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LNXIRODUCCION

La patologfa es la base del diagnSstico y~
el tratamiento de las enfermedades humanas. E1 profun—
do conocimiento de patolog:_.’a es indispensable para el-
estudiante dental, el odontdlogo y el m&dico.

Los datos que se han recopilado en este -
trabajo, tiene como finalidad despertar interds y tra-
tar de enfocar su atencién en la importancia que tiene
conocer las enfermedades dentales para obtener un buen
diagndstico y para asegurar el tipo de tratamiento al-
cual deberi ser sometido el paciente.

Todo paciente que se vaya a someter a una=—
intervencién quirdrgica o dental, debe ser objeto de -
diferentes métodos de exploracién y un cuidadoso inte
rrogatorio, que son parte de una buenma historia clini-
ca para conocer el estado general del paciente y poder
prevenir posibles complicaciones durante el acto opera
torio y después de é&ste.



LNELAMACLON

Es la respuesta de los mecanismos de de =
fensa del organismo a uma lesién, y encierra los fend-
menos que ocurren desde el momento en que aquélla se =
produce hasta el momento de la elcatklzacl6n completa.
Representa una reaccidn fundamental a la alteracién en
la cual el agente causal tiende a localizarse y, final
mente, se destruye y los tejidos son reparados o subsge=
tltUldOS. Un irritante puede ser cualquier agente f1$1
coy, qu1m1co, bacteriano o protozoario capaz de produ—
cir dafo a los tejidos.

La inflamacidn puede clasificarse en aguda,
subaguda o crénica; de acuerdo con la duracién, grave-
dad de la alteracidn y el tipo de reaccidn tisular. —
La inflamaci§n aguda es una reacci§n repentina y grave
en la cual las células dominantes son los leucqeitos=—
polimorfonucleares. Un ejemplo de esto es una infec ~
ci§n periapical aguda que produce aumento de volumen -~
de los tejidos vecinos, dolor agudo, aumento de la tem
peratura y leucocitosis, con duracién.de unos dias -
(dos o tres) a unas cuantas semanas (dos o tres). La -
inflamacidn subaguda tiene un comienzo mis lento y de—
menor intensidad que la inflamacidén aguda. Se caracte
riza _por, la 1nf11tra016n de 1eucoc1tos polimorfonu
cleares, linfocitos y células‘ plasmgtlcas. Este tipo
de inflamacidn esti representado por uma infeccidn pe-
riapical de grado mfnimo, que produce aumento de volu-
men en los tejidos circundantes con absceso localiza ~
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do, que evoluciona en varios dlas, durac16n de varias—
semanas a dos o tres meses. La 1nf1ama016n crénica es-
producida por la acc1§n de un irritante que actga du~
rante un largo perfodo, y la reaccifn de los tejidos -
es m@s leve que los anteriormente mencionamos. -
Las células dominantes son linfocitos y células plasmi
ticas. Un ejemplo excelente de este tipo es el granulg
ma demtal, que, que consiste en una alteraci§n crénica
debida a una respuesta lenta y de menor intensidad por
parte de los tejidos, con duracidn de algunos meses a-
afios.

CLASIFICACION:

l.- Cuando depende de la etapa o gravedad-
de la lesidn.

A) Aguda
B) Subaguda.
C) Crdnica.
II .~ Cuando depende de los tejidos u Srga-
nos afectados,(dermatitis, miositis,-

osteomielitis, hepatitis, etc.)

IITI.~ Cuando depende del tipo de exudado ~
predominante.

A .= Serosa o mucoide.



B~ Fibrinosa.

C .~ Sanguinea.

D+~ Purulenta.
IV.~ Cuando depende de la localizacién de-
la lesién en relacidn a las superfi -

cies corporales,

A .~ Escencialmente separada de las su -
perficies del cuerpo.

1.~ No supurada (celulitis simple)
2+~ Abceso.
3.~ Flemén.

B.~Con caracteres superficiales nota -
bles.

1.~ Esencialmente separada de las =
superficies serosas (ejemplo,~
pleuresfa, pericarditis, peri -
tonitis, artritis, sinovitis).
A« Serosa.
b~ purulenta.

¢« sangufnea.

d.~ fibrinosa.
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2.~ Egsencialmente de superficies mu=—
cosas (por ejemplo, estomatitis,
faringitis, gastritis, etc.)
a «~ Catarral.
b e~ fibrinosa o seudomembranosa

1) fibrinosa simple

2) difteroide o seudodifté -
rica.

3) diftérica o necrosante
ce= ulcerativa.

3.~ Esencialmente de superficies cu=
tdneas.

a .= Serosa (dmpula)

b+~ Ulcerativa.

Los &fntomas de la inflamacidén son rubor,—
tumor, calor, dolor y trastorno funcional. El rubor se
produce por aumento de eritrocitos y estasis sangu;'nea
en el 4rea. El1 tumor es debido a aumento del volumen ~
sanguineo y del nifimero de células en el 4rea afectada,
ya que los 1:gfquidos en los espacios tisulares tienen=—
dificultad para volver a la circulacién a través de =~
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las terminaciones venosas de los capilares, a causa de
los cambios en la presidn osmdtica, trombosis de los -
capilares y a la c:‘.rculaci§n linfitica entorpecida. El
aunento de temperatura es ocasiomado por una tayor -
afluencia sanguinea, y el dolor se debe a presi§n en -
las terminaciones nerviosas, El trastorno funcional es
consecuencia de la alteraci§n tisular y el dolor.



CARIES DENTAL

Es una enfermedad de los tejidos duros del
diente, en la cual los 4cidos producidos de los carbo-
hidratos fermentables por los microorganismos bucales—
disuelven las sales de calcio del esmalte y la dentina.
En el caso de; la dentina la matrfz es destrufda ulte =
riormente por las enzimas proteolfticas de los micro -
organismos bucales.

La caries dental como entidad patoldgica -
es l..'mica en el sentido de que no puede clasificarse co
mo congénita, traumitica, neopldsica, inflamatoria o -
distréfica. Como el tejido es destrufdo por 4ecido es,
en cierto modo, un fendmeno traumitico. Por otro lado,
puede considerarse inflamatorio debido a que los micro
organismos pa.ticipan en la al’ceracién y se observan -
en la saliva y en la sangre anticuerpos de lactobaci =~
los. 5in embargo, no hay respuesta celular en el esmal
te o la dentina, y solamente se aprecia reacci§n pul -
par en la caries avanzada.

EL MACANISMO PRIMARIO DE LA CARIES DENTAL.

Una lesidn de caries es el resultado de -~
la acci§n de los productos finales del metabolismo mi-
crobiano en la superficie adamantina. En las personas—~
mayores, en las que ha habido retraccidn gingival, es—
te proceso puede iniciarse en la dentina o el cemento.
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Los productos finales del metabolismo implicados en el
proceso de caries son &cidos orginicos, agentes quelan
tes y enzimas proteolfticas. De estos productos, los é_
cidos orgénicos son los mis importantes en la destruc—
cidn del diente, en tanto que los agentes quelantes =
con toda probabilidad, desemepfian un papel menor; las—
enzimas proteol;'t‘ioas estan implicadas en el proceso =~
secundario causantes de la desintegracién de los com —
ponentés orgénicos del esmalte y la dentina despuls —
de la disolucidn por el dcido de los elementos inorgi~—
nicose.

ETTIOLOGIA. En la segunda mitad del siglo ~
XIX, se descubrieron microorganismos en log tubos den~
tinales cariados; ello fue el principio de la teor;'a -
qufmico bacteriol8gica de la caries.

Seglin los conocimientos actuales, cabe de-
cir que la caries comienza invariablemente en la’ super
ficie dentaria, esté la lesidn situada en la corona -
anatdmica o en la rafz. Debe alcanzarse un pH de 5.2 o
menos para que ogurra descalcifieaci§n. Esta acidez =~
elevada no es constante, ni en bocas con caries acti =
vas, por lo cual hay perfodos de inactividad del proce
so. Deben existir simultineamente microorganismos que-
posean las enzimas necesarias y un substrato adecuado=-
para que se produzca dcido. La flora bucal es mucho =
mis constante que el substrato, el cual proviene de =
los alimentos masticados. Esto explica que la acidez =
alcance un mfximo después de la ingestidn de carbohi =~
dratos fermentables.
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Adenmis de los factores que estimulan la—
actividad de la caries, tales como la produccién del—
dcido, existen, afortunadamente, mecanismos que tien -
den a inhibir la caries interfiriendo con este proceso
y neutralizando el Acido que se forma.

Los factores que favorecen la caries in —
cluyendo microorganismos, dieta, anatomia de los dien-
tes y algunas enfermedades generalizadas.

Los microorganismos son esenciales para la
produccién de dcido y la actividad de la caries. Se ha
demostrado in vitro que muchos de los microorganismos—
que componen la flora bucal son acidogénicos. Entre -
ellos se cuentan lactobacilo, estreptococo, ciertas -
especies de sarcina, difteroides, estafilococos y le~
vaduras. Los lactobacilos son acidiricos y acidogéni =~
coSs. Esté comprobado que las combinaciones de estos -
organismos pueden producir écido con mayor rapidez que
en cultivo puro. Los organismos aciddgenos que inter -
vienen en el fenémeno carioso metabolizan répidamente—

los carbohidratos, formando dcido lictico y otros dci-
dos.

La dieta es un factor de mucha importancia
en la etiologfa de la caries, ya que de ella provienen
la base o substrato, las coenzimas y los activadores.-
El substrato o base mis facilmente utilizado es el azl
car fermentable. Los alimentos blandos a base de car —
bohidratos son més cariogénicos que 1los alimentos dé‘=
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consistencia dura, debido a que mo se despegan fécilr—
mente y tienen poca o ninguna accidn detergente en los
dientes. Las coenzimas para el proceso glucolftico se-
encuentran en la dieta como vitaminas, y los minerales
pueden actuar como activadores para las enzimas gluco-
liticas.

La anatomfa del diente es otro factor im -
portante. Ciertas reas de los dientes, debido a su =~
anatomfa, contorno y relacién con otros dientes, no es
tin sujetos a la accién limpiadora de la lengua, la =~
bios, carrillos y excursidn de alimentos detergentes —
durante la masticacidn. La malposicién de los dientes~
o las restauraciones dentales inadecuadas pueden origi
nar 5reas de este tipo. Estas zonas permiten la acumu=—
lacién de substrato o base y dejar la placa dental in~
alterada y menos accesible al efecto protector de la -
saliva. Estas dreas coinciden con la localizacidn de -
lesiones cariosas enumeradas en la clasificacién de -

BLACK para las cavidades, lo cual incluye depresiones
y fisuras, superficies proximales en los puntos de con

trato y tercio gingival de las superficies bucal y la-
bial.

Algunas enfermedades generales (diabetes -
mellitus, tuberculosis y deficiencias nutriciomales) -
se han mencionado como posibles factores en la etiolo-
gia de la caries, ya que pueden reducir la capacidad =~
inhibitoria de caries de la saliva, ya sea creando una
xerostomfa o alterando la saliva cualitativamente. Ac—
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tualmente no hay datos estadfsticos para sosterer es -
ta hipStesis y se cree que ninguna de estas alteracio
nes interviene directamente en la etiologia de la ca -
ries. La nutricidén es un factor importante en la sus:~
ceptibilidad a la caries, pues cuando es adecuada ayu-

da a la formacién de dientes bien calcificados y forma
dos.

Los factores que irhiben la caries dental~
incluyen saliva, dieta, higiene bucal y un cuidado den
tal adecuado.

La Saliva tiene la capacidad de neutrali-
zar parcial o completamente el écido que producen los-
microorganismos en el sitio de la caries. Otra funcidn
mecinica de la saliva, que inhibe la actividad de la -
caries, es la accién limpiadora al remover los detri =~
tos alimenticios.

La capacidad amortiguadora de la saliva -~
es de gran importancia y mucho mis intensa con los dci
dos que con las bases. Su valor puede variar con la -
dieta y el estado nutricional del individuo, pero no -
es posible aumentar permanentemente dicha capacidad -
por medios dietéticos.

La dieta también es un factor importante
pero limitado de la capacidad amortiguadora de la sa
liva. Es de mucha importancia durante el periodo de de
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sarrollo de los dientes, ya que una dieta adecuada fa-
vorece el desarrollo de dientes resistentes a las ca -~
ries. ‘

La higiene bucal y los procedimientos den-
tales adecuados como factores de inhibicién de la ca -
ries se tratan en la parte sobre Prevencidn y Control.

DIAGNOSTICO Y MANIFESTACIONES CLINICAS.: -
Las lesiones de caries inicial se representan general—
mente como un area decolorada, blanca o parda. Su su-
perficie es rugosa y ofrece un punto de retencidn a la
punta exploradora. Se necesita un campo seco para ver—
las alteraciones de una lesidn incipiente.

Las caries se clasifican segin su localiza
ciéno

Las depresiones y fisuras s6lo admiten un-
explorador muy fino y pueden presentar poca o ninguna-
decoloracidn. Sin embargo, debajo de estos pequefios de
fectos de superficie, se observa caries diseminada de
la dentina, especialmente a lo largo de la unidén de es
malte y dentina, e incluso exposicidn pulpar.

En ocasiones las cavidades proximales son-
diffciles de encontrar con una punta exploradora, espe
cialmente en los dientes que tienen ireas amplias de -
contacto, espacios angostos y dimensiones bucolingua -
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les amplias. La Separacidn de los dientes hace més ac—
cesible tales dreas, pero &ste es un procedimiento la—
borioso, doloroso en algunos casos, y no siempre tie -
nen éxito. Un método. seguro y exacto para localizar -
estas ireas, sobre todo en lesiones incipientes, es el
exdmen radiogrifico interproximal o del ala de mordida.

La llamada caries recurrente o caries deba
jo de restauraciones colocadas previamente, sélo puede

demostrarse por el empleo de radiografias interproxima
les.

PREVENCION Y CONTROL.~ El cuidado dental -~
adecuado tiene entre sus objetivos la prevencidn de la

caries dental, para evitar la necesidad del tratamien-
to.

Como la caries es fundamentalmente un fené
meno dcido, el problema se resuelve por si sblo al: -
1) prevenir la formacidn de dcido; 2) aumentar la neu-
tralizacidn del icido, y 3) aumentar la resistencia =
del diente al ataque del dcido.

La higiene bucal que incluye cepillado de-
los dientes enjuagado de la boca, uso de 1a seda den -
‘tal, palillo de dientes, masticacidn de alimentos de -
tergentes y profilaxis. profesional se ha empleado du-
rante largo tiempo en un intento de prevenir la caries.
La razdn de estos procedimientos es la eliminacién de~
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los detritos de alimentos tan pronto como sea posible—
después de las comidas.

La dieta no cariogénica es eficaz para re-—
ducir la frecuencia de caries. Los efectos nocivos del
azficar no se alteran por suplementos vitamfnicos, mi -
nerales u otros aditivos de la dieta. La actividad de—
la caries no se modifica por una dieta bien balanceada,
adecuada y Sptima, en la cual el azlicar no se restrin-
ge. '

La aplicacidn tSpica de fluoruroen los "~
dientes ha producido una disminucién importante en la-
frecuencia de caries en los dientes de los nifios. E1 -
uso local de fluoruros no es tan eficaz como el agua
fluorada, pero da cierta proteccig’m a aquellos que re~
siden en regiones en las cuales no se dispone de un -
suministro de agua potable o donde ésta no contiene =~
fluoruro natural o artificial.

El fluoruro natural en el agua potable ha-
producido dientes menos susceptibles a la caries., En -
personas que durante el desarrollo de sus dientes vi -~
ven en regiones con agua que contiene flfor, la descal
cificacién de aquellos se presenta con un PH de 4.7 y—
alin mis bajo.




PATOLOGIA PULPAR.

