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CAPITULO I 



INTRODUCCION, 

Desde principios de la hunanidad, el h:mbre ha-
sentido gran inr¡uietud e interés por saber el por qué de los cambios
y alteraciow,;.; r¡uE: sufre su propio organisroo, de alÚ su afán de inves 
ti¡:i;ar las cau:;;:ic; y efectos de las diferentes enfennedades. -

Un método sencillo que trata a cada una de ellas 
fue ideado p;r Leavell y Clarck con el nombre de Historia Natural de
la Enfermedad; la cual tiene como finalidad el ordenamiento sistenáti 
co de la serie de fen5meoos que se desencadenan cuando un ser hunano':° 
(Unidad Biopsicosocial) en estado de salud, se exponr~ a un conjunto-
de factores multica1.1sales de enfermedad, la evolución de ésta y los -
métodos existente~ ;-ara su prevención, tratamiento o rehabilitación-
del individuo en casos necesarios, 

Para su mejor canprensión se ubican estos elanen 
tos dentro de dos periÓdos y tres niveles de preven:::i.ón, los cuales-= 
ap:wecen a continuación y serán definidos con detalle en el apartacb
siguiente. 

Periódo Prepatogénico. 

TRIADA ECOLOGICA 

AGENTE MEDIO M8ENTE 

1er. Niv. de Prev. 

PROTECCION 
PROTECCIDN 

HORl2DNTE Q.NCO 

2º Niv. de Prev. 

DIAGNOSTICO PRECOZ 
TRATAMIENTO OPORT\N) 

3er• Niv. de Priev. 

REHAllLllaCION 



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), actúa como estímulo para 
iniciar un proceso de enfermedad. 

Los agentes pueden ser: 

Biol6gicos: Virus, Bacterias, Rickettsias, 
Espiroquetas, Hongos, Etc, 

Nutricionales: Carbohidratos, Proteínas, -
Lípidos, Vitaminas, Minerales y Agua; todos ellos en exceso
º déficit. 

Químicos: Gases nocivos, Drogas volátiles, 
Part!culas atmosféri~as, Altitud, Latitud, etc. 

Mecánicos: Dislocaciones, Fracturas, Torce 
duras, Esquinces. 

Huésped.- Cualquier ser viviente capáz de incubar, contraer 
y/o contrarrestar una enfermedad. Características tales co
mo las costumbres, ñábi~os, práctica industrial o laboral, -
raza, sexo, edad; intervienen de manera importante en él. 

Medio Ambiente.- Son las condiciones externas e influencias 
internas y afectivas que toman parte en la evolución y desa
rrollo de un organismo. Existe el medio ambiente físico, -
biol6gico, económico, social y cultural; que participan favora 
ble o desfavorablemente en el individuo ya sea manteniéndolo -
sano o enfermo. 

PERIODO PATOGENICO. 

Factor desencadenante.~ Serie de estímulos intrínsecos o ex 
trinsecos que ocasionan el desequilibrio de la triada ecoló~ 
gica y con ello el comienzo de un proceso patológico. 

Horizonte Clínico.-· Es el momento en el cual se pone de ma-, 
nifiesto una enfermedad y puede ser tratada clínicamente. 

Patogenesis Temprana o Pr6dromos.- Signos y síntomas que se 
presentan en·el huésped sin ser patognomónicas de una alter~ 
ci6n en especial. 
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Patogenesis Discernible Tempranamente o Estado.- Es la etapa 
en la cual se reportan todos los signos y síntomas caracterí~ 
tices del proceso. 

Convalescencia.- El paciente a través de sus propias defen-
sas orgánicas o por atención médica empieza su recuperación. 

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

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

Secuelas.- Fenómenos morbosos que sobrevienen a consecuen-
cia de una enfermedad y que son su continuidad. 

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

«. 
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NIVELES DE PREVENCION. 

Son tres los niveles de prevención; dentro de 
los cuales se engloban las cuatro funciones básicas de la 
salud pública: 

El fomento de la salud 1º 
l.a protección de la salud 1° 
l.a recuperaci6n de la salud 2º 
La rehabilitación del individuo 3° 

1er NIVEL DE PREVENCION. 

Es el encargado del fomento y protección a la
salud pública e individual diferenciándolas en dos aparta·
dos que son: La protección inespecífica y la protección -
específica. 

Protección Inespe·cífi·ca. - Son toda la serie de medidas y
normas que debe tener una población para evitar la instala 
ción de cualquier agente pat~geno. Esto se logra a través 
de la difusión de campañas de salud, higiene y nutrición. 

Higiene: El baño diario trae consigo beneficios psicológi 
cos, fisiológicos y estéticos. -

El lavado de las manos previene de múltiples -
enfermedades, ya que éstas a menudo se contaminan con micror 
ganismos patógenos que se llevan facilmente a los ojos, na -
ríz y boca. Además es esencial cepillar los rebordes de ~ 
las uñas, pues allí es donde se alojan el mayor número de
impurezas. 

Es de gran importancia que tanto niños 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 aplicación. 

Nutrición: Dentro de los nutrimentos indispensables para
los seres humanos se encuentran los carbohidratos, lípidos, 
proteínas, vitaminas y minerales. 

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



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

Lípidos.- Nutrientes formadores de algunas hormonas y vita 
minas reguladoras de las funciones. Se necesitan en un 20~ 
~ 25 %. 

Vitaminas.- Son compuestos no calóricos que regulan las -
funciones orgánicas, y se hallan presentes en cantidades pe 
queñas en los alimentos. La mayoría de ellas no pueden sin 
tetizarse en el organismo tal y como se requieren de ahí -~ 
que deben suministrarse en la dieta diaria. · 

Según su medio de disolución las vitaminas 
se clasifican en: Liposolubles (A, D, K, E) y las Hidrosolu
bles (8 y C). 

Complejo Vitamínico B. 

Vit. B Tiamina.- Se le encuentra en los alimentos de ori
gen ve~etal y animal; como son las carnes, aves, pescados,
verduras verdes, frutas, granos enteros y cereales. Como va 
lor promedio para su ingestión se consideran 5 mg. diarios-
y como valor terapeútico de 8 a 10 mg. tres veces al día. 

Vit. B Riboflavina.- Funciona como coenzima durante el me 
taboli~mo de proteínas, ácidos grasos y carbohidratos. Se~ 
le encuentra en la leche, productos lácteos, verduras, car
nes, pescados, huevos y cereales. Las cantidades recomenda 
das por día son de 1.6 mg. y su dosis terapeútica es de 5 ~ 
mg. dos veces al día. 

Su deficiencia provoca estomatitis angular, 
queilitis y glositis. 

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

Acido Fálico.- Es necesario para la función del s. Hematopo 
yético y estimula la formación de leucocitos. Dosis diaria~ 
O.B mg. dosis terapeútica 5 mg. diarios. 

Vit. B Pirido~ina.- Intervienen también en el metabolismo
de carBohidratos y grasas. Se obtiene de las carnes, granos, 
cereales y nueces. Necesidades diarias, 2 mg. dosis terape~ 
tica de 25 a 50 mg. diarios. 
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V~t. B12 .- Pre~ente e~ 71 hígado~ ve~et~les. Su de~icien
cia causa anemia perniciosa. Dosis diaria 1 rng. casi no se 
requiere en dosis terapeúticas. 

Vitamina A.- Participa de manera importante en la conserva
ción de la estructura y función de los tejidos epiteliales
y glándulas, además en la producción de la púrpura visual-
que mantiene el sentido de la vista aún cuando el individuo 
está en penúmbras. 

Asírnisrno es necesaria para el desarrollo y ere 
cimiento del s. Esquelético y la dentición. 

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

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

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

Su función se relaciona con el mantenimiento -
d~ ~a resistencia mecánica ~e ~o~ ~asas san~u~neos. Su dé
ficit causa el escorbuto, ging1v1t1s hemorragica edematosa, 
fragilidad capilar, retraso en la curación de heridas. Ne
cesidades diarias: 35 a 65 mg. 

Vitamina D.- Actúa promoviendo la absorción de Ca y P por -
el intestino delgado. Son dos minerales que forman parte -
de los huesos y dientes, su deficiencia en niños dará el ra 
quitismo y en los adultos la osteomalacia. Las fuentes de7 
obtención de ésta vitamina las encontramos en la y~ma del -
huevo, hígado, 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 terapeúticas. 

Vitamina K.- Es útil en las etapas de coa~ulación de la san 
gre, para la síntesis de protrombina. Esta contenida en los 
vegetales de hoja verde, yema de huevo; la flora del tubo di 
gestivo la sintetiza en cantidades adicionales. Requerimieñ 
to diario de 2 mg. -

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

6 



Mir..erales.- S::m un grupo de agentes nutritivos, que también funcionan 
OJl:'C reguladores de las funcio!1<::s del orp;aniSl!D. llitre ellos los más.:. 
necesarios son: 

Calcio y Fósforo: D:is minerales de los má.s abundantes en el cuer¡:o; -
apa..-necen sienpre juntos fornand:::i parte de huesos y dientes. El calcio 
les pro¡::orciona rigidéz y resistencia, adem3.s ¡::or sey:arado contribuye
en los fenómenos de contracción muscular, coagulación de la sangr-e y -
activación de enzinas. 

El fósforo ¡::or su parte se encarga del equililrio 
áci'.io-b3.se. Necesidades diarias de amtos: 800 mg. 

M:i.gnesio: Interviene en la actividad enzimá.tica, es indispensable pa
ra la obtención de energía. Está presente en las nueces, legunbl"es, -
cacao, etc. Necesidades diaria: 300-350 mg. 

Hierro: Se le requiere en la síntesis de haroglobina, la cual ayuda -
al control de la respiración y transporte de oxígeno d los tejicbs. El 
hier.ro se almacena en el hÍgado, hizo, médula ósea y músculos. La.s -
fuentes principales de obtención son la yerra de huevo, hÍgadO, vísce-
:ras, carnes, cereales y frutas secas. 

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

Cobre: Al igual que el hie?'T'O es necesario para la síntesis de h!!!l>-
gl.obina, adenás participa en la nadú:reción y supervivencia de los eri
trocitos jóvenes; se encuentra en la nayoría de los alimentos y sus ne 
cesidades diarias son núninas. -

Yod:>: Es necesaria su ingesti6n en la dieta diaria :pare la adecuada -
síntesis de las h:mronas tiruideas. Su deficiencia provoca el 1:ocio ,
hipotiroidiSIIP o cretinisrri:>. Las f1Rlltes naturales de su obtención -
son los narisros, el agua y la sal yodada. Sus requer.imientos diarios 
son de 100 mg. 

noor: Recientanente se considera al fluor CDJC un mineral esencial -
ya que tiene propiedades de evitar la ostoo¡::orosis y la caries dental. 
Se encúentra presente en tod:>s los alimentos pero de manera insufici~ 
te; de ahÍ que se recomienda la fluoración de las aguas potables (1 -
pµn). 

Una vez que analizanps cada nutriente que cxm¡::one 
un régimen al:imenticio; "La.s cantidades absorbidas de éstos deberán --
a:impensar el gasto diario, para favorecer el crecimiento, m:mtenimiento 
y recuperación del cuerJXl". Se dice que la nutrición es óptima, cuancb 
la relación de la cantidad, calidad y b3.lance de los nutr.imentos es co
rrecta. 
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fbr Úl t:inP IXlY'ª oonservar la salud de una ¡:oblación 
se reo::mienda evitar la fatiga, el agotamiento etPcional, el strees, an
sie;lad, el ruido, control de la basura y las aguas contaminadas. 

Protección Es~Ífica: Abarca toda la serie de aspectos y condiciones-
que debe segul.I" cada indivichD, con la finalidad de que se encuentre ~ 
para.do tanto física CCllD mentalmente al ataque de alguna enfennedad. -
Así se cuenta con: 

Irmmizaciones, control de agentes transmisores ]X>!' 

medio de t\nigación y desinfección de campos, protección contra acciden
tes, ingestión de nutrientes específicos para cada persona dependiendo-
de su edad, sexo, estado de salud. CCarooh.idratos: 4 cal./gr. de peso/-
día, Líp.idos: 9 cal./gr. de peoo/dÍa, Proteínas: 4 cal./gr. de peso/día) 
Drámen médioo pE!['OOnal periódico. 

Profilaxis oral. instrumentada ]X>?" lo menos cada --
seis meses, seguir> una técnica de cepilladc y usar un cepillo dental a
propiado· a la edad y estado de salud dental. Aplicaciones tópicas de -
flúor a ñiños, sellado de fosetas y fisure.s profundas, uso de tabletas-
:r>evelac:bras de placa bacteriana, de hilo dental, colocación de protecto
res ~es a personas que practiquen deportes rudos y ex¡:ongan a trauma 
til:l!Ps a sus dientes • -

2° NIVEL DE PREVmCION. 

~sticri ·PrédÓz: Su principal función es detectar tempranamente la a
paric:i6ñ de \ID estaoo patológioo, p:>r medio de: La. inspección, explore-
c:ión, palpaci6n, auscultación, per>eusión, transiluninación, percusión -
auscultatoria, radiología, prueóas de gabinete, citología exfol.iativa, -
biopsia, etc. Todos estos métooos se registran adecuadamente sobre una
Historia Cltnica del paciente. 

· ·'l'ñ!taniientó ·~: Va ~o a la recuperación y restablec:imien
to de la sal.ud del individuo, a través de las diferentes terapias: Físi
ca, Quhú.ca o Mecánica dependienó:> del caso. 

3er . NIVEL IE PREVmCION. 

· ·Rehabilitación: En ella se incluyen Jos nedios, por los cuales se tra-
t:an a aquellas personas que han sufrid:> algún deterioro en sus capacida
des funcional.es. Es decir, se ocupa de la readaptación del individuo en 
salud, función, y estética CUilllcb la patología ha dejado secuelas en el
organiin:>. 
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CAPITUID II 



En éste capítulo describiremos de una manera serci
lla y clara cada una de las enfermedades nás ccrm.mes de la cavidad !:u-
cal, las cuales han sido ex:traídas de la lista aceptada y JUblicada por 
la Organización Mundial de la Salud; y se desarrollarán siguimdo los -
lineamientos que marca la Historia Natural de la Enfermedad. 

O sea que cada alteración conterrlrá los elenentos -
de la triada ecológica en desequilibrio, sus ma1ios de ¡rotección espe
cÍfica.la evolución del pa:ia:::imi.ento, su diagnóstico, tre.tamiento y la
relabilitación del paciente en los casos necesarios. 

Uis enfermedades por tratar serán clasificadas en -
grupos y en ailxE.pÍtulos dependiendo de las estructuras o tejidos buca
les que se ven afectados, o bien por aquellas características que las -
relacionen entre sí. 

SUBCAPIT!JlLS. 

II.1.- Afecciones de la mucosa lu!al que p.ia:ien involucrar a otros -
epitelios del organisno. 

rr.2.- Lesiones Blancas. 

/ 

II. 3. - Enfei!llEliades de los Tejidos Dentarios furos. 

II.4.- Enfennedades de la Pulpa y Tejidos Pet"iapicales. 

II.5.- Enfermedades del Parodonto. 

II. 6. - Afecciones de la I..mgua.. 

II. 7 .- Afeccicnes de los Labios. 

II.8.- Afecciones de las Gléfmulas Salivales. 
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II.1.- f.l..GUNAS LESIONES DE LA 11UCOSA BJCAL QUE FUEDEN lNVOWIBAR 
OTRAS PARTES DEL ORGANISMO. 

I.a mucxisa bucal está fornada JXrr' ca¡:as de epitelio 
plano estratificado suramente delgadas, lo que la hace predisponente a
la invasión de microrganisrrvs p:itógenos facilnElte, manifestáncbse en -
ella primero enfermedades que aban::an en ¡:oco timq:o otras áreas del -
cuerpo. 

I.as alteraciones que t:ratara!Ds se caracter:'izan -
porque oomienzan en forna de vesículas y ampollas que se n:mpen dejando 
Úlceras dolorosas, ademis por ser de tipo cxintagioso, disaninante hacia 
los demis epitelios, agudo y crear irmrunidad en el huésped. 

Así tenerJDs las siguientes lesiones: 

Herpes simple. 
Herpes zoster. 
Herpangina. 
Eritema múl. tifome. 
Pénfigo Penfigoide. 
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HERPES SIMPLE. 

Prepatogenia. 

Agente. - Herpes virus hcminis, menstruación, embara.z.o • menopausia , ra 
yos so~s. strees, ansiedad, estados febriles. 

Huésped.- Nifus después de los seis meses de nacidos y/o adultos pre
dispuestos. 

~ce en lengua, mucosa vestibular, encías, pa
ladar, orof arínge y anúgdalas. 

Medio .Ambiente.- Es frecuente observarlo en personas de niveles socio 
ecoránioos altos, así carro en médicos, enfermeras, personal hospitala::- · 
rio, jardines de nifus, mspitales y orfanatorios. 

Protección espec.í.."ica. - Evitar el contacto directo con el virus , esto 
es oon aquellos niños que ya hayan oontra.ído el herpes. Nutrición --
bien balanceada que provea al paciente de defensas natur'ales. 

Patogenia. 

Factor desencadenante. - Inoculaci6n del virus luninis yx>r contacto di 
:recto en personas no imrunes y susceptibles por factores 00nronales y'.:" 
psíquicos (menstruación, strees , enh:tmzo , men:>pausia, etc. ) 

Pr6chuoos.- Fiebre, irritabilidad, cefalea, dolor al deglutir, linfa
deoopa.tía :regional, todo esto en nifus que lo adquieren por pr.imere. -
vez. 

Qan:b el virus es recidivante solo se rranifiesta 
una sensación prurigimsa o aR!or en la zona. 

Estado.- Se carecteriza p:m:¡ue a:pa.recen vesícula~ anarillentas en --
cualquier parte de la JIUCXlsa bucal, las cuales al ténni.m de ~B horas
se abnm dejando Úlceras superficiales, irregulares, cubiertas de una
me!llbrena gris y :rodeadas ¡x>r un halo eritematoso, que son muy doloro-
sas. lhy sialorrea y halitosis. Del 5° al 7° día se fornan costras -
que caen dancb yx>r terminado el proceso al 10º dÍa aproxinadamente. 
Si las lesiones herpéticas son recidivantes no causan dolores agudos -
ni incapacidad. 

Cronicidad.- Herpes virus s:imple cr6nioo. 

Canplicac.iones.- Meningoencefalítis, eczema herpético, netD10nía, pro
pagación del virus a través de toch el t:'.llx> digestivo. 

Secuelas.- Cuando aparecen CC111plicaciones, pueden quedar.lesiones o-
culares o Cet'ebn;iles graves. 
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Muerte.- En ca:::;o 'fo presE:ntarse =plicaciones y no ser atendidas. 

Diagnóstico Precóz.- s~ logra facilmente ¡X>r medio de la observación 
que identifica a l.:is 'Jesículas am:irillentas que rompen y dejan en su
lugar Úlceras dolorosas con la consecuente formación de costras. 

Tratamiento Oportuno.- De sostén, con el fin de atenuar un ¡:oco las
Jn:?lestias. Aplicación tópica de feool alcanforado y lociones de cal!!_ 
IDlna. 

Rehabilitación.- Administrar al paciente suplanentos vitamínicos co
no coadyubantes úciles. Vitamina C ffista 4 g al dia, Canplejo B, ga
nma globulina, una sola inyección de 300 a 600 U.I. 

HERPES ZOSTER. 

Prepatogenia. 

Agente.- Virus neutotrúpico (DNA), lesión a una raíz nerviosa cbreal. 

Huésped.- Adultos sin importar el sem, personas serúles y débil.es. 

Medio /Ulbiente.- Cliim.s fríos y húmed:>s, personas que han trabajad:> -
en exceso, enfenros agotados, pacientes 111JY desnutriros. 

Protección específica.- Prescribir dietas alimenticias adecuadas a la 
edad, sexo y funciones la.OOrales de cada paciente, sobre todJ si tie-
nen alguna enfermedad sistémica o son ancianos. F.ste tipo de personas 
deben evitar el oontacto con niños que sufnm de varicela pues allí se 
encuentra el virus del herpes zoster. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Invasión del virus neutotrúpiex> (IWA) a torn!ll 
te circulatorio y p:>sterionnente a Sistena nervioso CC11D ex>nsecuencia-= 
de una lesión a nervios <hrsales, o en pacientes enfenms y debilita-
dos p:>r la edad. 

PrÓdronDs. - Cefalea de un solo lado, neumlgia, espaSIDJs faciales, fi~ 
bre, dolor de un solo oído. 

Estado.- h:l enfennedad se recomce, cuardo apat'eee una línea papular o 
erupción vesicular en las ta1ninaciones dénnicas del nervio o nervios -
afectados. A~cen las lesiones también en la llRJCOsa bucal, lengua -
úvula, faringe y laringe siendo l!IJY dolorosas. El contenido de las ve 
sículas es un líquioo seroso o·seropurulento cuanct> hay infección, ----= 
igual que en el herpes simple se fornan mstras que al secarse se caen. 

Cronicidad • - En personas ancianas pueden dun:ir llRJCOOs años las lesio-
nes sin p.xler sanar. 

Cbmplicaciones.- Herpes zoster generalizado que puede abarcar órganos
futeroos. Encefalo mielitis y neural~ia posherpética. 
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Secuelas.- Alopecia, cicatrices variolifonnes blancas con piPT!leT'tacio
ne"' periféricas en los casos muy severos. Es común el dolor intenso du 
rente seianas, ireses e incluso años después de curar las lesiones. 

