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CAPI'ruLO 1 

INTRODUCCION. 

El objetivo del presente trabajo, ou de tratar que el ci­

rujano dentiut:n de parflctica y general, t:or1ga un mayor conoci-­

mlento de lau l(lsiones de la mucosa ornl, Y« que es una de las­

pr imeras paroo11au que tienen acceso a ln bocn de los pacientes, 

y por lo tanto d1.1l.ie estar capacitado para resolver cuah¡ui-er C_2 

so que le prusunLe o, remitirlo a un especialista en los casoa­

que lo requieran. 

La conducta del cirujano desntista en estos casos, es 

realizar los requisitos, que se necoaitan para poder hacer un -

diagn6stico preciso, realizar una huona historia clinica, y en­

los casos que lo requieran ayudarse con loa examenes de labora­

torio, para tener un diagn6stico pl:eciso y realizar los pasos -

que se teng<m que hace.r. 
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DEFINICION.- Son altoraciones del epitelio, que tioneo la ca-­

racterlstica de presentar un color blanco 6 blanco-grisac~o y­

que permanecen en el mismo sitio. 

ETIOLOGIA.- La etiología de las lesi.ones blancas de la mucosa 

oral es muy variada, dentro dCJ ésta tenemos diferentes facto-­

res que intervienen1 I,ocales, generi\ les, geneticos e infeccio­

sas. 

Locales.- Irrito.utes do la muooaa oral, mordedura de C,!! 

rrillo, obturaciones desbordantes. 

Generales.- Raza, edad, sexo, enfermedades sistruna­

ticas, anemia, avitaminosis. 

Géneticas.­

tosórnico dominante. 

Cu11ndo se pr1.11Junta por herencia, gen ª..\! 

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

co, que pueda provocar alguna do estus lesiones. 

ESTRUCTURA EPITELIAI •• 

l?.lEL. 

Es la cubierta exterior que reviste todo el cuerpo y 

se insinGa en los orificios naturales, no es corno se cree una­

simplo envoltura inerte, sino un 6rgano, complejo anat6mico y­

funcional ligado a la fiaiolog!a y patologia de todo el organisrno,­

debemos conocerlo en su estado normal para poder comprenderlo-
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tin su estado pal:ologico y por ello revisaremos muy brevemente,­

lo concerniente a su anatomia y embriologia, histolog1a y a sus 

multiples funciones. 

AN/\TOMJ:A. 

La extensión del 6rgano Clltlíneo es variable seg<in la­

talla y la complexión del individuo, eu paso es aproximadamen-­

te de 4,200 Kg., que equivale al &,(, del peso corporal, contiene 

1800 e.e. de sangre, os pu6s ol órgano mas extenso y de mayor -

peso y vol<imen. 

La piel es, continua, liar., suave, resistente, flexi­

ble el&tica, extensible, tersa, turgentti, húmeda, se puede decir 

que la piel tiene dos caras una extor:na, que nos separa del mun 

do exterior, y la interna intiruamunto unida al 6rganismo por lo 

tanto está sujeta a agresiones del medio interno y externo. 

superficie de la Piel.- r.a piEo:l presenta entrantes -

y salientes, depresiones y orificioa. 

Color de la P~.el.- El color de la piel depende fund~ 

mentalmente de la cantidad de pigmento mel&nico que contiene y­

de la red vascular existente en ocasiones intervienen otros 

pigmentos como la carotenos, de 6sta combinación surgen todos -

los matices de la piel desde la muy blanca hasta la negra, pas_! 

ndo por la cobriza, amarilla etc. 

complejidad de la piel.- Para darse cuenta de ello -
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bllata observar loa siguientes, datos1 l cm2 de piel, po~"",; 5 -

foliculos pilosos, 15 glándulas sebáceas, 100 sudoripora", ~ -

mts., de nervios, 1 mto., de vasos, 5000 arganelos senahivos­

y 6 millones de células. 

Estratos Epicut&neos.- Manto ácido de la piel. An­

tes de revisar la estructura histol6gica de la piel que se in.!. 

cia con la capa córnea, debemos decir, que sobre esta capa 

existen otras dos invisibles, llamadas manto gaseoso y manto -

&cido, que forman en conjunto la microadm6sfera que rodea 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 co2, y vapor de agua resultante de la 

evaporaci6n del sudor. El manto ácido da a lot epidermis su a-. 

cidez su P"H ea de 5.5 mientras que la dremis es alcalina con­

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

co2 y los aminoácidos. 

HISTOLOGIA. 

Dos láminas embrionarias forman la piel, el ectoder­

mo que origina la epidermis y los anexos y el rnesoderno que forrna­

la dermis y la hipodermis. La uni6n entre la epidermis y der­

mis no es una l!noa recta sino que presenta una serie de entra12 

tes de la dermis hacia la opider111is que se llaman papilas, en­

las papilas van los vasos y nervios de la piel, ya que la epi-
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mis no presenta astas anexos y se nutre a partir de los vasos 

papilares, 

EPIDERMIS. 

Está constituida por variao capas du células qua --­

forman en conjunto un epitelio pol1ostratificado. Todas las-­

c6lulas proceden de una sola hilera de cálulaa llamadas indi-­

vidualmente queratiniocitos que van a originar por sus divisi~ 

nea a todas las demás, terminando con la muerte de la célula-­

llena de queratina, 6sta ultimu cap<1 caerá, renovándose conti­

nuamente este proceso que llamamos queratopoyesis y que tiene­

una duración promedio de 21 d1as. 

Las capas de la epidermis son: 

l.- Estrato basal o Germinativo,- Es una sola de -

células cil1ndricas de n6cleos muy básofilos, dispuestas per­

pendicularmente a la dermis con mitosin frecuentes y que están 

en constante reproducción. De trecho en trecho se notan célu­

las mas claras hipercrompatico en forma de la luna que son las 

c6lulas claras de Masson o Melanocitos, formadores de pigmento 

de la piel o melanina, se acepta que 6stas células provienen de 

la cresta neural, son verdaderas células dentr1ficas qae emigr,!!; 

ron a la piel durante la vida embrionaria. 

2.- Estrato Espinoso o de Malpghi. Est6 formado -, 

por varias capas de células poli6dricas, dispuesta• en mosaico 



y que tienen como característica especial la presencia enlre -

eillas de puentes intercelulares que unen una célula con oti·a,­

dando cohe11i6n a la epidurmis, poro dejando suflciento e1.1pacio 

entre las células para la circula ciOn de la lintia que la•; nutro 

"Estos" "puentes" parecon estar formados por prolongaciones el 

toplásmicas y según al1.J1mos aulorus, reforzadas por tonof l.hr i­

llas que en su contra º" condensan para formar los nódulos de -

Bissoreno cuyo signifi.cmlo 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 gránulos de color azul oscuro, que están for­

mados del precursor de la queratinas La qucratohilina y se -­

forma el estrato granuloso, apenao clu un<1 a dos hileras de es-. 

tas clilulas. 

4 .- Estrato Córneo. Variable en su espesor, desde -

0.02rnm., hasta 0.5,,., un las plantar. está formada por una hi­

lera de células muertas, aplanadas sin núcleo y llenas de una­

aubstancia llamada queratina bl<rnda. Se observarli asi varias­

hileras de laminillas puestas unas sobre otras. 