JCARACTERES HISTOLOGICOS DE LA PULPA.- La =~
pulpa dental y la dentina no deben considerarse como =
tejidos separados, sino mis bien como uno solo, seme =
jante al hueso, en el cual existen componentes celula—
res y acelulares. Pensando en ambas sustancias (pulpa—
y dentina) como en un solo tejido, la pulpa propiamen-—
te dicha se puede comparar a la porci§n medular del -~
hueso, en tanto que las prolongaciones odontoblésti -
cas dentro de los tbulos de la dentina son semejantes
a las prolongaciones de los osteocitos dentro de los =
canalfculos del hueso.

La funcién méis importante de la pulpa den~—
taria es la formacidn de la dentina. Posteriormente, -
la pulpa mantiene la vitalidad de la dentina, conduce-
su sensibilidad y es la fuente de abastecimiento de -
las sustancias necesarias para su reparacién. Cuando -
las exlgenclas de la dentina disminuyen, la pulpa per=—
manece en un perlodo de relativa quietud hasta la épo—
ca en que la dentina necesita nuevamente de ella.

La dentina depende de la pulpa para su for
macién y mantenimiento, pero, a su vez, actfa como ba-
rrera de defensa para el delicado tejido pulpar. E1 =~
estado de la dentina es sdlo un reflejo del estado -
de la pulpa. Cuando la dentina esta irreparablemente -

dafiada se debe a que la pulpa ya no es capaz de ejercer
sus funciones reparadoras.
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La pulpa dentaria, como otros tejidos del-
cuerpo, es capaz de presentar alteraciones circulato -
rias y degenerativas e inflamatorias.

El tejido pulpar esti limitado a una cdma~-
ra relativamente cerrada, Por ello no tiene oportuni -~
dad de expandirse o acomodar el infiltrado 1iquido, -
comq ocurre en otros tejidos del cuerpo durante las -~
reacciones inflamtorias.

Aﬁn cuando se dice que el diente no tiene-
circulacibn colateral, en el sentido comiin de la pala-
bra, debe tenerse en cuenta: 1) un diente multirradicu
lar; 2) un diente unirradicular, con un canal bifurca-
do, asi que existe mis de un gran foramen apical, y -
3) un diente con un solo foramen apical grande, cuyo =
canal puede tener varios canales accesorios. Cada ca -
nal, alin cuando se le llama “accesorio", tiene su pro-
pio par de vasosj ademis, pueden existir canales comu~
nicantes que atraviesan la dentina de un canal a otro,
dentro del diente con nimerosos canales. La frecuencia
de los canales comunicantes intrarradiculares es mis -
notable en los dientes multirradiculares, en los cua -
les estén separados ocupan la misma raii o en otros -
casos donde existe fusién de las raices. Dentro de la=—
cémara pulpar de un diente multirradicular, existe una
anastomosis de los vasos de todos los canales del dien
te. Una vez que los vasos entran en la cimara pulpar =

no existe separacién para el aporte vascular de cada -
canal radicular.



Las teorfas en relacidn con la inervacién-
de la pulpa y la dentina sefialan tres sitios diferen ~
tes donde acaban libremente las terminaciones nervio -
sas: 1) dentro del irea de las terminaciones apicales
de los prismas del esmalte la unidn esmalte y dentina,
2) a una distancia media del grosor de la dentina y -
3) dentro de las células odontobldsticas.

El conocimiento actual de la inervacién =
dentaria se limita a la creencia de que la sensaci§n -
dolorosa es la linica provocada por el tejido nervioso-
de la pulpa y que el estimulo doloroso es recibido por
las terminaciones nerviosas libres a través del odon -~
toblasto y sus prolongaciones.

RESPUESTA PULPAR AL ESTIMULO: Los procesos
reparativos de la pulpa se efect{xan como una respuesta
fisiol8gica normal cuando la magnitud del estfmulo no
excede de los limites normales. La forma de la respues
ta es la misma, ya sea que se trate de est{mulos mecid~
nicos, qufmicos, térmicos o bacterianos. La capacidad-
de cicatrizacidn potencial de la pulpa es muy grande,-
lo cual se pone de manifiesto por los diversos estimu—
los (caries, preparacidn de cavidades, traumatismo -
oclusal, abrasién, atricidn, cambios térmicos y mate: -
riales nocivos de obturacidn) que provocan la forma -
cidn de dentina secundaria.

El grado de respuesta al estimulo se de ~
termina por la edad y la salud general del paciente, -«
as:,' como por los factores ambientales como son las va=—
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riaciones en la irrigacién vascular, necesidades ener~
géticas y metabdlicas del tejido pulpar y el grado de-
especializacidn de las c€lulas expuestas al estfmulo.

La pulpa responde al estimulo por medio =~
de un proceso de reparacién en un orden inalterable de
fendmenos, E1 avance a través de este orden de fendme—
nos se determina por la magnitud del estlmulo al cuale=
se somete la pulpa. Un est:.mulo por debaJo del umbral=-
normal no provoca ninguna respuesta. Un estfmulo 1i ~
gero dentro del 1fmite normal de’ reaccidn fisiolbgica
irrita la prolongacidn odontoblistica y el cuerpo ce -
lular e inicia uma reaccit_Sn inflamatoria ligera. Un es
timulo ligeramente mayor, pero afin dentro de los limi-
tes de respuesta fisii)lgsgica, irritara}' al odontoblas
to al grado de iniciar la formacic_’m de dentina secun =
daria. Si el est:g'.mulo es de gran intensidad que exce ~
da el 1limite de respuesta fisiolSgica, la lesidn oca -
cionaré alteraciones degenerativas. Teniendo en cuenta
los posibles cambios regresivos observados en la capa~—
odontoblz;stica, debe recordarse que las alteraciones -
degenerativas de los odontoblastos se presentan dentro
de una pulpa normal y saludable, siendo esta forma de—
degeneracién una etapa natural en la vida de cualquier
célula. Sin embargo, hay reaccidn inflamatoria dentro-
de la pulpa cuando la 1es1<_)n es el factor causante de-
las alteraciones degenerativas de los odontoblastos.

1

La magnitud de la degeneracién odontoblis-
tica est{ en relacidn directa con la intensidad de la-
lesidén y refleja la reaccidn de la pulpa al dafio. Si -
el dafio es reversible se producird una restauracidn de
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la capa odontobléstica por medio de nuevos odontoblas-
tos, y se establecerd la formacidn de dentina repara -
dora. Sin embargo, cuando el dafio es irreversible son-
inevitables la destrucci§n completa y la muerte de la-
pulpa. :

REPARACION PULPAR: Los procesos reparati -
vos dentro de la pulpa se manifiestan por regresién de
la inflamacidn, localizacidén de la ulceracidn pulpar -
o formacidn de absceso y proliferaciénde tejido de gra
nulacidn, El procesoc reparativo mis favorable de la =
pulpa es la formacigSn de dentina secundaria. La forma-
cicﬁn de esta dentina reparadora depende "de la presen—
cia de odontoblastos, del depSsito de una matriz de -
dentina y de la calcificacidn ulterior de esta matriz.
Siempre que haya una formacién calcificada es posible—
que la dentira tubular se deposite en su superficie.

El odontoblasto es una célula altamente di
ferenciada y se ha denominado célula postmittica de -
bido a su incapacidad para entrar en mitosis. Por lo =
tanto, la diferenciacién y substitucidn de los odonto-
blastos dependen de la diferenciacifén celular de otro-
tejido. Durante la fase de diferenciacic?n celular del~
gérmen dentario se observa la interdependencia entre -
las células que forman el esmalte y las que dan lugar-
a la dentina.

Se han dado varios nombres a la substan =
cia que aparece en el proceso de formacién de dentina-
reparadora (puente de dentina, tejido cicatrizal, ba =~
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rrera caleificada, dentina de tipo hialino, matriz). —
Lla magnitud de la lesién pulpar determina el nfimero de
etapas en la produccién de dicha substancia. Una le: —
5idn intensa da lugar a una serie de fenSmenos que con
ducen a la formacidn de dentina tubular.

Cuando se forma la barrera protectora cal-
cificada, la sipuiente respuesta de la pulpa es la de~
producir una substancia semejante a la dentina, la =
cual inicia la formacidén de un tipo irregular de den -~
tina reparadora por medio de los nuevos odontoblastos,
los cuales son las células de substitucidn.

RESPUESTA A LOS MATERIALES DE OBTURACION:~
La reaccién de la pulpa se valora basz?ndose en los dos
puntos siguientes: 1) la rapidez del comienzo, la in -
tensidad y la duracién de la inflamacién, y 2) si hay~
o no formaci§n de dentina reparadora.

Se sabe que la accidn mecinica de la pre -
paracifin de cavidades inicia alteraciones en la pulpa.
Las alteraciones en el tejido pulpar var_ian con cada =
método de preparacidn de cavidad (velocidad convencio-
nal con rotacicﬁn de fresa o piedra, aire abrasivo, al-
ta velocidad, etc.).

Al examinar la respuesta pulpar, debe as:.g
narse un valor a’ la dentina que permanece y que sepa—
ra el piso de la cavidad de la periferia de la cgmara—
pulpar. Las reacciones pulpares se intensifican con =
una exposicién pulpar. Cada material de : obuturaci§n -
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produce una reaccifn pulpar especial. Esta reaccién a=-
los materiales de obturaciln se valora basindose en =
los dos Principics .: antes mencionados. La reaccidn in-
flamatoria puede ser aguda o crdnica y su duracidn bre
ve o prolongada. No es probable que ocurra la forma -
ci@n de dentina reparadora durante la fase aguda de =
la pulpitis.

RESPUESTA AL TRAUMATISMO: Se manifiesta =
por numerosas alteraciones vasculares. Ya que éstos -
son los que originan los sintomas clinicos de dolor y-
decoloracidn del diente.

El traumatismo oclusal moderado produce =~
vasodilatacidén, hiperemia y congestién, Estas altera -
ciones preceden a la trasudacién y al comienzo del ede
ma pulpar. Las alteraciones vasculares son reversi -
bles una vez que se elimina el traumatismo. La elimina
ciﬁSn directa del traumatismo oclusal se logra por mi -
graci§n del diente fuera de la posicién traum{itica O -
por equilibracidn selectiva de la oclusidn. Si la alte
racidn persiste, el edema inflamatorio ocasionari ina—
nicidn de las c€lulas pulpares- y su consiguiente de =
generacién. Cuando &sta es moderada constituye un esti
mulo para iniciar la formaci<_5n de dentina secundaria.—
Si las alteraciones degenerativas son intensas de pro—
ducird una atrofia total de la pulpa.

La hemorragia pulpar es un signo clinico =
que representa la alteracidn ocasionada por un trauma—
tismo accidental. La hemorragia acompafia a éste en caw-
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sos de progdedimientos dentales lesionantes, fractura y
subluxacién dentarias.

El traumatismo por fractura dentaria oca -
siona hiperemia cuando s§lo afecta el esmalte y la -
dentina superficial. Sin embargo, es més probable que-
la hemorragia pulpar sea la alteracidn vascular asocia
da con la fractura del diente.

ATROFIA .~ Las alteraciones atréficas de =~
1a pulpa no indican necesariamente un proceso patolégi
co. La atrofia denota una disminucidén del volumen de -
un tejido u §rgano. Esta reduccic.'m del tejido total se
debe a una disminucidn del tamafio y nfimero de los com—
ponentes celulares del tejido. La siguiente exposici{Sn
de las alteraciones atrificas la divide en tres cate —
gorfas: atrofia temporal, atrofia relativa y atrofiaw
absoluta, de acuerdo con el mecanismo implicado en ca-—
da caso.

PULPITIS .~ La consecuencia mis grave de la
destruccién dental por la caries es la llegada de bac—
terias y sus productos a la cé.mara pulpar, que desen —
cadenan la reacciﬁn inflamatoria en la pulpa dental, -
la pulpitis manifestada cl;'nicamente por dolor. Aunque
la odontalgia (dolor dental) es probablemente la base
principal de la existencia de la profesidn dental, los
procesos patolégicos due causan los diversos tipos de~
odontalgia no se diagnéstican correctamente.
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Los factores y los procedimientos relati-
vos al tratamiento de los dientes con pulpa dental al-
terada por caries, traumatismos, u otras causas, han -
sido llamadas recientemente endoddnticas. La endodon =
cia puede ser definida como la suma de procedimientos-—
quirdfrgicos y terapelticos empleados en la proteccidn-
de la pulpa, o su extirpacidn de la cavidad pulpar -
cuando estd alterada. Con el fin de seleccionar adecua
damente los casos para tratamiento endoddntico, se de=
ben conocer bien las lesiones de la pulpa dental, asi-
como las condiciones sistemiticas o estado general de-—
salud del enfermo, las condiciones locales alrededor -
del diente, y otros.

Lo importante para el estudio de la pulpi~
tis es aceptar que se trata de una reacciﬁn ante un -
irritante.

No existe correlacibén intima entre la in -

tensidad del y el grado de ataqfle pulpar. El dolor d

despertado por la ingestifn de alimentos o liquidos -

calientes y frfos indican pulpitis; no hay diferencia-

notable entre la respuesta al calor y al frio, pues -

pricticamente todos los enfermeos son senSibles a am -
bos. ) Y

.\‘

HIPEREMIA, Se acepta actualmente qué la =

llamada hiperemia pulpar no existe, porque en las mi -

crofotografias que tratan de demostrarla s§1o se ven -~

vasos sanguineos llenos de eritrocitos, pero sin signos

de inflamacifén. Se trata probablemente de cortes mal -
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orientados, de mala interpretacicSn o, m{;s remotamente,
de una pulpitis transitoria ligera localizada en las =
extremidades pulpares de los tilbulos dentinales re. =
cientemente cortados o lesionados.

SINTOMAS DE LAS PULPITIS. En algunas oca —
siones las pulpitis no son dolorosas a pesar de la rea
reaceidn inflamatoria que presentan, Los sintomas se-
dividen en agudos y crdnicos. La presencia de la pulpi
tis aguda es muy convigente; aunque los dolores son -
violentos de tipo agudo y pungitivo, su evoluci§n no -
es muy larga, lo que se debe ya sea a su terminacibn -
r:;'xpida por necrosis pulpar o a la consulta con el den-—
tista para eliminar el s:{n_?:oma doloroso. Una pulpa con
inflamacig'm presenta aumento en la sensibilidad en el-
sitio de la exposicibén. El tipo agudo de pulpitis ha -
bitualmente responde con dolor a un irritante de menor
intensidad a como lo hace la pulpa normal, cuando se -
aplican las diversas pruebas.

PULPITIS AGUDA. Puede presentarse como una
reaccidn inflamatoria inicial y aguda de la pulpa o -
puede ser una exacerbacig’m de una pulpitis cr<$nica. La
fase aguda puede evolucionar hacia la formaci§n de un
abceso, necrosis y muerte de la pulpa, o puede regre -
sar hacia una pulpitis cr_6nica. leve.

La pulpitis aguda parcial se observa en la
pulpa cerrada y generalmente se origina en un cuerno -
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pulpar, aunque puede haber focos de inflamacidn dise—
minados en toda la cimara pulpar. Las ireas de inflama
ci§n pueden permanecer aisladas por tiempo indefinido.

Pulpitis aguda total cerrada; puede pre =~
sentarse como forma inicial, o puede ser la etapa ter-
minal de una parcial preexistente. La formacién de abe~
saesos, con el exudado purulento consiguiente, es el -
principal signomibrqsc?pico. La presi§n origina dolor—
intenso porque la reaccién ocurre en el espacio cerra
do de la cavidad pulpar.

Pulpitis aguda total abiertaj; es una mani-
festacidn tardia de una caries penetrante que produce-
exposicién de la cavidad pulpar. Es precedida por las—
fases de pulpitis cerrada parcial y total, Toda la pul
pa presenta exudado purulento. Los signos microscépi -
cos mis notables son desorganizacibn y degeneracidn de
las células pulpares y desaparicidn de la capa de célg
las odontoblisticas. Esta reaceidn inflamatoria inten
sa es irreversible y terminal y justifica que el pro -~
néstico clinico sea pobre.

