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INTRODUCCION 

El problema de lar lesionen bucales causodPs por instrumentos, 

condiciones y ambiente del trabajo, son problemas que la odontolo--

Ein ha tratado de ver pero debido a que muchos de celas, no son vis 

ter como lesionen de trabajo, salvo las traumatices que respoaden a 

fracturas de piezas o huesos y cortaduras de tejidos blandos, ya - 

que debido a le iadustrializacida se ha producido un amplio espectro 

de condiciones patoldeicee causadas por agentes fieicor, quimicoe y 
biológicos. 

Y por las situacionen que re llegan a encarar durante la clini 

ca es determinante que las lesionen bucales ocupacionales deben de 

recibir una mayor atención, por lo cual me dediqué r la tarea de ob 

mervar, investigar e informar sobre este tipo de lesiones y de esta 

manera sacar un cuadro clínico, diagnóstico y tratamiento, y harta 

doses fue posible tratar de prevenirlas tratando de crear conciencia 

en trabajadores, dueflos y empresarios. Ya que para una persona que 

esta siendo atacada por su propio empleo y no tiene el equipo nece-

sario para que este no le dañe no puede estar en condicionen fevora 

bles. 

Y si ya conocemos un factor etiolégico y bebemos que tipo de 

lesión nos va ha producir pues vanon a tratar de usar los implemen-

tos de seguridad. 

Por eso es que ea seta térie al finalispr cada lesión, tratamos 

de dar loe medios preventivos para que no re quede en UDP simple 411 

vestigaciéa. 



ABRASION LOCALIZADA 

La rbrsaidn es una lesión que se caracteriza por el desgaste , 

de la substancia dental, dejrndo ea exposición la parte interna del 

drguao dentario esto debido a procesos físico-mecánicos. 

Aai tenemos que este tipo de lesiones van a estar presentes en 

personas que estan ligadas a ocupaciones tales como; zapateros y --

carpinteros que por la acción de los clavo. y tachuelas que se lle-

van a la boca y sostienen con los dientes sufren este tipo de des-

gaste, asi como también loe mininos de instrumentos de viento que - 

sostienen con los incisivos las boquillas de estos, las costureras 

y las peinadoras tienen un tipo muy carreteristico de abrasión ea - 

donde por lo general los incisivos centrales sufren el desgaste ea 

la parte media del borde incisal a veces llegando a estar hasta la 

altura del tercio medio por la acción físico-mecánica de cortar el 

hilo o abrir las horquillas o pasadores con esta parte de los dien-

tes. 

DEPINICION  

Abrasión ee la pérdida de substancia dentaria generada por des 

gestee mecánicos no masticatorios. 

La abrasidn localizada es un desgaste que se produce en zonas 

bien delimitadas y características sobre todo en la zona de los in-

cisivos en la parte incisa' en forma de platillo o de surcos cejan-

do ruperficies linar y brillantes. 

La exponicidn continuo al agente agresor junto con la descalci 



ficacidn del esmalte por loe écidos de origén local, llevan a la --

pérdida del cowlte y cespués de la dentina coronaria. 

ETIOLOGIA 

La etiología de este tipo de abrasión es tan variada con las -

diversas formas de desgaste y efectos. 

El dergaste es debido a medios mectinicos de cuerpos extraftos o 

substancias que por lo general no se encuentran en la boca y que no 

forman parte de le alimentación cotidiana del hombre. 

Dentro de los principales factores de le abrasión tenemos el - 

sontener con loe incisivos clavos y tachuelas, morder las boquillas 

de loe instrumentos musicales, de pipas, loe lépicee y plumas. 

Abrir loc refrescos con loe dienten y eoetener el vidrio ca—

liente con los mismos, caso •c el caso de los sopladoree del vidrio 

Abrir las puntee de las horquillas y pasadores en el caso de - 

peinadoras, cortrr el hilo en el caso de las costureras. 

También loe dentrificor pueden ser cauanntee de la ebresidn ik 

nado a una mala técnica de cepillado. 

cauctimsticas cuma, 

le dificil determinar la frecuencia de le abraelén, ya que no 

ha sido mea gran notivncién de estudiosos e investigadores, y sin - 

enbsrgo los pocos datos que se han obtenido nos han podido dar una 

idea compita de como y en nue tipo de pacientes se presenta esta 11 

eién, es por eso que tal vez no he sido motivo de gritados estudies. 

La localizad& de la ledén orto en relación del agente agro- 



mor, el dincnéntico en evidente por los ertos y exeracner clínicos - 
rolon. 

Le Unión nuele ner lenta, permanecer enintomátien durante mu-

cho tiempo cuando re trate de loe bordee insiaalec. 

Cuando le nbraci6n er por el cepillado vuele ser procreniva y 

Quedar rápidamente expuertn la dentina, principnlmente en la zona - 

cervical cobre todo en pncienten compulsivos, neuróticos y prictiti-

COES. 

El diente re vuelve ceneible rl eelor, al frío y e alimentos o 

bebida-kr dulces o ácidas. 

La exporicián de lr pulpa o pulpitie es reit', ln fracturo de - 

la corona o reír se puede observar en perconne con nbreci6n avenza-

da. 

Cuando se realiza el exémen eléctrico de la pulpa non da velo-

rer de umbral mis elevado e ceuna de una extence formecidn de denti 

na secundaria. 

La abrasión consiste fundamentalmente en una pérdidn de téjido 

dental calcificado y se localiza en cunlel uiert de les estructuras - 

dentarias. 

La abranién cervical en la mér común y típica de este tipo de 

lesión, quedando expuesto le dentina al nivel de la unión cemento-

enmalte obeervéndone un defecto en forme de "V" o culta con bordes - 

deudos y base oscura, liso, juy pulimentada brillante y libre de --

manchego entrinseeme. 

Cuando leo lesiones son muy avanzada% le pulpa ce observe en 

le tiene de la abrnrids n trevée de anaddeade ventana tranepareate - 



de dentina. 