Uni6n dermopidormica.- con tincionea especiales 

(PJ\S), es factible ver bajo el estrato basal, una membrana de 

grosor variable, hcterog6nea que por su cara superficial se ~ 

ja undir por prolongaciones de las c6lulas basales y por su c~ 

ra profunda sirve de sost6n y fijación a las fibras ellaticas-
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de la dermis, esta mcmLrana de cohesi6n a la uni6n de lu dP.rmis 

y epidermis • 

5.- Dermis. Esta constituida por un arnv1z6n <l·J tej_! 

do conjuntivo sobre el cual asientan los vasos y nervios '! loa­

anexos de la piel. Las fibras que forman 6ste armaz6n "'" de -

tres clases, las colf1<Junas son las mas abudantes y están forma­

das por una prote1na <;umploja en cuya formuci6n 1ntervier.u prin 

ciplamente la hidrox.iprolina, son las únicas que se ven con tin 

cianea habituales, las reticulares y el6aticas requieren tinci,2 

nea especiales y uon menos abundantes. l>stas fibras dan resis­

tencia, cohesión y ellisticidad a la piel la dermis suplirfd:al -­

se llama papilar y es mas ldxa con f<wiculol.I delgados y de ori.!!!2 

taci6n vertical, la .nedia se llama t.JrnbHm c6rion con fibras 

mas largas.y mas dunu<tB ton diapoi;ici611 horizontal y la profunda 

constituida por fibr;iu mas gruesas y tambi6n horozontales. 

VASOS Y NERVIOS. 

Los vasos sanguineos y li11fliticos forman plexos, uno­

subcut!ineo, uno subdhrmico 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 CIE. 

teriales que llegan al fondo de las papilas y se convierten en­

cap1lares venosos de retorno. A partir de estos capilares se -

realiza la nutrici6n de la epidermis. 
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¡,os linfáticos no fHJ comunican con los vasos d,·rmicos, 

(istan constituidos por la función de numerosos lagos sib .. 1clos en 

tre las clílulas malpighianaa y los fas1culos conjuntivos y forman 

taml:>ilín plexos subpapilarcs y subd6rmicos. 

COMPONENTES QUIMICOS DE I·A PIET,. 

l.- AGUA.- r,¡¡ piel no es abundante en agua, apernas -

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

1()%. Hay variaciones o con la edad y estados patológicos y aun­

que hay veces que la piel parece estar muy seca call\O en las per­

sonas seniles, en la atrofias de piel en la ictiosis, parad6jic~ 

mente existe mas agua. 

2 .- P.LECTROLITOS. Loa mna importantes son los cloru­

ros de sodio extracelular, de potuu 1 o y 11\agnesio intracelular, -

taml:>ilín hay de calcio en menor proporción. 

3 .- PROTEINAS. Estlin constituidas por cadenas de arn.!. 

nolicidos, que se disponen en forma globosa en las células de ma! 

philli o fibrosas lineal en las tonofibrillas y en la queratina. 

Los aminolicidos mas importantes son la metionina, la cisto1na,-­

estos dos 6ltimos intervienen en la queratinizaci6n. Existen 

tambilín mucoplisacáridos, nucleopreote1nas y lipo proteínas. 

4.- LIPIDOS. Existen on dos formas7 itrancelulares e 

intercelulares los primeros son menos abundantes pero los mas im 

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

• 
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fosfolipidos sobra todo en las células basales. Los intercol_!:! 

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

turados. 

5.- HIDRATOS DI~ CARBONO. Estan representados por l~ 91~ 

cosa y el glucogeno, la cantidad de glucosa libre en la piel es 

mas o menos 1'1 misma quo ü1 cantidad de glucosa en sangre, el -

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

hongos. El glucógeno uolo existe en la capa espinosa, intervi& 

ne en el proceso de queratinización. 

6 .- ENZIMAS Y VITAMINAS. son muy importantes para­

el metabolismo de la piel. Las encimas son intracitoplásmati-­

cas y actúan como caralizadores entre ellas tenemos la citocro­

moxidasa presento en la capa basal, importante para la querati­

nizaci6n, la deshidrogenasa susc1nic11, la fasfatasa 6cida y mu­

chas otras mas. Las vitaminas son cofactores encirnáticos sobre 

todo la Bl que interviene en forma de carboxilada, la B2 , B6, -

l\cido nicotinico la A, imp_ortante en le queratinizaci6n la e, que -

interviene en los procesos de oxidorreducción, la n que se for­

ma en la piel a partir de esteroles por la acción de los rayos­

solares. 

FISIOU>GIA DE LA PIEL. 

i.- Organo de la estérica. En la piel reside una -

buena parte de la belleza del ser humano, lo primero que pres•.!!. 
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ta a los dem&s, aun cuando el concepto de la estética haya va-

1:iado y éste cambiado en el transcurso de los tiempos. 

2.- organo de protecci6n. La piel es la barrera -

que protege al individuo de la arp:esiones externas morcad a va­

rias de sus cualidades. 

Por su integridad, cohesión y elásticidad. 

Por sus propiedadoa cl€ictr J.caa ya que tiene una Cd!: 

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

chaza loa cationes. cuando la piel ae altera se hace eluctro­

positiva. Por el manto ácido que la cubre y que impide el des_E. 

rrollo de hongos y bacterias (esterilización espontánea de la-­

piel). 

3 .- Organo sensorial. su intensa inervación lo ha-, 

ce ser el 6rgano receptor de la sencibilidad por excelencias, -

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

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

4.- Función de termorregulaci6n. La capa córnea y 

el tejido celular subcutáneo son malos conductores del calor, a 

la vez que la piel es sitio de fenOmenos de radiaci6n que per-­

miten perder calorias cuando están en exeso. 

s.- Piel y el metabolismo en general. Almacena agua 

y por lo tanto interviene en su regulación, aunque solo contie­

ne el 64% puede retener hasta un 17.7'){, del aaua recibida. Se -

eliminan en 24 hs., mas o menos de 600 a lOOÓ.c.c,, éle 119~a, por-
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la piel se elimina co2 y se absorbo oxigeno, pero en formu mí­

nima. 

ALTERACIONES MICROSCOPICAS DE LA MUCOSA BUCAL. 

l.- lUPERQUERATOSIS. 

2.- l'ARJ\QUERJ\TOSIS. 

3.- ACANTOS IS. 

4.- ACANTOLISIS. 

5.- ESPONGIOSIS. 

6.- DISQUERATOSIS. 

Hiperqueratosis.- Es el aumento o ensachamiento del 

estrato c6rneo esto produce execiv11 queratina o paraqueratina -

en la superfiéie y da un color blanuo. 

Paraqueratosis.- Es la hipertrofia de coribnque se­

ve acompanada por nucleos o fragmentos nucleares, por una inco­

rrecta cornificaci6n. 

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

flamación a nivel intracelular, con p{¡rdida de las espinas. 

Acantolisis.- Es la pérdida de cohesión entre todos 

los estratos de la piel, por destrucción de los puentes interc~ 

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

interior de las c6lulas del estrato espinoso. Esto refleja una 

degeneración de dichas células y el aspecto microscópico ee a­

sen1ej a al de una esponja. 

Diqueratoeis.- Es una pauta anormal de crecimiento 

o desorientación do laa capas normales del epitelio. Por lo g~ 

neral indica alteraciones premalignas, las alteraciones l.legan 

a ser tan acentuadas que se asemejan al canear. Esta altera-­

ción se presenta en la capa basal del epitelio con cambios at_! 

picos en la formación del crecimiento de la c~lula,hipercrana­

tismo, disminución de la polaridad, aumento de la mitosis, CCI!!! 

bio en la posición del núcleo. 



CAPITULO II 

CLl\SIFICACION DE IAS LESIONES BIJ\NCAS. 

se clasifican en benignaa y premalign;.a. 

a).- Benignas. son todas aquellas lesiones que presentan di­

fqrentes cambios en la estructura opi telia l. gatos cambioa 

pueden aer los siguientes, Hiperqueratosie, paraqueratosia, a­

cantosis, acantolisie, eepo~iosie. 

b) .- Premalignas. son aquellas lesiones que además.de prese.!l. 

tar cualquiera de las alteraciones opiteliales anteriores tie­

nen la pecularidad de presentar disqucratosis y poder maligni­

zarse en porcentajes variables. 

