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*~)yaloraremos 'a las piezas dentarias y sus dem&s-componentes de

PROLOG O

Entre los motivos principales por los cuales hiciéroﬁ '--,
que se realizara esta tésis, fueron los de conocer ‘un poco en —j
g fcx;ma detallada y general, lo ’més resumidamente posible algunaé 8
‘e __ias enfermedades més comunes de la cavidad oral.
Encontraremos prxmeramente gue en ¢l capitulo I, algunas :
"de las enfemedades més comunes. son expllcadas con detalles de—
dlferenciacién, estas enfermedades son de mucosa Ne semimucoaa :
oral. tales como ' las enfermedades de los labios; las genoderma-
) tosis, que son‘ de una importancia extremada para el- futuro diag“
- ’istico de las enfermedades hereditar:.as- tenemos en segu:.da =
los hoyuelos que son uno de tantos defectoa de 1a cav;dad oral,f
: contlngaremos ‘con 1"”5 hendlduras que tanto problema acarrean enr
F“‘el habla, xﬂaéticaéidn, etc.1 y por Gitimo enéontraremos a los =
‘traumas, que ancontraremos en una gran poblacién que nos v:.a:.tav’:'
ré al consultorzo. k 7

: En' el siguiente capfitulo o sea al capiﬁulo Iz, no's'réfe‘s;
rimos especxalmente a una gran masa musculosa como es 1a lan---
. gua, esta lengua se estudiardn en cuanto a sus enfermedades y -
la forma en gue se presenta, o

En el capitulo III, las enfermedades gingivales ‘to;u‘aré'n‘
\in_ pk:;'rincipal interés, ya que nos determinarén ‘el ‘estado péxoéd

t‘:arl de la cavidad bucal y por medio de esto diagnostiéa'z;é'mos Y.



“.la cavidad oral.

En el siguiente capitulo que es el IV, .estudiaremos algu-
inas de las enfermedades del psladsr gue cesi en su totalidad --

“son deéaparcibiaas tanto por el odontSlogo, como por los demds-

'pmédicba.fero p:incipalmente por los segundos, ya que casi por -i
;‘10 regular nunca obaervan a el paladar, por: lo tanto sus patolo
gias serén en un numero Infimo observadas y dxagnost;cadas.r
Finalmente en el capitulo v, estudiaremos - algunas de las,v
Jenfermedades mixtas de la ‘cavidad oral. v

La prlncipal motivacién’ que: e llevé Y elaborar .egta’ te-
 $;sffue;1§ de'hacer algunae ﬁlfarenciaciones de las‘@ifexengeg-.‘
.gﬁfermedédasbde'la,éavidgd bucai,”ya'gﬁe'algunag de eliééysog/f

altamente parecidas; en donde la dnica diferencia estriba en la

Espero que los que lleguen a leer esta tesisg,- traten de—i‘

poner en préctica 1o que han leido.

Pero prxncipalmente a los compafieros de la rama médlca‘-‘
}eapeib que al terminar esta lectura, hagan sua~diagn65ticos -—-'
[bien basados antes de. determinar cualquier enfermedad Yy buscar-j
"el tratamiento correcto; y asf procurar ser - 'lo més acertadamen-t

te‘poslble.

Todo esto para tener una confianza prlmero de si‘mxsmo Y.

'despues darle una conflanza mayor @ la gente gque pone de nues—-ﬂ

- tryas manos su organismo con la mayor esperanza de que los‘curéf','f

mos ‘de las enfermedades que estén dentro de nuestra rama cuale- . .



un.era que fuera.

Como dltimas’ palabras diré "La salud del paciente es lo

s primero"




CAPITULO I

ENFERMEDADES PROPIAS DE LA MUCOSA Y SEMIMUCOSA ORAL

“a) QUEILITIS
1.~ QUEILITIS GLANDULAR
Enfemedadvde Puente, esta reaccién puede producirse poxr
: sensibj.lizacién,del tejido labial, los ﬁugos de frutas, condi-~
Vﬁxénqu. Los miltiples orificios de las gléndulag lébialea Vs'upe-b
i‘iéres e inferio:es resultan obstruidos con un material es;ﬁes.‘o, :
‘Yo ;qué puede ’determi'nar su eleva'cién paxa constituir 'V'Vbultos"r-'”
s -redondeados. Aparentemente la acumulacién de liquldos histicos-' ;

en estas _zonas- se produce como -un edema angioneurbtico y esté -

relaclonada con la aensibllizacién de los tej:.dos e mcremento—’

de la permeabil:,dad vascular, Esta 'reacci6n puede producirpe en

Aausencia del fendémeno alérgico cuando los or:.ficlos que se ven- ..

2 obturados en’una :Lnfeccién mucoea generalizada que puede exten-l ;

" derse hasta involuerar el tejido .glandular. Los labios pueden e

‘reaquebrajarse Y tornarse e\ccesivamente dolorosos.

'I‘ratamlento.— La relac:.én de causa .a efecto entre el ———

alergeno y el huésped es. cbvia; se-deduce que el tratamiento el

- mas importante es la remosién de la causa excitante (31lérgeno) o

“En el caso de la gueilitis venenata ha de aconsejarse el empleo‘w
de otros 1épicés labisles, en particular alguno preparado sin -
la tetrabromofluoresceia y los colorantes azoicos convenciona—--

“les. En pastas dentrificas es relativamente simp'le controlar —-~.




. R - . . . « - ‘:

'f'lasb reacciones anafilécticasrdébidas a su uso, aconsej.ando él —‘
: ,pavcie’nte' que né'use pasta dentrifica.

En las 1rrltac1ones por prétesis, debe rehacersas la pr6-“-'
“tesis con distinto material. En todas las circunstancias, cu‘an-‘
‘do se haya producido una infeccidén secundaria, el tratamiento .-‘i

‘debe tender a reprimirla. Son @tiles los colorantes anilinicos, .

asi‘como los colutorios suaves.

la= QUEILITIS VENENATA .
La quellitis venendta (o por contacto) es una’ entidad --'”
clinica bien establec:.da, v:mculada al empleo del léplz lab:x.al :

En ccaswnes ‘se produce la senaibil:.zac:.én después de un

nes puede producirae despues de una pocas aplicac:.ones. Se cree:—

une esté relacionada con 1z tetrabromofluoresce:.na y 1os colo—-

raciones.v ‘Dentro de 1as 24°a 36 hoxas, * después del contacto, el

gue :.nvol_ucra toda la zona roja.de los'labios.

La mucosa. se presenta como un papel arrugado y dentro de

“‘ponde-a la naturaleza de un edema angioneurético producido por-

“la permeabilidad incrementads de los vasos en la zona sensibili -
zada.

Pueden aparecer vesiculas que se abren e infectan. Si'la

5 prolongado uso. de 1as sustanclas responsables, en raras ocasio— i

rantes azoicos que estén presentes en la mayoria de eaas’ prepa—

paciente se queja de’ una sorda sensac:.dn urente y de prurito PRt

los cuatro a cinco ‘dfas se produce la tumefaccién. Esto corres- i



.reaccién secundaria es extensa, puede perderse gran parte de la
mucosa labial con formacién subsiguiente de costras. E1 dolor -~

" puede ser muy severo durante esta etapa. En este momento se co-
‘noceqlé lesién como "Queilitis exfoliativa“. La curacién gue si.'

- gue a estas modificaciones es. a menudo lenta Yy doloroaa, a cau-

f sa del cont;nuo resquebrajamiento de las costras y el sangrado-‘

concomitante.

e 'B) GENODERMATOSIS .

: Son anomalias hereditar;as que pueden man1festarse en -

‘ una amplia varledad de’ formas, desde 1a ausenc;a de formaclén —f

fﬁde tegidos hasta prollferaciones nervoides en tejido anormalmen7
‘te formado. Por regla general, cuando no exlste anormal;dad con

3‘génita, no.es lnfrecuente encontrar otras, de forma que se han-f
"comunlcado var;as combinaciones de 1esiones de. 1a piel hueso,

3‘sistgma nervioso, o:o, conductpvgaet:pintestlnal, etc.

| 1.=, BL NEVO ESPONJOSO BIANCO.

Esuuha eﬁférmedad heredada’ de forma autésdmica aohinénté{
v‘: que - puede exlstxr al nacer o aparecexr hacia la pubertad Los es:
»studlos de Linkage no han proporc;onado datos slgnlficativos. Se‘
Vcaracterlza pox placas esponjosas blancos en cualquler parte de‘
1la mucosa oral con variable afectacién de-la mucosa gsofégiqa;—‘

. ~’anal, vulvar y vaginal. El aspecto histolégico es similar al ;-.

observado en la paquioniqula congénlta descrita més adelante.

‘La les10n es benigna y no requiere de nlngun tratamiento.




‘ 2.~ DISQ&ERATOSIS INTRAEPITELIAL BENIGNA HEREDITARIA.

‘ v Heredada como una enfermedad dominante aqtoaémica. la'--
bdisqﬁeratosis epitelial bénigna se caracteriza por la presencia -
"de placas engrosadas, blancas, asintométicas; sobre 1a‘mucosa ~
..oral, y conjuntiva bulbar perilimbica hiperémicé. A menudo va -

:  vacompaﬁada de fotofobia y puede terminar en ceguera con. prolife
*:raclén de la cérnea. suele aparecer en la lactancia y persiste—
;\todarla vida.

