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CAPITULO I
INTRODUCCION .

El objetivo del presente trabajo, os de tratar que cl ci-
rujano dentista de paréctica y general, taenga un mayor conoci--
miento de las losmiones de la mucosa oral, ya que es una de las-
primeras personaws que tienen acceso a la boca de los pacientes,
y por lo tanto dobe estar capacitado para resolver cualguler ca
go que le presente o, remitirlo a un especialista en los casos-
que lo requieran.

La conducta del cirujano desntista en estos casos, es
realizar los requisitos, que se necositan pars poder hacer un -
diagnbstico preciso, realizar una buena historia clinica, y en-
los casosAque 1o requieran ayudarse con los examenes de labora-

torio, para tener un diagndéstico preciso y realizar los pasos -~

que se tengan c¢ue hacer.



DEFINICION.- Son alteraciones del epltelio, que tienen la ca--

racterfastica de presentar un color blanco 6 blanco-grisacz:o y-

que permanecen en el mismo sitio.

ETIOLOGIA.~ La etiologia de las lesiones blancas de la mucosa

oral es muy variada, dentro do ésta Lenemos diferentes facto-~

res gue intervienen; Locales, generales, geneticos e infeccio-

808.

Locales.~ Irritantes de la mucosa oral, mordedura de ca
rrillo, obturaciones deshordantes.

Generales.~ Raza, edad, sexo, enfermedades sigtéma-
ticas, anemia, avitaminosis,

Géneticas.~ Cuando se prusenta por herencia, gen au

tosémico dominante,

Infecciosa.~ Por agentes bacterianos, viral, micoti-.

co, que pueda provocar alguna de estus lesiones.
ESTRUCTURA EPITELIAL,
PIEL.

Es la cubierta exterior que reviste todo el cuerpo y

se ineinGa en los orificilos naturalea, no es como se cree una-
simple envoltura inerte, sino un érganoc, complejo anatémico y-

funcional 1i'g$do a la fisiologfa y patologia de todo el organiamo,~

debemos conocerlo en su estado normal para poder comprenderlo-



an su estado patologico y por ello revisaremos muy brevemante,-

lo concerniente a su anatomia y embriologia, histologfa y a sus

multiples funciones.

ANATOMIA.

La extensi6én del 6rgano cutfénec es variable segfin la-

talla y la complexi6n del individuo, su paso es aproximadamen--

te de 4.200 Kg., que equivale al €% del peso corporal, contiene

1800 c.c. de sangre, es pués ol 6rgano mas extenso y de mayor ~

peso y volGmen.

La piel es, continua, lisv, suave, resistente, flexi-
ble elftica, extensible, tersa, turgente, htmeda, se puede decir
que la piel tiene dos caras una extorna, que nos separa del mun
do exterior, y la interna intimamente unida al 6rganismo por lo

tanto estd sujeta a agresiones del medio interno Yy externo,

superficie de la Piel.- l.a piel presenta entrantes -

y salientes, depresiones y orificios.

Color de la Piél.- EIl color de la piel depende funda

mentalmente de la cantidad de pigmento melénico que contiene y-

de la red vascular existente en ocasiones intervienen otros

pigmentos camo la carotenos, de ésta combinacibn surgen todos -
los matices de la piel desde la muy blanca hasta la negra, pasa

ndo por la cobriza, amarilla ete.

complejidad de la piel.~ Para darse cuenta de ello -



basta observar los siguientes, datos: 1 cem? de piel, pos.a 5 -

foliculos pilosos, 15 gl&ndulas sebéceas, 100 sudoripora:, 4 -
mte., de nervios, 1 mto., de vasos, 5000 arganelos sen’sitivog-

y 6 millones de células.

Estratos Epicut&neos.~ Manto dcido de la piel. An-

tes de revisar la estructura histolbgica de la piel que se ini
cia con la capa c6rnea, debemos decir, que sobre esta capa --
existen otras dos invisibles, llamadas manto gaseoso y manto -
&cido, que forman en conjunto la microadmésfera que rodez a la
piel del individuo y lo pone en contacto con el medio exterior.
El manto gaseoso esta formado por una capa de aire mas calien-
te, con mas contenido de C02, y vapor de agua resultante de la

evaporaciétn del sudor. El manto &cido da a la epidermis su a-

cidez su P.H es deo 5.5 mientras que la dremis es alcalina con-

un P.Hde 7 a 7.2, en la acidez de la epidermis influye el

co? y los aminodcidos.

HISTOLOGIA,

Dos laminas embrionarias forman la piel, el ectodexr-

mo que origina la ebidermis y loa anexos y el meaoderno que forma-

la dermis y la hipodermis. La uni6n entre la epidermis y dexr-

mis no es una linea recta sino que presenta una serie de entran
tes de la dermis hacia la cpidermis que se llaman papilas, en-~

las papilas van los vasos y nervios de la piel, ya que la epi-



mis no presenta ostos anexos y se nutre a partir de los vausos

papilares.

EPIDERMIS.

Eatd conatituida por varias capas de cé8lulas que ---

forman en conjunto un epitelio poliestratificado. Todas las--

células proceden de una sola hilera de células llamadas indi--
vidualmente queratiniocitos que van a originar por sus divisio
nes a todas las dem&s, terminando con la muerte de la cé&lula--
llena de queratina, ésta ultima capa caerd, renovlndose conti-

nuamente eate proceso gue llamamos queratopoyesis y que tiene-

una duracién promedio de 21 dfas.

Lag capas de la epidermis son:

1.~ Estrato basal o Germinativo,.-

Es una sola de -~

células cilindricas de nficleos muy b&sofilos, dispuestas per-

pendicularmente a la dermis con mitosis frecuentes y gue estén

en constante reproducciébn. De trecho en trecho se notan célu-

las mas claras hipercrompatico en forma de la luna que son las
células claras de Masson o Melanocitos, formadores de pigmento

de la piel o melanina, se acepta qua &stas células provienen de

la cresta neural, son verdaderas células dentrificas gque emigra
ron a la piel durante la vida embrionaria.

2.- Estrato Espinoso o de Malpghi. Est§ formado -,

por varias capas de células polifdricas, dispuestas en mosaico



y que tienen como caracteristica especial la presencia entre -

edlas de puentes intercelulares que unen una c&lula con otra,-

dando cohesifn a la epidormis, pero dejando suficiente eupacio

entre las células para la circulaci6n de la linfia que las nutre

"gstos" "puentes" parecon estar formados por prolongaciones ci
topl&smicas Yy segGn alyunos autores, reforzadas por tonofibri-

llas que en su cantro e condensan para formar los nédulos de -

Bissoreno cuyo significado se desconoce.

3.- Estrato Granuloso. A medida que se acercan a -

la superficie, las células se aplanan y empiezan a presentar en
su interior unos gr&nulos de color azul oscuro, gue estan for-

mados del precursar de la queratina:s La queratohilina y se --

forma el estrato granuloso, apenas da una a dos hileras de es-

tas células.,

4.- EstratoC6rneo. Variable en su espesor, deade -

0.02mm,, hasta 0.5,,., en las plantas est& formada por una hi-
lera de células muertas, aplanadas sin nGcleo y llenas de una-

substancia llamada queratina blanda. Se observar& asi varias-

hileras de laminillas puestas unas sobre otras.

Unién dermopidermica.- Con tinciones especiales

(BAS), es factible ver bajo el estratoc basal, una membrana de
grosor variable, heterogénea que por su cara superficial se de
ja undir por prolongaciones de las células basales y por su ca

ra profunda sirve de sostén y fijacién a las fibras elésticas-



de la dermis, esta membrana de cohesifn a la unibn de lu dermis

y epidermis.