BIOPSIA. 

DEFINICION. Es la extirpuci6n y el exámen del tejido 

de un cuerpo vivo. 

Los estudios de gabinete y laboratorio son auid.liares 

del diagn6stico y debe estar siempre al servicio clínico, esto 

es que no debe esperarse que el laboratorio resuelva un probl~ 

ma de diagn6stico y depender de sus resultados. Ante una dis­

crepancia entre los hallazgos clínicos y los datos de laborat2 

rio, debe creerse mas en la clínica. 

Es un procedimiento al alcance de cualquier m6dico -

aea o no cirujano. Pr«cticamente realizable en cualquier lugar 
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con un mínimo de instrumental, dadu la accesibilidad del {rga­

no cutáneo. 

Sin embargo, para poder aacarlo toda la ut.ilidc<>i q~e 

nos puede proporcionar, se requiero que la biopsiu du pie, J. re~ 

na las siguientes condiciones: 

INDICACIONES. 1:;11 lu ¡n.1utica casi todas fos lesio-­

nes cutáneas pueden ser lliopaü1das, aunque no quiere decir que 

vamos a hacer biopsias on todas las enfermedades nada nas por­

hacerlas. oebe hacerse cuando loe datos clínicos que nos brin 

da la lesión no son suficientes para el diagnóstico. Por eje,!!! 

plo en enfermedades ampollosas, en tumores¡ también cuando se­

desee comprobar el digan6stico clínico que ya hemos hecho para 

fines de investigación y ensef\anza y l!11nhién para costar los -

efectos del tratamiento, que hemos instituido, como cuando se­

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

SITIO DE LI\ BIOPSIA. 

Es muy importante saber elegir el sitio de la biopsia. 

cuando es lesión única no hay problema, pero debe tomarse siem 

pre parte del borde y parte del centro, algunos consideran útil 

tomar parte de piel sana. Si la leei6n ca peque~.ª se toma entera (BioE 

sia Exi•ional). Deben evitarse las lesiones complicadas con in 

facción, secuelas de rascado o todo aquéllo que nos pueda ocul­

tar las alteraciones histol6gicas ~oicas. 
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TECNICA. 

se requiere un mínimo de instrumental1 un bieturí, -­

pinzae. material de sutura y anestesia, habitualmente novocaína 

o xilocaína. 

LU anestesia se debe efectuar lojoa del sitio de lo-­

toma, y jamás atravesar con la aguja la leui6n. cualquier infi.!. 

traci6n de Anestésico., en la lesión desintegrará la estructura 

de la misma. 

La insici6n debe hacerse en forma de uso de por lo m!!_ 

nos un cm., aiguiendo las lineas de clivajo de la piel para a-­

segurar una buena cicatrizaci6n, la profundidad ea muy importa!!, 

te pues debe abarcar hasta el tejido celular subcutáneo ya que­

hay unas lesiones cuyas alteraciones están principalmente a este 

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

con un gancho tomándola de un extremo. Debe hacerse siempre 

una cuidadosa sutura para que no quede una mala cicatriz. 

MANEJO DE IA PIEZA BIOPSIJ\L. 

El fragmento tomado ee coloca sobre una gasa o papel­

absorvente para quitarle la sangre y evitar se encurve y defor­

me y ae coloca en un frasco de boca ancha en l.a que pueda entrar 

con toda facilidad y donde se ha colocado fijador que tendrá por 

objeto matar in situ las células conservando hasta donde aea P2. 

aible la estructura que tenían en el individuo vivo. El fija--
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dor más usado y 11ias fácil de obtener es el formol al lo-;:. quo -

se prepara mezclando 90 ce., de aguu destilada con 10 ce., dc­

formol químicamente puro. otros fi )adores son mucho m1fo difí­

ciles de preparar. El líquido fija<1or debe cubrir tota:. .. 1ente­

la pieza. por lo menos en 20 volúmonea de su tamal'lo y dl bo. pe_r 

manecer en él un mínimo de 48 hora•• para que la fijaci6n soa -

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

g\Ul destilada se doscoponen casi irunodiatamente, la refrigera-­

ción las altera mucho también. 

se debe rotular de inmedinLo el frasco con el nombre 

del paciente y la fecha de la toma para evitar confusiones con 

otras biopsias y aeí enviarla al lahor.atorio lo cual puede ser 

ha•ta por correo ya que la pieza aa[ preparada puede durar mu­

cho tiempo. Debe acompal'larse el frasco de la biopsia con los 

principales datos del pacientes Noml>J:o, edad, sexo, breve des 

cripci6n de la dermatosis y la improaión dia\Jn6stica que ser-­

virá para una orientación del pat6logo, y las coloraciones que 

de acuerdo con su idea diagn6stica ordenará a mas de la rutina. 

Por ejemplo si se dice que se piensa en lepra lepromatosa, el­

patólogo ordenará una tinci6n para baciloa ácido-alcohol-resi!_ 

tentes sin la cual no podrá hacer el diagnóstico de la lepra. 

OTROS METODOS DE IABORATORIO U'l'ILES EN LA PRACTICA, 

EXAMEN DIRECTO. Es la toma de productos y su obser­

vación inmediata al microsc6pio. E• evidente que ol observador 
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debe estar al tanto de lo que busca, conocer muy bien lae di fe-­

rentes formas paracitarias de los hongos. 

cultivos. Aunque la eiembra la puede hacer ol médico,­

la interpretación de las colonias es del domicilio del micólogo. 

campo obscuro. Se usa en la sífilis, se coloca una go­

ta del exudado de una lesi6n, páp11Jas erosionadae y mediante un 

dispositivo que se anade ol microsc6pio ee verán sobre un fondo­

negro brillar y moverse 1011 treponemas. 

Frotis. Es el examen del exudado o cualquier liquido -

orgánico eobre un portaobjetos en capa muy delgada y fijarlo a -

la llama para evitar que se caiga al teHirlo ya sea con gram u­

otras tinciones. 



CAPITULO III 

DESCRIPCION DE Ll\S LESIONES BLl\NCl\S BENIGNl\8 

HIPERQUERl\TOSIS BENIGNl\ (pilcbyderma oro lis, quera tos is 

focal) 

La hiperqueratouis benigna ou l.a lesión blanca más co·· 

mdn de la cavidad bucal¡ compr.ende aproKimadamente un 71~ de to­

das lau lesiones blancas y al rededor de un 7.5% de las biopsias 

practicadas en el consultorio. Es dos veces más coml1n en el hom­

bre que en la mujer, y tiene una duración promedio de 28 meses.­

La gran mayoría de laa lesionea se presenta en la quinta ~· sexta 

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

l\parece en las siguientes zonaa, enumeradas por orden­

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

de boca, mucosa maxilar y lengua. Be trata de una lesión benigna, 

elevadl!I o plana. Puede asociarse con una causa manifiesta, como­

la de morderse los labios o la causa puede ser desconocida. 

Microec6picamente, la hipsrqueratosis benigna se cara~ 

teriza por una gruesa capa de qlleratina (hiperqueratoais) o par!'. 

queratosis. se emplea este t1ltimo t6rmino cuando la capa de que­

ratina muestra restos de nt1cleos epiteliales. Puede haber un es­

pesamiento de las crestas epiteliales y del estrato de Malpighi­

(acantoeis) y alargamiento de las crestas, pero las células epi­

teliales individuales son todas normales. El tejido conectivo d!!_ 
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bajo del epitelio puede aparecer normal o mostrar infiltración -

de linfocitos y plaamocitoa. El pronóstico ea excelente. cuando­

se elimina la causa, 'ia lesión puede desaparecer eepontáneamente 

en un término de dos a tres semanas. No residiv,, despuf,s dr; 

la escisión, a no ser que la causa persista. 

