f
F
Fd 2
-l
) /
PO

WERSIDAD NACIONAL D oy r gj“‘ LA
' UNIVERSIDAD NACIONAL" .
Nz IX  AUTONOMA DE MEXICO

Escuela Nacional de Estudios

Profesionales iztacala

LAS ENFERMEDADES MAS COMUNES DE LA CAVIDAD
BUCAL, SU HISTORIA NATURAL Y SUS NIVELES DE
PREVENCION.

T E S | S

Que para obtener el Titvio de

CIRUJANDO DENTISTA

P r e s e n t a

SARA AYALA ALEJOS

D

Los Reyes Ixtacala 1984



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



Capitulo I

Capitulo II

Subcapitulos

I1.1

I1.2
I1.3

IT.4

II.5
II.6
I1.7
II.8

Conclusiones

Bibliografia

I NDICE

Introduccién.

Enfermedades a tratar

Afecciones de la mucosa bucal que
pueden involucrar a otros epite--
lios del organismo.

Lesiones Blancas.

Enfermedades de los tejidos denta-
rios duros.

Enfermedades de la pulpa y tejidos
periapicales.

Enfermedades del parodonto.
Enfermedades de la lengua.
Enfermedades de los labios,

Afecciones de las glindulas saliva
les.,

Pags.

10 a

17 a

23 a

- 37 a

49 a
64 a

70 a

76 a

83

B4 a

16
22

36

48
63
69
75

82

87



oY

CAPITULO

I



INTRODUCCION,

Desde principios de la humanidad, el hombre ha--
sentido gran innuietud e interés por saber el por que de los cambios-
y alteraciones que sufre su propio organlsrro, de ahi su affn de inves
tipar las causas y efectos de las diferentes enfermedades.

Un método sencillo que trata a cada una de ellas
fue ideado por Leavell y Clarck con el nombre de Historia Natural de-
la Enfermedad; la cual tiene como finalidad el ordenamiento sistemiti
co de la serie de fendmenos que se desencadenan cuando un ser humano~
(Unidad Biopsicosocial) en estado de salud, se expons a un conjunto--
de factores multicamsales de enfermedad, la evolucién de ésta y los -
métodos existentes .ara su prevencién, tratamiento o rehabilitacifn--
del individuo en casos necesarios,

Para su mejor ccxnprensmn se ublca.n estos elemen
tos dentyro de dos pemodos y tr'es niveles de prevencién, los cuales-=
aparecen a continuacién y serdn defmldos con detalle en el apartado-
31gu.1ente

PeriSdo Prepatogénico. o : PeriSdo Patogénico.
R ' - ' (]
TRIADA ECOLOGICA ag
AGENTE MEDIO AMBIENTE ~ HORIZONTE CLINCO
1% Niv. de Prev. 2° Niv. de Prev. 3% Niv. de Prev.
PROTECCION INESPECFICA DIAGNOSTICO PRECOZ REWABILITACION

PROTECCION . ESPECIFICA TRATAMIENTO OPORTUNO



PERIODO PREPATOGENICO.

TRIADA ECOLOGICA:

Agente.- Se define como cualquier elemento, sustancia o --
fuerza animada o inanimada, que al ponerse en contacto con-
un ser vivo susceptible (Huésped), act@ia como estimulo para
iniciar un procesc de enfermedad.

Los agentes pueden ser:

Biol8gicos: Virus, Bacterias, Rickettsias,
Espiroquetas, Hongos, Etc.

Nutricionales: Carbchidratos, Proteinas, -
Lipldos, Vitaminas, Minerales y Agua; todos ellos en exceso-
o déficit.

Quimicos: Gases nocivos, Drogas voldtiles,
Particulas atmosféricas, Altitud, Latitud, ete.

Mec8nicos: Dislocaciones, Fracturas, Torce
duras, Esquinces.

Huésped.- Cualquier ser viviente capiz de incubar, contraer
y/o contrarrestar una enfermedad. Caracteristicas tales co-
mo las costumbres, habrtos, préctlca industrial o laboral, -
raza, sexo, edad; intervienen de manera importante en &l.

Medio Ambiente.- Son las condiciones externas e influencias
internas y afectivas que toman parte en la evolucibén y desa-
rrollo de un organismo. Existe el medio ambiente f151co, --
biolégico, econémico, social y cultural; que partlclpan favora
ble o desfavorablemente en el individuo ya sea manteniéndolo
sano o enfermo.

PERTIODO PATOGENICO.

Factor desencadenante.v "Serie de estimulos intrinsecos o ex
trinsecos que ocarxonan el desequilibrio de la triada ecolé-
gica y con ello el comienzo de un proceso patoldgico.

‘Horizonte Clinico.-- Es el momento en el cual se pone de ma-,
nifiesto una enfermedad y puede ser tratada clinicamente.

Patogenesis Temprana.o Prédromos.- Signos y sintomas que se
presentan en el huésped sin sep patognomonlcos de una altepa
cibn en especial.



Patogenesis Discernible Tempranamente o Estado.- Es la etapa
en la cual se reportan todos los signos y sintomas caracterig
ticos del proceso.

Convalescencia.~- El paciente a través de sus propias defen-—-
sas orgAnicas o por atencién médica empieza su recuperacidn.

Cronicidad.- Proceso que supera la etapa aguda de enfermedad,
siendo de evolucién lenta, curso prolongado y sintomas indefi
nidos.

Enfermedad Avarzada o Complicaciones.- Se observa cuando evo
luciona la enfermedad y no es tratada oportunamente.

Secuelas.- Fendmenos morbosos que sobrevienen a consecuen-—-
cia de una enfermedad y que soén su continuidad.

Muerte.- Ultimo estadio del periédo patogénico dada su irre-
versibilidad.



NIVELES DE PREVENCION.

Son tres los niveles de prevencidén; dentro de
los cuales se engloban las cuatro funciones blsicas de la
salud pGblica:

E1 fomento de la salud 1°

lLa proteccibn de la salud 1°

La recuperacifn de la salud 2°

La rehabilitacién del individuo 3°

1T  NIVEL DE PREVENCION.

Es el encargado del fomento y proteccidn a la-
salud pilblica e individual dlferen015ndolas en dos aparta--
dos que son: La proteccién inespecifica y la proteccién -
especifica.

Proteccidn Inespecifica.- Son toda la serie de medidas y-
normas que debe tener una poblacién para evitar la instala
cidn de cualguier agente pat6geno. Esto se logra a través
de la difusién de campafias de salud, higiene y nutricidn.

Higiene: El bafio diario trae consigo beneficios psicolégi
cos, fisiolbgicos y estéticos.

El lavado de las manos previene de multlples -
enfermedades, ya que éstas a menudo se contaminan con mlcrov
ganismos patégenos que se llevan facilmente a los ojos, na
riz y boca. Ademis es esencial cepillar los rebordes de -
las ufias, pues allf es donde se alojan el mayor niimero de-
impurezas.

Es de gran importancia que tanto nifios como a-
dultos conozcan los elementos con los que se cuenta en la-
actualidad para poder mantener la cavidad bucal en estado-
de salud. Esto es: Técnicas de cepillado sencillas pero -
efectivas, hilo de seda dental, tabletas reveladoras de pla
ca dentobacteriana, cepillos dentales de cerdas rectas y -
puntas redondeadas, etc. Y su aplicacién.

Nutricibn: Dentro de los nutrimentos indispensables para-
los seres humanos se encuentran los carbohidratos, lipidos,
proteinas, vitaminas y minerales.

Carbohidratos.- Son nutrientes energeticos y calorigénicos,
deben ingerirse en una proporcién del 50 al 65 % de los ali
mentos por consumir.



Proteinas animales y vegetales.- Nutrientes plisticos o ~-
formadores de tejidos, se requieren en un 10 a 20 % de los-
alimentos por consumir.

Lipidos.— Nutrientes formadores de algunas hormonas y vita
minas reguladoras de las funciones. Se necesitan en un 20°
a 25 %.

Vitaminas.- Son compuestos no caldricos que regulan las --
funciones orgdnicas, y se hallan presentes en cantidades pe
quefias en los alimentos. La mayoria de ellas no pueden sin
tetizarse en el organismo tal y como se reguileren de ahi -
que deben suministrarse en la dieta diaria.

Segin su medio de disolucidn las vitaminas
se clasifican en: Liposolubles (A, D, K, E) y las Hidrosolu-
bles (B y C).

Complejo Vitaminico B.

Vit. Tiamina.~ Se le encuentra en los alimentos de ori-
gen veéetal y animal; como son las carnes, aves, pescados,-
verduras verdes, frutas, granos enteros y cereales. Como va
lor promedio para su 1ngestlon se consideran S mg. diarios-
y como valor terapeflitico de 8 a 10 mg. tres veces al dia.

Vit. B, Riboflavina.- Funciona como coenzima durante el me
tabollgmo de proteinas, &cidos grasos y carbohidratos. Se-
le encuentra en la leche, productos ldcteos, verduras, car-
nes, pescados, huevos y cereales. Las cantidades recomenda
das por dia son de 1.6 mg. y su dosis terapeiitica es de 5 =
mg. dos veces al dia.

Su deficiencia provoca estomatitis angular,
queilitis y glositis.

Niacina.- Presente en vegetales, papas, cereales, vegetales
de hoja, higado, carnes magras y nueces. Dosis diaria de 15
mg. dosis terapeiitica de 150 a 300 mg. diarios. Su déficit-
provoca la pelagra.

Acido Félico.- Es necesario para la funcidn del S. Hematopo
yético y estimula la formacién de leucocitos. Dosis diaria-
0.8 mg. dosis terapeiitica 5 mg. diarios.

vit. Piridoxina.- Intervienen también en el metabolismo-
de cargohldvatos y grasas. Se obtiene de las carnes, granos,
cereales y nueces. Necesidades diarias, 2 ng. dosis terapel
tica de ‘25 a 50 mg. diarios.



Vit. B,,.- Presente en el higado y vegetales. Su deficien-~
cia caiSa anemia perniciosa. Dosis diaria 1 mg. casi no se
requiere en dosis terapeliticas.

Vitamina A.- Participa de manera importante en la conserva-
cidn de la estructura y funcidn de los tejidos epiteliales-
y gldndulas, adems en la produccidén de la plrpura visual--
que mantiene el sentido de la vista alin cuando el individuo
estd en penimbras.

Asimismo es necesaria para el desarrollo y cre
cimiento del S. Esquelé&tico y la denticidn.

Se encuentra principalmente el el huevo, la le
che, el higado, pescado, zanahorias, brocoli, papas, espina
cas y todas las frutas amarillas. Su deficiencia ocasiona-
retraso en el crecimiento oseo, hiperplasia gingival, gingi
vitis y lesiones parodontales, xeroftalmia, queratomalacia-
que desencadena la ceguera. .

Dosis diaria: 5,000 U.I. dosis terapelitica: no
mis de 25,000 U.I. diarias durante tres semanas.

Vitamina C.- Esta presente en algunas verduras y todas las-
frutas citricas (Naranjas, Toronjas, Limones, Tomates, Etc.)

Su funcidn se relaciona con el mantenimiento -
de la resistencia mecanica de los vasos sanguineos. Su dé-
ficit causa el escorbuto, gingivitis hemorr3gica edematosa,
fragilidad capilar, retraso en la curacibdn de heridas. Ne-
cesidades diarias: 35 a 65 mg.

Vitamina D.- Actfia promoviendo la absorcidén de Ca y P por -
el intestino delgado. Son dos minerales que forman parte -
de los huesos y dientes, su deficiencia en nifios dara el ra
quitismo y en los adultos la osteomalacia. Las fuentes de-
obtencidn de &sta vitamina las encontramos en la yema del -
huevo, higado, pescado, leche y en mayores proporciones en-
los rayos ultravioletas de la luz solar. Necesidades dia--
rias: 400 U.I. No se han establecido dosis terapeliticas.

Vitamina K.~ Es Gtil en las etapas de coagulacibn de la san
gre, para la sintesis de protrombina. Esti contenida en los
vegetales de hoja verde, yema de huevo; la flora del tubo di
gestivo la sintetiza en cantidades adicionales. Requerimien
to diario de 2 mg.

Vitamina E.- Actla como antioxidante a nivel celular. Se -~
ha comprobado que ayuda en el tratamiento de la anemia hemo-
litica de los recién nacidos. Los alimentos ricos en vit. E
son las semillas, aceites vegetales, verduras, carne, mante-
ca, leche, aceite de higado de bacalac. Necesidades diarias
7 a 56 mg.



Mirerales.- Son un grupo de agentes nubpltlvo.;, que también func:.onan )
come reguladores de las funciones del orpanismo. Intre elloc los mis-
necesarios son:

Calcio y Fésforo: Dos minerales de los mis abundantes en el cuerpo; -
aparecen sumpre juntos formando parte de huesos y dientes. El calcio
les pmponc.lona rigidéz y re51sten01a, ademis por aeparddo contribuye-
en los fenomenos de contracecidn muscular, coagulacién de la sangre y -
activacién de enzimas.

El fésforo por su parte se encarga del equilibrio
dcido-base. Necesidades diarias de ambos: 800 mg.

Magnesio: Interviene en la actividad enzimitica, es indispensable pa-
ra la obtencidn de energia. Estd presente en las nueces, legumbres, -
cacao, etc. Necesidades diaria: 300-350 mg.

Hierro: Se le requiere en la sintesis de hemoglobinz, la cual ayuda -
al control de la resplnac:.on y transporte de oxigeno 4 los tejidos. El
hierro se almacena en el hlgado bazo, médula &sea y misculos. Las --
fuentes principales de obtencidén son la yema de huevo, hlgado, visce--
ras, carmes, cereales y frutas secas.

Su deficiencia causa anemia ferropriva, atrofia-
lingual, glositis y queilosis angular.

Cobre: Al igual que el hierro es necesario para la sintesis de hemo--
globma, adenas participa en la madiracién y superv:.venma de los eri-
trocitos ]ovenes, se encue_ntm en la mayopia de los alimentos y sus ne
cesidades diarias son minimas.

Yodo: Es necesaria su ingestibn en la dieta diaria para la adecuada -
sintesis de las hormonas tiroideas. Su deficiencia provoca el boc.w,-
hlpotlmldlsmo o cretinism. las fuentes naturales de su obtencifn --
son los mariscos, el agua y la sal yodada. Sus requerimientos diarios
son de 100 mg.

Fluor: Recientemente se considera al fluor como un mineral esencial -
va que tiene propiedades de evitar la osteoporosis y la caries dental.
Se encuentra presente en todos los alimentos pero de manera insuficien
te; de ahi que se recomienda la fluoracién de las aguas potables (1 —-

ppm).

Una vez que analizamos cada nutrlente que compone
un régimen alimenticio; "Las cantidades absorbidas de éstos deberdn ---
compensar el gasto diario, para favorecer el crecmlento, mantenimiento
y recupenacmn del cuerpo" Se dice que 1la nutricidn es op‘t::ma, cuando
1a relacidn de la cantidad, calidad y balance de los nutrimentos es co-
rrecta.



Por (iltimo para conservar la salud de una poblacidn
se recomienda evitar la fatiga, el agotamiento emocional, el strees, an-
siedad, el ruido, control de la basura y las aguas contaminadas.

Proteccién E§pecif1ca Abarca toda la serie de aspectos y condiciones--
que debe segulr cada individuo, con la finalidad de que se encuentre pre
pa:nado tanto fisica comp mentalmente alataque de alguna enfermedad.

Asi se cuenta con:

Iremunizaciones, control de agentes transmisores por
medio de fumigacibn y desinfeccifn de campos, protecci®n contra acciden-
tes, ingestién de nutrientes especificos para cada persona dependiendo--
de su edad, sexo, estado de salud. (Carbohidratos: 4 cal./gr. de peso/--
dia, Lipides: 9 cal./gr. de peso/dia Proteinas: 4 cal./gr. de peso/dia)
Eémen médico personal periddico.

Profilaxis oral.instrumentada por lo meros cada ---
seis meses, seguir unra t@cnica de cepillade y usar un ceplllo dental a-
;_:zoplado a la edad y estado de salud dental. Aplicaciones tdpicas de -
£10or a nifios, sellado de fosetas y fisuras profundas, uso de tabletas--
reveladoras de placa bacteriana, de hilo dental, colocacién de protecto-
res bucales a personas que practhuen deportes mdos y expongan a trauma
tigmos a sus dientes.

2° NIVEL DE PREVENCION.

Wstico PrecSz: Su principal funcién es detectar tanpmmmente la a-
par de wn estado patoldgico, por medio de: la inspeccibn, explora--
cifn, palpacién, auscultacibn, percusién, transﬂummaclon, percusién --
auscultatoria, radiologia, pruebas de gabinete, citologia exfoliativa, -
blopsm, etc. Todos &stos métodos se registran adecuadamente sobre una-
Historia Clfnica del paciente.

"Tratamierito Opavtum Va encaminado a la recuperamén y restablecimien-
%o de 1a salud del individuo, a través de las diferentes terapias: Fisi-
ca, Quimica o Mecinica dependiendo del caso.

T - NIVEL DE PREVENCION.

" 'Rehabilitacidn: En ella se incluyen los medios, por los cuales se tra--
tan a aquellas personas que han sufrido algin deterioro en sus capacida-
des funciomales. Es decir, se ocupa de la r-eadaptacmn del individuo en
salud, funcifn, y estética cuando la patologia ha dejado secuelas en el-

organiam.



CAPITULO II



En éste capitulo describirenos de una manera senci-
1la y clara cada una de las enfermedades mi3s camunes de la cavidad bu--
cal, las cuales han sido extraldas de la lista aceptada y publlcada por
la Or'ganlzacn.on Mundial de la Salud; y se desarrollarfn siguiendo los -
lineamientos que marca la Historia Natural de la Enfermedad.

0 sea que cada alteracidn contendrd los elementos -
de la triada ecologlca en desequilibrio, sus medios de m"oteccmn espe-
ca.flca.la evolucidn del padecimiento, su diagnbstico, tratamiento y la-
rehabilitacidn del paciente en los casos necesarios.

Las enfermedades por tratar serdn clasificadas en -
grupos y en subcapitulos dependiendo de las estructuras o tejidos buca-

les que se ven afectados, o bien por aquellas caracteristicas que las -
relacionen entre si.

SUBCAPITULOS.

1I.1.- Afecciones de la mucosa bucal que pueden involucrar a otros -
epitelios del organiamo.

II.2.- Lesiones Blancas.

II.3.- Enfermedades de los Tejidos Dentarios mms;
IT.4.- Infermedades de la Pulpa y Tejidoé Periapicales.
II.5.- Enfermedades del Parodonto.

II.6.- Afecciones de la Lengua.

I1.7.- Afecciones de los Labios.

II.8.- Afecciones de las Gldndulas Salivales.



II.1.~ AIGUNAS LESIONES DE LA MUCOSA BUCAL QUE PUEDEN INVOLUCRAR
OTRAS PARTES DEL ORGANISMO.

La mucosa bucal estd formada por capas de epitelio
plano estratificado sumamente delgadas, 1o que la hace predisponente a-
la invasién de microrganismos patégenos facilmente, manifestindose en -
ella primero enfermedades que abarcan en poco tiempo otras Areas del —
cuerpo.

las alteraciones que trataremos se caracteyrizan -
porque comienzan en forma de vesiculas y ampollas que se rompen dejando
{ilceras dolorosas, ademis por ser de tipo contagioso, diseminante hacia
los demis epitelios, agudo y crear immunidad en el huésped.

Asi tenemos las siguientes lesiones:
Herpes simple.
Herpes zoster,

Eritema miltiforme.
Pénfigo Penfigoide.
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HERPES SIMPLE.

Pnepatogenia .

Agente.- Herpes virus hominis, menstruacién, embarazo, menopausia, ra
yos solares, strees, ansiedad, estados febriles.

Huésped.- Nifios después de los seis meses de nacidos y/o adultos pre-
daspuestos.

Aparece en lengua, mucosa vestibular, encias, pa-
ladar, orofaringe y amigdalas.

Mech.o Ambiente.- Es frecuente observarlo en personas de niveles socio
econmucos altos, asi como en médicos, enfermeras, personal hospitala-
rio, jardines de nifios, hospitales y orfamtomos.

Proteccibn especiica.- Evitar el contacto directo con el virus, esto
es con aquellos nifios que ya hayan contraido el herpes. Nutricién ---
bien balanceada que provea al paciente de defensas naturales.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Inoculacibn del virus hominis por contacto di
recto en personas no immmes y susceptibles por factores hormonales y-
psiquicos (menstruacién, strees, embarazo, menopausia, etc.)

Prédromos.- Fiebre, irritabilidad, cefalea, dolor al deglutir, linfa-
denopatia regional, todo esto en nifios que lo adquieren por primera --
vez.