5.~ Dermis. Esta constituida por un armaz6n aas teji

do conjuntivo sobre el cual asientan los vasos y nervios v los-

anexos de la piel. Las fibras que forman &ste armazbn s.n de ~

tres clases, las col&genas son las mas abudantes y estén forma-~
das por una proteina compleja en cuya formaci6bn interviere prin
ciplamente la hidroxiprolina, son las fGnicas gque se ven con tin
ciones habituales, laa reticulares y elfisticas requieren tincio

nes especiales y don menos abundantes. Estas fibras dan resis-

tencia, cohesibn y elfsticidad a la pilel la dermis supérfial ~-

se llama papllar y es mas laxa con fasfculos delgados y de orien

tacién vertical, la wmedia se llama tanbién cbrion con fibras

mas largas.y mas densas en disposicién horizontal y la profunda

constituida por fibras mas gruesas y también horozontales.
VASOS Y NERVIOS,

Los vasos sanguineos y linf&ticos forman plexos, uno-
subcutineo, uno subdérmico y otro subpapilar, aunque hay arte--
rias y venas la mayor parte de los vasos de la dermis son capi-
lares, formados por una simple capa endotelial, rodeada de al--
gunos histiocitos. Del plexo subpapilar parten los capilares ax

teriales que llegan al fondo de las papilas y sa convierten en-

capilares venosos de retorno. A partir de estos capilares se ~ .

realiza la nutricién de la epidermis.



ros linf&ticos no Be comunican con los vasos di-rmicos,
§stan constituldos por la funcifn de numerosos lagos situados en

tre las células malpighianasy los fasiculos conjuntivos y forman

también plexos subpapilares y subdérmicos.
COMPONENTES QUIMICOS DE LA PIEL.
l.~ AGUA.-

La piel no es abundante en agua, apenas -

un 60 o 70% inter e intracelular, la capa cornea tiene soloc un -

10%. Hay variaciones o con la edad y estados patolbgicos y aun-

que hay veces que la piel parece estar muy seca camo en las per-

sonas seniles, en la atrofias de piel en la ictiosis, paradéjica

mente existe mas agua.

2.~ PLECTROLITOS. Los mas importantes son los cloru-

ros de sodio extracelular, de potuslo y magnesio intracelular, -

también hay de calcio en menor proporcién.

3.~ PROTEINAS. Est&n constituidas por cadenas de ami

noicidos, que se disponen en forma globosa en las células de mal
Philli o fibrosas lineal en las tonofibrillas y en la queratina.
Los aminoicidos mas importantes son la metionina, la cistefina,--

estos dos Gltimos intervienen en la queratinizaci6n. Existen --

también mucoplisaciridos, nucleopreotefnas y lipo proteinas.

4.~ LIPIDOS. Existen en dos formags itrancelulares o

intercelulares los primeros son menos abundantes pero los mas im

portantes, sobre todo el colesterol libre y estratificado, los -



fosfolipidos sobre todo en las células basales. Los intercelu

lares son las reservas, glicéridos con &cidos grasos, y no sa--

turados.

5.~ HIDRATOS DE CARBONO. Estan representados por la glu

cosa y el glucogeno, la cantidad de glucosa libre en la piel es
mas o menos la misma que la cantidad de glucosa en sandgre, el -

aumento de glucosa en piul favorece el aumento de gérmenes y --

hongos. El glucbgeno solo existe en la capa espinosa, intervie

ne en el proceso de queratinizacién,

6.~ ENZIMAS Y VITAMINAS, Son muy importantes para-

el metabolismo de la piel. Las encimas son intracitoplésmati--

cas y actfian como caralizadores entre ellas tenemos la citocro-
moxidasa presente en la capa basal, i{mportante para la gquerati-

nizacién, la deshidrogenasa suacinica, la fosfatasa &cida y mu-

chas otras mas. Las vitaminas son cofactores encimé&ticos sobre

todo la B] que interviene en forma de carboxilada, la By, BE, -
4cido nicotinico la A, importante en la queratinizaci6n la g, que -
interviene en los procesos de oxidorreducci6n, la D que se for-

ma en la piel a partir de esteroles por la accién de los rayos-

solares.
FISIOLOGIA DE LA PIEL.

1;- Organo de la estérica. En la piel reaide una -

- buena parte de la belleza del ser humano, lo primero que presen

7
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ta a los demds, aun cuando el concepto de la estética haya va-
riado y &éste cambiado en el transcurso de los tiempos.

2.~ Organo de proteccibn. La piel es la barrera -

que protege al individuo de la agresiones externas morced a va-

rias de sus cualidades.

por su integridad, cohesi6n y elésticidad,
Por sus propiedades eléctricas ya que tiene una car

ga negativa y por lo tanto permite el paso de aniones, pero re

chaza los cationes. Cuando la piel se altera se hace eloctro-

positiva. Por el manto &cido que la cubre y que impide el desa

rrollo de hongos y bacterias (esterilizaci®dn espont@nea de la--

piel).

3.~ Organo sensorial. 8uintensa inervaci6n lo ha--

ce ser el Organo receptor de la sencibilidad por excelencias, =~

tanto del tacto como de la temperatura y del dolor y por este,-

punto de partida de reflejos que sirven también a la piel.

4.~ Funcidn de termorregulaciétn. La capa cbrnea y

el tejido celular subcutédneo son malos conductores del calor, a

la vez que la piel es sitio de fenBmenos de radiacibn que per--
miten perder calorfias cuando estd@n en exeso.

5.~ Piel y el metabolismo en general. Almacena agua

y por lo tanto interviene en su regulacibn, aunque solo contie-~

ne el 64% puede retener hasta un 17.7% del acua recibida. Se -

eliminan en 24 hs., mas o menos de 600 1006c.c.. deagﬁa. por-



1n

la piel se elimina CO, y se absorbe oxigeno, pero en forma mi-

nima.

ALTERACIONES MICROSCOPICAS DE LA MUCOSA BUCAL.

1.~ HIPERQUERATOSIS.
2.~ PARAQUERATOSIS.
3.~ ACANTOSIS.

4.~ ACANTOLISIS.

5.~ ESPONGIOSIS.

6.~ DISQUERATOSIS.

Hiperqueratosis.~ Es el aumento o ensachamiento del

estrato cbrneo esto produce execiva queratina o paragueratina -
en la superfiéie y da un color blanco,

Paraqueratosis.~ Es la hipertrofia de coritnque se-
ve acompafiada por nucleos o fragmentos nucleares, por una inco-

rrecta cornificacién,

Acantosis.- Es un aumento de la capa espinosa o in~

flamacibn a nivel intracelular, con pérdida de las espinas.

Acantolisis.~- Es la pérdida de cohesibn entre todos

los estratos de la piel, por deatruccitn de los puentes interce

lulares, formando una cavidad intraepidermica.
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Espongiosis.- Es la acumulaci6tn de liquido en el -

interior de las células del estrato espinoso. Esto refleja una

degeneracién de dichas células y el aspecto microscOpico se a-

semeja al de una esponja.

piqueratosis.- Es una pauta anormal de crecimiento

o desorientacitn de las capas normales del epitelio. Por lo ge

neral indica alteraciones premalignas, las alteraciones llegan

a ser tan acentuadas gque se asemejan al cancer. Esata altera--~

cibn se presenta en la capa basal del epitelio con cambios ati
picos en la formacibn del crecimiento de la c&lulajshipercroma-

tismo, disminucibén de la polaridad, aumento de la mitosis, cam

bio en la posicibn del nfclec.



CAPITULO 1I1I
CLASIFICACION DE IAS LESIONES BLANCAS.

se clasifican en benignas y premalignas.

a).- Benignas. Son todas aquellas lesiones qgue presentan di-

farentes cambios en la estructura epitelial. Estos camblos --

pueden ser los siguientes, Hiperqueratosis, paraqueratosis, a-
cantosis, acantolisis, espongicsis.

b).- Premalignas. Son aquellas lesiones que ademd&s.de presen
tar cualguiera de las alteraciones apiteliales anteriores tie-
nen la pecularidad de presentar disqueratosis y poder maligni-

zarse en porcentajes variables.