Cuando la abrasión en muy avanzada la corona termina por debi- 

litera° y fibelmente se fracturo o empieza e cesquebrejnrse, aspe--

cielmente los dientes anteriores. 

Algunos estudios muestran que las lesiones son clásicas de de-

terminados agentes etiolégicoe corto la arena que produce raegutios - 

de carácter irregular, las partículas de carborundo corten limpios, 

y el yeso superficies rugosas irregulares con depresiones, los cla-

vos muescas en los bordee. 

Los defectos y características son muy variebles. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

Los estudios hietoldgicoe son claros ya que al hrber un deegas 

te de lan piezas dentarias es lógico que se presenten alteraciones 
citoldricne con respecto al tejido dentario. 

Se vn a observer dentina esclerdtica, extendiéndose eeta esas 

sosia harto la pulpa. 

En los tubulos dentinarios hay formación de dentina secundaria 

al ser expuestos estos y a la irritación odontoblística. 

La velocidad de formasidn de ésta dentina depende del grado de 

irritación tanto de in pulpo como de los odontoblestos, el tetado - 

de la pulpa y la resistencia del individuo. 

La fibrosis, calcificación distrefice, dentículoe y puentes 

dentina len me observan en leeionee extensas o en personas de edad - 

avanzada. 

La dentina secundaria y dentículos se observan de un tipo tuba 

lar irregular que tiende a semejarse •. del hueso o cemento. 



Es muy característico encontrar dentina secunderia sl lado de 

la base de la lesión, pudiendo obliterar la cámara pulpar y conduc- 

to de la raíz de éeta SOlato 

CARAOTSRISTICAS RADIOLOGICAS  

Sl eaamén radioldgico nos muestra pérdida del esmalte, ceh, 

dentina disminución del teman° de la cámara palpar, presencie. C. 

dentina esclerohada y secundaria y algunos veces cálculos pulperer. 

TRATAEISETO 

S1 tratamiento de este lesión es la eliminación del factor e— 

tioldgico como ceuee principal, después con la rehabilitación oral 

ya sea por medio de la proteste fija en los caeos severos o de , - 	metil 

queffee reconstrucciones con composites en los casos menos drdsti.oe. 

Aunque yo sugeriría cue a todas estas persones nue por lo gene 

t'al son de estratos económicos deficieatee y que no pueden solven— 

tar los costos de la visita e un odontólogo, me lee motivara aeis--

tir a las campanea nue re realizan y dentro de éstas mostrerles el 

problema cue les causes esos hábitos y crear conciencia. Y edn cuan 

do en e-Igor exto el de los sopindoreo de vidrio y loe mdeicoe de — 

instruwentoo de viento, no cc posible evitarlo del todo, se podrían 

estar sometiendo n revisiones continuas que nos nvudarian una re- 

seei611 de in nbrroidn y no llepar a una pérdida prematura de estas 

piesan dentales, 



DESMIVERALIZACION DEL ESMALTE 

Esta es una legión que va a afectar directamente un tejido del 

órgano dentario y que se va a presentar en nerconal nue se encuen—

tre trabajando en la fabricación de cartuchos, de explosivos, algo-

dón pólvora, en inaersores, en acidos y galvanizadores, debido a la 

acción finco-química de todas esas substancias con las que se ce--

tan laborando. 

DEPINICION  

Demmineralizacién del esmalte es una lesión caracterizada por 

el reblandecimiento de este tejido dentario el cual se uanchn y se 

quiebra dejando expuesta la dentina. 

Las zou mía afectada es la de loe incisivos en la cara labial 

ya que por su situación son los que estan expuestos a loe agentes - 

agresores. 

Varios investigadores han estudiado por medio de la luz polari 

sada y microrradiograffes ambas técnicas han sido de gran apoyo, ya 

que han ayudado a esclarecer que en verdad no es una pérdida de mi-

nerales sino que va sisado una s'entumida: por debajo del esmalte --

qué a final de cuentas quiebra aunque no se a podido esclarecer co-

mo ocurre esta cavitacids, se puede imaginar que es por entre la - 

substancia isterprismitica del esmalte por donde ha de pasar o acu-

mularse la substancia agresora. 

1112~ 
La etiolégie de este leal& se de ortuén principalmente químico 



ya que esta ligada a la accidn de los ácidos coso el elerihidrico, 

Sulfdrico, Nítrico y Pluorhidrico, coso loe que se encuentras en el 

departamento de cargadores de baterías, limpiadores de metales y 

grabadores del.mismo, aci como los que trabajas dentro de la incluir( 

tris de exploeivos por la tumida de la polvora y vaporee del fósfo-

ro. 

Otro factor es químico-biológico como en el caso de loe azuce.. 

retos, panaderos, confiteros y molineros y toda aquella persona que 

ee encuentre dentro de une atmósfera de azucares finamente pulveri-

zados que al adherirse a la superficie húmeda de los dientes se .pro 

duce usa masa que absorbe desechos proteicos y quedando un lugar d2 

timo para los microorganismos y formando una placa dentobacteriana 

que a la postre va a caracterizarse en un reblandecimiento del es--

melte por la desmineralización del mismo. 

clucemismAs  CLINICAS 

111 cuadro cltalco que prementa.esta usada es variada ya que 

dependiendo del factor etioldgico puede ser la característica. 

Aunque geaeralmente se observas pigmentaciones que malee &aun 

de a la substancia química preseate en la atmósfera. 

*si es coso podemos observar usa coloración mate y amarilla ea 

el caso del tostar* y pólvora pudiéndose tornar en un color grial!~ 

ceo• 

Las regiones parcialmente eesmineraliradas se convierten en -. 

superficies lisas y plumee. 

il esmalte se vuelve quebradizo llegando un ~sato ea que va 



• dejar expuesta la dentina. 

Se encuentra hipersensibilidad de las superficies expuestas so 

bre todo al calor y fria en la ingestión de alimentos o bebidad á-

cidas. 