PULPITIS CRONICA. Las alteraciones inflami
torias ' no son capaces de ocasionar la muerte de la =~
pulpa, aunque pueden interferir con los sistemas de -
enzimas metabélicas de las oélulas m@s egpecializadas.

La cronicidad de la lesifn se distingue -
por fendmenos acompafiantes de reparacibén o destruc -
cidn. En el primer tipo puede haber formacién de den-
tina secundaria e hiperplasia de tejido de granula =
cidn. En cambio, el tipo destructivo muestra ulceracidn



necrosis o gangrena.

Al igual que la forma aguda, la pulpitis -
crénica puede presentarse ya sea con abertura (abier —
ta ) de la cimara pulpar o sin ella (cerrada). También
puede cbservarse como invasidn inflamatoria parcial o~
total.

La inflamacidn de tipo crénico puede per -
sistir por afios, y a veces el dolor solamente aparece~
por el estfmulo de irritantes. Sin embargo, debe tener
sc en cuehta que la falta de dolor no siempre indica
una pulpa saludable y vital, pues no es necesario que-—
este sfntoma ocurra cuando la pulpa esti en vias de mo
rir.

Pulpitis crdnica ulcerada. Suele observar-—
se en una pulpa abierta y permanece en fase crénica -
mientras la abertura sea permeable. Si la abertura se—
cierra se produce una exacerbacién. E1 tejido pulpar —
hace un intento para disminuir el érea de ulceracién,-—
pero si-:fracasa, aqu§11a puede diseminarse, abarcar tg
do el tejido pulpar y producir necrosis y muerte. Si —
el {;rea ulcerada permanece limitada a la cérnara pul -
par hay alteraciones degenerativas en el tejido pulpar
radicular.

Pulpitis crdnica hiperplistica. Tiene una—
respuesta mis favorable que la pulpitis crénica ulceri
da. Cuando no hay abertura de la pulpa, el tejido hi -
perpldstico de granulacidn estd limitado a la cimara -
pulpar, que se agranda por reabsorcigSn interna ooncom_J:._
tante. Si hay abertura, como suele ocurrir, la prolifg
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cidn del tejido de granulacibn se hace clfnicamente -
visible como un p§lipo pulpar.

POLIPO PULPAR: Si la cimara pulpar tiene -
una abertura que comunica con la cavidad bucal, el te-
jido de granulacién se manifiesta clinicamente como ~
un pdlipo pulpar.

Etiologfa. E1 pdlipo pulpar (pulpitis -
abierta ) es el resultado de una respuesta reparadora-—
de substitucién del tejido pulpar en presencia de una-—
pulpitis cr5nlca. Es mas frecuente en nifios y adultos~—
J6venes. Cllnlcamente 1a pulpa es aslntomatlca, a me =
nos que el p611po aumente de volumen para ser traumatl
zado durante la mastlca016n. En la superficie del p011
po, el traumatismo ocasiona dolor, hemorragia y altera
ciones ulcerativas consiguientes. Siendo una lesién =
de tejido blando no existen pruebas radiol§gicas de su
presencia .

NECROSIS PULPAR: La evolucién del proceso-
inflamatorio pulpar prosigue hasta la necrosis, que es
la muerte circunscrita de un tejido. Los cambios vascu
lares presentes en las pulpitis o los traumatismos in-
tensos finalizan en necrosis pulpar. E1 dolor que pro=~
duce la necrosis pulpar puede ser intenso, intolerable,
de duraci§n relativamente corta. En los casos de des ~
trucecibn por necrobiosis (muerte lenta de los tejidos)
puede no existir ningﬁn sintoma ¥ la necrosis ocurre =
después de un perfodo largo.
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DOLOR DENTAL

El dolor es un sintoma subjetivo complejo—
causado por gran nﬁmero de alteraciones orgz}'nicas o =~
psiquicas. Es el que lleva casi siempre a los enfermus
a consultar al dentista o al médico.

Es necesario conocer los diversos proce -
sos patol§gicos que dan dolor en o alrededor del dien—
te y los métodos dtiles de diagndstico que se tienen —
a mano.

El problema del dolor rebelde tienen impoE
tancia especial en los tejidos bucales y faciales. Mu~
chos sq'.ndromes que afectan a estos tejidos, especial =—
mente el del nervio trigémino deben ser identificados-
por el dentista, porque tiene la responsabilidad de =
diagnosticar y tratar la mayor parte de los procesos =
dolorosos de la boca. Para cumplir con esta obligacic"m
es necesario que el dentista sepa por qdé duelen los~
dientes y otras estructuras. Si sabe contestar esta ~
pregunta y la interpreta correctamente, el tratamien -
to es ficil cuando el dolor se origina en los tejidos—
dentales. Si otros tejidos son la fuente del dolor, ~
debe sugerir la consulta con el neurdlogo o el psiquia
tra. Cuando se diagnostica y se trata bien los proce -
sos dolorosos, el resultado es la prevencién de la pé:
dida innecesaria de dientes.
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Etiologfa. E1 dolor puede ser producido —
por presién excesiva, como en el caso de inflamacig?n o
de absceso, o provocarse por accidn clustica de sustan

ciag qufmicas o drogas, y temperaturas mayores de -
45°C o muy frias.

En realidad el avance de la caries dental-
a través del esmalte hasta la exposicidn de los tlbu =
los dentinales es la causa mds comiin del dolor provoca
do por la ingestidn de sal o azdcar, que hace contacto
con la dentina expuesta. Otros factores en ese sentido
son la erosi(sn, la abrasidn, la fractura, la interven -
eién operatoria y la retraccién gingival, que exponen=—
a los tibulos dentinales, sensibles a esas sustancias—
o al contacto. La mayor parte de esos procesos puede -
dar lugar a la exposici{)n de la pulpa dental, entrada
de las bacterias desde la cavidad bucal, pulpitis y =
sus sintomas. En la exposicién mis temprana, la mayor-
porcidén de la pulpa puede ser todavia vital y la infla
maci§n estar restringida a una zona pequefia en un -
cuerno pulpar expuesto, hasta diseminarse a toda la =
pulpa y causar finalmente su destruccién.

La exposicidn operatoria de la pulpa no es
tan rara como se cree. Debe ocurrir con frecuencia du=
rante la construccién de coronas en los dientes, cuya—
pulpa no se ha retraido porque nc se ha producido pro-—
gres:‘u_Sn de la caries que provoque formac:‘.tlﬁn de dentina
secundaria. Cuando esos dientes se preparan bajo anes—
tesia local no se produce sintomas en el momento de la
exposici@n de la pulpa, y después la colocaci§n de pre
paraciones anodinas en los dientes protege a menudo a~-
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la pulpa, enmascarando los sintomas que indican expo =
sicién. Por lo tanto es necesario, sobre todo cuando —
se emplea anestesia local inspeccionar cuidadosamente—
la preparacién para confirmar o descartar la exposi o
cidn. La pulpa adulta expuesta no tratada pricticamen-
te siempre es de prondstico malo para el diente.

Traumatismos agudos. El traumatismc agudo~-
en un diente puede producir adolorimiento por unos -~
cuantos dias, pero bajo comdiciones ideales la pulpa -
no pierde su vitalidad. En otras c1rcunstan01as la pul
pPa puede dar una respuesta no vital cuando se hace 1a—

exploraox§n minuciosa, y puede haber s;ntomas de pul ~
pitis y dolor.

Lesiones en los dientes, la pulpa y los =
tejidos periapicales que pueden causar dolor.

Tibulos dentinales expuestos. Los enfermos
pueden sentir dolor y aumento en la sensibilidad cuan=—
do colocan la ufia del dedo o el cepillo de dientes en-
el cuello de un diente, probablemente porque estén to~
cando tiibulos dentinales expuestos. El cemento no po—
see inervacifn, de tal modo que se supone que en tales
casos, después de haberse producido retracci§n gingi -
val, el cemento ha sido destruido. Se obtiene ocasio -
nalmente una respuesta comparable tocando los tﬁbulos-
dentinales recientemente cortados o expuestos por ca -~
ries. Es la misma respuesta provocada por la ingesti§n
de azlcar o sal, quizi debida a la diferemcia en la -
presidn osmética de las extremidades externa o interna
de los tdbulos dentinales. Es una respuesta fisioldgi=—
ca de pulpa vital, habitualmente normal, y requiere =
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atenci§n solamente para determinar si se trata del do.
lor dental acusado por el enfermo.

Respuesta a cambios en la temperatura des—
pués de la restauracidn reciente.

Un enfermo. puede quejarse de dolor dental
si se le ha colocado recientemente una restauracién. -
Este aumento en la sensibilidad al calor, al frioc o =~
a ambos, persiste muchas veces durante un lapso de -~
seis semanas. E1l dolor es despertado solamente por el-
cambio en la temperatura y, desaparece inmediatamente=
después, fendmeno llamado "hiperemia activa", conside—
rado también como respuesta fisiol8gica. Actualmente -
se supone que existe inflamacidn pulpar real, por lo -
menos en los extremos odontobldsticos de los tlbulos —
dentinales cortados. Si los égfntomas persisten muchas—
semanas .y aumentan hasta ser intolerables para el en -~

fermo se debe investigar la presencia de pulpitis gra=—
ve.

El dolor por inflamacién en la pulpa den -
tal proviene de las ramas del nervio trigémino situa—
das en el interior de la cimara pulpar y como no <bn.~
tienen fibras propioceptivas;, es dificil de localizar
al principio. Cuando el estfmulo nocivo pasa a través-
del foramen apical y afecta al parodoncio, la locali -~

zacién y el dolor a la perousidn ya se obtienen con to
da facilidad.

C4lculos en la pulpa dental. Se han publi-
cado numerosos ejemplos en los que el dolor dental se—
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supone producido por cflculos dentales, pero sin bases
fimeSQ

Diente. impactado. Un diente impactado no -
constituye una entidad patolfgica, frecuentemente esos
dientes crecen hasta hacer contacto con las raqfces o -
las coronas de otros dientes. Entonces debido a las &
fuerzas del crecimiento, se reabsorbe el diente afecta
do hasta el grado de exponer su pulpa y producir dolor.

PULPITIS. E1 dolor espontdneo nocturno que
interrumpe el suefio es signo de pulpitis.

NECROSIS PULPAR. El calor produce dolor y~-
el frn".o lo disminuye a causa de los cambios en la pre~
sidn local.

GRANULOMA APICAL. Lo mis frecuente es que-
el granuloma dental resulte por la penetraciﬁn de la =~
caries, con infeccic_Sn subsecuente y destrucci§n pulpar.
En la mayor parte de los casos, no hay s;'ntomas a par=—
tir del granuloma, cuya formacidén es lenta y se encuen
tra latente. Sin embargo, en el caso de un traumatismo,
debilitamiento del enfermo, o aumento en la virulencia
de los gérmenes por cualquier rauﬁn, se forma un absce
so con pus retenido en el canal radicular. Entonces =
los sintomas son adolorimiento intenso, formacidn de -
un trayecto fistuloso y tumefacci§n lobal. E1 granulo-
ma latente o asitomitico es una amenaza y el diente
afectado debe ser tratado adecuadamente, o extrafdo.

ABSCESO. Constituye un saco de tejido con—
juntivo lleno de pus que consiste en una masa de leuco
citos muertos o en desintegracién flotando en 1fquido-
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tisular, casi siempre a presidn, lo que explica la ten
sién dolorosa aguda.

QUISTE RADICULAR. Algunas veces se llama -
quiste periapical, quiste periodontal o quiste de la -
ra:g'.z dental. Siempre se produce a partir de un diente~
cuya pulpa ya no es vital, y por lo tanto se encuentra
comunmente infectada. La cavidad central del quiste -~
puede tener continuidad con la cavidad del canal radi-
cular contiguo o no tenerla.
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PATOLOGIA DE LA FORMA Y ESTRUCTURA DE 10S DIENTES.

MACRODONCIA: La macrodoncia ''Verdadera' se
ha observado en pacientes con gigantismo hipofisiario.
La macrodoncia desproporcionada o "Falsa' es relativa-—
mente frecuente y probablemente se debe a dientes de -~
tamafio normal en bocas pequefias.

MICRODONCIA: Son dientes mis pequefios que=—
los mormales, los cuales son también de morfologfa =
anormal, lo que da por resultado alteraciones en la -
erupci§n y el contorno masticatorio. Estos dientes ra-
ra vez son ﬁtiles y deben extirparse para evitar pro -
blemas periodontales. Los dientes pequefios son la con~-
secuencia de desarrollo insuficiente del germen dental.
Se ha observado microdoncia "Verdadera" en los enanos-—
hipofisiarios.

Las amomalfas en el tamafioc de los dientes~
pueden conducir a maloclusidén o a separacién anormal ;~
lo que da por resultado trastornos en la funcifn y en
la salud periodontal. La estética suele ser un proble—
ma, pero es secundaria a la funcidn. La extraccién de-
dientes anormales grandes puede ser muy dificil.

CONCRESCENCIA: Cuando se une el cemento de
dos dientes vecinos se aplica el término de concrescen
cia. Si esa unidn se verifica en las etapas tardias =~
del desarrollo denta.l s se puede diferenciar de la fu -
sién verdadera.
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FUSION: La fusién dental es cuando dos =~
dientes se unen, la dentina de ambos es continua; pue-
de ser uni o bilateral. Este proceso algunas veces es—
hereditario. Es mis frecuente en los dientes deciduos—
que en los permanentes. Quizi se debe a alguna activi=
dad f;’s:i.oa sobre todo a presigSn que pone en contacto =
a los gérmenes dentales causando la necrosis del teji-
do entre ellos y permitiendo unirse al 8rgano del es ~
malte y a la papila dental. Si esta unidn se produce =
temprano, las coronas pueden fundirse, pero en una e-
tapa posterior solamente se unen las ra:g.'ces.

ESMALTE BLANCO U OPACO: Se presenta como —
manchas claras en dientes normales; solamente en.casos
raros todo el esmalte est{l afectado. Este proceso es -
causado por la ausencia total o parcial de la sustamn:=

cia interprismitica y la causa de esa falta se descono
: -
ce.

DEFECTOS HIPOPLASICOS: Es causada por una-—
alteracidn del desarrollo, es decir, las anormalidades
ya se notan cuando el diente hace erupci§n y persisten
durante toda la vida.

El aspecto del esmalte hipoplisico varfa -
deésde depresiones apenas visibles hasta zonas extensas
desprovistas de esmalte,

Los procesos responsables de estos cambios,
antes de la erupciﬁn, pueden ser locales, como inflam'a_x.
ciones de los tejidos periapicales, o sistémicos, como
enfermedades agudas de la nifiez, raquitismo y otros, -
Cualquier enfermedad acompafiada de fiebre prolongada -
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{en la‘nifiez puede interrumpir la continuidad del de -~
pdsito de esmalte. En ocasiones, una deshidratacién -
grave es el nico antecedente. La falta de desarrollo-
y la atrofia de los ameloblastos dan cambios irreversi
bles, cuando se interrumpe su funcién. Después apare ~
cen nuevos ameloblastos, de tal modo que se reanuda -~
la produccién normal, pero el defecto se conserva en ~
forma de surco, una foseta o una escotadura sobre la -~
superficie del diente.

A causa de que la formacién del esmalte no
se ha completado en el momento de nacimiento, los de -~
fectos hipop1$sicos pueden aparecer en los dientes de~
ciduos. Como regla, el esmalte prenatal no se altera -~
porque el feto recibe de la madre las sustancias nece—
sarias para la producci&n normal de los tejidos. Des =~
pués del parto el nifio es susceptible a cualquier en -
fermedad local y sistémica capaz de afectar al diente=-
en formacién.