NEVO ESPQN,JOSO BLANCO. (naevus apongiosis albus muco-­

sae: gingivoestomat:itie blancaplegada1 o leukokeratosis congenita 

mucosas orís) • 

El nevo blanco espon;joso, es una enfermedad heredita­

ria o familiar (gen autos6mico dominante) , puede ser congénito -

o aparecer en la niflez ¡ las lesiones alcanzan su grado máximo de 

gravedad en la adolecencia. Pasado este perlado no se producen a_l 

teraciones posteriores en la vida del paciente la enf~rmedad pu~ 

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

La mucosa aparece blanca y gruesa, y es blanda y espo.Jl 

josa al tacto la superficie puede estar plegada y puede mostrar­

zonaa de descamación. La lesión, que es asintomática 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 nun 

ca. 

MicroscOpicamente, el epi.talio está engrosado y mues-­

tra acantoeis: sin embargo, la característica m6s sobresaliente-
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es que las células opitoliales no captan ningein colorante y se­

muestrnn un aspecto lavado. 

El tejido conectivo debajo del epitelio puedo conte-­

ner plasmocitos y linfocitos. La lesión es benigna y no requie­

re de ningdn tratamiento. 

LIQUEN PI,J\NO. El liquen plano es una enfermedad cutá­

nea muy frecuente demostrándose que en más del 50",{. de los enfe.[ 

mos afectados se localiza en la boca. Do hecho la aparL,ión de­

las lesiones orales, suele preceder a la de las lesionea cutá-­

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

co dato del proceso p3tol6gico. Desgraciadamente el liquen pla­

no no se diagnóstica muchas veces err6noamente de leucoplasia,­

y por ello debe tenerse un conocimiento comploto de la natural~ 

2.a e importancia del liquen plano au1 como ile s•ls caracter1sti­

cas cl!nicas e histológicas. 

El liquen plano se diferencia de las enío~medades qu_g_ 

ratoei.cas m6s frecuentes de la boca (hiperr¡uera tasia y leucopl~ 

sia) por su insidencia en la relación del sexo, ya que ae pre-­

santa con igual frecuencia en mujeres que en varones. Se dife-­

rencia también en su distribución por edades, presentándose en­

los adultos de 20 a 40 aHos cae! con tanta frecuencia que en -­

las personas mayores. 

ETIOLOGIA1 Adn no est4 bien clara la causa especifica 
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del liquen plano, aunque se <icepta que los factores emocion11 lee­

como el miedo, la depresión y los tra.lmatiemos deeempenan impor­

tantea papeles. Se ha intentado relacionarlo on un factor he red.!_ 

tario, pero ello tampoco se ha poaldo demostrar. En relaci5~ e 

las reacciones tóxicas, se ha dit•ho que el liquon plano se debe­

rla a una reacción a J.os fflrmacou que contengan ciertas sustan-­

cias como cloro, arsénico y atabrlne. 

!U\LLl1ZGOS Cl.INICOS: Deugraciadamente, las lesiones de­

liquen plano no presentan una car11cteristica ó.nica y especifica; 

más bien la en formedad se preaentn ha jo di·rnrsas formas, depen-­

diendo sus mani.festaciones detallad<Ju de la localización del te­

jido ,¡fectado; por ejemplo lilS leuhrnea liquenoides de la mucosa 

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

los tejidos gingivales. 

Los tejidos de la boca que se afectan más frecuentemen 

te, y muchas veces los ó.nicos afectados, son los de la mucosa -­

oral, la lengua es también una localización frecuente, afectánd2 

se más las superficies laterales y dorsal que la ventral. Los l~ 

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

son localizaciones mucho menBs frecuentes, pero no son de ningu­

na manera raras. Lae lesiones pueden aer muy pequeftas, de varios 

milimetroe de diámetro, peJOpor lo general son mayores, de uno -

o varios cent1rnetroe, en unos pocos casos toda la mucosa bucal,-
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y todas la~ superficies linguales estan cubiertas por lesiones -

de liquen plano. 

FORMA RETICULl\R1 Es más frecuente en la mucosa bucal -

que en los otros lugares, pero a veces Liene atrae localizacio-­

nes, Sin lugar a dudas, es la que 11e diagnóstica mát1 flícilmsnte, 

ya que en su aspecto es muy caracteristico y patognom6nico. Está 

formado por líneas estrochau, ligeramente elevadas, de color - -

blanco o gris, que se juntan a otras en distintos 6ngulos, forms_ 

dos por una especie de malla o red, 1\ veces, la unión de las lí­

neas da lugar a la formación de anillos circulares (forma anular), 

en otros casos las líneas son más grueunu, debido probablemente-

ª la unión paralela de varias lineas 111,~., estrechas. Las membra-­

nas mucosas de los intersticios de ldQ lesiones reticulares sue­

len ser de color y estructuras normalnn. 

FORMJ\ Pl\l'ULJ\R: consiste en manchan pequef'las, del tama-

1\o de 111 cabeza de un alfiler, bemis fér icas, prominentes, blan-­

cas. Estas manchas pueden aer de nómero reducido y difundidas .­

por toda la superficie hiatica, o pueden ser muy numerosas o - -

agrupadas. Como es de esperar, cuando se agrupan presentan diveE,, 

sos aspectos clínicos que dependen del grado de unión: a veces -

se forman estriae cortas, blancas o grises, dando lugar a disti.!l 

tas configuraciones: en otros casos, la agrupaci6n de muchas le­

siones da lugar a la formaci6n de placas elevadas, gria6cesa, rg 
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deadas por otrao pápulae que a<ln no se han unido; atín h;- • oLroe­

casoe en loi; que las pápulas son numerosas y eet.tin muy "'Jrupañae, 

de forma que sólo mediante, una exploración cuidactoaa o con la -

ayuda de una l.ent;c manual puede reconocerse su carl'lcter napdlar. 

FORM.1\ DE PLACA: Como su nombre lo indica conei>1te en -

una placa sólida, gris o blanquesina <'llevada, la leei6n <JS de -­

forma y tamaf'lo variables, se parece muchas veces a la leucopla-­

•ia o h~perqueratoeis, con las que puede confundirse. Aunque pu~ 

de ser que la placa sea la dnica lesión clínicamente visible del 

liquen plano, en cuyo caso es necesario el estudio histológico -

para realizar un diagnóstico exacto, (Jeneralmert: e se acompaf'la de 

lesiones papulares o reticulares c:ont 1\Juas o en oLrns tejidos de 

la boca. Desde luego, la exi&tencia el" las lesiones reticulares­

ayudaran a establecer un diagn6sLico definitivo. 

TRATAMIENTO: Se han realizado muchos y diversos inten­

tos terapéuticos en el liquen plano pnro no se ha visto que nin­

guno sea beneficioso o curativo, es do gran importancia conven-­

cer al enfermo de que el liquen plano es básicamente una lesión­

benigna, que no es precancerosa, y qua su <lnico carácter es el -

malestar que lo acompaf'la. cuando las lesiones son asintomáticas­

y no proporcionan ninguna alteración emocional, es mejor abtene~ 

•e de efectuar ningdn tratamiento. El médico debe saber que el -

liquen plano ea resistente al tratamiento y que el no poder elimi-
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nar las lesiones puede desencadenar en el enfermo el te1110r de -

padecer cáncer. 

cuando las lesiones son erosivas, o ulceradas y, per­

lo tanto son dolorosas o cuando son lo suficientemente anchas -

para requerir tratamiento el complejo vitaminico B a altas dó-­

sis y la adición de suplementos de niacinamida puede producir -

mejaria y, en algunos caeos, ser beneficioso. Cuando el trata-­

miento local es insuficiente, las aplicaciones tópicas y la ad­

ministración general de corticoesteroidca pueden ser muy efica­

ces en~ cuidado de las erosiones y do las ulceraciones. 

