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LA PALABRA HALITOSIS PROCEDE DH LATIN 
11 HALITUS 11 

QUE StGNIFl 

CA AUENTO Y 11 íl<\f~ 11 PRO:ES0 ANORMAL Y PATOLÓ<HCO SE DEFINE -

COMO OLOR DE LA BOCA DESAt1PADABLE'. 

EL ALIENTO OFENSIVO) CONSTANTEMENTE LLAMADO "MAL -

ALIENTO" "ALIENTO FÉTIDO" ES LLAMADC POP LA FRATERNIDAD MÉDl 

cA "HALITmns". 

PARA EL CIRUJANO flENTISTA ES DE VITAL IMPORTANCJA
EL CONOCIMIENTO DE LA ~ALITOSiS YA QUE ~RAN NÓMERO DE PAtlElt 
TES QUE ASISTEN AL CONSULTORIO DENTAL TrENE ESTE PROBLEMA Y
ES AQUf DONDE EL DENTISTA DEBE l:SlAP !..O SUFICIENTEMENTE CAPA 
CITADO PARA HACER UN BUEN DIAriNÓSTICO y TRATAMIENTO. Exrs-
TEN VARIAS TEORfAS ACERCA DE LA HALITOSIS; UNA DE ELLAS DICE 
QUE LA VERDADERA HALITO$IS ES PROBABLEMENTE UNA ENFERMEDAD -
DE ORIGEN INTERNO, ORJr,INADA POR LA EMANACIÓN DE tAS SUBSTNt 
CIAS INTERNAS PRODUCIDAD EN ALGÓN LUr,AR DEL TRACTO INTESTI-
NAL - INTESTINO O H f fiADO - • "EL FETOR Ex flRE" EXPLJ CA ALGU
NOS CASC'IS DE OLORES BUCALES l=ÉTIDOS, YA QUE ES UN FENÓMENO -
LOCAL, LOCALIZADO U ORl~I~ADO EN L~S PROCESOS PUTRIDOS EN AL 
r,ÓN LUr,A~ DE LA CAVIDAD ORAL O EN SU PERIFERIA, 

LA FETIDEZ DEL ALIENTO O HALITOSIS NO ES UNA ENFE.B. 
MEDAD, SINO UN sfHTOMA. 

ClALES DESVENTAJOSAS, VA QUE, EN MUCHOS CASOS ES CONSECUEN~
CIA DE AFECCIONES BUCAE:.ES1 EL DENTISTA DE.BE CONOCER PERFECTA 
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MENTE LA CAUSA LOCAL O GENERAL nE ESTE SÍNTOMA. 

EL OLOR NOR"tAL DEL AIRE EXPIRADO ES DE~ARRADABLE,,
PROCEDE DE LOS PULMQNESJ DE LAS Vf AS RESPIRATORIAS DE LA BO
CA; EL PACIENTE POCAS VECES SE PERCATA DE ELLAS Y CORRESPOij
DE AL DENTISTA ADVERTIRLE DE SU EXISTENCIA, CUANDO EL PROBLE 
MA ESTÁ EN LA BOCA EL CIRUJANO DENTISTA PODRÁ RESOLVERLO PER 
J:ECTAMENTE, ºERO SI EL PROBLEMA ES NASAL O FARINr;EO,, TENDRÁ
r.~UE SOLICITAR DE LA AYUDA DE UN OroRRINOl.ARfNt;ÓL..or.o sf ES DE 

CUALQUIER PARTE DEL TUBO DIGESTIVO,, ESTE SERÁ T"'ATADO POR EL 
r,~STROENTERÓL060 O ~DICO fiENERAL1 

f.: 

LA HALITOSIS DE ETIOLOGÍA EXTRABUCAL INTERESA H.4s
AL ~~orco QUE AL DENTISTA Vft QUE APENAS PUEDF MOl'lFlCARSE -
ELlMl'-'ANDO LAS ZON!\:l DE RETENCIÓN DE AUMENTOS Y ESTABLECIEti 
DO UNA BUENA Htr,JENE BUCAL, 

LAS CAUSAS QUE PRODUCEN LA HALITOSIS PODEMOS CATA
LOr.ARLOS EN TRES GRUPOS: LOCALES,, r,ENERALE~ V SISTEMATTCOS: 

CAUSAS LOCALES.- ENCO~TRAMOS COMO FACTOR PRIMOR-
DIAi. A LA CARIES DENTAL,, PRÓTESIS DEFICIENTES E1i ASEOS> MALA 
HI~IENE BUCAL, ZONAS DE ACUMULACIÓN DE ALIMENTOS EN LA BOCA
A CONSECUENCIA DE DIENTES O BANDAS MAL COLOCADAS EN ORTODON
CIA O ~RACTU~A POR EXCESO DE FU~AR TABACO, LOS ALIMENTOS MUY 
CONDIMENTADOS,, LA RESPIRACIÓN BUCAL IMP:nt~ ChlE LA MUCOSA DE
LOS DIENTES SEAN B.&HAOOS POR SALil/A POR LO TANTO TRANSTORNA-
1..A RE"K)C!ÓN DE ESCAMAS,, BACTERlAS V SUS PRODUCTOS, CUANDO HO 
SE HA PRtBAD<> ALIMENTO ALG~O; CUANDO,, HAY DESTRUCCI~N DE TE 
JIJ')l'.,, EJEM• G[NGfVITJS ULCf~O NECl?''SANTE. Ar.ODA, PlfL.PA!. GAN-

~P.ENOSAS EXPUESTAS. 
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CAUSAS tiENERALES .. - ENCONTRAMOS TRASTORNOS DE LA-
NARIZ, NASOFARINGE, EJEM: SINUSITIS PURULENTA Y ADENITIS, -
TAMBiéN CUANDO EXISTEN LAS LEUCEMIAS, LA REDUCCIÓN DEL ~LUJO 
SALIVAL EN ENFERMEDADES FEBRILES Y EN LA VEJEZ, FENÓMENOS Ul.. 
CERO~ANGRENOSOS DE TRAQUE, BRONQUIOS, PULMONES, ABCESOS PUL
MONARES, TUMORES MALIGNOS, SUSTANCIAS OLOROSAS EN SAN~RE QUE 
SE ELIMINAN CON AIRE EXPIRADO, 

CAUSAS SISTEMICAS.·- ENCONTRAMOS ENFERM!;DADES DEL
ESTÓHAGO Y TUBO GASTROINTESTINAL, EL OLOR DEL DIABtTICO, LAS 

. FASES TERMINALES DE LA CIRROSIS HEPÁTICA. 

EL OLOR J>E LA BOCA V EL QUE SE ORI «HNA EN EL APARA 

TO RESPIRATORIO PUEDEN DlSTINfiUIRSE DEL SIGUIENTE MODO: St yo 

EL MAL OLOR ESTA PRODUClDO POR AFECCIONES PULMONARES SE PER
ClB IRA CON FACILIDAD,; sf EL PAC1ENTE RESPIRA CON FUERZA POR
LA NARIZ DESPUÉS DE CERRAR HERMÉTICAMENTE LA BOCA, SI DURAN
TE ESTA PRUEBA ADICIOHAL SE PERCIBE EL OLOR, es PROBABLE QUE 
SE ORltHNE EN LA BOCA; PUEDE CONFIRMARSE sf EL PACIENTE CON 
LA NARIZ TAPADA EXPIRA LEVEMENTE POR LA BOCA COMO PRUEBA ADl. 
CIONAL, PUEDE TOMARSE MUESTRAS DE RESTOS EN LOS ESPACIOS IN
TERDENTARIOS DE PARTES DE LA CAPA DE REVESTIMIENTO DE LA LEK 
GUA, 

HART, ESTUDIÓ MINUCIOSAMENTE ESTE TEMA DONDE 09SER 

VÓ QUE MUCHAS MUJERES DE VIDA SEXUAL FRUSTRADAS O INSATISFE-
........ _ ...... nAn't"'l ,.IU a.a 1 .Ar< l'lUf'" p•'l\eceu DRni"el!or.s .t'\ "l'DJl.t:!'"l'/UH.fl\~ --'-fU'\""" en rn" 1 ~ '-ULJ'U\ L.n;;J: "IVt;. ~i;; n r vvs:.-=rv v 1 TI'""1'T vn.nvu 

DENTALES, NASALES O PERLYIAHOS., EXPERIMCNTAH INTENSO SAIOR $ 

DESA<iRADABLE EN LA BOCA, 

EN LOS ANCIANOS EL OLOR DEL ALIENTO SE HACE FUERTE 
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O AGRIO Y CON FRECUENCIA ES DESAGRADABLE E INCLUSO EN INDIVl. 
DUOS QUE MANTIENEN SU BOCA EN BUENAS CONDICIONES HIGiéffICAS. 

POR MEDIO DE PROPAt,ANDA PUBLICITARIA SE HA TRATADO 
DE EVITAR COMPLETAMENTE LA HALITOSIS, CON COLUTORIO Y ANTI~ 
SéPTICOS CON EL LISTERINE, CEPACOL, AsTRlNGOSOL, ETC,; PUE-
DEN AYUDAR A l)ESTRUIR EN PAPTE LOS G~RMENES RELACIONADOS CON 
LA CARIES DENTAL O INFECClONES BUCALES, 
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"PLACA BACJf PJ.ótlA" 

A). DESCRIPCION. 

LA PLACA DENTAL (PLACA MICROBIANA O BACTERIANA) ES 
UNA ESTRUCTURA DE VITAL IMPORTANCIA COMO FACTOR CONTRIBUYEN
TE POR LO MENOS EN LA INICIACIÓN DE CARI~S, SE CONOCE HACE -
MUCHOS AÑOS Y FUé OBSERVADA EN PREPARADOS HISTOLÓGICOS POR -
WILLIAMS EN 1897, EN LOS ÓLTIMOS 10 O 15 AÑOS QUE SE PUDO -
VER LA ESTRECHA RELACIÓN DE LA ?LACA BACTERIANA CON LA ENFER 
MEDAD PARODONTAL Y CON LA FORMACIÓN DE CÁLCULOS, EN LA AC-
TUALIDAD SE LE CONSIDERA COMO EL FACTOR ETIOLÓGICO DE LA IN
FLAMACIÓN GINGIVAL (GINGIVITIS MARGINAL CRÓNICA Y PERIODONTl. 
T[S MARGINAL), 

LA PLACA BACTERIANA OCUPA EL PRIMER LUGAR COMO COM. 
PLICANTE DESENCADENANTE DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL Y GINGJ_ 
VAL CONSISTE EN UN DEPÓSTIO BLANDO Y AMORFO, SE DENOMINA ASf 
A UNA CAPA DE PROTEÍNA SALIVAL QUE SE ADHIERg A UNA PEQUEÑA
PORClÓN DE LA SUPERFICIE DEL ESMALTE DENTARIO PRINCIPALMENTE 
AQUELLAS ZONAS QUE NO ESTÁN SUJETAS A LA AUTOCLISIS Y EN LA
QUE SE ADff [ERE POSTERIORMENTE LOS MICROORGANISMOS DE LA FLO
RA BUCAL, Se SABE QUE DETERMINADAS BACTERIAS BUCALES SE PE
GAN A LA SUPERf [CIE ENTRE SI, POR MEDIO DE LOS POLISACÁRIDOS 
INTRA CELULARES y DETERMINADAS BACTERIAS HACEN sfNTESIS ex-
TRACELUlARES DE GLUCANOS QUE SOH POLISACÁRIDOS PARECIDOS AL
!JExTRAN Y fUJCiAñOS {LEVAN) .1 USANDO SACAltOSA COMO SUSTRATO,,
ESTOS POLISAcARIDOS PARECEN DESEMPEÑAR UN PAPEL MUY IMPORTAR 
TE EN LA DIHAHICA Df UffA PLACA. 

LA PELfCUlA ADQUIRIDA o PLACA BACTERIANA ES UN DE• 
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PÓSITO DELGADO QUE SE FORMA POCO DESPU~S DEL BROTE EN SUPER
FICIES EXPUESTAS DE LOS DIENTES. ESTA PLACA SE COMPONE DE -
DIVERSAS CLASES DE MICROORGANISMOS~. ENTRE LOS CUALES PREDOML 
NAN LOS FILAMENTOSOS LA~GOS Y COCOS, SUELE SER INVISIBLE A
SIMPLE VISTA Y NO TIENE PARTICULAR IMPORTANCtA SALVO QUE COlt 
TENGA ORGANISMOS CAPACES DE ELABORAR PRODUCTOS DAÑINOS PARA
EL DIENTE, ESTA PLACA ES RETIRADA CON FACILIDAD PERO SE VUEL 
VE A FORMAR EN POCAS HORAS. 

51 LA PLACA BACTERIANA SE TORNA MÁS GRUESA,, EN SU
SENO SE INCORPORA RESIDUOS AMORFOS Y ALGUNAS C~LULAS EPlTE~
LIALES DESCAMADAS, ESTE TIPO DE PLACA LLEVABA EN LA LtTERATU. 
RA MÁS ANTIGUA E.L NOMBRE DE "MATERIA ALBA" PORQUE ES UNA MA
SA CASEOSA BLANCA DE RESIDUOS SOBRE LOS DIENTES, COMO POCO
ES LO QUE SE GANA EN EL INTENTO DE DIFERENCIAR MATERIA AL.BA
DE PLACA MICROBIANA O BACTERIANA, HAY QUE DEJAR DE USAR EL -
TERMINO. 

EN UN DIENTE QUE SE ENCUENTRA LIMPIO, EL PRIMER PA 
SO DE LA FORMACIÓN DE LA PLACA ES LA UNIÓN DE MI CRO·ORG.ANIS-
'10S A LA PELÍCULA SALIVAL ADQUIRIDA, LA COLONIZACIÓN PUEDE
EMPEZAR A PARTIR DE LOS MICROORGANISMOS DE LA SALIVA V LOS -
QUE QUEDAN DE LOS DEFECTOS MICROSCÓPICOS DEL ESMALTE Y LOS -
DEL SURCO GINGIVAL A PESAR DE:L CEPILLADO MUIUCIOSO DE LOS -
DIENTES. 

LA PLACA BACTERIANA ESPECIALEMTNE ENSUS ESTADIOS -
INICIALES NO ES VISIBLE PARA SER DETECTADO DEBE SER CO~OREA-
nA cnu OU~"l'Allirt AS DTVERS"'S lcu5ruA nlst r& r!R'Tº'""' &u•) S:u-un Vl11 ~u~inniw&I' &. Y - n ,,-v •nn un a.'-'f" "" a. """"'""''" 1 ""'~ 

UH PRINCIPIO LA PLACA SE FORMA EN LOS SECTORES IRREGULARES O 
RUGOSOS DE LS SUPERFICIE DENTARIA PARA EXTENDERSE COH EL TIEM. 
PO A OTROS SECTORES. 
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EL SEGUNDO PASO EN LA FORMACIÓN DE LA PLACA ES LA
PROLl FERACIÓN DE LOS MICROORGANISMOS SOBRE LA SUPERFICIE DEfi. 
TARIA COMBINADO CON EL AGREGADO DE MÁS MICROORGANISMOS SOBRE 
LA SUPERFICIE DENTARIA COMBINADO CON EL AGREGADO DE M~S MI-
CROORGANISMOS DE LA SALIVA A LOS QUE YA ESTÁN ADHERIDOS.1 se
INICIA EN EL MARGEN GINGIVAL DE TODOS LOS DIENTES Y NO ES IM 
PEDIDA POR LA MASTICACIÓN DE COMIDAS DURAS Y DETERGENTES.1 Y
SI SE SUSPENDE EL CEPILLADO DENTARIO SE FORMAN PEQUEÑAS COLQ. 
NIAS DE PLACA AISLADA ENTRE UNO Y CUATRO DIASJ DISPERSAS EN
TRE LOS DIENTES, PERO FUNDAMENTALMENTE EN EL MARGEN GINíHVAt 

ESTAS COLONIAS DE PLACA CONTIENEN UNA MEZCLA DE DIVERSOS MI
CROORGANISMOS. 