BIOPSIA,

DEFINICION. Es la extirpacién y ol exdmen del tejido

de un cuerpo vivo.

los estudios de gabinete y laboratorio son auxiliares
del diagnéstico y debe estar siempre al servicio clinico, esto
es que no dehbe esperarse que el laboratorio resuelva un proble

ma de diagnéstico y depender de sus resultados, Ante una dis-

crepancia entre los hallazgo& clinicos y los datos de laboratg

rio, debe creerse mas en la clinica,.

Es un procedimiento al alcance de cualquier médico ~

sea o no cirujano. Prédcticamente realizable en cualgquier lugar
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con un minimo de instrumental, dada la accesibilidad del {vga-

no cutdneo.

Sin embargo, para poder sacarlo toda la utilidad gue

noa puede proporcionar, se requiers que la biopsia de picl red

na las siguientes condiciones:

INDICACIONES. FEn la prdctica casi todas las lesio--

nes cutdneas pueden ser biopsiadas, aunqgue no quiere decir qua

vamos a hacer biopsias on todas las enfermedades nada mas por-

hacerlas. Debe hacerse cuando los datoa clinicos gue noa brin

da la lesién no son suficientes para el diagnéstico. Por ejem

plo en enfermedades ampollosas, en tumores; también cuando se-

desee comprobar el diganéstico clinico que ya hemos hecho para
fines de investigacién y ensefianza y también para costar los -
efectos del tratamiento, que hemos inatitufdo, como cuando se-

extirpa toda la lesién, y deseamos saber si ésta fué completa.

SITIO DE LA BIOPSIA,

Es muy importante saber elegir el sitio de la biopsia.
cuando es lesidn finica no hay problema, pero debe tomarse siem
pre parte del borde y parte del centro, algunos consideran Gtil

tomar parte de piel sana. Si la lesidn ea pequefia se toma entera (Biop

sia Exisional). Deben evitarse las lesiones complicadas con in

feccidn, secuelas de rascado o todo aquéllo que nos pueda ocul-

tar las alteraciones histolégicas bé&sicas.
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TECNICA.

Se requiere un minimo de instrumental: un bisturf{, --

pinzas. material de sutura y anestesia, habitualmente novocafina

o xilocaina.

1a anestesia se debe efectuar lejos del sitio de la~-

toma, Yy jamis atravesar con la aguja la lesién. cualquier infil

tracién de Anestésico., en la lesién desintegrard la estructura

de la misma,

1a insicién debe hacerse en forma de uso de por lo me
nos un cm., #iguiendo las lineas de clivaje de la piel para a--
segurar una buena cicatrizacién, la profundidad es muy importan

te pues debe abarcar hasta el tejido celular subcutdneo ya que-

hay unas lesiones cuyas alteraciones estdn principalmente a este

nivel., No debe pinzar la pieza por el centro, sino desprenderla

con un gancho tomidndola de un extremo., Debe hacerse siempre --

una cuidadosa sutura para que no gquede una mala cicatriz.

MANEJO DE LA PIEZA BIOPSIAL.

El fragmento tomado se coloca sobre una gasa o papel-
absorvente para quitarle la sangre y evitar se encurve y defor-
me y se coloca en un frasco de boca ancha en la que pueda entrar
con toda facilidad y donde se ha colocado fijador que tendrd por

objeto matar in situ las células conservando hasta doncie sea po

sible la estructura que tenfan en el individuo vivo. El fija--
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dor m&s usado y mas ficil de obtener es el formol al 103 que -

se prepara mezclando 90 cc., de agua destilada con 10 cc., de-
formol gufimicamente puro. Otros fijadores son mucho mdv difi-

ciles de preparar, El1 liquido fijador debe cubrir total.ente-
la pieza, por lo menos en 20 volimanes de su tamatio y dibe, per

manecer en é1 un minimo de 48 horaw para que la fijacidn sea =

completa. El alcohol deshidrata mucho las plezas y puesta en -

gun destilada se descoponen casi inmadiatamente, la refrigera~--

cién las altera mucho también.

Se debe rotular de inmedisto el frasco con el nombre
del paciente y la fecha de la toma para evitar confusiones con
otras biopsias y asi enviarla al laboratorio lo cual puede ser
hasta por correo ya que la pieza as{ preparada puede durar jau-

cho tiempo. Debe acompafarse el frasmco de la biopsia con los

principales datos del paciente: Nombre, edad, sexo, breve des

cripcién de la dermatosis y la impresién diagndstica que ser--
vird para una orientacién del patdlogo, y las coloraciones que
de acuerdo con su idea diagnéstica ordenar{ a mas de la rutina.
por ejemplo si se dice que se piensa en lepra lepromatosa, el-
patSlogo ordenard una tincién para bacilos &cido-alcohol-resisg

tentes ®in la cual no podrd hacer el diagndéstico de la lepra,

OTROS METODOS DE LABORATORIO UTILES EN LA PRACTICA,

EXAMEN DIRECTO. Es la toma de productos y su obser-

- vacién inmediata al microscépio. Es evidente que el observador
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debe estar al tanto de lo que busca, conocer muy bien las dife--

rentes formas paracitarias de los hongos.
cultivos. Aungue la siembra la puede hacer ¢l médico,-
la interpretacién de las colonias es del domicilio del mic6logo,

Campo obscuro. Se usa en la sLfilis, se coloca una go~

ta del exudado de una lesi6n, pdpulas erosionadas y mediante un

dispositivo que se afiade al microsc6bpio se verdn sobre un fondo-

negro brillar y moverse los treponemas.

Frotis. Es el examen del exudado o cualgquier liquido -
organico sobre un portaobjetos en capa muy delgada y fijarlo a -
la llama para evitar que se caiga al tefiirlo ya sea con gram

u-
otras tinciones.




CAPITULO I1I
DESCRIPCION DE LAS LESIONES BLANCAS BENIGNAS

HIPERQUERATOSIS BENIGNA (pachyderma oralis, queratosis
focal)

La hiperqueratosis benlgna eu la lesién blanca més co-

mdn de la cavidad bucal; comprende aproximadamente un 71% de to-

das las leslones blancas y al rededor de un 7.5% de las biopsias

practicadas en el consultorio, Es dos veces mds comtn en el hom-

bre que en la mujer, y tiene una duracién promedio de 28 meses.-
La gran mayorfa de las lesiones se presenta en la cuinta y sexta

década de la vida, siendo el promedio de edad de 48 afios.

Aparece en las siguientes zonad, enumeradas por orden-

de frecuencia; mucoea mandibular, mejilla, labios, paladar, piso

de boca, mucosa maxllar y lengua. 8¢ trata de una lesi6én benigna,
elevada o plana. Puede asociarse con una causa manifiesta, como-
la de morderse los labios o la cauea puede ser desconocida.
Microscopicamente, la hiperqueratosis benigna se carag
teriza por una gruesa capa de queratina (hiperqueratosis) o para
queratosis. Se emplea este Gltimo término cuando la capa de que-
ratina muestra restos de nficleos epiteliales. Puede haber un es~
pesamiento de las crestas epitoliales y del estrato de Malpighi-
{acantosis) y alargamlento de las crestas, pero las células epi-

tellales individuales son todas normales. El tejido conectivo de
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bajo del epitelio puede aparecer normal o mostrar infiltracién -

de linfocitos y plasmocitos. El pronéstico es excelente, Cuando-

se elimina la causa, ia lesidén puede desaparecer espontdneamente
en un término de dos a tres semanas. No residiva después de

la escisién, a no ser que la causa persista.

NEVO ESPONJOSO BLANCO. (naevus spondgiosis albus muco--

sae; gingivoestomatitis blancaplegada:; o leukokeratosis congenita

mucosas oris).