DENS IN DENTE ( Diente invaginado)

Se trata de una anomalia del desarrollo -
dental en la que el drgano odontégeno se invagina ha -
cia la cavidad pulpar y a veces hasta el canal radicu-—
lar, o que forma una estructura dental secundaria en-—
el espesor del diente. Actualmente se acepta que el =~
l1lamado odontoma compuesto "dilatado" representa una -
invaginacidn epitelial originada en la corona del dien
te durante el desarrollo. Si la invaginacién se produ-
ce en la rafz se llama folicular y cuando ocurre en =
la corona se designa como coronal. El diente invagina-
do aparece con mayor frecuencia en los dientes incisi-
vos laterles.
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DILACERACION: Es la desviacibn de la rela-—
cidn lineal entre corona y raiz. Clinicamente produce-
el diente en forma de "Picq de Halcén". La causa mis -

comfin es el traumatismo o la presién que se ejerce so-
bre el diente parcialmente desarrollado. La poreidn =~
formada es desalojada y la porcién de preaposicién, -
por ser flexible se extiende.

FLEXION: Es una desviacién de la rafz y -
puede deberse a los mismos factores que originan la -~
dilaceracidn o bien a una resistencia intrinseca a la-
formacién de la raiz. A diferencia de la dilaceracin,
la flexidn rara vez es motivo de extraccidn.

RAICES Y TUBERCULOS ACCESORIOS: Las rafces
y tubérculos accesorios, son probablemente, las anoma=
1fas dentales mis frecuentes. Los tubérculos acceso. -
rios, especialmente en los molares, pueden tener como—
origen una tendencia filogenética a la adicién de co. ~
nos o tub&rculos. En los dientes anteriores y en los -
premolares, el mecanismo puede ser la duplicaciﬁn de -
alguno de los 18bulos en desarrollo. Un riesgo adicio-
nal es la tendencia de los dientes con tubgsrculos ac -
cesorios a presentar depresiones y fisuras de desarro=—

1lo, amplias y profundas y, por lo tanto susceptibles—
a caries. '

PERLAS DE ESMALTE. Son pequefios nédulos, -
generalmente ovalados, situados en ls superficies -
de las raices de los dientes. Algunos investigadoreg=—
creen que se trata de una reactivacién de la fomaci§n
del esmalte en la superficie de la raiz por la Vaina -
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de Hertwig o por ameloblastos transportados debajo de—
la 1fnea cervical por la misma vaina y son, por lo tan
to, malformacjgnes y no neoplasmas.

LN

DIENTES DE HUTCHINSON: Esta denominacidn—
se aplica a los dientes anémalos que se observan en al
gunos pacientes con 51f1115 congénlta. La frecuencla -
del transtorno dental varfa notablemente, pero se ob —
serva, en orden decreciente, en los incisivos centra =
les superiores, en todos los molares, en los incisivos
inferiores y en caninos. Con frecuencia se presenta =
una maloclusién de mordida abierta, debida al desarro-
11lo premaxilar retardado.

La anpmalia de los incisivos consiste en ~
una convergencia de la corona hacia el borde incisal.~
Con frecuencia se presenta una escotadura en el borde=-
incisal, pero &ste no es un signo constante, ya que el
desgaste puede hacerlo desaparecer o bien el esmalte —
puede llenarla. En los molares, la morfologia de loge
tubérculos estd alterada y con frecuencia perdida, y -

los dientes tienen una superficie de esmalte granulo -
SO«

HIPOPLASTA E HIPOCALCIFICACION DEL ESMALTE:

Cualquier alteracién metabdlica prolonga —
da puede ocasionar que no se forme la matrlz de la den
tina. Las enfermedades febriles, deficiencias v1tam1n1
cas, trastornos endocrlnos, discrasias sangulneas y ve
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nosos han sido sefialados como factores etildgicos de -
la hipoplasia e hipocalcificacidn de los dientes per -
manentes. Clinicamente, la hipoplasia y la hipocaleci —
ficacifn se manifiestan poruna banda de depresiones o=
estm".aé que alteran transversalmente la continuidad -~
del esmalte. La amplitud de la banda depende de la dg
racidn de la alteracidn metab$lica y su efecto total —
en el organismo. La caléificacidn de la matriz defec .-
tuosa puede ser normal.

En la denticién temporal, la calcificacién
intrauterina de los dientes anteriores se efectt"xa -
aproximadamente a mitad de la corona. La banda de al —
teraci§n corf!espondiente al intervalo de tiempo hasta-
el momento del nacimiento se 1llama "L{nea neonatal.

DENTINOGENESIS IMPERFECTA HEREDITARIA: Es—~
una alteracién displisica de la dentina que constitu -
ye un factor hereditario dominante. Cl'g'.nicamente los -~
dientes zuelen ser opalescentes, de color pardo azulo-
so. Las coronas son proporcionalmente més largas que -
las rafces, debido a una casi completa obliteracidn de
los canales pulpares durante el desarrollo, lo que da-
lugar a constriccién de la ra:ﬁz y de la porcidn cervi-
cal de la corona.

El esmalte es de grosor uniforme e histol$
gicamente normal, pero se fractura facilmente debido -
a soporte: y anclaje insuficientes para la denticién.-
Con frecuencia esto produce pérdida de la estructura -
dental y muchos de los pacientes necesitan dentaduras—
completas en edad temprana.
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Las alteraciones de la dentina son carac =
teristicas, pero pueden variar notablemente en magni -
tud. La gravedad de la alteracifn no parece ser un fac
tor hereditario, ya que muchos hermanos muestran mar -
cada variacidn.

En ambos cortes, descalcificados y por =~

desgaste , se aprecian perfectamente los espacios globu
lares.

Diversos estudios han demostrado que la =~
dentina tiene un alto contenido de substancias orgini-
cas y agua . A pesar de la falta de cémara pulpar la pe
netracién de caries puede producir infeccién apical y,
si es muy ripida,puede incluso detener la formacién de

la dentina antes de que la cdmara esté totalmente obli
terada.,

AMELOGENESIS IMPERFECTA: La herencia de la
amelogénesis es idéntica a la de la dentinogénesis im-
perfecta, aunque estas dos alteraciones no guardan re~
lacién. El esmalte es principalmente deficiente en can
tidad y en algunos casos en calidad. Se han descrito -
algunos casos de la llamada agénesis del esmalte, pero
se supone que deben formarse pequefias cantidades del -
mismo, para permitir que la dentina se desarrolle y de
lugar al resto del diente. En estos casos, el esmalte—
quizi se ha desgastado a medida que el diente hace . -
erupcién en la cavidad bucal.

COLOR ANORMAL DE LOS DIENTES: Los dientes=—
con coloracidn anormal por lo general no son vitales,—
porque la pulpa vital desempefia una funcidén cosmética—
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en el mantenimiento del tono, la sombra y la trasluci-
dez apropiadas del diente. Sin embargo, los dientes -
vitales también presentan coloracidn anormal debido a-
causas diversas como la hipoplasia, la dentinogénesis—
imperfecta y el esmalte moteado o fluorosis dental.

PIGMENTACION EXOGENA .. Ciertos contenidos
en los alimentos, el cigarrillo y el tabaco mascado
pueden colorear los dientes. Las manchas por tabaco =~
se debe a la infiltracidn de productos de resimas en -
los c¢dlculos, las placas.y las pelfculas de los dien -
tes, y su color varia desde amarillo hasta negro.

Los depésitos de color blanco, acumulados—
sobre los dientes, se llaman materia alba; es una subs
tancia blanca situada en el cuello de los dientes, -
formada por estos celulares, particulas de alimentos,
bacterias y precipitados salivales, en las zonas que =
no han sido limpiadas por el cepillo dental.

Las manchas verdes ocurren sobre todo en -
los nifios con mala higiene bucal y provienen de sangre,
comida, drogas o gérmenes.

FLUOROSIS DENTAL. Se debe a la ingestidn =
de altas cantidades de ion fluoruro durante el desarro
11lo de los dientes permanentes, con hipocalcificacidn—
consecutiva, y si la concentracién es bastante elevada
puede haber también hipoplasia. La fluorosis se conoce
como esmalte moteado, debido a su distribucién, y cien

tificamente suele llamarse fluorosis dental crénica -
endémica .
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En los dientes afectados en menor grado el
esmalte tiene aspecto calizo, debido a la calcifica -
cidn insuficiente de la matriz y a las alteraciones en
el fndice refractario. En los dientes mds intensamen -
te afectados las ireas calizas se vuelven pigmentadas—
y obscuras; ademis en algunos individuos que habitan -
en regiones en las que hay una concentracién elevada -
de fluoruro en el agua potable, puede haber hipoplasia
en la superficie. Con frecuencia el esmalte punteado -~
muestra una estructura en bandas que corresponde a las
épocas de afio en que la ingestidén de agua fué mis al -
ta, y otros que corresponden al cambio de residencia -
a otra regién o al cambio en el agua.

\
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TRAUMATISMOS EN LOS DIENTES.

Traumatismos en los gérmenes dentales.

La lesién en los gérmenes dentales en desa
rrollo es rara, porque se encuentran bien protegidos -
por la estructura vecina. Los dientes deciduos se en—
cuentran aislados por las criptas 8seas en las que se—
forman, y los dientes permanentes esta’m protegidos por
las criptas y las raices de los dientes deciduos. Los
traumatismos quir@rgicos producidos por extraccidn de-
dientes deciduos, lesionan rara vez las coronas de los
dientes permanentes debido a que ya se encuentran habi
tualmente formados por completo, antes de que lag ca =~
ries sean suficientemente extensas para indicar la ex~—
traccidn dental. Son mis comunes las deformaciones cau
sadas por desplazamiento de un diente parcialmente for
mado, como consecuencia de la fractura de los maxila—
res. Otras lesiones sufridas por los nifios durante la-
caida en escaleras o en aceras, sobre todo en la parte
anterior de la boca, dafian a los ineisivos.

El efecto final de los traumatismos que su
fren los dientes en sus diversas etapas de desarrollo,
depende de la fase de diferenciaciq’n del germen dental
en el momento de recibir la lesidn.
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DESALOJAMIENTO DE UN DIENTE PARCIALMENTE FORMATO.

No es raro observar el desalojamiento de -
un diente parcialmente formado. La parte calecificada -
de un diente no erupcionado puede ser forzada hacia la
parte blanda en desarrollo, lo que causa telescopia -
miento llamado dislocacidn impactada. En otros casos ~
la presién ejercida, ya sea por la desviacién de un -
diente vecino o por diversos procedimientos ortodénci-—
cos, puede forzar a un diente parcial o totalmente sa-
lido hacia una localizacidn diferente de la que iba a-
tener en la dentadura permanente. Si la rafz mo esta -
completamente desarrollada, la parte no calcificada su
fre torsidn, doblamiento o angulacién bien definida, =
proceso conocido como dilaceracidn.

TRAUMATISMOS EN LOS DIENTES ANTERIORES EN-
NINOS Y JOVENES .~ Este accidente es muy frecuente, =
afecta a nifios desde los 8 hasta los 11 afios y el 13%

de ellos lo presentan en uno o mis incisivos permanen—
tes.

En los incisivos permanentes se observan -~
los siguientes tipos de fractura:

1.~ Fractura de la corona, con exposicién—
escasa de la dentina o sin ella.

2.~ Fractura de la corona con dafio extenso
en la dentina, pero sin afectar la pulpa.
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3.- Fractura de la coroma con lesidn am ~
plia de la dentina y exposicién de la pulpa por medio-—
de un orificio puntiforme.

4.~ Fractura de la corona con lesidn consi
derable de la dentina y exposicidn extensa de la pulpa.

5.~ Fractura de la raiz.

Durante la nifiez y la juventud, la barrera
dentinal cerca de la pulpa es muy delgada y conviene -
sospechar de cualquier lesidn en la dentina por su =~
efecto sobre la pulpa. El proceso odontoblistico pue =
de afectarse por el nuevo estimulo, pues la reparacidn
fisioldgica se provoca,tanto por la exposicidn de la -
dentina como por la de la pulpa.

DESGARRO DE LAS FIBRAS PARODONTALES. Los =
traumatismos que no fracturan los dientes anteriores -
frecuentemente producen desgarro de las fibras de la -
membrana parodontal. La hemorragia y el edema que apa-
recen en el espacio parodontal estrecho producen dolor
intense y pericementitis. Si el proceso inflamatorio =~
no progresa hasta daflar gravemente los vasos nmutricio=-
apicales, se puede esperar la recuperacidén completa .-
La resolucidn del proceso subsecuente depende con fre-
cuencia de la eliminacién del traumatismo oclusal, y =
es favorecido por la inmovilizacién.

FRACTURA DE LA CORONA.- Es el problema m5s
comﬁn, el enfermo acusa poco dolor fuera del provocado
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por la estimulaciﬁn de la dentina o la pulpa expuesta.
Si el dolor persiste o se encuentra sin estimulo sub -
secuente, se puede sospechar que hay presién intrapul-
par por el edema que acompafia a la inflamacién. La res
puesta formativa de la dentina secundaria ante la in -
flamaci.c_'m, aparece aproximadamente a las dos semanas =
de efectuado el procedimiento operatorio. Siempre exis

te la amenaza de necrosis pulpar y enfermedad periapi-—
cal.

FRACTURA DE LA RAIZ.~ Si el traumatismo es
lo suficienmtemente intenso como para fracturar la raiz,
se produce casi siempre la luxacidn o arrancamiento -
completo, porque el parodoncio no esta bien desarrolla
do y hay escasa superficie radicular.

Cuando la fractura ocurre en el tercio co-
ronal de la rafz, el prondstico es malo debido a la in
movilizacidn diffcil de los fragmentos y la posible -
contaminacién de la fractura por bacterias que llegan~
a través del surco gingival.

ABRASION POR DENTIFRICOS .~ Cuando se em -
plea un cepillo demasiado duro para limpiar los dien~
tes, las encfas sufren irritacidn, y a veces, sobre to
do si se usan dentifricos granulosos, se desnudan los-

cuellos de los dientes y se provoca su pérdida prematu
ra.



L7

La mayorfa de los autores emplea el térmi~
no erosién para designar el proceso caracterizado por—
pequefias irregularidades que aparecen en los dientes,-—
sobre todo en las superficies labiales. Como se ha de~
mostrado que la mayor variedad de lesiones se pueden =
producir mediante el uso de demtifricos abrasivos, se-
ha generalizado el término abrasidn dentffrica. Esta -
consiste en el desgaste progresivo de la sustancia du-—
ra del diente en la zona cervical como consecuencia =~
del uso de un cepillo de dientes fuerte, extraduro, em
pleado de modo regular y potente, con cantidades abun-—
dantes de pasta de dientes. Se observan erosiones tf -
picas de la abrasién dentffrica; en estos casos las =
erosiones aparecen en las superficies labial, lingual,
mesial y distal de los dientes. La profundidad de las—
irregularidades, la rapidez en su formacidn y el ata -
que de las superficies lingual, mesial y distal, es 1i
gera.

ATRICION DE LOS DIENTES.

Es la pérdida de tejidos dentales como re-
sultado de la friccidn entre las superficies de los -
dientes durante la masticacidn. Debe diferenciarse del
desgaste ocasionado por la abra.sién, que es el desgas—
te mecz_inico de la sustancia dental producida por dent£
fricos, por mordedura de boquilla de pipa, mordedira -
de cordel para tejer, o la costumbre de mantener obje-
tos metilicos entre los dientes, y de la erosidn, que-
es la destruccién quimica causada por la presencia de-
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‘$5idos potentes en la boca, como sucede en los casos -
de ingestidn de dcido clorhfdrico para el tratamiento-
de aclorhidria y los vémitos habituales.

La atricidn puede presentarse a cualquier—
edad.

BRUXOMANIA.