Diagnóstico Precóz.- A la observación se detectan las vesículas erite
m:i.tosas que siguen el trayecto del o los nervios afectados. Eh estudios 
de citología exfoliativa se aprecian células multinucleadas del virus y 
a veces cuerpos de inclusión. 

Tratamiento O¡xJrtuno. - lcbXUI'i<tina t6pic;i para 1 as lesiones cutáneas -
polvos inertes con 6xido de zinc (2:1\) y talco (80 't). In l::oca se reco 
mi.endan lavados con agua oxigenada diluida 1: 5. -

Toques de tinture de benjuí, novocaína y xilocaína 
para calliar las nolestias. 

Rerabilitaci6n.- El herpes zoster deja i.rarune al paciente, pe-ro para -
lograrlo completamente se le administmrá CCIJIPlejo B di.mmte dos sera-
nas, lmmPglobulina de 10 a 20 ce diarios durante cuatru dÍas. Sin -
olvidar toda una dieta bien balanceada aco:roe a la edad, estado de sa-
lud y actividades diarias del individu:i. 

Prepatogenia. 

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

ltlésped.- síOOrome infeccioso agudo característico de la infancia, de -
los 3 a los 10 afios de edad. 

Medio lmbiente.- Jardines de infantes, 1-bspitales infantiles, campamen
tos, ~erías, Orfanatos especialmente durante los meses de verano. 

Protección específica.- Aislamient() del niro que ha sido atacado por el 
virus para evitar el cxmtagio de otrus niños. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Contacto ~to del virus ooxsackie en niños de 
tres a diéz afios de edad. 

Próc:hu1os.- Fiebre alta, vánitos, cefaleas, cblor en las extremidades -
conjuntivitis, disfagia, diarrea, dolor al:dan:i.nal. 

Estado.- Erupción eritemati; vesiculo~ que se ubica en los pilares ant~ 
riores del paladar blanOO, úvula y anu.gdalas. las vesículas son peque--

13 



ñas, escasas, de 2 a C, las cuales se erosionan y fornan Úlceras con una 
tase gris y la reri feria inf'J.ar:iada, son muy dolorosas; duran de 4 a 6 
dÍas. 

Cronicidad. - 1 Jo eúste, oues son lesiones de m10lución y curación rápi
da que dejan inmune al r.aciente. 

Complicaciones.- Parotiditis, traqueobtunquitis, convulsiones, apari--
ción de las lesiones en epitelio de los genitales. 

Diagnóstico Precóz.- Es clínico prinoI'Ciialmente, ya que su evolución es 
rápida y cu localización en la parte posterior de la boca casi en exclu
siva la hacen diferir de cualquier otra alteración. En los casos de du
da los examenes citopatológicos resultan de gran utilidad. 

Tratamiento Oportuno. - De sostén. para aliviar las nolestias unicamen
te en lo que curan por sí solas, hidratación del paciente, dieta blanda
que facilite la deglución. 

Rehabilitación.- El paciente debe seguir una higiene general cuidadosa 
para evitar complicaciones o contagios, pues el virus pernanece en he-
ces fecales después de las seis sananas siguientes de su instalación en 
el huésped. 

ERITIW.. t-t.JLTIFORME. · 

Prepatogenia. 

Agente.- Hipersensibilidad a alimentos y fárneoos, menstruación, aloo
rolisno, reacción hacia microrgarúS11r::>s, redioterapia, enfenneclades sis
témicas, neoplasias subyascentes, focos sépticos amigdalin::>s o denta--
rios, deficiencias nutricionales. 

Huésped.- Puede presentarse a cualquier edad y sexo, pero es n2s f:re-
cuente en niños y adultos jóvenes del sexo nasculino. 

Medio Ambiente.- E>ciste predilección a los climas extrenos. (Primave
ra o Invieroo). 

Protección específica.- Atención oportuna especializada a dientes ca-
riadas y amigdalas infecciosas, dieta al.i.nenticia canpleta y nutritiva¡ 
ro abusar en la ingestión de alcorol, fárnacos o cualquier otro tipo de 
irroitantes alimenticios. Control médico de aquellos pacientes que pa-
dezcan enfennedades sistémicas. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Es descorocido, pero puede predisponer a la en 
fennedad cualquiera de los agentes arrita mencionados, -

Próclrcrios.- Malestar, sensación de astenia, cefalea, dolor de garganta, 
fiebre, nauseas y artralgias. 
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Estado.- Se recorocen varios tipos clínicos de lesiones, de ahí su -
rx:mbre de eriterra nultifonne; se incluyen a las ampollas, vesículas, -
¡Épulas, náculas, todas ellas eri tena to edaiatosas sobre las nams, -
pies, codos, rodillas, roca, Cd.I'3. y cuello. 

Comienzan caro una µ3.pula rojo violáceo, redondea 
da, circunscrita cuyo centro se ve aplanado y cianótico. lDs labios ::
frecuentenente afectados, poseen lesiones que preceden a las cutáneas
y las cuales pasan JX'l' cinco estados: nácula, ampolla que después se -
necrosa y aparece con ura seucbnem.brena que culmina en la curación. 

glutir. 
El paciente reporta muero dolor al o:mer y al de-

Cronicidad.- Dada su evolución rápida y pronta curación m se repor-
tan casos de cronicidad. 

Canplicaciones.- Er>itana JIDJl.tifonne generalizado o Síndrane de Stevens 
Johnson. 

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

Diagnóstioo Precóz.- Se oosa esencial.nente en el cuadro clínico total 
del paciente. Nunca se afecta la encía lo que lo diferencia del her-
pes s:imple. la citología e.xfoliativa y la biopsia también tienen ~ 
utilidad diagrostica. 

'lh:itamiento Oportuoo. - Medidas de sostén; lavaoos . rucales con anesté
sicos, dieta blanda o liquida dependiendo de la dificultad que tenga -
el paciente para comer, oorticoesteroides JX'l' vía general 30 a 40 mg -
de prednisona al día durante 2 ó 3 días. 

Rehabilitación.- Reccmerrlar al ¡:aciente la ingestión de ácioo nicotí 
nioo aunad:> a todo el canplejo vitamínico B, gamm globulina con el :
fin de reinstalar rapidam:!nte al individoo y ayudarle a elaborar sus
propias defensas :irm.lrx>lógicas contra ésta enfennedad. 

PFM"IOO PENF!fXJIDE O CX>tmJNTIVAL. 

Prepatogenia. 

Agente.- Desoomcioo; se cree que participa algÚn ti¡:o de virus o e~ 
treptooooo, pero aún m se determina de que tipo. · 

fuésped.- SeJCO nasculim y fanenioo JX'l' igual entre los 40 y 70 afíos. 

~o /fnbiente.- Predilección JX'l' individuos de la raza judía, pue-
blos del rooditm"Iáneo e italiaros. 
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Protección específica.- No se puede h3.blar de un tiro de protección 
en especial, ya que los agentes que desencadenan la enfermedad son -
descorocioos. Lo único que se puede recomendar es la conservación -
de la salud tanto física cono mental del individuo. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Desconocioo. 

Pródrorws.- Malestar gene:ral y en ocasiones fiebre. 

Estado.- Se nanifiesta el pénfigo penfigoide conjuntival conv lesio 
nes ampollares que se desarrullan lentamente, son pequeñas (de 3 a -
6 mn) , y pueden unirse, cuando se rompen dejan Úlceras que se sangran, 
pero son muy dolorosas, sus l:ordes son defleca.dos y cubiertos ror un 
exudado blanco que tiende a foniar costras. Este ti ro de lesiones se 
presentan en las "IlCÍa.s, labios, J1D.1cosa de carrillos y conjuntivas de 
ahí su rombre. 

Cronicidad.- Péngigo vulgar crónico. 

Complicaciones.- Propagación del pénfigo a nrucosa de naríz, laringe, 
esófago, pene, vulva. O dar infecciones secundarias. 

Secuelas. - Cicatrices que se fornan en la a:mjuntiva pueden pruvocar 
ceguera. 

Diagnóstiro Preoóz.- Se diferencfa de los denás tiros de pénfigo ror 
que es el único que se localiza en la J1D.1cosa bucal y de la conjuntiva, 
caio ampollas que se abren dejando superficies cruentas dolorosas. 

Tratamiento O¡x:Jrturo.- No se coooce ningún tratamiento curativo, ya
que las lesiones curan esp:mtane.amente, aunque se h3. intentado la ad
ministración sistán.ica de cortisona siendo de valor, temporalmente ro 
en definitiva. 

Rehabilitación. - Mninistración de complejo vitamínico B y garma glo 
OOJ.ina catD coadyubantes pare crear inmunidad :¡:areial al paciente. -
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II. 2. - LESIONES bi.i<lK:AS. 

Consideram::>s de importancia dejar en claru el por 
qué la mucosa bucal se torna de un color blanro o blar.<X> grisáceo en -
estas afecciones. 

La coloración rosa ~lido considerada cono normal, 
se debe a que los rayos luminosos atraviesan las capas superficiales de 
los tejidos blandos, reflejándose la red vascular del tejido conectivo. 
De ahÍ, que cualquier cambio a nivel tisular, por engrosamiento de los
epitelios; sea queratinización, edena o inflanaci6n evitan el reflejo-
de la misrra manera, observándose así el color blanco. 

Entre las principales lesiones Blancas teneros: 

l'bniliasis. 

Leucoplasia. 

Liquen Plam. 
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MONILJASIS: 

Prepa.togenia. 

Agente.- llonilia, candida albicans, es un rongo tip:> levadura que for
JTB p:l.I'te de la flora bucal normal. Ingestión prulongada de antibióti-
cos o esteroides. Prótesis mal adaptadas, tamco, alcohol, xerustomía, 
afecciones sist[."!Úcas .e leucemia, diabetes). 

Huésped. - tliños prematuros y/o adultos debilitados ]XJI' deficiencias n~ 
tricionales. 

Medio Ambiente. - Clin'B cálido y húmedo principalmente. Instituciones 
de salud pública donde se tiene sobrepoblación e insalubridad. Niveles 
socioeconómicos y culturales bajos. 

Protección específica.- Las nanas y las uñas esencic1mente, deben con 
tar con una higiene adecuada ya que son las principales portadoras de:'.' 
la canclida albicans; en cuanto a la higiene bucal ro debe ser ni defi
ciente ni excesiva, ya que si es excesiva se pueden eliminar microrga
nisrros de la flora bucal que contrarrestan la acción de la candida. 

Evitar la ingestión prolongada de antibióticos, -
esteroides, anovulatorios, los cuales m:x:lifican el pH salival (6.7), -
raciéndolo ácido• y en estas condiciones se favorecei. la p.rolifer-ación 
del h:mgo. Fbrtar prótesis ya sean totales o parciales bien adaptadas. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Disminuci6n de la resistencia tisular de las 
mucosas por cualquiera o varias de las condiciones ya descritas, que-
provocan la proliferación de la nonilia. 

Pródronos. - Sensación de aroor en la nrucosa de l:oca y garganta, apari 
ción de un sal:or desagradable, con pérdida del sentido del gusto. 

Estado. - En los niños aparecen placas adherentes blancas o blanco azu 
losas sobre carrillos, paladar, lengua, garganta; relativamente indolo 
:ras, que al.rasparse con un instrumento rol!D desaµ:irecen peru dejan_-:::: 
áreas sangrantes. 

'En los adultos se observa inflamación, edem, eri 
tema• zaras erosioradas y dolorosas• ya sea por del:ajo de prútesis JIEl 
adaptadas• en zonas de difícil acceso para su higiene o en los misnos
si tios en los que se encuentran en los niños. 

Cronicidad. - l'bniliasis atrófica crónica• l'bniliasis hiperplásica --
crónica y/o Granuloma noniliásico. 

Cbmplicaciones.- Diseninación de la enfermedad hacia todo el tubo di
gestivo y vagina. 
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Secuelas.- Descanación epitelial que se regenera rapiclamente. 

Muerte.- En caso de una lTPniliasis generalizada no tratada. 

Diagr6stico Precóz. - La m::miliasis ¡xir medio de inspección se detecta 
co¡¡p una película blanca perlada, que es de fácil desprendimiento. En 
casos de duda la citología exfoli.ativa localiza ahlndantes yenas y mice 
lios característicos. -

Tratamiento Oportuno . - Elimina.ci6n del agente causal. Mninistrar an
fotercina B al 2 % en un vehÍculo adherente, sobre todo después de las
c::mridas pues su acción es local. El yogurt se utiliza corro un coadyu-
l:ante apreciable. 

Rehabilitación.- Fabricación de p¡Xítesis bien ajustadas, contnJl médi
co y odontológiro previo en pacientes diabéticos y leucémicos. Mejora
miento del estado nutricional y vitamínico del paciente. 

LEUCOPlASIA. 

Prepatogenia. 

Agente. - Traunatisnos, irritaciones cnSnicas , IJEla higiene bucal, en-
fermedades sist&n.icás (sífilis), huno del tal::aco o chuta, aplicacio-
nes repetidas de rannacos cáusticos sobre lesiones irritativas, prote-
sis defectuosas, deficiencias vitamínicas A y B, posibles trastol'nC's -
gonadales, ingestión prolongada de alimentos irritantes (chile, condi-
mentos, alcohol, etc.) 

Huésped.- Es dos veces nás común en el hombre que en la mujer entre -
los 50 y 60 años de edad. 

Medio .Ambiente.- Esencia.J.mente aparecen en las poblaciones del c.aribe
y la India por su costunb:re de fumar el tabaco en dirección inversa. -
El pH a nivel salival es ácido. 

Protección específica.- Dentro del régimen alimenticio diario es reco
mendable tomar en pro~iones adecuadas aquellos alimentos muy candi-
mentados, el chile o cualquier otro tipo de irritante, evitar las exage 
raciones en el fumar y tollBl' alcoml; aumentar la ingestión de frutas ::
cítricas, Vit. A 15000U.I. diarias pare ayudar a la renovación de epite 
lios. Portar prótesis bien adaptadas y tener una ruena higiene oral. -

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Irritación constante a la mucosa bucal ¡:or las 
causas ya mencionadas. 

Pródraros. - Laceraciones en alguna zona de la mucosa bucal que resultan 
indoloros. 
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Estado. - La enfonni~dud comienza con la hiperqueratosis de color blanco 
a.'farillento con s11s tor,Jcs tien delimitados pe:ro sin inflillnación, o --
bien están fisurudas, ulcerada:; ~' eritanatosas donde ya ~~e rqlOrta do-
lor. lDs sitios en donde prE.>dom.inan las lesiones son: muco:;a de carri
llos , comisura de los labios, lenguil, paladar y piso de !.nen. 

Cronicidad. - La enfennedad se mmtiene en estado crónico por largo 
ti.einr.o, mientras no son eliminadas las causas que la originaron. 

Cornplicacion>:es. - Cuando las zonas afectadas ya muestran lID" disque.reto 
sis (conjunto de anorralías que se presentan en la célula o su medio e~ 
cundante, donde se observan núcleos hipercromá.ticos, mitosis anonnales-;
disposición organizada en contraposición de las diversas cares celula-
res, queratinizac~ón de células individuales, etc.) se corre el riesgo
de la degeneración JT\3.ligna de éstas. 

Secuelas.- La mucosa llega a recuperarse al eliminar las causas. 

Muerte. - Puede desencadenarse si se transfonna en cc _"Cinona. 

Dia;?lÓstico Precóz.- Clínicamente se logra al aplicar a los tejidos 
afectados, previamente limpios y secos, una solución de lúgol que dará
en la mucosa una coloración diferente al Tll:3rrón intenso, color caracte
rístico de un estado de salud tisular. 

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

Tratamiento Oportuno.- Eliminar cono primer punto todas las causas de
irritación local, sean traunáticas o microbianas. 

Cuando las lesiones ya rerortan disqueratosis de
la zona se hace la escisióri completa de la misma; si rn, se prescribe-
al ¡:a.ciente Vit. A 15 000 U.I. di.arias durante 4 a 6 sernmas y :¡:anadas
de aplicación tópica que también contengan vitamina A. Para lograr la
recuperación del epitelio y n::i queratinización patológica. 

Rehabilitación.- Se procura nantener al paciente bajo psicotet'apia in
dividual, de mmera que se logre cambiar el irritante deseado con algún 
tipo de.placebo que pueda distraerlo. 

LTQUDJ PI.ANO. 

Prepatogenia. 

Agente.- Factores psicosonáticos (strees, ansiedad, desequilibrios ~ 
cionales), deficiencias vitamínicas, sobre todo de Complejo B, trat.ma-
tisnos y/o alteraciones orgánicas. 

Huésped.- Pacientes de raza blanca, entre los 20 y 4-0 años sin que 
preáornine en algún sexo. 
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Medio Ambiente. - Se requiere de un clim:i. tanplacb o frío ¡:ara el me
jor desarrollo de la enfermedad. 

Protección específica. - Control mental, la dieta alimenticia debe -
contar con cantidades adecuadas de canplejo B fundamentalmente; Tiarrú 
ru. 5 mg. diarios, Riroflavina. 1. 7 mg. diarios, ácido fálico 5 mg. dia 
rios, piridoxina 25 mg. 

Patogenia. 

Factor desencadenante. - Irritaciones a la mucosa bucal provocadas por 
traUTiatiS11Ds, en presencia de deficiencias nutricionales y al terecio
nes psicosornáticas. 

Pródn:mos. - Ligera irregularidad e irritación en los Carr'illos con le 
ve cambio en la coloración de los labios. 

Estado.- El liqL ~ plan:> se divide en variedad erosiva y no erosiva. 
Variedad ro erosiva: la.s lesiones características son de color blan
co azulosas complejas, nal definidas o dispuestas en fornB de encaje
que se extiende y desaparecen progresivamente al acercarse a la comi
sura labial. Son asintorráticas pero hay ocasiones en las que el pa-
ciente re¡:orta tma sensación de ardor. Generalmente se localizan bi
laterales sobre la muoosa de carrillos. 

Variedad :Erosiva: Se fonran vesículas por acunulación de líquido que 
revientan causando dolor, se ven afectaoos los carrillos, lengua, en
cías y . ·.paladar. 

Cronicidad.- Liquen plan::> crónico cuando tiene una persistencia y d!!_ 
reción nayor de 13 afus. 

~ 1 • 

Cbmplicaciones. - En caso de ro recuperarse, por una atención .i.m.decua 
da al paciente, el liquen ¡:uede proliferaI' en toda la superficie'·de = 
la tx>ca, áreas anteriores de las muñecas, antebrazos, tobillos y ---
también en la vulva o pene. 

Secuelas.- L:ls huellas desaparecen sin dejar alteraciones presentes
al seguir una terapia adecuada. 

fuerte. - ti:> se ha reportado ningún caso de nruerte. 

Diagnóstico PrecÓz.- Variedad no erosiva: se diagn::)stica por su aspee 
to clínico y un adecuado interrogatorio al paciente. la nrucosa preseñ 
ta un color blanco azuloso, rordes poco precisos, flexibilidad nornal::
de los tejidos con pequeñas prolongacion~s dendríticas dispuestas ra-
dialmente. 
Variedad erosiva: Se presenta con rrás facilidad en mejillas y lengua, 
ccm::> vesículas blanco azulosas dispuestas radia1mente y muy dolorosas. 

Tratanúento ()portun'.).- Se dice que la psicoterapia en ambas varieda
de~ da bue.nos resultados, aunque las zonas erosivas suelen responder
bien a lavados- bucales a oose de clorhidrató de clortetreciclina al 2 
%, tres veces al día dUr'ante tres días y aplicaciones tópicas de algún 
anestésico para alivio del dolor. 
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Rerubilit-Jcié.n. - Un adecuado control ¡xSquico del ¡:acientc: c~Jjta en 
gran prorcrción rB.::idi-!as. Terapia vitd1TJÍniCi: Canplejo !'., Tiamiru.-
8 a 10 lllf,. tres ve::e;s al día, !Üboflavina S me. dos veces al día, A
cido fólico S mg. diarios, Piridoxina 25 rng. diarios. 
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II. 3. - ENFERMEDADES DE LDS TEJIOOS DOO'ARIOS OOROS. 

l.Ds tejidos dentarios duros de los cuales están 
forna.dos los dientes, son i:or su localización de afuera hacia dentn:> 
los siguientes: 

ES!!Cll te: Recubre la corora anatómica del diente; está fonrado i:or -
una sustancia ext:renadamente dura y translúcida, llanada rratríz del
esmal te; que es elaooreda i:or los ameloblastos y pn:>gresi vamente se
rninera.liza mediante el de¡:ósito de fosfato cálcico en forna de cris
tales de hidroxiapatita. 

Una vez que el eSl!Cllte termina su rnineraliza--
ción, los ameloblastos degeneran quedando constituído por prísmas cal 
cificados separados entre sí por el rraterial interprismático. El es
malte ro cuenta con inervación ni irrigación sanguínea, ad eras no _-::: 
puede regenerarse una vez que es atacado i:or cualquier agente patÓg!:_ 
n::>. 

Dentina: Se localiza tanto en la corona caro en la raíz del diente, 
por del:::ajo del esmalte y del cemento • 

L3. fonran los ooontoblastos y cada uro de ellos 
deja tras de sí, una prolongación citoplasnática en el interior de -
un fin:> tubito de dentina (tuWJ.o dentinario) que está en contacto-
con la pulpa dental. la mineralización de la dentina se da también
por los cristales de hidroxiapatita. En ella ro degeneran los odon
toblastos por eso sí tiene la capacidad de regenerarse. Cuenta con- -
pequeñas terminaciones nerviosas que la hacen sensible a los cambios 
térmicos. 

