 

les verdáderas que expulsan pus al comprimirse digitalmente, e~ 

te padecimiento suele ser inoloro, pero las bolsu'J pueden causar 
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hemorragia y mal sabor de boca; al avanzar l.a enfermedad, difi-­

culta la masticación debido a la movilidad de loa dientes. ~-­

Aqui ea notable la destrucción de las fibras parodontales y la­

reabaorción del hueao alveolar que cocnienza con la obliteración 

de la cresta alveolar. 

Radiograficamente se manifiesta una destrucción osea a -

la a1tura de los tabiques ~nterdentales, p6xdida de la cortical. 

en la cresta alveoJ,u, en las crestas interdentnles puede haber 

resorción vertical del hueso y desplasamiento de loa tejidos. 

su tratamiento es fundamentalmente eliminando los facto­

res causales local.ea o general.ea, deben extirparse las bolsas P.!!.· 

rodontalee ya que cuando no se retira, puede producir recidiva¡ o 

sea que el tratamiento adecuado a seguir es la intervención qu!, 

rurgica con incici6n, drenaje, curación y medicación. 

su revestimiento epitelial de la pared gingiva1 se en-­

cuentra hiperplasico, atrofiado con presencia de ulceración BEl,!! 

guinolenta, el sarro se ahdiere a la pared de la bolsa que co-­

rresponde a aa superficie del diente, separandose cada vez más­

la encia libre de la pared del diente. 

Las bolsas pariodonticas se dividen en dos clases qae 

son: 

a).- Bolsas suproseas 

b).- Bolsas infraoseas 

Pueden encontrarse lesiones en las enfermedades parodon-
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tales semejantes a las bolas verdaderas y se les denomina seudg 

bolaaa. 

su tratamiento aonsiate en efectuar procedim:i.entos quir~ 

gicos. con inaici6n, drenaje, raspado periodontico y medicaci6n. 
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• P E R I C O R O N I T I s. 

La periocoronitis es una infección localizada de la encia 

que rodea la corona de un diente que 11.tin no ha erupcionado to·-­

talmente. con frecuencia se presentan en personas que están en--. 

edad en que hacen erupción loa terceros molares mandibulares y­

con mayor frecuencia en las primeras etapas de erupción de pri­

meros yaequndoa molares o cuando empieza: a asomarse cualquier 

diante permanente. 

La grieta o bolsa periocoronal, actual en relación al cr.!_ 

aimiento del ntímero de microorganismos que aloja, y el trauma~~ 

tismo ocluaal que leaiona el tejido disminuyendo au resistencia 

e induciendo aai la infección. La inflamación y el edema resul. 

tante hacen aumentar la relación traumatismo funcional. 

Clinicamente la enfermedad se caracteriza por un dolor -

local con las pi:ezas antagonicas similar al de la gingivitis -­

aguda, hay hiperestesia a la palpación del colgajo que correa-­

ponde a la encla libre, descubribrimiento de un espacio perioc.2, 

ronal rodeado por tejido inflamado con hemorragia o supuración-; 

de la superficie infectada del congajo gingival no adherido; se 

presenta disfagia unilatera1 del lado afectado y trismus en cie;: 

to grado. 

La infección periocooronal,puede desarrollar un verdade­

ro absceso haciendose necesaria una incisión quirúrgica con dre 

naje, raspado periapical, curetaje y medicación adecuadaº 
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PARODONTOSIS 

Es el termino usado para denominar una enfex:medad del pa­

rodonto que se caracteriza por ser ina enfermedad degenerativa­

no inflamatoria y con deatrucci6n de los tejidos. Presenta un­

. enaanchamiento de loa espacios periodontalea que dan soporte a-

loa dientes, siendo remplasadas por tejidos conjuntivo fibroao: 

loa dientes ae mueven, y al ocluir ae desvian af:Lojandoee cada­

vez mú eón lo que la ocluai6n fiai6logica ae torna ti:aumatica, 

produciendo aa1 mayor pérdida de hueao. 
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LESIONES BLJ\NCAS DE LA CAVIDAD ORAL 

Los catorce estados siguiente se presentan como "Lesiones 

blancas de la cavidad oral 11
• 

1.- Gingivitis descamativa 

2.- Biperqueratosis benigna (Pacbyderma oris; Pachydermia 

oralis; Queratosis focal) 

.3.;... Leucoplasia 

4.~ Leucoplasia verrugosa 

s.- carcionma in situ 

6.- Carcinoma de células escamosas 

7;;- Nevo blanco esponjoso (naevus spongiosis) 

8.- LÍquen plano 

9.- Estomatitis nicotínica 

10 .- Lengua vellosa blanca (lengua villosa alba} 

11.- Enfermedad de Fordyce 

12.- Quemaduras químicas 

13.- Lengua geográfica 

14.- Perlas de Epsitein (nódulos de Bhon) 

GINGIVITIS DESC11MATIVA.- se presenta por lo general en mujeres­

antes de la menopausia. Se localiza en la encía 1ibre y unida,­

en personas con más de 40 afios, predomina en el sexo femenino y 

se caracteriza por múltiples zonas blancas que desaparecen al -

presionarlas con los dedos. La mucosa se ve roja e inflamada. 
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El tratamiento es sintomático~ hormonas corticoides, vitA 

minas, escisión qurúrgica. 