Gradualmeate se va extendiendo la demmiaeralisacida de las su-

perficies labiales y bordes incisivos, aotaadose que las superficies 

linguales son las que más tiempo duran ya que son las que menos ezp. 

puestas estaa a los vapores de las substancias. 

Pinalmente hay desintegracida de la corona o fractera de la --

misma llegando ha quedar pequellos 

Se ha comprobado que para valores de ph relativamente iguales, 

los hidroxideidos orgánicos posees ua mayor efecto destructor sobre 

el esmalte que loe ácidos inorgánicos y que los ¿ciclos sulfdricee, 

clorhídrico, nítrico, fluorhfdrico, crdmico, foefdrico, bdrico, taL 

tIrico, cítrico, acético, pícrico, gálico, fdrmico, eidnico y sali-

eilico tienen un mayor efecto desmineralizador sobre el esmalte. 

Las lesiones ocurren principalmente en la cara labial de los - 

incisivos central y lateral ami como el tercio cervical de las pie-

zas posteriores en su cara vestibular. 

Se a notado también mas los pacientes que tienen las superfi-

cies protegidas por los labios presentan con menos frecuencia este 

tipo de lesiones y por el contrario pacientes con labios cortos o -

con una °elucida labial deficiente presenta con mayor freeuencis le 

lesiéa. 



CARACTICI:iTICAS HISTOLOGICAS 

La mayoría de los patoldgos han concordado cue poco antes de — 

la desintegración de la superficie puede observarse ud.n desminerali 

zacién en las estrías de Retziue de la zona superfical que llega ha 

corresponder a la extensión de la zona obscura de la lesión. 

Lite estructuras elle intensrmente desmineralizadse son los es--

trías de Retziue, los eetriociones cruzadas de los prismas y los nd 

cleos de los prismas. 

For ahora no hay ninguna prueba directa de desmineralización — 

interprismdticn. 

Las demde estructuras nue parecen resistir la deeMineraliza---

cidn incluso en los estadios relativamente tardíos de ataque son --

las zonas elle se encuentran por debajo de les estriar de Retzius, «E» 

la corteza de los prismas y las bandas paralelas n las estrinciones 

cruzada°, aunque la resistencia no es del todo rbsoluta. 

TRATAMI"  

El tratamiento de estas lesiones es principalemente el de qui—

tar el factor etiologico aunque en le mayoría de los ceros es impo. 

eible ya <me los pacientes no ven a abandonar sus empleos. 

Aunque el trnteniento puede ir desde la operatoria dental has—

ta ln prótesis fija con tratamiento endodóntico, este es mejor que 

el salir del empleo ya QUA, en necesario pare la industria. 

Por eso en CLIC se recomienda la utilizeeidn de mascarillas ~11 

gases corso medio preventivo de este tino de lesionen y el hacer coa 

ciencia en los trabajadores mei cono de los dueftoe para -vítor 



ftos oue a la postre son más perjudiciales pare la •alud bucal ami — 

como general. 



LEUCOPLASIA 

Esta es una lesión rue ha sido estudindn por diversos itvepti-

undorea, llegando algunos o determinar que son lesiones premalig--

nao. 

Pero en ceta ~sida las vamos ha tratar como una lesión de ti 

po ocupacional, aunque no por esto podrir, dejar de ser esté una le- 

sida de origen maligno. 

Leucoplasia, es une lecidn blanca que aparece en la superficie 

de la mucosa oral, en catadores, gartr6nomoa y algunoe técnicoe Que 

llegan a trebejar con corrientes galvanica0 y radiaciones ectinici- 

da.. 

Esto debito a la acción finco del calor de algunas bebidas al 

cohdlicae o loe alquitranes cue se hallen en loe tabacos Ce elec--- 

cién para la producción cigarrera. 

DEPINICION  

Leucoplasia, es une leri4n blanca que aparece en inc ruperfi-- 

cies de lea mucosas, tanto oral como de la vulva, cuello uterino, -

vesícula biliar, pelvis renal y órganos respiratorios superiorer. 

Pero aquí Bolo non atañen loe que se localizan en le mucosa 

mal, que en realidad, son muchas, incluidas ciertos entidadee nono-

lógicas muy eapeciffcau que se manifiestan clínicamente como placas 

blancas. 

Lamentablemente clinicoe y petélogos no se han puerto de pelan 
do sobre el significaclo exacto del término slieucoplacia" en algunos 

canoa, esto denominecién as utilizaila pare describir uno placa de 



la mucosa, que no re borre ni deseprreee por denudecidh. 

En otros ertremor, el diagn6stico Gel leucopleein he pido baca 

do cobre un estricto criterio hintoldeico y frecuentemente lo ecta— 

blecen edn cuando las lerionef no se presenten elfnicamente como le 

cionee inculcar y el dinendstico de leueoplesie se dn en bree el es—

tucio microscópico. 

For eso encontremos que tac literatura cientifice incluye toda 

une goma de terminología histoldgice uredn para designer la leuco. 

placía clínica como sQueratoeir, Leucoqueretoein, Hiperc!ueratoeie, 

Hiperqueretoeis simple y compleja, Queretosir focal inecpecífica, — 

Paquidermin bucal, Carcinoma intreepiteliel y la muy dircutida Leu—

coplacia. 

Michos investigadores, exigen le presencie de dinplecie o dio—

queratoeir epiteliel pera hacer el dirgndstico microschico de Leu—

coOlania.istor invertigrdoree den a entender que un diagntletico mi. 

croncópico de Leucoplasia establecido mediante acate criterio inclu—

ye la posibilidad de la transformación meliEna. 

Y en nusencin de dieplacia, ertoe investigedorer uraron térmi—

nor como "Cueratonie focal" e "HiperqueratosieM para la placa blan—

ca clínico. 

lin nuestra opinidn el término de leucoplasin sélo debern usarse 

de acuerdo • su concepeién original (1. decir, como un término clí—

nico pera las manchas que inciden en la mucosa y en erpecial le mu—

cosos oral). 



ETIOLOGIA 

La mayoría de los investigadores convienen en que la etiología 

de la leucoplasia es variada. 