COMO TERCER PASO LAS COLONIAS DE PLACAS SE FUSIO-
NAN ENTRE LOS DOS Y CINCO Df AS PARA FORMAR UN DEPÓSITO CONTl 
NUO, DESPU~S DE UNOS DIEZ Df AS SIN HIGIENE BUCAL,, LA PLACA -
ALCANZA SU DESTRUCCIÓN Y GROSOR MÁXIMO, EN ESTE MOMENTO, LOS 
NUEVOS DEPÓSITOS COMPENSAN LO DESGASTADO POR LA FRICCIÓN DE
LOS ALIMENTOS Y LA ACTIVIDAD MUSCULAR eN LA PLACA NUEVA, LAS 
COLONIAS DE ESTREPTOCOCOS FORMAN UNA PARTE IMPORTANTE DE LA
MICROBIOTA. 

s). FORMACION DE LA PLACA BACTERIAN1'. 

Su FORMACIÓN SE INICIA POR LA DEPOSICIÓN DE UNA CJ.l 

Tf CULA O PELf CULA ACELULAR~ DE UN ESPESOR foENOS DE lJ.r.t, LA -
CUAL DE ACUERDO A SU LOCALIZACIÓN PODRf A SER DE ORIGEN SALI
VAL O DERIVADA DEL ft.UUlO GfNGIVAL 4.5 SOBRE ESTA SE PRODUCE 
LUEGO LA COLOHtZACJÓN BACTERIANA, 

LA FORMACIÓN DE LA PLACA REPRESENTA LA COLONlZA--
ClÓN MICROBIANA DE LAS SUPERFICIES DE LAS CORONAS CLfNtCAS, 



EL ORDEN DE LOS FENÓMENOS NO SE HA LLEGADO A COMPRENDER DEL
TODO> SE COMPROBÓ QUE LAS PROTEf NAS SALIVALES INVITAN A LA -
ACUMULACIÓN DE BACTERIAS BUCALES> TANTO EN CULTIVOS PUROS CQ 
MO EN MEZCLAS. SE SABE QUE DETERMINADAS BACTERIAS BUCALES -
SE PEGAN A LAS SUPERFICIES y ENTRE sr POR MEDIO DE MUCOPOLI
SACÁRIDOS EXTRACELULARES, 

Loe y COLABORADORES, HAN DESCRITO 3 PERIODOS EN EL 
DESARROLLO DE LA PLACA BACTERIANA: 

1,- DURANTE LOS DOS PRIMEROS Df AS HAY PROLIFERA-
CIÓN DE COCOS Y BACILOS GRAM- NEGATIVOS, 

2.- ENTRE EL 2º Y qº DfAS HAY UNA PROLIFERACIÓN -
DE BACTERIAS FUSIFORMES Y FILAMENTOSAS, 

3,- ENTRE LOS DÍAS 4º Y 9º SE AGREGAN ESPIRILOS Y 
ESPIROQUETAS> FORMANDOSE UNA FLORA COMPLEJA, 

LA PLACA BACTERIANA CONTIENE ADEMÁS~ CON-TENIDO OR
GANICO> CONSISTE EN UN COMPLEJO DE POLISACARIDOS Y PROTEf NAS 
CUYOS COMPONENTES PRINCIPALES SON CÁRBOHIDRATOS Y PROTEÍNAS
APROXIMADAMENTE 30 POR 100 DE CADA UNO, Y Lf PIDOS.., ALREDEDOR 
DE 15 POR 100, REPRESENTAN PRODUCTOS EXTRACELULARES DE LAS -

BACTERIAS DE LA PLACA> SUS RESTOS CITOPLÁSMATICOS Y DE LA -
MEMBRANA CELULAR, ALIMENTOS INGERIDOS Y DERIVADOS DE GLUCO-
PROTEf HAS DE LA SALlVA, 

EL CARBOHIDRATO QUE SE PRESENTA EH MAYORES PROPOR
CIONES EN LA MATRIZ ES DEXTRÁN, ON POLISACARIDO DE ORIGEN BAt. 
TERfANO QUE FORMA 9,5 POR 100 UEL TOTAL DE SÓLIDOS DE LA Pl.A 
OTROS CARBOHIDRATO$ DE LA MATRIZ SON EL LEVAN., OTRO PRODUCTO 
BACTERlANO POLISAcARIDO (4%),, GALACTOSA (2,6%) Y METIL PENTO 
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SA EN FORMA DE RAMNOSA, 

Los RESTOS BACTERIANOS PROPORCIONAN ÁCIDO MURIÁTI
C0.1 LÍPIDOS Y ALGUNAS PROTEÍNAS DE LA MATRIZ, PARA LOS CUA-
LES LAS GLUCOPROTEfNAS SALIVALES SON LA FUENTE PRINCIPAL. 

CONTENIDO INORGÁNICO, Los COMPONENTES INORGÁNICOS 
MÁS IMPORTANTES DE LA MATRIZ DE LA PLACA SON EL CALCIO Y EL
FÓSFATOJ CON PEQUEÑAS CANTIDADES DE MAGNESIO~ POTASIO Y SO-
DIO, EsTAN L!GADOS A LOS COMPONENTES ORGÁNICOS DE LA MATRIZ. 
EL CONTENIDO INORGÁNICO es MÁS ALTO EN LOS DIENTES ANTERIO-
RES INFERIOPES QUE EN EL RESTO DE LA BOCA, Y ASf MISMO ES, -
POR LO GENERAL M4s ELEVADO EN LAS SUPERFICIES LiNGUALES, EL 
CONTENIDO INCqGANICO TOTAL DE LA PLACA INCIPIENTE es BAJO; -
EL AUNE!lJO MxvOii .Sé: Fi-WCuCE Ei~ LA Pt.A~A QUE SE TRANSFO~MA EN 

CÁLCULO, 

Su AccrjN SOBRE El lEJIOO GINGIVAL. 

LA PLACA BACTERIANA PERMITE EL CONTACTO DIRECTO DE 
l~S BACTEPiAS co~ LA ENCfA1 !..AS QUE PROVOCAN LA INFLAMACIÓN
GIWH\!Al ?O~ Uih) n ~.;As DE LfiS SIGUIENTES MECANISMOS: 

l.- INVASIÓN TISULAR: 

St= PRODl!l[ C:N !NFECCIONES AGiJDAS COMO i..A GiN
GIVITI S •JLCt;RONECROTIZANTE, EN QUE HAY UNA Iti 
VASIÓN SJPéRf ICIAL NO SE HA DEMOSTRADO INVA-
S l Ót.f TI SU LAR f:::; LES I t)NES CRÓk I CAt, 

2.- ToxI~AS BACTERIANAS· 

SE HAN AISLADO ENDOTO,INAS DE LAS PRINCIPALES 
BACTE~IAS r~PL[CADAS EN ~A c~FERMcDAD PERJO--
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OONTAL, ESTAS ENDOTOXINAS SON PARTE INTEGRAN
TE DE LAS PAREDES CELULftRES DE LAS BACTERIAS
GRAM-NEGATIVAS, SE HA COMPROBADO QUE LAS EN
DOTOXI NAS DERIVADAS DE BACTERIAS ORALES, SON
CAPACES DE PROVOCAR EN ANIMALES EXPEtt!MENTA-
LES RESPUESTAS FEBRILES, REACCIONES DE -----
SHWARTZMAN Y FORMACIÓN DE ANTICUERPOS. 

3,- ENZIMAS BACTERIANAS: 

SE HA COMPROBADO QUE EL BACTEROIDE Mel.AfÚNOG.E 
NICUS, INTEGRANTE DE LA FLORA ORAL NORMAL, ES 
CAPAZ DE PRODUCfR ENZIMAS PROTEOLfTlCAI· TAtt 
Bll:N SE HA COKPROBADO LA PRODUCCIÓH POR .. BACTJ¡. 
RirS AISLADAS DE SURCOS GINGIVALES DE ENZIMAS 
COMO LA HIALUROHIDASA Y lA BETA GLUCUR1NIJil.ASA, 
CAPACES DE Hll>ROLI ZAR LAS SUSTANCIAS lNTEft~
LULARES DEL TEJIDO EPITELIAL Y LA SU~TAHCT -
FUNDAMENTAL DEL TEJt'tlO CQNt:CTl"YO. 

4,- ALEGRfA BACTERIANA: 

SE HAN ENCONTRADO INMUNOGLO:SULINAL EN EL fLUL 
DO GINGIVAL, 

LA lNICACTÓN Y MANTEtHMIENTO DE LA INFLAMAClÓ!f GI!{ 
GIVAL PUEDE OCURRIR DE DIVERSOS MODOS Y A TRAV°tS DE DlFEREN
TES MECANISMOS BACTERIANOS UNO PODRfA SER EL SIGUIENTE: los 
MICROORGANISMOS DE LA PLACA BACTERIANA PRODUCEN HIALVRONIDA
SA Y OTRAS SUSTANCIAS SIMILARES QUE DESPOLlMERIZAH LA SUSTNJ. 
CIA INTERCELULAR DEL EPITELIO DEL SURCO GIKGIVAL1 AB~iEHi>O = 

ASf EL CAMINO PARA OTRAS SUSTANCIAS QUE ACTUAH SOBRE EL TEJl 
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DO CONECTIVO, LA LfSIS DEL TEJIDO CONECTIVO A TRAV~S DEL -
EPITELIO PUEDEN HACER POR MECANISMOS BACTERIANOS Y TISULARES 
A TRAV~S DEL EPITELfO PUEDEN PASAR COLAGENASAS BACTERIANAS Y 
OTRAS SUSTANCIAS QUE DESTRUYAN EL CONECTIVO E INICIAN EL FE
NÓMENO INFLAMATORIO, LA PRESENCIA DE ABUNDANTES MASTOCITOS -
EN ENCfAS NORMALES CON SU ALTO CONTENIDO DE HJSTAMlNA, PUE-
DEN JUGAR UN PAPEL IMPORTANTE NE ESTF PROCESO INFLAMATORIO -
EN LA DESTRUCCIÓN DEL TEJIDO CONECTIVO PUEDEN INTERVENIR,, -
ADEMÁS COLAGENASAS DE ORIGEN TISULAR, YA SEA PROVENIENTE DE
EPITELIO O POR LIBERACIÓN ~L MEDIO PEL CONTENIDO LISOSOMAL -
DE LOS NEUTRÓFILOS, 
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"S6RBO DENTARIO" 

EL SARRO O MA~AS CALCIFICADA ADHERENTES A LAS SU-
PERFICIES DE LOS DIENTES SE CLASIFICA DE ACUERDO CON SU UBI
CACIÓN EN RELACIÓN CON EL ~ARGEN GINGIVAL1 EN DOS TIPOS: --
SUPRAGINGIVAl v SUBGr~riIVAL. 

EL SAR?o SuPRAGlNGIVAL: 

Es MÁS ABUNDANTE EN LOS ORIFICIOS DE LAS GLA.M 
DULAS SAL!VALES, rs DECIR, EN LAS SUPERFICIES 
BUCALES D€ LOS DIENTES INFERIORES AHTERIORES
y LAS SUPERFIClES VESTIBULARES DE LOS PRIME-
RC·S MOLARES SUPERIORES, l.A MAYORf A DE LOS -
ADULTOS TIENEN CANTIDADES VARIABLES DE cALCU
LOS SUPRAGINGIVALES, DESDE POCO HASTA MUCHOw 
HIGIENE BUCAL INADECUADA, MAL POSICIÓN DE LOS 
DIENTES, SUPERFICIES ASPERAS O DEPÓSITOS EXIS. 
TENTES FAVORECEN EL DEPÓSITO DE ESTE MATERIAL, 
EL SARRO SUPRAGINGIVAL ES BLANCO CREMOSO O -
AMARILLENTO, SALVO QUE ESTé MANCHADO POR TABA 
co u OTROS PIGMENTOS. LA CONSISTENCIA es MO
DERADAMENTE DURA.,, V LA REAPARICIÓH DE.SPU~S DE 
SU ELtMINACrÓN PUEDE SER RÁPIDA. 

E~ SAR~O SUEGtNGIVA~: 

A DlffqENCI• DE !..A VARIEDAD SUPRAGUIGIVAL,, NO 
TIFNE UNA LOCALIZACIÓ~ DETERMINADA EN LA BOCA 
Y SE ~ALLA EH TODAS ~AS BOLSAS PERIODONTALES. 
Esros n~PÓS:JO~ SON MÁS DENSOS QUE LOS cALcu-
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LOS SUPRAGINGIVALES. Los CALCULOS SUBGINGIVA 
LES VIEJOS PARECEN MÁS DUROS QUE EL CEMENTO Y 
LA DENTINA. SoN DE COLOR PARDO OBSCURO o NE
GRO V APARECEN COMO CONCRECIONES SOBRE EL DIEM 
TE EN LOS LIMITES DEL SURCO GlNGlVAL O EN LA
BOLSA PERIODONTAL. 

Los CÁLCULOS SUPRAGINGCVALES y LOS SUBGlNGIVALES -
AUNQUE SIMILARES EN SU HISTOLOGf A QUf MICA Y MICROBIOLÓGICA.,
TIENEN LEVES DIFERENCIAS., Y ALGUNOS DE SUS COMPONENTES PROBA 
BLEMENTE SEAN DE FUENTES DIFERENTES., POSIBLEMENiE EL SUPRA-
GINGlVAL DERIVE DE LA SALIVA., MIENTRAS QUE EL cÁLCULO SUBGIM 
GIVAL DERIVE DEL EXUDADO DE LA BOLSA GINGIVAL Y TAMBl~N DE -
LA SALIVA, 

EL SARRO SE COMPOflE DE MATERIA ORGÁNICA EN lJN 20%
y ESTA FORMADO DICHA MATERIA POR BACTERIAS., C~LULAS EPITELIA 
LES Y DETRITUS ALIMENTICIOS., UN 75% DE MATERIA ORGÁNICA CON~ 
TITUIDA POR SALES DE CALCIO~ FOSFORO MAGNESIO V CRISTALES Df 
HIDROXIAPATIA; EL 5% RESTANTE ES AGUA. 

"fQRf!1AC IÓN" 

EL SARRO SE FORMA EN LAS CARAS LINGUAi.ES DE LOS IN. 
CISIVOS tNFERtORES Y LAS CARAS VESTIBULARES DE LOS MOLARES -
SUPERIORES EN DONDE DESEMBOCAN LAS GLÁNDULAS SALIVALES. CON 
SISTE LA FORMAClÓN DE SARRO EN DOS FASES PRINCIPALES: UNA QUE 
ES LA FIJACIÓN DE UNA MATRIZ ORGÁNICA Y LA OTRA QUE ES LA -
PREC!PITAClÓN Y CRlSTALIZACIÓN DE SALES INORGNltCAS, 
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LA PRIMERA FASE DE LA FORMACIÓN DE SARRO POR MEDIO 
DE LA MATRIZ ORGÁNfCA, COMPUESTA POR MUCINA SALIVAL Y POR -
BACTERIASJ CéLULAS EPITELIALES Y DENTRITUS ALIMENTICIOS ES -
DONDE SE ESTABLECE UNA PELfCULA ORGÁNICA Y EN LA SEGUNDA FA
SE LA PELf CULA ORGANICA QUE SIRVE DE BASE PARA QUE EN ELLA -
SE DEPOSITEN SALES INORGÁNICAS, 

PARA EXPLICAR SATISFACTORIAMENTE LA FORMACIÓN DE -
SARRO EXISTEN nos TEORfAs: BACTERIANA v LA DE LA PERDIDA DE-
C~ 

TEORfA BACTERIANA: 

EN LA FLORA MICROBIANA BUCALJ EXISTEN ACTINO
MICES ALBICANSJ QUE PRODUCEN UNA ENZIMA DENO
MINADA FOSFATASA1 ESTA ENZIMA DETERMINA LA -
PRECIPllACIÓN DE LAS SALES MINERALES DE LA SA 
LIVA AUMENTANDO SU ALCALINIDAD V ROMPIENDO EL 
EQUILIBRIO O PODER AMORTIGUADOR. 

TEORÍA DE LA P~RDIDA DE C02: 
LA fENSlÓN L>éL e~ QUE cot.nENE t.A ·~o\t IVA Al 
SALIR DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES ES ne 60 MM. 
DE HG. MIENTRAS QUE LA TENSIÓN DE C02 EN EL -
MEDIO AMBIENTE O MEDIO B~CAL ES DE 0,5 MM. DE 
HG. 