Cuando el virus es recidivante solo se mamflesta
una sensacién pruriginosa o ardor en la zona.

Estado.- Se caracteriza porque aparecen vesiculas amarillentas en ---
cualquier parte de la mioosa bucal, las cuales al término de 48 horas-
se abren dejando {lceras superficiales, irregulares, cubiertas de una-
membrana gris y rodeadas por un halo eritematoso, que son muy dolo:
sas. Hay sialorrea y halitosis. Del 5° al 7° dia se forman costras -
que caen dando por terminado el proceso al 10° dia aproximadamente. -
81 las lesiones herpéticas son recidivantes no causan dolores agudos -
ni incapacidad.

Cronicidad.- Herpes virus simple crénico.

Oanphcacmnes. Mem.ngoencefalitls, eczema herpético, neurmnia, pro-
pagacifn del virus a través de todo el tubo digestivo.

Secuelas.- Cuando aparecen complicaciones, pueden quedar lesiones o--
culares o cerebrales graves.
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Muerte.- En caco de prezentarse camplicaciones y no ser atendidas.

Diagndstico Precdz.- Se logra facilmente por medio de la observacidn
que identifica a las ‘/e.:iCUld.S amarillentas que rompen y dejan en su-
lugar Glceras dolorosas con la consecuente formacién de costras.

Tratamiento Opor'tuno - De sostén, con el fin de atenuar un poco las-
molestias. Aplicacidn tépica de fenol alcanforado y lociones de cala
mina.

Rehabilitacién.- Administrar al paciente suplementos vitaminicos co-

mo coadyubantes Gciles., Vitamina C hasta 4 g al dia, Complejo B, ga-
mma globulina, una sola inyeccién de 300 a 600 U.I.

HERPES ZOSTER.

Prepatogenia.
Agente.~ Virus neutotrdpico (DNA), lesidn a una raiz nerviosa dorsal.
Huésped.- Adultos sin importar el sexo, personas seniles y débiles.

Medio Ambiente.- Climas frios y himedos, personas que han trabajado -
en exceso, enfermos agotados, pacientes muy desnutridos.

Proteccién especifica.- Prescribir dietas alimenticias adecuadas a la
edad, sexo y funciones lahomles de cada paclente, sobre todo si tie--
nen alguna enfermedad sistémica o son ancianos. Este tipo de personas
deben evitar el contacto con nifios que sufran de varicela pues alli se
encuentra el virus del herpes zoster.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Invasién del virus neutomoplco (DNA) a torren
te circulatorio y postemonnente a Sistema nervioso camo consecuencia——
de una lesidn a nervios dorsales, o en pacientes enfermos y debilita—-
dos por la edad.

Prédromos. - Cefalea de un solo lado, neuralgia, espasmos faciales, fie
bre, dolor de un solo oido.

Estado [a enfermedad se reconoce, cuando aparece una linea papular o
erupcién vesicular en las terminaciones démmicas del nervio o nervios -
afectados. Aparecen las lesiones también en la mucosa bucal, lengua --
uvula, faringe y larmge siendo muy dolorosas. El mntemdo de las ve
siculas es un liquido seroso o-seropurulento cuando hay infeccién, —---
igual que en el herpes simple se forman costras que al secarse se caen.

Cronicidad.- En personas ancianas pueden durar muchos afios las lesio--
nes ‘sin poder sanar.

Complicaciones.- Herpes zoster gemeralizado que puede abarcar arganos—
internos. Encefalo mielitis y neuralpgia posherpética.
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Secuelas.- Alopecia, cicatrices varioliformes blancas con piemertacio-
nes periféricas en 1los casos muy severos. Es comiin el dolor intenso du
rante semanas, meses e incluso afios después de curar las lesiones.

Diagndstico Precdz.~ A la observacién se detectan las vesiculas erite-
matosas que siguen el trayecto del o los nervios afectados. En estudios
de citologia exfoliativa se aprecian células multinucleadas del virus y
a veces cuerpos de inclusién.

Tratamiento Oportuno.- Idoxuridina t&pica para 1as lesiones cutfneas -
polvos inertes con 6xido de zinc (23%) y talco (80 %). En boca se reco
miendan lavados con agua oxigenada diluida 1:5.

Toques de tintura de benjuil, novocaina y xilocaina
para calmar las molestias.

Rehabilitacién.- El herpes zoster deja inmne al paciente, pero para -
lograrlo completamente se le administrard complejo B durante dos sema-—
nas, Inmmoglobulina de 10 a 20 cc diarios durante cuatro dias. Sin --

olvidar toda una dieta bien balanceada acorde a la edad, estado de sa--
lud y actividades diarias del individuo.

HERPANGINA.

Prepatogenia.
Agente.- Virus del grupo A Coxsackie, Coxsackie B y virus ECHO.

Huésped.- Sindrome infeccioso agudo caracteristico de la infancia, de -
los 3 a los 10 afios de edad.

Medio Ambiente.- Jardines de infantes, Hospitales infantiles, campamen-
tos, guarderias, Orfanatos especialmente durante los meses de verano.

Proteccidn especifica.- Aislamiento del nifio que ha sido atacado por el
virus para evitar el contagio de otros nifios.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Contacto directo del virus coxsackie en nifios de
tres a diéz afios de edad. .

Prédromos.~ Fiebre alta, vdmitos, cefaleas, dolor en las extremidades -
conjuntivitis, disfagia, diarrea, dolor abdominal.

Estado.- Frupcibn eritemato vesiculosa que se ubica en los pilares ante
i 'mores del paladar blando, uvula y amgdalas. Las vesiculas son peque-—
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nas, escasas, de 2 a €, las cuales se erosionan y forman {llceras con una
base gris y la ppmf’ema inflamada, son muy dolorosas; duran de 4 a 6 -~
dias.

Cronicidad.- Il existe, pues son lesiones de evolucién y curacién répi-
da que dejan irmmne al taciente,

Complicaciones.- Parotiditis, traqueobronquitis, convulsiones, apari---
¢idn de las leziones en epitelio de los genitales.

Diagnéstico Precdz.- Es clinico primordialmente, ya que su evolucién es
mpicla y su localizacidn en la parte posterior de la boca casi en exclu-
siva la hacen diferir de cualqumr otra alteracién. En los casos de du-
da los examenes citopatoldgicos resultan de gran utilidad.

Tratamiento Oportuno.- De sostén. para aliviar las molestias unicamen-
te en lo que curan por si solas, hidratacidén del paciente, dieta blanda-
que facilite la deglucidn.

Rehabilitacién.~ El paciente debe seguir una higiene general cuidadosa
para evitar complicacionea © contagios, pues el virus permanece en he--
ces fecales después de las seis semanas siguientes de su instalacién en
el huésped.

ERITEMA MULTIFORME.

Prepatogenia.

Agente.- Hipemensibilidad a alimentos y f&rmacos, menstruacién, alco-
hollsmo, reaccién hacia microrganismos, mdloterapla, enfermedades sis-
témicas, neoplasias subyascentes, focos septmos amigdalinos o denta---
rios, def1c1enc1as nutricionales.

Huésped. - Puede presentarse a cualquier edad y sexo, pero es mis fre--
cuente en nifios y adultos jdvenes del sexo masculino. .

Medio Ambiente.- Existe predileccién a los climas extremos. (Primave-
ra o Invierno).

Proteccién especifica.- Atencidn oportuna espec1allzada a dientes ca~--
riados y amgdalas 1nfecc1osas, dieta alimenticia cqnpleta y nutritiva;
no abusar en la 1ngestlon de alcohol, farmacos o cualquler otro tipo de
irritantes alimenticios. Control médico de aquellos pacientes que pa--
dezcan enfermedades sistémicas.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Es desconocido, pero puede pzedlsponer a la en
fermedad cualquiera de los agentes arriba mencionados.

Prédromos.- Malestar, sensacibn de astenia, cefalea, dolor de garganta,
fiebre, nauseas y artralgias. :
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Estado.- Se reconocen varios tlpos clinicos de lesiones, de ahf su --
nombre de eritema multiforme; se incluyen a las ampollas, vesiculas, -
papulas, maculas, todas ellas eritemato edematosas sobre las manos, --
pies, codos, rodillas, boca, cara y cuello.

Comienzan como una pipula !O]O v1olaceo, redondea
da, circunscrita cuyo centro se ve aplanado y ciandtico. Los labios -
frecuentemente afectados, poseen lesiones que preceden a las cutineas-
y las cuales pasan por cinco estados: micula, ampolla que después se -
necrosa y aparece con una seudamembrana que culmina en la curacidn.

El paciente reporta mucho dolor al comer y al de-
glutir.

Cronicidad.- Dada su ewolucién répida y pronta curacién no se repor--
tan casos de cronicidad.

Complicaciones.- FEritema multiforme generalizado o Sindrome de Stevens
Johnson. ’

Secuelas.- Manchas sobre la piel que duran- algunos meses.

Diagndstico Precz.- Se basa esencialmente en el cuadro clinico total
del paciente. Nunca se afecta la encia lo que lo diferencia del her--
pes simple., la citologia exfoliativa y la biopsia también tienen gmn
utilidad diagndstica.

Tratamiento Oportuno.- Medidas de sostén; lavados bucales con anesté-
sicos, dieta blanda o 1iquida dependiendo de la dificultad que tenga -
el paciente para comer, corticoesteroides por via general 30 a 40 mg -
de prednisona al dia durente 2 § 3 dias.

Rehablhtaclon. Recomendar al paciente la mgestlon de Acido nicotl
nico aunado a todo el camplejo vitaminico B, gamma globulina con el -

fin de reinstalar rapidamente al individuo y ayudarle a elaborar sus-
propias defensas inmmoldgicas contra ésta enfermedad.

PENFIGO PENFIGOIDE O CONJUNTIVAL.

Prepatogenia.

Agente.- Desconoc1do, se cree que participa algﬁn tipo de virus o es
treptococo, pero aiin no se determina de que tipo.

Huésped.~ Sexv masculino y femenino por igual entre los 40 y 70 afios.

Medio Ambiente.- Predileccibn por individuos de la raza Judla, pue--
blos del mediterrdneo e italianos.
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Proteccién especifica.- No se puede hablar de un tipo de proteccién
en especial, ya que los agentes que desencadenan la enfermedad son -
desconocidos. Lo Gnico que se puede recomendar es la conservacién -
de la salud tanto fisica como mental del individuo.

Patogenia.
Factor desencademante.- Desconocido.
Prédromos.- Malestar general y en ocasiones fiebre.

Estado.~ Se manifiesta el pénfigo penfigoide conjuntival como lesio
nes ampollares que se desarrollan lentamente, son pequefias (de 3 a -
6 mm), y pueden unirse, cuando se rompen dejan {ilceras que se sangran,
pero son muy dolorosas, sus bordes son deflecados y cublertos por un
exudado blanco que tiende a formar costras. Este tipo de lesiones se
presentan en las ~ncias, labios, mucosa de carrillos y conjuntivas de
ahi su nombre.

Cronicidad.- Péngigo wulgar crénico.
Complicaciones.- Propagacién del pénfigo a mucosa de nariz, laringe,
esbfago, pene, vulva. O dar infecciones secundarias.

Secuelas.- Cicatrices que se forman en la conjuntiva pueden provocar
ceguera. ‘ -

Dlagrostlw PrecSz.—- Se diferencia de los demis tipos de pénfigo por,
que es el Gnico que se localiza en la mucosa bucal y de la conjuntiva,
comp ampollas que se abrendejando superficies cruentas dolorosas.

Tratamiento Oporturo.- No se conoce ningiln tratamiento curativo, ya-
que las lesiones curen espontaneamente, aunque se ha intentado la ad-
ministracidn sistémica de cortisona siendo de valor, temporalmente no
en definitiva.

Rehabilitacién.- Administracidn de complejo vitaminico By gamma glo
bulina como coadyubantes para crear irmunidad parcial al paciente.
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IT.2.- LESTONES BLAN

Consideramos de importancia dejar en claro el por
qué la mucosa bucal se torna de un color blanco o blarco grisiceo en —-
estas afecciones.

la coloracién rosa pdlido considerada como normal,
se debe a que los rayos luminosos atraviesan las capas superficiales de
los tejidos blandos, reflejandose la red vascular del tejido conectivo.
De ahi, que cualquier cambio a nivel tisular, por engrosamiento de los-
epitelios; sea queratinizacién, edema o inflamacién evitan el reflejo—-
de la misma manera, observindose asi el color blanco.

Entre las principales lesiones Blancas tenemos:
Moniliasis.

Leucoplasia.

Liquen Plano.
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MONILIASIZ:

Prepatogenia.

Agente.- lMonilia, candida albicans, es un longo tipo levadura que for-
ma parte de la flora bucal normal. Ingestidn prolongada de antibiéti--
cos o estervides. Prdotesis mal adaptadas, tabaco, alcohol, xerostomia,
afecciones sistémicas (leucemia, diabetes).

Huésped.- Niffos prematuros y/o adultos debilitados por deficiencias nu
tricionales.

Medio Ambiente.- Clima cilido y himedo principalmente. Instituciones
de salud pGblica donde se tiene sobrepoblacién e insalubridad. Niveles
socioecondmicos y culturales bajos.

Proteccidn especifica.- las manos y las ufias esencialmente, deben con
tar con una higiene adecuada ya que son las principales portadoras de~
la candida albicans; en cuanto a la higiene bucal no debe ser ni defi-
ciente ni excesiva, ya que si es excesiva se pueden eliminar microrga-
nismos de la flora bucal que contrarrestan la accién de la candida.

Evitar la ingestibn prolongada de antibiéticos, -
esteroides, anovulatorios, los cuales modifican el pH salival (6.7), -
haciéndolo &cido, y en estas condiciones se favorece:. la proliferacién
del hongo. Portar protesis ya sean totales o parciales bien adaptadas.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Disminucién de la resistencia tisular de las
mucosas por cualquiera o varias de las condiciones ya descritas, que--
provocan la proliferacién de la monilia.

Prodrmos. Sensacibn de ardor en la mucosa de boca y garganta, apari
cibn de un sabor desagradable, con pérdida del sentido del gusto.

Estado.- En los nifios aparecen placas adherentes blancas o blanco azu
losas sobre carrillos, paladar, lengua, garganta; relativamente J.ndolo

, que al rasparse con un instrumento romo desaparecen pero dejan --
areas sangrantes.

En los adultos se observa inflamacién, edema, eri
tema, zonas erosionadas y dolorosas, ya sea por debajo de prétesis mal
adaptadas, en zonas de dificil acceso para su higiene o en los mismos-
sitios en los que se encuentran en los nifios.

Cronicidad.- Moniliasis atrdfica crénica, Moniliasis hiperplisica —--
crénica y/o Granuloma monilifsico.

Complicaciones.- Diseminacién de la enfermedad hacia todo el tubo di-
gestivo y vagina.
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Secuelas.- Descamacidn epitelial que se regenera rapidamente.
Muerte.- En caso de una moniliasis generalizada no tratada.

Diagndstico Precdz.- La moniliasis por medio de inspeccién se detecta
com> una pelicula blanca perlada, que es de fAcil desprendimiento. En
casos de duda la citologia exfoliativa localiza abundantes yemas y mice
lios caracteristicos.

Tratamiento Oportuno.- Eliminacién del agente causal. Administrar an-
fotercina B al 2 % en un vehiculo adherente, sobre todo después de las-
comidas pues su accién es local. El yogurt se utiliza como un coadyu--
bante apreciable.

Rehabilitacién.- Fabricacién de prétesis bien ajustadas, control médi-
co y odontolégico previo en pacientes diabéticos y leucémicos. Mejora-
miento del estado nutricional y vitaminico del paciente.

1FUCOPLASTA.

Prepatogenia.

Agente.~ Traumatismos, irritaciones crdnicas, mala higiene bucal, en--
fermedades sistémicds (sifilis), humo del tabaco o chuta, aplicacio--
nes repetidas de farmacos chusticos sobre lesiones irritativas, préte--
sis defectuosas, deficiencias vitaminicas A y B, posibles trastornes --
gonadales, ingestién prolongada de alimentos irritantes (chile, condi--
mentos, alcohol, etc.)

Huésped.- Es dos veces mis comin en el hambre que en la mujer entre --
los 50 y 60 aflos de edad.

Medio Ambiente.- Esencialmente aparecen en las poblaciones del Caribe-
y 1a Indig por su costunbre de fumar el tabaco en direccién inversa. -
El pH a nivel salival es 4cido.

Protecci6n especifica.- Dentro del régimen alimenticio diario es reco-
mendable tomar en proporciones adecuadas aquellos alimentos muy condi--
mentados, el chile o cualquier otro tipo de irritante, evitar las exage
raciones en el fumar y tomar alcohol; aumentar la ingestién de frutas -
citricas, Vit. A 15000U.I. diarias para ayudar a la renovacién de epite
lios. Portar prétesis bien adaptadas y tener una buena higiene oral.

Patogenia,

Factor desencadenante.- Irritacién constante a la mucosa bucal por las
causas ya mencionadas.

Prédromos.~ Llaceraciones en alguna zona de la mucosa bucal que resultan
indoloras.
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Estado.-~ la enfermedad comienza con la hiperqueratosis de color blanco
amarillento con sus tordes bien delimitados pero sin inflamacién, o ~--
bien estédn fisuradas, ulceradas - eritematosas donde ya se reporta do--

lor. los sitios en donde predominan las lesiones son: mucosa de carri-
llos , comisura de los labios, lengua, paladar vy piso de lLoca.

Cronicidad.- La enfermedad se mantiene en estado crdnico por largo ---
tiempo, mientras no son eliminadas las causas que la originaron.

Complicaciores.- Cuando las zonas afectadas ya muestran una dlsquerato
sis (conjunto de anomalias que Se presentan en la célula o Su medio cir
cundante, donde se observan nicleos hlpercmmatlcos mitosis anormales,
dl:posm:.on organizada en contraposicidén de las diversas capas celula--
res, queratinizac.ién de células individuales, etc.) se corre el riesgo-
de la degeneracién maligna de éstas.

Secuelas.- La mucosa llega a recuperarse al eliminar las causas.
Muerte.- Puede desencadenarse si se transforma en ce~cinoma.

Diagnéstico Precdz.- Clinicamente se logra al aplicar a los tejidos ~-
afectados, previamente limpios y secos, una solucibn de lugol que dard-
en la mucosa una coloracidn diferente al marrdn intenso, color caracte-
ristico de un estado de salud tisular,

La citologia exfoliativa y biopsia dan una gran -
ayuda al Dx.

Tratamiento Oportuno.- Eliminar como primer punto todas las causas de-
irritacién local, sean traumiticas o microbianas.

: Cuando las lesiones ya _reportan d:quuenatos1s de-
La zora se hace la escisién completa de la misma; si rno, se prescribe--
al pac1em:e Vit. A 15 000 U.I. diarias durante 4 a 6 semanas y pomadas-
de apllcacmn tépica que también contengan vitamina A. Para lograr la-
recuperacidn del epitelio y no queratinizacién patoldgica.

Rehabilitacién.- Se procura mantener al pac1en1:e bajo psicoterapia in-

dividual, de manera que se logre cambiar el irritante deseado con algin
tipo de’ placebo que pueda distraerlo.

LIQUEN PLANO.
Prepatogenia.
Agente.- Factores psmosomatloos (strees, ansiedad, desequilibrios emo
cionales), deficiencias v1tanun1cas sobre todo de Oomplejo B, trauma-—

tismos y/o alteraciones orginicas.

Huésped.- Pacientes de raza blanca, entre los 20 y 40 afios sin que ———
Predomine en alglin sexo.
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Medio Ambiente.- Se requiere de un clima templado o frio para el me-
jor desarrollo de la enfermedad.

Proteccibn especifica.- Control mental, la dieta alimenticia debe --
contar con cantidades adecuadas de comple]o B fundamentalmente; Tiami
ma 5 mg. diarios, Riboflavina 1.7 mg. diarios, &cido fSlico 5 mg. d1a
rios, piridoxina 25 mg.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Irritaciones a la mucosa bucal provocadas por
traymatisms, en presencia de deficiencias nutricionales y alteracio-
nes psicosomiticas.

Prédromos .- Ligera m'egulamdad e irritacién en los carrillos con le
ve cambio en la coloracién de los labios.

Estado.- El liqu-n plamp se divide en variedad erosiva y no erosiva.
Variedad no erosiva: Las lesiones caracteristicas son de color blan-
co azulosas complejas, mal definidas o dispuestas en forma de encaje-
que se extiende y desaparecen progresivamente al acercarse a la comi-
sura labial. Son asintomiticas pero hay ccasiones en las que el pa--
ciente reporta una sensacién de ardor. Generalmente se localizan bi-
laterales sobre la mucosa de carrillos.