Algunos autores opinan que la.iniciación de la afección depen- """11 

de no sólo de factores locales extrínsecos sino también de factores att.i 

presinponentes intrínsecos. 

4-4 Los factores més frecuentemente citados son: Tabaco, Alcohol, 
roolmal 

Sepsia bucal, Irritación local, Sífilis, Deficiencia vitamínica, -- 

Trastornos endécrinos, Galvanismo y la radiación actiniaa en el ca-

so de la Leucoplasia Labial. 

La mayor parte de las constataciones relativas a la etiología 

de la Leucoplasia se besan en impresiones clínicas de una relación 

cause-efecto. 

Aunque han sido relativamente pocos los estudios bien controla 

dos que han intentado dilucide.r la etiología de esta afección do -. 

hay duda de que muchos factores, tanto de influencia local como gil 

témlea, actudnGo aislada o conjuntamente, pueden dar lugar e la m'E  

cha blanca designada clínicamente como Leucoplasia. 

Aunque hemos enunciado varios factores etiolégicos de la Leuol 

plasta en esta ocasión silo hablaremos de los factores que nos lle- 

varon a la elaboración de esta tésis sobre lesiones ocupacionales. 

Tabaco; El tabaco he sido considerado con gran frecuencia come 

afrente agresor, y key considerables pruebas para seta suposición. 

La mejoría'  con frecuencia espectacular observada cuando un ea 

ferino con Leucoplasia entone* deja de fumar es le prueba mas coi"' 



cente de esta relación causa-efecto. 

Y er elle muchos de loe componentes químicos del tabaco y sur - 

productos terrinales de combuetidn, como loe alquitranes y resinas 

del tabaco, que son substancias irritantes capaces de producir alte 

raciones leucoplisicas de la mucosa oral. 

Por eeta razón los catadores de tabaco debén de estar bajo una 

estricta supervisión médica ya que estas personas llegan a fumar -- 

tantos tipos de tabaco y en tal cantidad que las coneecuenciae ye -

han pido enumeradas. 

Alcohol; Loe diversos alcoholes (Metflico, Etílico y Propflico) 

utilizador como disolventes comerciales, pueden provocar irritación 

de lee MUCOSPO3 °ralee y producir Leueoplasis. 

Esto es ruy frecuente en los catadores de vinos que tienen por 

cuPleo el seleccionar ls fineza de una u otra bebida nlcéholica que 

nos puede llevar e ocasionar esta lesidn. Por eso al ieuel que loe 

tabacaleros deben estar bajo un control de observación ricuroso. 

Irritación 01-6nien; Dentro de este factor entran los gastréno-

uos que debido e su constante relnci6n con comidas muy condimenta•- 

das y calientes los 11-van n una irritaci6n de la mucosa oral que - 

llega a desencadenar en una leucoplasia, por lo tanto son personas 

que deben tener nuestra ntenci6n en le préctica clínica para poder 

actuar con tiempo. 

" Asf denpuée de habas► efectundo un estudio con 90 casos Rens-

trup, ruriri6 la probnble etiología del tabaco en 23 de ellos, inri 

trcién en 19 y rífilie ea' 3, sin poder determinarla en 45 de los ce 

a0aM (Cap. 19 tumores orales epitelialee, pp 890, Patología Oral -- 



Thoma, 2r lteimp. 1980 Salvat Editores Earcelona-spmáa), 

CARACTERISTICAS CWICAS  

Lar lesiones de Leucopinrir bucal varian considerable:lente en 

tamuflo, localización y nepecto clínico. 

Existen pocre cifrrs fidedignas sobre la frecuencia de Leuco-- 

plena entre la población en general, runrue no hay duda que se tra 

ta de una lesión observada con considerable frecuencia. 

Aunque la mayorie de las investigacionee indican que le leuco- 

pinsia es man comdn en hambres que en mujeres, y rue se obeervs prin 

cipnlaente en edades nvenzsdae. 

Aunque algunos cacos ocurrían en la secunda década de la vidr 
la mayoría aparecen de la quinta a la séptima década. 

La Leucoplania puede encontrarse en cunlquicr parte de la cavi 

dad oral, ni Lien se han descrito determinados lugrven de preferen-

cia se ha observado que la mucosa vestfbulr.r y las cainieurom esta—

ban afectadas con mayor frecuencia siguiéndolos en drden decrecien-

te, lo mucosa alveolar, le lengua, labios, paladar duro y blando, -

pico de la boca y encina. 

gatas discrepancias en los lugaree de preferncia pueden expli-

cares, posiblemente, por lee distintas' procedencias de los enfermos 

y las variaciones personales de habitos y coetanbree o empleos. 

Es comdn c!ue ecten afectados mdltiplen zonas, pero clínicamente 

la Leucoplania de la boca varía ~de una pequeña mancha blanca billa 

localizada heeta una lecidn difusa que cubre considerable porcida -

de la mucoso oral. 



Ard mismo ceben voriocioner considerables rerpecto el color y 

textura de len lesiones. Algunas zonas de Leucoplaeia son como unes 

pirca', lisas planos o ligernmente eleveden de un color bleco trans 

lúcido, otros en cambio, son gruesae, finuroder papilomstonre y du—

ran n la palpación. 

Be frecuente que le superficie de 17.  lesión seo finnmente rugo 

ea o de aspecto errugedo, algunes ranchos leucopléeices están bien 

delimitadae con bordes bien definid as, mientras otras re desvanecen 

gradualmente con loe téjidor circundantes. 

El color puede ~jaro  «mi mismo desee un blanco perlo hasta 

un blanco emerillento o griedcco, pero cuando hay una gran consumo 

de tabaco, ndqieren un color pardo nmerillento. 

Se he dicho que le Leucoplrnio tiene tres frasee; 

Une que le lesión es incipiente de color blanco, débilmente --

transldcida, no palpeble. 

En le siguiente fase, se van formlndo picea, localizadas o di—

fusas, levemente elevada: de contorno irregular y entes can de co—

lor blanco opaco y tienen textura granular fino. 