EL SARRO SE FIJA PRINCIPALMENTE EN LAS ANFRACTUOSl 
DADES DEL CEMENTO, POR PENETRACIÓN DE MICROORGANISMOS EN EL
CEMENTOJ Y EN ZONAS DE RESORCIÓN DEL MISMO; ALGUNAS VECES -
CUANDO UNA FiBRA DE SHARPfY SE SUSTITUYE POR OTPA, DEJA UN -
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CANAL MICROSCÓPICO EN DONDE SE DEPOSITA EL SARRO. 

PUEDE LOGRARSE DE LA SIGUIENTE MANERA: 

1,- PREVENCIÓN DE LA FORMACIÓN O REMOCIÓN 00 LA -
PLACA. 

2,- lHHIBll:IÓN DE LA CALCIFICACIÓN DE LA PLACA. 

3.- DISOLUCIÓN O LlSIS DEL SARRO A MEDIDA QUE SE
V P. FORMANDO• 
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#CAUSAS LocALEs DE HAu ros rs" 

Es UN PROCESO EN EL CUAL SE DESARROLLAN EN LAS SU
PERF t CI ES DENTARIASJ BACTERIAS QUE AL ACTUAR SOBRE LOS HIDRA 
TOS DE CARBONO PROCEDEN ÁCIDOS CAPACES DE DESTRUIR GRADUAL-
MENTE EL ESMALTE Y LA DENTINA, DE ELLO PUEDE RESULTAR DES·-
TRUCCIÓN DEFINITlVA DEL DIENTE ATACADO. 

MECANISMOS DE CARIES DENTAL.-

EL ESMALTE ES LA SEDE PRIMARIA DE LA LESIÓN -
DE CARIES, ES EL MÁS DURO DE TODOS LOS TAJI-
DOS HUMANOSJ CUANDO ESTÁ FORMADO POR COMPLETOJ 
ES ACELUkARJ AVASCULAR, ANEURAL Y COMPLETAMER 
TE DESPROVISTO DE FACULTADES DE AUTOREPARA--
CIÓN, LA CARIES DENTAL ES UNA ENFERMEDAD DE
LOS TEJIDOS CALCIFICADOS DE LOS DIENTES, 

PATOLÓGICAMENTE LA CARIES COMIENZA COMO UNA DESMI
NERALIZACIÓN SUPERFICIAL DEL ESMALTE LA CUAL PROGRESA A LO -
LARGO OEL CURSO RADIAL DE LOS PRISMAS DEL ESMALTE Y LLEGA A
LA UNIÓN AMELODENTINARIA. EN ESTA UNIÓN~ LA CARIES SE ex--
TIENDE LATERALMENTE Y HACIA EL CENTRO DE LA DENTINA SUBYACEN. 
TE Y TIENE UNA FORMA CÓNICA CON EL ÁPICE HACIA LA PUNTA, 
los TUBULOS DENTINALES QUEDAN INFILTRADOS DE BACTERIAS Y SE
DILATAN A EXPENSAS DE LA MATRIZ INTERYACENTE; SE FORMAN FO
COS DE LICUEFACCIÓN POR LA DESTRUCCIÓN DE TÓBULOS ADYACENTESJ 
EL ABLANDAMIENTO DE LA DENTINA PROCEDE A LA DESORGANIZACIÓN
y DECOLORACIÓN QUE CULMINA EN LA FORMACIÓN DE UNA MASA GASEQ 
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SA V CORREOSA. 

CUANDO HAY IMA MAYOR DESTNTEr,RACIÓh DISMINUYEN LAS 
CÓSPIDES Y TEJIDOS SANO., CON LO CUAL SE PRODUCEN FRACTURAS -
SECUENTARIAS Y ENSANCHAMIENTO DE LA CAVIDAD. SI SE ABANDONA 
LA CARIES SE EXTIENDE A LA PULPA Y DESTRUYE LA VITALIDAD DEL 
DIENTE, 

LA CARIES DENTAL, ES LA M.As FRECUENTE DE TODAS LAS 
ENFERMEDADES CRÓNiCAS.1 SE PRESENTA CASI DESDE EL INICIO DE -
LA VIDA DEL INDIVIDUO Y SE PPJGRESIVA EN LA VIDA DE ~STE; -
OCASIONANDOLE PROBLEMAS SERIOS EN LA SALUD GENERAL, QUE A -
LARGO PLAZO COMPROMETEN su VIDA. EsrE ES EL RESULTADO DE LA 
INTERACCIÓN DE LOS PRODUCTOS t-ETABÓLICOS DE CIERTOS HICROOR
GANI SMOS, LOS QUE ACTÓAH SOBRE LAS ESTRUCTURAS DURAS DEL --
DIENTE, LA QUE APARECE CUANDO EXISTEN Y TRABAJAN SIMULTÁNEA
MENTE LOS TRES FACTORES PRINCIPALES QUE SON: LA MICROFLORA.1-
EL HU~SPED CON SUS DIENTES Y SUBSTRATO DE LA DIETA.1 EL CUAL
ES NECESARIO PARA El METABOLISMO DE LA MICROFLORA: 

LA EXTENSIÓN Y EL GRADO DE ACTIVIDAD DE LA CARIES
DENTAL,, DEPENDE DE LA INTENSIDAD CON QUE ACTÚA.~ ESTOS FACTO

RES ETIOLÓGICOS; CU,.NJ)O CUALQUIERA DE ELLOS ESTÁ AUSENTE LA
CAR! ES NO SE PRESENTA. 

lA ESTRUCTURA DENTARIA ESTÁ DISEÑADA PARA SATISFA
CER DETERMINADAS NECESIDADES. EL MEDIO EN EL CUAL RESIDE ES 
HOSTIL; PUES LA TEMPERATURA Y HllEDAD CON IDEALES PARA EL -
CRECIMIENTO DE UHA INJoENSA VARIEDAD DE MICROORGANISMOS EXIS
TENTES NORMALMENTE EN LA CAVIDAD BUCAL. Los QUE SE DESARRO
LLAN GRACIAS A LOS NUTRIENTES QUE SE ENCUENTRAN EN EL MEDIO, 



PUES LOS RESTOS DE ALIMENTOS QUE QUEDAN RETENIDOS EN ÁREAS -
RESTRINGIDAS, FAVORECEN EL CRECIMIENTO MICROBIANOJ POR LO -
QUE LOS DIENTES ESTÁN RODEADOS POR UNA MEZCLA COMPLEJA DE -
CANTIDADES VARIALES DE SALIVA, MICROORGANISMOS Y SUS PRODUC
TOS METABÓLICOS, C~LULAS EPITELIALES DESCAMATIVAS, RESTOS -
ALIMENTARIOS, ETC, 

EL ESMALTE V LA DENTINA CUANDO HAN SIDO DESTUIDOS, 
NO SON SUSCEPTIBLES A LA REMODELACIÓN O REPARACIÓN, COMO LO
SON, LA PIEL, LAS MUCOSAS O EL TEJIDO GINGIVAL, 

INDUDABLEMENTE HAY VARIACIONES EN EL INDIVIDUO O EN 
SUS DIENTES QUE INFLUYEN EN LA INICIACIÓN Y PROGRESO DE LA -
LESIÓN, 

EL DESARROLLO DE LA CARIES DENTAL DEPENDE DE FACTO. 
RES COMO: CARACTERfSTlCAS DEL CRECIMIENTO Y DESARROLLO DEL -
DIENTE, POSICIÓN EN EL ARCO Y RELACIONES CON DIENTES ADYACEK 
TESJ FACTORES QUE DETERMINAN EN PARTE A QU~·PUNTO LOS RESTOS 
ALIMENTICIOS Y MICROBIOS SON RETENIDOS MEDIANTE SIMPLES FENQ 
MENOS FÍSICOS EN CIERTAS ÁREAS DE LA ESTRUCTURA DENTAL, ADE 
MAs LA VELOCIDAD Y PROGRESO DE LA LESIÓN CARIOSA DEPENDE EN
PARTE DE ESTRUCTURAS HISTOLÓGICAS DIMINUTAS Y DE LA COMPOSI
CIÓN DEL ESMALTE V LA DENTINA ACOMPAÑADA DE UNA MICROFLORA -
CARIOGtNICA Y UNA DIETA RICA EN CARBOHIDRATOSJ TALES COMO -
LOS GL~CIDOS FERMENTABLES Y LOS AZÓCARES REFINADOS. CONDICI.Q. 
NES QUE FAVORECEN LA FORMACIÓN DE LA PLACA DENTOBACTERIANA,-
CAUSA DE LAS DOS PRINCIPALES ENFERMEDADES ORALES; COMO SON -
LA CARIES DENTAL Y LAS PERIODONTOPATIAS, 

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA PRODUCCIÓN DE LA CARIES: 
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l,- DEBE EXISTIR SUSCEPTIBILIDAD A LA CARIES, 

2.- Los TEJIDOS DUROS DEL DIENTE DEBEN SER SOLU-
BLES EN LOS ÁCIDOS ORGÁNICOS DéBlLES, 

3.- PRESENCIA DE BACTERIAS ACIDOG~NICAS Y ACIDÓRi 
CASJ Y DE ENZIMA~ PROTEOLfTICAS, 

4.- EL MEDIO EN QUE SE DESARROLLAN ESTAS BACTE--
RIASJ DEBE DE ESTAR PRESENTE EN LA BOCA CON -
CIERTA FRECUENCJAJ ES DECIR, EL PACIENTE DEBE 
INGERIR HIDRATOS DE CARBONOJ ESPECIALMENTE -
AZÓCARES REFINADOS, 

5,- UNA VEZ PRODUCIDOS LOS AcIDOS ORGÁNICOSJ PRIN 
CI 'ALMENTE EL ÁCIDO LÁCTICO.., ES INDISPENSABLE 
QUE NO HAYA NUETRALIZANTE DE LA SALIVA.., DE MA 
NERA TAL, QUE PUEDAN EFECTUARSE LAS REACCIO-
NES DESCALCIFICADORAS DE LA SUSTANCIA MINERAL 
DEL DIENTE. 

6.- LA PLACA BACTERIANA DE lEóN WILLIAMOS, DEBE -
De ESTAR PRESENTE~ PU~S es ESENCIAL EN TODO -
PROCESO CARIOSO. 

ASPECTOS CLÍNICOS y RADIOLÓGICOS. 

LA RADIOGRAFfA ES ESENCIAL PARA REVELAR EL E~ 
TADO DE DESTRUCCIÓN Y PROFUNDIDAD ANTES DES-
CRITA, AUNQUE MUCHAS VECES LAS LESIONES NO -
APARECEN EN ELLAS COMO POR EJEMPLO, LAS LESIQ 
NES PRECOCES DE LA ZONA DE OCLUSIÓN Y LAS CER 
VICALES Y LAS CARIES RECIDIVANTES DE LOS MATE 
RIALES DE OBTURACIÓN, Y PUEDEN LOCALIZARSE SQ 

LO CON UNA INSPECCIÓN Y EXPLORACIÓN ClfrHCA -
COMPLETA1 
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LA CARIES OCLUSA~ LINGUAL, BUCALJ SE DETECTAN FÁCIL 
MENTE POR LA EXPLORACIÓN CLfNICA PERO LA INTERPROXIMAL NO ES 
MUY VISIBLE EXCEPTO SI ES MUY AMPLIA, A VECES SU PRESENCIA -
SE DETERMINA POR INDUCCIÓN, ES DECIR POR LA OBSERVACIÓN DE -
UNA TRANSLUCIDEZ DEBAJO DEL SURCO MARGINAL O DE ALTERACIÓN -
DE LA COLORACIÓN EN LA SUPERFICIE INTERPROXIMAL Y CEBE CON-
FIRMARSE SU PRESENCIA MEDIANTE UNA EXPLORACIÓN CUIDADOSA CON 
UN EXPLORADOR FlNO. 

l..As CARIES EN LAS REGIONES OCLUSIVAS DE LOS DIEN~ 
TES POSTERIORES GENERALMENTE APARECERÁ COMO UNA DESMINERALI
ZACIÓN Df LA DENTINA DEBAJO DEL ESMALTE Y COMO UNA RADIO---
TRANSPARENClA QUE SE EXTIENDE ALREDEDOR DE LA UNIÓN DE LA -
DENTINA CON ~ ESMALTE DIRIGiéNDOSE HACIA ABAJO Y EN FORMA -
ESF~RICA, EN MUCHOS CASOS NO ENCONTRAMOS AFECCIÓN DEL ESMAL
TE YA QUE LA LESI6N SE ENCUENTRA EN UNA DEPRESIÓN O FISURA -
QUE HA SIDO OSCURECIDA POR LA DENSIDAD DEL ESMALTE CIRCUHDAli 
TE. AUNQUE LA RADIOGRAFfA NOS INDICA EL INDICIO D€ CARIES,-. 
ES MAS FRECUENTE EL DESCUBRIMIENTO INICIAL MEDIANTE UHA CUI
DADOSA EXPLORACIÓN CLfNICA. LA CARIES BUCAL Y LINGUAL POR -
LO GENERAL ES MÁS EXTENSA MENOS DESTRUCTIVA QUE LA CARIES -
OCLUSAL, EXCEPTO CUANDO ES DE TIPO FISURAL. 

CUANDO LA CARIES BUCAL OCURRE EN FORMA DE FISURA -
APARECE GENERALMENTE COMO UNA DESCALCIFICAClÓN REDONDEADA. 
St ESTA CERCA DE LA REGIÓN CERVICAL SERÁ OVOlDE, Elf PTICA o
SEMILUNAR. LA CAPIES lNTERPROXIMAL SE VE COMO UNA DESCALCI
FICACIÓN DEL ESMALTE EN FORMA DE CUÑA, JUSTO POR DEBAJO O EN 
EL MISMO PUNTO DE CONTACTO. 



- .?l -

CARIES DURANTE EL EMBARAZO.-

LA ÓNICA CAUSA POSIBLE DE CARIES DURANTE EL -
EMBARAZO SON LOS CAMBIOS DE AMBIENTE EXTERNO• 
DEL DIENTE, DEBEN TOMARSE EN CUENTA FACTORES
AMBIENTALES LOCALES, COMO EL PH Df LA SALIVA
(SE FORMA MÁS ÁCIDO DEBIDO AL AUMENTO DEL ÁCl 
DO LACTICO)> ALTERACIÓN DE LA FLORA MICROBIA
NA BUCAL V LOS POSIBLES EFECTOS DE LOS VÓMITOS, 

TAMBIÉN LOS PACIENTES HJPERTIROIDEOS E HIPOTENSI-
VOS PRESENTAN CIERTAS TENDENCIAS A CARIES DENTALES PRECOCES
y AMPLIAS~ POR RECIBIR GRANDES CANTIDADES DE TIROIDES DESECA 
DO DURANTE UN PHRIÓDO PROLONGADO, 

PARA CONSERVAR LOS DIENTES SANOS HABRÁN DE ADOPTAR 
SE MEDIDAS PREVENTIVAS Y CORRECTIVAS. LA PREVENCIÓN DE CA
RIES COMIENZA CON LA DIETA~ QUE DEBE SER EQUILIBRADA, QUE Iti 
CLUYA CARNE, LECHE Y HUEVO~ FRUTA Y VERDURAS Y DEBE LIMITAR
SE Et CONSUr10 DE DULCES, ALMIDONES E HIDRÁiOS DE CARBONO, CQ 
MO CARAMELOS, PAN Y PAPAS QUE FAVORECEN LA FORMACIÓN DE ÁCI
DOS, TAMBIÉN ES IMPORTANTE LA llMPlEZA REGULAR DE LA DE~TADU 
RA CON CEPILLOS Y PASTAS DENTR1FICAS, LA ADICIÓN DE FLÓOR -
AL AGUA SE HA TRADUCIDO EN DISMINUCIÓN DE LA CARIES DENTAL. 