Variedad Erosiva: Se forman vesiculas por acumulacién de liquido que
xev1entan causando dolor, se ven afectados los carmllos, lengua, en-
cias y ~paladar.

Cromcmad. Liquen plano crdnico cuando tiene una persistencia y du
racién mayor de 13 afos. L,

l‘ .
O:mpllcac:ones.— En caso de no recuperarse, por una atencién inadecua
da al pac1ente, el 11quen puede prollferar en toda la superficié“de -
la boca, dreas anteriores de las mufiecas, antebrazos, tobillos y —---
también en la vulva o pene.

Secuelas.- las huellas desaparecen sin dejar alteraciones presentes—
al seguir una terapia adecuada.

Muerte.~ No se ha reportado ninglin caso de muerte.

Dlagnostlco Precdz.- Variedad no erosiva: se dlagnos‘c:xca por su aspec
to clinico y un adecuado interrogatorio al pac1ente. La mucosa presen
ta un color blanco azuloso, bordes poco precisos, flexibilidad normal-
de los tejidos con pequefias prolongaciones dendriticas dispuestas ra--
dialmente.

Variedad erosiva: Se presenta con mis facilidad en mejillas y lengua,
como vesiculas blanco azulosas dispuestas radialmente y muy dolorosas.

Tratamiento Oportunoc.- Se dice que la psicoterapia en ambas varieda-
des da buenos resultados, aunque las zonas erosivas suelen responder-
bien a lavades bucales a base de clorhidratoé de clortetraciclina al 2
%, tres veces al dia durante tres dias y aplicaciones tdpicas de algiin
anest@sico para alivio del dolor.
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rehabilitacién.~ Un adecuado control psiquico del paciente evita en
gran propereidn recidivas. Terapla vitaminica: Canplejo B, Tiamina-
8 a 10 mg. tres veces al dia, Riboflavina & mg. dos veces al dia, A-
cido fdlico L mg. diarios, Piridoxina 25 mg. diarios.
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IT.3.- ENFERMEDADES DE LOS TEJIDOS DENTARIOS DUROS.

los tejidos dentarios duros de los cuales estan
formados los dientes, son por su localizacidn de afuera hacia dentro
los siguientes:

Esmalte: Recubre la corona anatbmica del dlente, estd formado por -
una sustancia extremadamente dura y translcida, llamada matriz del-
esmalte; que es elaborada por los ameloblastos y progresivamente se-
mineraliza mediante el depbsito de fosfato cflcico en forma de cris-
tales de hidroxiapatita.

Una vez que el esmalte termina su m:l.nenallza-—-—
¢ibn, los ameloblastos degeneran quedando constituido por prismas cal
cificados separados entre si por el mater'lal interprismdtico. El es
malte no cuenta con inervacién ni irrigacidn sanguinea ademis no -~
puede regenerarse una vez que es atacado por cualquier agente patdge
no.

Dentina: Se localiza tanto en la corona camo en la raiz del diente,
por debajo del esmalte y del cemento .

la forman los odontoblastos y cada uno de ellos
deja tras de si, una prolongacién citoplasmitica en el interior de -
un fino tubito de dentinma (tubulo dentinario) que esti en contacto--
con la pulpa dental. la mineralizacién de la dentina se da también-
por los cristales de hidroxiapatita. En ella no degeneran los odon~
toblastos por eso si tiene la capacidad de regenerarse. Cuenta con- -
pequefias terminaciones nerviosas que la hacen sensible a los cambios
térmicos.

-El calor de los dientes esti dado por la denti-
na, el cual atraviesa la capa translficida del esmalte.

Cemento: Recubre a la raiz dentaria en su superficie externa. In -
€l tercio cervical de ésta el cemento es acelular y en los tercios -
medic y apical se localizan los cementoblastos siendo cemento celu-—-

Ambos tipos son calcificados por material orgd-
nico similar al de la matriz del hueso.

Una vez conocida la histologia del diente, re--
sulta ficil clasificar sus lesiones de acuerdo a los tejidos que se-
ven afectados.

Asi tenemos:

Caries de esmalte. Frosién.

Caries de dentina. Abrasién.

Caries de cemento. Atricién.

Caries detenida. Hipercementosis.
Anquilosis.
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fntes de analizar cada tlpo de camm, considera-
mos a bien dar una definicién general v la t(oma bioguimica mis acep
tada que explica cual es el origen dc la caries dental,

Caries Dental: Is un proceso quimico bioldpico, especifico, ininte--
rrumpido v cavitario caracterizado por la desmineralizacién y conse--
cuente desintegracién de los tejidos dentarios.

Teoria Quimico-Parasitica: "la 1n_1c1ac1on de una lesién cariosa requie
re de la fermentacion de los azilcares por la intervencién de microrga-
nismos acidégenos (lactobacilos) presentes en la cavidad bucal, los --
cuales elaboran &cido ldctico y otros &cidos libres que al ponerse en-
contacto con la hidroxiapatita del esmalte descomponen su formula y lo
desmineralizan".

CARIES DE ESMALTE.

Prepatogenia.

Agente - Anomallas de estructura, direccién y sitio dentario, inges—-
t16n excesiva de carbohidratos, mala higiene bucal, herencia.

Huésped.~ Es comiin en la infancia, principalmente en nifios de 4 a 6 -
afios, en las caras oclusales o proximales de molares inferiores mis —-
que superiores.

Medio Ambiente.- la raza blanca y amarilla son las mas susceptibles.
El pH salival se encuentra dcido por lo que se favorece la reproduc---
cién de las bacterias acidéfilas.

Proteccidn especifica.- Cepillar los dientes tres veces al dia con la
téenica que le acomode y resulte eficiz a cada paciente. Uso de hilo-
de seda dental y tabletas reveladoras de placa bacteriana.

Fluoracién de las aguas potables: 1 ppm en téminos
generales.

In nifios de 0-2 afios de edad se dard una tb. de 1-
mg de fluoruro en cada 250 ml de agua diariamente.

: En nifios de 2-3 afios; 1 tb. de 1 mg. cada tres ---
dias administrarse disuelta en agua o jugos de frutas.

Nifios mayores de tres afiosy1 tableta de 1 mg diaria
mente.

Mujeres embarazadas también tomaran 1 tb. de 1 mg~-
diario. :

Aplicaciones tépicas de fluor: 4 aplicaciones de --
fluoruro de sodio al 2 % en intervalos de seis meses cada una en nifios~
de 3, 7, 10 y 13 afios.
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la regulacién de la dieta es uno de los factores
mis importantes en la prevencibén de la caries: ingerir alimentos ri-
cos en calcio, fésforo, Vit. Ay D. sobre todo en la nifiez y en mu-
jeres embarazadas o lactantes. Hacer conciencia en el paciente de -
manera que pueda evitar los excesos en los az{icares refinados esen--
cialmente.

Patogenia.

Factor desencadenante,~ Deficiente higiene bucal, azficares refina--
dos, mal posicibn dentaria, etc. favorecen la desmineralizacién del-
esmalte.

Pmdrvomos - Pérdida de la transllcidez y pulimento del esmalte, diso
ciacién de los prismas del esmalte.

Estado.~ los primeros estadios de la enfermedad son asintomiticos,-
posteriommente e' paciente reporta que se le destiempla el diente a-
los cambios térmicos; ya que se forma una cavidad por la fractura --
del los prismas la cual se llena de detritus y gérmenes, Il esmalte
toma un color blanquesino opaco en la zona afectada que se oscurece-
gradualmente hasta dar una tonalidad café.

Cronicidad.- Dependiendo de la resistencia que oponga el esmalte la
caries puede no avanzar en mucho tiempo.

&mplicacionés.— Fracturas coronarias importantes.
Secuelas.- Pérdida definitiva del esmalte desmineralizado.

Diagnistico Precz.- La palpacién armada con un explorador dental -
localiza las rugosidades en la superficie del diente caracteristicas
de la caries. A la observacién se detecta un punto o linea color --
blanco mate o café oscuro sobre el esmalte. las radiografias resul-
tan de utilidad diagndstica si la caries se ubica en los espacios in
terproximales apareciendo camo zonas radiollcidas.

Tratamiento Oportuno.- - Remocién del tejido carioso y obturacién de-
la cavidad con los materiales mids indicados segin el diente de que -
se trate.

Rehabilitacién.~ Inculcar al paciente una técnica de cepillado ade-
cuada, apl:l.cac1ones téplcas de fluor, sellado de fosetas y fisuras -
profundas, modificaciones y mejoramiento de la dieta alimentaria con
vencional.
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CARIES DE DINTINA.

Prepatogenia.

Agente.~ Propapacién de la lesidn cariosa hacia la surerficle adaman-
tina de la dentina.

Huésred.- Pacientes j6venes, predomina en mujeres. Se afectan los mo
lares y/0 premolares inferiores iznuierdos principalmente.

Medio Ambiente.- pH salival &cido; la caries se dirige a través de --
los canales dentisarios hacia las fibrillas de Tomes de los odontoblas
tos.

Proteccidén Ispecifica.- Visitas frecuentes por parte del individuo al
Odontélogo para lograr la prevenc:Lon o tratamiento de caries incipien-
tes y cualquier otro tipo de afeccibn bucal.

Patogenia.

Factor desencadenante.~ Penetracién rdpida de la caries hacia la den-
tina, donde avanza rapidamente dada su menor resistencia.

Prédromos.- Presencia de una cavidad color negra o café oscura infrac
tuosa e irregular sobre la superficie oclusal, proximal o cervical del
diente.

Estado.- Histoldgicamente la caries de dentina es caracteristica por-
formarse en zonas:

Zona de reblandecimiento.- Constituida por dentina reblandecida que--
tapiza a las paredes de la cavidad y se desprende facilmente por el ex
cavador dejando al descubierto la siguiente zona.

Zona de invasidn.- Tiene un tinte café, es de consistencia dura, se -
localiza en los canales dentinarios y las fibras de Tomes.

Zona de defensa.- Es una 18mina transparente que separa a la caries -
de la pulpa Es dentina secundaria elaborada por los odontoblastos co
mo reaccidn de defensa.

Estas tres zonas se dirigen de arriba hacia abajo
en forma crénica con el vértice hacia la corona. Por la involucracién
de las fibras de Tomes el diente sufre sensibilidad a los cambios tér-
micos, a la masticacidén y a los alimentos hipertdnicos.

El dolor provocado por los agentes mecanicos se--
presenta porque los odontoblastos se encuentran inflamados y presionan
a las fibras nerviosas.

Cronicidad.- Caries detenida.
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Complicaciones.- Invasién cariosa hacia la pulpa dental.
Secuelas.- Esmalte y dentina desmineralizados.

Dlagnostmo PrecSz.- A la inspeccidn,el diente aparece con una cavidad
color café oscura o negra que abarca esmalte y dentina. la palpacmn-—
armada con un excavador puede desprender la zona de reblandecimiento’de
jando una superficie lisa, dura y tmnsparente de dentina secundaria. -
El paciente reporta dolor a la masticacién y sensibilidad a los cambios
térmicos y alimentos hiperténicos.

Radiogrdficamente se observa una 4rea radiolicida-
que representa a la caries, ya sea oclusalmente o interproximalmente.

Tratamiento Oportuno.- Remocién del tejido carioso; si éste ha llegado
a las cercanias de la cimara pulpar se recomienda colocar una base pro-
tectora de hidr6xido de calcio para evitar posibles complicaciones. Ob
turar el diente con el material mis adecuado.

Rehabilitacién.- Mejorar la técnica de higiene bucal del paciente y su

dieta alimenticia diaria que contenga proporciones no excesivas de az-
cares refinados principalmente.

CARIES DE CEMENTO.

Prepatogenia.

Agente.- Mala higiene bucal que provoca la acumlacifn de placa bacte-
riana sohbre el tercio cervical del diente.

Huésped.- Pacientes de cualquier sexo que superan regularmente los 50-
afios de edad. los dientes se afectan casi s:Lanpre en sus superficies--
interproximales que dificulta la localizacién de la caries.

Medio Ambiente.- E1 pH salival disminuye debido a la actividad de las-
bacterias aciddéfilas. Desmineralizacién del cemento primario.

B:oteeclon Fspemflca - Dentro de la hlglene bucal es de suma importan
cia el uso de hilo seda dental para eliminar los restos alimenticios y-
placa bacteriana de las superficies interproximales. .
Profilaxis por parte del profesional a las superfi
cles dentarias sobre todo en pacientes que sobrepasen la edad adulta.
Patogenia.
Factor desencadenante.- Desmineralizacién del cemento primario por ---
accién de las bacterias acidéfilas que encuentran un medio propicio en-

dientes con gran acumilacién de placa bacteriana.

Prédromos.- Mirgen gingival de uno o varios dientes inflamado y retrai
do.
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Fstado.- Este tipo de caries comienza como un ablandamiento superfi-
cial y progresivo del cemento, junto al mirgen de la encia que se ha-
retraido para dejarlo expuesto, mis tarde alarca la dentina uubyascen
te siguiendo el mismo mecanismd de toda caries; con la formacidén de -
una cavidad que al principio tiene la forma de palillc, vero se agran
da a medida que alcanza a la dentina.

El paciente reporta sensibilidad s los cambios -
térmicos y a los alimentos hiperténicos.

Cronicidad.~ Dada su evolucidn lenta y consistencia dura la caries —
del cemento permanece sin manifestarse por tiempos prolongados.

Complicaciones.~ Pulpitis, lesién alveolar del parodonto, abscesos--
subgingivales o subperidsticos.

Secuelas.~- Retraccibn gingival irreversible y/o establecimiento de -
bolsas parodontales.

Diagnéstico Precdz.- Por medio de la palpacién armada con un explora
dor~ se detectan las zonas socavadas por la caries que dan la impre---
516n de madera o suela endurecida de color café oscuro a nivel del --
mirgen gingival que se encuentra retraido.

Al interrogatorio el paciente indica 1a sensibi-
lidad del diente a los cambios térmicos, destemplanza al frio o al con
tacto con algin instrumento met&lico. Radiogrificamente se localiza——
como una zona radiolicida que puede afectar gran parte de la raizj el
parodonto no presenta ninguna alteracién a menos que haya gran acumu-
lacién de sarro.

Tratamiento Oportuno. - Remonidn del tejido carioso y placa dentobac-
temana Colocacién de la obturacién correspondiente teniendo la pre
caucién de remodelar las superficies de contacto.

Rehabilitacidn.- Mejorar la técnica de cepillado e higiene oral del-

paciente; tr'atamlento parodontal que intente volver a la encia margi-
nal a su posicién original.

CARTIES DETENIDA O ARRESTADA.

Prepatogenia.

Agente.- Placa bacteriana, ingestién excesiva de carbohidratos, mala
higiene oral, accién de microrganismos bucales acid6filos.

Huésped.- Pacientes que por lo general no han recibido ningin trata-

miento dental, jévenes; se presenta exclusivamente en las caras oclusa
les de los primeros molares.
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Medio Ambiente.- las fuerzas de la masticacidn son muy severas. Perso-
nas de niveles socioecondmicos y culturales particularmente bajos.

Proteccidn Especifica.- Revisiones periédicas de la cavidad bucal para-
evitar la instalacién de caries o anomalias en la oclusibn, que exceden-
las fuerzas de la masticacién.

Patogenia.

Factor desencadenante.~ Fuerzas de masticacifn externas que aunadas a -
una mala higiene inducen al establecimiento de la enfermedad.

Prédromos.~ Fracturas leves en el esmalte de alguno o todos los prime--
rOos molares.

Estado.- Este tipo de caries es de extensién variable, indolente y sin-
alteracién de la pulpa. las fuerzas de la masticacién rompen el esmalte
oclusal dejando c3scubierta un 4rea de dentina, la cual empieza a descal
c1f1carse y desgastarse; se tifie de un color pardo oscuro casi negro por
la accién de los alimentos y su superficie se pule. la agresién cariosa
hace que los odontoblastos formen dentina secundaria en las proximidades
con la pulpa y se esclerosan los tlibulos dentinarios evitandose asi que-
la caries avance.

Cuando empieza todo &ste proceso el paciente repor-
ta sensibilidad a los cambios de temperatura y a los alimentos dcidos o-
dulces.
(ronicidad.- Caries detenida crdnica.

Complicaciones.- Fracturas severas del diente que pueden involucrar has
ta la raiz.

Secuelas.- Pérdida irreversible del esmalte y la mayor parte de la den-
tina del diente afectado.

Diagnbstico PrecSz.- Clinicamente a la inspeccién y palpacibn armada, -
aparece una superficie lisa brillante, dura, de color café oscuro casi--
negro, indolora, no hay movilidad del diente.

En las primeras etapas de Bsta caries hay sensibili
dad a los cambios témmicos y a los alimentos hiperténicos.

Los tejidos parodontales conservan sus caracteris--
ticas normales tanto clinica como radiogrificamente.

Tratamiento Oportuno. - Remoeién de todo el tejido carioso y recubrimien
to pulpar indirecto como prevencién de lesiones pulpares.

Reconstruccién del diente con amalgamas pivotadas,-
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Incrustaciones e incluso coronas totales dependiendo de la cantidad de
tejido dentario perdido. ‘

Rehabilitacién.~ Establecimiento de técnicas de cepillado adecuadas a
cada paciente; remisién hacia el Ortodoncista o especialista en Oclu--
sién que puedan corregir las anomalias de oclusién que provocan las --
fuerzas excesivas en la masticacidén del individuo.

los dientes después de su erupcién no permanecen-~
por siempre inveriables, por el contrario, sufren cambios dado su uso-
fisioldgico y proceso de envejecimiento. De ahl que se encuentran ex-
puestos a la caries ya descrita vy a las alteraciones gue dependen prin
cipalmente de la edad del huésped y el medio ambiente que lo rodea.

Entre &stas enfermedades las de mayor interés e -
indice de frecuencia son las siguientes:

Frosién.
Abtrasidn.
Atricidn.
Hipercementosis.
Anquilosis.

_EROSION. Pérdida de la sustancia demtal por la accibén de agentes qui-
micos, sin la necesidad de que intervengan ningiin tipo de bacteria.

' Prepatogenia.

Agente.- = Acidez de la saliva, contenido alto de cftricos en 1a misma,
8cidos aplicacdos directamente al diente, (jugo de limdn, naranja, to—-
ronja, etc.), vémitos frecuentes.

Huesped Pacientes entre los 30 y 40 afios de edad, con el leve predo
minio del sexo femenino, Las lesiones se localizan por lo general en-
caninos y premolares superiores, en las superficies vestibulares o en-
el tercio gingival.

Medio Ambiente.- Niveles socioecondmicos y culturales frecuentemente~
altos. Se dice que la saliva aparte de presentar un pH 4cido, contie-
ne exceso de sulfocianuros de amonio y de potasio,

Proteccidn Especnflca.- Evitar el contacto pmlongado de sustamxas-——
acidas o citricas en la boca, sobre todo después de haber cepillado -
los dientes ya que aumenta su susceptibilidad.

Atencifn médica adecuada a paclentes con altera--
ciones gas‘tmomtestmales.
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Patogenia.

Factor desencadenante.- Ataque de sustancias citricas y cidas sobre
las superficies dentarias.

Prédromos.- El esmalte pierde su brillo natural observdndose la apa-
ricién de puntos blancos, signo de descalcificacién.

Estado.- Al ponerse en contacto el agente agresor con la superficie-
dentaria, empieza a_descalmficarse la sustancia interprismitica que-
da lugar al aflojamiento de los prismas del esmalte y con ello su pér
dida. -

Existen varios tipos de erosidn segin la forma -
que adopta y la superficie que es agredida.

Forma de cufia: Aparece cerca del borde gingival; la zona desgastada-
es lisa y brillante, sin cambios de color del esmalte.

Forma de plato: Es la mis comin y se forma en el tercio cervical de-
la corona del diente, provocando retraccidn gingival.

Areas aplanadas: Se afecta toda la superficie labial del diente, de-
sapareciendo su convexidad. Se presenta en pacientes con vomitos fre-
cuentes.

Erosifn en circunferencia: Ataca todo el borde gingival, causado por
ganchos de prétesis mal sujetadas. '

Dentro de los sintomas de la erosidn, se encuen-
tran la sensibilidad a los irritantes mecinicos y quimicos. Si la --
dentina se afecta y sufre esclerosis las molestias desaparecen. la -
dentina expuesta toma una coloracién amarilla casi marrdn.

CQronicidad.- El proceso suele detenerse y permanecer como tal, una -
vez que los t{ibulos dentinarios se han esclerosado.

OComplicaciones.- Infecciones pulpares y periapicales si logra la ero
sifn destruir el puente de dentina secundaria de proteccidn.

Secuelas.- Pérdida anatémica del diente.