Y en le tercera, las lesiones se trasformen en formecioner en—

grosadas y blancas, incumbe, ficuradas y con dlceres. 

Aunque algunas lesiones Leueoplésicsa de la boca son peligro—

sas, la mlyorin son innocuas y son meramente un engronamiento beni& 

no de lo mucose ovil que oe he formedo como mecanismo protector con 

tra la est/multan o irritacidia. 

Yero el dentista no va he poder distinguir si la legión en ma— 



ligna o innocua sef por que si, ya que si algunos de los cosos de - 

aspecto clfnico mes Breve resultan ser meramente Querntoeis inten-- 

ens Din atiple celular. 

Por el contrario alumnas Leucoplasies muy peludias y muy leves 

desde el punto de vista clfnico resultan ser un carcinona in situ o 

nlgdn cancer invasor. 

De manera que siempre ve P ser importante realizar la biopsia 

para poder llevar acabo el tratamiento adecuado. 

CARACTERIETICAS HITOLOGICAS  

Al examinarla microecdpicemente, la lesión leucopléeica clini- 

ca puede revelar un amplio espectro de variaciones que ven desde el 

simple engrosamiento de la capa de queratina (esencialmente callo - 

orrl ) hasta un carcinoma infiltrarte en fase iniciel. 

For ente razón, antes de exponer las ceracterietices hietopsto 

lócicee, me ee indispensrble definir algunJs términos microscópicos 

empleados con este tipo de leriones: 

1.- Iliperortoquerstosin.--En la cavidad oral siempre encontrr- 

remon en ln superficie epitelinl una cantidad moderada de ortonuert 

tina, lo que vrriali levemente de une zona a otra de la cavidad, se 

eón la irritación proveniente de la friecidne  por el cepillado o la 

masticación. 

Hiperortosueretoein se refiere el aumento anormal del espesor 

de ente crpa de ortoqueratina o estrato córneo en una locelizacién 

particular. 

Aunque una capa de ortonueretina de cierto erpeeor puede ser - 



normal para una zona, luir capa del mismo ecpecor llete r ser decidí 

demente anormal para otra. 

2.— Hiperparaqueratoris.— La diferencia entre la prraqueretine 

y lr ortoruerrtinn redice en la perrirtencir te loe núcleos o rec--

tor nuclenres en la copa de queratinn. 

Lo prrequerotina en le cavided orrl el icunl cue la ortoquere—

til.a no er rjenn, pero el hellezeo de pararueratían en zonas en eue 

cowunmente no ce halla o aimplemente ha eumentedo de espesor re le 

denomina Hiperparrqueratonin. 

Uo er raro obstervar en in cavidad oral zonas alternrder de or— 

torueretina y pararueratina o Hiperortoeueretorie e Heperparaeuern—

torir en el mismo corte histoldcicop no re orbe cual er el cirn4.fi— 

cado de acta fenAmeno. 

Se Luele atribuir considerable importancia a la Cifer(,ncieidn 
entre hiperparequeratosir e heperoolmoueratocinen lo patol4is der— 

matoldrica en lo referente a la iwportancia diainostice, en las le—

cioner buceler, Fin e:Mann°, el sicnificedo de esta Cifrenciecidn, 

si ly hay, Ciftle riendo obscuro. 

Se obrerv6 cue la prerfmcia de uix capa trni.ular ere obvio thai 

camente en 41 epitelio bucal ortoqucretinizado. 

3 --Acantosich. 11 espesor de ls capa ompinesertambik varia 

considerablemente de lira P otra zona de lo cavidad oral. 

Así, un cierto esperar que en normal pera un sector ea anormal 

para otra. 

La rerntoris re refiere al encroenmiento anoral de le capa e• 

pinora en una locolimcién pnrtfoulrr, pueúe ser intensa, con alar- 



Caliento, engrosamiento, redondeamiento y confluencia de los brotes 

epitelialer o consistir eolvmente en el alargamiento de estos. 

La acantovis puede o no •star asociada con hiperortoqueratoeis 

o hiperparaqueratovir, que e veces existe independientemente de las 

alteraciones de le capa suprayacente. 

4.-Displacia.- Son varios lo criterios existentes para el din 
nórtico de dieplacia epitelial, y no siempre hay una distinción cla 
re emtre qie es ima displacie leve, que consiste solo en una atipia 

focal, que una displacia moderada y que una displacia avanzada que 

puede constituir un carcinoma in situ. 

Tampoco tenemos eonociienton de que la dispasia constituida — 

por anr atipie focal evolucione inevitableiaente, o siquiera comdn--
mente hacia un carcinoma in situ obvio y, por lo tanto, hacia un -- 

carcinoma invasor, aunque siempre se había considerado que asi era, 

El criterio que aier:.pre se ha aplicado parr el dinendstico de 

disTannia epitelial incluye: 

e) :A.tonis incrementndn y particularmente anormal 

b) Quer^tinizacidn celular individual 

c) Ferian epiteliales dentro de la cepa espinosa 

d) Altcracionen en la relación ndeleo-citoplasmática 

e) Férdidr de pplaridnd y desorientación de las células 

f) Hipercromaticmo de las células 

Nucléolos grandes y prominentes 

h).  Discerioeis o atipla nuclear, incluidos ndcleoe gimas, 

i) Foiquilocarialosir o divirién de ndcleos nin división del cito 
plasma 



j) Hiperplosis barilrr 

Hay que hacer énfasis en la diotincidn entre displssis =lleno 

ovecer denawinsda disouerstosis y csrscterizada por esto roc(or y 

la llsmoda aisquerrtoris beningna como lo de la enfermedrd de Da --

rier y el molusco contagioso. 

5.-Carcinoma in situ o Carcinoma intriepitelial.- izo siempre -

es posible establecer una diferencia definido entre la dicpleria y 

el carcinoma in situ. 