HIPENQUERATOSIS BENI~.- Se puede presentar el cualquier lugar­

de la boca especialmente en labios y mejillas. 

Ataca por lo general a personas adultas y tiene preferen­

cia por el sexo masculino. se caracteriza por una lesión blanca, 

plana, elevada, puede ser áspera, generalmente a~slada. Dura de­

semanas hasta meses. No desaparece mediante presión. El trata--­

miento será, eliminar la causa, eliminando ésta la lesi6n desap_!. 

recerá aproximadamente en tres semanas. 

Etiología.- Su etiología se atribuye principalniente a faE_ 

toree locales. 

LEUCOPLASIA.- Esta lesión se localiza en cualquier parte de la - · 

boca, sobre todo lengua, labio y pizo de la boca. Ataca a los -­

adultos después de la cuarta década de vida del sexo masculino.­

Es también una lesi6n blanca, plana, y elevada, puede ser fisurJ!_~ 

da áspera o li.sa. De cualquier tamai'i.o, es asintomática y puede -

aumentar de tamafio, a veces se presenta como úlcera. Es de dura­

ción variable y no desaparece a presi6n. 

su tratamiento deberá ser una escisión total con bastante 

margén. Este tipo de lesiones deberá tratarse, pues de no ser a­

así se convierten en carsionomas de células escamosas. 

Etiología.- Desconocida; algunos autores consideran que -
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la s1filis es la causa principal, no se na pedido comprobar esta 

teoria. Lo que si se puede asegurar es que casi todos los pacie.n 

tes que la padecen son grandes fumadores, especialmente de puros 

y de pipas, son bebedores y acostumbran una alimentaci6n muy co.n 

dimentada y picante. 

LEUCOPLASIA.VERRu;<>SA.- Se trata de una lesi6n verrugosa (papi~ 

lar) de la mucosa bucal que se localiza por lo general en.el la­

bio, cresta alveolar, pizo de la boca o en. el paladar. Poeae to­

das las caracteristicas de la leucoplasia, excepto en lo que se­

refiere .a su aspecto papilar. 

Sus caracter1stic:ias y tramianto son las mismas. 

CAR8INOMA INSITU.- Se puede presentar en cualquier parte de la -

boca. Se manifiesta en personas adultas, por lo regular del sexo 

masculino. Las caracter1sticas cl1nicas son igual a las de una -

leucoplasia. La Cmica diferencia es que en esta lesi6n hay c6lu­

las disqueratosicas. El tratamiento es una escisi6n total amplia. 

Etiologia • Desconocida. 

CARSINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS.- Se presenta en el siguiente 

orden de frecuencia: Labio, lengua, pizo de boca y mejilla en -­

adultos del sexo masculino. Son placas blancas que pueden ser 

planas, elevadas o firusadas. Se puede asociar con agrandamineto 

de los ganglios linfáticos del cuello (linfadenitis). 
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El tratamiento es una escisi6n amplia. 

Etiolog1a. Es desconocida, per~ se le puede atribuir a -

factores intrincicos y extrincicos como sifilis avitaminosis al-

coholismo y luz solar • 

. NEVO BLANCO ESPONJOSO ;.o. Se presenta en grande~ zonas de la lllucOA 

sa bucal o en toda. Se puede presentar desde la nin.ez en ambos -

aexca. Ba úna enfe.rmeda.d he:ceditaria, se observa en varios miem-. . 

bros de la misma familia, puede aparecer en una zona y de ah! 

extenderse. Es asintomAtico. La mucosa se ve como ampollada y no 

desaparece mediante preai6n. 

No '.tiene tratmniento, las lesiones son inocuas y· no re--

quieren tratamiento. 

LIQUEN PIJW'O.- Se presenta por lo general en la mejilla, a veces 

en lengua, 1abio y otro lugar de la mucosa bucal, en adultos de-

ambos sexos. 

Son unas lesiones entrelazadas blancas o blanco-grisaseas, 

que no desaparecen mediante presi6~. Puede asociarse con pa~ulas 

escamosas en la piel, las lesiones orales preceden a las de la -

piel. Se supone que su etiologta es de origen psicosomático. No-

tiene tratamiento pues regresa espontaneamente en pocos meses. 