Microscépicamente el cuadro puede confundlrse con_ una it

'”'leucoplasla Exiate hlperqueratosls. paraqueratosis variable. ~

facantosis y células disqueratésicas cosinofflicas en la’ capa au 

'f;perior espinosa y mesospinosa, el 1lamado patrén de "células in

" tracelulares" parecido'a cuerpos. redondos. EStos son especial--:

" ‘mente evidentes si se emplea el método de papanicolac.en célu~-

-las  exfoliadas. Ias: alteraciones én el corion son mfnimas. No =

seﬁhah pbservédoVéasqs de degeneracidn maligna, La enfermedad ~ ~

; n§ requiere tratamiento.

3.~ PAQUIONIQUIA CONGENITA.
Enfermedad heredada en forma dominante autosémicu.-sé égi
’ :técteriza‘por un ag;aﬁdamiento engrosado de ia queratina éubuhfﬁ
gﬁeal de la pércién-distal de las ufias. Existen lesiones palma- ,'
rgs; plantares, orales y corneales ﬁsociadas. Las lesioneé oré—‘
‘les se caracterizan por placas blancas en ia'mucosa bﬁcﬁl;rgepg

- ’;almgﬁte localizadas por detrds 2 .lo largo de.las lineas inter—‘* 



Y “dentales. La lengua puede estar también afectada por lo comdn ~
‘_‘ée‘ aprocian dientes natales. Histolégicamente, esta. entidad se-
parece al nevo esponjoso blanco y a la disqueratosis intraepite

‘lial benigna hereditaria. Existe una extensa paraqueratosis en- -

/. -augencia de estrato granuleso, acantoais. edema intracelular Y.

‘ndcleos picnétlcos. ‘L& enfermedad no requ:.are tratamientc. -

4 .- DISQUERATOSIS CONGENITA.
Es una enfermedad probablemente transmitida de forma xe~

; cesiva, comienza segun observac:.ones publ:.cadas, deade los 5 a-f'“

1os 50 aﬂos de edad. se caracterlza pox atrofia ungueal, leuco-— g
plasia de la: mucosa oral," anal, renal Y del conducto gastrointes -
tinal ' atrof:.a y plgmentaclén 1rregular de la piel. Ha sido ==
también comum.cada la presenc:.a de degene;acién mal;gna en las-
lesiones de la mucosa oral.y anal.”

Los hallazgos hlstoléglcos pert:.nentes de 1eaiones cutéd~
neas son la"atrofia epidérmica y la dilatacion de los capilares S

. dérmicos superficiales. Tratamiento Sinﬁomatico.

5.~ ENFERMEDAD DE DARIER 0 QUERATOSIS FOLICULAR.

Es transmitida.de forma autosémica dominante, se mani---

~fiq ta en ‘forma: de cépsulas hiperqueratésicag que pueden hacer~

e A R ’ i . :

“.se c<onfluentes y difusas, ocasionando afecciones de la mucpsa -
de la’'vulva, vagina, recto, cavidad oral, laringe y f;;inggf ——

.1as lesiones orales son pépulas de 1 a 3 mm, con cierto pareci-

'do con el empedrado. Principalmente afectan a los paladares —--~




Bseo y membranoso.
M:.crosc6picamente las lesionea cutaneas presentan un: ‘eu

";dro diagnéstico Existe hiperqueratosia, acantosis, diequerat

s;s 'y formacxén de lagunas intxaepiteliales en forma de hsndidu
1k'ra, por lo general de loealizacidn suprabasilar. Son identific
'bles dos vaxiables de células disqueratéeicas- "granos“ inte
ament' ‘has6filos. pequeﬁos Yy elongados, y: cucrpos redondca, -

‘que son células con mater:.al eosinéfilo homogéneo alrededor de-

n nucleo picnético baséfilo. Ademés el corion muestra una in=

amacién crénica inespecifica, pud:.endo haber grados var'abl

e papilomatosis, otraa enfermedaaes como la queratosis actin

eratoma verrugoso, puede presentarse como una leslén mue

e ‘ténea ﬁn:.ca. Como tratamiento se ha propuesto la ad.mln tra

i6n. de v:l.tamina A.

-vACANTOSIS NIGRICANS.,:

‘se manifiesta en forma de placas verrugosas- atexc:.opel
;.’das, hiperpigme';tadas 1ocalizadas principalmente en los pl:.e-——
::»gues‘cuténeos del:cuello, axllar e ingle ~Las 1esionea situad
en’ los lab:ms y en la mucosa, oral deacritas como placas verrugo

aas han sido observadas hasta un 50% de los pac;entes. Existen-

B »ttrle‘s"tlpos genetales cuya ,,diferenciacxén es importante ‘desdﬂe_elff‘
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'~punto de vista pronéstico:

1. Acantosis nigricans benigna, una genodermatos:.s here—

dada eﬁ forma autosdmica dominante presente al nacer o gue apa- ’
‘rece en" una fasge posteriqr de 1a vida y que no va asociada 8=
,’tiasto;nqs generales. i
2. Acantosis’ nigricans maligna, - no geﬁética, inv‘a:}ia‘br‘ler—

‘ mente asoei’ada con.un proceso maligno internc, por lo general

un adenocarcinoma del conducto gastrolntestxnal (60% eh el résﬁ

fmago) R

3. Set;\doacantosis nigricans, asoclada con transt;arnos en
:'d6crinos o con. la obesidad, y revers:.ble cuando 1a obesidad y e
'trastorno endrécr;no son corregidos'
Histolégicamente los tres muestrun hlperqueratosis v en
sanchamlento de’ la zona espinosa, pero con: eminencias estrechas
: de forma que ex:.ste cierto parecido con acantosls y atrof:.a.

Exiate una var:.able hiperplgmentacién de ‘la capa basal y: la de,

.~‘mis no es llamativa.
ILa lengua y 1os labios se afectan muy a menudo y en gra
. dé"méxuno.

/El.dorso de la lengua presenta hipertrofia y elongacidén

. ‘de.las papilas y produce surcos profundds. Puede aparecer: 'eyxcr‘g_
cencias papilomatosas en la lengua, labios, comisuras de,la,bd
ca y:muéosé bucal y palatal. Las encias pueden estar igualinent

afectadas. ‘Tratamienté gintomdtico. Tratamiento de cada una.
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7.- SINDROME DE PEUTZ-JEGHERS

7 Heiedado como un proceso autosdSmico dominante, este sin-
‘drome,’ se caracteriza por hiperpigmentacidn maculosa de los la-~
bios, muéosa oral y dedos asociada con poliposis intestinal. --

Log pb&lipos son benignos, encontrdndose md&s a menudo en el in-—

teatino delgado; en ocasiones se evidencian porgue producen in—

“vaginacién, Muchos.pacientes presentan una historia de dolor ‘éé

4

-lico intermitente. Las mdculas melanéticag cuténeas estdn més —: "

densgamente concentradas alrededor de los orificios faciales, =-—

Las lesiones mucosas labiales y bucales tienden a ser mayores .- -

‘ saj revela hiperpigmentacibn de la capa basal como ﬁniéO‘rasgo-F
fp‘r‘émiﬁenté'.' Las manchas cutdneas pueden aeys‘ap‘arevcer después de-
1a ‘pﬁbé:téd} pero las-lesiones'de la boca pueden persistir due-.’

" Yante ‘toda-la vida.

 PTIRIASIS RUBRA BILARIS.'

F En. algunos- casos heredada como un rasgo autos_émico d'om\i-“

que iian:cﬁténeas. El ex&men histolégico de la piel y de la muco . -

~“nante, se caracteriza por un proceso inflamatorioc crénico leve=- .0

“de 1a p‘iel, peqguefiag pépulas foliculares cSrneas y acuminadas -~ R

‘“.coalescen en placas escamosas mayores gue afectan a ‘amplias, zo-.
nas del cuerpo. La afectacién de la mucosa no parece frecuente..
‘Se han descrito tipos de lesiones orales: hiperqueratésicas y -

_parecidas” al liquen plano, Tratamiento :sintomdtico.
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':9 - POROQUERATOSIS.
» 0 (enfermedad de Mibelli). revela: leaiones cuténeas h'4 mu.
cosas’ caracterizadas por placas con centros atr6ficos rodeada,’s‘

: por-una pared queratésica elevada. E1l trastorno se hereda. como

: Kun' ‘rasgbyauﬁosdmico dominante. Sin embargo, se ha obserirado' -

que casi ‘el doble n\imero de varones que de hembras. ‘Hasta la

mltad de- los pacientes, presenten lealonea en 1aa membranas mu:

~cosas. El lablo superior se afecta con bastante f:cecuencia. '

cpadxq mic;oscéplco,ee d;agnéat;co. ‘LA zona at;éf:.ca centr;al -
r;i}élé ‘\ma‘ fii:rbais déi.—mica'yy atrofia derlyk ééﬁratb esi);;».xvmbsbdlzr:tb
'hiperquerat051s supzayacente, mientras que la pared muestra
'acantosis y un profundo surco’ central lleno de epitaho para
"‘queratésico (laminas cornoides) Tratami}ento s;»ntrométicok.; ;
].0 - QUERP-TOSIS PBIMOPIJ\NTAR CONGENITA CON PBRIODONTOCLBSIZ\
M}\TURA

Heredada como un rasgo autosém:.ca receelvo, es un rarr
_;,trastomo. La: incxdencia de la enfexmedad se calcula en tn
por cada millén de personas. Las palmas Y plantas muestran unr
'notable engrosamlento hxperquerat6sico. Exiete pérdida de 10

: tejldos periodontales de forma que los dientes de ambas denti

k ciones se vuelven laxos.