Existen dos factores en la aparicig'm de -
la atricién:

1.~ los hdbitos disfuncionales o no masti-
catorios, y

2.~ la dureza de los dientes. E1 primero -
denominado bruxomanfa o bricomanfa y ocurre durante -
las horas de vigilia o durante el suefio. Es descrita -
por el enfermo como rechinar de dientes. La mayor par-

te de las persomas no se da cuenta de que padece el hd
bito nocivo.

La modalidad del hibito disfuncional depen
de de muchos factores. Ellos son el tipo de oclusién,-
la amplitud del movimiento permitido por las cﬁspides,
la forma de los arcos dentales, el niimero de dientes -
faltantes, la presencia de dientes desviados, mal colo
cados, salientes o alargados, el tamafio y tipo de prd-
tesis dentales y el m_flmero de dientes que hace contac-
durante 1la produccién del movimiento anormal. La base-
etioldgica del hibito es un disturbio emocional y los-
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problemas de la vida diaria son la causa de fondo del-
proceso.

El segundo factor, la dureza de los dien =
tes, tiene igual importancia. Cuanto mis dura sea la ~
sustancia dental, existe menor posibilidad de sufrir—
desgaste, cuyo grado es un q.'ndice del proceso y depen—
de tanto de la intensidad de la fuerza del hibito -
anormal como de la dureza dental.

Los movimientos que causan atricidn dental
se clasifican en cuatro tipos: 1) movimientos de des ~—
lizamiento multidireccional, 2) movimientos predominan
temente bilaterales, 3) movimientos predominantemente=
sagitales y L) movimientos predominantemente unilate -—
raleg. Sus efectos 'son los siguientes: el rechinar los
dientes con movimiento lateral ligero produce ahueca -
miento en forma de copa en las superficies de mordedu-—
ra. E1 desplazamiento muy corto de los movimientos po-
ne en contacto directo la superficie cubierta de esma}_
te de un diente contra la superficie de dentina del =~
diente antagonista. Los movimientos de protrusién -
orientados en plano inclinado tanto hacia el lado la -
bial como hacia el lingual en la parte anterior de la
dentadura, da a los dientes un borde como el filo de -
un formén de madera. Cuando los dientes posteriores -
tienen planos labiales y linguales oblicuos, éstos han
sido producidos por movimientos que van desde la posi-—
cién lateral hasta la oclusigSn central, pero el pacie_:l
te golpea prematuramente en la vecindad de la zona de~
los caninos conforme el diente se desliza hacia la -
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oclusién central, y asi aparecen los cortes inclina =
dos. Si toda- la cara oclusal se ha aplanado es que los
dientes se mantienen en contacto, y se desgastan en -
conjunto al hacer movimientos de traslacidn.

TIPO§ DE ATRICION.

La atricidn varfa desde la formacién de =~
fosetas pequefias hasta el desgaste completo del esmal«
te, lo que deja al descubierto la dentinaj; una vez que
ésta es expuesta, la pérdida de la sustancia dental -
prosigue répidamente y la corona clfnica se empequefie~
ce. En las personas mayores de 50 afios no es raro en -
contrar que la corona se ha reducido a una porcién pe~
quefia de estructura dental que apenas asoma por los te
jidos blandos. La pulpa retrocede y es sustituida por-
dentina secundaria, pero si el desgaste es mis ripido-
que el grado de retroceso, los dientes pueden volverse
sensibles a los cambios de temperatura y a sustancias-
como los dcidos de algunas frutas, a semejanza de lo =
que ocurre en la pulpa expuesta.



ENFERMEDADES PARODONTALES.,

Las enfermedades se manifiestan de tres -
modos principales: por inflamacidn, por degeneracidn,~
y por crecimiento. Observando los cambios tisulares -
gingivales, las enfermedades periodontales se dividen—
en: 1) parodontitis, proceso primordialmente inflama =
torio, que a veces se acompafia de hiperplasia y que =
termina frecuentemente en atrofia, y 2) parodontosis,—
una mezcla de cambios degenerativos y atroficos.

Etiologfa. Aunque no se conocen todavia -
las causas de ciertos tipos de enfermedades parodonta
les, en muchos casos esta'.n claramente definidas, por -
lo que se debe intentarse una clasificacibn etioldgi -
ca. Por ejemplo, la inflamacidén de las encfas puede -~
obedecer a la accibén de tres agentes: 1) la irritacidn,
que es habitualmente una combinacién de irritaciﬁn me~
cénica, a la que se afiade una accidn bacteriana especi
fica, 2) accidn bacteriana especifica, y 3) trastorno-
hormonal. Todos llégan eventualmente a extenderse has—
ta afectar los tejidos profundos, de tal modo que exis
ten los tres tipos etiol8gicos de lesiones inflamato =
rias gingivales: gingivitis irritativa, gingivitis -
bacteriana especifica y gingivitis hormomal, cada una—
de las cuales puede evolucionar con o sin atague paro-
dontal. El ataque parodontal es un proceso patol§gico—
que se inicia en las encfas.

Se acepta que las bacterias no provocan =
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la enfermedad parodontal, sino que actlan como un fac-
tor de compliacidn, sobre todo las proteoliticas que -
invaden los tejidos blandos y a través del epitelio -
del surco gingival roto. No se ha aislado ninglin tipo-
especial de germen, pero la flora bucal normal esté -
aumentada en los enfermos con parodontitis.

Encia Normal. No existe una norma fija pa-
ra valorar todas las bocas. Es obvio que factores como
edad, sexo, distribucibn de los dientes en el arco, =
pigmentaci&n de la piel y otros, deben tenerse en cuen

ta cuando se trata de determinar la normalidad para =
cada paciente.

El color de la encfa normal se describe -
frecuentemente como rosa pilido, pero ello esti sujeto
a variaciones notables. La encia es de un color rosa -~
pidlido en relacién al color rojo intenso de la mucosa
vestibular, mis vascularizada, pero en muchos casos es
t4 sombreada por pigmentacidn epitelial que armoniza -
con la coloracidn de la piel del paciente. La encia sa
na es dura y tiene un margen caracteristico en filo =
de cuchillo. Se adhiere fntimamente al esmalte cervi -
cal siguiendo la lfnea de unién del esmalte y del ce =
mento de los dientes.

Formacién de los cflculos gingivales (sa -
rro dental)

La fase inicial en la formacién del cilcu-
lo es la produccién de una matriz orgdnica que se ad -
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hiere al tejido dental, que tiene afinidad para las =
sales minerales contenidas en la saliva. Los factores—
que favorecen la formacién de cdlculos son variados —

y complejos y probablemente no tieren una explicacidn—
simple.,

Las pr&tesis subgingivales se encuentran
entre los factores etibldgicos de mayor importancia -
en la parodontitis. Cuando sus bordes se sitflana 1 &
2 mm. bajo el borde gingival, las reacciones inflama
torias en esa zona pueden no ser observadas por el es~—
tudio clinico. Ni el dentista ni el enfermo se perca —
tan del proceso patolSgico. La formacién de la placa —
primero, y el célculo subsecuente, puede iniciarse en—
la corona, avanza en direccidn apical e indudablemente
en muchos casos ocasiona la pérdida del diente. Se sa~
be que la inflamacidn desaparece cuando la placa sub y
supragingival se elimina por completo. Sin embargo, =
cuando se origina en el espacio comprendido entre la -
corona y la prétesis no puede eliminarse totalmente. -
Esto explica por qué en muchos casos es imposible cu=
rar las bolsas gingivales situadas alrededor de lag =
restauraciones dentales.

Tirtaro Dentario. Es la acumulacidn de res
tos alimenticios, células de los tejidos, mucina y =~
bacterias que se calcifican ulteriormente para formar—
concreciones duras en los dientes, Cuando los dientes—
estin libres de &1 otros factores locales o generales—
se consideran mucho menos eficaces como agentes exci -
tantes. E1 tdrtaro dentario es principalmente un pro-
ducto de la inflamacidn mis que una causa de ella., Uma
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vez que se presenta se convierte en el factor mis im -
portante al evitar la curacicﬁn, al favorecer mayor acu
mulacién de tdrtaro en las dreas afectadas.

Las observaciones de Stanley sobre la for-
macién del Tirtaro en los dientes vecinos y sus efec -
tos sobre la papila interdental, son de gran ayuda pa-
ra comprerder este fendmeno. De sus estudios se deduce
que ocurre un ciclo cl;'.nico importante integrado por -
tres etapas, como sigue:

ETAPA I. Destruccién gradual de la estruc-
tura papilar.

Fase .1, Formacién escamosa de t&r
; o=
taro.

Fase2. Formacidn nodular de tdrta
. arta
ro.

ETAPA II.Desprendimiento de la estructura-
papilar.

ETAPA III. Recuperacién, con reconstruccidén
de una estructura papilar nueva.

La formacigSn gradual del tz;rtaro conduce a
la estrangulacidn y obstruceidn del tejido interdental.
La superficie desnuda es reepitelializada y despufs -
el ciclo se repite cuando se desarrollan nuevas conere,
ciones. Si el proceso no es detenido por la elimina ~—
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cidn local eficaz del tértaro, el fenSmeno prosigue -~
hasta la fase final de destruccibn total del periodon-
cio y la pbrdida del diente afectado.

Papel de la inflamacidn y del T4rtaro den—
tario en la etiologia de la enfermedad periodontal .——
En una forma u otra la inflamaci§n es siempre notable-
en el cuadro clinico de casi todas las alteraciones -
que se tratan en la prictica periodontal, Por ello, la
existencia de alteraciones inflamatorias crénicas mi -
nimas en la encia normal arroja cierta luz al problema
de la etiologia de la enfermedad periodontal. A fin =~
de simplificar el asunto, ello indica que se necesita—
un agente desencadenante para amplificar los elementos
microscdpicos existentes para que la inflamacién se -~
manifieste clinicamente. Los agentes que act@an local
mente (fisicos, qufmicos, bacterianos, etc.) y las en—
fermedades generales, suelen seflalarse como causas pri_
marias en la etiologia de la enfermedad periodontal. —
Son necesarios, pero su papel suele ger secundario. -
Son el factor exitante o desencadenante y ocasionan =
lesiones directas en la encfa. Del mismo modo algunas—
enfermedades generales actﬁan también secundariamente,
disminuyendo la vitalidad gingival, de modo que los -
esfuerzos fisioldgicos normales se vuelven traumiticos.

BOLSAS PERIODONTALES. Debido al aumento =
aparente en la p’fofundidad del surco, perece que la
bolsa periodontal acompa.fia a toda hipertrofia inflama—
toria simple de la encla.. Sin embargo, esto no es cler
to, la :msers:.on epitelial permanece inalterada en 1a-
gingivitis marginal leve y mo hay extensién apical de~
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la profundidad del surco. Cuando se pregentan verdade~
ras bolsas, pueden medirse y son parte de los signos —
clfnicos de destruccidn periodontal mis extensa.

A veces se distingue la bolsa que no ha pa
sado del nivel original de la cresta del hueso alveo -
lar y la que si ha pasado, La primera se llama bolsa -
supradsea; la segunda, cuya base es mis o menos apical
en relacidn al nivel de la cresta alveolar reabsorbida,
se denomina bolsa infradsea. Aunque el examen de los -
surcos gingivales y las medidas de profundidad no per-
miten conocer bien la pérdida del hueso alveolar, las-
radiografias pueden utilizarse para este propésito.

Descalcificacidén hiperémica del hueso. Se-
trata de un proceso conocido desde hace tiempo, que se
demuestra tanto clinica como radiogrificamente. La hi-
peremia obedece a traumatismos o a infecciones., Las -
infecciones se acompafian de una hiperemia continua que
descalcifica el hueso vecino; un buen ejemplo de este-
hecho se ve durante la osteomielitis, porque en la ra-
diografia la destruccidén 8sea parece ser mis extensa -
de lo que es en realidad. La misma cosa se observa en~
los procesos periapicales y parodontales. En el trauma
tismo quirirugico de la enfermedad parodontal muchos -
autores opinan que debe eliminarse el tejido de granu-
1aci§n infectado que la acompafia, para evitar la des -
calcificacidn total del hueso alveolar.

Trastornos Hormonales. Este proceso se de~-
signa como gingivitis hormonal e incluye ciertos pro -
cesos como la llamada gingivitis descamativa cr§nica.—
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Por otra parte, el exceso de hormonas a veces estimula
el crecimiento hiperplésico gingival, como sucede du -~
rante las inflamaciones y las proliferaciones ocurri--—
das durante el emharazo. La dificultad surge al tratar
de definir si las hormonas solas son las responsables—
de la hiperplasia, en cuyo caso seria una hiperplasia—
hormonal primaria, o si algin otro agente causa prime~
ro la inflamacién, pero favorecida por la accién hor—
monal. Se sabe también que la deficiencia de hormonas~
anab8licas puede producir atrofia.

GINGIVITIS. Es el resultado de la inflama=—
¢idn circunscrita a la encfa. Por lo tanto, no incluye
la formacién de bolsas periodontales, aunque son fre —
cuentes las seudobolsas. Estas dltimas (algunas veces—
1lamadas bolsas gingivales) son realmente surcos gingi
vales profundizados como resultado del aumento de vo -~
lumen inflamatorio de la encfa, y no por desprendimien
to de los tejidos periodontales con migracién apical -~
de la insercibn epitelial.

Etiologfa. La etiologia de la gingivitis -
incluye factores locales y generales. E1 traumatismo y
la infeccidn son generalmente las causas inmediatas de
la inflamacibén gingival, aunque el factor subyacente-—
puede ser el que haga a los tejidos menos resistentes—
al traumatismo o a la infeccibén como, por ejemplo, las
discrasias sanguineas, avitaminosis, diabetes sacari -
na, respiracién bucal, etc.

Manifestaciones Clinicas: generalmente los
signos clinicos de las gingivitis incluyen agrandamieﬂ
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to gingival y formacidn de falsas bolsas, La regién -
afectada suele ser mis obscura que la normal y se pier
de el aspecto punteado. La hemorragia es frecuente. En
el surco gingival ﬁuede haber restos alimenticios y o-
tros detritos. Si el tirtaro dentario es un factor cau
sal, se localiza supragingivalmente, infragingivalmen-—
te o en ambos sitios.

Tratamiento: Para tratar la gingivitis bas
ta por lo comun con eliminar el o los factores et1016—
gicos y los teJJ.dos vuelven a su normalidad.

PARODONTITTIS.

la higiene bucal y la parodontitis estin -
relacionadas. La calidad de la higiene bucal es muy -
mala en todas las edades, pero se puede afirmar que es
me jor en sujetos jévenes y disminuye conforme avanza -~
la edad. No parece existir diferencia por sexo en re—
1a016n a la susceptibilidad a la gingivitis, etapa 1n1
cial de la parodontitis, y cualquier diferencia en -
frecuencia entre hombres y mujeres es atribuible a di-
versos factores locales, como el consumo de tabaco o ~
la higiene bucal. En afios recientes se ha sospechado =
que el tabaco es un factor etiolSgico de la parodonti-
tis. La frecuencia de la gingivitis aumenta con la -
edad. Las zonas dingivales sanas tienen relacién clara
con la eficacia en el cepillado de los dientes, pero —
esta actividad no mejora de modo motable la salud gin—
gival en los espacios interdentales.

El depdsito de cilculos subgingivales au ~
menta con la edad, y su distribucidn es semejante al -
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de las gingivitis.

Las bolsas gingivales profundas, propias ~
de la parodontitis avanzada, ocurren raras veces an o
tes de los 25 afibs de edad, después aumentan en frecuen
cia y llegan a su miximo entre los 45y los 55 afios. — ‘
Las bolsas mis profundas estidn localizadas mis comun -
mente en las superficies mesiales y distales de los =~
dientes y menos frecuentes en las superficies labiales.
Existe correlacidn clara entre la higiene bucal y la -
frecuencia y distribucién de los cilculos subgingiva -
les, la gingivitis y las bolsas profundas en la encfa.
El exceso de la movilidad dental no se vuelve un pro -~
blema importante hasta los 35 afios, pero a partir de -
entonces aumenta con la edad.