El nevo blanco esponjoso, es una enfermedad heredita-

ria o familiar (gen autostmico dominante), puede ser congénito -

o aparecer en la nifiez; las lesiones alcanzan su grado méximo de

gravedad en la adolecencla. Pasado este periodono se producen al

teraciones posteriores en la vida del paciente la enfeormedad pue

de afectar a algunos o a muchos miembros de la familia.

La mucosa aparece blanca y gruesa, y es blanda y espon

josa al tacto la superficie puede estar plegada y puede mostrar-

zonas de descamacién. La lesién, que es asintomidtica afecta toda

la mucosa bucal o se distribuye en placas, y puede asociarse con

lesiones similares de las mucosa vaginal y rectal, la mucosa del

carrillo siempre se halla afectada y el margen gingival casi nup
ca.
Microscépicamente, el epitelic est§ engrosado y mues--

tra acantosis; sin embargo, la caracterfstica m&s sobresaliente-
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es que las células epiteliales no captan ningln colorante y se-~

muestran un aspecto lavado.

El tejido conectivo debajo del epitelio puede conte--

ner plasmocitos y linfocitos. La lesibn es benigna y no requie-

re de ningdn tratamiento.

LIQUEN PLANO. El liquen plano es una enfermedad cuté-

nea muy frecuente demostréndose que en més del 50% de loas enfer

mos afactadow se localiza en la boca, De hecho la aparici6tn de-~

las lesiones orales, suale preceder a la de las leslones cut§--

neas, y en muchas enfermos, las lesiones de la boca son el Gni-

co dato del proceso patolégico. Desgraciadamente el liquen pia—
no no se diagnéstica muchas veces err6neamente de leucoplasia,-
y por ello debe tenerse un conocimicnto completo de la naturale
za e importancia del liquen plano as{ como de sus caracterf{sti-
cas clinicas e histol6gicas.

El liquen plano se diferencia de las enfermedades que
ratosicas mds frecuentes de la boca (hiperrueratosis y leucopla
sia) por su insidenclia en la relacitn del sexo, ya que se pre-—
senta con igual frecuencia en mujeres que en varones. Se dife--
rencia también en su distribuci6bn por edades, presentindose en-

los adultos de 20 a 40 afios cas{ con tanta frecuencia cue en --

las personas mayores,

ETIOLOGIA: Aln no estd bien clara la causa eapecifica



21

del liquen plano, aungue se acepta que los factores emocionales-

como @l miedo, la depresi6én y los traimatismos desempefian impor-

tantes papeles. Se ha intentado relacionarlo on un factor heredi

tario, pero ello tampoco se ha podido demostrar. En relacisn >

las reacciones t6xicas, se ha dicho que el liquen plano se dehe-

ria a una reacci6tn a los farmacos que contengan ciertas sustan--

cias como cloro, arsénico y atabrine.

HALLAZGOS CLINICOS: Desgraciadamente, las lesiones de-

liquen plano no presentan una caracterfstica dnica y especifica;
mds bien la enfermedad se presenta hajo diversas formas, depen--—

diendo sus manifestaciones detalladas de la localizacién del te~

jido afectado; por ejemplo las lepsiones liquenoides de la mucosa

bucal son muy distintas de las de¢ la lengua o de los labios o de

los tejidos gingivales,

Los tejidos de la boca que se afectan m&s frecuentemen
te, y muchas veces los tnicos afectados, son los de la mucosa --
oral, la lengua es también una localizacién frecuente, afect&ndp

se mds las superficles laterales y dorsal que la ventral. Los la

bios, el plso de la boca y los tejidos del paladar y las encias-

aon localizacliones mucho menes frecuentes, pero no son de ningu-
na manera raras, Las lealones pueden ser muy pequeflas, de varios

milimatros de didmetro, pem por lo general son mayores, de unpo -

o:varios centimetros, en unos pocos casos toda la mucosa bucal,-
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r todas las superficies linguales estan cubiertas por lesiones -
je liquen plano.

FORMA RETICULAR: Es mds frecuente en la mucousa bucal -
que en los otros lugares, pero a veces tiene otras localizacio--
nes. Sin lugar a dudas, as la que se dlagnbstica m&s f8cilmente,
ya que en su aspecto es muy caracterfstico y patognombnico. Estd
formado por lineas aestrechas, ligeramente elevadas, de color - -
blanco o gris, que se juntan a otras en distintos &ngulos,

forma

dos por una especie de malla o red, A vaces, la unibn de las 1lf-

neas da lugar a la formaci6n de anillos circulares (forma anular),
en otros casos las lfneas son mds gruesas, debidoc probablemente-

a la unién paralela de varias Linceas mdu estrechas. Las membra--

nag mucosas de los intersticios de lay lesiones reticulares sue-

len ser de color y estructuras normalon,

FORMA PAPULAR: Consiste en manchas pequefias, del tama-

fio de la cabeza de un alfiler, hemisféricas, prominentes, blan--

cas. Estas manchas pueden ser de ntimero reducido y difundidas

por toda la superficie histica, o pueden ser muy numerosas o - -
agrupadas. Como es de esperar, cuando se agrupan presentan diver
sos aspectos clfinicos gue dependen del grado de unién; a veces -
se forman estrias cortas, blancas o grises, dando lugar a distin
tas configuraciones; en otros casos, la agrupacién de muchas le-

siones da lugar a la formacién de placaa elevadas, grisfceas, ro
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deadas por otras p&pulas que aGn no se han unido; afn hi’ otros-
casos en los que las p&pulas son numerosas y estdn muy agrupadas,
de forma que s8élo mediante, una exploracibn cuidadosa o con la ~

ayuda de una lente manual puede reconocerse su carfcter napdlar,

FORMA DE PLACA: Como su nombre lo indica consiste en -

una placa sélida, gris o blanguesina elevada, la lesi6n v¢s de --

forma y tamafio varlables, se parece muchas veces a la leucopla--

sia o hiperqueratosis, con laa que puede confundirse. Aungue pue
de ser que la placa sea la dnica lesitin clinicamente visible del
liquen plano, en cuyoc caso es necesario el estudio histol6gico -

para realizar un diagnéstico exacto, qeneralmert e se acompafia de

lesiones papulares 0 reticulares conti{yuas o en otros tejidos de

la boca. Desde lueygo, la existencia do las lesiones reticulares-

ayudaran a establecer un diagnbstico definitivo.

TRATAMIENTO: Se han realizado muchos y diversos inten-
tos terapéuticos en el liquen plano pero no se ha visto que nin-
guno sea bencficioso o curativo, es de gran importancia conven--
cer al enfermo de que el liquen plano es b&dsicamente una lesibn-
benigna, que no es precancerosa, y que su Gnico caricter es el -
malestar que lo acompafia. Cuando las lesiones son asintomiticas-
y no proporcionan ninguna alteracién emocional, es mejor abtenex
se de efectuar ningGn tratamiento. El mé&dico debe saber que el -~

liquen plano es resistente al tratamientoy que el no poder elimi-
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nar las lesiones puede desencadenar en el enfermo el temor de -

padecer céncer,

cuando las lesiones son erosivas, o ulceradas y, por-
lo tanto son dolorosas o cuando son lo suficientemante anchas -
para requerir tratamiento el complejo vitamfnico B a altas d6--

sis y la adici6bn de suplementos de niacinamida puede producir -

mejorfa y, en algunos casos, ser beneficioso, Cuando el trata--

miento local es insuficiente, las aplicaciones t6picas y la ad-

ministracién general de corticoesteroides pueden ser muy efica-

ces end culdado de las erosiones y de las ulceraciones,

LUPUS ERITEMATOSO DISCOIDE CRONICO: El lupus eritema-
toso discoide cr6bnico se presenta, muy frecuentemente en la - -
piel y se encuentra en un 15 a 25% dou estos sujetos en la muco-
sa oral. Es mds frecuente en las mujeres que en los varones y,-
aungue puede presentarse en personas de todas las edades,

es --
m&s frecuente entre los 20 y los 40 afios.