_E1 hueso alveolax se,destrdye,‘ el exémén microscépicvb
de 1la p:.el muestra una notable hiperquezatosxs ¥ vatiable par

‘queratos:u;. Las encias revelan grados ‘@e, deatruccién periodon-

"'t'al.f
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11l.- TELANGIECTASIA HEMQRRAGICA HEREDITARIA .
L Tr%smitida como‘un rasgo autosdmico domiﬁante, (enfermgdad
dqynendu—OSIer-WBber) se caracteriza por hemorragia de las mﬁco;:
sés‘(én esbecial'dg la‘nariz) y telangiectesia. en la piel y~mucél"
sa.. k

‘Las. lesiones telangiectésicas se encuentran mds. 2 menudo. ~

“en 12 piel de la cara, en'la piel alrededor de las ufias de ‘los’

'«déabs de las manos y de los pies y en la mucosa oral. Se encuen~

‘:itran ‘en otras superflcies Yy 6rganos pero a causa de Bsu relativa~y
.inacceslbilidad la 1nc1&enc;a comunicada ‘es probablemente muy in 
ferior a ln incldencia verdadera Las 1eszones se local1zan en
1a 1engua, paladar, 1abios, mejlllaa Y encias (en orden decre--

ciente de frecuencia), manifesténdoee en forma de manchas rojas—

a pﬁrpura que pueden ger maculosas o papuIOSas, y cuyo tamaﬂc va 
:lria de 1 a 3 mm. - de dlémetro. Se producen similares lesiones la—ijui‘
‘bzales .en el sindrome CRST (Calcinoszs, fenémeno de Raynaud, @8
clerodactilia y telanglectasia). También se observan nevos arac—i”
_nlformes.;   : k

- Las leaiones palidecen a la preslén, pero no deaaparecen—v

B por completo. A menudo, 1aa leaiones no resultan apreciables has3 Sl

ta 1a‘tercera década,'o més adelante. En la mayorfa de ‘los ca—~ i

"s0s, el traums inicia la hemorragia. Sin comparaci6n, el sfnto- |

ma mis frecuente es la apistaxis, que se observa. en caso todog~

© los pacientes. La hemorragia es mds frecuente a partir de-la mu

;¢sé‘que de'1a piel. Lag lesiones linguales, labiales y gingiva..
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les originan una hemorragia molestia. La hematuria, la hemateme
sis, y‘la hemoptisis son manifestaciones menos corrientes. La:~
anémié ferropénica es una consecuencia frecuente. Se ha comuni;
pado la presencia de un anepriama arteriovenoso de pulmén en =--

-~

ciefto niimero de paciehtea con telangiectesia hemorrdgica here~

ditaria.

Dédokque'las lesiones cutdneas y orales: son patognbmﬁni—4*H

éas de‘la enfermedad, suele haber necesidad de efectuar una biog';

fsia para establecer el’ dlagnéstlco. Las lesiones biopsladas pro e

'cedentes de la mucosa oral muestran ocbliteracitn del estrato :e
V”txcular y-reemplazamlento de los tejidos normales: del corzon -
: po: numerosos vasos sanguineos dilatados revestldos por. una: ca-‘

'

A;pa unica de células endoteliales.;Los vasos se extienden hasta~«

'lmuy adentrc de la submucoea. La tlnclén diferencxal no muestra- 5,'

:11::ningun tejzdo muscular o eléstlco en las paredes de estos vasos.-ﬁ,

; A causa de ‘su int;ma proximidad de 1a superficie, los vasos de-
’ paredes delgadas se lealonan y rompen facllmante v una ausencia
i,de elementos contréctiles en las. paredes vascularea da origen av

S ana prolongada hemorragia.

12.- SEUDOXANTOMA ELASTICO.
Heredada como una enfermedad autosdémica recesiva, es un =
‘ :.proceso en ol gue resulta afectado el tejido conectivo. Las le~

‘.sicnes cutdneas - son papulas de color blancc’émariilo, del tama-

fio. de una cabeza de alfiler al de un guisante y gue- se encuen-=
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- :tfan muytcerca u;:as .de oti'asAy pueden 11e§ar a 'sér co::flﬁente.

'El cuello. ‘axilae, Y otroe pl:.egues cozporales son puntoe da -
: predileccién. g

. menudo existen estrias angioides retinianas y efecta—- ‘
c16n vascular general. Se han asegurado que, aproximadamente el

‘?S% de los pacientes tienen afectacidén oral manifestada pox- gru :

pos de pépulas de color ebﬁrneo a amar;.llo, por lo general en=
la cara: interna de 105 1ablos y aurco g:.ngivolablal.
Las blopsias cuténeaa revelan un notable aumento en la -

't:.ncién baséf:.la del tejxdo eléet:.co en la meeodemis inferior"

que aunque a veces inviaible en’ las tinciones con hematix:.llna
¥ eosina, pueden sex inequivocamsnte 1dentxficadas med:.ante
Atinciones paxa el tejido eléstico-‘ El tejido eléstico esté ape_

ol:onado. :Eragmentado y edematoso pueae haher zonaa de calcifi s

acién . Tratamiento aintomatxco.. '

13 cm'xs HIPEREIASTICO. :
: : (Sindrome de Ehlers—Danlos) generalmente es tx:ansmit.tdo-‘
V'kcomo una enfermedaa autosémica dommante, es un trastorno me_
enqu:.matoso que se’ mam.fiesta por h;perelaaticidad y aumento—’
- vv"de 1a :Erag:.lidad de la piel, ‘vasos . sanguineos rotos y hemorra—
glas, m.perextensibiln.dad de.’ las art:.culaciones y seuaotumores

v.len las zonas de traumatiamo. La cara, labms, mucosa oral y - 5

"lengua pueden estar afectados. s

Micrcscépicamente ias f:.bras colégenas estan algo xznparaz ’
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. das, y 1as fibras eldsticas son descritas como apelotonadas y -
ffragmentaaas. Seg\in nuestra experiencia estas alteraciones pon—
= dificile_s,de'valorar de una determinada seccién a menos de que-

sean graves.

4. ACRODERMRTITIS ENTEROPATICA .

. Es8 una rara enfemedad que suele principiar en 105 doa pri-».

:meroa aﬂos ‘de la vida; se caracteriza por diarrea, alopec*a, der‘ 1

k'matitis periorifacial v alteraciones ungueales. Probablemente se,[-«

rhereda como. un’ rasgo autoa&mico recesivo. La: dematitia suele --:

comenzar en forma de ampollas y veaiculas Y acaba reeolv:.éndosa-

‘en‘ forma de deecamacién y eritema. ‘ae forma que se orlgina un :

cuadro psoriasiforme.. Los hongos candxda ‘albicans suelen estar S
'presentes en grandes cantidades en el conducto gaatrointeatinal.rz
‘Existe una capa saburral blanca de 1a langua y de la mucosa bucal

v'que parece candidiasis. La candlda albicans se aisla’ frecuente-—

~mente a partir de la p:.el n\ucoaa oral y heces. Muchos pacientea-i
responden a la diyodom.droxiqu:molina.

Blstolégicamente el cuadro es el de una dermatitis aguda’, o"*‘ :

» subaguda :.nespecifica

Exlsten vesiculas intraepidérmlcas agociadas con’ grados —

“,'variables de espongios:.s, elongac:.én del estrato reticular, 'ede—"

N ma y dxlatacién vascular de las papilas dérmicas, y un inf:.ltra-

do dérmico predomlnantemente linfocftico e nisti ocitlco. -
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'7‘c) rrxaaums. R

; TRAUMAS MECBNICOS.}

Lda traumatiémés mecénicos de ia'iénéﬁaAy 1dn~1abidswpﬁé
leﬁ\guatdér,rélaéiéh con ‘accidentes de-tréfico, luchas, cafdas-. :

y convulnionee eplleptiformes.

“'ia her;da, por lo general de contornos mellados, y con -
"frecuencia infectada, se acompaﬁa de hemorragia, edema Y. dolor
“En todos lon casos, ‘es oblxgado cbtener radlografias de laa par

as blandas para descar*ar,‘la prenancxa de cuerpos extraﬂos,

como fragmentos de piezas dentarxas., o

Los accidantes por otra parte pueden origlnar tatuaje

' La exposxcién prolongada de la luz solar..a lo 1argo def

1os aﬁos afecta pr;ncipalmente a los vasos. aanguineos y a; lo

. tejidos con)untivos ae la- dermxa. La 1uz ultravioleta de ond

corta, se: absorblda fundamentalmente por la epldermis y las

;ciones superf1c1ales de las papllas dérmlcas. Tan solo’ 1a lu

':ultravioleta de: onda larga penetra profundamente. dando 1uga

B lesiones prolongadaa.
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1.~ ENROJECIMIENTO FACIAL CRONICO O PIEL DE MARINERO.
La exposicidn 'de la luz solar or‘igina en ocasiones uﬂa -
e : hiperemia continuada, particularmente notable en los individuos
: perli;rrojos. Yy 'én aquelios que, 2 causa de sus obligééioxies, es~

’ o tdn gometidos a una gran cantidad de luz solar, ademds dé la de

éenetaciéh del colégeno, y la elastosis senil, la piel se'vuel-

've atréfica, liquem.ficada, fragll, telanglectasica e hlperque-" -

i rzh:ésica. ‘

220 REACCION LUMINICA POLIMORFA CRONICA.

Esta dermatosis que es mas frecuente en las mujeres TU=s

‘bias ‘8e dehe a la fototoxicidad, si bien pueden existir e: inter-'

urvem.r otros factores predlsponentem al princ:.p:l.o de la primave

ra aparecen en 1as zonas expuestas ‘@ -la luz unas lesiones ecce—
matoides, junto a pépulas, placas y ampollas. La parte supenor :

'vﬁde 1a frente y la’ zona sonbreada s.xtuada por debajo de 1la narz.z

B permanecen :.ndemnes. Lstu Leaz_c:.én suele manifestax:se al fmal -

"«de 1a edad 1nfant:.l o durante la pubertad, pud:.endo ex:.st:.r una .