Patogéresis.~ La masa parodontal afecta a—
los tejidos més profundos asi como los encontrados en—
la vecindad inmediata. E1 hueso alveolar, el cemento —
v la dentina son afectados por la reabsorcién confor-—
me profundiza el surco gingival hacia la bolsa paro -~
dontal. Cuando la membrana parodontal se destruye en -
una o mis caras del diente, el enfermo se da cuenta de
la movilidad del mismo. Otros sintomas descritos, como
conciencia extrafia del diente, prurito y dolor de las-—
encfas durante la masticacién, son molestias comunes.

A partir de esta fase las lesiones se -
agravan. Finalmente, al cabo de meses o afios, el dien~-
te se afloja tanto que se cae. Después cicatriza la he
rida y los tejidos blandos cubren otra vez la zona, co
mo antes de la erupcidn del diente. E1 microcosmos pa-
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rodontal se elimina con el diente. Se dice que todos -
los tipos de enfermedad parodontal responden favorablg
mente cuando se procede a la extraccidn del diente.

La bolsa de la encia, un dato prominente ~
de la enfermedad constituye uno de los eslabones multl
ples en la cadena compleja de hechos que destruyen los
tejidos de sustentaclqn del diente. Su agrandamiento -~
se debe a la coleccidn constante de comida y bacterias
en su interior, a la invaginacidn epitelial, a la tem-
peratura propicia con medio hﬁmedo, y al aislamiento.=
Los climulos orgdnicos se calcifican, irritan alin mis ~
a los tejidos, y aceleran la propagacién del proceso .=
Para interrumpir este proceso que se perpetlﬁa por s;{—-
mismo, el tratamiento no sélo debe eliminar los irri -

tantes calcificados, sino también las bolsas gingiva -
1eSI

Las bolsas se forman por crecimiento en -
sentido coronal de la encfa libre, y por la retraccién
apical de la unibn epitelial con el diente, o por la -
combinacién de los dos eventos. La comprensibn de esos
dos factores ayuda al dentista a prevenir la formacién
de la bolsa y a eliminar una vez que se ha formado.

De acuerdo con los diversos datos observa-
dos a simple vista, el grado de enfermedad parodontal
se clasifica de la siguiente manera:

0.— No hay inflamacidn en ninguna parte -
de los tejidos parodontales.
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1.~ Gingivitis ligera, se ve inflamacién -
localizada a las papilas y bordes de la em:,fa, alrede—
dor de uno a tres dientes.

2,~ Gingivitis moderada, existe la inflama
cidn en las papilas y en toda la encfa libre, alrede —
dor de tres o mis dientes.

3.~ Gingivitis grave. Aquf se afecta la
encia adherida; el edema es claro y el tejido sangra -~
ficilmente .

L.~ Parodontitis generalizada. Ya hay mo -
vilidad anormal de los dientes y formacigSn de bolsas —
gingivales asociadas a gingivitis intensa.

Separacidn Papilar .- Conforme pasa el tiem
po, la papila, que pierde paulatinamente su arquitec -
tura rormal sobre todo en fibras coldgenas conjuntivas,
se transforma eventualmente en una estructura demasia~—
do alargada, con una constriccién en su base. Por pér—
dida de! tono, la papila ya no es capaz de presionar &~
la masa blanda acwmulada nuevamente en la superficie —
dental o en el cz?.lculo existente lo que permite la cal
cificacién y se extrema la constriccidén en la base de-
la papila. Desde este momento cada exacerbacig’)n contri
buye al crecimiento de las masas nodulares, que se acu
mulan sobre el cuello del diente y dificultan la ecircu
1aci§n sangufnea de la papila por arriba de la cons. -
tricci§n. Es as;' como la masa papilar bulbosa, necro =
sada y pastosa se separa al final de su base.
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El fendmeno de separaci§n papilar es compa
rable a una gingivectomia que deja una estructura nue-
va en la que falta parcial o totalmente el epitelio., ~
Esta estructura adquiere pronto sus componentes epite—

liales, lo que le imparte cardcter de papila interden—
tal.

Datos Clinicos.~ Los datos clisicos en un=-
enfermo de parodontitis son gingivitis asociada a pér~—
dida del hueso alveolar. Los signos tempranos de la -
destruccidn 8sea se ven en la radiograffa como desapa=
ricién de la 1$mina dura del borde alveolar. La des -
truccidn del tejido bseo origina la bolsa gingival. Fi
nalmente, el aflojamiento progresivo del diente afec -~
tado completa el cuadro clinico. El diagndstico de la-
enfermedad parodontal abarca la observacién clinica y-
el uso de una sonda; la radiografia es indispensable =
para planear el tratamiento y determinar el pronéstico.

Reparacidn y Regeneracibén.- Las lesiones -
histolégicas de la parodontitis evoluciona ordinaria =~
mente hacia la reparacibn si se climina la fuerza ocl&
sal excesiva y los tejidos de sustentacién del diente~
no son afectados seriamente por la inflamacién. Cuando
la inflamacién y el traumatismo oclusal actlan juntos,
los tejidos sufren sus efectos combinados, y los cam -~
bios degenerativos sufridos en la membrana parodontal=—
por el exudado inflamatorio, disminuyen la capacidad -

tisular para reparar el dafio causado por las fuerzas =
oclusales normales.
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En parodoncia, la regeneracidn significa ~
la restauracidn clinica, radiol§gicamente visible, de-
los tejidos parodontales destru_l'dos por la enfermedad.
La reparacidn o curacidn significa la proliferacién -
local de células pero solo para restablecer la conti -
nuidad del parodoncio marginal, sin restauracién apre-
ciable o medible de tejido destruido por la enfermedad.
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PARODONTOSTS.~

Es el término empleado para denominar la -
aparicién poco frecuente de una destruceidn no especi~
fica y no inlamatoria del parodoncio.

Manifestaciones Clinicas.~ Se caracteriza-—
por ensanchamiento de los espacios periodontales, pér—
dida de la limina dura, reabsorcién del hueso alveolar,
trastornos en la cementogénesis y pérdida de las fi' -
bras principales de la membrana periodontal, que son —~
reemplazadas por tejido conjuntivo fibroso. Los dien ~
tes se vuelven méviles y pueden desviarse. La oclusién
normal se vuelve traumitica y ocasiona en estas dreas—
pérdida mayor de hueso. Cuando algunos dientes, o to —
dos ellos, estan afectados simulténeamente, el grado —
de reabsorcién del hueso alveolar es mf_is O menos regu=—
lar en toda la porci<_5n afectada. Esta enfermedad puede
progresar répidamente, hasta el punto en que puede ha—
cerse muy poco para salvar los dientes de su exfolia -
cién o extraccibén. Ni la bolsa ni la inflamacién for -
man parte de esta alteracién, aunque ambas pueden pree—
sentarse como complicaciones secundarias despug‘.s que =
la parodontosis est;;'u bien establecida. Cuando aparecen
dichas complicaciones, las lesiones periodontales son~—
muy semejantes y quizz; no puedan diferenciarse de las—
de la periodontitis primaria. Esto es lo que se denomi
na Periodontitis compleja o periodontitis secundaria.

Tratamiento.~ Cuando los signos de perio -
dontitis se presentan simulténeamente con una enferme~
dad generalizada, el control de esta (ltima forma la -
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la base del tratamiento ayudada con una técnica perio-
ddncica local. En la mayorfa de los casos la periodon~
tosis debe considerarse como motivo de consulta médica
inmediata. El tratamiemto local incluye la equilibra —
cidn oclusal, en especial cuando se produce una des =
viacién de los dientes en posiciones nuevas, con con =
tactos prematuros de interferencia de las clispides. -
Puede ser muy Gtil colocar férulas a los dientes.
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CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PARODONTALES

1.~ ENFERMEDADES ORIGINADAS EN LOS TEJIDOS

GINGIVALES.

A. GINGIVITIS

Inflamacién de la encfa, aguda o créni
ca, ulcerosa o hiperplisica.

1. Irritativa

2. Bacteriana
especifica

3. Hormonal

4. Con ataque
parodontal

Por célculos, pr§tesis mal puestas, etc.

Infeccidn de Vincent, estreptococo; -

trauma previo como factor predisponen—
te. '

Gingivitis descamativa crénica y post-
menstrual; por insuficiencia de hormo~-
nas sexuales,

Periodontitis Simple; destruccién de -
los tejidos profundos por extensién del
proceso inflamatorio.

B. HIPERPLASIA
GINGIVAL

HIPERPLASIA NO INFLAMATORIA DE LA ENCIA

l.Hereditaria

2, Hormonal

Fibromatosis gingival, elefantiasis -
gingival, etc.

Hiperplasias premenstual y del embara-

z03 por exceso de hormonas anab$licas—
sexuales.



3. Venenata

L. Respira-
cidn bucal
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Por drogas, como la dilantina.

Como asociacifn solamente; no se ha -
probado relacidn de causa a efecto.

C. ATROFIA AL~
VEOLOGINGI-
VAL

Atrofia peridontal, retraccién gingi -
val, etc.; atrofia combinada de encfas
yerestas alveolares.

IT.~

ENFERMEDADES ORIGINADAS EN LA MEMBRANA-
PARODONTAL O EN EL HUESO ALVEOLAR.

A. Parodon~
titis

Inflamacidn de los tejidos parodonta —
les, reacci6n habitual aguda,

1. Traumitica
2. Bacteriana

3. Con gingi
Vitis .

Golpes, cafdas, heridas penetrantes por
espinas de pescado; reaccidn habitual -
mente aguda.

Extensidn a través de un agujero pul—
par lateral; la reaccidn puede ser agu-
da o crénica.

Lesidn combinada de la encfa o los te -
jidos parodontales.

B. Parodon - Degeneracidn y atrofia combimdas de los
tosis. tejidos parodomtales. '




1. Traumz;tica
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Reaccifn no compensada ante una fuer-
za excesiva; probablemente con fondo—
nutri¢ional u hormonal.

2+ Atrofia Hor-
monal.

3. Con ataque

Enfermedad de adaptacibn por falta —
de los tejidos ante la actividad nor-

.mal, como resultado de exposic:i.c")n del

cuerpo a stress inespecifico; perio -
dontosis, atrofia alveolar difusa.

Parodontosis Compleja. Extensin de -
lesiones parodontales, con inflama ~
. P . » &
¢idn secundaria, tante en la regidn-

gingival como en la parodontal.
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HALITOSIS

La halitosis puede definirse como aliento-
desagradable; los sindnimos son: mal aliento, fetor =~
oris y fetor ex ore.

El término de halitosis verdadera se em "—
plea ocasionalmente para describir olores que provie -~
nen de la boca y las estructuras adyacentes, en reali-
dad, el olor del aire espirado de un paciente puede p—
provenir de los pulmones, la triquea, la nasofaringe,-
la cavidad bucal o cualquier combinacidn de esas es =~
tructuras. E1 aliento humano mormalmente no tiene olor
desagradable y posee un olor dulzon caracter:;'.stico.

Los olores ligeramente desagradables sue —
len descubrirse en la mayor parte de los individuos -
adultos y, en una proporcién muy elevada, el aliento -
es de cardcter definitivamente desagradable.

La halitosis es un trastorno funcional que
puede ocurrir en todas las etapas de la vida. Los hom—
bres estz.in mzis predispuestos a sufrirlas que las muje-—
res, y es un signo sobresaliente en muchas condiciones
pa‘l:olg’gicas. Debe considerarse importante por tres ra
zoness: porque el es un obste;.’oulo para la vida social,-~
porque el temor a poseerlo puede precipitar una neuro—
sis verdadera, y porque al traducir alguna condici§n -
patoldgica ayuda a diagnosticar algiinproceso patolc?gi._
co serio.
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Etiologfa.- Los malos olores bucales varfan
de uma hora a otra en un mismo dfa, de dfa en dfa, v ~
de acuerdo con la edad. En el nifio pequefio el aliento-
normalmente tiene un olor agradshle, dulce. Conforme =—
la persona crece, el olor del aliento se vuelve mis =
definido, pero normalmente no es desagradable. E1 =~ '~
aliento de la persona adulta media normal se describe
como pesado, acre.o ligeramente écido. El cambio en el
aliento puede deberse a restos epiteliales o alimentie
cios, estancamiento salival, enfermedad parodontal y -
cambios metabllicos en el individuo.

El aliento de la mayor parte de las per ——
sonas es desagradable cuando se levantan en la mafiana.
Tal vez la inactividad de la lengua y las mejillas du
rante el suefio permite a la flora bucal descomponer
mis rapidamente los residuos alimenticios que durante-
el dfa, cuando el movimiento constante de la lengua, -
los labios y las mejillas tienden a manteper limpia la
cavidad bucal. La intensidad de los olores bucales va=
ria con otros factores como la sinusitis crénica que =
goteo postnasal siempre presente, el dormir con la bo=
ca abierta, y otros.

Cuando se huele material proveniente de o
la caries dental, gingivitis y enfemedad parodontal =
grave, restos de impactos de particulas de alimentos-
pericoronitis y pulpas dentales en putrefaccién, puede
demostrarse que la mayor parte de las enfermedades bu=-
cales producen olores desagradables y, por lo tanto, -
contribuyen a la aparicién de la halitosis. Debe recor
darse que la saliva a 37°C, durante una hora, despren
de mal olor. El dentista puede corregir muchas condi -
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ciones causantes de la halitosis como los restos de =
alimentos, las lesiones cariosas y bolsas gingivales -
en la enfermedad parodontal, el estancamiento y la pu-—
trefeccidn de la saliva, las prétesis dentales sucias,
la respiracidn bucal y el tabaquismo.

Las amigdalitis, las sinusitis y las ri -
nitis son también causas de la halitosis. Las ﬁlceras—
gastiicas y el carcinoma por si mismo no causan hali-
tosis a menos que se complique con necrosis o infec -
cidn secundaria.

El jugo de ajo y cebolla, introducidos
directamente en el intestino delgado o en el colon,
proporcionan un olor caracteristico en el aliento du
rante las tres horas siguientes. Si los ajos y las ce~
bollas son ingeridas normalmente, el olor persiste -~
por muchas horas o varios dfas.

Existe numerosas diferencias en la litera-
tura que sugieren que los olores bucales pueden ayudar

al diagnSstico de algunos procesos sistemiticos como -
los siguientes:

E1l olor a queso de Limburgo corresponde a~=
amigdalitis crénica; el olor dcido, a disfuncién di -
gestiva; el aliento fétido a gingivitis ulcerosa aguda
o a bronquiectasias; el olor urinoso, a disfuncién re-
nal y uremia; el olor a putrefaccidn, a gangrena; el -
olor a acetona, a diabetes mellitus; el olor a fruta -
se encuentra despues del uso del éter para anestesia -
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general; el olor a ratén corresponde a disfuncién he —
pitica y, finalmente el olor a sangre se encuentra en-
los casos de hemorragfa intestinal.

Un olor muy desagradable ocurre cuando el-
enfermo ingiere dieta de leche grasosa para la cura =~
cibn de la dlcera péptica. Se ha afirmado que la cons—
tipacién mo causa necesariamente la halitosis.

3 Pero el valor de los olores bucales para -
establecer el diagnSstico de alglin trastorno sistemi —
tico se ha hipervalorado. Actualmente existen métodos—
mucho mejores para hacer el diagndstico que identifica
el aliento del enfermo, que debe aceptarse que la co -
rrelacig’m de la halitosis depende frecuentemente de la
mejorfa ¢ la eliminacidn de algdn proceso patolgico -
sistemitico.
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TRASTORNOS EN EL DESARROLIO DE LA DENTICION.