ETIOLOGIA: Poco se conoce sobre su causa. Entre las -

muchas teorias hay las siguientes: Se trata de una forma de tu-

berculésis; se asocia a infecci6n focal; se produce a causa de-
fotosensivilidad. Sin embargo, se acepta que estos factores son
m&s coadyuvantes que etiolégicos. También se ha intentado rela--
cionar con agentes téxicos como los insecticidas y con ciertos-

f&rmacos como los arsenicales, el oro y el bismuto y los barbi-
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tdricos aunque no hay pruebas evidentes de los mismos, en la ac
tualidad se clasifica al lupus eritematoso discoide crénico en-

tre las enfermedades del coldgeno y probablemente sea el resul-

tado de un mec&nismo de autoinmunidad,

HALLAZGOS CLINICOS: La mayorfa de los enfermos con le

siones orales de lupus eritematoso discoide crénico tienen le~-

sionaey cGtaneas que, no s8lo son caracteristicas, sino que se -

localizan en zonas fécilmente observables por el dentista, siep

do su localizaci6tn favorita el ala de la nariz y las zonas son-
rojadas de las mejillas. Las lesiones cutgneas presentan diver
s08 cardcteres detallados, incluyendo generalmente los siguien-
tes; estan bien delimitadas, con enrojecimiento, borde ligera—-

mente elevado; las regiones més centrales est&n mas deprimidas-

Yy suelen ser de color rojo o p&lido: en varias zonas de la le--

8ién pueden haber escamas pequefias, grises, blancas o amarillen
tas, a veces muy difusas y otras muy agrupadas, en algunas le--
siones el centro puede haber curado, mostrando formaciones irre
gulares de tejido escarificado.

Aunque la mayor parte de las lesiones mucosas orales-
se acompafian de lesiones cutfneas, con lo que se facilita el =--
diagnéatico, a veces las manifestaciones locales proceden a las
leaiones cut&neas en unas semanas o incluso meses y, en algunos

casos raros, las lesiones de la boca pueden ser los Gnicos sig-~
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nos clinicamente apreciables durante varios o incluso muchos -~

afios.

Las lesiones mucosas del lupus eritematoso dicoide -~
crénico, son esencialmente las mismas que las cutdneas, pero su

aspecto 8o modifica por la humedad e irritaciones de la boca.~

Su tamafio varia mucho desde varios milimetros hasta muchos centfi-
metros; su forma suele ser circular pero muchas veces es irregu
lar; y su localizacion preferida es la mucosa - bucal. Las carag
teristicas detalladas dependen de la duracién de las lesiones -
asf como de su tamafio; cuando mayor es la duraciédn mayor es la-
cicatrizaci6n y' la deformaci6n resultante. Las lesiones son tam

bién bien limitadas, con bordes ligeramente elevados, enrojeci-

dos en forma de panecillo, que dan al centro un aspecto de de--
presién. A veces se encuentran placas querat6sicas adherentes,-
blancogrisfceas, pequefias, de varios milimetros, que recubren -

varias zonas de la lesién., En algunos casos, las formaciones --

querat6sicas son muy pequefias .y est&n muy agrupadas, pareciendo

una papilomatésis. Se cree que es esta parte de la lesifn la --
que puede invadir de forma activa los tejidos vecinos. A veces-
la depresi6n central puede estar ligeramente inflamada, erosio-~
nada o incluso ulcerada, ademfs de contener mdltiples escarifi-
caciones. La enfermedad es muy persistente y crénica, sus lesio
nes pueden crecer y extenderse muy lentamente, a veces se hacen

estacionarias, con muy poca o ninguna actividad y, en otros pe-
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rfodos se observa un r&pido crecimiento.

SINTOMAS: Los sintomas no son muy expresivos; vl enfer
mo puede quejarse de un ligero dolor o molestia o puede uvstar to
talmente asintom&tico. Los sfintomas consiitucionalaes son muy ra-
ros. Cuando haya fiaebre, artralgias y leucopenia sa pensard en -
otros tipos de lupus eritematoso,

HISTOLOGIA: Histolbgicamente, las lesiones de lupus =-

eritematoso discolde cr6nico se parecen a las del liquen plano
es decir, hiperqueratosis paraqueratosis o ambas, degeneracién -~
de la células basales y un infiltrade inflamatorio crénico com--

puesto principalmente de linfocitos que se halla en la dermis. -

Pero al contrario del liquen plano, «! infiltrado es perivascu--

lar y adem&s, se observa una degeneracién parecida a la hialina-

del tejido conjuntivo coldgeno.

TRATAMIENTO: El tratamiento del lupus eritematoso dis-

coide crénico depende del internista, aunque el odontolégo pue-

de ayudar considerablemente a obtener el éxito terapéutico elimi
nafdo todos los irritantes locales de las lesiones orales, muchas
veces se usan los antimalaricos (cloroquina, atabrine, primaquina)
para tratar la enfermedad, pero deben tenerse en cuenta los efec
tos colaterales indeseables de eatos fidrmacos, puede ser también

eficfz el tratamiento tépico y general con corticoesteroides pe-
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ro no tiene un efocte curativo.

LEUCOEDEMA: El leucoedema de la hoca es un hallazgo -
clinico muy frecuente, Aunque muchas vecos se le considera un -
proceso patolégico, es mds probable que ae trate ée una anoma--
1fa hereditaria, Los autores creen que se trata de un defecto -
de maduracidédn del epitelio escamoso, que es de orfgen heredita-
rio y que puede ser una forma leve de la displasia blanca plega
da familiar, En cualquier caso tiene importancia patolégica.

El leucoedema se presenta en m&s del 75% de todos los

negros, es dos veces en las personas de esta raza que en los --

blancos. Suele afectar a mucosa labial y bucal, pero puede pre-

sentarse en cualquisra de los tejidos blandos de la boga. Clini-

camente el leucoedema es una mucosa extensa, llana, de color --

gris claro que tiene una consistencia lisa, aterciopelada, En -

algunos casos su color gris blancuzco hace pensar en una hiper-
queratosis con la que debe efectuarse un diagn6stico diferen- -
cial, A veces la lesifn contiene plieques o arrugas superficia-
les en el interior, y en los casos més marcados se parece mucho
y pueden ser indistinguibles de la displasia blanca plegada fa-
miliar.

En muchos casos de leucoedema se observa una linea es
trecha, ligeramente elevada, blancuzca, en la mucosa bucal en =

el plano de oclusién (linea alba) o en los bordes laterales de-
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la lengua, que se deben a una protusi6n o acentuacién d.: leucoe
dema debido a las violencias ffsicas de estas regiones. un algu-

nos casos el enfermo su¢ (ueja de maduraciébn de los tejldos o de-

denudacién de los tejldos, de la lenyua o de la mucosa i.acal;

slendo sblo pliegues descamados de células leucoedematcsas. A —-
parte de la queja de la descamacibn ocasional, no hay otros sin-

tomas asociados al leucoedema y, de hecho muchos enfermos igno--

ran su existencia.

HISTOLOGICAMENTE:

La lesién es un edema intracelular

de las c8lulas espinosas., No se recomienda ningfn tratamiento ya

que el leucocedema no tiene importancia patolégica.

ESTOMATITIS NICOTINICA,

La estomatitis nicotinica estd relacionada con el habi

to de fumar y suele arectar al paladar, comprende cerca del 3,5%

de todas las lesiones blancas de la mucosa bucal, en el paladar-

se manifiesta como una cantidad de pdpulas umbilicadas que, en -
las primeras etapas, estdn dispersas sobre un fondo de mucosa ro

ja, aunque pronto la misma se vuelve gris o blanca.