Agunos de los criterioe enumerados para la displasia que abar-

que una zona mayor de la que podría considerarse focal que ser de -

grado tremndamente intenro o que presente alteraciones de arribo o 

abajo particularmente con respecto a le hiperplacia besilor han de 

ser indudableente tomsdos como de carcinoms in situ, siempre que 

por supuesto, no haya avanzado haat,  el punto de 11.- una verdadera 

invaci6n del t&jido conectivo. 

Asi tenemos que bosandonos en los hallazgos mi. roseépicos, lee 

lesiones leucoplasicas se dividen, generalmente, en do: grandes fru 

po e; 

I.-Lesiones sin atipis celular (Disqueretosin) 

H.-Lesionen con atipla celular en grodo variable. 

Las lesionen aueratésicae del primer fruyo revelan diversos --

combinaciones de hiperortoqueratosin, hiperparequeratonir y acento- 

aie• 

Algunas de estas lerion,s muestran eolamente una hiperortoque-

ratosis acentuad!,  con une capo granuloso prominente pero sin ncrnt2 

nio eignigicntiva. 

Otras veces, re aprecie hiperparequerstosin con engrosnmiento 

O 



apreciable de la capa de células espinosos o cin 41. 

Algunas lesiones clínicamente blancas no revelan, al examén mi 

croschico, un incremento apreciable de le queretina de superficie, 

aunque si una acantosis pronunciada; tales lesiones pueden presen—

tarse una actividad mitética considerable, limitada en gran parte a 

loe estratos profundos del epitelio, con mitosis aparentemente nor- 

males. 

La lámina propia subyacente puede parecer igualmente normal o 

revelar un infiltrado de linfocitos y células plasmétices. 

La significación de la presencia o ausencia de un infiltrado - 

inflamatorio por debejo de una leeién leucopldemica es desconocida 

y, al parecer, no esta relacionada con el grosor de le ortoqueratina 

o paraqueratina, grado de acantosis o con el cupuesto agente etiold 

gico. 

21 segundo grupo de leeioner leucoplásmicar es el de aquellas 

que, microecdpicamente, exhiben ercdos variables de diequeratosle o 

atipiemo, ade.:41 de las características etribufdee al primer grupo. 

Estas alteraciones pueden varirr dende une hiperpincin e irre- 

Eularided casi sutil de les células basalee hasta unP efectscién 

extensa de buena parte de la cape epitelial. 

Las formos graves eablilgan con el carcinoma in citu, la aseve-

ración de en que punto una leucoplasio intensemente disqueratosice 

debe cer considerada corno une leucoplasie intraepitelieal depende -

del criterio utilizado 'or cada histopatólogo. 

De acuerdo con la intensidad de la disqueratonis te ha hecho -

una eubeleeifieeelpon de leueopleele, 



1.-Con ethismo minino 
2.- Con atipiemo moderado 

3.- Con atipismo intenso 

En las formas leven, lrs alteracines celulares stipican tien- 

(Len a quedar limitodas e las zonas brealen y profundna de lr copo - 

celular espinosa. 

Entre las característicos histolécicos observados eetrn diver- 

sas combinscioces de hipertrofia celular basa', pérdida de polnridrd 

de eatne células baselea, variaciones de tamaño, forma y reacciones 

de tincidn de lea células breal,s y espinosas cale profundas, aumen— 
to de ln mitosis y especialmente fon.las anormoles ce las mismrs, in 

cremento de la relacidn celular ndcleo-citoplamAtice y nuerntiniza 

Cidn prematura de células aislrdes en los estrrtos :11r profundos. 

En lar formas de ::ryor gravedad, todos estas modificaciones a- 

fectan a casi todo el espesor de la epidermis. 

Esta divisidn yunque confideroda como rico arbitrrrio, he ser- 

vido prra oue al clínico le de una idee acerca de le craveded de le 

lenidn. 

TRAAElEnTO 

11 tratamiento de la leucoplecia fué, durante mucho tiewpo, la 

administración de vitamina A, complejo B y ertrégeno, terapéutica - 

con rayos 1, fulgureeidn y excisión quirurgice. 

En términoo generales, el trntrmiento de la lesión cetina le e 

liriinscidn de todo factor irritante identificable. 

Ademée, er) aconseja le imiepensidn del conmino de tsbeco o el-- 



cohol, la corrección de toda posible meloeución, el reemplazo de -- 

protesis mal rdeptedrs. 

Es posible que lr probable corrección de lor frctorer locrlee 

sean Ce Ltryor beneficio nue el trateiiiento de loe pocibler factores 

rietémicos. 

Las lerioner relativamente pepueftee pueden ser totalmente ex--

tirprdar o ceuterizadne aunque eieipre hny rae tener en cuenta le - 

posibilidad de la cenceriracidn del campo. 

Les lerioner extendidre cuelen rer tratadas por procedimiento 

de denudnción por gredoe n'atiples con injertor de piel o sin ellos. 

El procedimiento de denudrcién, sin injertos, para.la leueopla 

cia del labio er muy común y coa muy buen rerultedo, 

DIAGPO2TICO DIFERENCIAL 

Derde el punto de viste clínico, el liquen plano er probable--

mente une de lre lesionen eue man hay nue considerar en un dingnda-

tico diferencinl de leucoplsein. 

Por lo nue siempre er recomendable la biopsia'  adn cuando el - 

liquen plano tiene aun característica') clínicene 

Otras lesiones blancas de la 'macona oral que Ceben rer diferen 

chulas de la leucoplaela son incluyendo les quemaduras químicas, --

placas ruco-rifilíticas, infecciones sicétices (cendidieris), peoria 

nie, lupue eritematoso y nevo eeponjoeo blanco o cingivoetomatitie 

pleredra blenee4 

Muchos ensope de leucoplasie no pueden eer difcrencindoe de o--

tres "entonen bucalen ~ceo erpeefficne sin la biopelas no ce des. 



be dudar en establecer el diagndstico por este medio. 



OSTEOSCLEROSIS 

Esté es una leeión que se llega ha presentar en técnicos, pin= 

toree de carátulas de reloj e investigadores. 