U predispos:.c:.én genetlca. Los lab:.oa se vuelven tumnfactos v su—
fren flsuracmnes.
B R HIDRCA ES’I‘IVAL.

“ES un proceso poco frecuente, caracter:.zado por una erugv'

’cién vesicular en las zonas cutdneas y nucoesas expuestas a 1a — S

- lufz,‘que vaparecen en pr;unauera y verano -y “incidiendo en'm.ﬁos -;7

varones. Las vesiculas pueden umbilicarse, con formacién ge cog’

-




tras y la subsiguiente-cicatrizacifn varioliforme. Existen tam

“!bién variantes ampollares graves.

4.~ XERODERMA PIGMENTOSUM.
EsS un proceso clasificaco como una enfermedad heredita--
- ria, por fotosensibilidad neurocuténea, se trasmite pbr heren--

“gda autoéémica recesiva.

aa lucar:a carcinomas basales o de células escamosas que ocasio

. 'nan la muex:te del enfermo antea -de. llegar & la edad adulta En

7 alguna ocasién, se forman tumores conjuntivos malignos o melano -

e do. v

Caractaristicaa clinlcas son, pigmen‘caclén. desp:.gmenta—
: c:.6n, cicatrices. telangiectasiaa y alteraclones de t].po escle~

rodemico ‘en la piel parecidas a 1as de. :La radiodermitis. Eg -

’frecuente la. fotofobla Yy la queratitis Los . labios y 1a cavulad

:"i ‘oral también se afectan por las aiteracmnea carcinomatosas.
" 5.= PORFIRIA,
Las porfirias forman un grupo de enfarmedadea raras del—

’ metabolismo de la porf;rlna en las gue las uropo:f:.rinas vy lag .

. Su naturaleza precancerosa es palpable, y con frecuencia,; )

. fg mas, y cabe acentuar a veces enanlsmo Yy retraso mental ac.entua-"”:

'coproporflrinas Iy III acostumbran a estax presentes en la cr:L‘ =

- ,‘ na y heces en cantidades anormales.
Las porflrmas se han clasificado en cinco grupos: 1) -~—: -

porfiria eritropoyética congénita; 2) porfiria. intermitente ag_gf
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"@a: 3) porfiria cuténea tarda; 4) porfiria mixta; 5) proi:oporfi
" 'ria eritropoyética.
Porfiria eritropoyética congénita.- Se trata de una rara

" enfermedad heredada con cardcter autosémico recesivo, gue se ca

racteriza por 1a produccién de porfirinas en la médula Gsea, y ..

-'por el color marrén rojo o espliego que confiere a los aientés-,

“ivistos a la ‘luz ordinaria.

”Baj’o‘ la luz ‘ultravioleta, los dientes presentan una flub i

réscencia color rogo escarlata hrillante En 1a p:.el la manifes
tacién fundamental es la fotoaeneibilidad que, con frecuencia,
o traduce por la apar:.c:tén de grandes ampollas tras 1a expos:.-
cién al sol, a menudo con extensas c:.catrices b4 mut11ac16n de -

1as extrem:.dades. 'ra.mbién pueden ocurrir czcatrlzaciones facia- :

les parecxdas a: J.as régadea. )
Porfiria Interm:.tente aguda.— Es ‘una. enfermedad grave en‘ s

lav que se afecta pr;ncipalmente el higado, 1a desencadenan prln

lugar @ intensas crisis abdom:.nalea y neorolégicas. Ho aparecen
en’ 'cémhvi'o,"xﬁanifestaciopes cuténeas espeéificés.

~'porfiria cutdnea tarda.- Se caracteriza por altgr‘aciovnes_

" ‘funcionales ‘hepsticas manifestaciones cutdneas, ampollas, cica~:

cipalmente el alcohol y detenunados medicamentos ¥ puede dar -.v.by.,t

“trices, hipertricosis e hiperpigmentaci6n de ls zonas expues-- .

L tas ‘a la. luz. Por otra parte, la exposicién a la luz solar pue-
: "L de. ocamionar.reacciones:de hipersensibiligad.

porfiria mixta,~ Combina ceracterfsticas de la porfiria-. . -:



.fintermitente aguda'y de la porfiria cutdnea tarda. .

Protoporflrla eritropoyética.~ Comprende varias e;upclo—f
nea inespeciflcas gue aparecen en las zonasg expuestas a la luz

-y una Eluorescencia de los hematies. Histolégicamente las lesig

nes cutdneas no son diagndsticas y cuando existen ampollas, su-:

- localizacién es subepidéxfmica y ‘se. acompafia. ‘de una dexmatiti$~ =

..inespecifica. '

S E) TRAUMAS POR ELEC’I‘RICIDAD.
- QUEMADURAS ELEchIcz\s. ,

ta mucosa oral, a causa ds Bu humedad, ti‘ene uxia ménor -

‘reslstencia, llegando a cifras tan hajas como 100 ohms/cmz. La-
kmayor garte de 1aa quemaduras oralee se’ observan en xuﬂos ds l
“a 2 aﬂos de edad que han succ:.onado [-] mordido el term:.nal libre
»:de alglin cable eléctrico. .

» ‘Las localizaciones rnas frecuentes son .a nivel de ambos -

‘labioa Yy sobre. todo a-nivel.de laa comisuras, asi como en:-la’ -; -

'ylengua. No ‘es’. raro qua los procesos alveolares queden gravemen-
te- afectados, el te;:.do necrético suele desprenderse, porxr lo ge

) : ne;:al de las dos ‘semanas sigu:.entes.

Las hemorragias de la arteria labial, precoces o tardias, i

se producen con una frecuencia sim:.lar en un. 25% de los n:.ﬂos,

aproxlmadamente' en. cuanto a la mlcrostomia y formacién de mem=~:

branas se observan a-veces como secuela de las cicatrizaciones. =7
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2.~ LESIONES GALVANICAS.,

Los metales situados en diversas posiciones de la escala

eleéctromotriz producen una corxriente eléctrica cuando se colo--

Lcan en un electrolito como la saliva, pero.si bien puede ocasio
“na¥ Un cierto sabor metdlico o incluso un aumento del flujo sa- '
:1ival, no hay pruebas convincentes de gue lleguen a originar Ig

‘- giones en los tejidos.

- RAYOS X Y SUSTANCIAS RADIACTIVAS,

Las radiaciones ionizantes puedan manifestar les’ones cu—A 

:téneas y mucosas agudas v aeguelas crénxcaa a 1argo plazo, clini
caggntg,wlas alte;aciones agpdas se caracterlzan por la apari~~f~‘f
0165‘d$,uh eiitema'al:caho de péébs aias de lavaparicién,de la ;,: 
xposlcién, que va seguvdo de: una hiperplgmentaczﬁn de varias se'
mahas. 83 1a dosls es suficiente, pueden llegar a produc;rse ul-
éeracionea Y necrogis. Los efectos a largo plazo consgisten en --
 ;6:p£i;,>hipppigmentacién e hiperpigmentacidn, telaﬁgiecta;iés;-
queraﬁoéis pof radiécién e incluso carcinomas basales o céiulés—

escamosas. Por otra pafte seglin la dosificacién, puede producir~ -

) sé éﬁa alopecia temporal o permanente, asi como pérdida de glén—‘
v ,ddlas ﬁudb&ipara; o sebdceas.

- ' Las. localizadas en lo mucosa oral consisten en telangieg
‘tas;as y atrofia y pueden aparecer después de una o varias reag
cibﬁes aéudas c bien tras numerosag y minimés expnsiéiongs a xra

a' c;onvs. Incluss en lon qudes radiacice-
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© nes pueden desarrollarse tumores malignos. Por otra parte, la-
: e;&trema seguedad de la cavidad oral, (xerostomia) ‘es una 'consg
‘cuencia“de la destruccidn de las g;andulas salivales mayores y
“menores.

Excepcionalmente, en casos de exposicién intensa, se ob

“rgervan alteracumes labhiales de tipo esclerodérm:.co, con m:L-—-
crosLomia. La 1engua, asmlsmo, puede presentar una desapari——'

', c:.én completa de sus papilas. En algun casgo se produce tamb:.én '

una hxperplasn.a de “las papilas filiformes (lengua velloaa).

En las fases avanzadas, - la expos:.cién microscdpica reve:

“a una atxofla epltellal que se alterna con focos de hlperquera )

“tosis, acantos:.s, dlsque:atosm, Yy ocas:.onalmente alteraciones

augest;vas de un carcxnoma 1ntraep:.tellal de células escamosas,

el colégeno de 1a derm:.s [-] del coricm muestra en ocasiones una

degeneracién baséf;la o eaclerosa, al: igual que el coldgeno pro
fundo. En algunas zonas hay vasos tglanglect;’agicos, mientr,as,;: :
en otras se ven vasos escleroaados, de gruesas p‘aredes‘,' .'}Ligvg'aﬂ.'
do incluso a ocluzrse. '

Alteraciones citolbydicas.~ Las células rscamosas de la—‘f "

casa’ oral arrkdldda muestran unas al*-z.ram.c:neu (‘dla(_ter.i.a\‘l" N

ua». v mimero de granulos citoplasméticos au.mnta con rapxdez, &

lleganao a visualizarse incluso 60 o més granulos en una misma :

cé.‘!,ula.,En situacidn adyacents o rodeando al nicleo .se obser-—-

van cuerpos de gran

rano: y ocon frent

sa ap:sciﬂ un hale

2 menude Ja-

e griénulos. Dstas cfluiue



dos a tres .semanas del tratamiento con radiaciones.