Diagndstico PrecSz.- la anamnesis logra identificar el tipo de 4cido
que causd la alteracién.

Clinicamente la abrasién se distingue como una superficie lisa brillan
te con la forma de cufia, plato, aplanada o en circunferencia. las ra-
diografias no tienen valor diagndstico en éste caso.

Tratamiento Oporturo.- Se recomienda el uso de sustancias alcalinas y

la aplicacidn de vaselina sobre los dientes, para contrarrestar la ac-
: - : ? "
cién de los acidos. Los dientes muy dafiados pueden conservarse con co
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ronas fundas totales.

Rehabilitacidn.~ Suspender cualquier tipo de sustancia quimica &cida o
citrica; Remitir a un Gastroenterdlogo aquellos pacientes que padezcan-
de regurgitaciones frecuentes.

ABRASION. Pérdida de los tejidos dentarios duros por un desgaste pato-
16gico que es causado por cuerpos extrarios.

Prepatogenia.

Agente. - Masticacién de alimentos muy burdos, de tabaco, de betel, mor
der pipas, pasadores, abrir botellas de oor'cholata con los dientes, ---
usar dentrificos muy abrasivos, morder clavos, mal oclusién, bruxismo,-
contacto directo con dcido clorhidrico, mercurio, cromo, etc.

Huésped.~ Pacientes de edad madura entre los 40 y &) afios de edad.

Dientes en mal posicidén (bucolingual o linguobucal)
El tercio cervical es facilmente atacado por llevar a cabo un cepillado-
dental horizontal.

Medio Ambiente.- Personas que trabajan metales pesados, tales como el -
mercurio, cromo, paladio, etc. Zapateros. sastres, carpinteros, peinado
res, entre otras personas que tienen el mal hibito de llevarse a la boca
objetos que forman parte de su oficio o trabajo.

Proteccién Especifica.- Instruccidn adecuada a obreros y trabajadores,-
para el uso de caretas protectoras contra dcidos y metales nocivos.

Evitar la instalacién de un mal hibito (morder pasa
dores, pipa, clavos, etc.), a las personas bruxistas y con mal oclusibén—
se les debe proveer de guardas oclusales nocturnos y ajuste oclusal por-
desgaste selectivo. Insefiar a cada paciente el uso correcto del hilo de
seda, cepillo dental y pastas dentrificas.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Todos aquellos elementos fisic:os, mecinicos, -
quimicos o psiquicos que favorecen el desgaste patoldgico de las superfi
cies dentarias.

Prédromos.~ Descalcificacién del esmalte.

Estado.- la abrasidn dentaria consiste primordialmente, en la pérdida -
de sustancia dental calcificada; primero del esmalte, que deja expuestos
los t{ibulos dentmarlos, dando lugar a la irritacién de las pmlongacm-
nes odontoblisticas que responden con la formacifn de dentina secundaria.
La dentina descubierta adquiere un color amarillo oscuro, de superficie-
lisa y pulida. No se presentan sintomas dolorosss a menos que el desgas
te sea tan severo que alcance a la cavidad pulpar.
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Cronicidad.- Desgaste continuo y crénico si no se eliminan las causas
que lo producen.

Complicaciones.- Fracturas coronales extensas, pulpitis, enfermedades
periodontales.

Secuelas.- Puede’ llegar a perderse toda la superficie coronaria del-
diente.

Diagndstico Precbz.- A la exploracién clinica, el &rea abrasionada se
palpa lisa, pulida, de color amarillo oscuro casi café marrdn.

) Radiogréficamente se observa radiopacidad corona-
ria, disminucién del tamafio de la cimara pulpar, dentina esclerosada y
en ocasiones aparecen cilculos pulpares.

Tratamiento Oportuno.- Se puede intentar la colocacidén de incrustacio
nes que cubran la superficie oclusal o coronas de porcelana, fabrica-—
cidn de guardas oclusales nocturnos para pacientes bruxistas.

Rehabilitacién.- Instruir al paciente para que elimine malos hibitos-
y/o utilice careta de pmtecc.lén si esti en contacto con metales pesa-
dos o bafos dcidos. Modificar y mejorar sus técnicas de higiene oral.

ATRICION. Despaste fisioldgico causado por la masticacién.
Prepatogenia.

Agente.- Masticacién fisiolSgica que se ha dado ya por muchos afios y -
los dientes no han sido destruidos por caries u otro. tipo de desgaste--
patoldgico.

Huésped.~ Personas seniles principalmente; es mis severa en el sexo --
masculino, se afectan exclusivamente las superficies oclusales, incisa-
les y proximales.

Medio Ambiente.- Es caracteristico en grupos indigenas, australianos,-

habitantes de la India, personas acostumbradas a masticar alimentos muy
urdos .

Proteccidn Especifica.- Dado que la atricidn es un proceso normal del-
envejecimiento, no requiere de una proteccién.
Patogenia.

Factor desencadenante.- Personas ancianas que han utilizado sus dientes
para la masticacién por muchos afos.

Prédronos . - Aparlc.lon de una faceta brufiida en la punta de una ciispide-
o ligero aplanamiento de un borde incisal.



Estado.- Desgaste peculiar, provocado por el envejecimiento que se --
caracteriza por ser progresivo, la reduccifn de la altura cuspidea, -~
aplanamiento de los planos inclinados oclusales, acortamiento de la --
longitud del arco dentario por la reduccidn de los difmetros mesiodis-
tales. Si el desgaste es severc, la exposicidén de los tibulos dentina
rios y la irritacidn a las prolongac1ones odontoblésticas dan por re-—
sultado la formacién de dentina secundaria y una tincidn amarlllenta o
parda de la dentina. Con todo esto el paciente no reporta ninguna mo-
lestia de los dientes atricionados.

Cronicidad.- Estado en si crénico determinado por la edad.

Complicaciones.- Alteraciones de la ATM por pérdida de la dimensién -
vertical y oclusibn céntrica.

Secuelas.~ Ausencia definitiva del esmalte coronaric y leves o seve--
ras porciones de la dentina.

Diagnbstico Precbz.- Al investigar la edad del paciente y localizar ~
clinicamente las superficies de despgaste dentario (Oclusal, incisal, -
y/o proximal), resulta inconfundible detectar la atricidn y por consi-
guiente dar el diagnfstico exacto.

Tratamiento Oportuno.- Si los desgastes son muy grandes, las raices -
del diente lo soportan y el paciente asi lo desea se fabrican coronas-
pivoteadas para reconstruir las zonas perdidas; en casoc contrario se -
recomienda extraer los dientes dafiados y elaborar las prétesis parcia-
les o totales seg{in sea el caso.

Rehabilitacién.- No os necesario ningln tipo de rehabilitacidn ya que
la alteracién es un proceso normal.

HIPERCEMENTOSIS.
Prepatogenia.

Agente.- Oclusibn traumitica, infecciones periapicales crénicas ya
sean de origen pulpar o parodontal, dientes hipofuncionales; :mcluldos
o retenidos.

Huésped.- Pacientes de edad madura, predomina en el sexo masculino y-
en los dientes anteriores inferiores.

Medio Ambiente.- Respuesta definitiva del diente para mantener en la-
cavidad bucal, frente a un agente agresor. .

Proteccifn especifica.- Procurar recuperar todas aquellas &reas des--
dentadas para evitar que los dientes antagonistas a ellas pilerdan su--
funcibn, extraer aguellos dientes que se encuentran incluidos o reteni
dos dentro de la cavidad bucal, Tratamiento a patologias periapicales.
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Patogenia.

Factor desencadenante.- Todas aquellas anomalfas de cclusibn, erupeidn
o patologias periapicales en las que el diente elabora mayor cantidad--
de cemento come medio de defensa natural.

Prédromos.- 1k aparecen.

Estado.~ L1 proceso comienza con el depSsito de cemento sobre el lado-
de la raiz del diente que es atacado. Ademis el aumento en el nimerc -
de fibras principales para dar mejor soporte al diente y el depdsito de
calcio sobre estas fibras dan origen a la hipercementosis.

Mo hay ninglin sintoma de sensibilidad o dolor den-
tal a la masticacién, de ahi que pase desapercibida.

Cronicidad.- Anomalia por de mis crénica.
Complicaciones.- Tormacidn de bolsas o abscesos parodontales.

Diagnéstico PrecSz.- Es ficil de detectar a través de la Radiologia ~-
pues se observan los 8pices de las raices redondeados, de mayor tamafio,
pierden su aspecto agudo o en punta. Clinicamente el diente se encuen-
tra en mal oclusmn, o sin funcidn, no tiene dolor ni molestia alguna -
el paciente, sin embargs 8stos no son datos patognémonicos ya que el —-
diente se puede encontrar incluido o retenido y no se observa a simple-
vista.

Tratamiento Oporturno.- No se recomienda ning(in tratamiento a menos que
provoque complicaciones ya que la hipercementosis por si misma es de —
caracteristicas inofensivas. De lo contrario se hace necesaria la ex—-—
traccién del diente afectado.

Rehabilitacién.- Tratamientos de Ortodonecia y Oclusidén que mejoren la-

oclusibén del paciente; reconstruir todas las brechas desdentadas para -
evitar hipofuncionalidades.

ANQUTILOSIS DENTAL.

Prepatogenia.

Agente.- Destruceién de la membrana parodontal, Reabsorcidn previa de -
hueso y cemento alveolares, infecciones periapicales, traumatismos.

ngSped. Dientes temporales, principalmente 2°% molares inferiores y-
molares parcialmente erupcionados.

Medlo Ambiente.- Desequilibrio durante el proceso de reabsorcién de las
raices dentarias para su exfoliacibén; habiendo una formacién rdpida de -
hueso que hari que el diente quede fijo a éste.



Proteccién Esvecifica.- Evitar los traumatismos e infecciones periapi-
cales solre tode 2n las etapas de empcifin dentaria, en caso de presen-
tarse darles un tratamients rédpido adecuado.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Reabsorcidn de sustancia dentaria y reparacién
Osea al mismo tiempo, causado por infecciones periaplcales o traumatis-
mos.

Prédromos. -  Corncimients previo de que el diente ha sido traumatizado-
o atacado por una infeccidn periapical.

Estado.- F1 proceso se inicia con la reabscrcién de las raices del ---
diente y una reparacién &sea rapida. Se ve favorecida por la destruc-—
cién de la membrana parodontal por verse atacada, formando en su lugar-
tejido de granulacién que contiene osteoblastos que @ su vez elaboran -
el hueso que rodea al diente e impide su exfoliacidn.

. los dientes afectados no reportan dolor alguro, se
encuentran fijos al hueso alveolar y en infraoclusién con respecto a --
los dienfes contiguos.

Cronicidad.- Permanece comop tal la anquilosis mientras no aparezcan --
las complicaciones.

Complicaciones.~ Desviaciones del diente permanente por no tener espa-
cio para erupcionar.

Secuelas.- Maloclusibn, dientes retenidos.

Diagndéstico Precdz.- A la observacién el diente se encuentra en infra-

oclusién con respecto a los contiguos, a la palpacidn no duele ni tiene

movilidad alguna, la percusién emite un sonido sordo sdlido.
Radiogréficamente hay ausencia de la membrana pe—-

riodontal y la estructura que rodea al diente aparece como una radiopa-

cidad difusa; se confunden la raiz y el hueso.

Tr&tamiento Oportuno.- Extraccidn quirfirgica del diente anquilosado.

Rehabilitacidén.~ Remitir al paciente con un especialista en Ortodoncia

que corrija la maloclusidn y ayude al diente retenido a erupcionar si -
ha pasado el tiempo en el cual debia presentarse en el arco dentario.
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IT.4, ENFERMEDADES DE LA PULPA Y TEJIDOS PERTAPICALES.

La pulpa dentaria se compone de un tejido conjun-
tivo delicado el cual contiene gran cantidad de fibroblastos, fibras de
reticulina, fibras coligenas y abundante sustancia fundamental. FPosee-
una rica red de capilares alimentados por arteriolas y gran inervacidn-
por parte de plexos de fibras nerviosas mielinicas; todo este conjunto-
tisular entra y sale del diente a través del foramen que se ubica en el
apice de la raiz.

&

A pesar de que la pulpa se encuentra protegida --
por todos los tejidos dentarios duros (esmalte, dentina y cemento), ro-
le son suficientes ya que siempre esti expuesta a irritantes, tratmatls
mos, etc. que dan lugar a cambios anatomohistolégicos del tlpo de la m
ﬂamacmn que puede ceder o avanzar hasta producir la necrosis pulpar.

Por eso es que la clasificacién mis Gtil para las
afecciones pulpares es la que se reconoce de acuerdo a los sintomas que
el pacientie reporta y el grado de inflamacién o degeneracién que la pul
pa mresente.

Inflamacién Aguda. Inflamacién Crénica.
Pulpitis Aguda Serosa. Pulpitis Crdnica.
Pulpitis Aguda Supurativa. Pulpitis Crénica Hiper
plisica.
Muerte Pulpar.

Necrosis de la pulpa.

Reacciones Periapicales.

Absceso Alveolar.
. Granuloma Alveolar.
Quiste Radicular.
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TNFLAMACTON AGUDA.

PULPITIS SEROSA AGUDA.
Prepatogenia.

Agente.- Productos bacterianos de la caries, yatrogenia por sobre ca-
lentamiento durante la pr'eparacion de una cavidad o mufiones para coro-
nas y puentes, apllcacmn de irritantes sobre dentina expuesta, obtura
ciones profundas con silicatos, etc.

Huésped.- Pacientes j6venes principalmente, sin importar su Sexo.
Medio Ambiente.- Cambios térmicos bruscos, alimentos hiperténicos.

Proteccién espec1fica. El Odontdlogo a menudo es el causante de este
tlpo de reaccicnes, de ahl que se recomienda tener cuidado en la planea
cidén y dlagnostlco en plez.as dentarias que requ.ler\an tratamiento prote
sico, no utilizar-acrilicos o cualquier otro tipo de irritantes sobre-
‘dientes my desgastados y desprotegidos, cortar lo menos posible los -
tejidos sanos del diente; las fresas, piedras y discos que se utilizan
en la preparacidn de cavidades deben tener buen filo y causar la menor
vibracidn posible.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Tram\atlsrw casual o dirigido al diente, pro-
ductos bacterianos de la caries.

Prodromos.~ Sensibilidad a los cambios térmicos, eléctricos y quimi--
o0os.

Estado.- La pulpa dental al sentirse atacada reacciona con inflama---
cién, y como se encuentra aldjada en una cémara rigida de dentina que-
evita su agbandamiento se provoca gran presién sobre las terminaciones
nervmsas, mamfestandose en el paciente como un dolor la.ncmante, pro
longado intenso, espontaneo e intermitente genenado por los cambios -
térmicos, la masticacién y los alimentos hipertdnicos.

Cronicidad.~ Pulpitis crdnica supurativa o serosa.

Complicaciones.- Un diagndstico inadecuado llevard hacia la mutilacidn
de la pulpa. .

Secuelas.- Leve sensibilidad a lo frio y caliente durante el tiempo --
que tarda la dentina en neoformarse, siempre y cuando se lleve el trata
miento correcto.

Diagndstico Precdz.- Es necesario realizar una historia clinica cuida-

dosa al paciente, pues no resulta fécil diferenciarla de las demis pul-
pitis. Clinicamente el diente aparece con una caries nuy profunda —--—-
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o muy desgastados sus tejidos, no hay !!DVllldad ni camblos en su co--
loracidén. No respor:de oon dolor a la percusién pero si a los cambios
térmicos, a la masticacidén y a lo dulce especialmente.

Radlogr\aflcamente la cimara pulpar se encuentra-
proxima a descubrirse, sea por caries o desgaste tisular, no se en---
cuentra agrandado el espacio periodontal ni hay infiltraciones peria-
picales,

Tratamiento Oportuno.- Se puede intentar el recubrimiento pulpar di-
recto en caso de fracaso se procede a la pulpectomia total, prepara-
cidn y obturacién del/los conducto/s radicular/es.

Rehabilitacién.- Se debe devolver la funcién y estética al diente --
con restauraciones metilicas o acrilicas dependiendo del grado de des
truccién dentaria.

PULPITIS SUPURATIVA AGUDA.

Prepatogenia.
Agente.- Invasién bacteriana por caries a la pulpa.

Huésped.- Personas j6venes y adultas sin darle preferencia a algin -
sex0 .

Medic ambiente.- Acidez del pH salival, Alimentos dulces, &cidos, --
frios o calientes.

Proteccifn especifica.~ Visitas periddicas al OdontSlogo que permi--
tan detectar caries 1nc1p1entes o avanzadas y sean tratadas; por par-
te del paciente debe evitar intercalar la ingestidn de alimentos hi--
pertdénicos, calientes y frios, ademis de tener una higiene oral correc
ta.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Lesién extensa de caries préxima o en contac
to con la pulpa del diente, &sta caries por lo regular se encuentra—-
por debajo de una obturacién o de dentina correosa.

Prédromos.~ Fuerte presién y dolor del diente a los cambios témicos,
eléctricos y quimicos.

Estado.- Se caracteriza por un dolor agudisimo, pulsitil y continuo-
el cual aumenta por la noche al estar el paciente acostado, se empeo-
ra con el calor y se alivia ligeramente con el frio.

Si la pulpa se encuentra cerrada, esto es por una
obturacién o por dentina, el exudado purulento que empieza a formarse
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se acumla en la regién pardapizal, y al no encontrar sitio de sali-
da puede formar un absceso.

Jronicidad.- Pulpitis supurativa crdnica cuando se le abre un cami-
o de salida a 1a pus pero no se da mayor tratamiento al diente.

Complicaciones.~ Puede degenerar hasta la necrosis pulpar y dar al-
teraciones periapicales.

Secuelas.- Pérdida del drganc pulpar.

Diagndstico Precdz.- A la observacién se detecta la cara contraida-
en el paciente por el dolor. A la percusién transversal el diente es
sensible pero a la axial no. 1 vitalémetro lleva a confusiocnes —--
pues di respuestas muy bajas o completamente negativas.

El dolor aumenta con el calor y disminuye con-
el frio.

Radiograficamente se localiza umna caries pro--
funda en contacto con la cdmara pulpar y ligera lesién periapical.

Tratamiento Oportuno.- Abpir una via de drenaje purulento, colocar-
en el diente una curacién antiséptica y a las 24 § 4B horas se extir

pard la pulpa por completo.
Rehabilitacién.- Devolver al diente su forma y funcién por medio de
la restauracién adecuada.

PULPTTIS CRONICA.

Prepatogenia.
Agente.- Evolucidn de la pulpitis supurativa aguda.

Huesped - Pacientes de cualquier edad o sexo muy descuidados en su hi-
giene bucal.

Medio Ambiente.- Frio, calor, ph salival dcido, se registran mis casos
en personas de niveles socioeconimicos y culturales bajos.

Proteccidn especifica.- Tratar a tiempo la pulpitis supurativa aguda,-
instruir al pac:Lente con programas de control de placa bacteriana, re—-
duccidn de la ingestidén de carbohidratos.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Avance de una pulpitis supurativa aguda.
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Prédramos .-  Dolor del diente al frio y al calor.

Estado.- El dolor que caracteriza a ésta pulpitis es muy intenso, —
sordo e intermitente, espontineo, el cual aumenta con los cambios tér
micos; llegando a abarcar toda la hemiarcada. No alivia las moles———
tias ningin tipo de analgésico.

Cronicidad.-~ Esta pulpitis es ya un estado crdnico.
Camplicaciones.- Absceso periapical.

Secuelas.- Pérdida del Srgamo pulpar.

Muerte.~ Por necrosis pulpar.

Diagnbstico PrecSz.- Al interrogatorio el paciente reporta: Un dolor
espontineo y localizado, que cede un poco al frio pero aumenta con el-
calor y en posicién de declibito dorsal. A la percusién y palpacién el
diente responde .on dolor.

Radiogréficamente se observa una gran cavidad cariosa en contacto con-
la cAmara pulpar, aparece ligera infeccifn apical, aurenta el grosor--
del espacio periodontal.

Tratamiento Oportuno. - El:iminacién de toda la dentina cariosa o de la
obturacién que selle la cimara pulpar, se hace el acceso a la pulpa, se
est:unula la haxm'ragla con irrigaciones de suero o agua estéril, se de
ja abierta la cavidad unicamente protegida con una torunda de algodon—
a fin de que la infeccifn tenga una via de drenaje. A las 24 6 48 ho-

ras se extirpa la pulpa por completo.

Rehabilitacién.- Elaboracifn de una restauracidn adecuada que devuel-
va al diente su forma y funcifn.

PULPITIS HIPERPLASICA CRONICA.

Prepatogenia.

Agente.- Mala higiene bucal, irritacién bacteriana en la pulpa por ca
ries dental.