- El ccl.or de los dientes está dado por la denti
na, el cual atreviesa la capa translúcida del esnalte. 

Cenento: Recubre a la reíz dentaria en su superficie externa. En -
el tercio cervical de ésta el cemento es acelul.ar y en los tercios -
medio y apical se localizan los cementoblastos siendo canento celu-
lar. 

Aml:os tipos son calcificados por rraterial orgá
nico similar al de la rratríz del hueso. 

Una vez cooocida la histología del diente, re-
sulta fácil clasificar sus lesiones de acuel"'do a los tejidos que se
ven afectacbs. 

Así tenerros : 

Caries de esrralte. 
Caries de dentina. 
Caries de canento. 
Caries detenida. 
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Erosión. 
Abrasión. 
Atrición. 
Hipercenentosis. 
Anquilosis. 



Pntes de analizar cacfo. tiro de cariP.s, cxmsidera
rros a bien dar Wki definic.ión ,P/':fl":ra 1 y la tcé.lrfo bioc1uírnic,-i m'is acer_ 
tada que explica c1ial es el orí¡::en de 1<1 caries d(;ntai, 

caries Dental: [s un proce:30 químico liiol6gico, r=r>pecí fico, ininte-
rrump1do 'J cavit.3!'ic· c:aracterizado ¡xir la desmineralización y cense-
cuente desintegr¿ción de los tejidos dentarios. 

Tc'OrÍa Oulrnico-Para::;Ítica: "La iniciación de una lesión cariosa requie 
re de la fcrmentac1or1 dr~ los azúcares ¡xir la intervención de miCI"Orga:
ni. srros acjdÓgenos (lactol:Ecilos) presentes en la cavidad bucal, los -
cuales elaboran ácido láctico y otros ácidos libres que al ¡:onerse en
contacto con la hiclroxiapatita del esmalte descomponen su f6rmula y lo 
desmineralizan". 

CARIES DE ESMALTE. 

Prepatogenia. 

Agente. - Anomalías de estructura, dirección y sitio dentario, inges-
tión excesiva de carlx>hic!ratos, rrala higiene oocal, herencia. 

Huésped.- Es común en la infancia, principaJmente en niños de 4 a 6 -
años, en las caras oclusales o proximales de rrolares inferiores !Ms -
que super>iores. 

Medio Ambiente. - La raza blanca y arrarilla son las más susceptibles. 
El pH salival se encuentra ácido ¡:x:>r lo que se favorece la reproduc--
ción de las J:acterias acidófilas. 

Protección específica.- Cepillar los dientes tres veces al dÍa con la 
técnica que le acom:xle y resulte eficáz a cada paciente. Uso de hilo
de seda dental y tabletas reveladoras de placa b:tcteriana. 

fluoración de las aguas potables: 1 p¡::m en términJs 
generales. 

In runos de 0-2 años de edad se dará una tb. de 1-
mg de fluoruro en cada 250 m1 de agua diariamente. 

In niños de 2-3 años; 1 tb. de 1 mg. cada tres --
días administrarse disuelta en agua o jugos de frutas. 

Niños nayores de tres años, 1 tableta de 1 mg diari~ 
mente. 

Mujeres anbarazadas también tona:rán 1 tb. de 1 ng--
diario. 

Aplicaciones tópicas de fluor: 4 aplicaciones de -
fluoT'LlrO de sodio al 2 % en intervalos de seis meses cada una en niños
de 3, 7, 10 y 13 años. 
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La regulación de la dieta es uno de los factores 
rrás imrortantes en la prevención de la caries: ingeI".ir alimentos ri
cos en calcio, fósforo, Vit. A y D. sobre todo en la niñez y en mu
jeres Emhu:>a.zadas o lactantes. fuceI" conciencia en el paciente de -
ID3Jlera que pueda evitar los excesos en los azúcares refinados esen-
cialmente. 

Patogenia. 

Factor desencadenante, - Deficiente lúgiene bucal, azúcares refina-
dos, mil JXJSición dentaria, etc. favorecen la desmineraliz.ación del
esmalte. 

Pródra!os.- Pérdida de la translúcidez y pulimento del esnalte, diso 
ciación de los prisnas del esmalte. 

Estado.- los primeros estad.Íos de la enfermedad son asintorráticos,
posterionnente eo' paciente reporta que se le destiempla el diente a
los cambios térmicos; ya que se forna una cavidad JXJr la fractura -
del los prisnas la cual se llena de detritus y gérmenes. El esnalte 
t:aJa un color blanquesino opaoo en la zona afectada que se oscurece
gredualmente hasta dar una tonalidad café. 

Cronicidad.- Dependiendo de la resistencia que oponga el esnalte la 
caries puede ro avanzar en muero tiemJXJ. 

Cbmplicaciones.- Fracturas coron:tr'ias importantes. 

Secuelas.- Pér-dida definitiva del esmalte desmineralizado. 

Diagnóstioo PrecÓz.- La palpación annada con un explorador dental -
localiza las rugosidades en la superficie del diente características 
de la caries. A la observación se detecta un punto o línea color -
blanm mate o café oscuro sobre el esmalte. Las radiografías resul
tan de utilidad diagnóstica si la caries se ubica en los espacios in 
terprux.imtles apareciendo caro zonas radiolúcidas. -

Tratamiento Oportuno.- . Renoción del tejido cariase y obturación de
la cavidad con los materiales rrás indicados según el diente de que -
se tnlte. 

Rehabilitación.- Inculcar al paciente una técnica de cepillado ade
cua.da, aplicaciones tópicas de fluor, sellado de fosetas y fisuras -
prufundas, m:xlificaciones y mejoramiento de la dieta alimentaria con 
vencional. 
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Prepatop,enia . 

Agente.- Pro~~~aci6n de la lesión cariosa hacia la surv::rficie adaman
tina de la dentina. 

Hués; ed.- Pacientes jóvenes, predomina en mujer€s. Se afectan los no 
lan:=s y/o pI'"'JrDlares inferiores iz1uierdos principalmente. 

Mecio Ambiente.- pH salival ácido; la caries se dirige a través de -
los canales denti:iarios J-iacia las fibrillas de Tomes de los odontoblas 
tos. 

Prutección Específica.- Visitas frecuentes p::ir -¡:arte del individuo al 
Odontólogo para logr'ar la prevención o tratamiento de caries incipien
tes y cualquier otID tip::i de afección bucal. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Penetración rápida de la caries hacia la den
tina, donde avanza rapida!rente dada su menor resistencia. 

Pródronos • - ~sencia de una cavidad color negra o café oscura in.frac 
tu::>sa e irregular sobre la superficie oclusal, proxinal o cervical del 
diente. 

Estado.- Histológicamente la caries de dentina es característica por
form:irse en zonas : 

Zona de reblandecimiento.- Constituida p::>r dentina reblandecida que-
tapiza a las ¡:aredes de la cavidad y se desprende facillllente p::>r el ex 
cavador dejando al descubierto la siguiente zona. 

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

Zona de defensa.- Es una lámina transparente que separa a la caries -
de la pulpa. Es dentina secundaria elal::orada p::>r los odontoblastos co 
ro reacción de defensa. -

Estas tres zonas se dirigen de an-ioo hacia abajo 
en forma crónica con el vértice hacia la corona. Por la involucreción 
de las fi.bras de Tomes el diente sufre sensibilidad a los cambios tér
micos, a la rrasticación y a los alimentos hipertónicos. 

El dolor pn:ivocado por los agentes mecánicos se-
presenta poY'c¡ue los odontoblastos se encuentran inflarra.dos y presionan 
a las fibras nerviosas. 

Cronicidad.- Caries detenida. 
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O:Jnplicaciones.- Invasión cariosa hacia la pulpa dental. 

Secuelas.- Esrralte y dentina desmineralizados. 

Diagnóstioo Preo5z.- A la inspección,el diente apar-ece con una cavidad 
color café oscura o negra que al:Erca esnalte y dentina. la ¡ulpación-
armada con un excavador puede despr-ender la zona de reblarx:iec:imiento ·de 
jando l1rk3. superficie lisa, dura y transparente de dentina secundaria. :: 
El paciente re¡x:irta dolor a la nasticación y sensibilidad a los cambios 
térnúcos y alimentos hiperténicos. 

Fadiográficamente se observa una área radiolúcida
que representa a la caries, ya sea oclusalmente o interproximalmente. 

'Tratamiento~.- Rennción del tejido carioso; si éste ha llegado 
a las cercanías de la cám:rra pulpar se recomienda colocar una !Bse pn:>
tectoPa de hidr6xido de calcio para evitar posibles complicaciones. Ob 
turar el diente con el material T!És adecuado. 

Rehabilitación.- Mejorar la técnica de higiene l:ocal del ¡uciente y su 
dieta alimenticia diaria que contenga proporciones ro excesivas de azú
cares refinados principalmente. 

CARIES DE CDIDlro. 

Frepatogenia. 

Agente.- Mala higiene oocal que provoca la acl!l!Ulación de placa recte
riana sobre el tereio cervical del diente. 

Huésped. - Pacientes de cualquier sexo que superen regu1annente los 50-
afus de edad. Los dientes se afectan casi siempre en sus superficies-
interprox.imtles que dificulta la localización de la caries. 

Medio ltnb.iente.- El pH salival disminuye debido a la actividad de las
l:acterias acid6fi1as. Desmineralización del cemento prim:!rio. 

~tección Específica. - !Entro de la higiene bucal es de sum:i. importa!!_ 
cia el uso de hilo seda dental p:ire elimimr los restos alimenticios y
placa bacteriana de las superficies interproxirnales . 

Profilaxis por parte del profesional a las superf i 
cies dentarias sobre todo en pacientes que sol:repasen la edad adulta. -

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Desnineralización del cemento pr.i.rrario ¡:::or --
acción de las bacterias acidóf ilas que encuentran un medio propicio 811-
dientes con gran acumulación de placa tacteriana. 

F'rÓdr'orros.- Márgen gingival de uno o varios dientes inflamado y retraí 
do. 
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Estado. - Este ti ]Xl de caries comienza corro un ablandamiento superfi
cial y progresivo del cemento, junto ill núrgen de la e.!'.::Íil que se ra
:retraído p.:ira dejarlo expuesto, m'is tarde a~ca 19 dentina subyascen 
te siguiendo el rni::;rro mecanisnn de toda caries; con la fomoción de ::
una cavidad nue ¿11 principio tiene la fonrs de paJjl}o, rx~ro se agrnn 
da a medida cjuc ,-Jl.canza a lu dentina. -

El p:icient<' re¡,orta sensibilidad :. los cambios -
ténnicos y a los alimentos hipertónicos. 

Cronicidad.- fBda su evolución lenta y consistencia dura la caries 
del cemento permmece sin ffi3ll.ifestarse ¡xir ti~tr¡:x:>s prc.longados. 

Complicaciones.- Pulpítis, lesión alveolar del µ3!\'.X:lonto, abscesos-
subgingivales o subperiósticos. 

Secuelas.- Retracción gingival irreversible y/o establecimiento de -
bolsas p:rrodontales. 

Diagnóstico PI'ecóz. - Por medio de la palpación annaua con un explora 
dar se detectan las zonas socavadas JXlr la caries que dan la impre--::
sión de fll3dera o suela endurecida de color café oscuru a nivel del -
núrgen ?ingival que se encuentra retraído. 

Al interrogatorio el p:i.ciente indica la sensibi
lidad del diente a los cambios térmicos, destanplanza al frío o al con 
tacto con algún instrumento metálico. Fadiográficamente se localiza-
rorro una. zona radiolúcida que puede afectar gran :¡:arte de la raíz; el 
µ3!\'.X:lonto no presenta ninguna alteración a men::Js que haya gran acumu
lación de sarro. 

Tratamiento Oportuno.- R~ión del tejido carioso y placa dentob:lc
terian"' . C.olocación de la obturación corres¡::ondiente teniendo la pre 
caución de rem:xlelar las superficies de contacto. -

Rehabilitación.- Mejorar la técnica de cepillado e higiene oral del
paciente; tratamiento parodontal que intente volver a la encía nargi
ral a su p'.)Sición original. 

CARIES DETENIDA O ARRESTADA. 

PI'e¡::atogenia. 

Agente.- Placa l:acteriana, ingestión excesiva de carbohidra.tos, mala 
higiene oral, acción de microrganism::>s rucales acidófilos. 

Huésped. - Pacientes que ¡xir lo general n::J han recibido ningún trata
miento dental, jóvenes; se presenta exclusivamente en las caras oclusa 
les de los primeros molares. -
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Medio Ambiente. - las fuerzas de la ?Msticación son muy severas. Perso
nas de niveles oocioecon:Smicos y culture.les particularmente !:ajos. 

Protección Específica.- Revisiones periádicas de la cavidad bucal parn
evitar la instalación de caries o anonalías en la oclusión, que exceden
las fuerzas de la rmsticación. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Fuerzas de m:tsticación externas que aunadas a -
una nala higiene inducen al establec.inú.ento de la enfennedad. 

Pródronns. - Fracturas leves en el esnalte de alguri::> o todos los prime
ros !IDlares. 

Estado.- Este tipo de caries es de extensión variable, indolente y sin
al teración de la pulpa. Las .fuE!I'zas de la nasticaci6n mnpen el esrral te 
oclusal dejando L~scubierta un área de dentina, la cual 13!1pieza a descal 
cificarse y desgastarse; se tiñe de un color ¡:ardo oscuru casi negro JXJr 
la acción de los alimentos y su superficie se pule. La agresión cariosa 
lace que los odontoblastos fonnen dentina secundaria en las proximidades 
con la pulpa y se esclen::isan los túbulos dentinarios evitandose así que
la caries avance. 

Cuando empieza todo éste proceso el paciente repor
ta sensibilidad a los cambios de temperatura y a los alimentos ácioos o
dulces. 

<Zunicidad.- caries detenida crónica. 

Q:rnplicaciones.- Fractures severas del diente que pueden involucrar ha~ 
ta la raíz. 

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

Diagnóstico PreoSz.- Clínicamente a la inspección y palpación armada, -
ap:wece wa superficie lisa brillante, dura, de color café oscuro casi-
negro, incbl.ora, ro hay JJPvilidad del diente. 

En las primeras etapas de ésta caries hay sensibili 
dad a. los cambios ténnicos y a los alimentos hlpertónicos. -

lDs tejidos ~ntales conservan sus caracterís-
ticas roniales tanto clínica com:i radiográficamente. 

'Iratamiento Oporturo.- Rem:>eión de todo el tejido carioso y recubrimie!:!_ 
to pulpar irrlirecto cerro prevención de lesiones pul¡::ares. 

Reconstrucción del diente con amalgamas pivotadas,-
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incrustaciones e incluso coronas totales dependiendo de la cantidad de 
.tejido dentario perdido. 

Rehabilitación.- Establecimiento de técnicas de cepillado adecuadas a 
cada ¡::eciente; remisión hacia el Ortodoncista o especialista en Oclu-
sión que puedan CO!"'!"€gir las ano11Elías de oclusión que provocan las -
fuerzas excesivas en la l!ESticación del indi vidoo. 

los dientes después de su erupción ro pernanecen
¡:or siempre inv2riables, ¡:or el contrario, sufren cambios dado su uso
fisiológico y proceso de envejecimiento. De alÚ que se encuentran ex
puestos a la cariies ya descrita y a las alteraciones que dependen prin 
cipalmente de la edad del huésped y el medio ambiente que lo rodea. -

Entre éstas enfermedades las d~ nayor interes e -
índice de frecuencia son las siguientes: 

Erosión. 
Abrasión. 
Atrición. 
Hipercanentosis. 
Anquilosis. 

EROSION. Pértlida de la sustancia dental Jm' la acci6n de agentes quí
micos, sin la necesidad de que intervengan ningún tipo de bacteria. 

~patogenia. 

Agente.- Acidez de la saliva, contenioo alto dé c!trioos en la misma, 
ácidos aplicados directamente al diente, (jugo de l:im5n, naranja, to
ronja, etc.), vómitos frecuentes. 

Huésped.- Pacientes ent:re los 30 y ~O años de edad, oon el leve~ 
minio del sexo femenino. las lesiones se localizan por' lo general en:: 
caninos y prarolares superiores, en las superficies vestil:lulares o en
el ten::io gingival. 

Medio Ambiente.- Niveles socioeoonánia:>s y culturales frecuentemente
altos. Se dice que la saliva aparte de presentar un pH ácioo, contie
ne exceso de sulfocianuros de anonio y de potasio. 

Prutección Específica.- Evitar el contacto p?X>longaoo de sustancias-
ácidas o cítricas en la lx>ca, sobre todo después de haber cepillado -
los dientes ya que aunenta su susceptibilidad. 

Atención médica adecuada a pacientes con altere-
ciones gasttuintestinales. 
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Patogenia. 

Factor desencadenante.- Ataque de sustancias cítricas y ácidas sobre 
las superficies dentarias. 

Prodraoos.- El eSJralte pierde su brillo natural observárrlose la apa
rición de puntos blancos, signo de descalcificación. 

Estado. - Al ¡::onerse en contacto el agente agresor con la superficie
dentaria, enpiez.a a descalcificarse la sustancia interprisnática que
da lugar al aflojamiento de los priS1IEs del esnal te y t."'On ello su pér 
roda. -

E>cisten varios ti¡::os de erosión según la fonTE. -
que adopta y la superficie que es agredida.. 

Forna de cuña: A¡:arece cerca del oorde gingival; la zona desgastada
es lisa y brillante, sin cambios de color del esnalte. 

Forna de plato: Es la nás canún y se forma en el tereio cervical de
la corona del diente, provocando retracción gingival. 

Areas aplanadas: Se afecta toda la superficie labial del diente, de
sa¡arecierdo su conveJ<idad. Se present.;i. en pacientes con vánitos fre
cuentes. 

Erosión en circunferencia: Ataca todo el torde gingi val, causado ¡::or 
ganch>s de protesis mal sujetadas. 

D:ntro de los síntanas de la erosión, se e~uen
tran la sensibilidad a los irritantes mecánicos y qulmi.oos. Si la -
dentina se afecta y sufre esclerosis las J1Dlestias desaparecen. la -
dentina expuesta toma una coloración aJMrilla casi marron. 

~nicida.d.- El proceso suele detenerse y pernanecer COlll) tal, una -
vez que los túl:ulos dentinarios se han esclerosado. 

Q:Jnplicaciones.- Infecciones ¡:ulpares y periapicales si logni la ero 
sión destnúr el puente de dentina sec\JOOaria de protección. -

Secuelas.- Pérdida anatánica del diente. 

Diagnóstico Preoóz.- la anamnesis logra identificar el tipo de ácido 
que caus6 la alten:ición. 

Cl.inicamente la abrasión se distingue caro una superficie lisa brillan 
te con la forma de cuña, plato, aplanada o en circunferencia. las re::" 
diograf.ías ro tienen valor diagnóstico en éste caso. 

Tratamiento Op:>rtuno. - Se recomienda el uso de sustancias alcaliras y 
la aplicación de vaselina sobre los dientes, rara contrarrestar la ac
ción de los ácidos. los dientes nruy dañados pueden conservarse con c~ 
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ronas fW1das totales. 

Rehabilitación.- Suspender cualquier tipo de sustancia. qu'Í1nic::a ácida o 
cítrica; Remitir a un l?astroenterólogo aquellos pacientes que p:idezcan
de regurgitaciones frecuentes. 

ABRAS ION. Pérdida de los tejidos dentarios duros por un desgaste pato
lógico que es causado por cuerpos extraños. 

Prepatogenia. 

Agente.- Masticación de alimentos muy burdos, de tabaco, de betel, rror 
der pipas, pasadores, abrir botellas de corcholata con los dientes, __ -::: 
usar dentríficos muy abrasivos, rrorder clavos, tn3.l oclusión, bruxism::i ,
contacto directo con ácido clorhídrico, mercurio, crom:>, etc. 

Huésped.- Pacientes de edad ID3.dura entre los 40 y SJ años de edad. 

Dientes en tn3.l posición (rucolingual o lingoorucal) 
El tercio cervical es facilmente atacado por llevar a cato un cepillado
dental h::irizontal. 

Medio Ambiente. - Personas que tral:ajan metales pesados, tales CCllP el -
meI'Curio, craoo, paladio, etc. Zapateros. sastres, carpinten:>s, peina.ch 
res, entre otras personas que tienen el nal rabi to de llevarse a la toca 
objetos que fo:r:man :¡:arte de su oficio o tral:ajo. 

Protección Específica.- Instrucción adecuada a obl'eros y t:r'3.bajadores,
para el uso de caretas protectoras contra ácidos y metales oocivos. 

Evitar la instalación de un mal hábito (mrtler Jla5ª 
dores, pipa, clavos, etc. ) , a las personas bruxistas y con mal oclusión--::: 
se les debe proveer de gua.r<las oclusales ~s y ajuste oclusal ¡:or>
desgaste selectivo. Enseñar a cada paciente el uso correcto del hilo de 
seda, cepillo dental y pastas dentríficas. 

Patogenia. 

Factor desencadenante. - Todos aquellos elementos físicos, mecánioos, -
químicos o psíquicos que favorecen el desgaste patológico de las superff 
cies dentarias. 

Prúdrc:inos.- Descalcificación del eS11Blte. 