F) TRAUMAS INFECCIOSOS.
-1.- IMPETIGO CONTAGIOSO.

Etiologia. Predominan los estafilococos b4 ﬁenos antes ~-
,vloé'estafilococos eran menos que los estreptoéocés y afectan ar
la epideimis, causando 1e5iones inflamatorias vesiéuloaﬁpblia;-
\res,quersé rompen precozmente dejandé unas ulceracioneé exudéti f:

. o . : . VL
vas o cubiertas de costras que se extienden ampliamente. Estas—‘

v°1e81ones pueden ser parcialmente confluentes o] cicatr~zar por -
: el centro h'4 dlsemlnarse perlférxcamente con nuevas leslones adog
“ktando ‘asf{ una estructura serpiglnosa.

) caracteristlcas clinlcas.— Es una enfermedad transmlsxble,,

sobre todo su var;edad estafilocécclca Es de observacién mas -

’frecuante en. nlﬁos y afecta principa mente a la zona per;oral —f‘

‘La variedad estreptocécc;ca que con frecuencxa se aaocla a 1a =
: »estafilocéccica. origlna unas placas de pequeﬂo tamaﬂo, eros;-—i

cooovas'y confluantes, y recubiertas de unas costras de color,de ==

ﬁiel. Es: raro poder, observar la presencia de ampollas o pﬁstuééj

1as lntactas debido & su corta duracién. La regibn pcrloral sue;

vle afectarse muy a menudo,  incluyendo las comisuras Y pllegues‘
‘labiales, mientras que la mucosa oral dicha no se afecta.
por lo general las lesjones cicatrizan sin complicacio-

..nes, aungue la enfermedad puede evolucionar a una fase de‘cro

nicidad acompafidndose de nuevos brotes de 1esiones‘prurﬂgiﬁo-%

sas o de cicatrizaciones con despigmentaciones o hiperpigmenta



. ciones, Ocasionalmente aparece una piodermitis crénica granulo-
" sa o hipertr6fica, y solo raras veces se presentan complicacio-’
‘nes como una nefritis hemorxdgica, osteomielitis septicémica o

'absc9:o hepdtico.

2.~ FOLICULITIS ¥ PERIFOLiCULI’I‘IS AGUDAS PROFUNDAS
(Fuidnculos)‘afectan a la totalidad del folfculo piloso
+.oty-8us alrededores, ocasionando una necrosis histica con - licue-

faceidn leucocitica. Esté abasceso da lugar a sintomas locales

5; agudos. y en el momento de perforarse contiene un secuestyxo cen e

"érél'de'tejido necrétice. ELl dolor local puede ~llegar. a Ser -

inténéd ¥ la‘fiebreies signo de diseminadi6n del procéso’y~de—

Lla aparmcién de complicaclones secundarlas. sagun Schuermann y;
cols. cas1 ‘el 40% de la plOdermltls furunculosas asientan en ~:k

la: ~cara, alrededor de un 30% en el labio super;or ¥y un 10% en—~

;el 1abio inferior. observdndose con mayor frecuencia en la se-u

gunda 'y tercera decadas de la vzda 'y més en los varones gue en

t-filas hembras. Los forunculos de los labios constltuyen una ex——r

i:icepcién en el aentldo de que su frecusncia es la mxsma en am-~-
”,jb05 s5ex0s hastd los cincuenta afios de edad. El bien conocldo,~ :
">pallgro de. los furﬁnculos del labio superlor radica en aiVEr—¥7(~”;
‘ Jéas circunstahéiés anatSmicas que favoreceh su diséminacién a- -
‘”la regidn facial a través de varias vias:

1.~ Venas lablales superiores~ venas nasalcs externas;

~venas. angulares— venas oftdlmices inferior y suparlor~'seno -




26

. cavernoso (provocando trombosis del seno)~ meningitis y encefa -
litis. ’
i : 2‘.— Venas labiales superiores-~ vena facial- vena yugu--
. ‘vrl’ar ‘(trombosis)- corazdn derecho- pulmones (absceso piémico)-
:septicem:.ta con metédstasis pidgenas miiltiples o sin. ellas.
: "73.‘- Linfangitis lébial y bucal- ganglios submaxilares y"‘
"’:vbsaubmexj.'tonrianos-r ganglios cervicalés profundos—‘ganglibs para-—:.

: .traqueales‘— mediastinitos- con sus complicacionee,habitl;ales."

‘Por fortuna, en 1a actualidad solo se ven evoluc:l.ones‘- i

fatales en muy contadas ocasmnes. con todo,  e=ms importante co~

,nocer‘estas_ vias de propagacn.én para poder ev:.t_ar compllcacio-_f

& nes._’

Lcs furﬁnculos 1abJ.ales suelen originarse a partlr de —'—-

"~presidn es adm:.tlda por muchos pacientea. Al cabo de uno [} dos

. d;as apa:gce edema .y eritema, acompafiado a mqqqdp de f.iebre y-
“néuseas y,of:."evc’:i;endo la "zoné* afectada un aspecto tehso&: pr‘om_j._' Ry
‘r‘A‘em-;er." La.pﬁstula inicial suele‘paéar inadvertida ’a causa de'-"
sﬁ’éicatrizaci&l ulteiibr. cuando el edemad inicia, bienb delimi
'tédo ‘aé extiende ja‘«las mejillas o a los parpados, las venas ==
'qL;e pésan"porbél éngu;o binterno del ojo estdn ya afectadas. S§i
"."la-evolucibn es grave, la infiltracidén se hace cada vez més ~-
tensa, aparecen nuevos abscesos Subcuténeog y la lesién toma - .
el éspécto de una. piistula cérbuncosa de gran tamafio, La tempe-

ratura asciende cada‘'vez m™is y en las fases avanzadas aparecen

»una pustula particular folicular e aspecto :mocmte y cuya ex' S



exoftalmos, somnolencia y signos de absceso cerebral basilar --

:on pardlisis bulbar.

;-’3‘-- PIOSTOMATITIS VEGETANTE.

McCarthy describié como un tipo especial de piodermia -

= "‘crlénica gue afecta de modo exclusivo a la boca y los labios. No
rgsulta sencillo distinguir esta enfermedsd del pénfigo vegetan
“te’cuhando este gueda limitado a la mucosa oral: por elio, Rockl
“expresd sus dudas acerca de su existencia real, sugiriendo que-—" »
,se tratar.ta de una’ variante berugna del pénfigo vegetante. En —k
op_im.dn, a pesar de todo exigten piodermlas crénicas verdaderas
de rla/s ‘tegiones oral y lab1a1 del tipo' de la piostomatitls vegg )
tante, hab:.endo observado dos enfermos cor; é;sf:e trastoxno y en-

los que el pénf:.go podia exclulrae con seguridad Uno de estos-

,:pacientes‘era de una edad de 56 afios en el que aparecid una’ le~:.

. sién granulosa de los surcos gingivales de ambos maxilares (sin,~

,}dlentea excepto can::.nos) resistente al tratam:.ento. Este enfer-

,;pp_t;enia Vademés, una.endoarterltxs obliterante asi como sinto--
mas’ léves de colitis. ELl otro paciente era un chico de 18 afios,
éue desde su primer afio de vida, sufria fr‘ecuent‘emente enferme’-b
dades de tipo de pulmonfas, amigdalitis, otitis medias y otras-
-afecciones, A los 9 afios de edas, apareci6 una infiamacién en -
‘105’ labios y alrededor de los orificios nasales, dando lugar a--
‘u’naslpllac.‘és monstruosas, 'fungiformes, elevadas y con ulceracio-

nes, miltiples pistulss y granulaciones prbmlnenteé; dstas dlcg
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ras. nasales estaban obstruidos y la abertura de la boca resulta
ba diffcil. En contraste con el primer paciente, en este la mu- . .
vcpsa no sufrié afeccifin, su estado general era sorprendentemen- .-
te bueno, y la piodermia recidivé durante 9 afios, propagéndose—

a la regién orbitaria y originando una blefaritis del mismo ti-

Lo PO que las lesiones de la boca y nariz.
2 la larga, la 3paricibn de una tumoracién fungifoxme, - i

-granulosa, del tamafio de una naranja pequefia y resistencia absg

lutamente a todo tratamiento, obligé’a practicar la enucleacifn.- i

“del ojo. Esta evolucién la describieron Leydhecker y Lund y lo=-"’

quéf’ es. extraiio es que la ‘inflamacifn parecia limitarse a la zona
’ .de-la bbca, ‘nmariz vy ojos sin aigno‘s de genefalizacién. Las pie---:
zag biépsicas mostraban una densa infiltracién’ de leucocitos. ‘-,;-

granulocitos eosin6filos que en algunos iugares formaban absce—-b-yb L

‘‘sos diminutos. La infiltracién de extendfa hasta la mitad inter—

““na: de’la déﬁia,‘ ‘en cuyo ppntb abundabari las células 'plasmét‘icaé:
yl 1os_,’hisi;iocitos, El epitelio estaban parcialmente ulcerado y—
'e>.(hib£a ux;xa hiperplasia pseudoepiteliomatoﬁa. La escasa xesiétg}i‘.f*
:icia no explica por qué la infeccién queda limitada a les reg»io’-_" :
nes orél y‘ nasal. Por otra parte, no se observaron signps de‘ cd; ‘
litis ulcerosa, co‘mo observaron ﬁccarthy Yy Shklér. El déficit 13
monolégico del huésped parece tener mayor importaﬁcia gue la ‘\.Ii'-‘
rqlenciya de'las @istintas bacterias cultivadas a partir de 1as o