EL PROCESO DE LA CARlES SE DOMINA Ell~l~ANOO LA -
PARTE CARJANA DEL DIENTE Y TRATA.~DO ÉSTE PARA RE~tB!R ~A OB
TURACIÓN. 
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6 APARATOS PROTESICOSH 

EN UN TIEMPO~ EL EMPLEO DE PRÓTESIS SIGNIFICABA -
MUCHAS VECES MAL ALIENTO POR DIENTES FALSOS o DENTADURAS, ea 
TO RESULTA ESPECIALMENTE CIERTO CUANDO SE UTILIZA PRÓTESIS -
DE VULCANITA. 

Es RARO EL MAL ALIENTO EN CASO DE EMPLEAR·PRÓTESIS 
DE ACRfLICO, SIEMPRE Y CUANDO EL PACIENTE TENGA UNA HIG!ENE
RAZONABLE RESPECTO A SU CAVIDAD ORAL Y SU PRÓTESIS. CON MU
CHA FP.ECUENCIA~ LOS DENTISTAS NO EXPLICAN BIEN AL PACIENTE -
COMO CUIDAR SU PRÓTESIS, EN PARTICULAR LAS PRÓTESIS PARCIA-
LES CON l'jAYOR RIQUEZA DE ZONAS DE RETE"ClÓN DE ALIMENTO. 
los APARATOS SE PUEDEN LIHPIAR BlEN COH CEPILLOS ESPIRALES Y 
CUALQUIER CREMA PARA PRÓTESIS, CON DENTRfFICO O SIMPLEMENTE
JABÓN y AGUA. Es PREFERIBLE CEPILLAR LA PRÓTESIS DESPUés DE 
CADA ALIMENTOJ PERO SI NO ES POSIBLE EL APARATO DEBE POR LO
HENOS LAVARSE BAJO LLAVE, 

l.As PRÓTESIS DEBEN QUITARSE DURANTE LA NOCHE SALVO 
EM CASOS ESPECIALES, Asf DESCANSAN LOS TEJIDOS DE SOST~H Y
SE SUPRIME EL PELIGRO DE P~RDIDA ACCIDENTAL DURANTE EL SUEÑO 
ADEMÁS COMBATIR EL MAL ALIENTO. EL APARATO SE PUEDE COLOCAR 
POR LA NOCHE EN AGUA DE LA LLAVE, 

"!ll!IAHlEMIUw 

EL MAL ALIENTO DE ORI6EM BUCAL PUEDE DISMINUIR COfl 
StDE.RABLEHEHTE Y CON FRECUENCIA ELIMINARSE LLEVANDO lJIA BUE'· 
NA HIGIENE; EL l)ENTISTA PUEDE TM.TAft LOS TEJIDO! BUUCDOS EN
FERMOS Y ELIMINACIÓN DE FACTORES LOCAL.ES QUE FAVORECEN LA --

1 
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ACUMULACIÓN DE RESTOS DE ALIMENTOS., DEBE ENSEÑARSE AL PACIEN. 
TE UN MtTODO EFICAZ DE HIGIENE BUCAL QUE GARANTICE LA LIMPIE 
ZA DE ESPACIOS INTERDENTALES Y DE CUALQUIER OTRA ZONA DONDE
PUEDA ACUMULARSE LOS ALIMENTOS. 

AUNQUE LOS ENJUAGUES BUCALES PUEDEN CAMBATIR DE MQ. 
MENTO EL MAL OLOR, EL ENFOQUE LÓGICO PARA LA CORRECCIÓN DE -
ESTE TRASTORNO., EN PRIMER LUGAR LA ELIMINACIÓN POR EL DEffTI.S. 
TA DE CUALQUIER COASA PREDISPONENTE UNO DE LOS TRATAMIENTOS
MAS SENCILLOS DE LA HALITOSIS, ES HIDRATAR ABUNDANTEMENTE AL 
PACIENTE, LA INGESTIÓN DE OCHO A DIEZ VASOS DE AGUA AL DÍA,
AOEM.(s OTROS LfQUIDOS MUCHAS VECES LOGRA SUPRIMIR AL MAL --
ALIENTO. lA MEJOR PREVENCf ÓN CONTRA LOS OLORES ANCRINALES -
DE LA BOCA ES El. MANTEtHMIENTO DE LA MEJOR HIGIENE BUCAL PO
SIBLE CEPILJ.JU(DO CUIDADOSAMENTE LOS DIENTES DESPUés nE CADA
COHIDA. 

1,- ESTOt.fATITIS AFTOSAS.-

Es UNA ENFERMEDAD LAMENTABLEMENTE COMÓN
QUE SE CARACTERIZA ~OR LA APARICIÓN DE -
6LCERAS NECROTIZANTES MÚLTIPLES O SOLITA 
RIAS Y DOLOROSAS DE LA MUCOSA BUCAL BEfiI.6. 
NA Y CON TENDENCIA A LA CURACIÓN ESPOHT! 
NEA PERO MUY DOLORASA. lA ESTOMATITIS -
AFTOSA SIMPLE.- SON AFTAS CRbNtCAS1 SE O!. 
S!RVAH MÁS EN MUJERES QUE EN VARONES, Y
LA HAYORfA DE PACIENTES RELATA QUE LA EH. 
FERHEJMD COMlENSA ENTRE LOS 10 Y 30 AMOS, 
S Uf EMBARGO, PU!DE EMPEZAR MUCHO MAS TEl1 
PMHC O NO lfUCIARSE HASTA MUCH'O MAs TAR 
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DE EL ?n POR 1n~ DE LA POBLACIÓN ESTÁ -
AFECTADO POR ESTA ENFERMEDAD EN ALGÓN MQ 
MENTO. 

EnoLor;f A. -

SE IGNORA Y NO SE HA DEMOSTRADO QUE DEPENDA -
DE UN VIRUS ESPECIAL, SUELEN RELACIONARSE CON 
TRANSTORNOS DIGESTIVOS, CARENCIAS DE VITAMI-
NAS R12 Y ESTADOS FERROPENICOS, 

LA ÓLCERA AFTOSA COMIENZA COMO UNA EROSIÓN SUPERFL . . 
CIAL 'ONICA O MlkTIPLE CUBIERTA DE UNA MEMBRANA GRIS, TIENE -. 
ON MARGEN BIEN CIRCUNSCRITO RODEADO DE UN HALO EPITEMATOSO,
ES TfPICO QUE LA ALIMENTACIÓN POP V~RIOS DfAS, LAS LOCALI~A 
CfONES SON: MUCOSA VESTIBULAR Y LABIAL, SURCOS VESTIBULAR Y
LiffGUAL; LENGUA, PALADAR BLANDO, FARINGE V ENCf A, TODAS ZONAS 
DE MUCOSA LABIAL SIN INSERCIÓN EN EL PERIOSTIO, PERSISTEN ER 
TRE 7 y 14 nf·As y LUEGO CURAN EN FORMA GRADUAL CON POCOS RAS. 
TROS DE CfCAT~tCES O NINGUNO, 

2.- tSTOMAltífS HERP~TiCA AFTOSA,= 

Se OBSERVA SOBRE TODO EN NIÑOS Y JÓVENES, 
APARECEN PLACAS BLANCO GRISACEAS DEL TA
MAÑO DE OffA CABEZA DE ALFILER. Se LOCA
LIZAN EN LA MUCOSA DE LA LEKGUA, LABIOS
y CARRILLOS~ LAS ENCIAS Y EL VELO DEL PA 
LADAR SE DAÑAN EN MENOR MEDIDA. Se HA -

~ # • ~ ' • .. 

COñrROSADO QUE SU AGENTE ES EL V!RUS DEk 
HERPES SIMPLE, 
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),- ENFERMt.DAD Ves1cuLo llLcPw"'" DE LA BocA.-

Es UNA AFECC1ÓN ORIGINADA POR ENTEROVI~US 
DEL 'iRUPO COAXACKIF J "fü SUELE DURAR MÁS

DE UNA SEMANA, DA LUr,AR ~ LA AºARICIÓN -
DE UNAS ULCERilAS EN LA MUCOSA BUCAL, Elt 
cf AS, PALADAR BLANDO Y FARJNr,E, ~_.l 

. -<'.~ 
EL PRONÓSTICO SUELE SER BENTGNO, COMO TRATA~~ 

MIENTO LOCAL SE RECOMIENDA TOQUES CON S.Q 
LUCIÓN DE SALICILATO AL 20% Y PASTILLAS-~ 
DE PENfCILINA 6 DISUELTAS EN LA BOCA. ~ 

~ 
e_) 

Su ET!~Lor,fA ES CASI INFECCIOSA, ENTRE ELLAS MERE- ~ 
ce: cnARSE t.As QUE ACOMPAÑAN HEMOPATfAs, U 

Los Me:ro·RES RESULTADOS SE OBTIENEN COff: -LAVADOS DE 
LA BOCA CON tNFUSidN DE MANZANILLA, SOLUCIÓN DE PERMANGANATO 
!>OTA.srco AL l POR 200'>0,, PINCELADAS CON VIOLETA DE GENCIAHA
AL 2X, C CON l~PTZ DE NITRATO DE PLATA. LAS APLICACIONES L.0. 
CALES DE PASTCLLA DE 8EPAH~N ODE ÜRALSONE. 

EL JlcgtJADfN, CUYAS TABLETAS SE DEJ~ DISOLVER EN -
LA lroCAa los ANTISEPTICOS RESULTAN A VECES ÓTILES.1 SI LOS -
DOLORES SON INTENSOS SE J>fNCELARAff LAS AFTAS tOi ~IOKE6 .... 
DE PA.-..TOCAhtA AL 2%, COMO MCuiCACiÓif COADYWNiTE SE WECOMlElt 
DA LA VlTA.MIH.A C Y EL COMPLEJO VfTAMfNICO B, 

~ 
E-< 
o 
:s 
p:.l 
...,..,....( 

Co 
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LA IN~LAMACIÓN A\,UDA DE LA MUCOSA BUCAL AFECTA PRIH. 
CIP~LMENTE A LAS ENCfAS, LA PUNTA DE LA LENGUA Y LOS BORDES
DE LA MISMA. 

PEPENDEN DE CAUSA MECÁNICA, COMO LA ERUPCIÓN DENTA 
RIA, LAS DENTADURAS PROTÉSICAS DEFICIENTES, LA INBESTA DE -
ALIMENTO: DEMASIADO CALIENTE, IRRITANTES QUfMtCOS, COMO EL -
TABACO Y EL ALCOHOL Y LAS NOXAS MICROBIANAS, 

lAs NOXAS ~ICROBIANAS PRODUCEN LAS ESTOMATITIS DE
DIVERSAS EN~ERMEDADES, SARAMPIÓN, VIRUELA, Sf ~ILES PARTICU-
L,QMENTE CUANDO SE DESCUIDA EL ASEO BUCALa 

nEjAR DE FUMAR, EVITAR LAS PASTILLAS DE ANTIBIOTI
COS QUE DISUELTAS COMO CARAMELOS EN LA BOCA FOMENTA EL DESA
RROLLO DE MUfilJET°. EN SU LUGAR UTILIZAR PASTILLAS DE SIÓGENO. 
LAVAR LA CAVIDAD BUCAL co~ TINTURA DE MIRRA DE 10 A 15 GOTAS 
EN UN VASO DE AGUA, 

AGUA OXIGENADA AL 2~ O SOLUCIÓN AL 1% DE PERMANfiA
NATO PCTÁSrco UNA CUCHARADITA EN UN VASO DE AGUA. 

Es UNA DE LAS ENFERMEDADES MAs FRECUENTES, QUE POR 
AFECCIÓN DEL ES6FAGO RESULTA M.(s APROPIADO DENOMINARLA ESTO
MATO ESOFAG?TfS, ES CAUSADA POR ANTIBIÓTICOS DE AMPLIO ESPEk 
TRO COMO SOff AMPICILtNA O LAS TETRACTCLIHAS, 
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LAS MANIFESTACIONES CONSISTEN EN HINCHAZÓN V RUBI
CUNDEZ DE LA MUCOSA~ EN OCAS[ONES HAY OESPRENDfMieffTO DEL -
EPITELIO, DOLOR Y SENSACIÓN DE ARDOR Y SEQUEDAD~ SABOR PASTQ 
SO Y ~ETIDEZ DEL ALIENTO, 

CUANDO LA INFLAMACIÓN ES MUY INTENSA APA~ECE UH -
EXUDADO HUCOPURULENTO, 

·SUSTITUIR EL ANTIBIÓTICO RESPOHSABLE POR OTROS QUE 
NO LO MOTIVEN (l'ENtCILINA 6, ESTREPTOMICINA), PRESCRITOS POR 
Vf A PARENTERAL V EN VITAMINAS DEL r,RUPO R. 

LAS MOLESTIAS SE QUITAN DISOLVIENDO EH LA BOCA PAS 

TlLLAS DE ílRALSONES. 
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"StwsAs GENERALES DE HAu ros r s" 

A),- ESTOMATITIS DE LAS ENFEPMEDADES DE LA SANGRE: 

Se MANIFIESTAN EN MUCHAS OCASIONES, POR
HtMO~RAr,JA r,¡Nr,IVALES ESPONTANEAS O POR
EL TRAUMAT1SMO DE CEPILLARSE LOS DIENTES, 
EN LA PÓRPURA PUEDEN APAREceq AMPOLLAS -

HEMORRÁriICAS EN ESPECIAL EN LA FO~MA AGU 
DA INFANTIL, 

EN LAS Ar;RANULOCITOSIS y LEUcosrs AGUDAS SE VEN U.t.. 

CERACrC'iES NECRÓTICAS, EN EL ISTMO DE LAS FAUCES, LENfiUA MIJ
COSP ~E ~os CARRILLOS y VELO DEL PALADAR. 

B),- ~~TOMATfTIS fiANriRENOSA: 

EMPIEZA rcq UNA PEQUEÑA ÚLCERA INDOLORA
EN LA MUCOSA DEL CARRILLO, CUBIERTA POR
UN EXUDADO GRIS VERDOSA. 

f.L ALIE~TO ES NAUSEABUNDO AL PRINCIPIO DE LA ENFER 

ME:\\D, CUANDO EL ESTADO GENERAL TODAVÍA SE HAYA POCO ALTERA.! 

DO, HAv firBRE ALTA, NEUMONf A Y r,AN~RENA PULMONAR A CONSE--
CUEhCI.\ DE LA ASPIPACIÓN DEL EXUDADO 0 ÓTRIDO, SOBREVIENE LA
MUEP .... E. 

''TRATAMIENTO" 

Se EMPLE.\RÁ oer-.:rr.rLrNA ~•tPQ(lNA!, " .\PL 1~M·1nNFs TÓ 

PICAS n~ NEOSALVARSÁN 1 EN LOS CASOS CURAD~~ ~UEDEN QUEDAR Cl 
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CATRICES EXTENSAS Y PRODUCIR DEFORMIDADES. 

e),- HALITOSIS EN GANGRENA PULMONAR: 

Es LA NECROSIS PÓTRICA ANAEROBIA DEL T~
JIDO PULMONAR, 

PATOGENlA,-

Es LA MÁS DE LAS VECES~ BRONCÓGENA Y MÁS RARA 
MENTE DE ORIGEN EMBÓLICO. A CONSECUENCIA DE
BRONQUITIS FÉTIDA Y POR LA DESCOMPOSICIÓN PÓ
TRIDA DEL CONTENIDO BRONQUIAL# PUEDEN PASAR -
AL PARÉNQUlfw'A PULMONAR Ac;ENTES DE LA PUTPEFAt. 
CtÓN. No RARA VEZ LA GANGRENA SE PRODUCE POR 
LA ASPIRACIÓN DE MATERIAL lNFECTADOJ POR EJEM. 
POR EL DESCENSO DEL Lf QUIDO SANIOSO DE UN CAti 
CER EN PLENA DESTRUCCIÓN DE LAS VfAS RESPlRA
TOR IAS ALTAS O DE LA CAVIDAD BUCAL DE UN CÁN
CER ESOFÁGICO PERFORANTE O DE LA DIFTERIA Y -
TAMBI~N POR ASPIRACIONES DE PAPILLA ALIMENTA
R!A DE DIENTES CARIADOS ROTOS EN LOS ENFERMOS 
ESTUPUROSOS O SIN CONOCIMIENT01 ETC, EL MARAS. 
MO GENERAL FACILITA EL DESARROLLO DE LA GAN-
GRENA METANEUMÓNICA1 EN PARTICULAR EN NEUMO-
NfA DE LA GRIPA Y1 ADEMAS EN LOS BEBEDORES Y
DtABltttCOS. 