Estado.- la alrasión dentaria consiste pr:im:miialnente, en la péroida -
de sustancia dental calcificada; pr.ime:ro del esnalte, que deja expuestos 
los túbulos dentinarios, dando lugar a la irritación de las prolongacio
nes odontoblásticas que responden con la fornación de dentina secundaria. 
la dentina descubierta adquiere un color amarillo oscuro, de superficíe
lisa y ¡:W.ida. No se presentan síntorMs doloroi:os a menos que el des~ 
te sea tan seven:> que alcance a la cavidad pulpar. -
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Cronicidad.- Desgaste continuo y cronico si ro se eliminan las causas 
que lo producen. 

Cbmplicaciones. - Fracturas coronales extensas, pul pi tis, enfermedades 
periodontales. 

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

Diagn6stiro Precóz.- A la exploraci6n clínica, el área abrasionada se 
palpa lisa, pulida, de rolar anm'illo oscuro casi café !MI'r\Sn. 

P.adiográficamente se observa radiopacidad corona
ria, disnúnución del tam:iño de la c.ám:iza pulpar, dentina esclerosada y 
en ocasiones aparecen cálculos pulpares. 

Tr>atamiento Oportuno.- Se puede intentar la colocación de incrustacio 
nes que cubran Jr.i. superficie oclusal o coronas de porcelana, fabrica-=
ción de guarG:is CJClusales JX)C'Í;\JI"OOS para pacientes b.nDcistas. 

Rehabilitación. - Instruír al paciente pare. que elimine malos rabi tos
y /o utilice careta de protección si está en contacto con metales pesa
cbs o baros ácidos. M:x:lificar y mejorar sus técnicas de higiene oral. 

ATRICION. Desgaste fisiolÓgico causaoo por la masticación. 

Prepatogenia. 

Agente.- Masticación fisiol.6gica que se ha dacb ya por much:>s aros y -
los dientes no han sido destrl.Údos por caries u otru tipo de desgaste-
patológioo. 

lbésped.- Personas serúles principalmente; es más severa en el sem -
mascul..irX', se afectan exclusivamente las superficies oclusales, incisa
les y prox.inales. 

Medio ltnb:i.ente.- Es característioo en grupos indígenas, australianos,
habi tantes de la India, personas acostunbradas a nasticar- alimentos nruy 
ruroos. 
Ptoteoción F.specífica.- I:aoo que la at'I'ición es un proceso oonnal del
envejecimiento, no requiere de una protección. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Personas ancianas que han utilizado sus dientes 
¡::am la nasticación por m..ichos aros. 

PL&:ha1os.- Aparición de una faceta bruñida en la punta de una cúspjde
o ligero aplanamiento de un lx:m:le incisal. 
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Estado.- Desgaste peculiar, provocado por el envejecimiento que se -
caracteriza por ser progresivo, la reducción de la altura cuspídea, -
aplanamiento de los planos inclinados oclusales, acortamiento de la -
longitud del arco dentario por la reducción de los diámetros mesiodis
tales. Si el desgaste es sevEITT:>, la exposición de los túbulos dentira 
ríos y la irritación a las prolongaciones odontoblásticas dan por re-=
sultado la fo~ción de dentira secundaria y una tinción am:irillenta o 
parda de la dentina. Con todo esto el paciente ro reporta ninguna rro
lestia de los dientes atriciorados. 

Cronicidad.- Estado en sí crónico determinado por la edad. 

O:mplicaciones.- Alteraciones de la A1M por pérdida de la dimensión -
vertical y oclusión céntrica. 

Secuelas.- Ausencia definitiva del esnalte coronario y leves o seve-
ras porciones de la dentina. 

Diagnóstico Pr~cóz.- Al investigar la edad del paciente y localizar -
clinicamente las superficies de desgaste dentario (Oclusal, incisal, -
y/o prox.inal), resulta inconfundible detectar la atrición y por consi
guiente dar el diagnóstico exacto. 

Tratamiento Oport:un::>.- Si los desgastes son muy grandes, las raíces -
del diente lo soportan y el paciente así lo desea se fabrican coronas
pi voteadas para reconstruir las zonas peroidas; en caso contrario se -
recan:i.enda extraer los dientes daíiados y elal:orar las prótesis parcia
les o totales según sea el caso. 

Rehabilitación.- fb ,~,-; necesario ningún tipo de rehabilitación ya que 
la alteración es un proceso oonnal. 

HIPERCIMENI'OSIS. 

P:repatogenia. 

Agente. - Oclusión traUl!ática, infecciones periapicales cronicas ya -
sean de origen p.llpar o parudontal, dientes hi!Xlfuncionales; incluídos 
o retenidos • 

Ifuésped.- Pacientes de edad m:i.dure, predomina en el sexo m:i.sculioo y
en los dientes anteriores inferiores. 

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

Protección específica. - Procurar recuperar todas aquellas áreas des-
dentadas para evitar que los dientes antagonistas a ellas pierdan su-
función, extraer aquellos dientes que se encuentran incluidos o reteni 
dos dentro de la cavidad rucal. Tratamiento a patologías periapicales. 
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Patogenia. 

Factor de::;•,ncac!enante. - Todas aquellas arorra1:.as de c>elusi6n, erupc1on 
o patologías periapicales en las que el di<:>nte elat.ora m1yor cantidad-
de cemento corro me:dio de defensa natural. 

Pródroiros . - 1 b a parecen. 

Estado. - D. proceso comienza con el dep5si to de cemento sobre el lado
de la raíz del diente que es ataca.do. .AdeJás el aumento en el núrnerc -
de fibras principales para dar mejor so¡;orte al diente y el de¡:ósito de 
calcio sobre estas fibras dan origen a la hipercementosis. 

ib hay ningún síntatr.a. de sensibilidad o dolor den
tal a la msticación, de alÚ que pase desapercibida. 

Cronicidad. - AnorMlía por de más CI'\'Snica. 

Complicaciones.- Fonración de l:clsas o abscesos µtrodontales. 

Diagnóstico Precóz.- Es fácil de detectar a través de la Radiología 
pues se observan los ápices de las raíces redondeados, de :rrayor tam3fu, 
pierden su aspecto agudo o en punta. Clínicamente el diente se encuen
tra en mal oclusión, o sin función, no tiene dolor ni nolestia alguna -
el ¡:e.ciente, sin anb:irgp éstos ro son datos patognóm:micos ya que el -
diente se puede encontrar incluído o retenido y no se observa a s:i.mple
vfota. 

Tratamiento O¡;ortuno. - tb se recomienda ningÚn tratamiento a menos que 
provoque complicaciones ya que la hipercenentosis por sí misrra es de -
características inofensivas. De lo contrario se hace necesaria la ex-
tracción del diente afectado. 

Rehabilitación.- 'Iratamientos de Ortodoncia y Oclusión que mej0l'el1 la
oclusión del paciente; reconstruir todas las brechas desdentadas para -
evitar hi-¡:ofuncionalidades. 

llNQUI!.JJSIS DilITAL. 

Pre¡:etogenia. 

Agente.- Destrucción de la membrana parodontal, Reabsorción previa de -
hueso y cemento alveolares, infecciones pe:riapicales, tratmatisnos. 

~ésped. - Dientes temporales, principalmente 2°s JIPlares inferiores y-
3 s irolares parcialmente erupciorados. 

Medio Ambiente.- Desequilibrio durante el proceso de reabsorción de las 
raíces dentarias ¡:era su exfoliación; habiendo ura fornación rápida de -
hueso que lará que el diente quede fijo a éste. 
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Protección E:;~,e:c~'ica.- L';itar lo:; traumatisr:Ds e infeccior11c's periapi
cales soLT'" t0rJ0 '-"n las et;:¡pas de erur,.:::i0n d•,ntaria, en caso de presen
tarse darles un tratamientr; rápido ad~:'Jarlo. 

Pat0r;enia. 

Factor desencadenante.- Reabsorción de sustancia dentaria y reparación 
ósea al misrrn tiempo, causado jX)r infecciones periapicales o traU!1Btis
TJDS, 

Pródroiros. - Conncimiento previo de que el diente ha sido traumatizado
º atacado jX)r una infección periapical. 

Estado.- El proceso se inicia con la reabson:::ión de las raíces del --
diente y una re¡:aración ósea rápida. Se ve favorecida por la destruc-
ción de la membrana p:rrodontal por verse atacada, form:mdo en su lugar
tejido de granulación que contiene osteoblastos que a su vez elaboran -
el hueso que :n:>dea al diente e impide su exfoliación. 

Los dientes afectados ro reportan dolor algtl!X), se 
encuentran fijos al hueso alveolar y en infraoclusión con respecto a 
los dientes contiguos. 

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

Complicaciones.- Desviaciones del diente permanente JX'I" ro tener espa
cio para erupcionar. 

Secuelas.- M3.loclusi6n, dientes retenidos. 

Diagnóstico Precóz.- A la observación ~l diente se encuentre en infra
oclusión con respecto a los contiguos, a la ¡alpación no duele ni tiene 
rrovilidad alguna, la percusión emite un sonido sordo sólido. 

Radiográf icarnente hay ausencia de la membrana pe-
riodontal y la estructura que rodea al diente aparece corro una radiopa
cidad difusa; se confunden la raíz y el hueso. 

t.1 < •• 

. Tréitanuento Oporturo. - Extr>acción quirúrgica del diente anquilosado. 

Rehabilitación.- Ranitir al paciente con un especialista en Ortodoncia 
que corrija la naloclusión y ayude al diente retenido a erupcionar si -
ha pasado el tienjX) en el cual debía presentarse en el aIC'O dentario. 
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II.4. OO'ERMEJ}\l)ES DE LA PULPA Y 'ITJIOOS PERIAPICALES. 

La pulpa dentaria se CXJmpone de un tejido conjun
tivo delicado el cual contiene gran cantidad de fibroblastos, fibras de 
reticulina, fibras oolágenas y ab.mdante sustancia fundamental. Fbsee
una rica red de capilares alimentados ¡:or arteriolas y gran inervación
por parte de plexos de fibras nerviosas mieiínicas; todo este conjunto
tisular entra y sale del diente a través del foramen que se ubica en el 
ápice de la :raíz. 

A pesar de que la pulpa se encuentra protegida -
JX)r todos los tejidos dentarios duros (esmtlte, dentina y cemento), no
le son suficientes ya que siempre está expuesta a .irritantes, traurratis 
JTOS, etc. que dan lugar a cambios anato11Phistológicos del tipo de la in 
flam3.ción que puede ceder o avanzar h:lsta pruducir la necrosis pulpar.-

Por eso es que la clasificación nás útil para las 
afecciones pul¡ares es la que se reconoce de acuerdo a los síntomas que 
el ¡:acienüe re:\X)rta y el grado de infl.arración o degeneración que la pu! 
pa ¡resente. 

Inflam3.ción llguda. 

Pulpitis Aguda Serosa. 
Pulpitis Aguda Supurativa. 

Pfuerte Pulpar. 

Necrosis de la pulpa. 

Inflairación Crónica. 

Pulpitis cronica. 
Pulpitis cronica Hipe!!: 
plásica. 

Reacciones Per"iapicales. 

Absceso Alveolar. 
Granulana Alveolar. 
Quiste Radicular. 
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rnnAMACION AGUIJA. 

PULPITIS SEROSA AGUDA. 

Prepa.togenia. 

Agente.- Pro:luctos racterianos de la caries, yatrogenia ¡:or sobr>e ca
lentamiento durante la pre¡:aración de una cavidad o muñones para coro
nas y puentes, aplicación de irritantes sobre dentina expuesta, obtura 
cienes pI'Ofundas con silicatos, etc. 

Huésped.- Pacientes jóvenes principalmente, sin :im¡:ortar su Sel<O. 

Medio Ambiente.- Cambios térmicos bruscos, alimentos hipertónicos. 

Protección específica.- El Odontólogo a menudo es el causante de este 
tip:> de reacciones, de aJú que se recomienda tener cuidado en la planea 
ción y diagnóstico en piezas dentarias que requieran tratamiento proté
sico, no utilizar-acrílicos o cualquier otro ti¡::o de irritantes sobre::-
dientes rm.iy desgastados y despI'Otegidos, cortar lo men::is p:Jsible los -
tejidos sanos del diente; las fresas, piedras y discos que se utilizan 
en la preparación de cavidades deben tener buen filo y causar la menJr 
vibración p:¡sible. 

Patogenia. 

Factor desencadenante. - TraunatiSllO casual o dirigido al diente, pro
ductos racterianos de la caries. 

PtÚdrom::Js. - Sensibilidad a los cambios térmicos, eléctriws y qulmi.--
cos. 

Estado.- La pulpa dental al sentirse atacada reacciona con inflama-
ción, y corro se encuentra alójada en una cám:ira. rígida de dentina que
ev:i ta su agrandamiento, se provoca gran presión sobr>e las terminaciones 
nerviosas; rranifestándose en el paciente corro un dolor lancinante, prQ 
longado, intenso, esp:>ntáneo e intermitente generado por los cambios ::
térmicos, la lffisticación y los alimentos hipertóniros. 

Cronicidad.- Pulpitis crónica supurativa o serosa. 

Complicaciones.- Un diagnóstico inadecuado llevará hacia la mutilación 
de la pulpa. 

Secuelas.- Leve sensibilidad a lo frío y caliente durante el tienpo -
que tanla la dentina en neofornarse, sienpre y cuando se lleve el trata 
miento correcto. 

Diagnóstica Precóz.- Es necesario realizar una historia clínica cuida
dosa al paciente, pues no resulta fácil diferenciarla de las darás pul
pi tis. Clínicamente el diente aparece con una caries muy profunda ----
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o muy desgastados sus tejidos, no hay novilidad ni cambios en su co-
loroción. rb responde oon dolor a la percusión pero sí a les cambios 
térmicos, a la rrasticación y a lo dulce especialmente. 

F.adiogref icarnente la cámara pulpar se encuentra.
próxima a descubrirse, sea por caries o desgaste tisular, ro se en--
cuentra agrandado el espacio periodontal ni hay infiltraciones peria
picales, 

'Ira.tamiento Oporturo. - Se p..1ede intentar el recubrimiento pul par di
recto; en caso de fracaso se procede a la pulpectcrnía total, preparo
ción y obturación del/los oonducto/s radicular/es. 

Rehabilitación.- Se debe devolver la función y estética al diente -
oon restaurociones metálicas o acrílicas dependiendo del grado de des 
trucción dentaria. -

FULPITIS SUFUFATIVA AGl.JD.A.. 

FT>epatogenia. 

Agente.- Invasión l:acteriana por caries a la pulpa. 

H.iésped. - Personas jóvenes y adultas sin darle ]JI'eferencia a algún -
sex:i. 

Medio ambiente.- Acidez del pH salival, Alimentos dulces, ácidos, -
fríos o calientes. 

Protección específica.- Visitas periódicas al Odontólogo que penni-
tan detectar caries incipientes o avanzadas y sean tratadas; ]XJI' par
te del paciente debe evitar intercalar la ingestión de alimentos lri.-
pertónioos, calientes y fríos, adatás de tener una higiene orol corree 
ta. -

Patogenia. 

Factor desencadenante. - lesión extensa de caries próxima o en contac 
to con la pulpa del diente, ésta caries por lo regular se encuentra-=
por del:ajo de una obturación o de dentina c::.'C>I'I'EOsa. 

Prodnmos.- fuerte presión y dolor del diente a los cambios térnú.cos, 
eléctricos y quúnicos. 

Fstado. - Se caracteriza por un dolor aguclÍsiroo, pulsátil y continuo
el cual aunenta por la roche al estar el paciente acostado, se enpeo
ra con el calor y se alivia ligeramente con el frío. 

Si la pulp:i se encuentre. cerrada, esto es por una 
obturación o por dentina, el exudado purulento que enpieza a formarse 
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se acumula en la región ¡:.::ir·iapi::a.l, y al no encontrar sitio de sali
:la pued0 fol'."ID3!' l.1:'1 absceso. 

·.'.::ronicidad. - Pul;:;itis supurativa crónica cuando se le abre un cami
ro de salida a la pus pero no se da ITByor tre.tarniento al dic:nte. 

Complicaciones. - Puede degenerar hasta la necrosis puJ.r:a.r y dar al
ceraciones periapicales. 

Secuelas.- Pérdida del órgano pulpar. 

:Jiagnóstico Precóz.- A la observación se detecta la cara contraída
en el paciente p:>r el dolor. A la percusión transversal el diente es 
sensible pero a la axial no. D. vitalÓmetro lleva a confusiones 
pues dá respuestas muy tajas o completamente negativas. 

el frío. 
El dolor at.nnenta con el calor y disminuye con-

Radiográficamente se localiza ura caries pru-
funda en contacto con la cámara pulpar y ligera lesión periapical. 

Tratamiento Oportuno. - Abrir una vía de drenaje purulento, colocar
en el diente una curación antiséptica y a las 24 ó 48 toras se extir 
p::iI'á la pulpa por completo. 

Rehabilitación.- Devolver al diente su forna y función por medio de 
la restauración adecuada. 

PllLPITIS CRONICA. 

Prepatogenia. 

Agente.- Evolución de la pulpitis supurativa aguda. 

Huésped. - Pacientes de cualquier edad o sexo muy descuidados en su hi
giene bJ.cal. 

Medio Ambiente.- Frío, calor, ~ salival ácido, se registren nás casos 
en personas de niveles socioecon5micos y culturales b:ljos. 

Protección específica.- Trl:itar a tiempo la pulpitis supurativa aguda,
instruír al paciente eon prograrras de contn:>l de placa b:lcteriana, re-
ducción de la ingestión de carlx>hidratos. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Avance de una. pulpitis supurativa aguda. 
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Pródrorros.- Iblor del diente al frío y al calor. 

Estado. - El oolor que caracteriza a ésta pulpi tis es muy intenso, -
sonlo e intenn:itente, es¡x:>ntáneo, el cual aunenta con los cambios té.r 
micos; llegando a aJ::arcar toda la hemian!a.da. lb alivia las roles---= 
tias ningún tip::> de analgésico. 

Cronicidad.- Esta pulpitis es ya un estado cronioo. 

Canplicaciones.- Absceso periiapical. 

Secuelas.- Pérdida del órgano pulpar. 

M..iert:e.- Por necrosis pulpar. 

Diagrostiro Prea5z. - Al intem'.)gatorio el paciente :reporta: Un dolor 
es¡xmtánro y localiz.ado, que cede un p:ico al frío pero aumenta con el
calor y en i:osición de decúbito dorsal. A la percusi6n y palpación el 
diente resp::>nde , ·on dolor. 

Fadiogreficamente se observa una gran cavidad cariosa en contacto con
la cám:ira pulpar, aparece ligera infecci6n apical, aumenta el grosor-
del espacio per>iodontal. 

'lratamiento ()¡xJrtun::>.- Eliminaci6n de toda la dentina cariosa o de la 
obturación que selle la cámim pulpar; se hace el acceso a la pul¡:a, se 
estimula la l'latl:Jrragia con irrigaciones de suero o agi..a estér>il, se de 
ja abierta la cavidad unicamente protegida con una torurrla de algodón-= 
a fin de que la infecci6n tenga una vía de dr>enaje. A las 24 ó 48 ro
ras se extirpa la pulpa ¡:or canpleto. 

Rem.bilitaci6n.- Elal:oraci6n de una restauración adecuada que devuel
va al diente su forna y función. 

ruI.PITIS HIPERPI.ASICA CRONICA. 

Pre¡:atogenia. 

Agente. - Mlia. higiene bJcal, irritación bacteriana en la pulpa IXJI' ~ 
ries dental. 

a..tésped.- Pacientes jóvenes y nifios, donde se afectan principalmente
el pt".imer mlar pernanente o el segt.Uldo no lar tan¡x:>ral. 

Medio .Ambiente.- II'f'igación sanguínea aburrlante sobre la pulpa denta
ria que ayuda a ·la rápida proliferación de tejidos. 

Protección específica.- Exámen per>iÓdico de la 'cavidad rucal para des 
cubrir caries y estados patológicos incipientes con el fin de el.iminar 
los y prevenir complicaciones. · -
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Educar al r<'"c i ent,, para que siga una hi¡:;iene oral 
efectiva, y no ingerir en exceso c.arl:.ohidratos. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Caries profunda o algún ti:¡xi de traUITBtisno 
que dejan al descubierto la cámara pulpar del diente. 

PrÓdrorros.- Sensibilidad del diente a los cambios de tanpera:tura.. 

Estado.- Proliferación del tejido conjuntivo pulp:¡r corro medio de defen 
sa, que dá lugar a lll1 agrandamiento tisular conocido cono p$1i:¡xi pul~ 
que se ubica sobre la cavidad que ha fornado la caries. 

El diente no reporta dolor es:¡xintáneo, unicamente
por la presión ma.sticatoria, acom¡:añado de ligera herorragia.. 

Cronicidad. - Estado ya en sí crónico. 

Complicaciones.- El pólipo suele evolucionar hacia una nueva ulceración 
o a la necrosis pulpar. 

Diagnóstico Precóz. - Clinicamente el diente ro res:¡::onde SÚbitamente a -
los cambios t~rmicos, el vitalánetro da respuestas muy !:ajas. Radiogr:á
ficamente aparece una gran lesión cariosa en corrrunicación con la cánara
pulp:¡r, destrucción de la corona dental, y ligera infiltración periodón
tica. 

t-k> hay dolor a la percusión ni a la palpación. 

Tretamiento Oporturo. - Eliminación del p$lipo y pulpectomía correspon-
diente al órgan::i pulpar. 

Rehabilitación.- Obturación de/los conducto/s radicular/es y la coloca
ción de ura. restauración adecuada al diente afectado. 