L lesiones ‘de la piostomatitis vegetante. Las bacterias responden-.

bien 2l tratemiento con antibidticos s6lo in vitro ya gue, a pe~
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) sﬁr de utilizar dosis extremadamente elevadas, no ejercen préic

' . .ticamente ningin efecto in vivo.
‘ Se observa una estricta predileceidn por los orificios-~

: faciales Y su mucosa adyacente; las lesiones, por su parte, --

son”indoloras y ¢asi sin linfadenicis, manteniéndose el estado
genberal éel paciente relativamente bien. En algunos enfernios -

ge han observadc enterocolitis recidivante, que a veces co:.nc.xtr_‘ )
‘den con exacerbaciones de la piostomatitis. El diagnéstlco de~""

piostomatitw vegetante sélo resulta posible después de excluir -

‘ las sigulentes enfermedades- ‘1) Penf:.go vegetante (caracterizaf =

~do por‘ vesiculas en forma de crdter alrededor de las les:.ones-:i
- vegetantes, dolor y diseminacién hacia las zonas intertrigino- :

sas de la piel: 2) blastbmiéoéié granuiomatcsa~ 33) una varieo-1 "

_légenas vegetantes (sobre todo la yododermitis)s 5) mart:.llo -k
fcxénlco v.6) Granulomatosz.s de Wegener. Asi mismo, la diferen—-"k
r_it.J.ac;uSn con . la llamada ‘plodermia gangrenosa asociada a una“co=~ .’
‘>11tls ulcerosa puede llegar a resul tdr dlficxl, 81 bien en es~ ‘
:‘te ult:.mo proceso lo que se afecta es la piel y no la mucosa“;
4. PwTRRX.
E%:idlog’ia vy epidemilogia. El agente causante es el Baci

lius antracis un germen aerobzo b gramposzt:.vo. sus esporas’ -
'resisten 1la desecacifm, s:.endor trasmltidas a tr;vés de exc:e;—-; )

’ mentos de animales muertos,

daa vegetante de la dermatitis herpetlfoxme, 4) erupclones ha— i
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Pueden afectarse tanto el ganado vacuno como el ovino, =
~ca£:rino ¥ con menox frecuencia el porcino y equino, llegando e~
incluso a éfectarse lag aves de corral. La ,enferxﬁedad pﬁede ———
_trasmitirse al hombre @ través de las pieles, lanas o cerada in N
fectadas, habiéndose registrado el mayor nimero de casos entre- -

-los t;abajadorea de estas industrias. Con todo, las medidag de~.

[ sanidad piblica han eliminado considerablemente esta enfermedad S

o "maligno", pud:.endo ohaervarse ambas en el cuallo. cara, 1abioa-

en Europa y América del Norte.

" Formas clin;cas.- EL ﬁntrax se presenta fundamentalmente‘b o

"bajo tres formas clinicas- cutanea, pulmonar e intestinal. El -

..”pr:.mer t:.po abarca alrededor del 90% de la totalidad de casos y !

“ofrece mucho .menes riesgo gue los restantes. Las puertas habl--

> ybtualea de entrada son. las partes del cuerpo no protegidas, por
las:. ropas. ccmo las manos" y antebrazos y,~ ocasionalmente, 1a -
.earao.el cuello. o ‘
L Caracterist;cas clinicas.- La forma cutanea del antrax -

se presenta en dos vanedades, la “pustulamahgna" y el v"edema.;

y en cagos ais;ados en la 1engua y otras zonas de ‘la cavidad 5— 5
ko#aly.'La' J.ocalii.zacyién p‘erioral e intraoral es peliygrosa;‘por la-;:_

: “propag‘vaci‘én a la garganta y vias respiratorias valtas,v fl'em‘on’esr—
‘ded suelo de la boca o asflx*a por edema de la glotis. »

La variedad edematosa, que es mayor riesgo q\m la forma—i

pustulosa;’ incide sobre-todo en la -cara y boca.

En la forma ;Sustulosa, tras un periodo de incubacién de-
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dos ‘0 tres aias, aparece a nivel de la puerta de entrada (que -
i acostumbra a ser un pequaﬂo corte o fisura) una pequeﬂa mancha-—
’de color rojo brillante y muy pruriginosa que, después de un -~
- dia o dos, se trasforma en una pdpula violdcea oscura y marrono
“sa qén una pistula hemorrdgica central., La lesifn se extiende —.'

B L]
~sufriendo 21 mismo tiempo una necrosis central de color negro -

: carbén. La zona circiindante esta edematosa, con un color rojo -

- oscuro 'y tan dolorosa como el carbumnco. A los tres O cuatro =---

“i.dfas, apakreck:en adenopatfas regionales dolorosas y acompafiadas ==

f‘da fiebre.' Estos Vsignos desaparecen. al cabe de una semana, pro-f :
duc:Léndose 1a granulacidn y curacién de la herida con c:v.catriz. 3
En algun caao cabe’ la propagac16n de la mfecc:Lén, como forma-—-"

‘cién de nuevas vesiculas hemorréglcaa ¥y necros;\s, 11nfadenit15—

y‘!vsepsis grave como esplenomegalia dolox:osa, dzaneas hematlcas

wy s:.gnos de irra.tac16n meningea.

Hay publicaclonee descrltas sobre lesiones pustulosas da’-

- dntzax de los 1abio;. 'En ocasiones se han inecriminado a las bro”

‘chas de afaitar infectadas, aungue la méyor parte de estos ca--

v,:.'sips se -hai) producido en trabajadores de la industria dé f?br_icg‘
: cién a@e cerdas. En Turguifa se han comprobado lesiones lab:;,ales;-
en 1os. trabajadores qﬁe desollan animales vacunos mediante un -
. ,;':ntente chorzo de aire dirigido entxe el subcutis y las fascias..
La forma mds frecuente de &ntrax de labios y boca es la edematg
‘Vsa,‘r caracteriéaéa por Qn edema. pastoso, considersble y de colc:v-"'

racién entre rojo cinabrio y rojo oscuro. Suele afectar pripci=’



32

palmenté 2 la lengua, paladar y garganta, apsreciendo secunda-
riamente plistulas o ampollas hemorrédgicas. La lengua aumenta -
notablemente y la cara adopta un aspecto extrafio a causa de la
enorme tumefaccibn de los labios y pérpados. El dntrax de la -
cara, boca o gargante tiene un pronéstico mucho mds grave que~

el de la piel.

5.~ SINDROME DE MELKERSSON/ROSENTHAL.

Se caracteriza por una hinchazén recidivante de los la-
bios, parélisis facial recidivante y lengua con pliegues. In--
cluimos aguf por la gola razén de gue algunos autores lo consi
deran como una variante de la sarcoidosis sin embargo, nosotros
creemos gue, al igual que lo sostienen otros autores, represen-—
ta una reaccién alérgica infecciosa frente a diversos microorga
nismos. Se trata de un sindrome que ha sido descrito prinéipal—-
- mente en la literatura dermatolSgica y neurol6gica Europea. ’

Ademés del eng‘rosamiento labial (queilitis granulomatosa
de Miescher) todas las zohas de la orofaringe e incluso de la -
laringe pueden sufrir una tumefaccién edematosa con granulomas— 7
tuberculoides o sin ellos. Las mejillas, los pérpados, nariz y
frente pueden presenta2r una tumefaccidn recidivante parecida =~
en su aspecto a el edema de Quincke. La mayorfiaz de estos episo~
dlos dura unos pocos dfas, pero la hinchazdn no desaparece nun-—
ca del todo, Puede haber, asimismo, un engrosamiento de las. en—

cfas y de la lengua, mostrando esta dltima un aspecto caracte—-—
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;Istico Yy peculiar son surcos y pliegues gruesos e irregulares;
; Spbjetivamente estos enfermos comprueban que su lengua parece-
.pesada y grande a la hora de comer, hablar o deglutir. Histol$
giqamente pueden encontrarse granulomas tuberculosos pero tan
- sdio -en cierto nimero de enfermos. La macfoglosia persisﬁe, y-
‘i_ka'la larga, se produce un engrosamiento de la mucosa del que —.

"‘ulteriormente pueden originarse un carcinoma. En ocasiones, ca

be encontrar un engrosamiento nodular y leucoplasia del pala-—
dar duro {uranitis granuleomatosa). La garganta y la Alax"inge e

ks_ul‘tan, menos afectadas.

?'-js CANDIDIASIS (MONILIASIS) .
Etiologia epidemiologia Y patogenla.- r..a Céndida albi--
= o cans en un- gérmen universal y puede hallarse en la mayor parta

’wde los :md:.viduos sanos. Heyner Y Doepfmer cultlvaron hongos -

tes a2 una clinica dermatolégica, encontrando céndida alblcams-»
evnb,el 34%, yy Cﬁnéida krusel, Céndida troi:icalié, canAida pséu; :
i ‘dotfcpicaiis y otras especies de Ciéndida en un 15%. Los reéiénzi
nacidos pueden infectarse por las candidiasis del conducto va- '
,:kginal matarnb. Por lo general, ia estomatitis moniliésis neona :
"'tal se hace evidente al 5° o 6° dfa después del parto. La Cén-
~dida albicéns ha sido un gérmen identificado hasta un 40% de -
lpé recién nacidos. La presencia de Céndida albicans, a peaar—:

de todo no significan necesariamente gue exista una candidia--



34

..-;lis‘ clinica para que resulte virulentas estas infecciones deben

: is'er_ favorecidas por distintos factores tales come la edad (lac-—’

: tantyes, personas ancianas) status hormonal (diabetes, enbarazo)
i Yy hetehcié. Ademds, ‘existen otros factores de importancia como-‘

la carencia de dientes (local), dentaduras postizas mal adapta- .-

das y en general, disminucién de las. defensas orgdnicas pox pro

‘cesos “de tipo-de la mala absorcidn, enfermedades malignas siste

" méticas uremia y diversas infecciones crénicas. En los dltimos~ .