ANATOMfCAMENTE.-

lAS PARTES PULMONARES AFECTAS ESTMc TRANSFOR
MADAS EN UNA MASA PARDOVERDOSA1 P0TRIDA HUY -
FETIDA1 NAUSEABUNDA1 POR CUYO REBLANDECIHIEH~ 
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TO SE PRODUCEN CAVIDADES LLENAS DE LfQUIDO P~ 
TRIDO, EL TEJIDO PULMONAR CIRCUNDANTE SE HAYA 
INFILTRADO, COMO EN LA NEUMONÍA, Y EL FOCO :_ 
SUELE ASENTAQ EN LOS LÓBULOS INFERIORES EN LOS 
QUE PUEDE ALCANZAR UN TAMAÑO COMO EL PUÑO DE
LA MANO, 

CUANDO EL FOCO GANGRENOSO NO ENCUENTRA SALiDA, LA
DESTRUCC IÓN INCESANTE DEL TEJIDO OCASIONA LA MUERTE. 

CUADRO CLfNICO,-

Srr OBSERVAN CASOS AGUDOS, CON MANIFESTACIONES 
M:JY VIOLENTAS DESDE UN PRINCIPIO·.· SIEMPRE -
HAY FIEBRE, QUE PUEDE SER MUY ALTA V EMPEZAR
CON ESCALOFRf os EN LA PRIMERA FORMA~ HAY --
GRAN POSTRACIÓN, A MENUDO HABITO S~PTICO Y, -
CUANDO EL ?ROCE.SO SE PROLONGA, MARASMO PROFUli 
no. LLAMA PRINCIPALMENTE ATENCIÓN UNA TOS Pa 
NOS~ CON EXPECTORACION ABUNDANTE, MUCOPURUlEll 
TA Y DE OLOR PÚTRIDO CARACTERf STICO QUE, CUAH. 
DO EXISTEN GRANDES CAVIDADES ACONTECE CON AC
CESO (EXPECTORACIÓN A BOCANADAS), HAY CASOS
DE PROGRESIÓN RÁPIDA EN LOS QUE TRAS UNA BROH. 
QUtTIS S~PTICA CON TOS Y FIEBRE INTENSA, ESCA 
LOFRfos y SUDORES, APARECE cOH' SIGNOS DE ANO
XfA, LA NECROSIS GANGRENOSA DEL PULMÓN (FUUU. 
NAffTEl,, COMO PUEDE VERSE EN EL CURSO DE EP!Df. 
MIAS GRIPALES, 

l.A GANGRENA EN LA DIABETES A VECES NO ES F~TIDA. 
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DIAGNOSTICO. -

LA PUTRIDEZ NAUSEABUNDA DEL ALIENTO BASTA LA
MAYORtA DE LAS VECES PARA DIAGNOSTICAR LA EN
FERMEDAD DESDE EL PRIMER MOMENTO, POR EJEM. -
AL ENTRAR A LA HABITACIÓN DEL ENFERMO, EL E.S. 
PULTO FETIDO ES DEMOSTRATIVO CUANDO HAY COLGA 
JOS DE TEJrDO PULMONAR, SI FALTAN ésros, TIE
NEN IMPORTANCIA LA DEMOSTRAClÓN DE LA

0 

ÓLCERA
NECRÓTICA, 

"!EBAeEUilCA11 

COMO LAS CAUSAS DE HALITOSIS EXTRABUCAL CORRESPON
DE A ENFERMEDADES QUE NO AFECTAN A LA BOCA, EL TRATAMIENTO -
DEBE SER ESTABLECIDO POR EL M~DICO, DEBEN ESTUDIARSE PRIME
RO LAS VfAS RESPIRATORIAS ALTAS, INCLUYENDO SENOS O AHfGDA-
LAS co~ INFECCIÓN C~ÓHICA, LA HALITOSIS DEBIDA A ESCURRIMIEM. 
TO POSNASAL, SINUSITIS Y AMIGDALITIS NO ES RARA, l:H OCASIO
NES LA HALITOSIS PUEDE DEBERSE A INFECCIONES PULMONARES O A
ENFERMEDADES DE TR,(QUEA O BRONQUIOS·; 

PERO EN E1.. CASO DE LA GANGRENA PULMONAR EL TRATA-
MIENTO A LLEVAR ES BASÁNDOSE EN LA IDENTIFlCACIÓN ESPECÍFICA 
D·EL GERMEN RESPONSABLE, EN ELLA SE BASA EL TRATAMIENTO ANTJ

Bt6TICO. ESTOS ENFERMOS NECESITAN ABSERVACIÓN CONSTANTE poq
EL INTERNISTA Y :L CIRUJANO PARA EMPLEAR EN SEGUIDA LAS T~~
NICAS TERAPE6TtCAS CONVENIENTES, SE ELIGEN LOS ANTIBlÓTICOS
QUE PAREZCAN MAS INDICADOS BASANDOSE EN LOS RESULTADOS Del -
EXAMSi DE LAS PREPARACIONES DE LOS ESPUTOS Y DESPU~S DE COH:O. 
CER EL INFORME DEL LABORATORIO REFERENTE AL CULTIVO Y A LAS
PRUEBAS DE LA SENSIBlLICAD DE LOS G~RMENES SE MODIFICA O HO
ESE TRATAMIENTO PROVISIONAL. 



.. 
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o),- rrRRosrs HePAr1cA: 

0EFINicr6N.-

Hfr.ADO CIRRÓTICO ES AQUEL EN EL CUAL SE PIER
DE LA ARQUITECTURA LOBULAR NORMAL, CON REGEN.E. 
RACIÓN MODULAR DE LAS C~LULAS DEL PARÉNQUIMA
SEPARADAS POR TABIQUES FIBROSOS. 

CIRROSIS EN EL ALCOHÓLICO.-

EFECTOS DEL ALCOHOL EN EL HfGADO.-

LA JNf;ESTIÓN DE ESTE SE ACOMPAÑA DE DOS
ALTERACIONES HOR~OLÓGICAS IMPORTANTES: 

1.- l\cUMULACIÓN DE LAS <iRASAS (TRif.iLICÉRIDO) EN -
LAS C~LULAS DEL PARÉNQUIMA. 

2.- DEGENERACIÓN DE LOS ÓRGANOS DE LAS CÉLULAS, 

EN EL ALCOHÓLICO SE HA COMPROBADO QUI: UNA FRACCIÓN 
IMPORTANTE DE LA r,QASA HEPÁTICA PPOVIENE DE TRir,LIC~P!DOS -
DIETÉTICOS, SE DEDUCE QUE LA NECROSIS CONTINUA DE LAS CÉLU-
: A5 LESIONADAS Y CONDUCE PR06RFSIVAMENTE A LA FORMACIÓN DE -
TABIQUES FIBPOSOS QUE SEPARAN LOS NÓDULOS EN RF.GEt:';RACIÓN, 

f\N~TOMfA PATOLÓGICA,-

cN ESTA ENFERMED~D e: HÍGADO ESTÁ r.RECIDO y -

DUR0.1 Y AL MlCROSCOPtO LAS CéLULAS DE PAí<~tlQUIMA SE VEN DIS
TENDIDAS POR GOTlTAS DE GRASA Y PUEDE CONTENER INCLUSIONES -
CITOPLASMATICAS EOSINÓFILAS Y HAY ESTASIS DE BILIS. 
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0ANJFESTAC!ONES CLfNICAS,-

EL PACIENTE SE PRESENTA AL M~DTCO CON DOLOR -
ABOOMtNAL DEBIDO A HEPATOMEGALIA AGUDA, GASTRl 
TIS O PANCREATITS, VÁRICES E~OFÁAICAS, ICTERl 
CIA, HINCHAZÓN ABDOMINAL O SfNTOMAS DEBIDOS A 
LESIONES DE LA CABEZA. 

LA CIRROSIS EN EL ALCOHÓLICO PUEDE PRESENTARSE EN
FORMA INCIDIOSA CON ANOREXIA, FAT[GA, DEBlLlDAD Y COMIENZO 
GRADUAL DE ICTERICIA Y ASCITIS O MANIFESTARSE Af~UDAMENTE CON 
UNA O VARIAS CO~PLICACIONES IMPORTANTES; HEMORRAr,JA AGUDA DE 
TUBO DI~ESTIVO, ALTO COMIENZO REPENTINO DE ASCITIS, INSUFI-
CIENCIA HEPÁTICA CON ICTERICIA O COMA O SfNTOMAS DE CARCINO
MAS HEPÁTICAS. 

LA HEMORRAGIA AGUDA DE TUBO 01r,esrrvo ALTO ºUEDE -
PREVENIR DE VÁRICES ESOFÁGICAS, PERO TAMBIÉN HAY QUE CONSIDE. 
RA~ EROSIONES ~ÁSTRICAS AriUDAS1 ÓLCERA PÉPTICA Y NEOPLASIA, 

EL PACIE~TE ALCOHÓLICO PUEDE TENER HEMORRAGIA POR
EROSIONES GÁSTRICAS, ÓLCERAS P~PTICAS O V~RICES ESOFÁr,[CAS; 
LA TERAPÉUTICA APROPfADA DEPENDE DE LA LOCALIZACIÓN, l.As DL 
VERSAS MEDIDAS QUE SE USAN PARA CONTROLAR LA HEMORRAC,(A EN -
PACIENTES CIRRÓTICOS INCLUYEN LAVADO GÁSTRICO CON AGUA HELA
DA) HIPOTERMIA 6ÁSTRICA LOCAL USANDO UN í;LOBO ESOFAGOC1ASTRI
CO, PIT~ESINA POR VÍA INTRAVENOSA, iE~ONAMfEffTO ESOFÁF1iCO -
CON UN riLOBO rNSUFLADO, O INTERVENCIONES QUIRltRCHCAS DIPEC-
TAS. 

CUANDO UNA HEPATITIS ALCOHÓLICA Ar,UDA SE COMPLICA
DE ASCITIS, EL TRATAMIENTO INDICADO A SEGUIR ES MEJORAR EL -
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FUNCIONAMIENTO HEPÁTICO, SUELE P?ODUCfR DIURESIS ESPONTÁNEA
A MEDIDA QUE LA PRESIÓN PORTAL SE NORMALIZAN Y AUMENTAN LAS
CONCENTRACIONES DE ALBÓMINA EN EL SUERO. Es NECESARIO RES-
TRfN<HR LA fNGESTtÓN DE SODIO HASTA 1 A 3 ~RS, DIARIOS, LOS

DIURÉTTCOS DEBEN UTILIZARSE CON CAUTELA~ 

TRATAM[ENTO.-

EL PASO MÁS IMPORTANTE EN EL TRATAMtÉtffO DE -
LA CIRROSIS, ES SUPRIMIR LA INGESTIÓN DE ALC~ 
HOL, SI CONTINÚA CON EL ALCOHOL, NINGUNA AiEK 
CIÓN MBJICA LE PROLONt;ARÁ LA \'IDA, 

Esros PACIENTES DEBEN üE TRATARSE CON REPOSO EN CA 
MA, SUPRESIÓN DE ALCOHOL Y DIETA CON PROTEf NAS1 VITAMINAS, -
MINERALES Y CALORfAS ADECUADAS, EL PACfENTE FEBRIL, DESHI-
DRATADO, ourzA NECESITA INYECCIONES INTRAVENOSAS LENTAS DE -
GLUCOSA AL 5 POR ll'J'l CON SUPLEMENTOS DE POTASIO, MAGNESIO Y
VfTAMfNAS: DEBEN DARSE SUPLEMENTOS DE SllLFATO FERROSO (Q,3G 
TRES VECES AL Df A) O ÁCIDO FÓLlCO (5() HG DIARIOS) PARA CORR!. 
GIR LA ANEMIA POR DEFIClENCIA DE HIERRO O ÁCIDO FÓLtDO, Es· 
NECESARIO RESTRIN~IR LA JNr,esrróN DE SAL DE l A 3 6 EN LAS -
~4 HRS. EN ~ACIENTES CON ASCfTIS. CON ESTE R~r,JMEN, SUELE -
OBSERVARSE MEJORfA CLfNICA Y BIOQUfr.tICA CON 2 Ó 3 SEMANAS, -
PERO SI CON ESTO NO ES SUFICIENTE SE APLICARÁ (PREDNISOLO~A-
20 A 40 HC;, DIARIOS) ESTO PUEDE SER ÓTIL PARA ESTIMULAR EL -
APETITO, AUMENTAR LA DIURESIS Y MEJORAR EL FUNCIONAMIENTO HE. 
PÁTtCO. 

CUANDO LA ESClTIS SE ACOMPAÑA DE HlPOALBUMINEMIA
GRAVE, LAS INYECCIONES INTRAVENOSAS LENTAS DE ALBÓMINA POBRE 
EN SAL (5[) A 1000 AL DfA) PUEDEN POTENCIAR LA D[URESJS, PERO 
HAY QUE EVITAR EL EDEMA PlJtHOHAR POR EXPANSIÓN DEL VOLUMEN -
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LA HALITOSIS SE PRODUCE POR LA ENFERMEDAD DEL Hfr.;A 
DO •'WE EN UN l'll'J" PRODUCE HALITOSIS., onw FACTOR QUE AYUDA A 
COADYUVAR ESTO SON LA~ HEMOR~Ar,JAS PRODUCIDAS POR LAS ÓLCERAS 
y CUANDO ESTA HEMORRAGIA ES POR LA BOCA PRODUCE UN OLOR srEa 
ºRE DESA~RADABLE TANTO PARA ~l COMO PARA SUS.S.EMEJANTES. 

FN LA CAVIDAD ORAL LA LIMPIEZA DEBE DE SER Rl~URO
SA TANTO EN CEPILLADO COMO EN ENJUAAUES CON CUALQUIER ANTl-
SÉ0TlCO Y UNO QUE OTRO ANTIBACTERIANO (ASCOXAL), 

E),- Crrosrs n1ABETICA,- (ílrA~ETES): 

EN UNA ENFERMEDAD DEGENERATIVA, ES UN -
TRASTORNO HETABOLICO CRÓNICO GENERALIZA
DO., QUE SUELE DESARROLLARSE EN PREDISPO
SICIÓN HEREDIATARIA v SE MANIFIESTA POR
DEBILIDAD., LASITUD,, PERDIDA DE PESO O Dl. 
FJCULTAD DE CRECIMIENTO~ HIPERr,Lf CEMIA.1 
CETOS{s; ACIDOSIS Y DESINTE~RACIÓN PRO-
TEÍNICA~ Sy EL T~ATAMIENTO PROLONr,A LA
EXISTENCIA DEL PACIENTE APARECEN ANOMA-
Lf'A.S SECUNDARIAS DE PEQUEÑOS VASOS SAN-
<mfNEOS QUE FIHAU1ENTE CAUSAN INSUF ICIEN. 
CIA RENAL,, CEnUERA.1 NEURITIS~ HIPERTEN-
S IÓN,, INSUFICIENCIA CARDlACA CONr,ESTfVA-

f • 

O UNA COMBINACil'>N CUAL!JUIEJ?A DE ESTOS --
PROCESOS, 

SI METABOLIZAMoS LOS ALIMENTOS Y ESTO EN EL Hf GADO 
ALMACENA~ DESDOBLA y DISTRIBUYE EL AZÓCAR QUE PASA DEL ESTÓ
MAGO HACIA EL HfGADO,, ~L LOS VA A METABOLIZAR MEDIANTE LAS -
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CéLULAS HEPATIOCITOS Y ES AQUf DONDE EMPEZAMOS A METERNOS SQ 
BRE EL CONTROL DE INSULINA. EL Hfr,~oo ES CAPAZ DE ALMACENAR 
EL AZÓCAR MANDANDOLA AL PLASMA Y SER DISTRIBUIDA A TODAS LAS 
C~LULAS. EL AZÓCAR SALE COMO ~LUCOSA, 

LA GLUCOSA TIENE QUE ATRAVESAR LA MEMBRANA, ENTON
CES LA INSULINA LE VA A PERMITIR EL VIAJE PERO POR MEDIO DE-
6SMOSIS, PROQUE LAS MELéCULAS DE LA GLUCOSA TIENE UN· PESO 112. 
LECULAR MAYOR, ENTONCES LA INSULINA HACE QUE BAJE EL PESO MQ 
LECULAR DE LA GLUCOSA A NIVEL DE LA MEMBRANA CELULAR Y LLEVAR 
LAS AL cn:.OPLASMA ENTONCES PASAN POR LA CONDUCCIÓN QUE PUEDE 
SER HACIA DENTRO O HACIA FUERA, 

DENTOR DEL CITOPLASMA TENEMOS LAS MITOCONDRlAS, -
EXOSINAZA QUE ES UNA ENZIMA, LUEGO LA ATP, NOSOTROS VALORA-
MOS QUE PARA PODER EXISTIR DEBEMOS r,uARD~R UNA HO~EOSTAsrs. 
EL 0Xf GENO MÁS GLUCOSA NOS VA A PROPORCIONAR ENERGfA. Esro
VA A PRODUCIR CALOR Y CAMBIOS METABÓLICOS CAPAZ DE ACTIVAR • 
EL MOVIMIENTO CELULAR. EL OXÍGENO LO ENCONTRAMOS EN LAS CE.l.. 
DtLLAS DE LAS MITOCONDRIAS EN LAS ENZIMAS OXIDATIVAS QUE ES
TÁN EN LOS ANAQUELES ANTERIORES, 

LA GLUCOSA PASA AL CITOPLASMA Y EN ESTA VIENE LA -
EXOCINAZA~ LA JUNTA CON EL ATD Y LA r,LUCOSA Y LA INTRODUCE -
DENTRO DE LAS CELDILLAS DE LAS MITOCONDIRAS Y AQUf SE PIERDE 
EL FOSFATO TERMINANTE Y QUEDA AJ)P Y ES LA REACCIÓN PARA LA -
FORMAClÓN DE ENERGh.. Es EL TRABAJO DE ENER<ifA 1UE SE :..LF.Vt~ 
A CABO DENTRO DE LAS MITOCONDRIAS. 