LUPUS ERITEMATOSO DISCOIDE l'l\ONICO: El lupus eritema­

toso discoide crónico se presenta, muy frecuentemente en la - -

piel y se encuentra en un 15 a 25% do estos sujetos en la muco­

sa oral. Es m4s frecuente en las mujeres que en los varones y,­

aunque puede presentarse en personas de todas las edades, es -­

más frecuente entre los 20 y los 40 a~os. 

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

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

berculósis; se asocia a infección focal; se produce a causa de­

fotosensivilidad. Sin embargo, se acepta que estos factores san 

m6a coadyuvantes que etiológicos. También se ha intentada rela-­

cianar con agentes tóxicas como los insecticidas y con ciertos­

f6rmacos como los arsenicales, el oro y el bismuto y loa barbi-
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ttiricoa aunque no hay pruebas evidentHs de los mismos, en la as:_ 

tualidad se clasifica al lupus eritematoso discoide cró~ico en­

tre las enfermedades del colágeno y probablemente s~a el resul­

tado de un mecánismo de autoinmunidad, 

HALLAZGOS CLINICOS: r,a mayoría de los enfermos con l.!:!_ 

sienes orales de lupus eritemaLoso discoide crónico tienen le-­

sioneo ctitaneas que, no sólo son caracter1sticas, sino que se -

localizan en zonas f6cilmente observables por el dentista, sie!!. 

do su localización favorita el ala de la nariz y las zonas son­

rojadas de las mejillas. Las lesiones cutáneas presentan diva.E_ 

sos carácteres detallados, incluyendo qoneralmente los siguien­

tes¡ astan bien delimitadas, con enrojecimiento, borde ligera-­

mente eleyado¡ las regiones más centrales están más deprimidas­

y suelen ser de color rojo o p6lido: en varias zonas de la le-­

sión pueden haber escamas peque~as, grises, blancas o amarilla_!! 

tas, a veces muy difusas y otras muy agrupadas, en algunas le-­

sienes el centro puede haber curado, mostrando formaciones irr~ 

gulares de tejido escarificado. 

Aunque la mayor parte de las lesiones mucosas orales­

se acompaftan de lesiones cut6neas, con lo que se facilita el -­

diagnóstico, a veces las manifestaciones locales proceden a las 

lesiones cut6neas en unas semanas o incluso meses y, en algunos 

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

al'los. 

Las lesiones mucosas del lupus eritematoso dicoide 

crOnico, eon esencialmente las miomas que las cut6neas, pero su 

aspecto su modifica por la humedad e irritaciones de la boca.-

su tama!lo varia mucho desde varios mllimetros hasta muchos centi­

metrosr su forma suele ser circular pero muchas veces es irreg~ 

lar1 y su localizaciOn preferida es la mucoea ·bucal. Las caras_ 

teriaticae detalladas dependen de la duraciOn de las lesiones -

asi como de su tamal'lor cuando mayor es la duraciOn mayor es la­

cicatrizaciOn y· la deformaciOn reeultante. Las lesiones son tam 

biftn bien limitadas, con bordes li~eramente elevados, enrojeci­

dos en forma de panecillo, que dan al centro un aspecto de de-­

preaiOn. A veces ae encuentran placas queratOsicaa adherentea,­

blancogriadceae, pequel'lae, de varios milimetros, que recubren -

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

querat6sic11s son muy pequel'las :y eet6n muy agrupadas, pareciendo 

una papilomatOais. Se cree que es esta parte de la lesiOn la -­

que puede invadir de forma activa loa tejidos vecinos. A veces­

la depresión central puede estar ligeramente inflamad!, erosio­

nada o incluso ulcerada, ademA• de contener mdltiples escarifi­

caciones. La enfermedad ea muy peraiatente y crónica, sus lesi.Q. 

nea 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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r1odos se observa un rápido crecimiento. 

SINTOMAS: Los si ntomas no aon muy expresi.vos; el en fe!_ 

mo puede quejarse de un ligero dolor o molestia o puede estar t2 

talmente asintomático. Loa s1ntomas conu1:itucionalo1J son muy ra­

rea. cuando haya fiebre, artralgiaa y loucopenia so pensará en -

otros tipos de lupuu eritematoso, 

HISTOLOGI/\: Histológicamente, las lesionee de lupus --

eritematoso discoide crónico se parecen a las del liquen plano 

es decir, hiperqueratosis paraqueratoeie o ambas, degeneración -

de la células basales y un infiltrado inflamatorio crónico com-­

puesto principalmente de linfocitos c¡tlll se halla en la dermis. -

Pero al contrario del liquen plano, 111 infiltrado es perivascu-­

lar y además, se observa una degeneración parecida a la hialina­

del tejido conjuntivo colágeno. 

TRATAMIENTO: El tratamiento del lupus eritematoso die- · 

coide crónico depende del internista, aunque el odontológo pue­

de ayudar considerablemente a obtener el éxito terapéutico elirn,!_ 

nahdo 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 efe.s_ 

tos colaterales indeseables de estos fármacos, puede ser también 

efic6z el tratamiento tópico y general con corticoesteroidea pe-
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ro no tiono un efecto curativo. 

r,EUCOEDEMA: El leucoedema de la boca es un hallazgo -

cl.tnico muy frecuento. Aunque muchm1 vacua se le considera un -

proceso patológico, es más probable que se trate ce una anoma-­

lia hereditaria, Los autores croen que se trata de un defecto -

de maduración del epitelio escamoso, que "" de orl:gen heredita­

rio y que puede ser una forma leve de la displasia blanca pleg~ 

da familiar. En cualquier caso tiene importancia patológica. 

El leucoedema se presenta en más del 75% de todos loe 

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

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

sentarse en cualquiera de loe tejidos blandos de la boca. Clíni­

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 debo efectuarse un diagnóstico diferen- -

cial. A veces la lesión contiene pliegues o arrugas superficia­

les en el interior, y en los canos más marcados se parece mucho 

y pueden ser indistinguibles de la diaplasia blanca plegada fa­

miliar. 

En muchos casos de leucoedema se observa una linea e.!!_ 

trecha, ligeramente elevada, bla.ncuzca, en la mucosa bucal en -

el plano de oclusión (linea alba) o en los bordes laterales de-
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la lengua, que se deben a una pr.otusi6n o acentuación d,J, leuco~ 

dema debido a las violencias físicas de estas regiones. En algu­

nos casos el enfermo su queja de maduración de loo tejidos o de­

dunudación de los tejidou, de ld len~iun o de la mucoea L 1cal; 

siendo sólo pliegues descamados de cftlulaa leucoedematoa~e. A 

parte de la queja de la descamación ocasional, no hay otros sín­

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

ran su existencia. 

HISTOLOGICAMENTE: La lesión es un edema intracelular -

de las células espinosas. No se recomienda ningdn tratamiento ya 

que el leucoedema no tiene importancia patológica. 

ESTOMATITIS NICOTINICA. 