-afios; la extensa utilizacién.terapéutica de los antibiGticoa: ha .

"conducido a un.incremento de 1as infecciones por Cédndida en 18-
i:oca, vias reaplratonas, d:.gest:.vas Y p:.el. aobre todo en la - :
»lregién anagemtal, resultando que, hoy en’ dia, 1a candxdiaszs =
es una de las micosis de m&s frecuente observacxén.

k ca;acteristlcas clin:.cas,-— La candidzas:.s ‘puede ser difg]ki

82 O locaiizada 'como'una queilosis angular, und estomatitis. mo-

,,.sis granulomatosa profunda. En la queilosis monillésica profun-

,"'da,b los autores acostumbran a diferenciar los tipos erosivo y =

nil:.és:.ca y superfxcxal una estomatit:.a dentaria .0 una candid:.a TE

; »grarmlosos del muguet habitual de los labios con estqmat:.t:.a - )

: ésociéda. La forma.erosiva se caracteriza por unas efosioneg —-——
_br“illantes, ‘de color ojo con descamacién del epitelié hiperque-‘-v
;ratosis rircundante. Los pacientes que tienen la costumbre de -
: 1amerse los 1aba,os presentan a menudo una eccema cutﬁnea perio-— o
: ral de 14 gue pueden cultivarse monilias. En el tlpo granuloso,

“existe una tumefaccibn difusa del labic inferior o, en algdn =~
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.caso de los dos labios. Es corriente asimismo que los foliculos

piiosos de 1la barba se ven afectados por una reaccién inflamat_é

" ria. 1@ queilosis angular (queilitis marginal,.ragades) caraét_‘q

rizada por. la presencia de lesiones simétricas en los &nagulos i

- bucales, es producida en la mayorfa de los enfermos por la Cén- .

' dida albicans que en ocasiones, aungue no la produce, obstaculi’

za' su curacién. Existen, por otra parte algunos factores, como-

la dlsminucién de la distancia vertical por carencia de dlen-~-

'tes, dantaduras mal adaptadaa y mej:.llaa fléc:.das y colgantes y f'.
comisuras labxales profundas Y humedec1das constantemente por -
1,& qal;va, qug desempeﬁan un papgl lmportante en el orlgen de '~

-estas 1ésiones fisurarias También pueden obéervarse- la p’x&esen—. :

; cia de régaaes en los pacientes con aquilia, anemia‘ hipocroma 0

,ch/o loa ‘Labios.

,57 a:rs'ropmsuoszs.
Et:.ologia vy epidem;olog:.a El gémen causal de la hiato- ,7 wi

plasmasis es el h:.toplasma capsulatum, un sapréfzto del suelo, -

que vegeta en una fase micelar estable y en otra fase 1nestable:;'
‘e "Ievad\.'\rya.:Enibla prime;a,' durante 1a terceré semana de culti; )

vo Qe cbservan’ unas esporas lisas de un difmetro de .8 a 15 m. - o
. a‘demyés ae las tipicas esporas espinosas de un tamafio aproximavdg“
ménté igual.lEn log tejidos ‘el gérmen alcanza un tamafio de golo
75 a7 m. s murestranrunja condensacitn densa‘ de cromatiné unipo~-v

;lar, el corte histol6gico una clara cdpsula. .La enfermedad es -

ipovztaminosls B. En la estomatlt:.s mlnillésica no cuentan mu= :
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o eﬁdéniica en las regiones centrales del valle del Missisipi, va-
1le de Ohio y alo lafg'o de los Apalaches, como se comprueb’a me -
'di_ante las pruebas cutdneas con histoplasmina. La infeccibén pa-

"‘x‘ece. propﬁga;se e'n gran parte gracias al polveo. E

Entre 88 pacientes con histoplasmosis progresiva, Miller

~‘cols. encontraron 28 con lesiones orales. ILa lengua, los. Iehios, .

‘;ﬁalaa‘ar,ybla mucosa bucal con los lugares afectados con mayor -';:'m-

frecuencia. Al principie aparecen unas pdpulas.o nédulos gue =

circunscritas Y gomcsas. En ocasiones. se producen deatrucciones
extenaas del paladar, faringe y tab:.que nasal.
Algunas veces las proliferaciones Verrugosas; necréticas—

‘y polipoides del suelo de’ las \ilceraa simulan un; catcinoma. Los

anglios submaxilares Y cervicalea ofrecen a menudo, una consm
enc:.a firme Y eatén notablemente aumentados de: tamaﬁo. Por ﬁl— '

‘timo, puede producirse una dlsemznacidn pulmonar. hepatoespleno

do. Tratamiento. La anfotericina B es beneficiosa.

©8,~ ENFERMEDAD MANO-PIE-BOCH.

Etiologia ¥y epidemiologia. La enfermedad mano pie hoca -

es un proceso ves:.culoso que afecta tanto a 1a plel como B 1a -

- mucosa, 'y se debe 2 varios virus Coxssckie, sobre todo el tlpo-_ :
16 del grupo A. Se han comprobado varias epi'der'uias que Ban'efeg:
- jtado de modo predominante a los nifios del Canagdés, Estadds Unie

dos e Inglaterra. Estas epidemias se han producido en la mayo--;

pronto se ulcera, formando & veceés, unas lesiones crateriformes,

“megalia, anemia progresiva leucopenia, fiabre y marasmo acen_tu_a_ R



Las ocasiones durante los meses calurosos del veranoc.

Carocteristicas clinicas.- La enfernedad suele afecﬁar—'
,“principalﬁ\ente a los nifios menores de los 10 afios y de un modé_':
o »e_special a los comprendidos entre los 1 y 5 afios, si tambiéxi -
. c@be. observar la enfermedad en los adultos. Después de un pe—’_Q »
rfodo ‘de incubacién de dbs -a seis dfas, aparecen las lesiones-

cuténeas que, si bien pueden llegar al centenar, habitualmente

no éuelen sobrepasar .las 20 o 30 y.adoptan la forma de  £lécis-: :

-das .vesfculas éuperficiales de 'las manos y las plantas de,'l.oys‘-‘w .

Apies y su]perf;lciesy ventraieé-y iaterales de los dedos'ée lv‘és -

f}_c"uat,:o extremidades. Estas lesiones aparecen al princk‘ipio,‘como:

ﬁag,pépulas ‘rojas mm. ‘de diémétro y 21 cabo de unos dos dia'é—
se. cohviertén en’ unas veéiculas flicidas de color gris que se
resuelven en un periodo de t:.empo entre una y dos semanas. Lask

‘lesiones orales,,a menudo en cant:.dad de 5 B 10, suelen adop-—»‘

tar la forma de unas ‘aftas doloxosas de: 2 mm o menos de d:.ame-

servarse en cualquler regién de la boca aunque muestran pxefe-—'

rencia por la mucosa bucal y ‘labial y solg raras veces inciden:

en la faringe, Puede aparecer una adenitis cervical pero no es

‘acentuada. Los sintomas generales no son intensos y conasisten~-

‘en malestar general y anorexia, manteniéndose habitualmente. ;aT

temperatura por debajo de los 38°,

“fd',” con una fase vesiculoss de muy corta duracién. Puaden ob-

' Diagnéstico;— En la mayof parte de los cagos, el cuadro

- clinico -es tan claro gue permite excluir cualquier otra:enferme -
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éad casi con certeza. La inoculacién de lfquido vesicular al - -
’rat':én lactante y cultivo histico es un método necesaric para -~
establecer el diagn6stico. En cuanto a las inclusiones intraci
b_vtvqplasxpéticras a partir de fragmentos de vesiculavs, fueron ha=~-"
U,_J.‘J.adlas en algﬁnos casos por Froeschle y cols. pero ‘no por otros

autores, .

" @) aommos

vl.— FOSITBS EN LOS ORIFICIOS DEL ANGULO DEL ORIFICIO BUCAL Y —"—
DEL I}\BIO SUPERIOR

'Epsteln fue probablemente el primei:o en deécubrir fosi—

'tas ciegas 1ocalizadas en’‘en dngulo del orif:.cio bucal en: un —k'

Aniﬁo con :Eositas del lab:Lo infer:.or. También las observé Gold- .
Vflam, 'Mlchalowski declaxéune &u frecuencia era aproxzmadamen—:[
te 0 75% Yy witkop Yy Barros observaron una frecuencia de 0,47%.
Everatt Y Wescott pensaron gue ocurria solamente en 1 de’ cada—
: '600 personas. En el estudio wés . completo, hasta la fecha Baker :
indicé una frecuencia del 12% en ' varones caucas:.anos. 20% en — ‘ o

varones negros y 6% en orientales. Nueatros propios datog  w--=

(Feiglova y cols), basados en: 956 negros norteamericanos, die-—A
ron una frecuenc.la del 21%. Las fositas eran’ ‘bilaterales en ely
‘25%; cuandq eran.unilaterales no -habfa predileccién por algun-
iado.‘ Baker dijo también gque éu asociacién conkaenos congéni~-~

-~ tos del afdoc era mayor de la debida a una casualidad. Everett

'y Wescott también observaron que esta alteracién puede estar - .