PENETRACIÓN DE t;LUCOSA E~ LAS CitLULAS,-
EN CONOICf ONES NOR~LES DENTRO DE LAS C~LULAS 
HAY ENTIDAD-ES MÍNIMAS DE KEXOSA LIBRE1 EL DES. 
PLAZAMlENTO DE f.lLUCO'SA A TRA~S DE LAS HEMFlRA 
NAS CELutARES ES LA ETAPA MAS LENTA DEL P·ROC.E. 



- 37 -

SO METAB6LICO Y PUEDE CONTROLAR EL RITMO CON
EL CUAL ES UTILIZADA LA GLUCOSA, LA RAPIDEZ
CON LA QUE PENETRA LA GLUCOSA EN LAS CéLULAS
PUEDE AUMENTAR POR LA ACCIÓN DE LA INSULINA. 
ilNA VEZ DENTRO DE LA CÉLULA SE COMBf NA CON EL 
FOSFATO TERMINAL DEL ADENOSIN TRIFOSFATO (ATP) 
POR LA INFLUENCIA DE LA ENZIMA ADECUADA, EN -
EL HfGADOJ EL MÓSCULO V LA GPASA QUE iNTERVIf 
NE EN LA EXOSINAZA, PERO EN LE Hf ~ADO HAY UNA 
ENZIMA ADICIONAL QUE ES LA GLUCOSINAZA. 

LA ACTIVfDAD DE HEXOSINAZA ES !NHIBlDO POR EL 6 -
fOSFATO DE t;LUCOSA COMO LA HEXOSlNAZA DEL HfoADO TRABAJA CA
SI A PLENA CAPACIDAD CUANDO HAY r,LUCOSA EN CONCENTRACIONES -
MENORES que LAS QUE SUELEN HALLARSE EN EL PLASMAJ UN AUMENTO 
nr LA <1LUCEM!A NO ELEVA CONSIDERABLEMENTE su ACTIV!DAD. LA 
ALUCOSfNAZA NO SE SATURA HASTA QUE ALCANZA CONCENTRACIONES -
MUY SUPERIORES A LO NORMAL. POR LO TANTO AL AUMENTAR LA ~L~ 
CB-'IA HAY UN AUMENTO DE LA FOSFORILACIÓN DE LA GLUCOSA POR -
LA GLUCOSINAZA, ESTA RELACIÓN PLABABLEMENTE BRINDE UN MECA-
NISMQ E:STABll.IZADOR DE LA. GLUCEMIA AUMENTANDO A!JTOM.Á.T!CAMEN ... 

TE LA CAPTACIÓN HEPÁTICA DE GLUCOSA, LA GLUCOSINASA DESAPA
RECE RÁPIDAMENTE DEL HfGADO CUANDO SE ESTÁ EN AYUNAS O HAY -
DfABETES, 

~ESHECHO DEL METABOLISMO CF.LULAP.-
fs EL ÁCIDO LÁCTICO QUE ES EL NOMBRE QUE P~Cl 
BE CUANDO SALE, SI ESTOS DESHECHOS NO SALEN -
HAY MAYOR ACUMULAMIENTO, YA NO PUEDE ESTAR -
ELABORANDO MAS GLUCOSA DE ENEpr,f A, ENTONCES -
SE ATROFIA Y PIERDE SU ELASTICIDAD, LA DIFE-
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RENCIA QUE HAY CON LA GLUCOSA ES QUE LA GLUCQ. 
CA ES CAPAZ DE ALMACENARSE y SALlR CUANDO se
NECESITE. EL HEPATOSITO LA r,LUCOSfNA~A ES CA 
PAZ DE RETENER ESTA r,LUCOSA 1 FOSFATO V DE -
AQUf ALMACENAR LA GLUCOSA EN FORMA DE GLUCÓr,f 
NO. 

LAs LATERACIOMES QUE PRESENTAN LOS DIABéTICOS, 

1.- MovrLIDAD DENTARIA, 
2.- CAPIES DE QUINTA CLASE, 
3,- ~utENTO DE SARRO, 
4.- lNDENTAClONES EN LA LENGUA, 
5.- RESEQUEDAD DE LA LEN~UA. 
6.- ALIENTO CETÓNICO, 
7.- BAJA DE PESO. 
a·:- fitNGIVITtS, 

EN LA DIABETES PAHCREATICA SE DEBlllTAN LOS MECANI~ 
MOS AHAOOLICOS DE FORMACIÓN DE RESERVAS, V AUMENTAN LOS PRO
CESOS DE DESINTEGRACIÓN: SE FORMA MENOS t;LUCÓGENO Y ADEMAS -
~TE SE DESCOMPONE Y DlSHINUYE EN EL HfGADO, l.A SÍNTESIS DE 
PROTEfHAS ES ESCASA O NULA MIENTRAS QUE SE ELEVA SU DESINTE
qRACI&f O CATABOLISMO., INCREMEHTMDOSE LA ELIHANAClÓff URINA 
RIA DE SUSTANCIAS NITROGENADAS, Al PRODUCIRSE LA DESANIMA--
Cl&f DE LOS AMIN0Ac1oos EH EL HfGADO., EL GRUPO AHlN'O FORMA -
UREA~ MIENTRAS QUE EL ActDO RESTANTE SE TRANSFORMA EN GLUCO
SA (aocONEOGEKEsrs; o EH Actoos cer6Nrcos. 

EH Afflf1AL€S CON DIABETES PAHCREATICAS, V PRINCIPAL. 
MENTE EN PERROS COH DIABETES flORIAZfNtCA SE HAN ESTUDIADO -



- 3q -

LAS CONSECUENClAS DE ADMfNISTRACIÓN DE AMINOÁCIDOS. VARIOS
DE ELLOS DETERMINAN LA EXCRECIÓN DE UNA CANTIDAD ADICIONAL -
DE r,LUCOSA (EXTRAGLUCOSA) EN LA ORINA: GLICOCOLA, ALANINA, -
CERINA, TREONINA, VALINA, Ac100 r,LucorÁMico, Acrno AsPÁRTtco 
íl~NITINA1 PROLINA, ARGININA, CISTlNA Y METEONINA, Y POR ESO
SE DENOMINAN AMINOÁCIDOS GLUCOPLÁSTICOS, EN CAMBIO, OTROS -
AMINOÁCfOOS NO AUMENTAN LA GLUCOSA URlNARIA PERO SI LOS CUE.R. 
POS CETÓNICOS: fENlLALANINA, TIROCINA, LEUCINA, ISO~EUCINA -
BALINA Y SE LES LLAMA POR LO TANTO AMINOÁCIDOS CETOPLÁSTICOS 
o ~ETO!';€Ntcos. 

EN LA DIABETES PANCREÁTlCA ACENTUADA SE DETIENE LA 
FORMACIÓN DE l[POGENESIS, Y EN CAMBIO SON INTENSOS SU CATABQ 
LIS~ V MOVILIZACfÓN (LIPOLrsrs) POR LO CUAL SE ELEVA LA Ll
CEHIA Y LOS ÁCfDOS GRASOS LfBRES DEL PLASMA, 

SE PRODUCE ENTONCES INFILTRACIÓN GRASA EN EL HfoA
Dt: ~UE SE TORNA AMARILLENTO Y OTROS ÓRGANOS, Y HAY AUMENTO -
DE COLESTEROL PLASM~rrco, El GLICEROL ( 10% DE LAS ~RASAS ) 
SE TRANSFORMA FÁCILMENTE EN GLUCOSA, MIENTRAS QU~ LOA ÁCIDOS 
GRASOS SE CONVtERiEN EN CUE~POS CETÓNlCOS QUE AUMENTAN EN LA 
SAN~~E y EN LA ORINA. ESTE lNCREMENro Se DENOMINA CEiOSIS. 

LA ELEVAClÓN DE LA LIPEMIA, EL Hf GADO GRASO Y LA -
CETOSlS SE DEBEN A DOS FACTORES QUE CORRESPONDEN A LA AUSEN
Cf A DE tNSULtNA V A LA PRESENCIA DE HORMONAS HIPOFISIARIAS Y 
CÓiRTtCO ADREffALES. Es P1lR ESO QUE LAEXTIRPACIÓN DE LA HIPÓ-

~ FtSIS O DE LA GLÁNDULA SUPRARRENAL PREVIENE O DISMINUYE LA -
H!ºERL!PEMIA~ Ek HfGADO nRASO Y LA CETOSIS DEL PANCREATOPRl
vo, T~ANSTORHOS QUE ~EAPARECEN POR RESTITUCIÓN DE LAS HORMO
NAS CO~RESPONDIENTES, 
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EL METABOLISMO DE LAS GRASAS PRODUCEN CUERPOS CET~ 
NICOS EN EL HfGADO QUE SON NORMALMENTE QUEMADOS CASI POR COM. 
PLETO EN LOS TEJIDOS SIN E~BARGO CUANDO SU FORMACIÓN ES EXA
GERADA COMO PASA EN LA DIABETES UNA PARTE NO ALCANZA A QUE-
MARSE, SE ACUMULA EN LA SANGRE (HIPERCETONEMfA) Y PASA A LA
ORINA (CETONURlNA), EN LA VEJIGA Y EN EL PULMÓN EL ÁCIDO -
ACETOACéTICO SE DESCOMPONE PARCIALMENTE CON PRODUCCIÓN DE C~ 
Y ACETONA, LA CUAL DA EL OLOR CETÓNICO CARACTERfSTIC-0 AL --
ALIENTO y A LA ORINA. Esros CUERPOS CETÓNICOS SON LOS Acr-
DOS B-HIDROBUTÍLICO Y ACETOACéTtCO Y LAACETONA. 

EL PRIMERO ES E~ MAS ABUNDANTE, MIENTRAS QUE EL Á
CIDO ACETOActnco ES EL MÁS TÓXICO. LA ACUMULACIÓN DE ESTOS 
~crnos PRODUCEN UNA ACIDOSIS,, CON DESCENSO DE LA RESERVA AL
CALINA,, HIPERVENTILACION ALVEOLAR,, DISMINUCIÓN DE LA TENSIÓN 
DEL (~ ALVEOLAR Y AUMENTO DEL NH3 URINARIO, EL PH SANGUÍNEO 
PUEDE ESTAR NORMAL (ÁCIDO COMPENSADOS) O BAJO {ACIDOSIS NO -
COMPENSADOS) , 

LA ADMINISTRACI6N DE INSULINA CORRIGEN CASI TODOS
LOS SfNTOMAS DIABÉTICOS: AUMENTA EL CONSUMO DE GLUCOSA POR
LOSTEJIDOS V DISMINUYE EL EXAGERADO CATABOLISMO DE LAS GRA-
SAS Y DE LAS PROTEfNAS DEL ORGANISMO ESTABLECI~NDOSE LA LIPD. 
GENESlS Y LA SfNTESIS ADECUADA DE PROTEfNAS. 

"EFECTO DE LA DIABETES SOBRE LAS CARIES DENTALES• 

llff AUMENTO PRONUNCIADO DEL N~MERO DE CARIES NUEVAS 
EN UH ADULTO DE!E HACER PENSAR EN UNA POSIBLE DlABETES NO COH. 
T~OLADA, LA SALIVA DEL DIAB~TICO PODRfA DEMOSTRAR UNA MAYOR
ACTIVIDAD DIASTÁSICA QUE LA SALIVA NORMAL. LA DISMINUCIÓN -
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DEL VOLUMEN DE SALIVA EN UN DtABÉTf CO NO CONTROLAD01 PODRf A
tNTERVENIR EN LA MAYOR FRECUENCIA DE CARIES. Los ADULTOS -
CON DIABETES CONTROLADA NO MUESTRAN NINGUNA MODIFICACIÓN DE
FRECUENCfA DE CARIES. A VECES SE OBSERVA EN PACIENTES DtABt. 
TlCOS MAL CONTROLADOS1 UNA PULPITIS U ODONTALGIA SERIA. 
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" fiuNA " 

LA 6JNt;IVOESTOMATITIS ACOMPAÑADA DE UN GRAN NÓMERO 
DE FUSOESPlROQUETAS Y OTPAS VARIEDADES MICROBf ANAS EN LA BO
CA PUEDE IR DESDE UNA REACCIÓN SUMAMENTE AGUDA, PREDOMINANDO 
LESIONES ULCERADAS, NECRÓTJCAS Y MEMBRANOSAS DOLORASAS, HAS
TA fNFECCfONES CRÓNICAS CON MUY POCOS SfNTOMAS, VARfAN AM--
PLIAMENTE LA PARTICIPACIÓN DE LOSTEJI.DOS DE ENcfA Y BOCA Y -
LAS REACCIONES GENERALES ACOMPAÑANTESt 

EN LOS ÍILTIMOS ANOS SE EMPLEÓ El NOMBRE DE GINGt-
VOESTOHATITIS 6LCERO NECRÓTICA AriUOA, QUE TfENE CIERTAS VEN
TAJAS SOBRE EL NOMBRE ANTIGUO DE "N<HNA DE VtNCENT O BOCA J)E 
TRINCHERA, SE SUELE APLICAR LA ABREVIATURA DE f,l.JNA, ESTE NOM 
BRE DESCRIPTlVO PUEDE APLICARSE A OTRAS LESIONES DE LA BOCA, 
INCLUYENDO LAS QUE ACOMPAÑAN A LA LEUCEMIA, LA NEUTROPENIA -
MALIGNA Y A VEtES LA DIABETES NO CONTROLADA, 

~ANIFESTACfONES CLfNICAS: 

l.As MOLESTIA QUE AQUEJAN LOS PACIEÑTES SUELE
SER: ENCÍAS DOLOROSAS Y SANGRANTES, MAL SABOR 
DE LA BOCA O HALITOSIS. 

lA MAYORf A DE ENFERMOS CON 6UNA SON AMBULATORIOS Y 
NO PRESENTAN SIGNOS DE ALTERACIÓN GENERAL1 SIN EMBARGO CUAN
DO LA IHfECCt&f ES MUY INTENSA O CUAHDO OOA ENFERMEDAD GENE
RAL DE MocaA MAYOR IM:PORTANCfA ACTÓA COMO FACTOR PREDISPONEfi 
TE SE PUEDEN APRECIAR srr,Nos MODERADOS o INTENSA DE AFECCIÓN 
GENERAL, POR EJEMPLC: FIEBRE, PALlDEZ1 FATIGA Y LINFADENITlS. 