ESTOMATITIS NICOTINICA.- Se presenta en paladar, en adultos del-

sexo masculino. Es nn en.rojecimiento de la mucosa palatina, que-

luego se vuelve blanca, superficie sembrada de numerosas eleva--
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cionea a modo de papilas, en cuyo centro aparece el orificio del 

conducto de la glándula palatina. Esta ataca por lo general a f.Y 

madores de pipa. No desaparece mediante presi6n. 

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

posible usar un paladu de acrf.lic:o. 

Etiolog!a.- COlllO su.nombre lo indica es a ca.uaade fumar-. 

en exceso. 

LENGUA VBLLOsA ~ - Se presenta en el dorso de la lengua en perso-_; 

nas adultas, del sexo masculino. Son p~olongaciones blancas a 11@ 

nerade cabelloá.de las papilas filiformes. Es asintom6tica o 

acompaftada de dolor y agrahdamiento de la lengua (Jnacr09los!a). 

No hay tratamiento, se puede ayudar cepillando la lengua­

con la mayor frecuencia posible. 

Etiologta.- Desconocida, algunos autores indican que es • 

provocada por la c!ndida albican. Otros consideran que es probl~ 

ma de anemia. Otros que por tratamientos prolongados de penicilj. 

na y aureomicina. 

CANDIDIASIS.- La podemos encontrar en cualquier lugar de la muc..Q 

sa oral. En ambos extremos de la vida o en personas debil.itadas­

o en personas que están recibiendo antibi6ticos. Son p~acas mul­

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

dejan superficies sangrante~ las lesiones se curan en una zona­

y aparecen en otras. 
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Su tratamiento es la aplicaci6n t6pica o administración de 

Nistalina; en reci6n nacidos se inocula la boca con saliva de !a­

mad.re. 

Etiol09!a.- El hongo Candida Albicans. 

·ENFERMEDAD DE FORDYCE.- La vemos a encontrar en mejillas a nivel­

del plano de oclusión de los dientes, en personas adultas de am-­

bós ··sexos. Son granulos o amarillentos que puea.an unirse para fo~ 

mar placas blancas o amarillas. Asintomática, es una afecci6n muy 

com6n. No tiene tratamiento. 

QUEMADURAS QUI.MICAS.- Puede atacar a cualquier parte de la boca, 

generalmente en la región retromolar donde los pacientes colocan­

aapirinas para alibiar el dolor causado por un tercer mola.r rete­

nido. Se puede presentar en cualquier edad a ambos sexos, es una­

lesi6n necr6tica blanca grisasea, es de duraci6n muy breve pero -

es muy dolorosa. 

Etiolog!a.- Es por aspirinas, alcanfor, fenol, etc. Se -

cura muy rapidamente y el tejido necr6tico se desprende. 

LENGUA GEOGRAFICA.- En el dorso de la lengua, en personas del se­

xo femenino adultas, veremos grietas en forma de mapa, de ahi su­

nombre. Son placas rojas irregulares de descamación que se 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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elongaci6n de las papi1as filiformes. Las reacciones alérgicas -

pueden producir lesiones semejantes. 

No tiene tratamiento solo se recomienda buena higiene bu-

cal. 

Etioloq1a.- Su origen puede ser debido a factores ·. :psico-­

aom!ticos. 

PERLAS DB EPS'l'EDl (llTODULOS DE BOBN).- La vamoe:a,,er en reei.6n -
:· ·>. ·~ '_' '·_. . - ' ' .. .., .· - ._ ' ." 

' ·:1\acidoe de ambos s~exc>s~ Son lesiones blancas mtíl.tiples, como gr.,D 

nos de arroz. Por lo ~qular en e1 85% de los recién nacidos. No 

tiene .• tratamientos porque desa¡iarece espontaneamente a las pocas 

· · aenianas de nacido. 
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CONCLUS:IONES 

La finalidad de elaborar esta tesis, fue reunir de va­

rios autores sus aportaciones,·teor!as o puntos de vista res­

pecto al tema que en ella menciono. 

En ella hablo de infecciones que localizamos en l.a .ca­

vidad oral, mismas que pueden repercutir en problemas más se­

rios en todo el organismo si hacemos caso omiso de ellos. 

Existen varias pruebas satisfactorias que demuestran -

que los focos infecciosos son agentes causales de una enferm.!!, 

dad generalizada, ya que podemos ver algunas veces que, una -

simple .extracción o un curetaje son capaces de prodticir·una -

bacteria transitoria. 

Por lo tanto en mi opini6n, creo que el c. D. deberá -

estar al tanto de todo tipo de infección bucal.y realizar co!! 

pletamente una exploración bucal en la cual podemos nosotros­

advertir o prevenir a nuestros pacientes de un mal mortal. 

Tomando en cuenta su estado actual para poder aplicar~ 

en ellos un tratamiento adecuado o una terapia específica. 
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