NECROSIS PULPAR. 

Prepatogenia. 

Agente.- Pulpitis avanzada, traunatiS!IDs directos a la pulpa dental. 

Huésped.- Personas de cualquier edad o sem, dientes predispuestos a 
traunatisrros. 

Medio Ambiente.- Deportistas que ponen en peli~ la integridad de sus
dientes, Maloclusión. 

Protección específica.- Atención irunediata a cualquier tipo de caries 6 
pulpitis. Colocar protectores bucales a deportistas. 
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Patogenia. 

Factor desencadenante.- Izquemia del tejido pulpar provocada por in-
flanación e infección tucteriana sobreagregada. Treum3.tÍSJJO directo -
al diente. 

Próc:ln:mJs. - :tb se rep:>rta ningún tip:i de m::>lestia dental. 

Estaoo.- L3. neerosis pulpar se puede clasificar en dos: 
~sis p:>r c:nagulación donde el tejido pul.par se transforna en una -
sustancia parecida al queso; y la necrosis p:>r licuefacción, con aspee 
tD 1".lanco o líquioo p:>r la intervención de enzinas proteolíticas. En'":° 
ninguna de las dos existen síntaias subjetivos. 

El diente presenta un cambio en su coloración -
siendo pardo, vet'doso o grisáceo, dado ¡:or la descomp:isición de las -
proteínas. 

Cronicidad.- L3. 1Jieza dentaria puede pemanecer en la cavidad bucal -
sin dar ninguna nolestia, mientras ro se nanifiesten las canplicaciones. 

Ccmplicaciones.- Absceso periapical gtl3llUlorra y/o quiste alveolar. 

Secuelas.- Diente nec?'Qsado que pen!El1ece en la roca de !Milera anties
tética. 

Diagn6stico Precóz.- A la palpación se siente la rrovilidad del dientey
la percusión da un sonido sordo, la translucidéz de la corona se h3. per 
dido ¡ues se torna opa.ea color ve:rtle grisáceo. L3.s pruetus térmicas ro 
dan respuesta al frío pero al calor puede provocar dolor al dilatarse -
el contenido gaseoso del conducto, del vitalómetro tamp:ico se obtienen
resultados. 

Si se abre la cavidad dejando al descubierto el -
tejido pilpar sale un exudado sucio maloliente. 

Radiográf icamente se observa la reacción peI'iapi
cal, ensardamiento del espacio peI'iodontal. 

Tratamiento ()¡x)rtuoo.- Remx:ión de todo el tejido pulpar putrefacto -
tasta lograr una canpleta esterilización de/los conducto/s radicular/es 
PJr' medio de antibióticos y antisépticos del ti¡:o del parenonoclorofe-
JDl. Obturación del espacio ¡:x.ilpar corres¡:ondiente. 

Rehabilitación.- Se intentará devolver al diente su coloración origi-
nal, :irrigan:lolo c:on agua oxigenada al 5 %. Si se trata de un diente-
anterior cbn:ie la estética es .im¡:ortante se recomienda mejor la elal:x:lra 
ción de una oorona protésica que lo recubra todo. 
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ENTI:Pl-~D/'D[S DE lDS Tf.JIDOS 

PI:PI/J'ICAU:S. 

ABSCESO ALVEOlAP • 

Prepatogenia. 

Agente. - Tret.matisrros, persistencia de gérmenes pat6genos en la pulpa 
dental, falta de defensas orgánicas del huésped y ausencia de vías de
drenaje de los prDductos de la infección pulpar. 

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

Medio Ambiente.- Osteoclísis del tejido provocada por la infección -
pulpar,hiperemia de los vasos sanguíneos, acumulacié.1 de pus alrededor 
del forámen apical. 

Protección específica.- Exámen dental clínico y rediográfico periédi
cos que localicen oportunamente caries prufundas, pulpitis que incluso 
hm llegado a la necrosis pulp:!X'; para proceder a su tratamiento y se
eviten canplicaciones. Es también importante dar al paciente instruc
ciones precisas acerea del cuidado e higiene de su roca. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Infección profunda de la pulpa dental, trama 
tisnos, drogas empleadas en la terapia de desvitaliz.ación µilpar. -

~s. - c.ambio en la coloración oornal del diente, 11Dvilidad del
rnisrro, cefaleas frecuentes, fiebre, postración. 

Estado.- Si no se trata una infección pulpar a tienpo se propaga ha-
cía los tejidos pedapicales, destruyendo hueso alveolar, ligamento @ 
rudontal por acurrulación de pus; fon?ándose el absceso. 

El pus l::usca una vía de salida y por lo regular -
perfora la tabla ósea hasta encontrar rucosa.. 

El diente se encuentre extruído y flojo, Jia.lY cblo 
roso a la presión. Entre otros síntonas se presenta el edEm::J. e infla::
rración de los tejidos blandos de la cara y aliento féticb. 

Cronicidad.- Absceso alveolar cronico. 

Complicaciones.- Sinusitis de orígen dentario, infartación de gangli.os 
subnentonianos, sul:rnaxilares y cervicales. 
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Ostecmielitis que causa la ~sis de poI'Ciones 
más o menos extensas de hueso; ésto se observa cuando el pus ro pudo
form:ir ningura vía de drenaje. 

Secuelas.- PérUida pancial o total del diente. 

Diagnóstico Precóz. - D.mmte el exárnen clínico se detecta facilmente 
el cambio en la coloreción del diente, su opacidad, novilidad, dolor
a la pc-esión y a la pereusión, edara facial. 

El vitalámetro y los cambios de temperetura no -
ofrecen ninguna respuesta. El estudio radiográfico muestra un engro
sami.ento de la línea perioó::mtal y un área rediolúcida esferu.la.r pe-
riapica.l ca:n3.cterística. 

Tratamiento Oporturo.- Irenaje del pus a través de la vía natural, A.ri 
tibiotirotera.pia; en especial ampicilina, eritranicina, terremicina,:-
1..incanicina. Si el dolor ro se ca1Jra con los analgésicos comúnes se
administrnrá D:n 10n o Denerol. 

Se recani.P.nda la aplicación de l:olsas de hielo -
sol:Fe la care y oolutorios l:ucales calientes pare disminuír la infla
nación y evitar la fistuliz.ación externa. 

Una vez que se ha controlado la infección se pr<:> 
cede a la pre¡:aración y obt:unlción convencional de/los o:>nducto/s ra=
ricular/es. En casos muy avanzados se prefiere extraer el diente. 

Rehibilitación.- Recuperación protésica del diente o p:wt:e de él pe;: 
dida. 

GRANUID1A PERIAPICAL. 

Prepatogenia. 

Agente. - Pulpa necrótica que irrita por medio de los microrgarú.mos
que oontiene (estreptococo viridians) al forérnen apical. Persisten-
cía de un absceso alveolar crónico. 

lfuésped, - Pacientes de cualquier sexo. Es oomún dUl'\:111te la tercer -
década de la vida. y en el maxilar más que en la rnarx:lÍl:ula • 

Medio hnbiente.- Reacciona a la defensiva el huésped fontan<:b tejido 
de granulación. IDs niveles socioecon&nioos y culturales bajos se -
ven afectados. 

·Protección específica.- Todos los dientes a los cuales se les ha si
do controlada una pulpitis incipiente o tienen tratamiento de a:mduc
tos, requieren de revisión periódica que detennine si la patología ce 
so o sigue periapicalmente. -
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Patogenia. 

Factor desencadenante. - Estado subsecuente de un abseco alveolar eró 
nico. 

Pródrorros. - Cambio en la coloración y nDvilidad del diente~. 

Estado.- El granuloma periapical tiende a formarse corro mcx:lio de de
fensa de los tejidos periapicales, con el fin de bloquear al forámen
apical ya que a través de él se filtran todos los microrgarúsrros y -
otro ti]X) de irritantes hacia el parodonto. De ahí que el granulcma
no es un sitio donde las tacterias se desarrollan, sino un medio don
de éstas se destrt•yen. Está fonnado ]X)r tejido de granulación que 
contiene fib:roblastos, vasos sanguíneos, plasrrocitos y linfocitos, -
cristales de colesterol. 

Fbr lo general es asintomático, con frecuencia -
se fonnan fístulas a nivel gingival lleras de pus, las cuales drenan
r-or sí miSJras. 

Cronicidad.- Grenuloma periapical crónico. 

Complicaciones.- Sinusitis l!l3X.Ílar si se pone en contacto el granul~ 
na con el seno. Infecciones secundarias. 

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

Diagnóstico Precóz.- El diente resJXJnde con sensibilidad a la ¡:alpa
ción, percusión y rrovilidad. La encía se encuentra dolorosa por la -
péroida de sor-orte óseo, pudiendo observarse fístulas ¡:x:ir las que dre 
na pus. La rorona dental aparece muy o¡:aca a la transiluminación. -

Radiogréficamente el ligamento parudontal se en
cuentra engrosado, reabsoreión de hueso alveolar y en su lugar se --
aprecia una zona radiolúcida de tamaño variable, unida al ápice, bien 
circunscrita y rodeada de hueso. 

Tratamiento OJX)rtuoo.- Un tratamiento de conductos bien efectuado es 
suficiente ¡:ara que el granuloma tienda a degenerfil., en caso de que -
ésto no suceda se intenta el tratamiento quirtlrgico del ápice denta-
río y la extracción del granulana. 

Rehabilitación.- Una vez eliminadas las causas de la lesión, los te
jidos parodontales regeneran por sí misrros. Fbr parte del Odontólogo 
no queda nás que restablecer protésicarnente al diente. 
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QUISTE RADiaJIAR. 

Pl'e¡:atogenia. 

Agente.- Pul¡:a necn5tica que ha evolucionado y origin5 un absceso alveo 
lar cronico o granulara periapical. -

Huésped.- Personas adultas, generalmente después de los 30 años de edad 
sin que importe su sexo. Se afecta con nés frecuencia el nmcilar que la 
nand.Íbula. 

Medio Ambiente.- los restos epiteliales de Malassez que se localizan en 
el ligamento parudontal, proliferan caro resultado del estímulo inflanB
torio que causa el granulana; y lo revisten. 

FYQtección específica.- Eliminaci6n del absceso o granulO!l'd antes de -
que siga avanzand,,; de ahÍ la importancia de crear conciencia en el ¡:a-
ciente p:lX13. que visite con :frecuencia al Odontólogo y detecte todas és-
tas alteraciones a tie.mpo. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Cbnsecuencia c::miún debida a la persistencia de
un absceso o granulona periapical. 

Pn5draios.- tb se reportan. 

Estado.- L3. fo~ci6n de un quiste radicular comienza cuando los restos 
epiteliales de M:llassez se nrultiplican dando orígen a epitelio escanoso
estratififacb que recubre al granulana por su parte externa, el interior 
lo forman el tejido conectiw condensado y células de defensa; éstas cé 
lulasempiezan a norir porque se intet'r'lmlpe la irdgación sanguínea y --= 
por consiguiente su nutrición ya que el epitelio impide el intercambio -
de nutrientes. Todo el tejido vivo sufre licuefacción; esto crea una ca 
vida.d revestida. de epitelio, llena de líquido, restos necróticos, célu--= 
las .inflanatorias y cristales de colesterol. 

~nicidad.- Puede pernanecer COJJO tal durante toda la vida. 

O:m!plicaciones.- Infecciones secundarias que pueden fistulizar y supu-
:rar, o degenerar caro carcin:mas del revestimiento epitelial. 

Secuelas. - Péroida del diente afectado. 

Diagn$stico Precóz.- Todas las pruebas clínicas son similares y respon
den de igual nanera que en el granulona. Radiográf'icarnente tiene las -
misnas características que el granulC!M pero su tam3.ño es un r.oco m:iyor. 

I1 diagn:Sstico verdadero solo se iogra con el exá-
men histol6gico de la lesión luego de su extracción. 
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Tratamiento ÜIDrtuno. - Lestacados cerá1Jor1'::'.:::ta~; re=.tiend'm hacer el 
tratamiento -:J~, '.Dnduc:•·r).~ :::obrc:¡"lE~ando =n las Um1s el ¡:>er~.§pice, con 
el fin de C}tk la ll::..;.iór. puc:da r:Jrcn.-3.r ror su vía natural; s:: "Ii C me-
ses o un año no cedr: se recllr'r'é 'l. la cirugía complenentaric:. Casos -
crónicos solo rucciornn a la extracción del diente. 

Rel-abilitación. - Pntibioticoterapia que anule la p:i:úbi LG.:id de in-
fecciones sobreagregadas; y el restablecimiento funcional y estético
dc, la ¡:Drción o totalidad del di.ente pen::lido. 
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Ir. 5. - OO'ERMEDADE5 DEL PARDrotrro. 

El pm:xionto está formado por: Encía, Llgamento Pa
rodontal, Cenento Radicular, Hueso alvoolar; que en conjunto se encargan
de la fijación y sostén de los dientes dentro de la boca. 

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

Sin anbargo 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 enfennedades pa.rodontales. 

Las reacciones a nivel tisular son: Inflamación, -
Distrofia y 'l're.UJia Oclusal misias que ros sirven para dar una clasifica
ción a las lesiones. 

Reacciones Inflamatorias 

Gingivitis Herpética. 
GUNA. 
Gingivitis Crónica. 
Paroó:>ntitis. 

Reacciones Tre.Uláticas 

Trauma. Oclusal. 
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Reacciones Dis~f icas 

Gingi\oásis. 
Partldontosis. 
Gingivitis Hiperplásica. 



P . .r:t\CCIOHES IllFl.J\MATORIJ\S 

GINGIVITIS HEP.PCTIC/-.• 

Pre¡:.atogenia. 

Agmte.- Herpes virus simple, mal nutrición, desp.iés de proced.imientos 
or..eratorios de la cavidad bucal traumáticos, enfermedades febríles -
(Neumonía, Meningitis, Gripe, Tifoidea), antes o desp.iés de p:idecerlas. 

ll1ésped.- lactantes, niños entre 2 y 5 años de edad. En los adultos -
casi no se present<l p.ies adquiere innunidad en la infancia. 

Medio ambiente. - Los cambios estacionales son los más propicios. Hos
pitales, Orfanatorios, Casas de cuna. 

Protección específica. - Los niños lactantes deben sE·r alimentados de
la madre dunante los primeros ocho meses de ed3.d, co11 el fin de que és 
ta le proporcione la irrnunidad provisional racia éste tipo de altera-=
ciones, consecuentenente des¡:ués del destete se mantendrá una dieta -
bien l:ala.nceada a !:ase de: Proteíras 4 cal/Kg/día. Lí.pidos 9 cal/Kg/ 
día. Carbohiclretos 4 cal/Kg/día. Sin olvidar a las vitéfninas. 

ten pera.tura . 

Patogenia. 

No exponer a los niños a los cambios bruscos de --

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

Pl'Ódranos.- El niño se muestra .irritable, desganado, irapetente, con
cefalea, dolor en las encías. 

Estado.- De 48 a 72 horas des¡:ués de los prédranos aparecen en la en
da. numerosas vesículas ¡:ustolosas sobre un eritana difuso, las cuales 
se ranpen facilmente quedando Úlceras dolorosas al tacto, cambios tér
micos, alimentos corrlimentados, etc. 

Pdenás de lo anterior se reporta sialorrea, ha.lito 
sis, tumefacción y gingivorragia. 

Cronicidad.- No 8e conocen casos de CT'Onocidad. 

Conplicaciones.- Meningoencefalítis, e>ctensión del herpes hacia los -
ojos, genitales y toda la piel. Epidanias graves debido a su contagio
sidad. 

Secuelas. - Persiste por algún tianpo el eritema gingival aún des¡:ués -
de que las Úlceras han curado. 
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Muerte.- Cuancb se disan.ina el herpes, causa alteraciones neurológi
cas, respiratorias, heiatológicas, he¡:éticas y renales que originan -
la muerte entre los 3 y 5 días. 

Diagnóstico Precóz.- I.a gingivoestC1IE.títis herpética es de fácil re
conocimiento pues los cambios en el estado general del paciente y las 
vesículas rodeadas de eritena que se nmipen dando lugar a Úlceras so
Jx>e las encías, son inconfundibles. 

Sin anbargo los exámenes virológicos son de utili 
dad: Se tooa material de las lesiones con un is6po de algodón, se intñl 
duce éste en un frasco contenicb de leche descr>er1E.da y se JMnda al latO 
ratorio para incul::ar el preparado, donde se desarrollará el herpes vi-=
rus en caso de estar presente. 

Tratamiento Oportuno:- Reposo en cana, dieta líquida con alto contenido 
de proteínas, carl::ohidratos y lípidos. 

Se pueden hacer lavados con agua oxigenada diluí
da 1 a 5, o bien disolviendo el contenido de una cápsula de tetracicli
na en una cuchara.da de agua destilada y hacer enjuagatorios 3 ó 4 veces 
al día. Aplicaciones locales de cloruro de zinc al 8 %, fenal alcanfo
rado; toó::> lo anterior debe hacerse posterior a la eliminación de placa 
lacteriana. y residuos de alimentos para disminuir la inflanación. 

Rehabilitación.- Gamia glob..ilina de 300 a 600 U.I. para ayudar a el -
huésped a crear inmunidad. 

Vitamina e CCl'IP coadyuhinte 4 g. al día Vitamina
A 20 000 u.r. al día durante tres SEm31lél.S para favorecer a la neofonra
ción epitelial. Levadura de cerveza por vía general y Riooflavina. 5 mg. 
al dia. 

GINGIVITIS ULCERO NECROSANTE AGUDA. 

Pre¡atogenia • 

.Agente.- Causas sistémicas: Deficiencias nutricionales, hipovitamino
sis B y C, Diabetes, leucenia, AlcoooliSl!P, etc. 

Causas !Dcales. - Mala higiene oocal, l:x:>lsas parodontales, gingivitis 
tralJilatisiros locales , taooco. 

Causas bacterianas: Bacilo fusiforme, Bon-.elia de Vincent. 

Causas IllDcionales : Aprensión, strees, ansiedad, exceso en el trabajo o 
estudio. 

Huésped.- Adultos jóvenes entre 15 y 30 años de edad, rara vez se pre-
senta en niños y personas desdentadas. 
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Medio flmbiente.- F.azas Orientales mRs que Occidentales se ven afectadas, 
y sobre todo en invierno. l'bdificación de hábitos de vida. 

Protección específica.- Cbnsurnir una dieta rica en proteínas, Vitamina C, 
50 mg. diarios, Cbmplejo B, Tiamina 5 mg. diarios, Niacina 15 mg. diario,
Rivoflabina 1. 7 mg. diario. 

Cbntri:Jl psíquico del paciente, respetar sus horas 
destinadas para el sueño, 8 roras diarias, tener algÚn tipo de distracción 
y diversiones, etc. 

Tener precaución de hacer visitas frecuentes al -
dentista para profilaxis, rerociones de tártarc y sarro dental. 

Patogenia. 

Factor desencadenant''. - El 1:13.cilo fusiforme y la J::orrelia de Vincent, an
te una higiene rucal deficiente, mal nutrición y alteraciones psíquicas 
del paciente. 

Prócm:rivs.- Fiebre, anorexia, decaimiento, dolor gingival, halitosis, sa
J::or metálico y sialorrea pastosa. 

Estado.- la GUNA canienza con dolores gingivales intensos, constantes y -
espontáneos que aumentan durante la nasticación; gingivorra~ias, sensación 
de cuerpo extraño. Fbsterior a todo lo anterior se fornan úlceras necro-
santes en las papilas int~entarias, que se observan cra.terifonnes y cu-
biertas por una pseucbmembrana grisácea fácil de eliminar pero que dejan-
ronas cruentas nruy dolorusas. Este tipo de lesiones pueden limitarse a la 
encía de un diente o de todos. 

Cronicidad.- Eh nruy pocas ocasiones se ha hecro referencia de la gingivi
tis ulcero necrosante crónica. 

Q:mplicaciones. - Las áreas necróticas pueden avanzar 113.cia la encía adhe
rida y alvrolar e incluso toda la nrucosa rucal, corocién:lose COJOO gingivo
estc:mlti tis ulcen:i necrosante aguda. 

Los trastoroos gastri::>intestinales, meningítis, ~ 
ritonítis, infecciones pulJIDnares, absceso cerebral son otn:>s tipos de --
cnmplicaciones graves. 

Secuelas.- Desaparición parcial o total de las papilas gingivales que pue 
den favorecer a la enfermedad periodontal. · -

l'l!erte.- Solo en pacientes con severas deficiencias nutricionales y vita
mínicas que dejan evolucionar el proceso 113.sta sus complicaciones graves. 

DiagnÓstico precóz.- A través del interrogatorio al IJaciente y la inspec
ción de las lesiones. El dolor, las gingivorragias, la seucbmenbrana gris 
am:irillenta, la halitosis franca e inconfundible, etc. 

la citología exfoliativa permite la observación de 
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'I'l'.'atamú;nt0 G~crr•_iro, - fa:ist:en de,: tiros ¡je tratam __ icntc,, el local y el -
generctl: 

Local: Fabrimciór1 de l;¡ siguifcnt0 :>olución para ~;u aplicación tópica 
sor;r•2 la::: Úl-:0ra.--:, prc-"'.'Ía as,~p~;ia del área: ( S g de Ll:ici:lrl:x:>nato de pota
sio, 10fJ ce d8 di!,llª destilada, 4 R de ácido Lórico, 30 gotas de esencia
de mE:nta di :>uel to todo en 15 ml de agua) . 