LA INTENSIDAD DE LA GINGIVITIS ES VARIABLE, DESDE-
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llGERA HASTA INTENSAA Y SU DISTRIBUCIÓN PUEDE LIHrTARSE A -
UNA O VARIAS PIEZAS DENTARIAS O A UN CUADRANTE, O PUEDE SER
GENERALIZADA POR TODA LA BOCA. 

EL DATO CLfNrco MAS IMPORTANTE DESDE EL PUNTO DE -
VISTA DIAGNÓSTICO, ES LA EXISTENCIA DE UNA O VARIAS PAPILAS
INTERPROXIMALES ROMAS CUYA SUPERFICIE E~TÁ PARCIAL O TOTAL-
MENTE CUBIERTAS POR UNA ESCARA NECRÓTICA GRISÁCEA POCO ADHE-. . . 
RENTE, SI SE SEPARA LA ESCARA SE PONE DE MANIFIESTO LA EX!~ 
TENCIA DE UNA ULCERACIÓN DOLOROSA EN LA BASE DE LAS PAPILAS
ENTRE LAS PIEZAS DENTARIAS INMEDIATAS, 

EN ALGUNOS CASOS SE ENCUENTRAN LESIONES EN LOS TE
JIDOS POCO ADHER~NTES DE LA BOCA (l\N~INA DE VrNCENT) COMO LA 
MUCOSA DE LAS MEJILLAS~ LOS TEJIDOS RETROMOLARES O LOS DEL -
PALADAR DURO Y BLANDO. ESTAS LESIONES SUELEN CONSISTIR EN -
PLACAS NECRÓTICAS GRISACEAS LEriERAMENTE ELEVADAS, AUNQUE EL 
DIAGNÓSTICO DE LAS LESIONES MUCOSAS PUEDE SER Dl~f CIL EN sf
MISMO, ~STAS SE ACOMPAÑAN CAS[ SlEMPRE DE s1r,NoS DE fiINGIVt
TIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA, lo CUAL FACILITA LA lDENTIFI-
_ _. --.1... •• ..._....._ ........... , ... 
U'\~1Vl1 ucr1n111v~. 

LA HAYORfA DE CASOS DE GUffA SE DIAGNOSTICAN Clf NI-
1 

CAMENTE1 YA QUE EL ASPECTO DE LAS LESIONES GINGIVALES ES CA-
SI ESPECfFICO O PATOGHOOONICO,· 

Es MUY IMPORTANTE LA ELABORACIÓN DE LA HlSTORIA -
CLf NICA PORQUE EXISTEN VARIAS RAZONES QUE HkCEN QUE EL PRAC
TICO LA OBTENGA. EN PRIMER LUGAR, LOS DATOS ADQUIRIDOS EN -
DICHA HlSTORIA PUEDEN ACREDITAR LA IMPRESIÓN CLfNtCA Y JUSTl 
FICAR EL ESTABLECIMIENTO DE UN DlAGHÓSTICO DEFINITIVO, PERO 
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TIENE MAYOR IMPORTANCIA LA POSIBILfDAD DE QUE UNA HISTORIA -
DETALLADA PUEDA DESCUBRIR LOS FACTORES LOCALES O GENERALESJ
QUE HAN OCASIONADO LA PREDISPOSICIÓN A LA ENFERMEDAD, LO CUAL 
FACILITA ESTABLECER UNA TERAP~UTICA MAS EFICAZ. 

Los ANTECEDENTES PERSONALES SON MUY lMPORTANTESJ LA 
MAYORfA DE CASOS DE GUNA SE PRESENTAN EN ADULTOS JÓVENES ES
PECIALMENTE ENTRE LOS 15 AÑOS Y LOS 25 AÑOSJ AUNQUE EN ALfiU
NOS CASOS PASAN DE LOS 30 Ó LOS 40 AÑOS, Es RARA EN PERSO-
NAS DE 50 AÑOS, CUANDO SE ENCUENTRA EN NIÑOS DEBE HACERSE -
UNA INVESTIGAClÓN COMPLETA EN BUSCA DE UNA ENFERMEDAD GENE-
RAL DEBILITANTE,, ESPECIA~MENTE LAS HEMOPATfAS COMO LA LEUCE
MIA, LEUCOPENf A Y ANEMIA, 

TAMBttN TfENE fMPOqTANCIA LA OCUPACIÓN DEL ENFERMO 
PORQUE L.- MAYORf A DE ELLAS SON ESTUDIANTESJ ENFERMERAS JÓVE
NES Y PERSONAL ADMINISTRATIVO, PERSONAS. QUE ESTÁN ESPECIAL-
MENTE PRED(SPUESTAS A UN STRESS Ff srco o MENTAL EXTRAORDINA
Rro. 

Los DATOS CLfNrcos: 
GENERALMENTE EL PACIENTE TIENE ASPECTO NORMAL 

PERO ALGUNAS VECES SE MANIFIESTAN SIGNOS Y Sf NTOMAS GENERA-
LES ATtUBENIBLES A LA GUNA COMO FIEBRE., PALf DEZJ FATIGA.1 ETC. 

EIIOLOO!é. 
EN LAS LESIONES CLfNICAS DE UNA ENFERMEDAD SE 

ENCUENTRA UNA SIMBIOSIS CARACTERf STICAS DE MICRO-ORGANISMOS
fUSO ESP!ROQUETA.qtoS; PREDOM!NAH R. V!NCENT!L V f; ~ENT!NV!N 
EN CUANTO A HfJitERO, PERO TAMBt~N EXISTEN OTRAS REPRESENTANTES 
DE LA FLORA BUCAL. 
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ENTRE LOS FACTORES DE MAYOR IMPORTANCIA PARA LA -
MANIFESTACIÓN CLfNrCA DE ESTA ENFERMEDAD TENEMOS: LOCALES V
GENERALES: 

LOCALES: 
A).- ERUPCIÓN O MALA POSICIÓN DE LOS DIENTES, 

INFECCIONES PERIOCORONARIAS. 
s).- BORDES DE RESTAURACIONES SOBRESAl:.IENTES, 

INCRUSTACIONES O PRÓTESIS MAL AJUSTADAS, 
ZONAS DE CONTACTO INADECUADAS. 

e),- CUALQUIER ZONA LOCAL DE HIGIENE BUCAL IN 
SUFlCIENTE. 

D).- TRASTORNOS CIRCULATORIOS Y NUTRICIONALES 
LOCALES DEL ijORDE DE LA ENCf A POR CALCU
LO$ O DEPÓSITOS METÁLICOS EN LOS TEJIDOS. 

liENERALES: 
A).- DESNUTRICIÓN, EN ESPECIAL DEFICIENCIAS -

DE VITAMINA C Y DE COMPLEJO B, 
B),- ENFERMEDADES DE LOS TEJIDOS HEMATOPOYéTi 

cos~· LEUCEMIA, NEUTROPENIA MALIGNA, ANE
MIA APLASTICA. 

e}.- TRASTORNOS DIGESTIVOS V ENDÓCRINOS, 
D) .- SITUACJOffES D·E TENSIÓN Y FATIGA EXTREMA. 
e),- tL TABACO O UNA EXTIRPACIÓN RECIENTE, 
F),- 1JH EPiSODIO DE ANSIEDAD AGUDA~ EN GENEPAL 

DE UNA A DOS SEMANAS AHTES DE LA ENFERME. 
DAD, 

DrÁGN6srrco: 
LA AftARrcr6N RAPtDA DE 6LCERAS DOLOROSAS QUE

AFECTAH t:Ás EHCfAS MERGINALES Y LASl?.APILAS IHTERDENTARIAS --
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ACOMPAÑADAS DEL OLOR CARACTERfsrrco DE LA ENFERMEDAD DEBE HA 
CER PENSAR EN GUNA, TIENDEN A CONFIRMAR LA IMPRESrÓN CLfNI
CA1 EL DOLOR Y EL SANGRADO POR LA PRESIÓN LIGERA SOBRE LA E~ 
CfA~ Y LA SALIVACIÓN ABUNDANTE EN UN PACIENTE SIN MANIFESTA
CIONES GENERALES IMPORTANTES. 

Los FROTIS BACTERIOLÓGICOS PUEDEN AYUDAR AL DIAG-
NÓSTIC01 DEBEN PREPARAPSE A PARTIR DEL FONDO DE LAS ZONAS ÓL 
CEROSAS DE LAS PAPILAS INTERDENTALES O DE OTRAS ZONAS PRIMA
RIAS DE INCUBACIÓN; 

EL RECUENTO Dfii.LÓBULOS DE LA SANGRE ES POCO IMPOR
TANTE PARA EL DIAGNÓSTIC01 SALVO PARA DESCARTAR PROBLEMAS GE. 
NERALES COMO NEUTROPENtA MALIGNA Y LEUCEMIA AGUDA; CUYAS LE
SIONES BUCALES SE PUEDEN CONFUNDIR CON LAS DE LA GINGIVOESTD. 
MATtTIS ULCERONECRÓTICA PRIMARIA. neaeN PEDIRSE BIOMETRfAs
HEM>\TrCAS A TODOS LOS PACIENTES CON LESIONES ULCERADAS DE ME. 
JfLLAS PALADAR Y FARINGE. EN LA fiUNA1 CABE ENCONTRAR VARIA
CTONES IMPORTANTES ~EL RECUENTO TOTAL DE LEUCOCITOS~ ENTRE -
29'Jf) Y 16000 POR MM / SIN EMBARGO; LA MAYOR PARTE DE LOS EN
FERMOS PRESENTAN RECUENTOS LEUCOCITARIOS Y FÓRMULAS DENTRO -
DE LfMITES NORMALES. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.-
PUEDEN CONFUNDIRSE CON LAS LESlONES DE LA Gllt 
GIVOESTOHATITIS ULCERONECRÓTlCA1 LA ESTOMATI
TIS HERPéTtCA, EL ERITEMA MULTIFORME BUCAL Y
LAS LESIONES BUCALES DE NEUTROPENIA MALfGNA,
LEUCEMIA AGUDA1 DIABETES INCONTROLADA O NO -
DIAGNOSTICADA~· PLACAS MUCOSAS DE LA sfFIUS Y 
EN OCASIONES DIFTERIA, LAS MANIFESTACIONES -
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BUCALES DE ESTAS ENFERMEDADES BUCALES GENERA
LES MUCHAS VECES SE DJAr,NOSTICAN INICIALMENTE 
COMO GUNA. 

EN EL CASO DE LAS LESIONES DE LAS ESTOMATITIS HER
P~TlCA Y DEL ERITEMA MULTIFORME, ES RARO QUE LAS LESIONES SE 
ENCUENTREN EN LAS ENCf AS MARGINALES Y LAS PAPILAS INTERDENTA 
RIAS; ADEMÁS ffO SANGRAN ESPONTÁNEAMENTE COMO LAS DE lA GUNA, ' 
l.AS LESIONES DERMATOLÓGICAS DEL ERITEMA MULTIFORME PUEDEN -
AYUDAR AL DIAGNÓSTICO DIFERt':NCJAL CUANDO LAS HAY, EN LOS -
FROTIS DE ESTOMATITfS HERP~TICA O ERITEMA MULTIFORME, EL NÓ
KERO DE VARIEDADES FUSO ESPIROQUETARIAS NO ES MUY ELEVADA, 

EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL PUEDE SER MAS DIFf CIL -
EN CASOS DE LESIONES SECUNDARIAS ULCERADAS DE ENCfA Y MUCOSA 
EN LA LEUCEMIA AGUDA V LA NEUTROPENIA MALIGNA, Y A VECES EN
LA DlABETES NO DIAGNOSTICADA O NO CONTROLADA. EN LA LEUCE-
MtA AGUDA,. LAS ENcfAS SUELEN HINCHARSE MUCHO, Y TANTO EN ESE 
CASO COMO EN LA NEUTROPENIA MALIGNA LOS sfNTOMAS GENERALES -
SON MÁS NOTABLES QUE LOS LOCALES, LAS LESIONES ULCERONECRÓTl 
CAS DE LA DIABETES OCUPAN GENERALMENTE LAS SUPERFICIES MUCO
SAS LISAS FRENTE A LOS MOLARES. 

PARA DESCARTAR ESTAS ENFERMEDADES GENERALES SE RE
QUIERE UNA FÓRMULA HOOTICA COMPLETA Y UN ANÁLISIS DE ORINA. 

E.s RARO QUE LAS PLACAS MUCOSAS DE LA sfFILIS OCUPEN 
LAS ENCfAS MARGINALES Y LAS PAPILAS lNTERDENT.ARIAS; ADEMÁS ... 
DUELEN MENOS QUE LAS LESIONES DE GIJNA. EN LA DIFTERIA LAS -
LESfONES DE LA MUCOSA BUCAL SON RARAS, PERO SE DEBE SOSPECHAR 
ESTA ENFERMEDAD EN CASOS DE ESTAR AFECTADO AL PALADAR BLANDO 
Y LA FARINGE Y P'R?NCJPALMENTE SI EL PACIENTE MUESTRA REACCIO. 
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NES TÓXICAS Y GENERALES lMPOPTANTESJ INCLUYENDO UN RECUENTO
LEUCOCITAR IO ELEVADO, 

TRATAMIENTO: 
EL TRATAMIENTO SE PUEDE DIVIDIR EN TRES ETAPAS: 
A).- CONTROL DE LA ETAPA BACTERIANA (DOLOROSA) 

DE LA ENFERMEDAD, 
B},- ELIMINACIÓN DE LOS FACTORES PREDISPONEN

TES LOCALES Y GENERALES, 
C},- INSTRUCCIÓN AL PACIENTE RESPECTO A HÁBI

TOS DE HtGIENE BUCAL Y VISITAS PERIÓDICAS, 
LA FASE DOS y TRES SON LAS MAS IMPORTAN
TES, EN riENERAL ESTAN CONTRAINDICADAS -
LA EXTRACCIÓN DE DIENTES O EL LEGRADO DE 
ENCfAS DURANTE LA ETAPA MICROBIANA AGUDA 
DE LA ENFE~MEDAD. 

lA ETAPA AGUDA SE PUEDE RESOLVE? COMBATIENDO LA -
fLORA MtCROB?ANA POR LAVADOS DE BOCA CON SOLUCIONES TIBIAS -
NO tRRtTANTESJ ES MUY ÓTlL EL AGUA OXIGENADA DILUfDA A LA Ml. 
TAD CON AGUA, LA ACCIÓN MECANlCA DEL LAVADO ES TAN IMPORTAN. 
TE COMO SU COMPOSlCl(J.tf OUfMICA·, DEBE QUITARSE CUIDADOSAMEN
TE: EL TEJIDO NECRÓTICO DE LAS EHCfAS MARGINALES Y PAPILAS lti 
nmDEHTARlAS,, MEDIANTE TORtmDAS DE ALGODÓN HUMEDECIDAS CON -
SOLUCIÓN SALINA FISIOLOOICA O DE AGUA OXIGENADA, DEBEN EM-
PLEARSE LA LENGUA Y LOS LABIOS PARA HACER PASAR LA SOLUC.tÓN
A TRAvtS DE LOS ESPACIOS INTERDENTARIOS; Es EFICAZ T.AMBI~N
L\ f!EDICACIÓH LOCAL. COff GRAN VARIEDAD DE SUBSTANCIAS, IlEBE
EVITARSE UH EXCESO DE AGENTES TERAP~UTICOS V BAJO NINGÓN PR.E. 
TEXTO SE EMPLEARAN. 
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SE HAN EMPLEADO DIVERSOS ANTIBIÓTICOS PARA EL TRA
TAMIENTO DE LA lillNit RESULTARON EFICACES LA AUREOMICJNA Y LA 

TERRAMlCINA, PERO SIEMPRE EXISTE EL PELIGRO DE ~EACCIONES IH 
DESEABLES DE LA MUCOSA BUCAL CUANDO SE EMPLEAN ESTOS ANTIBI~ 
TICOS, No DEBEN UTILIZARSE LAS VARIEDADES TÓPICAS DE LA PE
NfCIL(NA, Sr SE DECIDE USAR ANTIBIÓTICOS LOCALES, SON PREF~ 
RIBLES LA POLIMJXINA, NEOMICINA Y BACJTRACINA, TAN EFICACES
COM0 LA PENJCILINA O LAS TETRACICLINAS. 