ANODONCIA o~

Se mamf:.esta en diversos grados y su for-
ma mencs grave congiste en la ausencia de uno o dos -
dientes; esto es un fen§meno corriente. La ausencia -~
congénita de dientes es un hecho mis comfin que la hi -
perdoncia (aumento en el nfimero de dientes).

Existen dos formas de Anodoncia, no rela -
cionadas entre s:L. 1) La hereditaria, que puede 11ama.r
se de tipo fllogémco, en la cual la tendencia podr:.a—
transformarse en un car:?.cter de la evoluclgn, y 2)La -
ontogénica, que aparece en personas sin antecedentes -
héreditarios del proceso. Ambas formas son cl;'m'.camen—
te iguales, pero se diferencian tomando en cuenta los-
antecedentes familiares del enfermo.

Etiologfa y Patogénesis.- Se considera co-
mo una displasia ectodérmica, en la cual diversas es -
tructuras derivadas del ectodermo suspenden su de ~—

sarrollo. Por eso los enfermos con anodoncia se les de
—

be buscar otras anomalfas asociadas.en los cabellos, -

los ojos, las ufias la piel y el desarrollo dental gene
ral.,

El momento de iniciacidn del trastorno ec—
todérmico determina el grado de la falta de formacién—
dental; cuanto mg’s temprano aparece la a.lteracic")n, es—
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mis extenso ¢l grado de anodoncia.
ANODONCTIA PARCIAL .-

Se presenta habitualmente en distribucibn-
simétrica y los dientes pueden tener tamafio mormal o -
ser pequefios. A veces se acompafia de dientes supernu -
merarios. E1 m"xmero de dientes faltantes en el maxilar

superior y en el maxilar inferior puede no ser el mis-
mo. Los dientes ausentes mis comunes son los incisivos
superiores laterales segfm unos autores, y los centra-—
les inferiores segin otros. Los dientes menores afec -
tados son aquéllos cuyos esbozos se forman primero, =
pero como excepci{Sn a esta regla, se encuentra que -
los incisivos son los que faltan con mayor frecuencia.
Quizi ese hecho se aclare por su posicic_sn en la linea—-
media, que es la zona mis alejada en la red de irriga-
cibn sangufnea de los maxilares y, en consecuencia =
la que mis ficilmente sufre irrigacidn insuficiente. .

ANODONCIA TOTAL .-
DISPLASTA ECTODERMICA ANHIDROTTICA.

Se trata de un proceso que congiste en de-
sarrollo incompleto de la piel y sus anexos. No sélo ~—
afecta a la piel y otras estructuras derivadas del.cc~
todermo, sino también a algunos c_'»rganos de origen meso
Yy endodérmi.co. El aspecto de los enfermos var;'a de -
acuerdo con la gravedad del ataque tisular.

La enfermedad se transmite como factor he-
reditario unido al sexo, a partir de mujeres clinica -
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mente normales a los descendientes masculinos de la =
familia. Por eso se presenta” més frecuentemente en =~
hombres que en mujeres. Puede afectar a individuos de-
todas las razas.

El enfermo se identifica por los siguien -~
tes caracteres: frente prominente, cejas amplias, na -
riz en silla de montar, labios gruesos y evertidos, -
orejas cuya forma se ha comparado a las del sftiro, -
piel blanda y pelo escaso. La pie¢l se ve delgada y se—
ca, con pocas gl&ndulas sudoriparas funcionales o con~
ninguna. El dato mis importante de esta enfermedad es—
la hipohidrosis o la dnhidrosis, razdn por la que es-—
tos individuos no toleran el calor y sufren incapaci ~
dad fisica durante el tiempo calusoro. '

ODONTODISPLASIA

Conocida como suspensidn localizada del -
desarrollo dental.

Las teorias sugeridas para aclarar esta : —
malformacién peculiar del desarrollo dental invocan
los siguientes factores: influencia hereditarias, -
desequilibrio nutritivo o metab8lico, radiaciones y =~
traumatismos e hiperpirexia sufrida en el curso de en-—
fermedades infantiles graves.

Los dientes afectados, que han hecho erup
cién, presentan aspecto variable, que incluye una o -
dos de las alteraciones siguientes:
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1. Distorsionesacentuadas en la superfi -
cie de la coroma, que cambian totalmente la anatomfa -
dental normal, pues aquélla presenta surcos estrechos™
Y coloraci&n intensa que va desde ca.fé claro hasta ca-
f& obscuro: Estos cambios sugieren hipoplasia acentua=—
da. Los dientes se fragmentan ficilmente cuando se so=-
meten a la instrumentacién dental,

2. La conformacidn anatdmica del diemte -
que ha erupcionado simula lo normal, aungue tiene me -
nor tamafio, por que la corona esta,x' disminuida de volu=
men y, ademis, present:a color café A pesar, de que la—
superficie se ve rugosa y muestra datos de h1pop1a51a,

es mis resistente que en el caso anterior.

DIENTES SUPERNUMERARIOS

Estos dientes pueden formarse en diversas-
épocas del desarrollo desde antes del nacimiento hasta
la edad de doce afios.

Los dientes supernumerarios mis comunes, —
mencionados en orden de frecuencia, son los incisivos—
centrales, los molares, los premolares, los caninos y—
los ineisivos laterales.

Pueden hallarse en cualqu:.er parte del hue
so cerca de los dientes. Aparecen mas comunmente en -
1la reg:.gn media inferior, entre los incisivos centra -~
les. Por su forma son c6nicos, aplanados, parecidos a-
una ralz o a los dientes vecinos. Algunas veces se for
ma solamente la corona. Cuando en un sujeto adulto la-
extracclén de un diente permite la salida de otro per-
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manente bloqueado, no se considera como otro supernume
rario, ni como tercera dentic:‘.§n. Un diente supernume—~
rario puede crecer en muchas posgiciones, encontrarse - -
totalmente invertido, o sea, de cabeza, o en posici.§n—
horizontal respecto a los otros dientes. Siempre deben
tomarse radiografias en diferentes &ngulos para cono -
cer con exactitud la posicién del diente. Con la ten =~
dencia actual a tomar series de radiograf:g.’as dentales—
completas durante el examen bucal, se ha descubierto -
que los premolares supernumerarios son ﬁl{:’ls frecuentes—
de lo que se habfa sospechado, porque el 756 de ellos—~
se encuentran impactados. Su frecuencia es aproximada=
mente de 1:10 000 personas.

Algunas de las complicaciones que presen -
tan los dientes supernumerarios sons erupci§n retarda-
da, falta de erupcibn, separacién y malposicién de los
dientes permanentes. lLa extraccién temprana de esog =~
dientes evita la mayor parte de las complicaciones. =~
Un carécter de los premolares inferiores es su marcada
tendencia a la formacilﬁn de quistes. Si la extraccitﬁn—
del diente supernumerario no tiene efectos noeéivos so=
bre el enfermo, debe llevarse a cabo, pero so el pa: -~
ciente es joven y los dientes permanentes est’;n en fo_x;
macibn, se aconseja esperar.

DIENTES NATALES Y NEONATALES.

A veces se observa la erupcién de uno o -~
varios dientes antes o inmediatamente después del na -
cimiento. Los encontrados en el momento del nacimiento
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se llaman natales y los que brotan durante el perfodo%
neonatal, o sea en el curso del primer mes a partir -
del nacimiento, se denominan neonatales. Antiguamente-

los natales se llamaban dientes congénitos o fetales.

ETIOLOGIA. Se han sefialado las siguientes~
teorfas: posicién superficial del germen dental, ritmo
acelerado de la erupcién dental durante las enfermeda~
des febriles, herencia, sffilis congénita, alteracio -
nes enddcrinas y deficiencias alimenticias. La idea =~
més aceptada es la tendencia familiar porque casi en =
la mitad de los casos en los que se estudia a los pa -~

dres y a otros familiares, se ha observado la misma o
anomalfa. '

La mayor parte de los dientes natales co -~
rresponden claramente a la denticidén primaria, aunque-
algunos autores afirman que son dientes predeciduos o=
supernumerarios. En general corresponden a uno a a los
dos incisivos centrales inferiores; rara vez se trata-
de los incisivos superiores. Los dientes se sienten -~
flojos, pueden movilizarse en todas direcciones ya que

no poseen raiz v, por lo tanto no se encuentran adheri
dos al hueso.

Los dientes natales y neonatales pueden =
dar complicaciones diversas: el nifio rechaza el pezén—
materno, el diente lacera el pezén de la gléndula'ma -
maria de la madre durante la succién, puede ser traga=—
do o aspirado por el nifio y, finalmente provocar ulce-
raciones sublinguales. También se han descrito necro -
sis del borde alveolar y muerte de los nifios,
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DIENTES ANQUILOSADOS.

Se dice que un diente estf{ anquilosado en-
su estructura 8sea cuando se encuentra unido directa =
mente con el hueso, es decir sin membrana parodontal -~
entre ellos, La desaparici§n total de la membrana pa—
rodontal entre ellos. Un diente se anquilosa cuando -
existe continuidad entre el cemento y el hueso aunque=—
sea en algiin punto o en una zna pequefia de la super =
ficie dental.

El signo patognomdnico para diagnosticar -
la anquilosis es que el diente no mantiene el nivel =~
oclusal en relacidn con el resto de los dientes, he -
cho que ha originado el término de "diente sumergido"-
por el desplazamiento aparente hacia la profundidad en
el arco detal inferior o hacia arriba en el superior.-
Mis no se desplazan sino que no siguen el nuevo desa =
rrollo de la denticiq"n. Recuérdése que el nivel de -~
oclusién alecanzado durante el desarrollo del hueso al-—
veolar, o semejanza de lo que pasa en otros huesos, =~
crece por el depdsito y la reabsorcién de la superfi -
cie §sea; el hueso nuevo se deposita en la superficie-
interna del alveolo dental y asi es como el diente lie
ga a su nivel oclusal nuevo.

CANINOS Y PREMOLARES  IMPACTADOS.

Las condiciones patolégicas que indican -
la extirpaci§n de un diente impactado son los siguien-—
tes:
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1.~ Malposicién de los dientes contiguos. La presién -
ejercida por el diente interrumpido en su erup =
cién puede causar versidn, desplazamiento o rota -
cién de los incisivos laterales.

2.~ Reabsorcién de las rafces de los dientes vecinos =
producida generalmente por la presi§n de la corona
del diente impactado.

3.~ Caries de diente impactado o de los dientes prg‘axi-
mos. =7

4.~ Dolor. Sfntoma comfin asociado al diente impactado.
Casi siempre es de tipo neurilgico referido al —
ojo, o:_.'do, senos faciales, hueso frontal, cara, -~
cabeza y zonas de ‘los maxilares superiores y maxi-
lares inferior y se obtiene mejorfa inmediata des—
pués de la odontectomfa. La odontalgia verdadera -
casi siempre es provocada por el ataque a la pulpa
o a la rafz de los dientes cercanos. El dolor de =~
tipo causado por compresién y que se irradia puede
obedecer a quistes o tumores en crecimiento situa-—
dos cerca de la corona del diente impactado.

5.~ Irritacidn o desajuste . de la dentadura artificial,
Cualquier aplicacidn de prétesis dental situada so
bre los bordes maxilares superiores o inferiores ~
transmite presién hacia los huesos, aumenta la cir
culacidn local y probablemente activa la erupcifn—
de los dientes impactados. El primer sintoma en -
tal caso es una dentadura artificial que comienza-—
a moverse por no quedar bien aplicadaj en segundo—
lugar se observa infeccidn.
Por eso los dientes impactados deben extraerse -~
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antes de elaborar puentes o dentaduras artificia =
les.

Infeccidn. Es rara, excepto cuando se difunde des-
de el 4pex dental a partir de un diente deciduo o-
desde la raiz de un diente permanente vecino e in-
vade el saco dental del diente impactado.

Tumores, que pueden ser quistes foliculares y radi
culares, o tumores verdaderos. En el estudio radig
gridfico los dientes impactados de los series den -
tal normales se identifican sin dificultad por su-
forma y grado de densidad, pero un diente supernu-
merario puede ser un problema serio de interpreta-
cidn, El diagndstico diferencial se plantea entre-
una raiz retenida, un odontoma y un islote de hue-
so denso. las rafces retenidas pueden confundirse-
con islotes de hueso denso, pero los signos que -~
permiten identificar a la rafz son la linea oscura
de la membrana parodontal, la linea menos definida
del canal radicular y un borde claro que sobresa -
le de la superficie del hueso. En cuanto a las raf
ces adicionales formadas en un molar normal, pue -
den dar una radicopacidad en la regidn apical y -~
lo mids comin es que estén conectados con el primer
molar inferior. la hipercementosis de la raiz se -
diferencia del islote Sseo denso, del odontoma y -
de la osteofibrosis periapical, en que las l{neas-
que forman la membrana parodontal y la lémina dura
que rodean la parte normal del diente son conti -~

nuas con los que rodean toda la zona de hipercemen
tosis.
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Las complicaciones que aparecen en el curso-—
o después de la extraccidén de los caninos y premolares
impactados son las siguientes: luxacidn de los dientes,
fractura de una seccidn grande de hueso alveolar, per-
foracidn del piso de la orbita, fractura de la rafz -
dental, hematomas en el paladar duro, la regidn infrax
orbitaria, el piso de la boca y el labjo inferior, in-
fecciones, complicaciones neurcldgicas y, por Gltimo,-
fractura del maxiliar inferior.
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PERTCORNTTIS.

Es la inflamacidn de los tejidos que rodean—
la corona delddiente, casi siempre en erupcidn incom —
pleta, y se ve con mayor frecuencia en la zona del -
tercer molar inferior en sujetos adultos jovenes. Este
proceso ‘ocurre a cualquier edad, no es demasiado raro—
observarlo en enfermos en la etapa media de la vida, -
que aparentemente ya no tienen dientes y que utilizan~
dentadura artificial,

los factores que influyen en la gravedad de-
la pericornitis son sin duda alguna la resistencia -
del enfermo a las infecciones; la virulencia de los -
gérmenes, el traumatismo sobre los tejidos gingivales—
causado por el diente del maxilar opuesto, y finalmen-
te, la acumulacidn de restos de comida en el espacio -
pericoronal del fcl{culo dental.

ANATOMTA PATOLOGTCA, Como la zona del tercer
molar inferior es la mids afectada, sirve de ejemplo pa
ra estuwdiar los cambios patoldgicos, que son compara -
bles a 1os de otras regiones. Tnmediatamente antes de-
la erupcidn la corona del diente est4 encerrada en el-
folfculo dental y hay espacio potencial entre ella y -
el foliculo, y la parte superficial de éste estd cu -~
bierta dnicamente por la encia. En la pericornitis la-
capa que separa la corona y la cavidad bucal pierde su
continuidad en algin punto y de este modo los l{quidos
y las bacterias bucales, penetran en el espacio com -
prendido entre la corona y el fol{culo dental. En ese-
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espacio se encuentran las condiciones propiciaa para—
la proliferacidn de los microorganismos patégenosy -
as{ es como se inicia el proceso inflamatorio.
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MALOCLUSTON

Es la oclusidn defectuosa de los dientes su-
periores sobre los inferiores, pero se considera nor—
mal para una persona particular si ella le permite e —
fectuar la masticacidn con mecanismo fisioldgico nor —
mal, y se mantienen sanas e {ntegras las estructuras -
asociadas a los dientes: el parodoncio, las articula —
ciones temporomaxilares y los misculos masticadores.,

Etiolog{a. Var{a desde un factor ambiental —
aislado, hasta una relacidén miltiple entre el fondo -
genético del individuo y el medio ambiente en que vive;
por eso, a menudo es imposible separarlos. Es factible
que muchas maloclusiones tengan cardcter aditivo, en -
el sentido de que un factor genético potencial para -
producir maloclusidn se agrava por las fuerzas inheren
tes a la funcidén de masticacidn, la desnutricién o -
los malos hdbitos del individuo en crecimiento. Al con
trario, una tendencia genética desfavorable puede modi
ficarse en forma adecuada por los factores locales du—
rante ¢l desarrollo del sujeto. la oclusidn es el re —
sultado final del crecimiento de tres tipos de tejidos
(8seos, musculares y dentales), cada uno de ellos bajo
determinantes genéticos y modificaciones ambientales.-
Los factores etioldgicos se agrupan en hereditarios,-
locales y sisteméticos.