Se deja en la roca de 1 a 5 min. por 2 o tres veces -
al día, 5 días por lo menos. Buches de agua oxigenada al 50 % o anoz.án
cada 2 ó 3 horns, con el fín de oxigenar las nrucosas. 

También se recomienda la colocación de cenento quirúr 
gico con tecitracina, previa anestesia de las lesiones, que se Limpian=
suavemente con iSÓJX>S de algodón para eliminar las seudomenbranas. 

General: Cuando los síntomas tienen repercusiones generales, se hace ne 
cesaría la administración de antibióticos del tipo de las tetraciclinas=
o penicilinas, re¡:;osos en cama , Metrodinazol por vía oocal, canpr:imidos-
250 rng 3 al día, rara aliviar el dolor. 

Cuando se tiene rejo control la enfe:rme:lad se lleva -
a caro la tartrectomía subgingival, no antes pues resultaría contra~ 
cente. -

Rehabilitación.- Después de un mes apraximadamente de que se llevarun a 
cato todos los tratamientos, se hace la gingivoplastía pa.".'>'i la adecuada
rerrodelación de la encía afectada. 

Hay que mejoI13.I' el estado nutricional y psíquico del
¡:aciente. (Complejo B, Tiamina 10 rng, Rilx>flavina 10 rng, Niacina 10 rng, 
k. Pantoténico. 10 mg, Piridoxina 2 mg Pe. Fólico 1.5 mg, Vit. B

12 
4 mg, 

Vit. C 300 mg todo lo anter-ior se administra diariamente durante tres -
saranas COJJP mínino) . 

Procurar la eliminación del tareco, alcorol, alimen-
tos condimentados, quistes en la alimentación, para evitar posibles reci:_ 
divas. 
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GINGIVITIS cr.cmrJ\. 

Prepa.togenia. 

Agente.- AJ.m3.cenamiento de placa bacteriana sobre el su.."":o gingival, -
impactación de alimentos, dieta blanda y pegajosa, m3rger.es desl:orda.n-
tes de restauraciones dentales, strees, embarazo, menopausia, pubertad, 
enfennedades sistémicas Cleucem.ia, diabetes, tuberculosis, etc. ) 

Huésped.- Principalmente mujeres con alteraciones honronales y hcmbries 
de edad adulta. 

Medio Ambiente.- pH salival ácido. Los niveles socioecon6micos y cul
turales del paciente son particulannente bajos. 

Prutección Específica.- Control de placa bacteriana con una adecuada-
técnica de cepillado, uso de hilo dental para la limpieza de las super
ficies inte:i:Uentarias. 

Por ¡:arte del Odontólogo debe tener cuidado en la 
colocación de restauraciones y prótesis sin nárgenes desl::ordañtes ni fal 
tantes. 

La dieta diaria del individuo debe contener nutrien 
tes fibrosos, ricos en proteínas, Vit. C y A para favorecer a la resis--
tencia y renovación de los epitelios, evitar la fragilidad capilar del-
tejido conjuntivo y la fácil acumulación de placa bacteriana sobre los-
surcos gingivales. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- ilnpaquetamiento de al:imentos y acunrulación de
placa bacteriana en los espacios dentales interproxinales por falta de
higiene bucal, desnutrición, enfennedades sistánicas endécrinas y lo em 
cionales. 

~l!Ds.- Cambio en la coloración de las papilas gingivales y encía
narginal; de rosa claro a rojo brillante, ligera tumefacción indolora. 

Estado.- Se presenta la gingivitis cxrro una inflamación de las papilas 
y encía m:irgiral, tomando una coloración rojo azulada. 

La encía se observa redondeada, pierde su µmtilleo 
oornal, mientras que las papilas ai:arecen en forna I'OJM, !-ay gingivo--
rragias provocadas indoloras. 

Cronicidad.- En sí ésta enfermedad ya es un estado cronico de irrita--
ción gingival. 

Complicaciones.- Puede relacionarse a trastorros sistémicos que dificaj,_ 
tan bastante su tratamiento, pudiendo avanzar hasta la periodontitis o -
periodontosis. 
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Dia.gnóstfoo Preooz. - Con una sonda paro:bntal que se intrDduce sobre 
el surco gingival, éste tiende a sangra?' sin oolor algun:i. 

A la inspecci6n se observa la encía inflanada, de 
rolor rojo azulado, su puntilleo se pierde a medida que aunenta la in 
flanación. Sin embargo a la palpación se siente finoo, dura y agran:
dada. 

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

Reh:tbili tación. - El paciente debe cambiar su regimen alimenticio --
blando, por' nutrientes fimsos que est.inulen la circulación sanguí-
nea, la autoclisis y la resistencia de sus encías. Se recomiendan 
los masajes gingivales c!.iarios y el uso del hilo dental. 

PAROOOtll'lTIS. 

Prepatogenia. 

Agente.- Gingivitis avanzada sin tratamiento, nala higiene rucal, de
ficiencias nutricionales, enfermedades sist&nicas, trastornos endócri
ros. 

lfuésped. - .Adultos de eda:'i media y andaros sin irnp::>rtar su sexo. 

Aunque en niños puede aparecer IX>r sufrir una gra
ve desnutrición o enfermedades sisténicas. 

Medio Ambiente.- la flora rucal se encuentra inadaptada, los leucoci
tos y elerentos f iguredos de la sangre tienden a migrar debido a la 
gran aC\.llllll.aciÓn de depósitos calcáreos en el parodonto. 

El pH salival es muy ácido. 

Protección específica.- Se hace necesario el tratamiento de la gingivi 
tis ya existente, el mejoramiento de la técnica de cepillado e higiene':" 
rucal, la ingestión de alimentos filnlsos que estimulen las encías y -
oontriruyan a la menor acumulación de placa hicteriana por sus propieda 
des de autoclisis. -

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Una gingivitis crónica no tratada, pennite el
aumento de tártaro el cual avanza hacia los dernás tejidos de sostén del 
diente. 

PrÓdrur!os. - Inflanación gingival de uno, varios o todos los dientes, -
pérdida del puntilleo de la encía rrarginal, halitosis, gingivorragia -
provocada o esJX>ntánea. 
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Estado. - Eé;ta altr.~ra'.::ión G'" caractt::ri ::a rr,r la fornución d•' lxll~:as -
parodontales, c:;::tc i::::; 11u,c, nicn:irr;ani:;;:i-o:: y sarro dental invaden la -
rnembrBna rerorlontal dr;~;r:endj"'ndo paulatinamente, form:mdo un c~udado
purulento y la resorción de la eres-ta al·:o::ila.r; siendo w1 mccaniSJTD-
indoloro que llega a provocar novilidad dental. 

Cronicidad. - l'b se ouede hablar de un estado crónico ya que es la -
o:>nsecuencia inmediata de la gingivitis crónica. 

Complicacioneé>. -
nido de la l:olsa. 

Absceso parudontal, p:>r falta de drenaje del conte
Osteítis localizada. 

Secuelas. - D2per.diendo de la profundidad de la l:olsa paroclontal se -
pueden llegar a perder los dientes. 

Diagnóstico Precóz. - Se tesa en el interrogatorio al p:iciente y la -
instrumentación clínica de las superficies parodontales ror medio de
parodontómetros; los cuales al introducirse en el te;ido meen salir
el exudado purulento que las cara.eteriza, se siente la pérdida del 
hueso alvoolar y no se re¡:orta dolor. 

Los estudios radiológicos son de utilidad pues -
muestran la cantidad de hueso reabsorbido, 

Tratamiento ÜJX>rtuno. - Se debe eliminar todo el sarro dental a tra-
vés de curetajes subgingivales o rasp:ido radicular dependiendo de la
profundidad de la l:olsa ¡::<mxlontal. 

Sin eml::argo ningún tratamiento da resultado sin -
la colaooración del paciente en cuanto a su cuidado e higiene l::ucal.
Se insistira en el uso de un ruen cepillado dental y del hilo seda pa 
ra. eliminar los depósitos alimenticios de las superficies interproxi-:
ll\3les. 

Reh:ibilitación.- Elct:raccÍón de aquellas piezas dentales que tengan -
una JTPvilidad de tercer grado, y la adecuada confección de prótesis -
p:irciales o dentaduras completas. 
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REACCIONES DISTROFICAS. 

GIN3IVITIS HIPERPLASICA. 

FTepatogenia. 

Agente.- Irritantes locales (placa bl.cteria.ra, dientes apiña.cbs, ca-
ríes en el cuello del diente, restauraciones ron !Mrgenes deslxm::lantes, 
retención de alimentos). Factores hereditarios, fá:nnacos del tipo del 
dilantin s6dico, respiracbres bucales. 

ltlésped.- Niñ::>s y pr'inci¡:almente j6venes que sufran de epilepsia, los 
cuales se rrantienen bajo control con dilantin s6dico. 

Me.di.o .Ambiente.- Aumento en el número de fibr>as colágeras, fibroblas
tos, células inflarmtorias que causan la hiperplasia del tejido conec
tivo y epitelial. 

Protección específica,- a.ridadosa higiene rucal, eliminación de ca--
ries existentes, n:i colocar restaur'aciones a los dientes con márgenes
sobrentes ni faltantes; en los pacientes epilépticos se debe interrum
pir la administración de dilantin sódico o cambiarla µ:>r algún otro ti 
µ:> de droga anticonvulsiva. -

Patogenia. 

Factor Desencadenante. - In:>i tación de cuer¡:os extraños sobre los nár
genes gingi vales, alteraciones endócrinas, factores hereditarios, fár
macos anticonwlsivos del tip::> del dilantin SÓdico. 

Prodtatvs.- Aumento de tanaño de los tejidos gingivales por la proli
feración de sus células. 

Estacb. - la localiz.ación de la hiperplasia depende de la causa que la 
produce. 

Si es provocada por irritantes locales o factores 
hereditarios igroredos puede presentarse en un:> o varios dientes. Si
p:lt" el cxmtrario el dilantin sódico es el causante,las lesiones ab:ir-
can el m3rgen vestib..llar, lingual y papilas interdentarias de todos -
los dientes. 

Q.ialquiera que sea el agente la al tereción es in
cblore, tena la encía una forna de masa finne, de color rosa pálido -
resilente con una superficie finamente lob..llada que no tiende a san--
grar. 

La hiperplasia es nás 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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Las ,:íreas desdentadr!s no sufren de el agrandarnien-
to gingival. 

~nicidad.- Perr.anece en estado cn5nico mientras no se eliminen las -
causas que la iniciaron. 

O:Jmplicaciones.- TraunatiSl!Ps que ocasionan infecciones agudas h:icien
do que las lesiones se tornen dolorosas . 

Secuelas. - Defornaci6n de la encía !113I'ginal y papilas interoentarias. 

Diagnóstico Precóz. - El interrogatorio y la elal:ora.ción de ura histo-
ria clínica completa del p:iciente nos dá la infornación de las causas-
desencadenantes. A la palpación con el parodontómetro se diferencia la 
hiperplasia de un absceso o l:olsa parodontal ya que se conserva la adhe 
rencia espi telial , la coloración de la encía no cambia , es indolora. y ::
ro suele sangrar. Radiográficamente los tejidos se observan en estado
de salud. 

Tratamiento Oportw"io. - Control de la placa oocteriana., eliminación de
todos los irritantes locales, curetaje de las superficies dentarias. Su 
primir la ingestión de dilatin sádico i:or otro agente anticonvulsivo. -

Para devolver su forna y función a las encías se -
lleva a cal::o la gingivectomía y gingivoplastía corresporrlientes. 

Rehabilitación.- Se le debe educar al paciente para que siga una meti
culosa técnica de higiene b.lcal, utilizar el hilo dental, l.impiadores y 
estimuladores interoentarios e irrigadores b..icales. 

GINGIVOSIS. 

Prepatogenia. 

/.gente.- Deficiencias rrutricionales, trastonv:>s errlrSc:r.irw:>s de las gl.án 
dulas sexuales (deficiencia de estr'Ógen:>s o testosterona), de la tiroi:
des, o después de una histirectomía u ovariectomía en nrujeres jóvenes. 
Alimentos nruy picantes. 

Huésped.- Adultos y personas de edad mediana, más canún en nrujeres que 
en tanbres, sean desdentados o dentados entre los 45 y 50 años de edad. 

Medio Ambiente.- Cambios bruscos de temperatura (frío o calor). 

Protección especifica.- Adecuacb control por parte del llidocriOOlogo -
en aquellas personas que tengan deficiencias rornonales, mmtener una -
dieta bien l:alanceada y sobre todo de Vit. A 5000 U.I. diarias CClll) ooad 
yubante que da resistencia y neofornación de los epitelios. -

Patogenia. 
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Factor desencadenante.- lt> es del toó:> comcida, pero se ha observa
do que los trastorn::>s foniona.les y la ITktl.a higiene bucal sianpr-e es-
tán presentes en ésta enfermedad. 

PrÓdraros. - La encía cambia su ooloración rosa µ3.lido p::ir un rojo in 
tenso brillante sobre todo en las zonas dentadas. 

Estado.- l.a gingivosis se presenta en tres diferentes estados: 

Leve: Aparece en nrujeres jóvenes CCllD un eritera difuso en toda la -
encía, el epitelio gingival está adelgazado, atrofiado, con escasa -
queratinización; la lesión es indolora. 

t-bderada: La padecen nrujeres entre 30 y 40 años. l.a encía se obser
va lisa de color rojo a gris lrillante, nruy blanda, que ocasiona des
prendimientos epiteliales que deja al descubierto superficies sangran 
tes, que clan la sensación de amor a los cambios térmicos, no se. so-=
p::irta el aire ni los alimentos oondimentados. 

Grave: Canún en nrujeres de edad p::ist rneoopa.úsica. Toda la encía a~ 
rece erusiva cubierta en ¡;artes p::ir un exudado purulento grisáceo dan 
el aspecto de anqx:>llas que pueden extenderse a otras partes de la mu
oosa bucal; son muy dolorosas, la saliva es muy espesa y rnaloliente,
el paciente ro sop::irta ningún alimento ni cambio térmico. 

Cionicidad.- Gingivósis ·descama'tiva crónica. 

Cbrnplicaciones.- Infecciones secundarias. 

Secuelas.- Las lesiones CU!'al'J. en nruy largo plazo recobn:lncb los epi
telios sus características ro:nnales. 

Diagnóstico Precóz. - A través del interrogatorio y exárnen clínico del 
paciente se detennina facilmente la gingivosis, ya que el edema y atro 
fia gíns;ival que aparece en rm.tjeres adultas ro dan lugar a dudas. l.a::
citología exfoliativa es de utilidad para diferenciarla de la G.U.N.A. 

'Iratamiento Oportuno.- Se recañienda la aplicación tópica de oornonas 
sexuales o bien de triamcirolona, ácido asa5rbico y gluconato de hie-
rro, previa eliminación de los irritantes locales. 

Reh:ibilitación.- El paciente debe remitirse a un médico especialista
que logre oontrolar la deficiencia 00?11Pnal que provoa5 el padecimien
to. Por su µ:irte el Odontólogo puede prescribir Vit. A 25 000 U.I. -
diarias durante tres serranas, para ayudar a la completa renovación de
los epitelios descanados. 

PAROOON'IDSIS. 

!Tepatogenia. 
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Agente. - Her<"ncia ( e::nf ernedadt:s rJe la colágena, h.i.pertiroidismo, de
sequilibrio;~ metawlicos, alteracione:. horm:males), diabeü:s, sífilis, 
deficiencias nutricionales, probl=is E!l!Dcionales y psicolórims, nala 
higiene, excesiva fornación de sarro dental . · 

Huésped. - Alolescentes y adultos jóvenes, principaln1cnü; mujeres des
de la pubertad a los 30 afias; donde se ven afectados regularmente los
incisivos y primeros JTDlares. 

Medio Ambiente.- Personas que tienen graves probleias socioecon5mio::>s 
y psicológicos. 

La flora bucal tacte:riana es inusual ya que o::>n-
tiene b:istones Gram anaerobios. 

Protección específica.- La dieta individual debe contener cantidades
proporcionales de calcio 800 rng diarios, :yodo 100 g, y sobre todo rica 
en proteínas 4 cal./Kg. de peso/dÍa, ésta alimentación no debe ser --
grandemente alcalina. 

Higiene dental cuidadosa, revisión dental por par 
te del Odontologo por lo menos cada seis meses. C.ontrol médico OJX>rtU 
ro a ¡xtcientes hipertensos, hipertiroideos, sifilítfoos, diabéticos. -

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Se SUJX>ne que los factores hereditarios, pru
blenas erocionales o psicológicos causan la enfennedad sin ser necesa
ria la presencia de iITitantes locales, aunque JX>r lo común existe de-
11\3.Siado sarro dental. 

Prodrom::>s.- lb se detectan ya que la alteración pasa inadvertida has
ta fases tardÍas de su iniciación. 

Estado.- La periodontosis se.desarrolla en tres etapas: 

La primera se caracteriza JX>r la de§eneraci6n de-· 
las fibras principales del ligamento parocbntal, resorcion simultánea
del hueso alveolar, migración dentaria y aflojamiento de los incisivos 
sup. y primeros rrcYl:ares fundamentalmente, ap:treciendo diastenas • 

La segunda etapa reporta rápida proliferación de
la adherencia epitelial a lo largo de la raíz del diente; la iITita--
ción causada por los irritantes locales se observa en éste estadÍo. 

La tercera. y Úl tina eta¡xt presenta inflanación -
gingi val prugresiva, traurra. oclusal, prufundización de l::.olsas parodon
tales y irayor pérdida ósea. Cada uno de estos periódos son indoloros. 

Cronicidad.- Esta enfermedad es de por sí restante cronica y casi --
irranediable. 
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Canplicaciones.- Infecciones sobreagregadas. 

Secuelas.- Pérdida parcial o total de los dientes. 

Diagnóstico F'r'ecÓ7.- Una historia clínica dental y médica canpletas 
canpruelan que tipo de enfermedad sistémica puede JA3.decer el JA3.Cien
te y le ocasiom la paroclontosis. Clinicamente se miden las oolsas
p:irodontales las cuales carecen de exudado pul'llento, que las dife-
renc.!a de las presentes en la parock>ntitis. 

Radiograf icamente se localiza la destrucción de
los tabiques interoentarios, la que aJAW€Ce vertical, angular o arci 
fonne, nun:::a J-orizontal; se observa el ensanchamiento del es¡;acio ::
periodontal y la ausencia de la cortical alva:>lar en los dientes a-
fectados. 

'Iratamiento O¡x>rtum.- Se ha intentad::> la extracción selectiva de -
los dientes involucrados y su recolocación severa en la porción del
alveolo dentario que se conserva; fer'Ulizando adenás por completo -
las a.readas, previo curetaje quirúrgico de la bolsa periodontal. 
Con ésto se intenta estimular la regeneración de los tejidos pen:Ii-
oos. Desaforturadamente en repetidas ocasiones el organisrro no res
innde al tratamiento y se hace necesaria la extracción definitiva de 
los dientes. 

Rehabilitación.- Cuando el JA3.ciente ha perdioo varios o todos los -
dientes, se requiere de la ela.l:x:imci6n de prótesis y la ferulización 
de los dientes que restan en la cavidad rucal, siguiendo un trata--
miento y ron~l periodontal secuencial para conservarlos el 1n3.yor -
tianpo posible. 
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P.fACCIONES TPAUMATICAS. 

TPAUMA OCWSAL PEPTODONTAL. 

Prepatogen.ia. 

Agente. - HJbi tes íBrafuncionales, tales COlJP rechinamiento de los -
dientes, bruxisrro, interferencias oclusales, tratamientos protésicos
que generan fuerzas oclusales ext-renas, dientes apiñados, pérdida de
hueso alveolar y ligamento µ:irodontal, falta de dientes, masticación
unilateral, caries oclusales, trastornos neuromusculares, desanoonía
entre la A'IM y la oclusión, strees, deficiencias proteícas severas. 

Huésped.- Jóvenes o adultos sin importar el sexo. 

Medio f\mbiente. - La nayor parte de las regiones del mundo en las que 
la alimentación es blanda y no ayuda a la adaptación de los dientes -
en una oclusión anrónica. 

Prevención específica.- La alimentación desde que los dientes comien 
zan a eru¡x:iorar debe ser fibrosa para que estimil.e a todo el aparato 
rrasticatorio. Tratar de evitar la pérdida de dientes o traurratiSJOCJs
que rrodifiquen la oclusión, las restauraciones y aparatos protésicos
deben diseñarse y adaptarse corr>ectamente a la cavidad bucal de nane
ra que se distribuyan las fuerzas oclusales hacia los ejes de los --
dientes. Tratamiento ortodóncico a dientes apiñados para eliminar 
las interferencias y discrepancias oclusales. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Aumento en la m:ignitud y duración de las --
fuerzas oclusales provocadas ¡:or hábitos parefuncionales, interferen
cias oclusales, trastornos neun:musculares o .fuer'Zas tral.ll1áticas. 

Pródrorros.- Generalmente esta condición pasa inadvertida pues el pa
rodonto sufre cambios a nivel histológico tales COITO: ensanchamiento
del ligamento parodontal, alargamiento de sus fibres, el paciente pue 
de sentir ligeru dolor a la palpación de los dientes involucrados. -

E.stado.- Existe el trauna oclusal prirrario y secundario. 

El pr.i.nario se da cuando aumenta la m:ignitud y du 
ración de las fuerzas oclusales las cuales resultan excesivas para el 
parodonto. 