La estomatitis nicotinica está relacionada con el hábi 

to de fumar y suele aiecLar al paladnr, comprende cerca del 3.5% 

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

se manifiesta como una cantidad de pápulas umbilicadas que, en -

las primeras etapas, están dispersas sobre un fondo de mucosa r.2_ 

ja, <•unque pronto la misma se vuelve gris o blanca. 

Las pápulas y las depresiones centrales corresponden -

a los orificios de los conductos de las glándulas salivales. 

Microsc6picamente, las lesiones del paladar presentan­

hiperqueratosis y paraqueratosie pero no disqueratosis, el teji­

do conectivo debajo del epitelio, alrededor de loa conductos ea-
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livales y en el tejido intersiticial de las glándulas salivales 

palatinas, muestra edema e infiltración de plasmocitoe y linfo­

citos, en los conductos de las glándulan salivales se observa -

proliferación epitelial intraductal y obturación do loa lQmenea. 

Esta obturación y el exudado inflama toriu producen los caracte­

rísticos "mamelones", y la hiperqueratoula ea causa de la blan­

cura típica de esta lesión. Fuera del paladar, las lesiones de­

otras zonas aparecen como hiperqueratouiu benigna. 

El tratamiento conaiete en suprimir el tabaco, si se­

elimina la causa la afección mejora. 

LENGUA VELLOSA BLANCA. 

Para explicar el origen de outa lesión, se ha poatul!_ 

do una causa micótica o alérgica 1 ui n umbargo, es posible que -

los agentes causales de la lengua vellosa blanca sean la deshi­

dratación, una higiene bucal precaria, y la xerostomia fisioló­

gica de la vejez. 

Se caracteriza por la elongación 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 inflamación secundaria, -

la afección habitualmente es sintomática, en algunas circunstaQ 

cias so produce un cambio de coloración en las vellosidades, 

que ae tornan pardas o negras. SueLe deberse a algdn pigmento 
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ex6geno de alimentos o medicamentos. 

Los cortes histol6gicos revelan hiperplaoia ~apilas -

filiformes (espesamiento y acumulaci6n del epitelio), poro to-­

das las células epiteliales son normales. El tejido conoctivo -

debajo del epitelio puede evidenciar infiltraci6n de plasmoci-­

tos y linfocitos. 

La lesión es benigna y no requiere tratamiento, el c~ 

pillado o raspado diario de la lengua es curativo. 

CANDIDIASIS (moniliasis, muguet) 

La candidasis es una infecci6n causada por el hongo -

candida albicans y por lo general afecta tas t~nicas mucosas de 

la boca, tracto gastrointestinal y vaglna. Las lesiones de la -

mucosa bucal se llaman Muguet. 

La candidiasis es una infección superficial, las le-­

sienes 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. 

Cl!nicarnente puede observarse en cualquier lugar de -

la mucosa bucal, con un aspecto de placas blancas o blancogris! 

ceas que en ocasiones semejan leche coagulada. El hecho de que­

laa leaionea son mdltiples facilita el diagnóstico diferencial, 
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al contrario de muchas otras lesiones blancas las placas de mu­

guet pueden "borrarse" cuando se lee frota, dejando superficies 

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

cambiiln de posición y tamaflo. 

Los cortes microscópicos a travéz de una placa de mu­

guet muestran células necr6ticas, queratina y una red densa de­

organiemoe de género candida bajo la forma de hifas y esporas -

(micelios). En la zona de la placa el epitelio esta destruido -

o denaamente infiltrado por el hongo, en tanto que debajo de -­

las leaiones, el tejido conectivo muestra ~dema, linfocitos - -

plaemocitos e infiltración de nedtrofilos. 

El hongo candida albicans so halla presente en todas­

lae bocas, sin embargo se vuelve patógeno en todas aquellas pe~ 

eonae 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 Albicane (por ejemplo el 

uso prolongado de antibióticos), y en el recién nacido en que -

las bacterias de la cavidad bucal adn 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 antibi6ticoe, ai esta medida no resulta­

incompatible con la salud del paciente¡ enjuagando la boca del­

recién nacido con saliva de la madre para fomentar el de•arro-­

llo de otros organiamo• y allminiatrando niatatina (100.000 uni-
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dades cuatro veces al día). 

ENFERMEDAD DE FORIJYCE. 

La enfermedad de fordyce, ea una anomalia del deearr·ollo,­

afecta la mucosa bucal y se caracteriza por la presencia de n.:'.lltiples 

grAnulos blanco-amarillentos que pueden agruparse en racimos o -­

formar placas, se le observa en casi un 80)(, de la población y 

las localizaciones mae camuneu son la mucosa bucal a nivel del -

plano oclusal, el labio y la regi6n retromolar, los cortes mi- -

croscOpicos ponen de manifieato glándulas seb6ceae normales en -

la l6mina propia y subrnucoea de la mucosa. Las mejillas se desa­

rrollan por la fusión poeteronnterior de los procesos maxilar y­

mandibular de la cara. Estos procesos estAn cubiertos de ectode~ 

mo que d6. origén no solo a la piel y sus anexos, sino también a­

la mucosa vestibular y bucal. El ectodermo a lo largo de la 11-­

nea de fusión de los procesos maxilar y mandibular, forma las -­

glándulas sebáceas que aparecen co1no gránulos en la superficie -

de la mucosa. ¡;unque esas glándulas existen en la mucosa desde -

el nacimiento, la hipertrofia sólo se presenta después de haber­

alcanzado la madurez sexu"l, por esta razón la frecuencia de la­

enfermedad de Fordyce aumenta con la edad, en loe ültimos anos -

con el empleo de los anticonceptivos se ha observado en las muj!!_ 

rea un aumento en la frecuencia de eoa lesión, se trata de un ª!!. 

tado inofensivo que no requiere tratamiento. 
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QUEMJ\DURAS QUIMICAS. 

Ciertos productos qu1micoa utilizados en la automedl 

caci6n producen quemaduras de la mucosa bucal, que pueden apar~ 

cer como lesiones blancas. A menudo ae aplicnn comprimidos de -

aspirina, en forma local contra un dlentc dol.orido o una peric.Q 

ronitis, donde se disuelven lentamente, la consecuencia es una­

placa blanca de coagulaci6n do tejidc> que, dnbido al interroga­

torio, resulta fácil distinguir de otras lesiones de la mucosa­

buca l, Los cortes microscópicos muestran zonas de necrósis, 



CAPITULO IV 

DESCRIPCION DE LESIONES BLANCAS PREMl\LIGNAS 

LEUCOPLASIA BUCAL. 

DEFINICION. Es una placa blanca de la rnucoea ~1cal, -

que no se borra ni desaparece por denudación. (O.M.S.) 

L• leucoplasia bucal es importante por su frecuencia­

y las graves secuelas que pueden resultar por la falta de un -­

diagnóstico preciao, los tejidos de los labios y la cavidad bu­

cal •e consideran a menudo corno los dnicos lugares de localiza­

ción de la leucoplasia, por la facilidad 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 es de 54 aftas, la enfermedad -

predomina en el hombre de un 75 a un 100')(,, la mayor frecuencia­

de la leucoplasia en el varón pudiera atribuirse al ndmero ma-­

yor de factores predisponentee en este sexo. La enfermedad se -

cegistra casi con igual frecuencia en negros que en blancos. La 

mayor parte de pacientes con leucoplasia no suelen preetar aten 

ci6n a la higiene bucal ni general. 

Etiologia. Se ignora la verdadera causa 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 rnáo estrecha relación con -

el desarrollo de la leucoplasia. 

FACTORES PREDISPONENTES DE Lll f,EUCOPI,ASil\ BUCAL 

l. - Genera les. 