Huésped.- Pacientes jbvenes y nifios, donde se afectan principalmente-
el primer molar permanente o el segundo molar temporal.

Medio Ambiente.- Irmgacmn sa.nguinea abundante sobre la pulpa denta-
ria que ayuda a 1la rdpida proliferacién de tejidos.

Proteccién especiflca.- Ex3men pem.odlco de la ‘cavidad bucal para des

cubrir carles y estados patoléglcos incipientes con el fln de ellmlnar
los y prevenir complicaciones,
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Educar al paciente para que siga una higiene oral
efectiva, y no ingerir en exceso carbohidratos.

Patogenia,

Factor desencadenante.- Caries profunda o algin tipo de traumatismo --
que dejan al descubierto la cimara pulpar del diente.

Prédromos.-  Sensibilidad del diente a los cambios de temperatura.
Estado.- Proliferacidén del tejido conjuntivo pulpar como medio de defen
sa, que di lugar a un agna.ndarnlento tisular conocido como pdlipo pulpar~
que se ubica sobre la cavidad que ha formado la caries.

El diente no reporta dolor espontineo, unicamente-
por la presidn masticatoria, acompafiado de ligera hemorragia.

Cronicidad.- Estado ya en si crdnico.

Complicaciones.~ FEl pdlipo suele evolucionar hacia una nueva ulceracién
0 a la necrosis pulpar.

Diagndstico PrecSz.- Clinicamente el diente no responde siibitamente a -
los cambios térmicos, el vitalémetro da respuestas muy bajas. Radiogrd-
ficamente aparece una gran lesidn cariosa en comunicacién con la cimara-
pulpar, destruccidn de la corona dental, y ligera infiltracién periodén-
tica.

No hay dolor a la percusién ni a la palpacidn.

Tratamiento Oportuno.- Eliminacién del pSlipo y pulpectomia correspon--
diente al érgano pulpar.

Rehabllltaclon. Obturacidén de/los conducto/s radicular/es y la ooloca—
cibn de una restauracién adecuada al diente afectado.

NECROSIS PULPAR.

Prepatogenia.

Agente.- Pulpitis avanzada, traumatismos directos a la pulpa dental.

Huésped.- Personas de cualquier edad o sexo, dlentes predispuestos a --
traunatismos.

Medio Ambiente.- Deportistas que ponen en peligro la integridad de sus-
dientes, Maloclusién.

Proteccidn especifica.- Atencidn immediata a cualquier tipo de caries 6
pulpitis. Oolocar protectores bucales a deportistas.
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Patogenia.

Factor desencadenante.- Tzquemia del tejido pulpar provocada por in--
flamacién e infeccidén bacteriana sobreagregada. Traumatismo directo -
al diente.

Prédromos.- No se reporta ninglin tipo de molestia dental,

Estado.~ La nebrosis pulpar se puede clasificar en dos:

Necrosis por coa.gulaclén donde el tejido pulpar se transforma en una -
sustancia parecida al queso; y la necrosis por llcuefacclon, con aspec
1o Mlanco o liquido por la intervencién de enzimas proteoliticas. En-
ninguna de las dos existen sintamas subjetivos.

El diente presenta un cambio en su coloracién --
siendo pardo, verdoso o grisfceo, dado por la descomposicién de las --
proteinas.

Cronicidad.~ la pieza dentaria puede permanecer en la cavidad bucal -
sin dar ninguna molestia, mientras no se manifiesten las complicaciones.

Complicaciones.~ Absceso periapical granuloma y/o quiste alveolar.

Secuelas.- Diente necrosado que permanece en la boca de manera anties-
tética.

DiagnSstico PrecSz.~ A la palpacidn se siente la movilidad del dientey
la percusién da un sonido sordo, la tnanslucmez de la corona se ha per
dido pues se torna opaca color vexvde grisiceo. las pruebas témicas no
dan respuesta al frio pero al calor puede provocar dolor al dilatarse -
el contenido gaseoso del conducto, del vital&metro tampoco se obtienen-
resultados.

- 8i se abre la cavidad dejando al descubierto el -
tejido pulpar sale un exudado sucio maloliente.

Radiogrdficamente se observa la reaccidn periapi-
cal, ensanchamiento del espacio periodontal.

Tratamiento Oportuno.- Remocién de todo el tejido pulpar putrefacto —-
hasta lograr una completa esterilizacidn de/los conducto/s radicular/es
por medio de antibiSticos y antisépticos del tlpo del paramonoclorofe--
mol. Obturacién del espacio pulpar correspondiente.

Rehabilitacién.- Se intentari devolver al diente su coloracién origi--
nal, ergandolo con agua oxigenada al § $%. Si se trata de un diente--
ante.mor donde la estética es importante se recomienda mejor la elabora
cidn de una corona protésica que lo recubra todo.
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ENTCPMIEDADES DE 10S TEJIDOS

PERIAPICALES.
ABSCESO ALVEOLAP.

Prepatogenia.

Agente.- Traumatismos, persistencia de gérmenes patbgenos en la pulpa
dental, falta de defensas orgdnicas del huésped y ausencia de vias de-
drenaje de los productos de 1la infeccién pulpar.

Huésped.~ Pacientes de cualquier edad y sexo, donde los dientes ante-
riores se afectan mis frecuentemente que los posteriores.

Medio Ambiente.- Osteoclisis del tejido provocada por la infeccibén --
pulpar,hiperemia de los vasos sanguineos, acumulacié. de pus alrededor
del fordmen apical.

Proteccién especifica.- Exfmen dental clinico y radiogrdfico peribédi-
cos que localicen oportunamente caries profundas, pulpitis que incluso
han llegado a la necrosis pulpar; para proceder a su tratamiento y se-
eviten complicaciones. FEs también importante dar al paciente instruec-
ciones precisas acerca del cuidado e higiene de su boca.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Infeccifn profunda de la pulpa dental, trauma
tismos, drogas empleadas en la terapia de desvitalizacién pulpar.

Prédromos.- Cambio en la coloracién normal del diente, movilidad del-
mismo, cefaleas frecuentes, fiebre, postracidn.

Estado.- Si no se trata una infeccién pulpar a tiempo se propaga ha--
cia los tejidos periapicales, destruyendo hueso alveolar, ligamento pa
rodontal por acumlacién de pus; formindose el absceso.

El pus busca una via de salida y por lo regular -
perfora la tabla 8sea hasta encontrar mucosa.

El diente se encuentra extruido y flojo, muy dolo
roso a la presién. Entre otros sintomas se presenta el edema e infla-
macién de los tejidos blandos de 1la cara y aliento fétido.
Cronicidad.- Absceso alveolar crnico.

Complicaciones.~ Sinusitis de orfgen dentario, infartacién de ganglios
submentonianos, submaxilares y cervicales.
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Osteomielitis que causa la necrosis de porciones
mis o menos extensas de hueso; &sto se observa cuando el pus no pudo-
formar ninguna via de drenaje.

Secuelas.~ Pérdida parcial o total del diente.

Diagndstico Precbz.- Durante el exdmen clinico se detecta facilmente
el cambio en la coloracién del diente, su opacidad, movilidad, dolor-
a la presifén y a la percusién, edema facial.

El vitalémetro y los cambios de temperatura no -
ofrecen ninguna respuesta. FEl estudio r'adlogr\aflco muestra un engro-
samiento de la linea periodontal y un &rea radiolficida esferular pe--
riapical caracteristica.

Tratamiento Oportuno.- Drenaje del Dus a través de la via natural, An
tlblotlooterapla, en especial ampicilina, erltranlcma, ter-nanucma,
lincomicina. Si el dolor no se calma con los analgésicos comines se-
adninistrard Dax ron o Demerol.

Se recomienda la aplicacién de bolsas de hielo -
solre la cara y oolutorios bucales calientes para diasminuir la infla-
macidn y evitar la fistulizacifn exterma.

Una vez que se ha controlado la infeccidn se pro
cede a la preparacién y obturacién convencional de/los conducto/s ra-
ricular/es. En casos muy avanzados se prefiere extraer el diente.

Rehabilitacién.- Recuperacidn protésica del diente o parte de &1 per
dida.

GRANULOMA PERTAPICAL.

Prepatogenia.

Agente.- Pulpa necrStica que irrita por medio de los microrganismos-
que contiene (estreptococo v1r1d1ans) forémen apical. Persisten--
cia de un absceso alveolar crénico.

Huesped Pacientes de cualquler sexo. Es ocomln durante la tercer -
década de la vida y en el maxilar mis que en la mandibula.

Medio Ambiente.- Reacciona a la defensnra €l huésped formando tejido
de granulacién. los niveles sociceconimicos y culturales bajos se --
ven afectados.

‘Proteccién especifica.- Todos los dientes a los cuales se les ha si-
do controlada una pulpitis incipiente o tienen tratamiento de conduc-
tos, requieren de revisién perifdica que determine si la patologia ce
50 o sipue periapicalmente. -
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Patogenia.

Factor desencadenante.- Estado subsecuente de un abseco alveolar cré
nico.
Prédromos. - Cambio en la coloracién y movilidad del diente.

Estado.- El granuloma pemaplcal tiende a formarse como medio de de-
fensa de los tejidos perlaplcales, con el fin de bloquear al fordmen-
apical ya que a través de &€l se filtran todos los microrganismos y --
otro tipo de irritantes hacia el parodonto. De ahi que el granuloma-
no es un sitio donde las bacterias se desarrollan, sino un medio don-
de @éstas se destruyen., Esti formado por tejido de granulacidén que ——
contiene fibroblastos, vasos sanguineos, plasmocitos y linfocitos, --
cristales de colesterol.

Por lo general es asintomitico, con frecuencia -
se forman fistulas a nivel gingival llenas de pus, las cuales drenan-
por si mismas.

Cronicidad.- Granuloma periapical crénico.

Complicaciones.~ Sinusitis maxilar si se pone en contacto el granulo
ma con el seno. Infecciones secundarias.

Secuelas.- Pérdida de parte o todo el diente afectado.

Diagndstico Precdz.- El diente responde con sensibilidad a la palpa-
cion, percusién y rmvilidad. La encia se encuentra dolorosa por la -
pérdida de soporte 8seo, pudiendo observarse fistulas por las que dre
na pus. la corona dental aparece muy opaca a la transiluminacidn.

Radlogrvaflcamente el ligamento parodontal se en-
cuentra engrosado, reabsorcién de hueso alveolar y en su lugar se —-—-
aprecm una zona radiollicida de tamafio variable, unida al Apice, bien
circunscrita y rodeada de hueso.

Tratamiento Oportuno.- Un tratamiento de conductos bien efectuado es
suficiente para que el granuloma tienda a degenerar, en caso de que -
ésto no suceda se intenta el tratamiento quiriirgico del Apice denta--
rio y la extraccién del granuloma.

Rehabilitacifn.- Una vez eliminadas las causas de la lesidn, los te-

‘jido$ parodontales regeneran por si mismos. Por parte del OdontSlogo
no queda mis que restablecer protésicamente al diente.
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QUISTE RADICULAR.

Prepatogenia.

Agente.- Pulpa necrStica que ha evolucionado y origind un absceso alveo
lar crénico o granuloma periapical.

Huésped.- Personas adultas, generalmente después de los 30 afios de edad
sin que importe su sexo. Se afecta con mis frecuencia el maxilar que la
mandibula.

Medio Ambiente.- Ibs restos epiteliales de Malassez que se localizan en
el ligamento parodontal, proliferan como resultado del estimulo inflama-
torio que causa el granuloma; y lo revisten.

Proteccifn especifica.- Eliminacién del absceso o granuloma antes de --
que siga avanzand.j de ahi la importancia de crear conciencia en el pa--
ciente para que v1s:Lte con frecuencia al Odontélogo y detecte todas és--
tas alteraciones a tiempo.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Consecuencia comiin debida a la persistencia de-
un absceso o granuloma periapical.

Prodromos.~ No se reportan.

Estado.- la formacién de un quiste radicular comie.nza cuando los restos
epiteliales de Malassez se multiplican dando origen a epitelio escampso-
estratififado que recubre al granulama por su pam:e externa, el mterlor
lo forman el tejido conectivo condensado y celulas de defensa; éstas cé
lulasenplezan a morir porque se 1nternmpe la nvmgacmn sanguinea y --
por con51gulente su nutricién ya Que el epitelio :unplde el intercambio -
de nutrientes. Todo el tejido vivo sufre licuefaccifn; esto crea uma ca
vidad revestida de epltello, llena de 1iquido, restos necréticos, célu—-
las inflamatorias y cristales de colesterol.

Cronicidad.- Puede permanecer como tal durante toda la vida.

Complicaciones.- Infecciones secundarias que pueden fistulizar y supu--
rar, o degenerar como carcinomas del revestimiento epitelial.

Secuelas.- Pérdida del diente afectado.

Dlagnostlco Precdz.- Todas las pruebas clinicas son similares y respon-
den de igual manera que en el granuloma. Radiogréficamente tiene las --
mismas caracteristicas que el gramloma pero su tamafio es un POcO mayor.

© El diagndstico verdadero solo se logra con el exd--
men histolbgico de la lesién luego de su extraccidn,
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Tratamiento Oportuno.- Destacados ecrdodore:istas recomiendan hacer el
tratamiento 4= conductos cobreprasando con las limas el periipice, con
el fin de que la lesidn pueda drenar ror su via naturaly ¢ en O me--
ses o un afio no cede ce recurre a la cirugla complementariz. Casos -
crénicos solo reaccionan a la extraceidén del diente.

Rehabilitacién.- Antibioticoterapia que anule la pozibilidad de in--

fecciones sobreagregadas; y el restablecimiento funcional vy estético-
de la porcibn o totalidad del diente perdido.
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IT.5.~ ENFERMEDADES DEL PARODONTO.

El parodonto esti formado por: Encia, Ligamento Pa-
rodontal, Cemento Radicular, Hueso alveolar; que en conjunto se encargan-
de la fijacién y sostén de los dientes dentro de la boca.

Una higiene bucal meticulosa y sobre todo el buen--
estado nutricional del individuo, logran mantener al parodonto saludable.

Sin embargo al no cumplirse con estas dos condicio-
nes y a medida que la edad aumenta, se van presentando alteraciones tisu-
lares que dan origen a las enfermedades parodontales.

las reacciones a nivel tisular son: Inflamacién, -
Distrofia y Trauma Oclusal mismas que nos sirven para dar una clasifica-
cidén a las lesiones.

Reaccicnes Inflamatorias Reacciones Distréficas
Gingivitis Herpética. Gingivasis.
GUNA. Parodontosis.
Gingivitis Crénica. Gingivitis Hiperplasica.
Parodontitis.

Reacciones Traumiticas

Trauna Oclusal.
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PEACCICNES THFLAMATORIAS

GINGIVITIS HERPETICA.
Prepatogenia.

Agente.- Herpes virus simple, mal nutricién, después de procedimientos
oferatorios de la cavidad bucal traumiticos, enfermedades feblriles —-
(Neumonia, Meningitis, Gripe, Tifoidea), antes o después de padecerlas.

Huésped.~ lactantes, nifios entre 2 y 5 afios de edad. Fn los adultos -
casl no se presentd pues adquiere irmunidad en la infancia.

Medio ambiente.- los cambios estaciopales son los mas propicios. Hos-
pitales, Orfanatorios, Casas de cuna.

Proteccidn especifica.- los nifios lactantes deben ser alimentados de-
la madre durante los primeros ocho meses de edad, con el fin de que és
ta le proporcione la imunidad provisional hacia éste tlpo de altera——
ciones, consecuentanente después del destete se mantendrd una dieta -—-
bien balanceada a base de: Protelnas 4 cal/Kg/dia. Llpldos 9 cal/Kg/
dia. Carbohidratos 4 cal/Kg/dia. Sin olvidar a las vitaminas.

No exponer a los nifios a los cambios bruscos de —-
temperatura.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Herpes virus simple, que encuentra buen sitio-
de proliferacidn en pacientes desnutridos bajo cambios severos de cli-
ma.

Prédramos.- El nifio se muestr*a irritable, desganado, impetente, con-
cefalea, dolor en las encias.

Estado - De 48 a 72 horas después de los pr-odpanos aparecen en la en-

cia mumerosas vesiculas pustolosas sobre un eritema difuso, las cuales
se rampen facilmente quedando {ilceras dolorosas al tacto, cambios tér-~
micos, alimentos condimentados, etc.

Ademis de lo anterior se reparta sialorrea, halito
sis, tumefaccibn y gingivorragia.

Cronicidad.- No se conocen casos de cronocidad.

Canplicaciones.- Meningoencefalitis, extensidén del herpes hacia los --
ojos, genitales y toda la piel. Epidemias graves debido a su contagio-
sidad.

Secuelas.- Persiste por algin tiempo el eritema gingival aln después -
de que las (lceras han curado.
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Muerte.- Cuando se disemina el herpes, causa alteraciones neuroldgi-
cas, respiratorias, hematolSgicas, hepiticas y renales que originan -
la muerte entre los 3 y § dias.

Diagndstico PrecSz.- la gingivoestamatitis herpética es de fécil re-
conocimiento pues los cambios en el estado general del pac1ente y las
vesiculas rodeadas de eritema que se rompen dando lugar a {lceras so-
bre las encias, son inconfundibles.

Sin enbar'go los exfmenes virolSgicos son de utili
dad: Se toma material de las lesiones con un isSpo de algodén, se intro
duce &ste en un frasco contenido de leche descremada y se manda al 1abo
ratorio para incubar el preparado, donde se desarrollard el herpes vi-—
rus en caso de estar presente. \
Tratamiento Oportuno.- Reposo en cama, dieta 1iquida con alto contenido
de proteinas, carbohidratos y lipidos.

Se pueden hacer lavados con agua oxigenada dilui-
da 1 a 5, o bien disolviendo el contenido de una cipsula de tetraclcll—
na en una cucharada de agua destilada y hacer enjuagatorios 3 6 U veces
al dia. Apllcaclones locales de cloruro de zinc al 8 %, fenol alcanfo-
rado; todo lo anterior debe hacerse posterior a la elJ.m:x.nac:Lon de placa
hacteriana y residuos de alimentos para disminuir la inflamacidn.

Rehabilitacifn.- Gamma globulina de 300 a 600 U.I. para ayudar a el --
hésped a crear inmmnidad.

Vitamina C como coadyubdnte 4 g. al dia Vitamina-
A 20 000 U.I. al dia durante tres semanas para favorecer a la neoforma-

cidn ep:l.tellal Levadura de cerveza por via general y Riboflavina 5 mg.
al dia.

GINGIVITIS ULCERO NECROSANTE AGUDA.

Prepatogenia.

Agente.- Causas sistémicas: Deficiencias nutricionales, hipovitamino-
sis B y C, Diabetes, Leucemia, Alcoholismo, etc.

Causas locales.~ Mala higiene bucal, bolsas parodontales, gingivitis --
traunatismos locales, tabaco.

Causas bacterianas: Bacilo fusiforme, Borrelia de Vincent.

Causas Emocionales: Aprensidén, strees, ansiedad, exceso en el trabajo o
estudio.

Huésped.~ Adultos j6venes entre 15 y 30 afos de edad, rara vez se pre--
senta en nifios y personas desdentadas.

51



Medio Ambiente.- Razas Orientales mAs que Occidentales se ven afectadas,
y sobre todo en invierno. Modificacién de hibitos de vida.

Proteccién especifica.- Consumir una dieta rica en proteinas, Vitamina C,
50 mg. diarios, Complejo B, Tiamina 5 mg. diarios, Niacina 15 mg. diario,-
Rivoflabina 1.7 mg. diario.

Control psiquico del paciente, respetar sus horas
destinadas para el suefio, 8 horas diarias, tener algin tipo de distraccién
y diversiones, etc.

. Tener precaucibn de hacer visitas frecuentes al -
dentista para profilaxis, remociones de tértaro y sarro dental.

Patogenia.

Factor desencadenantc.- El bacilo fusiforme y la borrelia de Vincent, an-
te una higiene bucal deficiente, mal nutricién y alteraciones psiquicas —-
del paciente.

Prodramos.- Fiebre, anorexia, decaimiento, dolor gingival, halitosis, sa-
bor metdlico y sialorrea pastosa.

Estado.- La GUNA comienza con dolores gingivales :mte.nsos, constantes Y-
espontineos que aumentan durante la mastlcacz.én, gmglvorraglas, sensacidn

. de cuerpo extrafio. Posterior a todo lo anterior se forman (ilceras n
santes en las papilas interdentarias, que se observan crateriformes y cu--
biertas por una pseudomembrana grisicea ficil de eliminar pero que dejan--
zonas cruentas muy dolorosas. Este tipo de lesiones pueden limitarse a la
encia de un diente o de todos.