Las plpulas y las depresiones centrales corresponden -
a loa orificios de los conductos de las gl&ndulas salivales.

Microacépicamente, las lesiones del paladar presentan-

hiparqueratosis y paraqueratosis pero no disqueratosis, el teji-

do conectivo debajo del epitelio, alrededor de los conductos sa-
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livales y en el tejldo intersiticial de las gléndulas salivales
palatinas, muestra edema e infiltraci6n de plasmocitos y linfo-
citos, en los conductos de las gl&ndulas salivales se observa -

proliferacién epitelial intraductal y obturacién de los lGmenes.

Esta obturaci6n y el exudado inflamatoriov producen los caracte-

risticos "mamelones", y la hiperqueratosis es causa de la blan-

cura tipica de esta lesifin, Fuera del baludar, las lesiones de-~

otras zonas aparecen como hiperqueratosis benigna.

El tratamiento consiste en suprimir el tabaco, sl se-

elimina la causa la afecci6n mejora.

LENGUA VELLOSA BLANCA.

Para explicar el orf{gen dc asta lesién, se ha postula
do una causa micbtica o alérglca; sin embargo, es posible que -
los agentes causales de la lengua vellosa blanca sean la deshi-
dratacién, una higiene bucal precaria, y la xerostomia fisiolé~-
gica de la vejez.

Se caracteriza por la elongaci6n de las papilas fili--
formes y por el aspecto blanco velloso de la superficie dorsal-
de la lengua. Los restos de comida se acumulan entre las vello-
sidades, de lo que puede resultar una inflamacién secundaria, -
la afecci6bn habitualmente es sintom&tica, en algunae circunstan
cias se produce un cambio de coloracién en las vellosidades, --

que se tornan pardas o negras. Suele deberse a algdn pigmento --
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ex6geno de alimentos o medicamentos.

Los cortes histol6gicos revelan hiperplasia papilas -
filiformes (espesamiento y acumulaci6n del epitelio), paro to--
das las céflulas epiteliales son normales. El tejido conuctivo -

debajo del epitelio puede evidenciar infiltraci6n de plasmoci--

tos y linfocitos.

La lesitn es benigna y no requiere tratamiento, el ce

pillado o raspado diario de la lengua es curativo.

CANDIDIASIS (moniliasis, muguet)
La candidasis es una infeccién causada por el hongo -
candida albicans y por lo general afacta las tdnicas mucosas de

la boca, tracto gastrointestinal y vagina, Las lesiones de la -

mucosa bucal se llaman Muguet,

La candidiasis es una infecci6bn superficial, las le--
siones de la cavidad bucal se presentan en los dos extremos de-

la vida, la infancia y la vejez o en pacientes debilitados por-

alguna otra causa, como alcoholismo, leucemia, diabetes. Tam- -

bién puede aparecer en enfermos sometidos a un tratamiento pro-
longado de antibi6ticos o corticoesteroides.

Clinicamente puede observarse en cualquier lugar de -
la mucosa bucal, con un aspecto de placas blancas o blancogrisi
ceas que en ocasjiones semejan leche coagulada. El hecho de que-

las lesiones son mdltiples facilita el diagnéstico diferencial,
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al contrario de muchas otras lesiones blancas las placas de mu-
guet pueden "borrarse" cuando se les frota, dejando superficies

expuestas, dolorosas y sangrantes. De vez en cuando las placas-—

cambian de posici6bn y tamafio.

Los cortes microscépicos a travéz de una placa de mu-
guet muestran células necrbticas, queratina y una red densa de-
organismos de género candida bajo la forma de hifas y esporos -
(micelios). En la zona de la placa el epitelio esta deatruido -
o densamente infiltrado por el honge, en tanto que debajo de --

las lesiones, el tejido conectivo mueastra edema, linfocitos - -

plasmocitos e infiltraci6bn de neGtrofilos.

El hongo candida albicans se halla presente en todas-
las bocas, sin embargo se vuelve pat6geno en todas aquellas per
sonas en quienes la resistencia tisular ha disminuido, en quie-
nes el balance de la flora bucal esté alterado de tal manera

que favorezca el desarrollo de Candida Albicans (por ejemplo el
uso prolongado de antibiéticos), y en el recién nacido en que -
las bacterias de la cavidad bucal afdn no se han establecido.

El Muguet se trata mediante control de la causa del -
debilitamiento (por ejemplo diabetes), cuando sea posible, su--
primiendo el empleo de antibibticos, si esta medida no resulta-
incompatible con la salud del paciente; enjuagando la boca del-

recién nacido con saliva de la madre para fomentar el desarro--

llo de otros organismos y administrando nistatina (100,000 uni~
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dades cuatro veces al dia).

ENFERMEDAD DE FORDYCE.

La enfermedad de fordyce, es una anomalia del desarrcllo,-
afecta la mucosa bucal y se caracteriza por la presencia dendltiples
gr&nulos blanco-amarillientos que pueden agruparse en racimos o --
formar placas, se le ouserva en casi un 80% de la poblacién y —-
las localizaciones mds comunes son la mucosa bucal a nivel del -~
plano oclusal, el labio y la regi6tn retromolar, los cortes mi- -
croscopicos ponen de manifiesto gldndulas seb&ceas normales en -
la l&mina propia y submucosa de la mucosa. Las mejillas se desa-
rrollan por la fusibn posteroanterior de los procesos maxilar y-
mandibular de la cara. Estos procesos estdn cubiertos de ectoder
mo que da.origén no solo a la piel y sus anexos, sino también a-
la mucosa vestibular y bucal. El ectodermo a lo largo de la Lf--
nea de fusién de los procesos maxilar y mandibular, forma las ~--
gl&ndulas seb&ceas que aparecen coino granulos en la superficie -
de la mucosa. aungue esas gléndulas existen en la mucosa degde -
el nacimiento, la hipertrofia s6lo se presenta después de haber-
alcanzado la madurez sexual, por esta razén la frecuencia de la-
enfaermadad de Fordyce aumenta con 1la edad, en los Gltimos afioB -
con el empleo de loa anticonceptivos se ha observado en las muje
res un aumento en la frecuenclia de esa lesi6n, se trata de un eg

tado inofensivo que no requiere tratamiento.
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QUEMADURAS QUIMICAS.

Ciertos productos quimicos utilizados en la automedi

cacibn producen quemaduras de la mucosa bucal, que pueden apare
cer como lesiones blancas. A menudo se aplican comprimidos de -~
aspirina, en forma loca contra un dlente dolorido o una perico

ronitis, donde se disuclvern lentamante,

la consecuencia es una-
placa blanca de coagulacién de tejidu que, debido al interroga-
torio, resulta facil distingulr de otras lesiones de la mucosa-

bucal, Los cortes microscépicos muestran zonas de necr6sis,




CAPITULO v

DESCRIPCION DE LESIONES BLANCAS PREMALIGNAS
LEUCOPLASIA BUCAL.

DEFINICION. Es una placa blanca de la mucosa bucal, -

que no se borra ni desaparece por denudaci6n. (0O,M.S.}

La leucoplasia bucal es importante por su frecuencia-
y las graves secuelas que pueden repultar por la falta de un --
diagnéstico preciso, los tejidos de los labios y la cavidad bu-
cal se consideran a menudo como los dnicos lugares de localiza-
ci6bn de la leucoplasia, por la facllidad con la que se exploran
esas estructuras y la frecuencia con que el proceso asienta en-

ellas, pero también se observa en la mucosa de la traquea, pel-~

vis renal, vejiga y vagina.