FACTORES HEREDITARTIOS. Probablemente la cau-~
sa asilada mds importante de la maloclusidn tiene fon-
do genético. Puede haber falta de concordancia en el -
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tamafio de los dientes, en el tamafio y relacién de los-
arcos dentales, en la relacidn mutua de los arcos o -
en su relacidn con la anatom{a del cr':ineo, y respecto-
al tamafio y funcidn de los misculos de la lengua y las
me jillas, Cualquier discrepancia de los enumerados o-
todas en conjunto pueden atribuirse a la transmisidn -
heredi taria, representada por los genes contenidos en-—
los cromosomas,

FACTORES LOCALES. Entre los mds importantes—
se encuentran la pérdida temprana de los dientes tempo
rales, la retencidn prolongada de éstos, los dientes -
supernumerarios, los dientes ausentes congénitamente,—
la pérdida temprana de los dientes permanentes, los -
molares no salidos, los dientes traspuestos o mal for—
mados; el frenillo anormal de la lengua, los dientes -
impactados, los quistes y tumores de las encias y los—
maxilares, los hdbitos nocivos, y la erupcidn desorde—
nada de los dientes permanentes,

FACTORES STSTEMICOS. Existen algunas anoma —
1lias congénitas de etiologia mal conocida, caracteriza
das por maloclusidn notable, pero que ocurren raras -
veces, Como ejemplo pueden citarse el paladar hendido,
la disostosis cleidocraneal y la sinostosis.

En la dispalsia ectodémmica anhidrdtica, los
tejidos derivados del ectodermo, entre los cuales se -
encuentran los dientes, pueden faltar o presentar ano—
mal{as. los alimentos inadecuados, o la absorcidn insu
ficiente de ellos, pueden causar maloclusidn. También—
los trastornos endocrinos, que alteran el crecimiento—
de los huesos, originan maloclusiones; dos ejemplos =
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de los anteriores son el prognatismo que acompafia a la
acromegalia y la mordida abierta del hipotiroidismo. -~
Cualquier obstruccidn persistente de la respiracidn -
nasal normal, interfiere el desarrollo armonioso de -
los elementos oclusales: dientes, bordes alveolares y-
misculos; ademds, los sujetos que respiran por la boca
no mastican apropiadamente y por eso las diversas es —
tructuras no se desarrollan bien. Algunas causas que -
dificultan la respiracidn nasal son: desviaciones del-—
tabique nasal, deformidades o hipertrofia de los corne
tes, tumefaccidn de la mucosa nasal causada por aler -
gia o por sinusitis crdnica, pélipos y adenoides.

CLASTFICACION.

Esta clasificacidn deber{a basarse en la =
etiologia para seflalar un método espec{fico de trata
miento o supresién de la causa. Pero como se ignora
en muchos casos, se hard una descripcidn ordenada de
manera que simplifique la explicacidn.

NEUTROCLUSION. ( Clase T )

En ésta el arco dental inferior y el cuerpo-
del maxilar inferior se encuentran en relacidn normal-
mesiodistal respecto al arco dental superior. La aispi
de mesiobucal del primer molar permanente superior se~
adapta o cierra en el surco bucal del primer molar per
manente inferior, cuando los maxilares se encuentran -~
en posicidén de reposo y los dientes se aproximan en -
oclusidn central.
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DISTOCLUSION, ( Clase IT )

Es cuando el arco dental inferior y el cuerpo
del maxilar inferior se encuentran en relacidn distal-
respecto al arco dental superior, por lo menos hasta —
la mitad de la anchura del primer molar permanente, o-
a todo lo ancho del premolar. la ciispide mesiobucal -
del primer molar permanente inferior ocluye en el espa
cio comprendido entre la cispide mesiobucal del primer
molar permanente y la cara distal de la cispide bucal~
del segundo premolar superior.

( Ciase TIT)

A esta clase corresponde la maloclusidén en —
la cual el arco dental inferior y el cuerpo del maxi.-
lar inferior se encuentran en situacién mesial bilate-
ral respecto al arco dental superior.

Las cispides mesiobucales del primer molar ~
permanente superior ocluyen en el esgpacio comprendido~-
entre la cara distal de las cispides distales de los =—
primeros molares permanentes inferiores y la cara me -
sial de los cispides mesiales de los segundos molares—
permanentes inferiores.

MALOCLUSIONES DE LA PRIMERA DENTICION.

La denticidn primera normal presenta oclu —
si6n caracterizada por una sobremordida ligeramente -——
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horizontal y vertical, debido a que el arco superior-—
se desarrolla siguiendo un radio mayor que el del arco
inferior, y por consiguiente, lo rebasa en todo su con
torno., La relacidn molar puede ser de cispide a cispi~
de, o sea de punta con punta, o Clase I (Tipo adulto),
en la cual la cispide mesiobucal del segundo molar -
deciduo superior ajusta en el surco bucal del segundo-
molar deciduo inferior, Pueden existir espacios prima—

rios entre los caninos y los primeros molares, o entre
los incisivos deciduos.

MORDIDA CRUZADA ANTERTOR.

La posicidn desviada hacia el paladar (lin -
guoversién) de uno o mas incisivos deciducs superiores
se llama cominmente mordida cruzada anterior. Esta mal
oclusidén puede ser local y se caracteriza por buena -
relacidn entre los molares y por arcos dentales armo —
niosos. la relacidn defectuosa de los incisivos puede-~
ser en este caso: alteracidén del desarrollo, efecto -
de hdbitos nocivos, de mal funcionamiento, o de natura
leza endrdcrina. Por otra parte, puede constituir un -
signo del prognatismo del maxilar inferior en el cual,
el arco dental inferior y los molares se encuentran -
en posicidn mesial respecto a los superiores (Maloclu—
sién Clase III), Debe hacerse notar que si bien no to-
das las maloclusiones de la Clase IIT se acompafian de~
mordida cruzada anterior, la mayor parte presenta ya-
sea una mordida de tipo borde con borde de los incisi-
vos o una mordida cruzada anterior.
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MORDIDA CRUZADA POSTERIOR

Consiste en la posicidn palatina o en la —
linguoversidén de los dientes superiores situados en la
parte posterior, respecto a los inferiores. Esta malo=-
clusidn es uni o bilateral y puede acompafiarse de des—
viacidn del maxilar inferior. En la mordida cruzada u-
nilateral posterior, si la linea media dental coinci-
de con la linea media facial cuando los dientes se en-
cuentran en oclusidn, el defecto es por desarrollo in-
completo unilateral del maxilar superior del lado -
afectado, tal vez consecuencia de algiin factor here ——

"ditario..Si la linea dental media no coincide con la -
linea media de la cara cuando los dientes estin oclui=
dos, el maxilar inferior estd desviado hacia el lado -~
de la mordida cruzada. Esto puede deberse a poca anchg
ra del arco dental superior respecto al inferior, que~
se mueve demasiado hacia los lados para interdigitar -
las clspides, hecho designado como "Mordida de conve -
niencia". Una prétesis muy alta, un diente doloroso o~

un hébito nocivo causan también esta desviacidn inde =~
seable.

CIERRE INTERNO

Se le llama asi cuando la posicidn lingual
de los molares inferiores evita el contacto de las su-
perficies oclusales. Quizd esta relacidn reciproca a -
normal de los dientes refleje una discrepancia en el -
tamafio de los arcos dentales.



128

MALOCLUSION DE LA DENTICION MIXTA

La oclusidén de la denticidén mixta normal ~
se identifica por sobremordida moderada horizontal y -—
vertical, relaciones adecuadas de los arcos dentales,-
relaciones armoniosas entre la oclusién y la anatomia-
craneal, y buena relacidn entre los molares. Esa rela-—
cidn puede ser de clispide a clispide o Clase I del adul
to, en la cual la clispide mesiobucal del primer molar—
inferior. Con frecuencia existe separacién (diastema)-
de 1a 2 mm. entre los incisivos centrales superiores.

MORDIDA CRUZADA ANTERIOR

Es semejante a la observada en la denti =
cidn primaria. Los incisivos centrales deciduos no -
vitales se reabsorben a menudo tardiamente, y desvian—
a los incisivos centrales en erupcién hacia el paladar,
lo que da lugar a un tipo de mordida cruzada.

MORDIDA CRUZADA POSTERIOR Y CIERRE INTERNO

Son similares a las descritas en la primee~
ra denticién. Afectan a un solo diente o abarcan todos
los dientes posteriores sus causas son las siguientes:

Primeros molares impactados. La arista mar
ginal del primer molar permanente se aloja a veces ba—
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jo el contorno distal del segundo molar deciduo, cosa—
que evita su erupeidén. Se trata por lo regular de un -

obsticulo mecinico, aunque también se encuentra anqui-
losis.

Erupcidn ectdpica de los dientes. Excep -~
cionalmente los dientes permanentes salen en posicio -
nes equivocadas. Los afectados mis cominmente son los—
caninos, los incisivos laterales y los premolares. No-
se sabe la etiologfa, pero puede relacionarse con al -
gin trastorno osteogénico con el crecimiento de un =~
quiste, o con una anomalia del desarrollo.

Erupcidén lingual o amontonamiento de los -
incisivos inferiores. La erupcifn normal de los inci -
sivos inferiores es en posicidn lingual respecto a los
incisivos deciduos; después se lleva a cabo la alinea-
cién natural, a cargo de la accidén de la lengua y de -
los labios. Pero cuando el tamafio de los incisivos y -
la extencién de hueso alveolar disponible son despro; -
porcionados, los incisivos no cuentan con espacio sufj._
ciente para acomodarse. La maloclusién adquiere la ima
gen de v incisivo mal puesto en posicién lingual, con
el resto de los dientes en alineacién satisfactoria, o
el amontonamiento se reparte en numerosas variantes de
rotacién e inclinacidn.

DISTOCLUSION ( Clase II)

El mayor grupo de maloclusiones aisladas ~
- observados por los dentistas cae en esta categoria. =~
Se ven muchos combinaciones de sobremordidas grandes y
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pequefias, horizontales y verticales. Unas.veces los in
cisivos inferiores chocan contra el paladar y otros no
hacen contacto con ningin tejido. Puede haber amontona
miento notable de los incisivos en unos pacientes y -

los arcos individuales se ven perfectamente alineados-—
en otros.

MRDIDA PROFUNDA.

La sobremordida vertical excesiva o mordi-
da profunda puede asociarse con maloclusiones Clases —
I, II, o III aun cuando es mids comin en la Clase II. =
La mordida profunda se relaciona casi siempre con la -
erupcidén alta de los incisivos superiores, y menos co—
mamente con la erupcidn baja de los molares y la erup-
cidén alta de los incisivos inferiores. Una complica =
cidén poco frecuente es la comprensién e irritacién de-
los tejidos blandos del paladar efectuada por los in -
cisivos inferiores. Durante la denticidén mixta algunas
mordidas profundas son transitorias; entonces losg in -
cisivos permanentes inferiores y superiores ya han -~
brotado totalmente, pero los molares deciduos estdn =
incluidos y sus sucesores no estan presentes. Cuando -
los premolares llegan a la linea de oclusidén la mordi-
da puede abrirse hacia la parte anterior.

Los factores predisponentes son: pérdida -~
temprana o retencidn prolongada de los dientes deci -
duos, dientes supernumerarios, caninos impactados, au-
sencia congénita de dientes, malposicidén o erupcidén =~
tardia de los incisivos centrales superiores, hibitos-



94

nocivos y profesos patolégicos diversos como quistes,-—
odontomas y otros tumores que evitan o desvian la erup
cién de los dientes, o cambian la posicién de los que-—
ya han erupcionado.

MALOCLUSTONES DE LA SEGUNDA DENTICION

Es importante diferenciar una oclusién -~
ideal o la que es satisfactoria para las costumbres -
del sujeto. La ideal se caracteriza por relacién molar
Clase I o sea sobremordida moderada horizontal y ver -
tical, alineacidén adecuada y buena relacidén entre los—
arcos dentales y los planos inclinados de los dientes,
ademas de una arquitectura dentofacial bien proporcio~
nada. Una oclusién particular puede tener desviaciones
miltiples, pero minimo de lo considerado como ideal, -
y ser satisfactoria desde el punto de vista funcional-
y estético.

MALOCLUSION CLASE I

Se conoce por relacidén molar Clase I, con-
desajustes en las sobremordidas horizontales y verti -
cal, o en la alineacidén de los dientes individuales. -
También hay oclusiones' que presentan relaciones denta-
les excelentes, pero los dientes estdn situados dema~
siado adelante en su soporte 6seo; si la cara es dema-
siado llena por desarrollo excesivo de las estructuras
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blandas de los labios y las regiones vecims, lapo -
sicidn dental defectuosa no se aprecia claramente. Eg~-
te proceso se llama protru51on dental bilateral supe -
rior (individuos dientones) .

MALOCLUSION CLASE 1IX

Es igual a la observada cn la denticién -
mixta.

MALOCLUSION CLASE IIX

Se observa una relacidén molar mesial y una
posicidén mesial del cuerpo del maxilar inferior. Se -~
asocia casi siempre con mordida cruzada anterior.

EFECTO DE LOS TRAUMATISMDS OCLUSALES EN EL PARODONCIO.

Las alteraciones mis importantes se ven en
el aparato de unidn del diente y el alvéolo dental y =
las fuerzas mas perjudiciales son las que actlian en -
sentido lateral Las lesiones h1st016glcas en la zona-
que recibe la presidn, consisten de hialinizacién de -
las fibras principales de la membrana parodontal, trom
bosis de los vasos finos y actividad de los osteoclas—
tos sobre la superficie &sea, por el proceso de reab -
sorcién del hueso. Si la fuerza es suficientemente =
intensa, la compresién necrosa la membrana parodontal,
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pero debido a que el hueso no se reabsorbe en presen -
cia de tejlido necrosado, los osteoclastos, aparecen =
en las zonas viables cercanas a la membrana parodontal
y en los cspacios medulares.

El diagnéstico clinico del traumatismo -
oclusal sc hace gracias a los datos siguientes:

Movilidad y emigracidn de los dientes, facetas de des—
gaste exagerado en ellos, antecedentes de hibitos de -
rechinar los dientes, y alteraciones en los articula—
ciones temporomaxilares y los misculos asociados a =~
ellos. Los signos radiograficos son: ampliacibén del -
espacio de la membrana parodontal, reabsorcién de las~—
raices dentales, engrosamiento del cemento, y modifi -
caciones en la densidad de la limina dura y de los =
trabéculos del hueso alveolar.
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CONCLUSIONES

"La mejor manera de evitar una complica -
cidn, es impedir que se produzeca". lLa principal preven
cifn, es el conocimiento pleno del estado de salud del
paciente, el cual se adquiere con una buena historia -
clinica bien detallada.

La contribucién del dentista a la salud =~
del paciente no se limita al cuidado de los tejidos
duros, y debe incluir un conocimiento de los princi -~
pios de patoloéia en relacién con las entidades noso
18gicas especificas de la boca. b

En los pacientes que se sospeche alguna
enfermedad que puede complicar el tratamiento, se de -
berd intervenir de comin acuerdo con el médico tra
tante.,

Para prevenir o evitar una complicacibén -
quirirgica es necesario no realizar la intervencidn si
no esti lo suficientemente preparado para hacer fren -~
te a cualquier problema que se presentari.
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