Cronicidad.- En muy pocas ocasiones se ha hecho referencia de la gingivi-
tis ulcero necrosante crdnica.

Complicaciones.- Las &reas necrdticas pueden avanzar hacia la encia adhe-
rida y alveolar e incluso toda la mucosa bucal, comociéndose como gingivo-
estomatitis ulcero necrosante aguda.

los trastornos gastrointestinales, men.mgitls pe
mtomt:.s, infecciones pulmonares, absceso cerebral son otros tipos de —-—-
complicaciones graves.

Secuelas.- Desaparicidén parcial o total de las papilas glnglvales Que pue
den favorecer a la enfermedad periodontal.

Muierte.- Solo en pacientes con severas deficiencias nutricionales y vita-
minicas que dejan evolucionar el proceso hasta sus complicaciones graves.

Diagndstico precbz.~ A través del interrogatorio al paciente y la inspec-
cibn de las lesiones. El dolor, las gingivorragias, la seudomembrana gris
amarillenta, la halitosis franca e inconfundible, etc.

la citologia exfoliativa permite la observacién de
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la borrclia de Vincont o del Bacile Fusiforme.

Tratamiento Grorturg.-  Ixisten de: tipos de tratamiento, el local y el -
general :

local: TFabricacién de la siguiente s;olucién para su aplicacién tépica -
sobre las dleceras, rrevia asepzia del drea: (5 g de Bicarbonato de pota~
sio, 100 cc de apua destilada, 4 g de &cido Ldrico, 30 gotas de esencia-
de menta disuelto todo en 15 ml de agua).

Se deja en la boca de 1 a 5 min. por 2 o tres veces -
al dia, 5 dias por lo menos. Buches de agua oxigenada al 50 % o amozin-
cada 2 & 3 horas, con el fin de oxigenar las mucosas.

También se recomienda la colocacién de cemento qu.l,rur'
glco con bacitracina, previa anestesia de las lesiones, que se limpian -
suavemente con 1sdpos de algoddn para eliminar las seudcmenbmnas

General: Cuando los sintomas tienen reper*cusmneb generales, se hace ne
cesaria la administracién de antibiéticos del tipo de las tetraciclinas-—
o penicilinas, reposos en cama, Metrodinazol por via bucal, comprimidos-
250 mg 3 al dia, para aliviar el dolor.

Cuando se tiene bajo control la enfermedad se lleva -
a cabo la tartrectomia subgingival, no antes pues resultaria contraprodu
cente,

Rehabilitacién.- Después de un mes aproximadamente de que se llevaron a
cabo todos los tratamientos, se hace la gingivoplastia para la adecuada-
remodelacién de la encia afectada.

Hay que mejorar el estado nutricional y psiquico del-
paciente. (Complejo B, Tiamina 10 mg, Riboflavina 10 mg, Niacina 10 mg,
Ac. Pantoténico. 10 mg, Piridoxina 2 mg Ac. F6lico 1.5 mg, Vit. By, 4 mg,
Vit. C 300 mg todo lo anterior se administra diariamente durante™ “tres -
semanas como minimo).

Procurar la eliminacién del tabaco, alcohol, alimen--
tos condimentados, quistes en la alimentacidn, para evitar pos:Lbles reci
divas.



GINGIVITIS CRCHICA.

Prepatogenia.

Agente.- Almacenamiento de placa bacteriana sobre el surco gingival, -
impactacibén de alimentos, dieta blanda y pegajosa, mirgenes desbordan--
tes de restauraciones dentales, strees, embarazo, menopausia, pubertad,
enfermedades sistémicas (leucemia, diabetes, tuberculosis, etc.)

Huésped.- Principalmente mujeres con alteraciones hormonales y hombres
de edad adulta.

Medio Ambiente.- pH salival 4cido. Los niveles socioeconfmicos y cul-
turales del paciente son particularmente bajos.

Proteccidn Especifica.~ Control de placa bacteriana con una adecuada--
técnica de cepillado, uso de hilo dental para la limpieza de las super-
ficies interdentarias.

Por parte del Odontdlogo debe tener cuidade en la
colocacin de restauraciones y prétesis sin mirgenes desbordarites ni fal
tantes.

la dleta diaria del individuo debe contener nutrlen
tes flbrosos, mcos en proteinas, Vit. C y A para favorecer a la resis-—
tencia y renovacién de los epitelios, evitar la fragilidad capilar del--
tejido conjuntivo y la féeil acmrmlacién de placa bacteriana sobre los--
surcos gingivales.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Hnmpaquetamiento de alimentos y acumlacién de-
 placa bacteriana en los espac:Los dentales mter'pmxn.males por falta de-

hlglene bucal, desnutricidén, enfermedades sistémicas enddcrinas y/o amo
cionales.

Prédromos.- Cambio en la coloracidn de las papilas gmglvales y encia-
marginal; de rosa claro a rojo brillante, ligera tumefaccién indolora.

Estado.~ Se presenta la gingivitis como una inflamacién de las papilas
y encia marginal, tomando una coloracibn rojo azulada.

la encfa se observa redondeada, pierde su puntilleo
normal, mientras que las papilas aparecen en forma roma. Hay gingivo---
rragias provocadas indoloras,

Cronicidad.- En si &sta enfermedad ya es un estado crénico de irrita-——
cibn gingival.

Oompllcaclones -~ Puede relacionarse a trastormos sistémicos que dificul
tan bastante su tratamiento, pudiendo avanzar hasta la periodontitis o -
periodontosis.,
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Diagnéstico PrecSz.- Con una sonda parodontal que se introduce sobre
el surco gingival, éste tiende a sangrar sin dolor algunoc.

A la inspeccibn se observa la encia inflamada, de
oolor rojo azulado, su puntilleo se pler\de a medida que aumenta 1a in
flamacién. Sin embargo a la palpacién se siente firme, dura y agran-
dada.

Tratamiento oportuno.- Se debe eliminar los irritantes locales, lle—-
vando a cabo profilaxis, curetaje supra o subgingival segin se requie
ran, y en su caso el cambio de restauraciones mal adaptadas.

Rehabilitacién.- El paciente debe cambiar su régimen alimenticio ---
blando, por nutrientes fibrosos que estimulen la circulacién sangui--
nea, la autoclisis y la resistencia de sus encias. Se recomiendan --
los masajes gingivales diarios y el uso del hilo dental.

PARODONTTTIS.
Prepatogenia.

Agente. -~ Gmglv:Ltls avanzada sin tratamiento, mala higiene bucal, de-
ficiencias rutricionales, enfermedades sistémicas, trastornos mdocrl—
nos.

Huésped.- Adultos de edad media y ancianos sin importar su sexo.

Aunque en nifios puede aparecer por sufrir una gra-
ve desnutricién o enfermedades sistémicas.

Medio Ambiente.-~ la flora bucal se encuentra madaptada los leucoci-
tos y elementos figurados de la sangre tienden a migrar debido a 1a --
gran acumulacién de depSsitos calcdreos en el parodonto.

El pH salival es muy fcido.

Proteccifn especifica.- Se hace necesaric el tratamiento de la glng:wl
tis ya existente, el mejoramento de la técnica de cepillado e higiene-
bucal, la ingestidn de alimentos fibrosos que estimulen las encias y --
com:rllbuyan a la menor acumilacibn de placa bacteriana por sus propieda
des de autoclisis.

" Patogenia.
Factor desencadenante.- Una gingivitis crfnica no tratada, permite el-
aumento de tirtaro el cual avanza hacia los demis tejidos de sostén del
diente.

Prédromos.~ Inflamacién gingival de uno, varios o todos los dlentes, -
pérdida del puntllleo de la encia marginal, halitosis, gingivorragia —-
provocada o espontinea.
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Estado.- Esta alteracién se caracteriza por la formacién de bolsas -
parodontales, oste o Aue microrganismes vy sarro dental invaden la --
membrana narodontal descendiends paulatinamente, formando un exudado-
purulento v la resorcidn de la cresta alveolars; siendo un mecanismo--—
indoloro que llega a provocar movilidad dental.

Cronicidad.- No se puede hablar de un estado crdnico ya que es la --
oonsecuencia immediata de la gingivitis crdnica.

Complicaciones.- Absceso parodontal, por falta de drenaje del conte-
nido de la bolsa. Osteitis localizada.

Secuelas.- Dependiendo de la profundidad de la bolsa parodontal se -
pueden llegar a perder los dientes.

DiagnSstico Precdz.~ Se hasa en el interrogatorio al paciente y la -
instrumentacién clinica de las superficies parodontales por medio de-
parodontémetros; los cuales al introducirse en el te)ido hacen salir-
el exudado purulento que las caracteriza, se siente la pérdida del --
hueso alveolar y no se reporta dolor.

Los estudios radiolégicos son de utilidad pues --
muestran la cantidad de hueso reabsorhido.

Tratamiento Oportuno.- Se debe eliminar todo el sarro dental a tra--
vés de curetajes subgingivales o raspado radicular dependiendo de la-
profundidad de la bolsa parodontal.

Sin embargo ningln tratamiento da resultado sin -
la colaboracién del paciente en cuanto a su cuidado e higiene bucal.-
Se insistird en el uso de un buen cepillado dental y del hilo seda pa
ra eliminar los depdsitos alimenticios de las superficies interproxi-
males.

Rehabilitacidn.- Extraccibn de aquellas piezas dentales que tengan ~

una movilidad de tercer grado, y la adecuada confeccién de prétesis -
parciales o dentaduras completas.
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REACCIONES DISTROFICAS.

GINGIVITIS HIPERPLASICA.
Prepatogenia.

Agente.~ Irritantes locales (placa bacteriana, dientes apifiados, ca--
ries en el cuello del diente, restauraciones con mirgenes desbordantes,
retencién de alimentos). Factores hereditarios, farmacos del tipo del
dilantin sédico, respiradores bucales.

Huésped.~ Nifios y principalmente jévenes que sufran de epilepsia, los
cuales se mantienen bajo control con dilantin sbdico.

Medio Ambiente.- Aumento en el nimero de fibras coldgenas, fibroblas-
tos, células inflamatorias que causan la hiperplasia del tejido conec-
tlvo y epitelial.

Proteccibn especifica,- Ouidadosa higiene bucal, eliminacién de ca---
ries existentes, no colocar restauraciones a los dientes con margenes—
sobrantes ni faltantes en los pac:Lentes epilépticos se debe interrum-
pir la administracién de dilantin s8dico o cambiarla por algin otro ti
po de droga antlconvulswa.

Patogenia.

Factor Desencadenante.- Irritacién de cuerpos extrafios sobre los mir-
genes gingivales, alteraciones enddcrinas, factores hereditarios, far-
macos anticonvulsivos del tipo del dilantin s&dico.

Pmdmnos.— Aumento de tamafio de los tejidos gingivales por la proli-
feraci8n de sus células.

Estado.- la localizacién de la hiperplasia depende de la causa que la
produce. '

Si es provocada por irritantes locales o factores
hereditarios 1gmnados puede presentarse en uno o varios dientes. Si-
por el contramo el dilantin sbdico es el causante,las lesiones abar--
can el mirgen vestibular, lingual y papilas interdentarias de todos --
los dientes.

Cualquiera que sea el agente la alteracién es in-
dolora, toma la encia una forma de masa firme, de color rosa palido -~
resilente con una superficie finamente lobulada que no tiende a san---
grar. :

la hiperplasia es mis intensa en las regiones an-

teriores superiores o inferiores pero a medida que al agrandamiento --
avanza, puede llegar a cubrir por completo las coronas de los dientes.
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5 freas desdentadas no sufren de el agrandamien-
to gingival.

Cronicidad.- Permanece en estado crénico mientras no se eliminen las -
causas que la iniciaron.

Complicaciones.~ Traumatismos que ocasionan infecciones agudas hacien-
do que las lesiones se tornen dolorosas.

Secuelas.- Deformacibn de la encia marginal y papilas interdentarias.

Diagndstico Precdz.- El interrogatorio y la elaboracién de una histo--
ria clinica completa del paciente nos di la informacidén de las causas-—-
desencadenantes. A la palpacién con el parodontdmetro se diferencia la
hlperplaSla de un absceso o bolsa parodontal ya que se conserva la adhe
rencia espitelial, la coloracidn de la encia no cambia, es indolora y -
no suele sangrar. Radiogréficamente los tejidos se observan en estado-
de salud.

Tratamiento Oportuno.- Control de la placa bacteriana, eliminacién de-
todos los irritantes locales, curetaje de las superficies dentarias. Su
primir la ingestién de dilatin sSdico por otro agente anticonvulsivo.

Para devolver su forma y funcién a las encias se -
lleva a cabo la gingivectomia y gingivoplastia correspondientes.

Rehabilitacién.- Se le debe educar al paciente para que SLga una meti-

culosa técnica de higiene bucal, utilizar el hilo dental, limpiadores y
estimuladores interdentarios e irrigadores bucales.

GINGIVOSIS.
Prepatogenia.

Agente.- Deficiencias mxtmc:.onales, trastornos endScrinos de las glan
dulas sexuales (deficiencia de estrdgenos o testosteroma), de la tiroi-
des, o despu@s de una histirectomia u ovariectomia en mujeres jévenes.
Alimentos muy picantes.

Huésped.~ Adultos y personas de edad mediana, mis comin en mujeres que
en hombres, sean desdentados o dentados entre los 45 y 50 afios de edad.

Medio Ambiente.- Cambios bruscos de temperatura (frio o calor).
Proteccidn especifica.- Adecuado control por parte del Endocrinblogo -
en aquellas personas que tengan deficiencias hormonales, mantener una -

dieta bien balanceada y sobre todo de Vit. A 5000 U.I. dlamas oamo coad
yubante que da resistencia y neoformacifn de los epitelios.

Patogenia.
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Factor desencadenante.- No es del todo conocido, pero se ha observa-
do que los trastornos horwonales y la mala higiene bucal siempre es--
tan presentes en &sta enfermedad.

Prédromos. - 1a encia cambia su coloracién rosa pilido por un rojo in
tenso brillante sobre todo en las zonas dentadas.

Estado.- la gingivosis se presenta en tres diferentes estados:

I.eve: Aparece en mujeres ]6venes como un eritema difuso en toda la ~
encia, el eplteho gmglval estd adelgazado, atrofiado, con escasa --
queratinizacién; la lesién es indolora.

Moderada: la padecen mujeres entre 30 y 40 afios. la encia se obser-
va lisa de color rojo a gris brillante, muy blanda, que ocasiona des-
prendimientos epltellales que deja al descubierto superflcles sangran
tes, que dan la sensacién de ardor a los cambios térmicos, no se so--
porta el aire ni los alimentos condimentados.

Grave: Comin en mujeres de edad post menopalisica. Toda la enc1a apa
rece erosiva cubierta en partes por un exudado purulento grisfceo dan
el aspecto de ampollas que pueden extenderse a otras partes de la mu-
cosa bucal; son muy dolorosas, la saliva es muy espesa y maloliente,-
el paciente no soporta ningin alimento ni cambio té&mico.

Cronicidad.- Gingivosis ‘descamativa crdnica.
Qomplicaciones.- Infecciones secundarias.

Secuelas.~ Las lesiones curan en muy largo plazo recobrando los epi-
telios sus caracteristicas normales.

Diagnostioo Prechz.- A través del intermgatorio y exfmen clinico del
pac:Lente se determina facilmente la gingivosis, ya que el edema y atro
fia gingival que aparece en mujeres adultas no dan lugar a dudas. la-
citolo exfoliativa es de utilidad para diferenciarla de la G.U.N.A.

Tratamiento Oportuno.- Se recoriienda la aplicacién tépica de hormonas
sexuales o bien de triamcinolona, 4é¢ido ascSrbico y gluconato de hie--
rro, previa eliminacién de los irritantes locales.

Rehabilitacidén.- E1 paciente debe remitirse a un médico especialista-
que logre controlar la deficiencia hormonal que provocd el padecimien-
to. Por su parte el Odontdlogo puede prescribir Vit. A 25 000 u.I. -

diarias durante tres semanas, para ayudar a la completa renovacibdn de-
los epitelios descamados.

PARODONTOSIS.

H*épatogenia.
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Agente.- Herencia (enfermedades de la colfgena, hipertiroidismo, de-
sequilibrios metabAlicos, alteraciones hormonales), diabetes, sifilis,
deficiencias nutricionales, problemas emocionales y psicolépicos, mala
higiene, excesiva formacidn de sarro dental.

HuBsped.~ Adolescentes y adultos jdvenes, principalmente mujeres des-
de la pubertad a los 30 afios; donde se ven afectados rcgularmente los-—
incisivos y primeroc molares.

Medio Ambiente.- Personas que tienen graves problemas socioeconimicos
y psicolbgicos.

) La flora bucal bacteriana es inusual ya que con--
tiene bastones Gram anaerobios.

Proteccién especifica.~ la dieta individual debe contener cantidades-—
proporcionales de caleio 800 mg diarios, yodo 100 g, y sobre todo rica
en proteinas 4 cal./Kg. de peso/dia, ésta alimentacién no debe ser ---
grandemente alcalina.

Higiene dental cuidadosa, revisién dental por par
te del Odontologo por lo menos cada seis meses. Control médico oportu
no a pacientes hipertensos, hipertiroideos, sifiliticos, diabéticos.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Se supone que los factores hereditarios, pro-
blemas emocionales o psicolégicos causan la enfermedad sin ser necesa-
ria la presencia de irritantes locales, aunque por lo comin existe de-
masiado sarro dental.

Prédromos.- No se detectan ya que la alteracidn pasa inadvertida has—
ta fases tardias de su iniciacidn.

Estado.~ La periodontosis se desarrolla en tres etapas:

la primera se caracteriza por la degeneracibn de-
las fibras principales del ligamento parodontal, resorcién simulténea-
del hueso alveolar, migracién dentaria y aflojamiento de los incisivos
sup. y primeros motares fundamentalmente, apareciendo diastemas.

la segunda etapa reporta r'épida proliferacidén de-
la adherencia epitelial a lo largo de la raiz del diente; la irrita---
cibn causada por los irritantes locales se observa en éste estadio.

la tercera y Qltima etapa presenta inflamacidén --
gingival progresiva, trauma oclusal, profundizacién de bolsas parodon-
tales y mayor pérdida 8sea. Cada uno de estos periddos son indoloros.

Cronicidad.- Esta. enfermedad es de por si bastante crdnica y casi ---
irremediable.
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Complicaciones.- Infecciones sobreagregadas.
Secuelas.- Pérdida parcial o total de los dientes.

Diagndstico Precdr.~ Una historia clinica dental y médica completas
comprueban que tipo de enfermedad sistémica puede padecer el pacien-
te y le ocasiono la parodontosis. Clinicamente se miden las bolsas-
parodontales las cuales carecen de exudado purulento, que las dife--
rencia de las presentes en la parodontitis.

Radiograficamente se localiza la destruccidn de-
los tabiques interdentarios, la que aparece vertical, angular o arci
forme, nunca horizontal; se observa el ensanchamiento del espacio -
periodontal y la ausencia de la cortical alveolar en los dientes a--
fectados.

Tratamiento Oportuno.- Se ha intentado la extraccidn selectiva de -
los dientes involucrados y su recolocacidn severa en la porcidn del-
alveolo dentario que se conserva; ferulizando ademis por completo --
las arcadas, previo curetaje quirlrgico de la bolsa periodontal. --
Con &sto se intenta estimular la regeneracidn de los tejidos perdi--
dos. Desafortunadamente en repetidas ocasiones el organismo no res-
ponde al tratamiento y se hace necesaria la extraccidn definitiva de
los dientes.

Rehabilitacién.- Cuando el paciente ha perdido varios o todos los -
dientes, se requiere de la elaboracién de prétesis y la ferulizacién
de los dientes que restan en la cavidad bucal, siguiendo un trata---
miento y control periodontal secuencial para conservarlos el mayor -
tiempo posible.
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REACCIONES TRAUMATICAS.

TRAUMA OCLUSAL PERTIODONTAL.
Prepatogenia.

Agente.- Hibitcs parafuncionales, tales como rechinamiento de los --
dientes, bruxismo, interferencias oclusales, tratamientos protésicos-
que generan fuerzas oclusales extremas, dientes apifiados, perdida de-
hueso alveolar Yy ligamento parodontal, falta de dientes, masticacibn-
unilateral, caries oclusales, trastornos neuzomusculares desarmonia-
entre la A’I‘M y la oclusibn, strees, deficiencias pr-oteicas severas.

Huésped.- Jbévenes o adultos sin importar el sexo.

Medio Ambiente.- La mayor parte de las regiones del mundo en las que -
la alimentacién es blanda y no ayuda a la adaptacibén de los dientes -
en una oclusién armdnica.