La leucoplasia se observa principalmente en los dece-
nios quinto, sexto y séptimo de la vida, pero puede aparecer a-
cualquier edad, la edad promedio ea de 54 aflos,

la enfermedad -~

predomina en el hombre de un 75 a un 100%, la mayor frecuencia-

de la leucoplasia en el var6n pudiera atribuirse al ndmero ma--
yor de factores predisponentes en este sexo. La enfermedad se -
regiastra casi con iqual frecuencia en negros que en blancos. La
mayor parte de paclentea con leucoplasia no suelen prestar aten

cién a la higiene bucal ni general,

Etiologfa, Se ignora la verdadera causaz de la leuco-~-
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plasia, pero se reconoce la influencia de varios factores pre--

disponentes, locales y generales. En general los factores pre--

disponentes locales parecen guardar mias estrecha relacibn con -

el desarrollo de la leucoplasia.

FACTORES PREDISPONENTES DE LA LEUCOPLASIA BUCAL

1.~ Generales.

A. Posibles caricteres constitucionales y raciales

B. Posibles factores nutritivoas,.
C. Carencia de vitamina A

D, Carencia de complejo vitaminico B

E. Posibles factores enddcrinos

F. Insuficiencia gonadal

Pogible relacién con afecciones org&nicas

H. Sifilis
Parece que las personas de piel blanca y ojos azules-

y los individuos sensibles a las radiaciones actinicas, tienen~

mayor predisposicién a la leucoplasia. En los naturales de Mala

ca, Siam y varias regiones de la India es muy frecuente la leu-~

coplasia bucal y el carcinoma asociado; probablemente pueda ---

atribuirse a el h&bito de mascar nuez de betel y no a la predis

posicibn racial.

La carencia de vitamina A produce enel animal de ex-

perimentaci6n metaplasia e hiperqueratinizacién de los. epite--
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lios muy especializado y originan lesiones histol6gicas. La leu
coplasia de la vulva, es manifestaci6n de aporte insuficiente -
o utilieacién inadecuada de vitamina A, pero la ausencia a res-
puestas a d6seis terapedticas de vitamina A, en pacientes de leu
coplasia bucal sugiere gue la carencia de este elemento no es -
un factor predisponente de importancia o comdn en este proceso.

Hay datas que permiten suponer que la carencia de com
plejo vitamfnico B, puede desempafiar papel destacado en la etio
logfa de esta enfermedad. Como se acepta generalmente gue la --
irritaci6n crénica de cualquier origen predispone a la leucopla
sia, la irritacién crénica en pacientes con carencia de comple-
jo vitamfnico B, podrfa constituir importancia factor predispo-

nente. La diafuncién de las gléndulas sexunles también han sido

incluidas entre estos factores,

Durante muchos afios se ha relacionado la leucoplasia-

bucal eon la sffilis; en opiniébn de varios autores, es una de -~
las muy diversas, manifeataciones de esta infeccifn aunque es -

frecuente observar las dos afecciones en el mismo paciente,
2.- Locales.

Irritacién crb6nica de todos los tejidos:

A: Traumatismos. Bordes agudos de los dientea o rai-

gones irritaci6n por mala posicifén de los dientes,

aparatos de prOtesis, hibito inconciente de morde

dura de los tejidos de ia boca.



38
B: Quimica y Térmica. Aplicacibn t6pica repetida de-

caisticos en lesiones irritativas o no diagnésti-

cadas de la mucosa bucal productos de destilacién

del tabaco en combustién, agentes empleados en la

cura del répe y del tabaco.

En la produccién de la leucoplasia bucal los factores
predisponentes locales parecen de mayor importancia que los ge-

narales., La irritacién mec&nica, ligera mantenida durante largo

tiempo predispone a la enfermedad. Las lesiones leucopldsicas -
se observan a veces asociadas a raigones, corunas defectuosas,-
dientes mal colocados, dentaduras rotas y otras prétesis, en ma
las condiciones. También se¢ ha observado que el h&bito de mor--
derse la mejilla consiente o inconsientemente, procede a la leu
coplasia. Hoback ha determinado las posibles causas locales de-
la leucoplasia en 44 pacientes cuyas lesiones se hicieron malig
nas; doce de ellos tenfan los dientes mellados o cariados y 29-
llevaban prbtesis mal adaptadas. El autor no ha observado leuco
plaaia en las superficies en contado con dentaduras artificia--
les a menos que éstas estuvieran mal adaptadas o frritaran cong
tantemente los tejidos.

Experimentalmente Roffo ha demoastrado la presencia de
agentes cancerigenos en los productos de destilacién del tabaco.

El tabaco, fumado o masticado ee¢ factor predisponente indudable.



De 327 pacientes estudiados todos menos 5 consumfan tabuico, en ~
la forma en que en orden descreciente de frecuencia sefi.lamos a-
continuaclién; cigarrillo, pipa, cligarro puro, y tabaco para mas-—
car. La irritacién quimica que originan estos productos, y la --
t8rmica y mecdnica adicionales en los fumadores de pipa, hace de
aste hfbito uno de los factores praedisponentes de mayor importan
cia en 1la etiologfa de la leucoplasia. Parsce que en los fumado-
res de cigarrillos y cigarro la predisposicién a la hiperquerato
ais es menor porque los productos de destilacién son filtrados -
parcialmente por el tabaco no quemado antes de alcanzar la muco-
sa bucal. Las substancias empleadas enla curacidén y aromatiza--
ci6n del ré&pe y del tabaco para mascar también son importantes -
factores de irritacién, sobre todo si el trozo que se toma de es
te dltimo‘ae mantiene constantemente en la misma zona de la boca.
En la mujer la leucoplasia bucal no guarda conatante relacibn --
con el consumo del tabaco. La aplicaci6n continuada de c&usticos
a la mucosa bucal puede producir leucoplasia y degeneracién ma--

ligna, nunca deberan aplicar causticoa a las regiones bucales no

diagn6sticadas.

Los alimentos muy condimentados y las bebidas alcoh6li
cas tambi&n irritan la mucosa bucal y pueden predisponer a la -~
leucoplasia, En la actualidad el galvanismo es factor de poca im
portancia como causa de la leucoplasia. La higiene bucal ingufi-

ciente es importante factor predimsponente. La experienciu de la-
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cli{nica revela la importancia del abuso del tabaco, especialmen

te cuando se afiade la irritaci6n mecénica de los tejidos, en la

etiologia de la leucoplasia, la higiune bucal defectuosa proba-

blemente desempefie un papel mis importante del que se suele - -

creex.

CUADRO CLINICO: Signos y Sintomas. La ausencia de sin
tomas es una de las caracterfsticas de la leucoplasia bucal, la
etapa eritematosa inicial unas veces suele atribuirse al abuso-
del tabaco, otrae a irritacién traumdticas., El ardor o la seque
dad de los tejldos que se presenta después de fumar o de consu-
mir bebidas alcohélicae no suele inducir al paciente a buscar -
un consejo profesional. No es raro hallar leucoplasia bucal - -
avanzada, a veces con degeneraci6bn maligna, sin que el paciente
halla experimentado sintomas dolorosos. Cuando hay grietas y fi
suras y dolor, la lesi6n esta en face avanzada y habrd que ex--
cluir la posibilidad de carcinoma.

La pérdida d la flexibilidad y la elasticidad de los-
tejidos afectados suele ser uno de los primeros sintomas que --
percibe el paclente, sobre todo en el caso de las lesiones lin-
guales extensas. El primer indicio subjetivo de la existencia -
de esta lesién precancerosa a veces €3 una ligera dificultad en
la deglucién o al'lenguaje, A medida que la leucoplasia bucal -

se desarrolla la mucosa pierde su brillo y se vuelve mate. La -
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placa caracteristica es de consistencia coridcea, bordes bien -
dafinidos y color blanco amarillento, al rededor de ellz no hay
reacciébn inflamatoria.