!..As TINTURAS DE METAFEN Y MERTf OLATE SON BUENOS -
Ar.ENTES MERCU~IALES ANTIMICROBIANOS. No DEBEN EMPLEARSE ES
ESTA ENFERMEDAD SUBSTANCIAS CAUSTICAS COMO EL Ac1no CRÓMICO. 
EN LAS lNFECC 1 ONES A<mDAS / LOS COLORANTES DE ANILINA NO SON
TAN EFICACES COMO OTRAS SUBSTANCIAS PARA ALIVIAR EL DOLOR. 

DESPU~S DE APLICAR LOCALMENTE UN AfiENTE TERAP~UTI
~0.1 SE OBSERVA UNA IMPORTANTE DISMINUCIÓN DEL NMRO RELATI
VO DE FUSOESºIROQUETAS; PERO LA MEJOR INDICACIÓN CLfNICA DE
QUE LA ETAPA Mf C~OBIANA DE LA EN~EPHEDAD ESTÁ CEDigNDO ES LA 
DES.\PARICfÓN DEL DOLOR, 

'1.APA VEZ SE NECESITAN MEDI~ENTOS POR MAS DE /.4 -
HRS1 

EN LAS INFECCIONES AGUDAS GRAVES1 SE RECOf11EftJ>A.-
GUARDAP REPOSO,, LA AlfKENTACl6ft BLANDA1 ADICIONADA DE DOSIS
TERAP~TCCAS D'E COMPLEJO "B" Y DE VITAMINA •t•,, QUE FAVORECE 

LA CtCATRfZACIOO TISULAR." DEJAR DE FtN.R Y DE TOMAR ALCOOOl. 
OORÁNTE LA ETAPA BACTERIANA Mi~. Sr LA MiHA Es SECüHDARiA 
A D·EP6C3ITOS METALrcos EN LAS EHCfAS MARfHNALES" PUEDE SER -
CONVEHfEffTE SUSPENDER DE MOfiENTO LA TERAPéUTICA EN CUESTfÓH, 
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2),- EN LA SEGUNDA FASE DEL TPATAMIENTO ES lMPOR-
TATfSIMO PARA UN BUEN RESULTADO SIN RECAfDAS. Es PRECISO -
RASPAR CUIDADOSAMENTE LOS DIENTES EN CUANTO LO PERMITA EL DQ 
LOR, DEBE ELIMINARSE, MEDIANTE LOS TRATAMIENTOS ODONTOLÓr,J-
COS ser,óN EL CASO; TODA FUENTE DE IRRITANTES LOCALES, COMO -
ZONAS DE CONTACTOS DEFICIENTES E IRREriULARlDADES EN LOS BOR
DE~ DE OBTURACIONES PREVIAS. lAs CARIES DE CUELLO DEBEN --
ATENDERSE CUANTO ANTES, AUNQUE SE SOLO SEAN POR UNA PESTAURA 
C,I ÓN PROVI C I ONAL, LA OCLUSIÓN DE LOS DI ENTES DEBE AJUSTARSE 
DE MODO DE EVITAR LA IMPACTAClÓN DE ALIMENTOS Y LOS TRAUMA-
TISMOS POR OCLUSIÓN. 

3).~ cN LA TERCERA ETAPA DE LAGUNA PUEDE SER MUV
r,RAYE A VECES Y ES PRECISO QUE EL PACIENTE COLABORE CON EL -
M~DICO PARA QUE EL TRATAMIENTO TENGA éxrro. S1 NO SE DOMINA 
ESTA ENFJ;RMEDAD PUEDE OCURRIR DESTRUCCIÓN DEFINITIVA DE LAS
EN.C~S O ,INCLUSO DE LOS MAXILARES POR LO QUE SE LE DAN LAS -
tNDICACIONES SIGUIENTES. 

f,..: EL REPOSO ABSOLUTO.,. DEJAR DE FUMAR V DE TOMAR 
ALCOHOL DURANTE LAS PRIMERAS FASES DEL TRATAJ 

2
, ..... .-

. 
MIENTO, 

ffo CEPILLAR SUS DIENTES MIENTRAS NO SE LO JN
D~QUI;. EL DEHTJSTA, 

3,·· ffo BESAR A LOS NIÑOS DURANTE LA ETAPA AGUDA -.. 
DE LA ENFERMEDAD, 

4~:.: UNA DÍETA BLANIA QUE COffTENGA MUCHA LECHE; --. . 
HUEVOS, FRUTAS,, LEfiUHBRES VERDES, SOPAS Y CAR 
NE MOLIDA, EVITAR LOS ALIMENTOS DUROS, FIBR~ 
SOS O MUY CONDIMENTADOS. 



.... 
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5.- EMPLEAR UN LAVADO DE BOCA, CUANDO SE LO INDI
QUE, HACIENDO PASAR EL LfQUIDO EHTRE LOS DIE.ti 
TES, 

6.- CUANDO DESAPARECEN LOS SÍNTOMAS AGUDOS, ESTO
NO SIGNIFICA QUE LA ENFERMEDAD HA TERMINADO, 
UN TRATAMIENTO INTERRUMPIDO SUELE SIGNIFICAR
RECAfDAS Y OTRAS COMPLICACIONES. 

ESTA FASE DEL TRATAMIENTO DE LA GONA ES IMPORTANT1 
Sil10 PARA UN BUEN RESULTADO SIN RECAfDAS, fs PRECISO RASPAR 
CUIDADOSAMENTE LOS DfEffTES EN CUANTO LO PERMITA EL DOLOR, 
DEBEN ELIMINARSE, MEDIANTE LOS TRATAMIENTOS ODONTOLÓGICOS -
DEL CASO, TODA FUENTE DE IRRITACtONES LOCALES, COMO ZONAS Df 

CONTACTO DEFfCIENTES E IRREGULARIDADES DE LOS BORDES DE OBTU 
RACIONES PREVIAS, lAs CARlES DEL CUELLO DEBEN ATENDERSE CUAN. 
TO ANTES, AUNQUE SOLO SEA UNA RESTAURACIÓN PROVISIOffAL. LA-
0CLUSJ d~ DE LOS DIENTES DEBE AJUSTARSE DE MODO DE EVITAR LA
Ii'tf>ACTACiffii DE ALIMENTOS Y LOS TRAUMATISMOS POR OCLUSIÓN EL
INDICADO PARA LLEVAR A CABO ESTA (MPORTANTE FASE DE TRATAMIEli 
TO ES EL DENTISTA, MEDIANTE ADMINISTRACIÓN SISTEMATICA DE AN. 
tta16rrcos,, SIN ATENJ>ER LAS CAUSAS PREDISPOHEHTES LOCALES, -
~UELE rR SEGUIDO DE RECAfDAS Y DE P~RDIDA INHECESAR1A DE TE
JIDO DE LA atcfA. 

~t!clÓl_JlEL.eatlEtiIE-RESe·EcIQ_6..BUEIOi-lfÓl!Oa_llf 
til6IEtiE-1UJ,AL.a. # 

EL PACIENTE DEBE RECIBIR INSTRUCCIÓN DETALLADA ACER 
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CA DE LAS TÉCNICAS DE HIGlENE BUCAL QUE HABRA DE SEGUIR EN -
SU CASA, Es NECESARIO U«A VERlFICACIÓN PERIÓDICA POR EL DEN. 
TISTA QUE ASEGURARÁ ASf DE QUE EL PACIENTE CUMPLA CORRECTA-
MENTE CON SUS INDICACIONES, 

EN GENERAL LOS PACIENTES NECESITAN EXPLICACIONES -
ESPECIALES PARA LA LIMPIEZA DE ZONAS INTERDENTARIAS DONDE -
FU~ DESTRUIDO EL TEJIDO BLANDO, V PARA CONSERVAR LA BUENA SA 
LUD LOS TEJIDOS RESTANTES HAY QUE INSISTIR EN LA IMPORTANCIA 
DE LAS VISITAS PERIÓDICAS, 

• ltt.Dl.CACI.OHES-eABA_UtiA_IEB61?~UII CA_GE~EBAL_CQfLAHII.O: 
IlCQS.a." 

PUEDE ESTAR INDICADA PENICILINA INTRAMUSCULAR O B.U 
CAL (o ALGÓN OTRO ANTIBIÓTICO), COMO MEDIDA DE URGENCIA PARA 
ALIVIAR EL DOLOR CUANDO NO PUEDE RECURRIRSE AL TRATAMIENTO -
LOCAL EL DENTISTA, 

TAHBt~N ESTÁ INDICADA LA TERAP~UTICA GEN'ERAL SI NO 
EXISTEN LESfONES COMO FARiNGE O AMf GDALAS O St ESTAN AFECTA
DOS LOS TEJIDOS PROFUNDOS, 

UNA TERAP~UTICA GEffERAL CON ANTIBIÓTICOS SIEMPRE -
DEBE IR.SEGUIDA DE TERAPEUTICA INSTftUMENTAL LOCAL., COHO LA -
EOOCACI tStf DEL PAC1 ENTE, 

SOLO ES COADYUVANTE EN EL TRATAMIENTO COMPLETO EH
ESTE PADECIMIENTO, CUANDO LA GtNGIVO ESTOMATITIS ULCERONE-
CROSANTE AGUDA ES SECUNDARIA A ONA DISCRACIA SANGUfNEA1 SE -
APLICARA TERAPtUTICA ANTIBIÓTICA TANTO GENERAL COMO LOCAL, 
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CUÁNDO se CONSIDERA CURADA ESTA ENFERMEDAD? 

PUEDE DECIRSE QUE EL ENFERMO ESTA CURADO CUANDO: 

1.- SE HA CONTROLADO LA ETAPA BACTERIANA. 

2,- SE HAN ELIMINADO O CORREGIDO LAS CAUSAS PRE-
DlSPONENTES, 

3.- EL PACl.ENTE APRENDIÓ A APLICAR LAS Té'c:NICAS -
DE HIGIENE BUCAL QUE SE LE INDICARON, LA SI.M 
PLE DESAPARIClÓN DEL DOLOR NO BASTA PARA HA-
BLÁR DE CURACIÓN, 

EL PRONÓSTICO ES EXCELENTE EN CUANTO AL DOLOR PERO 
QUIZA' NO SE REGENEREN CONPLETAMENTE LAS PAPILAS INTERDENTA-
~IAS PERIOJ>dffTICAS UNAS GRAVES SI NO SE LOGRA LA COOPERACIÓN 
AB$0LUTA DEL PACIENTE RESPECTO Al R~GIMEN DE HIGIENE BUCAL -
EN LA CASA, 
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" MoMA " 
((ANCRUM ORIS) 

LA NOMA (ESTOMATITIS ~ANGRENOSA, CANCRUM ORIS). 
Es UNA ENFERMEDAD POCO FRECUENTE DE ORIGEN OSCURO, QUE OCA·
SIONA NECROSIS GANGRENOSA DE LOS TEJIDOS DUROS Y BLANDOS DE
LOS LABIOS, MEJILLAS, CARA O MAXILAR; TAMBI~N SE HA ENCONTRA 
DO EN VULVA, AUNQUE SE HA OBSERVADO EN ADULTOS, LA MAYORfA
DE LOS CASOS PUBLICADOS SE HAN PRODUCIDO EN NIÑOS, 

VA CONSTANTEMENTE ASOCIADO A UNA INTENSA DEBILIDAD, 
DEBIDA CON FRECUENCIA A UNA GRAVE MALA NUTRICIÓN Y AVITAMINQ 
srs,, o A ENFERMEI>ADES INFECCIOSAS AGUDAS. LAs SIGUIENTES EN. 
FERMEDADES ESPECiFICAS PREDISPONEN AL NOMA: SARAMPIÓN, ESCA& 
LATINA, FIEBRE TIFOIDEA, TIFUS TUBERCULOSIS, LEUCEMIA, Y --
AGRANULOCITOSIS, LA ENFERMEDAD ES AAS FRECUENTE EN LAS REGIQ 
HES EN QUE LA MALA NUTRICIÓN CONSTITUYE LAREGLA GENERAL· 

EL CANCRUM ORI~1 SERfA UNA FORMA LARVARIA DE ENFER 
KEDAD FUSOES?iROQUETARIAJ PUES ES POSIBLE ENCONTRAR ENORMES
CANTIDADES DE ESTOS MICROORGANISMOS EN LAS ÓLCERAS INICIALES, 

f.As ALTERACIONES INICIALES SUELEN CONSISTIR EN PE
QUENAS ULCERACIONES INDOLORAS DE LA MUCOSA DE LAS fiEJILLAS O 
Jf! LAS ENCfAS CONTIGUAS A DIENTES AGUDOS CARIADOS O PARCIAL
MENTE ENCLAVADOS QUE PRONTO MANIFIESTAN OH AAPIDO AUMENTO DE 
if'ÁMAÑo Y PROFUNDIDAD SE PERCIBE INTENSO DOLOR Y EDE~ A IEDl 
DA QUE LA PROFUNDIDAD DE LA 6LCERA OCASIONA ALTERACIONES EN
LA PIEL Y MUCOSA CIRCUNDANTE, 

lA INFLAMACIÓN AGUDA DE LA ltIEL VA SEGUIDA DE LA -
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RÁPIDA NECROSIS CON FORMACIÓN DE UNA ESCARA f,>URULENTA GRISÁ
CEA O NEGRA, EL ÁREA GANGRENOSA SE EXTIENDE R~PIDAMENTE CON 
UN LIMITE IMPRECISO ENTRE EL TEJIDO NECRÓTICO Y LA INFLAMA-
CIÓN CIRCUNDANTE, 

PRONTO SE PRODUCE LA PERFORACIÓN DE LOS LABIOS O -
MEJILLAS, lA FETIDEZ ES INTENSA, ESPECIALMENTE DESPU~S DE -
t.Aei:RFORACIÓN DE LA MEJILLAS, Y SOBREVIENE CON FRECUÉNCIA LA 
MUERTE SI SE DEMORA EL TRATAMIENTO O ~STE ES INEFICAZ• lA -
BRONCONEll«.>NfA POR ASPIRACIÓN, LA SEPTICEMIA Y EL COLAPSO -
CARDIOVASCULAR SON LAS CAUSAS HABITUALES DE MUERTE QUE SEGÓH 
LOS DATOS PUBLICADOS SOBREVIENE HASTA EN EL 80% DE LOS ENFER 
MOSt SE HAN PUBLICADO BUENOS RESULTADOS DEL TRATAMIENTO CON 
PENICILINA Y SULFAMIDAS ASf COMO CON ANTIBIÓTICOS DE AMPLIO
ESPECTRO 

Et DIAGNÓSTICO RESULTA EV[DENTE CON FRECUENCIA Y -
DEBE lNlCIARSE EL TRATAMlENTO ACTIV01 QUE COMPRENDE LA ADE-
CUADA ATENCIÓN A LOS FACTORES NUTRlTIVOS Y GENERALES ASf CO· 
MQ AL DESBRIDAMIENTO LOCAL Y LOS CUIDADQS QUIR6RGICOSt 
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E! objetivo de este sencillo tema es darnos cuenta de 

las diferentes enfermedades que el Cirujano Uentista debe 

de tener conocimiento de ellas; pero este tema ºHALIT08IS" 

no es una enfermedad sino un síntoma el cual origina dife

rentes enfermedades. 

El conocia,.ento de este síntoma como ya se explicó an

teriormente nos ayudar§ en ocasiones a elaborar diagn6sti-

cos que aquejan las estructuras del organismo. 

Las enfermedades que son diagnosticadas por causa lo-

~al General o Sist!mica seri una faceta del cuidRdo dent~l 

integral. 
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