Prevencién especifica.- La alimentacibn desde que los dientes comien
zan a erupcionar debe ser fibrosa para que estimile a todo el aparato
masticatorio. Tratar de evitar la pérdida de dientes o traumatismos-
que modifiquen la oclusidn, las restauraciones y aparatos protésicos-
deben disefarse y adaptarse correctamente a la cavidad bucal de mane-
ra que se distribuyan las fuerzas oclusales hacia los ejes de los ---
dientes. Tratamiento ortodéncico a dientes apifiados para eliminar -
las interferencias y discrepancias oclusales.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Aumento en la magnitud y duracién de las ---
fuerzas oclusales provecadas por hdbitos parafuncionales, interferen-
cias oclusales, trastornos neuromusculares o fuerzas traundticas.

Prodromos.- Generalmente esta condicién pasa inadvertida pues el pa-
rodonto sufre cambios a nivel hls‘cologlco tales como: ensanchamiento-
del llgamento parodontal, alargamlento de sus flbms, el paciente pue
de sentir ligero dolor a la palpacién de los dientes involucrados.

Estado.- Existe el trauma oclusal primario y secundario.

El primario se da cuando aumenta la magnltud y du
racién de las fuerzas oclusales las cuales resultan excesivas para el

parcodonto.

Fl secundario aparece cuando las fuerzas de oclu-
516n son normales pero le parecen extremas al parodonto por una gran-
pérdida de soporte periodontal (parodontitis, parodontosis).

los signos y sintomas son los mismos para ambos -
€asos:
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Aumento de la movilidad de.ntar'ia, sensibilidad
de los dientes durante la masticacién, migracién dental, sensibili-
dad a la presifn; el hueso alveolar se reabsorbe, el espacio parodon
tal aumenta y el cemento radicular se desgarra.

Complicaciones.- Absceso parodontal, pulpitis aguda e incluso necro
sis pulpar.

Secuelas.~ FEl trauma por oclusién suele causar la pérdida de dien--
tes, abrasién completa de las coronas dentales por bruxismo, calcifi
cacién y/o mierte pulpar, artritis traumitica ‘cenporunaxxlar

Diagndstico PrecSz.- Se basa en el anilisis funcional de las rela--
ciones oclusales, los misculos de la masticacién, dientes y estructu
ras que rodean y sirven de apoyo a éstos.

Un diente en oclusién traumftica a la percusién
emite un sonido mate, hay hipertonicidad de los misculos masticato-—-
rios, dolor pulpar especialmente al frio.

Radiogrdficamente la 1imina dura presenta un en
grosamiento disparejo, falta de cont1nu1dad o la completa pérdida ~--
del hueso que rodea a los dientes, resorcidn radicular en algunos ca
sos, hipercementosis, osteocleros:.s calcificaciones pulpares.

Tratamiento Oportuno.- El primario se trata con un ajuste oclusal--
por desgaste mecinico, movimientos ortoddncicos de los dientes desa-
lineados, guarda oclusal en pacientes brmuxistas, remodelacién oclu--
sal completa en los casos severos.

El trauma oclusal secundario ademis de lo ante-
rior, se debe aumentar la resistencia de los tejidos periodontales--
con férulas permanentes o temporales, fijas o removibles segin el ca
s0.

Rehabilitacién.- Mantenimiento y revisidn periédica del paciente. -
Evaluacién de los tejidos blandos extra e intraorales, revaluacién -
de la salud parodontal, de la oclusidn y adecuado control de placa -
bacteriana.
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II. 6 ENFERMEDADES DE 1A LENGUA.

la lengua es uno de los érganos de mis facil exa~-
minacidén y que puede aportar datos mpor'tantes sobre el estado de salud
general de un individuo. De ahi que alin se sostiene la teoria de que -
es la lengua la ventana del tubo digestivo.

Es necesario un buen dlagnostlco lingual ya que al
gin cambio en su estructura o forma se relaciona directamente con enfer
medades generales como consecuencia de deficiencias nutmc.lonales, me-—
tabdlicas trastornos circulatorios, gonadales, nervioses, etc.

En &ste apartado no es de nuestro interés tratar -
las enfermedades sistémicas que tlenen repercusidn en la 1engua, sino -
por el contrario las alteraciones comines que sufre &ste Srgano por cau
sas generales principalmente,

Entre ellas tenemos:

Lengua Saburral.
Lengua Geogréfica.
Glosodinia.
Lengua Vellosa.
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LENGUA SABURRAL.

Prepatogenia.

Agente.- Descamaciones epitelales, mucus, leucocitos, restos alimenti-
clos, microrganismos, como el treponema dentium, leptothrix bucales, g0
tas de grasa, cristales de colestercl y calcio, ete.

Huesped Pac:Lentes de cualquier edad y sexo que hayan sufrido alguna-
intervencidn quu-ur-glca, obstruccifn intestinal, fiebre elevada, enfer-
medades cerebrales, peritonitis, infarto al mlocardlo, strees.

Medio Ambiente.- la cavidad bucal se encuentra en pésimas condiciones-
de higiene, xerostomia por deshidratacién, por dejar de comer o hablar-

por largo tiempo o al despertar.

Proteccién Especifica.- Hacer conciencia en las personas-que deben ce-
pillar su lengua al igual que sus dientes pues en ella se almacenan ---
grandes cantidades de placa dentobacteriana. En personas incapacitadas
serd inevitable impedir la alteracidn.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Falta de higiene bucal en presencia de cual---
quiera o varias de las condiciones mencionadas en la triada ecoldgica.

Prédromos.~ EL dorso de la lengua se ve revestido por una capa pastosa
de oolor blancuzco.

Estado.- la cap: pastosa de color blanco que recubre el dorso de la --
lengua se forma por aposicién de restos alimenticios, leucocitos, cris-
tales de colesterol y calcio, microrganismos, ete. y cada vez se hace -
mis gruesa y espesa_acompafiada de un sabor amargo de boca y halitosis.
Cuando hay xemstama la recubierta blanca se transforma en una costra-
parduzca. la mucina :]uega un papel importante en 1a fijacién de la sa
burra a 1a lengua. Todo éste proceso no causa ningiin dolor en el pa---—
ciente.

Cronicidad.- Puede permanecer por tlenpo indefinido mientras el pacien
te no se preocupe por su eliminacién.

Complicaciones.- Alteraciones digestivas por contaminacién.
DiagnSstico Prechz.- A través de la anamesis del paciente y su raspa-
do lingual que desprenda la saburra sin dejar ninguna sensibilidad es -
de facil identificacién. No se requieren los eximenes radiogrificos ni
de laboratorio.

Tratamiento Oportuno.- Se enfoca unicamente a eliminar las causas que-
la produjeron y evitar de nuevo su instalacién.
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Rehabilitacidn.- Indicar al paciente una técnica adecuada de cepilla-
do lingual que la lleve a cabo sobre todo antes de acostarse pues du--
rante el suefio aumenta el contenido de saburra.

LENGUA GEOGRAFICA. Glositis exfoliativa, marginada, deccamacién abe--
rrante o Glositis migratoria benigna.

Prepatogenia.

> . . ’
Agente. - Desconocido (posiblemente genético), alergeros, se cree que-
estd en relacibn con la disminucién de la enzima queratinaza.

Huésped.- Por lo comin comienza en la infancia entre los siete y doce
meses. Aunque puede aparecer hasta la adolescencia. Predomina en el-
sexo femenino.

Medio Ambiente.- Personas de raza negra se venfrecuentemente atacadas.

Proteccibn especifica.~- Practicar exfmenes irmunolSgicos para compro-
bar si es alérgico a algin elemento quimico, fisico o alimenticio; exd

menes metabSlicos que detecten en caso de presentarse,la disminucidn--
de la enzima queratinaza.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Desconocido; todo lo anteriormente descrito -
son suposiciones.

Prédromos.- Inflamacién de algunas papilas filiformes.

Estado.- La inflamacién que apavrece en las papilas filiformes adquie-
re una forma circular u oval que le da apariencia geogr&fica en el dor
50, partes laterales.o bordes de la lengua.

Las lesiones tiemen la siguiente secuencia: Leucoe
dema, escamas, manchas de tinte eritematoso, las papilas se van hipo~—
trofiando hasta tornarse casi invisibles. Generalmente son asintomiti
cas o reportan una ligera sensacibn de ardor en las Sreas despapiladas.

Cronicidad.-~ E1 proceso suele durar afios debido a tratamientos inade-
cuados y a la falta de conocimiento respecto a las causas de la enfer-
medad. :

Complicaciones.~ No se tienen datos registrados.

Secuelas.- Porciones de la lengua despapiladas por tiempo prolongado-
mientras logran regenerarse.
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Diagndstico Precbz.- Es relativamente ficil siguiendo la evolucién de
la enfermedad ya que las zonas hipotrofiadas cambian continuamente de-
sitio, mientras se regeneran las anteriores. Los estudios histoldgi--
cos, immunolégicos y metabSlicos son de utilidad para identificar al--
agente causal de la alteracidn.

Tratamiento Oporturp.- Se aconseja la aplicacién de anestésicos tépi-
cos para disminuir la sensibilidad, no ingerir alimentos irritantes, -
no fumar, no tomar alcohol; administrar corticoides en vehiculos adhe-
sivos, buches alcalinos, se dice que la Radioterapia ha dado bueros re
sultados.

Rehabilitacién.- Por lo regular éste tipo de padecimientos provocan--
en el paciente cancerofobia, por lo que se hace necesaria la psicote--
rapia para eliminar esos temores. El complejo vitaminico B es un buen
coadyubante que puede ayudar a evitar las recidivas.

GLOSODINIA. lengua dolorosa, Glosopirosis.

Prepatogenia.

Agente.- Prbtesis completas o parciales mal ajustadas, deficiencias -
nutricionales (complejo vitaminico B) deficiencia de estrdgenos, irri-
tantes locales (tabaco, alcohol, picantes), medicamentos.

Huésped.- Los pacientes casi siempre son mujeres mayores de 60 afios.

Medio Ambiente.- Personas depresivas, canceroffbicas, hipocondriacas-
y con grandes alteraciones psiquicas.

Proteccidn Especifica,- Colocacibn de prétesis bien adaptadas, alimen
tacién bien balanceada, no exagerar en la ingestién de alecohol, tabaco,
picantes y medicamentos.

Patogenia.

Factor desencadenante,- Irritantes locales que actilan sobre la lengua
de pacientes descontrolados psiquicamente.

Pr&dromos.- Arder que se presenta en los bordes o en la punta de la -
lengua.

Estado.- la enfermedad se manifiesta como tal, con fuertes dolores en
la punta, bordes de la lengua y/o en las freas donde se ubican las pa-
pilas foliadas; sensacidn de quemadura que es continua o por crisis ner
viosa, desgeusia, gusto metdlico, xerostomia, sabor amargo o &cido de-
la boca. Las prdtesis no se soportan y por lo regular hay atrofia del
reborde alveolar.

Cronicidad.- No se tienen datos de ninglin caso.
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Complicaciones.- Molestias orghnicas que aunadas 2 las pfiquicas forman
un cuadro clinico dificil.

Diagndstico PrecSz.- Al exdmen clinico el dorso ce la lengua conserva--
su estado normal o una ligera hiperplasia de las papilas foliadas y £ili
formes; como unos puntos rojos deprimidos, erosionzdos y dolorosos al --
tacto. En casos severos se aprecian fisuras de las papilas foliadas que
justifican las molestias.

Tratamiento Oportuno.- Suprimir cualquiera de los tipos de irritantes--
locales mencionados y que sean la causa de las lesiones, mascar parafina
y pasar la cera reblandecida sobre las &reas hipertlisicas para calmar--
las molestiasy se ha intentado administrar corticcides en dosis pequefias
por via bucal; 15 mg de Deltisona & 12 mg de triamsinolona.

Rehabilitacién.- Elaborar prétesis que se adapten bien; tratamiento ~—-
psicoterdpico o endbcrino dependiendo del caso, el complejo vitaminico B
resulta (til para evitar que las lesiones puedan rv.:idivar.

LENGUA VELLOSA. Glosotriquia, Lengua pilosa.

Prepatogenia.

Agente.- Irritantes locales, hipovitaminosis A, By C, acci6n de la can
dida albicans, higiene bucal inadecuada, antlblotlaos y quimiocterapicos.

Husped.~ Principalmente la padecen los hombres de edad madura.

Medio Ambiente.- las razas negras se afectan con mis frecuencia. la ca
vidad bucal suele encontrarse en malas condiciones de hlglene un pH sa.l_l
val alecalino que impide el desmembramiento de la quaratlm de las papi--
las filiformes y por consiguiente su limpieza fisioldgica.

Proteccidn especifica.- Nutricién adecuada y completa, no exagerar en -
la ingestifén de antibibticos y quimioterapicos en general.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Cualquiera de los agentes mencionados en perso-
nas casi siempre varones de edad madura y raza negma.

Pmdmms. Abundancia de saburra en el dorso de la lengua, xerostomia-
sensacién de empastamiento lingual, disminucidn del sentido del gusto.

Estado.- Aparece por delante de la V lingual a causa de una hipertrofia
de las papilas filiformes las cuales se encuentran aglutinadas por una -
saliva espesa, adquieren una coloracidn negra, castafia, gris o blanca, -
violeta, azul, verde y roja por la accién de medicamentos, restos alimen
ticios, tabaco, etec.
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Si la hiperplasia es exagerada se forman auténticos
pelos, produciendo en el paciente una sensacién de cuerpo extrafio, hali-
tosis y naliseas.

Cronicidad.- El proceso puede persistir inclusive por afios o causar re-
cidivas después dealglin tiempo de haber sido controlado.

Complicaciones.- No se reportan casos de transformacién maligna.

Secuelas.- Las papilas recobran su forma y tamafio original al ser con--
troladas las lesiones.

Diagnbstico Precbz.- Se logra facilmente por medio del interrogatorio y
la exploracién del paciente, retirando con un instrumento romo la capa--
que aglutina a las papilas para poder visualizar la hiperplasia.

Fn casos de duda un estudio histopatolbgico determi
nard las alteraciones que han sufrido las papilas linguales.

Tratamiento Oportunc.- Se enfoca directamente a eliminar las causas lo-
cales que ocasionaron la enfermedad y a mejorar la higiene bucal.

Se cortan las vellosidades al ras, se aplica una so
lucibn hidroalcohflica (partes iguales de alcohol y gllcerlna) con dci--
do salicilico al 50% en plnceladas diarias para eliminar la flora micro-
gialana También se aconseja la aplicacién de sales de amonio durante 15-

S.

El paciente ademis deberd cepillarse el dorso de la
lengua 2 & 3 veces al dfa durante 5 meses aproximadamente.

Rehabilitacifn.- Administrar vitaminas A, By C, espec:.almente &cido ni

ootinico. Mejorar la nutricibén general de1 paciente y las técnicas de -
higiene oral.
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IT.7 ENFERMEDADES DE LOS LABIOS.

El cuidado y atencién del organismo tanto fisicd -
como mentalmente son de suma importancia ya que los labios al igual --
que la lengua y otras estructuras bucales se ven facilmente alterados-
por estados de strees emocional, anemia, deficiencias sistémicas, qui-
mioterdpicos, etc.

Dentro de las anomalias de los labios que son cau-
sadas principalmente por éste tipo de agentes tenemos las siguientes:

Queilitis angular.

Queilitis glandular.

Queilitis aguda.

Queilitis descamativa crénica.
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QUEILITIS ANGULAR., Queilitis comisural, boqueras, perleche.

Prepatogenia.

Agente.~ Disminucién de la dimensién vertical (por uso de prétesis -
mal adaptadas, atricifn, bruxigmo, aparatos de ortodoncia), candida -
albicans, exceso en la ingestifn de carbohidratos, mala higiene de -—-
las prétesis, antibi6ticos, hipovitaminosis B (Tiamina, Riboflavina,-
Hierro), anemia, diabetes, alocoholismo, escurrimiento salival de los-
respiradores bucaies, lamedores de labio, estreptococos y estafiloco-
cos anaerobios.

Huésped.- Ancianos de ambos sexos, nifios con carencias nutricionales
y vitaminicas. Las mujeres desdentadas o portadores de prbtesis se -
ven facilmente afectados.

Medio Ambiente.- Climas extremosés, humedad constante én las comisu-
ras de los labicus, pH bucal &cido.

Proteccién especifica.- EL Odont6logo tiene la obligacidén de elabo--
rar prétesis bien adaptadas, controlar la higiene oral del paciente.

El paciente por su parte debe tener una alimentacién --
bien balanceada, no exceder la ingestidn de carbohidratos. Vitamina-
A en nifios de 1500 a 4000 U.I.diarias, para adultos 5000 U.I. diarias
Riboflavina 8 mg. diarios, Tiamina 20 mg. diarios.

Vigilar las vias respiratorias altas para eliminar el -
habito de respiracién bucal. Mantener un pH salival neutro 6.7 para-
evitar la proliferacién de la candida albicans.

Patogenia.

Factor desencadenante.- la disminucién de la dimensién vertical por-
cualquiera de las causas ya descritas en personas desnutridas o que -
sufren hipovitaminosis B o A, por trastornos emocionales, sisténicos-
o microrganismos del tipo de la candida albicans, estreptococos y es-
tafilococos.

Prédromos.- Ligera inflamacifn sobre las comisuras de los labios, --
donde el paciente se lame continuamente,

Estado.- Lla inflamacidn inicial que aparece en las comisuras de los-
labios hace que éstas se fisuren, dejando &reas sangrantes que a los-
pocos dias forman costras, que al comer o hablar se fisuran nuevamen-
te las lesiones causando fuertes dolores.

Cuando la queilitis es provocada por la candida albi---

cans la fisura comisural es blanquesina recubierta por una suave capa
cremosa, dolorosa al movimiento de los labios.
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Cronicidad.- No podemos decir que existan casos de quellitis angular
ardnicos, aunque algunos de los casos son rebeldes y su persistencia-
puede ocasionar episodios de neurosis en el paciente.

Oompllca01one° - Cuando la queilitis es candididsica y no se logra -
dlagnostlcar- rapidamente los surcos agrietados pueden extenderse ha--
cia la piel, en forma de papilomas.

Secuelas.~ No quedan ya que la mucosa regenera sin dejar cicatrices-
cuando se eliminan las causas de la enfermedad.

Diagnéstico Precdz.- La 1nspecc1on clinica detecta las disarmonias -
oclusales, mala hlglene bucal, prétesis mal adaptadas; ademis ]unto -
con el 1nter'mgatomo al paciente se determina que agentes ocasionaron
la enfermedad.

Si la candida albicans es la responsable las le-
siones tienen una apariencia cremosa de color blanquesino. Los estrep
tococos dejan fisuras sangrantes que forman costras. las hipovitamino
sis By A forman en las comisuras de los labios lesiones inflamato--—
rias de color violiceo brillante, sin maceraciones ni costras.

Tratamiento Oportuno.- Se establece de acuerdo a los agentes causales

la candida se contrarresta con nistatina local, -
1 comprimido de 500000 U.I. disuelto en 300 ml de agua y se aplica 4 -
veces al dia. Pincelaciones de azul de metilenc o fuscina bésica al -
1 % en sol. hidroalcohbSlica. Llas pmte51s se colocan en sol. de nista
tina por las noches para su desinfeccién (2 comrpimidos de 500000 U.YI.
disueltos en un vaso con agua).

Para calmar el dolor sea cual fuere el agente cau
sal se recomienda dar aplicaciones t8picas a las lesiones con nitrato-
de plata en sol. acuosa al § % durante el tiempo que tarden en recupe-
rarse.

Rehabilitacidn.- Restablecer al paciente sobre todo sus carencias vi-
tamfnicas., Tiamina se le administrard de 5 a 10 mg tres veces al dfa,
Riboflavina 5 mg dos veces al dfa. Vitamina A no mis de 25 000 U.I.

Mejorar la higiene bucal y las prétesis mal ajus-
tadas. Control médico a pacientes respiradores bucales.
QUEILITIS GLANDULAR.
Prepatogenia.

Agente.- Irritantes mecinicos, fisicos o quimicos, radiaciones sola--
res, tensién nerviosa, mala higiene, enfermedades parmdontales.
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Huésped.~ Enfermedad propia de los adultos entre los 20 y 40 afios de
edad sin importar su sexc.

‘Medio Ambiente.- Climas templados casi calurosos. Entre los espafio-
les es muy frecuente la queilitis glandular.

Proteccién Especifica.- Ewvitar la ingestién de irritantes que se en-
cuentren en contacto directo con los labios, seguir un adecuado con--
trol de placa bacteriana, atencidn especializada por parte del paro--
doncista a todas aquellas enfermedades parodontales que se encuentren
en la cavidad bucal.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Cualquier irritante local que al tocar los la
bios sobre todo el infericr afectan sus gldndulas salivales menores.