Este tipo de lesiones son causadas por la acción finco-quími—

ca de los rayos como loe que emite el Radio, loe Rayos X, y actini—

con que con la expocicida continua de setas personas llega ha orill 

narre el traumatiemo. 

CARACTERISTICAS OLINICAS, 

En esta enfermedad el proceso ecclordtico difuso abarca la ma—

yor parte de loe hueso° del eequeleto. 

Una de rus manifeetaciones clínicas ¡egos colada ce la atrofia IR 

tic% seguide de hopatosplenomegalia, crecimiento incuficientp, pro 

tuberancia de la frente, fracturar patológicas, pérdida de audición, 

parólicis facial y cenu valcum. 

Las fracturas patológicas, con frecuencia múltiples es también 

una de las manifestaciones cíe comdn net como dolor óseo, parélinc 

de nervios craneanos (Incluidos óptico y facial) y osteomielitis. 

La lesión de loe nervios craneanos es producto del angoatamima 

to de los agujeros craneanos por depósito de hueco que origina la — 

compresidn de eutoe nervios. 

!.,INIPESTAC/ONES  DUCALES  

Loa maxilares con afectados de la misma manera que los otros —

huecos del cuerpo. 

Lon espacios medulares de los maleares set& notablemente re— 



ducidos y hay unr mercndn predilección por una generecién de orteo—

mielitie cuando ln afección gana el hueso. 

Esta en une complic-cido de lr extracción dental nue hn rico 

registrade con frecuencir yr que también puede producirse le frncta 

re del maxilar durante date, aun cuando esta ce haya efectuado sin 

ejercer fuerza excesiva, debido a lc fragilidad del hueco. 

Se he notado nue loe dientes son de mala calidad y se puede ob 

servar le existencia de hipoplasis adamantina, defectos dentinsles 

microccdpicos. 

También se ha victo que hay una marcada ruceptibilided r le ca 

ries, 

CLUCTMIUTICAS RADIOIAGICAS 

Hay diferentes características de acuerdo o le gravedad de la 

enfermedad, pero en los casos cldsicos se observa un aspecto cacle-

rético difuso homogéneo y simétrico con ensanchamiento en palillo - 

de tambor y estriaciones de los extremos en huesos largos. 

Las cavidades medulares son reemplaradae por hueso y la corti.1 

cal esta engrosada. 

Cuando loe maxilares hen sido afectados la densidad del hueso 

puede ser tal nue lar raíces dentales son casi invisibles en les re 

diograffas. 

MEBAILE LABOUVORIO, 

Un estor pacientes se presenta una anemia nieloptitics debido 



n1 denplasamiento de tejido medular hematopoyético por el hueco. 

Loc ganglios linfdticos, hígado y bazo a veces asumen le fusi--

cida hematopoyética por lo cual puede haber hepatomegalia. 

El recuento de eritrocitos puede llegar a 1 000 000 de células; 

por mm3. 

Los niveles séricos de calcio y fdefor vuelen estar dentro de 

limites normalee, como también el nivel de fosfato«,  alcalina. 

CARACTERISTICAS IIISTOLOGICAS  

Seta enfermedad ce caracteriza por la produccida enddetice de 

hueso con falta de retorcida 6cea fisiológica concaMitente. 

Loa oeteoblestoc con notorios, pero rrrec veces ce encuentren 

osteoclentos en cantidndee importantec. 

El predominio de la formacidn Use cofre la reeorcidn lleve, - 

tfpiemente, e la persistencia de ndcleoc cartilaginosos de trabécu 

lec éneas mucho después que hubiera debido producirte eu reemplazo 

en los huecos endocondrelee. 

Las trabéculas propiamente dichas ce disponen en desorden y el 

tejido medular vuele ser fibroso. 

Por medio de una lampare polarizada se nota que el hueso tenia 

una mareada deficiencia de fibrillae de la matriz de colggena y que 

ertPr rara vez iban de un oate&I e otro. 

Ente deficiencia de fibrillan ezplicerin la tendencia n le fres 

ture en ertor pacientee. 

TRATAIIIELTO 

no re he encontrado un tratamiellb efectivo para neta enferme- 



drd. 

Ln crrencir de vit, ninr D o adminirtrnciSh Ce vitx,inr A no no 

dificr el curso de lr enfermedad. 

Yero serle uejor el evitar tourndo lnr precrucionee debidrs, — 

trler einlo el ucrr chrlecor y urecnrillrr forrrdrs de plomo pnra 

rue lar rndincioner no cruren erte tio de leriDncr y n1 Cirujano — 

Dentistr debe tener cuidado en el trrtetAento de ertoc pacientes rue 

como yr lo dijimoc en el cuedro clínico es porible lleur hs causar 

unr fractura mendibular a mrYiler al efectuer una rimple extr-ccidn 

aun cin hebor ejercido unr crrn fuerza. 



¡DOSTOMIA 

Ierostomia, o sequedrd de lr Locr, 	uns LrInifestrcidc clíni- 

ca Ce lr diefunci6n de ir:, glandular rrlivrlev, que ce vr r nrecen-

tnr en técnicor, itivestigrdoree, marineros y percrdores. 

Esto debido a la recién fícico-químico de radircioner y surtan 

cies que llegan a alterar el funcionemiento ce las glIndulee rrlive 

ler. 

DEPIPICIOE  

Xerortomia, ee le dirminucidn del flujo salive' debido r una 

alteración de lar glándulas salivales, aunque ror lo general esta u 

eociadr a diversas enfermedmdee también puede ser cr,sada por la ata 

eencia conranits de una o rlgunns de las glándulas ralivrlcc eunque 

esto er raro. 

Algunas de las enfermedades que ceta asociada es la parotiditis CD,  

epidémica (paperas), carcoidinis, Síndrome de Sjegren y en algunos 

síndromes llauados autoinmunee, CID frecuente ',rociarlo a la anemia 

megalobléstica. 

Aunque la mayoría de lor casos de xerostomía parecen cer idio-

paticon, muchos de estos se asocien a una lengua lisa stréfica. 