11. Posibles carácteres constitucionales y raciales 

B. Posibles factores nutritivos. 

c. carencia de vitamina A 

D. carencia de complejo vitarn1nico B 

E. Posibles factores endÓcrinoe 

F. Insuficiencia gonadal 

G· Posible relación con afecciones org6nicas 

H· Sifilis 

Parece que las personas de piel blanca y ojos azules­

y loa individuos eensibleo a las radiaciones actinicas, tienen­

mayor predisposición a la leucoplasia. En los naturales de Mal~ 

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

coplasia bucal y el carcinoma asociado: probablemente pueda -·­

atribuirse a el h6bito de mascar nuez de betel y no a la predi.!!. 

posición rac::tal. 

La carencia de vitamina J\ produce en el animal de ex­

perimentación metaplasia e hiperqueratinización de loa epite--
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lioa muy especializado y originan lesiones histológicas. La le.!! 

coplasia de la vulva, es manifestación de aporte insuficiente -

o utilicación inadecuada de vitamina A, pero la ausencia a res­

pueataa a d6sis terapeñticas de vitamina A, en pacientes de le.!! 

coplaaia bucal sugiere que la carencia de este elemento no es -

un factor predisponente de importancia o comdn en eate proceso. 

Hay datall que peraiten suponer que la carencia de com 

plejo vitarntnico B, puede deaampeftar papel deatacado en la eti2 

logia de ••ta enfermedad. como ae acepta generalmente que la -­

irritación crónica de cualquier origen predispone a la leucopl!. 

aia, la irritación crónica en pacientes con carencia de comple­

jo vitarninico B, podrla constituir importancia factor predispo­

nente. La disfunción de laa gl6ndulns sexuales tambi6n han sido 

incluidas entre estos factores. 

Durante muchos aftos ee ha relacionado la leucoplasia­

bucal con la sifilisr en opinión de varios autores, es una de -

la• muy diversas, inanifeatac~onea da aata infección aunque ea -

frecuente observar las dos afeccione• en el miamo paciente. 

2.- Localea. 

xrritaci6n crónica da todo• loa tejidos: 

At Tra1111111tia110a. Bordea agudos da loa diente• o rai­

gones irritación par 111111• posición de loa dientes, 

aparatos de pr6teaia, hlbito inconciente de mord_!! 

dura de 101 tejidos de \a boca. 
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B: Qulmica y Térmica. Aplicación tópica repetida de­

cadsticos en lesiones irritativas o no diagn6sti­

cadas de la mucosa bucal productos de destilación 

del tabaco en combustión, ayentea empleados en la 

cura del rápe y del tabaco. 

En la producción de la leucoplaaia bucal los factores 

predisponentes locales parecen de mayor importancia que los ge­

nerales. La irritación mec6nica, ligera mantenida durante largo 

tiempo predispone a la enfermedad. Las lesiones leucoplásicas -

•e observan a veces asociadas a raigones, coronas defectuosas,­

dientes mal. colocados, dentaduras rota,; y otras prótesis, en m.2_ 

las condiciones. También se ha observado c¡ne el hAbito de mor-­

darse la mejilla consiente o inconsientumente, procede a la le_!! 

coplasia. Hoback ha determinado las posibles causas locales de­

la leucoplaoia en 44 pacientes cuyas lesiones se hicieron mali.9. 

nas1 doce de ellos tenlan loe dientes mellados o cariados y 29-

llevaban prótesis mal adaptadas. El autor no ha observado leucQ 

plasia en las superficies en contado con dentaduras artificia-­

les a menos que éstas estuvieran mal adaptadas o irritaran con_! 

tantemente loa tejidos. 

EXperimentalmente Roffo ha demostrado la presencia de 

agentes cancerigenoa en los productos de destilaci6n del tabaco. 

El tabaco, fumado o masticado ee factor predisponente indudable. 



39 

De 3 27 pacientes estudia doe todo e menos 5 consumían tab~co, en -

la forma en que en orden descreciente de frecuencia eof\;.lamoa a­

continuación1 cigarrillo, pipa, cigarro puro, y tabnco pnra mas­

car. La irritación química que originan •Hitos producto6, ~' la 

térmica y mecánica adicionales en loa fumadores do pipa, hace de 

eete hábito uno de loe factores prodieponentea de mayor importan 

cia en la etiología de la leucoplasia. Parece que en loe fumado­

res de cigarrillos y cigarro la predieposición a la hiperquerat.Q. 

sis ee menor porque los productos de deatilaci6n son filtrados -

parcialmente por el tabaco no quemado antes de alcanzar la muco­

sa bucal. Lae substancias empleada e en la curaci6n y aromatiza-­

ci6n del rápe y del tabaco para mascar también son importantes -

factores de irritaci6n, sobre todo si ol trozo que ee toma de ª.!!.. 

te a1tirno ee mantiene constantemente en la misma zona de la boca, 

En la mujer la leucoplasia bucal no guarda constante relaci6n -­

con el consumo del tabaco. La aplicación continuada de cáueticQs 

a la mucosa bucal puede producir leucoplaeia y degeneraci6n ma-­

ligna, nunca deberan aplicar caueticoe a las regiones bucalee no 

dillgn6•ticadas. 

Los alimentos muy condimentado& y las bebidas alcohól! 

cas tambi6n irritan la mucosa bucal y pueden predisponer a la 

leucoplasia, En la actualidad el galvanismo es factor de poca i!!'. 

portancia como cauaa de la leucoplasia. La higiene bucal insufi­

ciente ea importante factor predi•ponente. La experiencia de la-
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clinica revela la imporlancia del abuao del tabaco, eepecialme!!_ 

te cuando se afiade la irritación mec~nicQ de los tejidos, en la 

etiologia de la leucoplaaia, la higiune bucal defectuosa proba­

blemente deeempef\e un papel. más importante del que ee ouele - -

creer. 

CUADRO CLINICO, Signos y sintomae. La aueencia de si!!_ 

tomas es una de las caracterieticae de l.a leucoplaeia bucal, la 

etapa eritematoaa inicial unas veces suele atribuirse al abuso­

del tabaco, otras a irritación traumáticae. El. ardor o la aequ.!!_ 

dad de loe tejidos que ee presenta después de fumar o de consu­

mir bebidas alcohólicas no suele inducir al paciente a buscar -

un consejo profesional. No ea raro hnllor leucoplasia bucal - -

•v.anzada, a veces con degeneración maligna, sin que el paciente 

halla experimentado sintomas dolorosos. cuando hay grietas y f.!. 

euras y dolor, la le&ión esta en face avanzada y habrá que ex-­

cluir la posibilidnd de carcinoma. 

La pérdida ca la flexibilidad y la elasticidad de los-­

tejidos afectados suele ser uno de los primeros eintomaa que -­

percibe el paciente, sobre todo en el caso de las lesiones lin­

guales extensaa. El primer indicio subjetivo de la existencia -

de esta lesión precanceroaa a veces es una ligera dificultad en 

la deglución o el·lenguaje. A medida que la leucoplaaia bucal -

ae desarrolla la mucosa pierde au brillo y se vuelve mate. La -
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placa caracter1stica es do consistencia coriácea, bordeA bien -

definidos y calor blanco amarillento, al rededor de ella no hay 

reacción inflamatoria. 