Prédromos.- El o los labios se observan ligeramente hipertrofiados --
dan una sensacidn pegajosa vy de tumefaccién.

Estado.~ El proceso comienza como una tumefaccidén del o los labios --
que facilmente son mordisqueadspor el mismo paciente, dejando al des-
cubierto la mucosa y los conductos salivales de las glindulas del tama
fio de una cabeza de alfiler, rodeados de un halo blanquesino y con fre
cuencia aparecen gotitas de saliva. Las lesiones son indoloras.

Qronicidad.- Evoluciona cronicamente con exacerbaciones, especialmen-~
te durante estados de strees.

Complicaciones. - Q.leilitis supmrada superficial e incluso dan lugar -
a un carcinoma labial.

Diagnéstico Precdz.- A través de la palpacién se pueden identificar a
las glindulas salivales hipertrofiadas. Por medio de la inspeccidn se
le encuentra al labio con pliegues y ligeras descamaciones.
Tratamiento Oportuno.- Eliminar las causas locales tratando los focos
sépticos, aplicar localmerte alguna pomada que contenga corticoides y-
antibidtico.

Rehabilitacién.~ Tratamiento psicoterapico al paciente hipertenso con
el fin de evitar las recidivas de la enfermedad.

QUEILITIS AGUDA.

Prepatogenia.

Agente.~ Algln tipo de alergéno: Cosméticos; l4piz labial, esmalte -
para ufias, polvos y cremas. Alimentos, golosinas, café, vinos, choco-
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late, vinagre, frutas c{tricas, goma de mascar, condimentos, dentrifi-
cos, nylon, metales pesados, medicamentos de uso local, resimas, radia
ciones solares, alcohol, etc.

Huésped.~ Se presenta por igual en nifios, adultos o ancianos sin ----
im;xgrtar su sexo o edad, unicamente la incapacidad de contramrestar la
accién del alergéno causal.

Medio Ambiente.- Climas extremosos sea caluroso o muy frio.

Proteccibn Especifica.- Se debe ingerir una dieta bien balanceada que
rrovea al paciente de defensas naturales, ya que no se puede cambatir-
adecuadamente la enfermedad mientras no se encuentre al alergéno cau--
sante de ella.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Presencia de algln irritante local ante un pa
ciente alérgico a é1.

Prédromos.~ Ardor y sensacifn de calor en uno o los dos labios.

Estado.- la enfermedad se manifiesta con sintomas inflamatorios agudos;
Edema, rubor, calor, dolor. For lo general se revientan o se forman --
vesfculas y ampollas que se altven y se cubren de costras. las lesiones
tienen caracterfsticas de un eczema agudo (eritema y vesfculas). :

El dolor también es agudo sobre todo al comer o ha
blar el individuo.

Cronicidad.- Queilitis crdénica descamativa.

Complicaciones.- Eritema y edema intensos que se propagan a cara y cue
1lo, pudiendo causar infecciones sobreagregadas.

Diagnfstico PrecSz.- Se logra por medio de la ayuda del paciente y es-
tudios inmunolSgicos que determinen cuales son los alergéros causantes.
A la inspeccifn unicamente podemos observar el eczema caracterfstico de
la alteracibn.

Tratamiento Oportuno.- Estd enfocado a eliminar las causas de la enfer
medad. Se administran corticoides por via gemeral; 12 mg. de triamsino
lona y antiflamatorios. localmente se aplican fomentos de agua tibia -
con Rivanol al 1 % para disminuir las molestias y la inflamacién.

Rehabilitacién.- Si el alerg®no ha cedido a la terapia pero ain mo ha-
sido identificado; se deben seguir las pruebas cutineas de sensibiliza-
cién, dietas de eliminacién de alimentos o aquellas causas generales --
que puedan desencadenar las lesiones (parasitosis intestinal, infeccio-
nes focales, tuberculosis, etc.). Una vez localizado el agente resulta-
ficil su erradicacién definitiva del huésped.
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QUETLITIS DESCAMATIVA CRONICA.

Pnepatogenia .

Agente.- Recidiva de la qUEllltlS aguda por no identificar el alergéno
que la provoca.

Huesped Casi exclusivamente del sexo masculino durante la adolescen-
cia, aunque puede observarse en ambos sexps y a cualquier edad.

Medio Ambiente.- Climas extremosos, luz solar, radiaciones.

Proteccién especifica.- El paciente debe evitar las temperaturas muy -
elevadas o muy bajas. Ingerir una dieta bien balanceada para crear por
si mismos las defensas naturales contra los agentes causales,

Patogenia.

Factor desencadenante.- Desconocido pues no ha logrado identificarse. a
los alergénos causantes.

Prédramos.- Crisis 1nflamatoma a nivel de los labics, sobre todo del-
inferior.

Estado.- las caracterfsticas patognomfnicas de la queilitis descamati-
va crdnica son un conjunto de escamas levantadas por_sus bordes y adhe-
ridas en el centro; posteriormente se descaman. Si &stas se levantan -
antes de tiempo se presentan hemorragias leves, fuerte dolor y sensa---
cibn de quemazdn y ardor que aumenta al comer © hablar.

Cronicidad.~ Lesiones ya en si crfnicas donde las escamas y costyas se
caen pero se reproducen similtineamente.

&mphcacmnes- Si su factor desencadenante es 1la luz solar se corre-
el riesgo de que las lesiones degeneren malignamernte.

Diagnfstico PrecBz.-  El diagnfstico resulta sencillo al observar las -
escamas levantadas en sus bordes y adheridas en el centro de la lesién.

Lo dificil es identificar la causa que las provoca.

Slenppe se debe establecer un mter-mgatom.o pro--
fundo al paciente para intentar identificar al alergéno causal.

Tratamiento Oportuno.- Se recomienda las pamadas tSpicas con corticoi-
des, aplicadas una vez por semana. Fluoruracilo al S % en las queilitis
solares con tz\ansfonnaciones precancerosas.

- Rehabilitacién.- Solo se logrard la erradicacién campleta de la altera

cién al localizar el agente causal y para ello es necesario seguir los-
métodos descritos en la queilitis aguda.
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I1.8 AFECCIONES DE LAS GLANDUIAS SALIVALES.

In la cavidad bucal se ubican las glindulas saliva-
les mayores y menores.

las mayores son: 2 glandulas pardtidas, 2 gléndulas
submaxilares y 2 gléndulas sublinguales.

La menores incluyen a un sin nfmero de gléndulas la
biales, bucales, palatinas, amigdalinas, molares, retromplares y lingua-
les.

La funcibn principal de todas ellas en conjunto co-
mo su nombre lo indica es la secrecién de saliva. la saliva que juega -
un papel muy importante en la fisiologia de la boca, ya que se encarga -
principalmente de neutralizar los &cidos bucales dada su capac:tdad de -~
ser una sustancia buffer, detiene el crecimiento de los microrganismos -
acidégenos, favorece la autoclisis bucal, la deglucibn de los alimentos-
la formacién del bolo alimenticio y el habla entre otras.

Es por eso que en éste apartado nos oon"esponde ha-~
blar de las enfermedades que son susceptibles de sufrir las glandulas sa
livales las cuales Se caracterizan porque sea la alteracifn que sea el -
flujo salival aumenta o disminuye considerablemente provocando un dese--
quilibrio no solo a nivel bucal sino en todo el tracto digestivo.

las enfermedades que trataremos son.las mis facti--
bles de presentarse y asi tenemos:

Sialolitiasis
Sialodoquitis
Parotiditis
Ranula
Mucocele
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SIAIOLITIASIS.

Prepatogenia.

Agente.- Trastornos enzimiticos en la regulacibn del pH, infecciones
hactemanas micSticas, viricas. Cuerpos extrafios, productos de des-
composicién bactemana

Huésped.~ Puede aparecer en personas de cualquier edad y sexo, pero-
es mMis camlin en varones de edad media y en la glindula o conducto sub
maxilar esencialmente.

Medio Ambiente.- Variacién de la homeostasis del calcio que da lugar
a la precipitacifn de sales. Gran contenido de mucina en la saliva -
que favorece la adhesifn de cuerpos extranos a la glindula o conducto
de salida.

Proteceidn espec.i fica.- Cepillar los dientes y toda la cavidad bucal
tres veces al dia para eliminar adecuadamente todos los restos alimen
ticios y evitar la acumilacién de iones de calcio sobre las gléndulas
o conductos salivales. Las medidas de higiene meticulosas deben se--
guirse sobre todo en aquellas personas que tengan un flujo salival es
peso y viscoso.

Patogenia.

Factor desencadepante.- Precipitacién de iones calecio, cuerpos extra
fos y productos de descanp051016n bacteriana que se adhieren al con-—
ducto de salida o a la glindula salival.

Prédromps. - Inflamacién del conducto salival y su orificio de salida.

Estado.- La formacién de cilculos o sialolitos se caracteriza porque
se presentan casi en exclusiva en la glindula submaxilar, por el gran
conte:udo de mucina que ella secreta y que hace que los iones de cal-
cio, restos alimenticios, cuerpos extrafios, etc. se adhieran a sus pa
redes mis fac11mente. Si el sialolfto esti dentro de la gléndula, -
su forma serl redondeada y los sialolitos que se forman a nivel del -
conducto sallval son largos y delgados. El color que tienen, sea ---
cual sea su posicién es amarillo pardo, de aspecto 1liso o nodular. Di
ficultan el flujo salival, estancandose &ste dentro de la gléndula, -
manifestindose en el pac1en1:e un dolor agudo antes, durante y después
de las comidas por la tumefaccién de la gléndula.

Cronicidad.~ Formacién de cilculos miltiples.

Camplicaciones.- Infeccién del conducto o la glindula originindose -
abscesosjen casos extremos habrd necrosis del maxilar infericy por --

compresidn.
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Secuelas.- Se puede llegar a perder la gléndula.

Diagndstico Precdz.- Lla palpacién y cateterismo a lo largo del trayec-
to del conducto logran ublcar al sialolito. Otro método diagndéstico y-
pudler'am)s decir que el mids efectivo es la sialografia que detecta el -
cilculo dentro de la glandula o del conducto. La consistencia del sia-
lolito al tacto puede ser muy blanda o llegar a tener la dureza de una-
piledra cuando logra su completa calcificacidn.

Tratamiento Oporturo.- Eliminacidn quirfrgica del s.1a1011to, mediante-
la dilatacién y manlpulaclon del conducto o la extirpacién de la glandu
la s1 se encuentra en su parénquima el cilculo.

Rehabilitacidn.- Antibioticoterapia que ayude a evitar las infecciones
secundarias.

El paciente debe tener sumo cuidado de su hlglene

bucal para ro dar lugar ala r'elnstalac16n del procesn en la misma glin
dula si no fue necesaria su esc:lsmn,o en otra.

SIALODOQUITIS.

Prepatogenia.

Agente.- Infeccifn glandular por falta de higiene oral.

Huésped.- Individuos de cualquler' edad, raza o sexo. Personas soplado
res de v1dmo, ya que el aire entra por losconductos salivales y causa-
su expansién. El conducto de Stenon se ve frecuentemente afectado.
Medio Ambiente,- pH salival es alcalino con gran contenido de electro-
litos, infecciones dentales o amigdalinas.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Infeccién ascendente del conducto salival en -
aquellas personas cuya higiene es defectuosa o sufren infecciones buca-
les de cualquiera de sus estructuras.

Prodromos .~ Inflamacifn del conducto salival.

Estado.~ El orificio de salida del conducto salival se presenta abulta
do, errojecido y con una secrecién mucopurulenta. Tumefaceién de la --
glandula y presién en el momento y antes de las comidas. Las molestias
desaparecen al oprimir la glandula pues su contenido se descarga.
Cronicidad.- Estenosis completa del conducto salival.

Complicaciones.~ Infeccibn generalizada glandular. Necrosis de la glan
dula.

Secuelas.- Pérdida de la glindula afectada.
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D:Lagnéstioo Precfz.- la observacién y la palpacibn localizam a la -
glandu]a afectada tumefacta y con una secrecifn mucopurulenta. Slalo
grificamente aparece la estenosis del conducto en el orificio de _,all
da y su dilatacién por dentro.

Tratamiento Oportuno.- Inyectar dentro del conducto lipicdol; anti--
séptico que contiene yodo, el cual alivia las molestias del paciente-
y elimina la infeccibn.

Rehabilitacién.- Mejorar el estado de la cavidad bucal del paciente,
su higiene y en el caso de que las amigdalas hayan sido las responsa-
bles de la infeccidn glandular, se le remitird a un especialista para
que le sean tratadas.

PAROTIDITIS (Paperas).

Prepatogenia.

Agente.- Contacto directo con el estafiloooco aureus viridians y he-
molitico, exceso en la ingestibn de medicamentos, después de interven
ciones qmrfmglcas o de enfermedades tales como: 1la escarlatina, neu
monia, erisipela, etc.

Huésped.- Pacientes de ambos sexos entre los 5 y 15 afios de edad o -
en adultos y ancianos debilitados.

Medio Ambiente.- Las defensas orginicas del individuo se encuentran-
muy bajas, disminuye el flujo salival, aumenta la flora bacteriana,

Dado que la parotiditis es de carfcter contagio-
s0, las escuelas y hospitales llegan a tener fuertes epidemias.

Proteccidn especifica.- Hidratacifn adecuada del paciente, control de
hemorragias, vémitos, diarreas. Aplicacién de suero enriquecido o --
transfuciones henétloas en personas muy debilitadas.

Los nifios solo requieren una dieta bien balancea
da, higiene oral completa y evitar el contacto con aquellas personas—
que han contraido la enfermedad.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Contacto directo con el estafilococo aureus,
viridians y hemolitico.

Prédromos.- Malestar general, anorexia, escalofrios, flebre cefalea,
a menudo vomitos.
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Estado.- Tumefaccibn bilateral de las gl&ndulas parbtidas, se provoca
dolor a nivel del &ngulo de la mandfbula que aumenta con la mastlca-——
cién deglucidn y fonacién.

la gldndula tiene una consistencia elistica y en-
el conducto de Stenon puede aparecer secrecién purulenta. El flujo sa
lival de la parotlda es menos bacterlostétlco que el de las demis glan
dulas, de ahi que é&sta se vea mds afectada.

Cronicidad.- No se han reportado casos de cronicidad.

Camplicaciones.- Orquitis, meningoencefalitis, pancreatitis,sordera, -
mastitis.

Secuelas.- Esterilidad del vardn adulto.
Muerte.- Solo en aquellos pacientes muy debilitados.

Diapgndstico Prectz.- A la inspeccifn se observa inflamacién adelante y
por debajo de la oreja, trisms y secrecifn purulenta en el conducto sa
lival.

Ia palpacién provoca un profundo dolor al contac--
tar las glindulas. la sialografia no esti indicada en el estado agudo-
de la infeccidn porque empeora el cuadro patolbgico, una vez que cede-~
demestra wna disminucién en el nfmero de conductos y las cicatrizacio-
nes del tejido glandular.

Tratamiento Oportuno.- De sostén, con una buena hidratacién al pacien-
tey antlblotlcoterapla. Si no mejora se procede a la incisidn y drena
je quirirgico de la glindula.

Rehabilitacién.- Restablecimiento completo del enfermo con una dieta--

equilibrada o en casos severos de debilidad con transfuciones hemiticas
y de suero vitaminado glucosado.

MUCOCELE. Quiste por retencibn o Quiste TMICOSO.

Prepatogenia.

Agente.- Traumatismos, mordeduras del labio o carrillo.

Huésped.- Individuos menores de 40 afios, mis frecuente en varones y en
€l labio inferior, aunque puede aparecepr en carrillos, paladar, lengua-
y piso de boca.

Medio Ambiente,- Deportistas, personas con trabajos rudos, Oclusién --
clase II.
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Proteccidn Especifica.- Protectores bucales a deportistas y personas
que realicen trabajos duros e involucren su cavidad bucal.

Atencidn Irtodbneica a personas cuya oclusién sea-
clase II por la tendencia que tienen estos pacientes a morderse el la
bio inferior.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Traumatismo al conducto salival de una glin-
dula menor.

Prédromos.~ Ligera inflamacién del drea maltratada.

Estado.- El mucocele es un quiste por retencidn de moco en el tej. ~-
conectivo y submucosa, que puede ser de localizacién profunda o super-
ficial.

El superficial es de color azulado, transparente -
que se rompe con facilidad, aparece camo una vesicula circunscrita y -
elevada que mide hasta 1 an. El liquido que contiene es mucoso, espe-
so y de color pajizo.

El profundo tienen las mismas caracteristicas solo
que debido al espesor de la mucosa no se distingue a simple vista.
Ninguno de los dos casos reportan dolor.

Cronicidad.- Su evolucidn es rdpida pero debido a que no ocasiona mo-
lestias suele permanecer en la cavidad bucal por muchos afios.

Complicaciones.- El mucocele llega a reproducirse.

Diagndstico PrecBz.- A la palpacibn se siente una masa dura, muy md--
vil. )

El mejor método diagnfstico es la punc16n asplrato
_ria que obtiene el 1fquido espeso, mucoso y de color pajlzo caracta‘ls
tico.

Tratamiento Oportuno. - Escisifn quirirgica del quiste y la glindula -
involucrada para evitar recidivas.

Rehabilitacién.- Se le prescribe al paciente una dosis extra de vita-
mina A, 20 000 U.I., diarias durante tres semanas para ayudar al epite-
lio y mucosa a regenerarse adecuadamente. :
RANULA.

Prepatogenia.

Agente.- Traumatismos, obstruccién de la glénduia por un cilculo sa--
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Huésped.- Pacientec de cualquier edad y sexo, es mds comin en mujeres
y en las glandul:r JuLl:m;zualef

Medio Ambiente.- fnormalidad en la homeostasis del calcio que da lu--
gar a la precipitazidén de sales, gran contenido de mucina en la saliva
que favorece la adhecidn de cuerpos extrafios.

Proteccidn especifica.- Higiene bucal meticulosa que ayude a eliminar
todos los restos alimenticios y iones de calcio que pueden adherirse a
los conductos de salida salival o a la gléndula en si formando obstruc
ciones por sialclitos.

Patogenia.

Factor desencadenante.- Lesién traumitica o por un 3ialolito que afec
tan al conducto salival de la glindula sublingual principalmente.

Prédromos.- Inflamacién del conducto salival.

Estado.- La rénula se manifiesta como una masa blanda, redondeada, de
superficie lisa, azulada o rojiza, generalmente es Lml]ateral, sus pa-
redes son delgadas, en su luz contiene un 1fquido viscoso, pegajoso -~
nucoseroso revestido de tejido conjuntlvo. Se ubica por encima del —-
misculo milohioideo superficialmente y mide de 1 a 3 cm.

Cronicidad.~ Permanece por lago tiempo en cavidad bucal sin dar dolor
ni molestias hasta que tiene un tamafio considerable.

Compllcac:lones.- Llegan a causar verdadera incapacidad para la masti-
cacibn, deglucién y fonacién.

Secuelas.- Se puede llegar a perder la glindula afectada.

Diagnéstico PrecSz.- Sialogrdficamente se llegan a detectar los cflcu
los que son los responsables.

Clinicamente el paciente reporta el aumento de ta
mano de la lesidn antes o durante las comidas que dificulta la mastlca
cidn y deg].ucmn de los alimentos.

A la inspeccidn se observa una tumefaccién redonda,
de superficie lisa y consistencia semisblida.

Tratamiento Oportuno. - Ektlrpacmn completa de la glindula o solo del
lecho del quiste aunque en éste caso es frecuente que se presenten re-

cidivas.

Rehabilitacién.- Se requiere de la misma que se da en el mucocele.
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CONCLUSIONES.

De acuerdo a las investigaciones realizadas comprobamos que es posi-
ble prevenir el contraer cualquier enfermedad, a través de la protec
cidn especifica a cada individuo.

A pesar de ser factible evitar las enfermedades en nuestros tiempos,
aln se le ha dado mis importancia a la construccién de hospitales, -
elaboracién de medicamentos y todos aquellos elementos que ayudan a-
la superacidn del 2° y 3 Niveles de Prevencién (Tratamiento y Re-
habilitacién del paciente).

Una prueba sencilla de lo anterior es éste trabajo, que nds muestra-
en cada alteracidén tratada los medios existentes que pueden ayudar -
a no contraerla, a tratarla adecuadamente y también a rehabilitar al
individuwo siendo éste el caso.

Creemos que después de haber hecho este estudio, hemos adquirido y-
podemos transmitir un mayor conocimiento, sobre la importancia que -
tiene la prevencidn de enfermedades no solo individualmente sino de-
toda una poblacidn; para un mayor beneficio tanto fisico como econd-
mico y social.
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