La localizacién de la lesién es un dato diagnostico -
importante, puesto que la mayor parte de placas de leuc-nlasia-

asientan en la mucosa de las mejillas y las restantes s: encuen

tran distribufdas en la lengua, paladar lablos, espacio sublin-

gual y enclas vecinas, en el orden menclonado. La tfipica placa-
de leucoplasia de la mejilla se extlande desde el &ngulo de la-
boca hacia atr&s, o lo largo de la lfnea interdentaria, la fre-
cuente aparicién de leucoplasia en la reqién de la mejilla se -
atribuye a la concentracifn en esta zona de los productos solu-
bles irritantes liberados durante la combustién o masticacién -
del tabacb. El dorso de la lengua as otra zona donde frecuente-

mente asientan placaes de leucoplasia. La movilidad del b6rgano -
puede estar considerablemente disminufda, sobre todo cuando al
mismo tiempo hay glositis, La falta de papilas en el lugar de -
la lesibn es uno de los signos diagnésticos caracteristicos de-
la leucoplasia del dorso de la lengua. El espacio sublingual y-
la superficle inferior de la lengua son a veces las Gnicas zo--
nas donde se produce leucoplasia en los fumadores de pipa, la -
cual demuestra la necesidad de una exploraci6n cuidadosa y sis-

temftica de la boca. A veces se observa en fumadores una placa-~

en el borde mucocutaneo de unoc de los labios sobre todo en el ~
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inferior y se le conoce con el nombre de mancha de fumador, en -

sus primeras etapas esta mancha opaca as pasajera, pero después-

se hace permanente; a vecas se transforma en carcinoma de célu--

las escanosas antes de que el paciente deje de conslderarla como
una costra, los cardcteres clinicos de la leucoplasia del pala~-
dar son distintos a causa de las particularidades anaté4micas de-
la regi6n. La mucosa de esta zona tliene un color blanco apagado-
y presenta pequefias depresiones rojas que correrponden a los ori
ficlos de las gléndulas palatinas, la leucoplasia puede iniciar-
se en los orificios de estas gléndulas obstruirlas parcialmente-
y originar caracteristicas elevaciones nodulares del paladar, en
algunos casos solo se obamervan pequefios anillos prominentes alre
dedor de las aberturas de los conductos de las glindulas palati-
nas.

Algunos clinicos pretenden establecer una escala numé-

rica para expresar la gravedad de la leucoplasia (grados I, II,~
ItI,

V). Esta clasificaci6én parece tener valor problemitico,
puesato que cigrtas lesiones de aspecto benigno tienden a avanzar
a pesar del tratamiento conservador, mientras gue algunas lesio-
nes avanzadae remiten después de una terapéutica similar.

Todas las placas de leucoplasia con grietas y fisuras-

o ulceraciones debers considerarse malignas mientras no se de---

muastre lo contrario,
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DIAGNOSTICO: El diagnfstico de la leucoplasia ofreceré
pocas dificultades si el clinico conoce bien el aspecto v la lo-
calizacién caracteristica de estas lesiones, La existencia de --
uno o m&s factores predisponentes locales o genurales afirmarg -
el diagn6atico. cuando hay ulcaraciones, el diagnéstico no sola-

mante es m&s diffcil sino m&s necesario.

TRATAMIENTO: Suprimanse todas las causas de irritacién
local, prescribase en absoluto el tabaco y reduzcase el consumo-
de bebidas alcoh6licas y condimentos. Debe insistirse en la im--
portancia de tener la boca sana y limpia. Los cadsticos, tan em-
pleados por los médicos no tienen lugar en el tratamiento de la-
leucoplasia. S5e ordenarA al paciente que con un lienzo suave hu-
medecido an agua con jabén suave, puro se de masaje ligero en --
las lesionea dos veces al dfa durante 5 minutos. No es raro que-
por este procedimiento las zonas corlaces de leucoplasia se -~ -~
ablanden e incluso desaparezcan por completo, Tambié&n da buen rge
sultado la aplicacién parenteral de Hormonas sexuales femeninas.
Martin y Koop han publicado buenos resultados obtenidos adminis-
trando complejo vitamfnico B. En la prictica odontolégica se - -
plantea a menudo la necesidad de colocar dentadura encima de zo-
nas de leucoplasia, se observa frecuentemente en los grandes fu-
madores gue usan dentaduras artificiales presentan leucoplaasia -~

junto a los bordes del aparato de prétesis. Vaughn estudié el --
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efecto del uso de la dentadura sobre la leucoplasia del paladar-
duro lleg6 a la conclusi6n de que ei la prétesis estd bion cons-
trufda por si misma no es fuente de irritaci6n nl produ~w otros-~
efectos desfavorables, La leucoplasia debajo de las dentaduras -
artificiales desaparecerfa en roelativamente poco tiempc. incluso
sin modificar los h8bitos de higiene bucal. La reconocida natura
leza precanserosa de la leucoplasia de la boca exige que el den

tista v el médico conozcan perfectamente la enfermedad. Sin em--
bargo es importante hacer incapie una vez més que el término len

coplasia no se refiere a cualquier lesifn sino solamente a las -~

que presentan disqueratosis,

QUEILTTIS QUIMICA, (Queilitis del 1&piz de labios). --

Aparece bruscamente en las primeras 24 horas que se siquen a la-
aplicaci6n del ldpiz de lahios, habitualmente se trata de un nue
vo producto utilizado., El comienzo se anuncia con sensaciones de
sequedad o de quemazén de los labios, deapués rdpidamente se ins

taura un edema mds o menos intenso de los dos labios como un li-

gero eritema.

En los dfas siguientes particularmente si el paciente-

continda usando el lapfz, aparece en la regifn que ha estado im-
pregnada por éste (vertiente mucosa y piel vecina) pequefias £lig
tenas que acaban por fisurarse dejando escapar una seroaidad ama

“rillenta. A veces el edema se extiende a la cara, en los casos -
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m&s acentuados se produce un resumamiento y fisuras dolorosas.
Lays lesiones ocasionan molestias a los movimientos de-
los labios, el contacto de los alimentos Acidos resulta muy dolp

roso. Después de la suspensitn del lépiz, las leslones remiten ~

espontdneamente en un plazo de¢ wunas semanas, la mucosa v la epi-

dermis de la regién afectada ne

descaman en finas peliculas, A -

veces en ausencia de tratamiento las lesiones no remiten por com
pleto o bien el paciente clerta suceptibilidad o otras lapices,-
el uso de estos mantiene un estado permanente de irritacién, ca-
racterizado por un ligero edema, fisuras, costra o una descama--
cién permanente que obliga a el paciente a utilizar cuerpos gra-
sos para combatir la sequedad de los labios, otras veces la re--
gi6n se presenta irritada y rezumante. Esta quilitis puede infec

tarse posteriormente por el estreptococo, y el edema y rezuma- -

miento son m4s intensos. En loa lablos y comisuras se forman ade

noplastias submaxilar y submentoniana.

En ocasiones aunque el paciente no utilice més el l4--
piz de labios persiste un enrrojecimiento con descamaciébn, sig--
nos de un lczema estreptocbeica, v a veces con edema crbénico, eg
pecis de elefantiasis labial.

El tratamiento comprende, en primer lugar la suspen~ -
si6n del l8piz soapechoso, pulverizaciones con agua boricada - -
treg veces al dfa durante dlez minutos, aplicaciones de linimen-

to oleocalcédreo, si peraista la descamacibn una'c:ema con ictiol.




CAPITULO V
CONCLUSTONES

De todo lo anterier se llega a la conclusién de que -
es muy importante tener un amplio conocimiento de los casos que
se esten tratando, ya que tener en nuestras manos un paciente Y
hacer un buen diagnfstico y buen tratamiento en los casos que -~

esten a nuestro alcance es un deber de todo cirujano dentista.

Es muy importante también saber nuestras limitaciones

Ya que en nuestro campo existen colegas especializados que en -

un momento dado pueden resolver, o ayudarnos a resolver casos -

que requieran intervenciones quirtGrglcas, y de esta manera tra-

bajando en equipo se logrard un mayor aprovechamiento de los co

nocimientos adquiridos.
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