El secundario aparece cuando las fuerzas de oclu
sión son nornales pero Je paT'ecen extrenas al narodonto oor una &r'fill
nérdida de soporte periodontal (parodontitis, parodontosis). 

los signos y síntOll'as son los miSJOOs para aml::os -
casos: 
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Aumento de la rrovilidad dentaria, sensibilidad 
de los dientes durante la rrasticaci6n, migración dental, sensibili
dad a la presión; el hueso alveolar se reabsorbe, el espacio pa.nxbn 
tal aumenta y el canento radicular se desgarra. -

Canplicaciones. - Absceso parucbntal, pul pi tis aguda e incluso necro 
sis pulp:'lI'. 

Secuelas. - El tratm:1 por oclusión suele causar la pérdida de di en-
tes, abrasión ccmpleta de las coronas dentales ¡x::ir bruxi.SIJD, calcifi 
cación y/o muerte pulp:'lI', artritis tra.Ullática tan¡:orarrucilar. -

Diagriistiro Preo5z.- Se lasa en el análisis funcional de las rela-
ciones oclusales, los músculos de la msticación • dientes y estructu 
ras que rodean y sirven de apoyo a éstos. 

Un diente en oclusión tral.Jllática a la percusión 
airite un sonido !I"'lte, hay hipertonicidad de los músculos rrasticato-
rios, dolor pul par· especialmente al frío. 

Radiográf icamente la lámina dura presenta un en 
grosamiento disparejo, falta de continuidad. o la completa pérdida 
del hueso que rodea a los dientes, resorción radicular en algunos ca 
sos, hipercanentosis, osteoclercsis, calcificaciones pulµ:ires. 

Tratamiento OpoI'turo.- El prim:lrio se trata con un ajuste oclusal-
por desgaste mecánico, novimientos ortod5ncicos de los dientes desa
lineaoos, guarda oclusal en pacientes bruxistas, renodelación oclu-
sal completa en los casos severos. 

El tratma oclusal secun::lario adarás de lo ante
rior, se debe aumentar la resistencia de los tejidos periodontales-
con férulas pernanentes o tenporales, fijas o remvibles según el ~ 
so. 

Re!abilitación.- M:intenimiento y revisión peri6dica del paciente. -
Evaluación de los tejidos blarrlos extra e intreoreles, revaluación -
de la salud parodontal, de la oclusión y adecuado connul de placa -
l:acteriana. 
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II. 6 ENFERMEDADES DE lA LENGUA. 

La lengua es uno de los 6rganos de mis fácil exa-
rninacion y que puede a¡:;ortar datos im¡:;ortantes sobre el estado de salud 
general de un individuo. De ahí que aún se sostiene la teoría de que -
es la lengua la ventana del tubo digestivo. 

Es necesario un buen diagnóstioo lingual ya que al 
gún cambio en su estructura o forna se relaciona directamente con enfer 
medades generales COITO consecuencia de deficiencias nutricionaJ.es, rne-
tal:ólicas trastornos ci~ulatorios, gonadales, nerviosos, etc. 

En éste apartado no es de nuestro interés tratar -
las enfermedades sistémicas que tienen repercusión en la lengua, sino -
¡X>r el contrario, las alteraciones comúnes que sufre éste órgano por cau 
sas generales principalmente. -

Entre ellas teneros: 

Lengua Saburrel. 

Lengua Geográfica. 

Glosodinia. 

Lengua Vellosa. 
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LENGUA SABURRAL. 

Prepatogenia. 

Agente. - Descamaciones epitelales, nrucus, leucocitos, restos alimenti
cios, m.icrurganisnos, CC!ID el treponena dentil.l!I, leptothrix b.lcales, go 
tas de grasa, cristales de colesterol y calcio, etc. -

Huésped.- Pacientes de cualquier edad y SeJCO que hayan sufrido alguna
intervención quirúrgica, obstrucción intestiral, fiebre elevada., enfer
rredades cerebrales, peritonitis, infarto al miocardio, strees. 

Medio Ambiente.- la cavidad b.lcal se encuentra en pés.inas condiciones
de higiene, xerostomía por deshidr1atación, JX'I' dejar de caner o hablar
¡:or largo tiempo o al despertar. 

Protección EspecÍfica.- racer conciencia en las personas.que deben ce
pillar su lengua al igual que sus dientes pues en ella se almacenan --
grandes cantidades de placa dentotecteriana. En personas incapacitadas 
será inevitable impedir la alte!'él.ción. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Falta de hlgiene wcal en presencia de cual--
quiera o varias de las condiciones mencionadas en la triada ecolágica. 

Pródrams.- I1 oorso de la lengua se ve revestido por una capa pastosa 
de color blancuzoo. 

Estado.- la caµ:· pastosa de color blanco que recubre el dorso de la -
lengua se forna por aposición de restos al.imenticios, leucocitos, cris
tales de colesterol y calcio, microrganiS11Ds, etc. y cada vez se ha.ce -
rrás gruesa y espesa aoompañada de un sabor am:irgO de toca y ha.litosis. 
Cuancb hay xerostanía la recubierta blanca se trBnsforna en una costrn.
parduzoa. la nrucina juega un papel imJx:>rtante en la fijación de la sa 
l:m'ra a la lengua. Todo éste proceso n::> causa ningún dolor en el pa--=
ciente. 

Cronicidad. - Puede perm:mecer JX'I' tiempo indefinido mientras el paci€!! 
te ro se proocupe JX'I' su eliminación. 

Canplicaciones.- Alteraciones digestivas por contaminación. 

DiagOOstico Precéz.- A través de la anaimesis del paciente y su raspa
oo lingual que desprenda la sal::urr'él sin dejar ninguna sensibilidad es -
de facil identificación. tb se requieren los exámenes radiográficos ni 
de laboratorio. 

Tratamiento Oportuno. - Se enfoca unicamente a eliminar las causas que
la produjeron y evitar de nuevo su instalación. 
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Reh:ibilitación. - Indicar al pa.ciente una tGcnica adecuada c!c; cepilla
do linp;ual qué: la lleve a cal:n sobre todo antes de acostar:_;e pues du-
n"!I1te el sueño aumenta el contenido de saburra. 

LENGUA GEOCPJlJ'ICA. Glosit.i.s exfoliativ:i, !TBI'ginada, cc::carración abe-
rrante o Glosi tis migratoria benigna. 

Prepa.to:'.:enia. 

. , . " Agente.- Desconocido (p:is1blemente genetico), alergeros, se cree que-
está en relació~ con la disminución de la enzina queratinaza. 

Huésped . - Por lo común oomienza en la infancia entre los siete y doce 
meses. Aunque puede aparecer hasta la adolescencia. Predomira en el
sexo femenino. 

Medio Ambiente. - Personas de :raza negra se ven frecuentemente atacadas. 

Protección específica.- Practicar exámenes inmunológicos para compro
bar si es alérgico a algÚn elemento químico, físico o alimenticio; exá 
menes metatóliéos que detecten en caso de presentarse,la disminución-=
de la enzirra queratinaza. 

Patogenia. 

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

Pródrorros.- Inflarración de algunas papilas filiformes. 

Estado.- la inflarración que aparece en las papilas filifonnes adquie
re una forna circular u oval que le da apariencia geográfica en el do!: 
so, partes laterales .o J:x:m::les de la lengua. 

las lesiones tienen la siguiente secuencia: Leuoo~ 
dema, escamas, nanchas de tinte eritematoso, las papilas se van hiµ:>-
trofiando hasta tornarse casi invisibles. Generalmente son asintonáti 
cas o re¡x>rtan una ligera sensación de ardor en las áreas despapiladas. 

Cronicidad.- El proceso suele durar años debido a tratamientos inade
cuados y a la falta de corocimiento respecto a las causas de la enfer
medad. 

Complicaciones.- No se tienen datos registrados. 

Secuelas.- Fbrciones de la lengua despapiladas JX7I' tian¡x> prolongado
mientras logran regenerarse. 
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Diagnóstico Prec6z.- Es relativamente fácil siguiendo la evolución de 
la enfermedad ya que las zonas hipotrofiadas cambian continuamente de
si tio, mientras se regeneran las anteriores. Los estudios histológi-
cos, irununológicos y metabSliC'Os son de utilidad para identificar al-
agente causal de la alteración. 

Tratamiento Opor'tllrv.- Se aconseja la aplicación de anestésicos tópi
cos para disminuir la sensibilidad, oo ingerir alimentos irritantes, -
m funar, ro temar alcoh::ll; administt'aI' corticoides en vehículos adhe
sivos, ruches alcalin:>s, se dice que la Fadioter>apia ha dado bueros re 
sultados. 

Rerabilitación.- Fbr lo regular éste tipo de p:i.decimientos provocan-
en el ¡:c¡ciente cancerofobia, p:ir lo que se hace necesaria la psicote-
rapia para eliminar esos tenores. I1 complejo vitamínico B es un l:uen 
coadyuhmte que puede ayudar a evitar las recidivas. 

Gl.DSODINIA. Lengua dolorosa, Glosopirosis. 

J.Tepatogenia. 

Agente.- Protesis canpletas o parciales mil ajustadas, deficiencias -
nutricionales (canplejo vitanúnico B) deficiencia de estrógeros, irri
tantes locales (tabaoo, alcorol, picantes), medicamentos. 

ffuésped.- los pacientes casi siempre son mujeres rrayores de 60 años. 

Medio Ambiente. - Personas depresivas, cancerofóbicas, hipocondriacas
y con grandes alteraciones psíquicas. 

Piutección Específica,- Colocación de prótesis bien adaptadas, alimen 
tación bien balanceada, ro exageral:' en la ingestión de alcoh::ll, tal:ac0, 
picantes y medicamentos. 

Patogenia. 

Factor desencadenante,- J:rriitantes locales que actúan sobre la lengua 
de p:icientes descontrolados psíquicamente. 

~s. - .Ardor que se presenta en los b:>roes o en la punta de la -
lengua. 

Estado. - la enferniedad se nanifiesta corro tal, con fuertes dolores en 
Ja punta, ooroes de la lengua y/o en las áreas donde se ubican las pa
pilas foliadas; sensación de quanadura que es continua o por crisis ner 
viosa, desgeusia, gusto metálico, x~stomía, saoor amargo o ácido de-
la t:oca. las prótesis no se soportan y por lo regular hay atrofia del 
rerorne alveolar. 

Cronicidad.- N:i se tienen datos de ningún caso. 
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Complicaciones. - lblestias orgánj cas que aunadas "- las psiquicas forman 
un cuadro clínico difícil. 

Diagnóstico Precóz.- Al exámen clínico el dorso ce la lengua conserva-
su estado noTITBl o una ligera hiperplasia de las ;:u~ilas foliadas y :ili 
formes; corro unos pW1tos rojos deprimidos, erosiomdo~3 y dolorosos al _:: 
tacto. En casos severos se aprecian fisuras de las ¡:e.pilas foliadas que 
justifican las TTPlestias. 

Tratamiento Oportuno. - Suprimir cualquiera de los t:i¡x>s de irritantes-
locales mencionados y que sean la causa de las lesiones, JTl3.scar parafina 
y ¡:asar la cera reblandecida sobre las áreas hiper,:-lásicas para calmar-
las ITDlestias; se ha intentado administrar corticoides en dosis pequeñas 
]X)r vía bucal ; 15 rng de Del tisona ó 12 rng de triar:-.sinolona. 

Reh3.bilitación.- Elaborar prótesis que se adapten bien; tratamiento --
psicoterápico o endócrino dependiendo del caso, el canplejo vitanúnico B 
resulta útil pa:ra evitar que las lesiones puedan IY 2idivar. 

LENGUA VELLOSA. Glosotriquia, Lengua pilosa. 

Pre¡:e.togenia • 

Agente.- Irritantes locales, hipovitaminosis A, By C, acción de la can 
dida albicans, higiene bucal inadecuada, antibióticos y quimiote:repicos:-

Huésped. - Principalmente la padecen los lanbres de edad nadura.. 

Medio hnbiente.- Las razas negras se afectan con mis frecuencia. La ca 
viciad bucal suele encontrerse en nalas condiciones de higiene un pH sa1I 
val alcalino que impide el desmembramiento de la quera.tina de las µ:lpi-:: 
las filiformes y ¡x>r consiguiente su limpieza fisiológica. 

Protección específica.- Nutrición adecua.da y canpleta, ro exagerar en -
'.la ingestión de antibióticos y quimiotera.picos en general. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- CUalquiera de los agentes mencionados en perso
nas casi siempre varones de edad nadura y reza negra. 

Proc:ITT:roos.- Abundancia de sab.lrre en el dorso de la lengua, xerostanía
sensación de empastamiento lingual, disminución del sentido del gusto. 

Estado. - Aparece ¡x>r delante de la V lingual a causa de una hipertrofia 
de las papilas filiformes las cuales se encuentren aglutinadas por una -
saliva espesa, adquieren una coloración negra, castaña, gris o blanca, -
violeta, ázul, verde y roja por la acción de medica:nentos, restos alÍ11le!!_ 
ticios, tabaco, etc. 
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Si la hiperplasia es e)(agerada se fonnan auténtioos 
pelos, pn:xluciendo en el paciente una sensación de cuerpo extraño, hali
tosis y naúse.as. 

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

Canplicaciones.- N:> se rep::¡rtan casos de t:ransfonnación maligna. 

Secuelas. - Las papilas recobran su forna y tamaño original al ser con-
tn:iladas las lesiones. 

Diagnóstico Prec6z.- Se logra facil.nEnte por medio del interrogatorio y 
la e:xplor'c3.ción del paciente, retirando oon tm instrumento rono la capa-
que aglutina a las papilas para p::>der visualizar la hiperplasia. 

Ih casos de duda un estudio histopatol6gico detenni 
rará las al terac. i.ones que han 5Ufrido las papilas linguales. -

Tratamiento Oportun:>.- 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 
l'LX:ión hidroalcohólica (partes iguales de alcohol y glicerina) oon áci-=
cb salicítioo al 50% en pinceladas diarias para eliminar la flora micro
biana. También se aconseja la aplicaci6n de sales de anonio durante 15-
dias. 

El paciente adeiás deberá cepillaI'Se el dorso de la 
lengua 2 ó 3 veces al d1a durante 5 meses aproxinadamente. 

Rehabiti taci6n. - Administrar vi tamínas A, B y C, especialmente ácido ni 
ootínico. Mejorar la nutrición general del paciente y las técnicas de ::
higiene oral. 
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II. 7 oom1EDADES DE lDS LABIOS. 

El cuidado y atenci6n del organisno tanto físicd. -
corro mentalmente son de suma importancia ya que los labios al igual -
que la lengua y otras estructuras bucales se ven facilmente alteraoos
¡::or estados de strees aiocional, anemia, deficiendas sistémicas, qui
mioterápicos, etc. 

Dentru de las anomalías de los labios que son cau
sadas principalmente ¡::or éste tipo de agentes teneios las siguientes: 

Queilitis angular. 

Queilitis glandular. 

Queilitis aguda. 

Queilitis descanativa crónica. 
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QUEILITIS ANGUlJ\R. Queilítis comismial, l:x:lqueras, perleche. 

Prepatogenia. 

Agente.- Disminución de la dimensi6n vertical (por uso de prótesis -
nal adaptadas, atrición, bn.Dcism:l, aparatos de ortocbncia), candida -
albicans, exceso en la ingestión de carl:x:lhidratos, mala higiene de -
las protesis, antibióticos, hipovitam.in:>sis B (Tiam:i.na, Ril:x:lflavina, -
Hierro), anania, diabetes, alcomliS!Cl, escurr'imiento salival de los
respiracbr'€s rucales, l.aneh:oes de labio, estr'eptococos y estafiloco
ros an3.e?Ubios. 

Huésped.- Anciaros de aml:os sexos, niños con carencias nutricionales 
y vitamínicas. Las mujeres desdentadas o portadores de prótesis se -
ven facilmente afectados. 

Medio Ambiente. - Clinas extre?osós, humedad constante en las comisu
ras de los labit,s, pH rucal ácido. 

P!'otección específica.- El Odontólogo tiene la obligación de elal:o-
ra:r protesis bien adaptadas, contTI:Jlar la higiene oral del paciente. 

El paciente por su parte debe tener una al.ünentación -
bien balanceada, no exceder' la ingestión de carb:>hiclretos. Vitamina.
A en niños de 1500 a 4000 U.I.diarias, para adultos 5000 U.I. diarias, 
Rih:>flavina 8 mg. diarios, Tiamina 20 mg. diarios. 

Vigilar las vías respiratorias al tas para eliminar el -
hábito de respiración bucal. Mantener un pH salí val neutTI:J 6. 7 para
evitar la proliferación de la candida albicans. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- la disminución de la dimensión vertical por
cualquiere de las causas ya descritas en personas desnutridas o que -
sufren hipovitamirosis B o A, por trastornos aoocionales, sistémicos
º microrganism::>s del tipo de la candida albicans, estreptococos y es
tafilococos. 

Pr6:b:u1os. - Ligera inflanación sobre las conrisuras de los labios, 
donde el paciente se lame oontinuamente. 

Estacb. - La infl.anación inicial que aparece en las comi.sunis de los
labios hace que éstas se fisuren, dejando áreas sangrantes que a los
¡xxx>s dÍas fornan costras, que al caner> o ha.blar se fisuran nuevamen
te las lesiones causando fuertes dolores. 

QJando la queilitis es pruvocada por la candida albi--
cans la fisura comisural es blanquesina recubierta por una suave capa 
creoosa, dolorosa al rrovim.i:ento de los labios .. 
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Ci."Dnicidad.- l'b ¡::oderros decir que eústan casos de queilitis angular 
ci:únicos, aunque algunos de los casos son rebeldes y su persistencia
puede ocasionar episodios de neurosis en el paciente. 

Complicaciones.- Cuando la queilitis es cand.idiásica y no se logra -
d.iagnósticar rapidamente los surcos agrietados pueden extenderse ha-
cia la piel, en fonra de papiloJTBs. 

Secuelas.- 1'b quedan ya que la mucosa regenera sin dejar cicatríces
cuando se eliminan las causas de la enfermedad. 

Diagnóstico Precóz.- La inspección clínica detecta las disanionías -
oclusales, 11\3.la higiene bucal, p!Útesis lTBl adaptadas; adenás junto -
con el interrogatorio al paciente se determina que agentes ocasionaJX>n 
la enfermedad. 

Si la candida albicans es la responsable las le
siones tienen una apariencia crenosa de color blanquesino. los estre.e. 
tococos dejan fisuras sangrantes que fonran oostres. Las hipovi tamirn 
sis B y A fotm:ln en las comisuras de los labios lesiones inflanato--=
rias de color violáceo brillante, sin lli3.ceraciones ni oost:ras. 

Tratamiento Oportuno.- Se establece de acuerido a los agentes causales 
La candida se contrart'esta con nistatina local, -

1 canpri.micb de 500000 U.I. disuelto en 300 ml de agua y se aplica ij -
veces al día. Pincelaciones de azul de metilern o fuscina l:ásica al -
1 % en sol. hidn:>alooh51ica • Las pri)tesis se colocan en sol. de nista 
tina p:ir las noches para su desinfección (2 ccmr'pimidos de 500000 u.r-:
disueltos en un vaso con agua). 

Para calmar el dolor sea cual fuere el agente cau 
sal se recomienda. dar aplicaciones tópicas a las lesiones con nitrato":" 
de plata en sol. acuosa al 5 % durante el tianpo que taroen en recupe
rarse. 

Rehabilitación.- Restablecer al ¡:aciente sobre todo sus carencias vi
tamínicas, Tiamina se le administrara de 5 a 10 mg tres veces al dfa, 
Riboflavina 5 mg dos veces al día. Vitamina A oo nás de 25 000 u.r. 

Mejorar la higiene bucal y las pri)tesis mal ajus
tadas. Control médico a ¡:acientes respiradores bucales. 

QUEILITIS Gl/\NIX.JI.M. 

P.repatogenia. 

Agente. - Irritantes mecánicos, físicos o químicos, radiaciones sola-
res, tensión nerviosa, lli3.la higiene, enfennedades ¡:anxlontales. 
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rh.!ésped.- Enfermedad propia de los adultos entre los 20 y 40 años de 
edad sin im¡x>rtar su sexo . 

'Medio Ambiente. - Cl:inas tanplados casi calurosos. Ent:r>e los españo
les es muy frecuente la qu.e.ili tis glal"dular. 

Protección Específica. - E.vitar la ingesti6n de .irr>itantes que se e.'1-
cuentren en rontacto di?'eC"to con los labios, seguir un adecuado con-
trol de placa bacteriana, atención especializada JX>I' parte del paro-
cbncista a todas aquellas enfermedades paroó::>ntales que se encuent:r>en 
en la cavidad bucal. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Oualquier irritante local que al tocar los la 
bios sobre todo el inferiir afectan sus glándulas salivales marores. -

~s.- El o los labios se observan ligeramente hipertrofiados 
clan una sensación pegajosa y de tunefacción. 

Estado.- El proceso comíalZa 00!!0 una tumefacción del o los labios -
que facilnente son JIDrdisquead'.:s ¡or el m:i.SllD paciente, dejando al des
cubierto la 111.lCOsa y los conductos salivales de las glkldulas del tana 
fu de una cabeza de alfiler, rodeados de un halo blanquesino y con ~ 
cuencia aparecen gotitas d-e saliva. Las lesiones son indoloras. 

Cronicidad.- Evoluciona cronicamente ron exacerhiciones, especialmen
te durante estad:>s de strees. 

Q:mplicaciones.- Queilitis su¡u-ada superficial e incluso dan lugar -
a un caroinana labial. 