J,a localización de la lesión ea un dato diagnostico -

importante, puesto que la mayor parte de placas de leuc•olaeia­

aaientan en la mucosa de las mejillas y las restantes ª'' encue.!l 

tran distribuidas en la lengua, paladar labios, espacio sublin­

gual y enc1as vecinas, en el orden mencionado. La típica placa­

da leucoplaaia de la mejilla se extiende desde el ángulo de la­

boca hacia atrás, o lo largo de la linea interdentaria, la fre­

cuente aparición de leucoplasia en la regiOn de la mejilla se -

atribuye a la concentración en esta zona de los productos solu­

bles irritantes liberados durante la combustión o masticación -

del tabaco. El dorso de la lengua ee otra zona donde frecuente­

mente asientan placas de leucoplasia. La movilidad del órgano -

puede estar considerablemente disminuida, sobre todo cuando al 

mismo tiempo hay glositis, La falta de papilas en el lugar de -

la lesión es uno de los signos diagnósticos caractertsticoa de­

la leucoplauia del dorso de la lengua. El espacio sublingual y­

la superficie inferior de la lengua son a veces las dnicaa zo-­

nas donde se produce leucoplasia en los fumadores de pipa, la -

cual demuestra la necesidad de una exploración cuidadosa y eis­

tem6tica de la boca. A veces se observa en fumadores una placa­

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

sua primeras etapas esta mancha opaca ea pasajera, pero después­

se hace permanente¡ a veces se transforma en carcinoma de célu-­

laa escamosas antes de que el paciente deje de coneiderarla como 

una costra, loe carácterea cl1nicos de la leucoplasia del pala-­

dar son distintos a causa de las particularidades anat6micas de­

la regi6n. La mucosa de esta zona tiene un color blanco apagado­

y presenta pequenas depresiones rojas que correeponden a loe ori 

ficioe de laa gl6ndulae palatinas, la leucoplasia puede iniciar­

se en los orificioe de estas glándulae obstruirlas parcialmente­

y originar caracter1sticae elevacioneo nodulares del paladar, en 

algunos caeos solo ae observan pequonoa anillos prominentes alr~ 

dador de las aberturas de loa conductos de las glándulas palati-

naa. 

Algunos clinicoa pretenden establecer una escala numé­

rica para expresar la gravedad de la loucoplaaia (grados I. II,­

III, IV). Esta clasificación parece tener valor problemático, -­

puesto que ciertas lesiones do aspecto benigno tienden a avanzar 

a pesar del tratamiento conservador, mientras que algunas lesio­

nes avanzadae remiten después de una terapéutica similar. 

Todas las placas de leucoplasia con grietas y fisuras­

º ulceraciones deberá considerarse malignas mientras no se de--­

mueatre lo contrario, 
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DIAGNOSTICO: El diagnóstico de la leucoplasia nfrecer11 

pocas dificultades si el clinico conoce bien el oupecto v la lo­

calización caracteristica de estae lesiones, La existenr.ia de -­

uno o más factores predisponentos locales o gennralee afLrmará -

o1 diagnóstico. cuando hay ulceraciones, el di~'JllOstico no sol a­

monte es más dificil sino más necesario. 

TRATAMIENTO: suprimanse todas las caueas de irritación 

local, prescribase en absoluto ol tabaco y reduzoase el conaumo­

de bebidas alcohólicas y condimentos. Debe insistirse en la im-­

portancia de tener la boca sana y limpia. Los caOsticos, tan em­

pleados por los médicos no tienen lugar en el tratamiento de la­

leucoplasia. Se ordenará al paciente que con un lienzo suave hu­

medecido ~n agu11 con jabOn suave, puro se de masaje ligero en ··­

las leaiones dos veces al dia durante 5 minutos. No ea raro que­

por este procedimiento las zonas coriácea de leucoplasia se 

ablanden e incluso desaparezcan por completo. También da buen r~ 

sultado la aplicación parenteral de Hormonas sexuales femeninas. 

Martin y Koop han publicado buenos resultados obtenidos adminis­

trando complejo vitaminico B. En la práctica odontológica se 

plantea a menudo la necesidad de colocar dentadura encima de &o­

nas de leucoplasia, ae observa frecuentemente en loa grandes fu­

naadorea que uaan dentaduras artificiales presentan leucoplaaia -

junto a loa bordes del aparato de pr6tesia. vaughn eatudi6 el --
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efecto del uso de la dentadura sobre la leucoplasia del lº" ladar­

duro llegó a la conclusi6n de que si l.a prótesis osté bion cons­

truida por si misma no es fuente do irritación ni pro<lu·u otros­

eiectos doufavorables. La leucoplasia debajo de las d~n•dduras -

artificial.ea derH~parecer1a en rul.ati.varnente poco tiempo, incluso 

sin modificar loa hábitos de higiene bucal. La reconocida natur~ 

lez11 precanaerosa de la leucoplasia de la boca exige que el den 

tista y el médico conoz~an perfectamente la enfermedad. Sin em-­

bargo es importante hacer incapie una vez mSs que el término le~ 

coplasia no se refiere a cualquier lesión sino solamente a las -

que presentan disqueratosia. 

QlJEIL!TIS QUIMICA, (QueiULia del 16piz de labios}. -­

Aparece b~uscamente en las primeras 24 horas que se siguen a la­

aplicaci6n del lápiz de labios, habitualmente se trata de un nu~ 

vo producto utilizado. El comienzo se anuncia con sensaciones de 

sequedad o de quemazón de los labios, después rápidamente se in.!. 

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

gero eritema. 

En los dias siguientes particularmente si el paciente­

continda usando el lapiz, aparece en la región que ha estado im­

pregnada por éste (vertiente mucosa y piel vecina) peque~as fli~ 

tena• que acaban por fisurarae dejando escapar una aeroaidad ª111!. 

rillenta. A veces el edema se e~tiende a la cara, en loa casos -
·,.' 
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más acentuados se produce un resumamiento y fisuras dolorouas. 

Las lesiones ocasionan molestias a los rnovimientoe de-

los labios, el contacto de los alimentos ~cluos resulta muy dol2 

roso. Después de la suspensión del lápiz, l~s lesiones remiten -

espontáneamente en UD plazo du unas semanau, la mucos¡¡ y la epi-

dermis de la región afectada ~e descaman en finao pellculas. A -

veces en ausencia de tratamiento las lesiones no remiten por co!!! 

plato o bien el paciente cierto euceptibilidad o otras lápices,-

el uso de estos mantiene un eutado permanente de irritaci6n, ca-

racterizado por un ligero edema, fieuras, coetra o una descama--

ci6n permanente que obliga a el paciente a utilizar cuerpos gra-

sos para combatir la sequedad de loo labios, otras veces la re--

gi6n se presenta irritada y razumantn. Esta quilitis pueda infa.s_ 

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

miento son más intensos. En loa labios y comisuras se forman ad~ 

noplastías submaxilar y submentoniana. 

En ocasiones aunque el paciente no utilice más el lá--

piz de labios persiste un enrrojecimiento con descamación, sig--

nos de un iczerna estreptoc6cica, y a veces con edema crónico, e.!! 

pecie de elefantiasis labial. 

El tratamiento comprende, en primer lugar la auapen- -

ai6n del lápiz sospechoso, puLverizaciones con agua boricada - -

trea veces al d!a durante diez minutos, aplicacionea de linimen--

to oleocalc6reo, si peraiste 11 deacamaci6n una crema con ictiol. 



Cl\PI'rULO V 

CONCLUSIONES 

De todo lo anteriar ae llega a la conclusión de que -

es muy importante tener un amplio conocimiento de loo casos que 

se asten tratando, ya que tener en nuestras manos un paciente y, 

hacer un buen diagn6etico y buen tratamiento en los casos que -

eaten a nuestro alcance ea un deber de todo cirujano dentista. 

E• muy importante también saber nuestras limitaciones 

ya que en nuestro campo exi~ten colegas especializados que en -

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

que requieran intervenciones quirtlr<Jl.cae, y de ea ta manera tra­

bajando en equipo se logrará un mayor aprovechamiento de los c~ 

nacimientos adquiriaos. 
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