ETIOWGIA 

La xerostomía temporal o transitoria, aunque bastante d'eco». 

certmnte para el paciente, rara ver produce modificrcionen notnblee 

en la mucoca oral. Por ello no coneideraremos aquí la xerortomie --

vinculada con una reveían ewocionnl, con una obrtruccidn del condul 

por un calculo con ln infección aguda o crónico de loe clandulmc me 



livnles o con la adh,inietrreidn de diversne drogra como ntropinr o 

antihístamlnicon. 

Se podria seílalar, que algunas personas ingieren habitualmente 

antih/staminicoe como medida profiláctica contra la einueitie créni 

ca, fiebre de heno o diversas alerciae, este uso puede producir una 

xeroctomia crónico parcial a la que el paciente se acostumbra. 

Irradiaciénes.- La pérdida de la función de las glandular salí 

vales despues de la irradiación con rayos X de las glandular salive 

les propiamente dichas o de lar estructurar adyacentes sr un fen6me 

no bien conocido. 

Al igual que las radiaciones actinicar en los técnicos y el ra 

dio en investigadores o en los marineros y pescadores por lar radia 

alones solares. 

Le irradiación, generalmente administrada pare el tratamiento 

de tumores en la zona de inc clAndulnr ralivnlei propirniente dichos, 

inducen a una xerortomfa, bastante rápida que puede ser una de las 

primeras y principales molestias del paciente. 

La serluedrd puede ser solamente un fenómeno teuporal que dura 

rolo unas semanas o al parecer meren, sin embarco, en elcanon cosos, 

es permanente, al parecer debido a la atrofio de lao glándulas, in-

ducida por el tratamiento con radincidn. 

Deficiencia "¡femíneo,- La deficiencia de vitr.:iiria A afecta 

al epitelio eapecializado de todo el orcaniemo, con inclusión del e 

pitpit° especializado de todo el organinno, con inclusión del epit2 
lio de lao glándula° enlivalee. 



En animales, le inducción experimental de una avitaminosis A - 

produce rnetaplaeia eacaiioea del epitelio del conducto con retención 

de la secrecidn salivel asi cojo inflamncidn con foruncidn de abece 

roe. 

Se ha obeervPdo xeroetomía en pacientes con deficiencia de ri- 

boflavina y *leido nicótico. En algunos casos, respondieron a la ad-

ministrncidn de vitrmina D. 

Pero, como también la salivccidn ha sido asocirda con estas de 

ficiencinc, es discutible eue existe una verdndere relación de cau-

rr y efecto. 

Sindrome de Sjegren.- ruchas veces ne obs rvo ln relación de la 

xerostomín con un trastorno endocrino y la predilúcción de la apari 

ción del Síndrome de SjeSgren en mujerec menoprdsicas corrobore estas 

observeciones por la obstrucción y atrofie del téjido de los ácidos 

de lee glándulas conveler. 

Otros Factores.- También se dice que la anemia perniciosa esta 

asociada a la xerostomín sed como lne anemias ferroprivas. 

La pérdida de líquidos en el cuerpo por hemorragias, eudoración 

excesiva, diarrea o vómitos puede llevar a la disminución de la se-

creción salival y a la xerostomia. 

Probableraente, la poliuria que hay en la diabetes insípida es la cau 

causrnte de la secreción salival y le consiguiente red en los paci-

entes con setas enfermedades. 

Alguno' caeos se deben e lesiones onda/ceo del sistema nervil 

so que perturban la estimulaci" nerviosa secretoria normal • inhi-

ben ami la secrecién 



CARACTERISTICAS CLIEICAS 

Existen varios grados de xerostomia, en algunos casos, el pa-

ciente se queja de tener una sensación de sequedad o ardor, pero la 

mucosa se presenta normal, en otros casos, hay una completa falte -

de 'alivie. 

Cuando la deficiencia de saliva es pronunciada, puede haber - 

grandes alteraciones de la mucosa y el paciente puede tener molesti 

as extremas. 

La mucosa aparece seca y atrófice, a veces inflamada, o con ma 

yor frecuencia, pálida y tranoldcide. 

La lengua manifiesta la deficiencia por la atrófia de las papi 

las, inflamación, fisuramiento, resquebrajamiento y, en casos grr-- 

ves por zonas de denudacién. 

Sencibilidnd, ardor, y dolor de la membrene mucosa y le lengua 

son síntomas comunes en la xerostomfae 

TRATAIII,NTO  

El trrtamiento de la xerostomie es tan variada como la natura-

leza de la enfermedad. 

Cuando es posible idontificer la causa, obviamente se podre co 

rreeir o muchos Caeos mlnorare 

rin embargo n la mayoría de los pacientes sólo se les propor 

cione elivio rintordtico. 

WPORTANC/A,  pum* 

Además de la molertie que experimente el paciente hay una ca- 



racterfetica de ésta!afecci6n que es t ,stente seria. 

En muchos casos, la xerostomfa (.rdnica predispone n ln crriee 

dental irrestricta y la consiguiente perdida de les piezas dentarias 

Vas adn, loe pacientes con xerostomía tiene dificulteder con el uso 

de les prdteeie dentales. 

Lne placee dentalee son en extremo desagradables para la muco—

sa seca y alcunoe pecientee no lee toleran. 



CONOWSION*5 

Eetn téeis fue realizada con el proposito de dar a conocer lee 

características de lac lesiones ocupacionales, pero también con el 

Eran propdeito de prevenillas, utillsándo loe medios de protección 

o evitando los malos habitos. 
Y para que lee persones encargadas de la salud oral puedan re—

lacionar cualquier lesión que se llegue a presentar en la práctica 

diaria con el oficio, empleo o profesión del paciente y ademé. de — 

indicarle o recomendarle los medios de prevención. 

Y por eso concluyo que: Utillsáááo los implementos de seguri--

dad, evitando los malos hábitos e través de la educación y la visi—

ta periódica al consultorio dental son loe medios de prevenir las 

lesiones ocupacionales. 	 r 
4-4 
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