Diawióstioo PreOOz.- A través de la palpación se pueden identificar a 
las glándulas salivales hipertrofiadas. Fbr medio de la inspección se 
le emuentra al labio oon pliegues y ligeras descamaciones. 

Tratamiento ()¡x>rh.Joo.- Eliminar las causas locales trataroo los focos 
séptioos, aplicar localm:!rrte alguna ¡x::t!Bda que contenga cortiroides y
antibiótico. 

Rehabilitación.- Tretamiento psicoterapia:> al paciente hipertenso con 
el fin de evitar las recidivas de la enf~d. 

~LITIS AG.11}\. 

Pre¡:atogenia. 

Agente.- Algún ti¡o de alergéno: Cosnéticos; lápiz labial, esm:ilte -
p:lre uñas, ¡x>lvos y cremas. Alimentos, golosinas, caf~, vinos, choco-
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late, vinagre, frutas dtricas, gana de mascar, oondimentos, dentr!fi
oos, nylon, netales pesados, medicamentos de uso local, resiras, radia 
ciones solares , alcohol, etc. -

fbésped.- Se presenta por igual en niños, adultos o ancianos sin ---
importar su sexo o ecad, ...U.~te la iooapacidad de cxmtr'3rr>estar la 
accioo del alergéoo causal. 

Medio hnbiente.- Clinas extrEm>sos sea caluroso o IYllY frie. 

Eroteoci6n Espec!fica. - Se debe ingerir una dieta bien balanceada que 
~ al paciente de defensas natuNles, ya que m se puede cambatir
adecutdamente la enfennedad mientras no se encuentre al alerg&-o cau-
sante de ella. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Presencia de algÚn :irritante local ante un P;!. 
ciente alérgioo a él. 

Prodiaws. - Anbr y sensación de calor en uno o los dos labios. 

r.rtacto.- la enfennedad se manifiesta con s.úitaias inflamatorios ag\dos; 
F.dena, rubor, calor, cblor. Jbr lo general se l'l!Vientan o se fornan -
vestculas y ampollas que se atren y se cul:t'en de costras. las lesiones 
tienen CllMCter!sticas de un eczana agucb C eri "telllil y ves!culas) • 

El dolor tambit!n es ag\d:> sobre todo al oc:.mer o ha 
blar el indi vidoo. 

cronicidad.- Quei1itis cr6nica descanativa. 

Canplicaciones. - Eritema y edeM intensos que se propagan a cara y cue 
lle, JUliendo causar infecciones solrMgregadas. -

O~tico Prdz.- Se lognt por medio de la ayuda del J:klciente y es
tudios imunol.6gioos que determinen cuales son los alerg~s causantes. 
A la inspeccioo unicamente ~s observar el eczeM camcter!stioo de 
la alteraci6n. 

'lratamiento Oportuoo.- Está enfocad::> a eliminar las causas de la enfer 
nedad. Se aaninistNn corticoides por vfa general; 12 ~· de triamsioo 
lona y antiflamatorios. Localmente se aplican fomentos de agua tibia :: ~ 
oon Rivanol al 1 \ para disminuir las 11Dlestias y la inflamación. 

Rehabilitación.- Si el alergfm ha cedicb a la terapia pero aún m ha-
sicb identificad>; se deben seguir las pruebts cutáneas de sensibiliza-
ci6n, dietas de eliJni.naci6n de alimentos o aquellas causas generales --
que puedan desen::adenar las lesiones (parasitosis intestinal, infeccio-
nes focales, tul:iereulosis, etc.). lklél vez localizado el agente resulta-
fácil su erradicaci6n definitiva del huésped. 



QUEILITIS DESc.Ati'\TIVA CRONICA. 

Prepatogenia. 

Agente. - Recidiva de la queilitis ag00a :¡x:ir ro identificar el alergéno 
que la provoca. 

1-fuésped. - Casi exclusivamente del seJ«l masculiu> durante la adolescen
cia, a\.Ulq\le puede observarse en amlx>s sems y a cualquier' edad. 

Medio Ambiente. - Clinas extrell:>sos, luz sol.ar, radiaciones . 

Protección específica.- EL paciente debe evitar las temperaturas JIU1Y -
elevadas o nuy 00.jas. Ingerir una dieta bien balanceada para crear por 
sí mismos las defensas natura.les contra los agentes causales. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- D:!scooocido pues oo ha logrado identificarse a 
los alergénos causantes. 

Prodt'CllbS.- Crisis inflamatoria a nivel de los labios, sobre todo del
inferior. 

Estado.- Las características patognar6nicas de la queilitis descanati
va crónica son m oonj\D'lto de escamas levantadas por sus ooroes y adhe
ridas en el centro; JDSterionnente se descamm. Si ~stas se levantan -
antes de tíenpo se pr>esentan henon'ilgias leves, fuerte dolor y sensa--
ción de quemuón y arcDI' que aunenta al oc:mer o hablar. 

Ciañcidad. - Lesiones ya en sí cx6nicas tbnde las escamas y costras se 
caen pero se reproducen smutáneamente. 

O:npl.icaciones.- Si su factor desencadenante es la luz solar se corre
e! riesgo de que las lesiones degenei-en malignamente. 

Diagn6stico Precóz.- El diagnóstico resulta sencillo al observar las -
escamas levantadas en sus bordes y adher-idas en el centro de la lesi6n. 

Lo difícil es identificar ia·causa que las provoca. 

SiEmpre se debe establecer \D'l interrogatorio pro-
funct:> al paciente para intentar identificar al alergéno causal. 

Tratamiento Oportuno.- Se recanienda las panadas tópicas con corticoi
des, aplicadas una vez JX>I' semana. nooruracilo al 5 i en las queilitis 
solares con transfOTIMciones precancerosas. 

Rehabilitación.- Solo se logrará la erradicaci6n canpleta de la altera 
ción al locali7ar el agente causal y para ello es necesario seguir los":" 
nétodos descritos en la. queilitis aguda. 
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II. 8 AFECCIONES DE LAS GI.ANWI.AS SALIVALES. 

En la cavidad bucal se ubican las glándulas saliva
les nayores y menores. 

L:ts nayores son: 2 glándulas par6tidas, 2 glándulas 
sulm3.xilares y 2 glándulas sublinguales. 

L:t :menJres incluyen a un sin número de glándulas la 
biales, bucales, ¡::al.atinas, amigdalinas, nolares, ret:mrolares y lingua:
les. 

L:t función principal de todas ellas en conjunto co
no su l10ll1br'€ lo indica es la secreción de saliva. L:t saliva que juega -
un papel muy im¡x:irtante en la fisiología de la toca, ya que se encarga -
principal.mente de neutralizar los ácidos bucales dada su capacidad de -
ser una sustancia buffer, detiene el crecimiento de los mi~arúsnos -
acidógenos, favorece la autoclisis bucal, la deglución de los alimentos
la foniación del oolo alimenticio y el habla entre otras. 

F.s ¡;x:ir eso que en éste apartado nos corres¡;x:inde ha
blar de las enf en!Edades que son susceptibles de sufrir las glándulas sa 
livales las cuales se caracterizan porque sea la alteración que sea el :
flujo salival atmtenta o disminuye considerablemente provocando un dese-
quilibrio no solo a nivel bucal sino en tock> el tracto digestivo. 

L:ts enfennedades que tra.tareJJDs son.las mis facti-
bles de presentarse y así teneJDs: 

Sialolitiasis 
Sialo00quitis 
Parotiditis 
Ránula 
Mucocele 
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SIAlDLITT_ASIS. 

Prepatogenia. 

Agente.- Trastorn:>s enzimáticos en la regulaci6n del pH, infecciones 
l:acterianas , micóticas , ·víricas • Cuerpos extraños, productos de des
composición bacteriana.. 

Huésped.- fuede aparecer en personas de cualquier edad y sexo, pero
es nás CClllÚn en varones de edad media y en la glándula o conducto sub 
!IEXilar esencialmente. -

l'e:lio Ambiente.- Variaci6n de la haooostasis del calcio que da lugar 
a la pr>ecipitación de sales. Gran contenido de mucina en la saliva -
que favorece la adhesi6n de cuerpos extra.ros a la glándula o conducto 
de salida. 

Protección especifica.- C.epillar los dientes y toda la cavidad bucal 
tres veces al día para eliminar adecuadamente todos los restos ali.roen 
ticios y evitar la ac\m.llación de iones de calcio sobre las glándulas 
o conductos salivales. las medidas de higiene neticulosas deben se-
guirse sobl"e toc'b en aquellas personas que tengan un flujo salival es 
peso y viscoso. -

Fatogenia. 

Factor desencade:Mnte.- Precipitación de iones calcio, cuerp:>s extra. 
ños y pruductos de descomposición bacteriana que se adhieren al con--=
ducto de salida o a la glándula salival. 

Pródrum:>s:- Inflamación del .conducto salival y su orificio de salida. 

Estac'b.- la fornaci6n de cálculos o sialolitos se caracteriza porque 
se ¡resentan casi en exclusiva en la glándula subtax.ilar, por el gran 
contenido de nrucina que ella secreta y que hace que los iones de cal
cio, restos alimenticios, cuerpos ext:raños, etc. se adhieran a sus ~ 
redes más facil.mante. Si el sialolito está dentro de la glándula, ::
su forma será redondeada y los sialolitos que se forman a nivel del -
conducto salival son largos y delgados~ El color que tienen, sea --
cual sea su ¡x:>sición es amarillo paró::>, de aspecto liso o nodular. Di 
ficultan el flujo salival, estancandose éste dentro de la glándula, ::
mmi.festáru:bse en el paciente un dolor agudo antes, durante y después 
de las ccmidas ¡x:>r la tt.mefacci6n de la glándula. 

Cronicidad.- Fornación de cálculos múltiples. 

Canplicaciones.- Infección del oonducto o la glándula originándose -
abscesos ;en casos extrenos habrá necrosis del maxilar inferie!I por -
o:inpresión. 

77 



Secuelas.- Se puede llegar a perder la glándula. 

Diagnóstico Preo:5z.- La palpación y cateterisrro a lo larr,o del trayec
to del conducto logran ubicar al sialolito. Otn::> método diagnóstico y
pudieranos decir r¡ue el m3s efectivo es la. sialografía que detecta el -
cálculo dentro de la glándula o del conducto. La consistencia del sia
lolito al tacto puede ser lln.lY blanda o llegar a tener la dureza de una
piedra cuando logra su completa calcificación. 

Tratamiento O¡x:irtuno.- Eliminación quirúrgica del sialolito; mediante
la dilatación y m3nipulación del conducto o la extir¡::ación de la glándu 
la si se encuentra en su parénqu:i.rra el cálculo. -

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

El paciente debe tener SUllD cuidado de su higiene 
rucal para ro dar lugar a la reinstalaci6n del proces0 en la :mi.sna glán 
dula si no fue necesaria su escisión, o en otra. -

SIAlDDJQUITIS. 

Prepatogenia. 

Agente.- Infección glandular por falta de higiene oral. 

Huésped. - Indi vidoos de cualquier edad, ra:z.a o sexo. Personas soplado 
res de vidrio, ya que el aire entra por losconductos salivales y causa=
su expansión. El conducto de Stenon se ve frecuentemente afectado. 

Medio Ambiente.- pH salival es alcalino con gren contenido de electro
lí tos, infecciones dentales o amigdalinas. 

Patogenia. 

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

Pródrcmcs.- Infla!Mción del conducto salival. 

Estado. - El orificio de salida del conducto salival se presenta abulta 
oo, enrojecioo y con una secreción muropurulenta. 'fumefacci6n de la -=
glándula y presi6n en el m::imento y antes de las comidas. Las J1Dlestias 
desaparecen al oprimir la glándula pues su oontenioo se descarga. 

Crunicidad.- Estenosis completa del ronducto salival. 

Canplicaciones. - Infección generalizada glarrlular. Necrosis de la gl~ 
dula. 

Secuelas.- Pérdida de la glándula afectada. 
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Diagn6stico PreaSz.- La observaci6n y la palpación localiza- a la -
glándula afectada tumefacta y con una secreci6n mucopurulenta. Sialo 
~ficamente aparece la estenosis del conducto en el orificio de salI 
da y su dilataci6n por dentro. -

Tratamiento Oportuoo.- Inyectar dentro del conducto lipiodol; anti-
séptico que contiene yodo, el cual alivia las nolestias del paciente
y elimina la infección. 

Rehabilicación.- Mejorar el estad:J de la cavidad bucal del paciente, 
su higiene y en el caso de que las ngdalas hayan sido las responsa
bles de la infección glandular, se le ~tirá a un especialista pare 
que le sean tratadas. 

PAROTIDITIS (Paperas) . 

Ptepatogenia. 

Agente.- Contacto ~o con el estafil.ooooo aureus viridians y he
llPlÍtioo, exceso en la ingestión de medicamentos, después de interven 
ciones quirúrgicas o de enfer!!Edades tales C011D: la escarlatina, neü 
11Pnía, erisipela., etc. -

lhlésped.- Pacientes de amlx>s sexos entre los 5 y 15 años de edad o -
en adultos y anclaros debilitados. 

Medio Ambiente.- las defensas orgánicas del individuo se encuentran-
111.lY bajas, disminuye el flujo salival, aumenta la flora bacteriana. 

I'ado que la :prrotiditis es de carecter contagio
so, las escuelas y hospitales llegan a tener fuertes epidanias. 

Protección específica.- Hidrataci6n adecuada del paciente, control de 
heJDrregias, vórni tos, diarreas. Aplicación de suero enriquecid:J o -
transfuciones henáticas en personas muy debilitadas. 

Los n.ifus solo requieren una dieta bien balan:::ea 
da, higiene oral CX111Pleta y evitar el contacto con aquellas personas':" 
que han contraioo la enfennedad. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Contacto directo con el estafilococo aureus, 
viridians y hem:>litico. 

~a!Ds.- Malestar general, anorexia, escalofríos, fiebre, cefalea, 
a IOOl'luOO vémi. tos • 
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Estado.- 'Tumefacci6n bilateral de las gl.§ndulas parótidas, se provoca 
cblor a nivel del ángulo de la naru:l!Wla que aurrw.:mta con la 11E.stica--
ción deglución y fonaci6n. 

la glándula tiene una consisterx:ia elástica y en
el conducto de Sten::m puede aparecer secreci6n purulenta. El flujo sa 
lival de la p:m5tida es llEOOS bacteriostático que el de las derrás gláñ 
dulas, de ahí que ésta se vea nás afectada, -

Cronicidad.- No se han repcrtacb casos de cronicidad. 

Complicaciones.- Orquitis, me.ningoencefalitis, pancrea±itis,son::lera, -
mastitis. 

Secuelas. - Esterilidad del varón adulto. 

Muerte.- Solo en aquellos ¡:acientes muy debilitados. 

Diagnóstico Precóz.- A la inspecci6n se observa inflamación adelante y 
JX'l' debajo de la oreja, trismus y secreción purulenta en el conducto sa 
lival. -

la ¡:al¡:ación provoca un profuncb dolor al contac-
tar las glándulas. la sialografía ro está indicada en el estado agudo
de la infección porque empeora el cuadro patológico, una vez que cede-
deiruestra una disminución en el número de conductos y las cicatrizacio
nes del tejido glandular. 

Tratamiento Oporturo.- De sostén, con una buena hidratación al ¡:acien
te y antibioticoterapia. Si ro mejora se procede a la incisión y drena 
je quirúrgioo de la glándula. -

Rehabilitación.- Restablecimiento can¡ileto del enferm::> con una dieta-
equilibrada o en casos severos de debilidad oon transfuciones herráticas 
y de suero vitaminacb glucosado. 

MUCOCELE. Quiste por retención o Quiste mucoso. 

Pre¡:atogenia • 

.Agente. - Tra\.Jlatisnos, J1Droedures del labio o carrillo • 

Huésped.- Individuos menores de 40 años, más frecuente en varones y en 
el labio infer:'ior, aunque puede aparecer en carrillos, paladar, lengua
y piso de boca. 

Medio Ambiente.- Deportistas, personas con trabajos rudos, Oclusión -
clase II. 
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PD:ltección Específica.- Protectores bucales a dep'.)rtistas y personas 
que realicen trata.jos durDs e involucren su cavidad bucal. 

Atención 0rtodSncica a person:is cuya oclusión sea
clase II ¡nr la tendencia que tienen estos pacientes a Jrorderse el la 
bio inferior. 

Patogenia. 

Factor desencadenante.- Trauma.tisno al conducto salival de una glán
dula menor. 

Pródrorros.- Ligera inflanación del área naltratada. 

Estado. - El rrrucocele es un quiste por retención de m:::>co en el tej • -
conectivo y sul:rnucosa, que puede ser de localización profunda o super-
ficial. 

E1 superficial es de color azulado, transpar>ente -
que se rmipe con facilidad, a~e C<mJ una. vesícula circunscrita y -
elevada que mide hasta 1 en. E1 liquido que contiene es muooso, espe
so y de color pajizo. 

El profundo tienen las mimes características solo 
que debido al espesor de la mucosa no se distingue a s.imple vista. 
Ninguno de los dos casos rep::>rtan dolor. 

Cronicidad. - Su evolución es rápida pero. debido a que ro ocasiora J!l)

lestias suele permmecer en la cavidad rucal por nruch:ls años. 

Cbmplicaciones.- El mucocele llega a reproducirse. 

Diagnóstico Precóz. - A la palpaci6n se siente una masa dura, llllY r!IS--
vil. · 

El Jllejor método diagn.Sstico es la :p.mci6n aspireto 
ria que obtiene el líquido espeso, mucoso y de color ¡:aj izo caracterí~ 
tioo. 

Tratamiento Oportuno.- Escisi.6n quil:'iírgica del quiste y la glándula -
involucrada para evitar recidivas. 

Rehabilitación.- Se le prescribe al paciente una dosis extra de vita
mina A, 20 000 U.I. diarias dura.1tz tres serana.s para ayudar al epite
lio y Jft.lcosa a regenerarse adecuadamente. 

RANUIA. 

Prepatogenia. 

Agente.- Traumatisnos, obstrucci6n de la glándula por un cálculo sa--
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lival o JXJr una c:~stancia orgánica blanda. 

Huésped.- Pacirc:;,•~•:c, dé! cualquier edad y sexo, es m3s común en mujeres 
y en las glánduL3:: sullinguales. 

Medio Ambient•=. - t.r,oITIBlidarl i::r1 la homeostasis del calcjo que da lu-
gar a la preci ¡:i tación de sales, gran contenido de mucina en la saliva 
que favorece la ad..~esión de cuery:os extraños. 

Pl:utección específica.- 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 glándula en sí fo!lJCIJ1do obstruc 
ciones JXlr sialclítos. -

Patogenia. 

Factor desencadena.~te.- Lesión traurrática o JXlr un 3ialolíto que afee 
tan al conducto salival de la glándula sublingual principalmente. -

Pródn:mos.- Inflarración del conducto salival. 

Estado.- La ránula se rranifiesta conc una masa blanda, redondeada, de 
superficie lisa, azulada o rojiz.a, generalmente es unilateral, sus pa
redes son delgadas , en su luz contiene un liquido viscoso; pegajoso 
mucoseroso revestido de tejido conjuntivo. Se ubica por encina del -
músculo núlohioideo superficiaJmente y mide de 1 a 3 cm. 

Cronicidad. - Pe:nranece JXJr lago tiempo en ca,vidad bucal sin dar dolor 
ni TIDlestias lasta que tiene un tam:iño considerable. 

Cbmplicaciones.- Llegan a causar verdadera incapacidad para la masti
cación, deglución y fonación. 

Secuelas. - Se puede llegar a peroer la glándula afectada. 

Diagnóstioo Precóz.- Sialográficarnente se llegan a detectar los cálcu 
los que son los res¡:onsables. 

Clínicamente el paciente reporta el aumento de ta 
naño de la lesión antes o durante las oomidas que dificulta la nastica 
ción y deglución de los alimentos. -

A la inspección se observa una tumefacci6n redonda, 
de superficie lisa y oonsistencia senúsólida. 

Tratamiento O¡:orrt:uno.- Elctirpación completa de la glándula o solo del 
lecro del quiste aunque en éste caso es frecuente que se presenten re
cidivas. 

·Refabilitación. 7 Se requiere de la núsrra que se da en el muoocele. 
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CONCWSIONES. 

1.- De acuen:lo a las investigaciones realizadas cornprul::anos que es :pJsi
ble prevenir el contraer cualquier enfennedad, a través de la pnJt~ 
ción específica a cada individuo. 

2.- A pesar de ser factible evitar las enfennedades en nuestn:is tiem:pJs, 
aún se le ha dado nás irn:pJrtancia a la construcción de oospitales, -
elaboración de medicamenws y todos aquellos elementos que ayudan a
la superación del 2° y 3 Niveles de Prevención (Tratamiento y Re
habilitación del paciente). 

3.- Una prueba sencilla de lo anterior es éste trabajo, que nós nruestnl
en cada alteración tratada los medios existentes que pueden ayudar -
a no contraerla, a tratarla adecuadamente y también a rehabilitar al 
individuo siencb éste el caso. 

4.- Cree!!Os que después de h3.ber hecoo este estudio, henos adquirido y
podenos transmitir un Tn3.yor conocimiento , sobre la irnp:irtancia que -
tiene la 'D!'evención de enfennedades no solo individuabnente siro de
toda una i:oblación; ¡:ara un nayor beneficio tanto físico C'C!l'D ecooo
núco y social. 
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