" asociada con fositas preauricularés. Nuestras observaciones prg
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p:.as conf:.rman ese punto.
‘ su presencia en un padre e hl]o ¥y en-una madre y dos hi~~
‘ jos en una familia y ‘'en un padre y dos hijas en otra sugiere -- C
que ‘esbta aiteracién puede trasmitirse como caractérk dominanté -
' a'u»tqsémico. Michalowski. observé esta lesiéﬂ en varias generacio
’ nés. é:r’eié que las fositas ocurrfan con mds frecuencia en hom--

" bres'y que, cuahdo tinicas, estaban localizadas con mds frecuen-.

qia’en el lado dérecho. Féiglové y colaboradores, demostraron -
"que no habfia predileccién por un lado ni por un sexo. '

La localxzacwn en los &ngulos del or1f1c1o bucal sugiere
que las f051tas pudleran reprasentar una. falta de panetrac:.én -
completa de 1as masas mesodérmicas de los procesos maxilares y-‘
mand:.bularea embrlonarzos dentro de las paredes epltel:.ales. '. :
El numero de cagos. reglstrados de fositas sltuados en -—‘
el 1abio super:.or es pequeﬂo. Estén localizadas en-un punta si-

‘tua‘doqun‘to 5:1 lado del £iltrum,:

2

. LABIO DOBLE

El labio doble ‘no es’ probablemente no es verdaderamente-'
. una del labm o 1abios Esata anomalia pareca -egtar. limitada al—- ;
"J.ablo superior'y a veces se asocia con hlefarocalas:.a [} ag;a}ndz_a_

‘‘miento tiroide no téxico o ambos juntos.

El asf 1lamadob_1abio doble estd caradcterizado por-un éur-y"'k"

.-co. horizontal localizado en las partes interior (pars.villosa) y
'extreri'or (paré glabrosa). El repliegue interno no es visible ===

cuando los. labios estan cerrados v solamente. aparece. cuando. el.—. ..
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 éaciente sénrie y habla.
El repliegue interno no es visible cuando los labios es-
t3n cerrados.
Esta alteracién se encuentra casi exclusivamente én el -

; ~labio superior aunque también se han obsexrvado casos en el la-- .

“bic inferior.
Esta alteracidn recibe el norbre de “sindrome de Asher"-

i“euando estd asociada con otras”élteraciones.

e SINDROME DE ASHER.

La alteracién de 1abio doble cuando esta asociada con -—:
blefarocalaeia y agrandamxento tiroideo no t6x1co se le denom1~;
”na "sindrome ‘de Asher"

La causa.del’ sindrome es desconoc1da, pero’ puede tener =

una baae genética. :

g No ha sido determinada la’ frecuencia del 1ablo doble -—-;;

,aislado, pero witkop y Barros plensan que puede- ocurrir aproxl- .

madamente en. el 1 pox 500 personas de la poblac16n.

H) FISURAS.‘

= H.ENDIDURA FACIAL LATERAL. . R o R A

La hendidura facxal lateral (macrostomia- hendlduxa fa—~ A,;k

‘}bialutxanavexsal u horxzontal; mejilla hendida) la or1g1na una— '
,‘faihé-de penetracién del mesodermo entre los procesos enbriona~.
. ‘rios maxilar y mandibular. La hendidura puede ser upilateral o=

_bilateral, parcial o raras veces completa, extendiéndose desde-
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él‘angulo del orificio bucal hacia el ofdo.

En muchos casos, se extiende por encima o por deba;o del
ﬂr trago. Algunas veces, esta deformxdad se representa solamente -
'i POX. una cicatriz cuténea lineal. En ocasiones existe desplaza--i
o migpto del hueso subyacente.

Blackfieid y Wilde calcwlaron que hay 1 caso de‘hendidu;7

',f:é fécial latexal por 106 casos'de labio leporino. Fogh—Ander--

sen 1nd;c6 haber encontrado:-en varones Y. cuando es unilateral,

‘aparece més ‘2 menudoen el lado: izquierdo. Puede ser un fenéme- k

o aislado, pero casi siempre esté asoczado &on otras malforma-

ciones. Esta anomalia no parece tener una base genétlca. xexth

poatulé que tal vez se deba a una aberracién de la vasculariza
16n de 1os procesos.k e ‘ V

V otxas anomalias asociadas ‘han sido anormalldades de lasf 5
extremldades mlcrognatla, anomalias cardmacas congénltaa y i
otras hendiduras faclales. La hendidura facial 1ateral se ob—s‘"
serva tamb1én con el sindrome del prlmer v segundo arco bran---_‘
quial (microsomia facial, es dec;r, hipoplasia de la ‘Tama as~-;‘,
V’cendente y céndxlo de la mandibule, vestigios auriculares y ml‘

crotla), d;aplas;a oculoaurlculovartebral (mlcrosomia hemifa~~'

:{’cial con dermoides eplhulbares v Hemxvértebras) y raras veces~” B

::‘disost051s mandibulofacial.

2.- HENDIDURB FACIAL OBLICUA,

‘Ia hendidura facial oblicua o melosquisisves éxtrémada-—
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mente rara y su aspecto variable. Generalmente estd asociada ~
~con’labib leporino y se extiende hasta el canto interno del --

L ojo. Eﬂ algunos‘casos, la hendidura discurre por fuera del 3la
'de‘ia,hariz a la cual no interesa, pasando cerca del canto ex-
‘"te%nc.Qentro de la regin temporal, Puede ser temporal, Puede; .
+ ‘ser superficial, pero casi siempre divide al hueso subyacente.
'J!éuando la.hendidura alcanza el margen orbitario, el pdrpado no
]kiéqgle dééarrollérég, dejando descubierto al ylobo ocular.'sé -

hardicho'que representa una falta de penetracién mesodérmica =

ent?e loa‘procesos‘maxilér, nasal mediano y nasal lateral.”Sin’ -

Aemhéréofla.hehdidura facial oblicua sigue pocas vecéa'a log =e

}surcos epltellales y hay que kuscar otras expllcaCLQnes.

: - La- hendldura puede. ser unllateral o bilateral. La hendl,
: ufé'oblicua esté siempre asoc1ada a labio leporino, paladar—— o
hendido Yy hendldura faclal lateral No parece haber alguna in~: -

'dlcacién de un. factor genético.

5, 1300 caaoa dL henﬁldura facial. La hendidura ‘facial oblmcua se

: ha observado.en aaoeiaczén con anomalias congénltas del aisteuT

"ma nervioso central con encefalocele e hldrocéfalo v anormali—
dadesvegtructurales de los ojos, anomalias de. las extremxdades
como artrog?iposis, piee zambos,. adactilia y aindacti;ia vy ahg'

>vﬁ$l£as del sistema genitourinaric. La hendidura o coldhomas'def"
’159 ventanas nasales pudieran ser-formas incompletas de‘gsﬁa,f

" anormalidad.

Fogh—andersen encontré un caso de hendidura obllcua porv;h .




43

'3.- HENDIDURA  MEDIANA DEI, LABIO SUPERIOR Y ANOMALIAS ASOCIADAS.

‘ Las anomalias en el centro del labio superior pueden ser :

. hendiduras verdaderas o £alsas. Las hendiduras medianas verdadg_
rr_ras ‘son raras. Han aparecido en asociacién con nariz bifid‘a e =
: hyipgrytelorismo ocular. E1 paladar era normal en estos casos., --
"5:“(’31‘::05‘ "cagos de héndidura labial mediana verdadexa han. estado --—
aéociédas con polidactilia u otras anomalfas digitaleé, constif

B “‘t'uyendo un sindrome que se hereda como carécter recesivo autosd

males. Ha sido denominudo sfndrome orofac:.odlg:.tal Ir.

En el sindrome orofaciodlgital T puede haber una seudo-—-‘ :

hendidura en la .Linea medza del lablo super:.or. cansideramoa Sl

que e trata de una hendzdura falsa debida a la formac16n de un

:*'_.perior impide su crecim:.ento hacia abajo. Un.defecte central al
': go semejante, aunque nenos 1ntenso, se observa en la displaa:.a—-v
»,condroectodémlca (sindrome de Ellis-Van Creveld) . Se puede ob-— V

servar una hendidura  falsa del labio superior en asoc:.acifm con

la holoprocencefal;a, una serie gxaduada de malformaciones fa--k

cxales centrales, 1a nds extrema de las cuales es la ciclopia y
2 la menos;acentuada, la agenesia de’ los bulbos olfatqra.os.

’ Los defectos faciales éonaiaten en hipotelorismo ocu‘lar,
Z‘nax;iz aplanada debidq a la falta de desarrollo de los huesos na
sale;s,. seudohendidura media debido a la ausencia del filtrum .y

“premaxilar y holoprocencefalia alobular caracterizada por 1a =

mico, ya que se _ha observado en hermanos nacidos de padres nor—-. .. i

'frenillo hiperplésico donde” Ta fljaca.én del centro del labio su




44

faita Qe hendidura interhemisférica y ausencia de polos fiontg
: _1és y yemés olfatorias. Ocurren anomalfias simiiares cerebrales
en la ciclopfa, etmocefalia y cebocefalia.

‘ 51 existe un pequefio filtrum, pero faltan los huesos na
;salés y hay hipotelorismo ocular, se puede asentar la posibili,ni
.ﬁkdédwde'upa holopxocecefalia’lobulér {(es decir, el procencéfalo
-Ljdesarrdlla una»fiéuié interﬁemigférica parcial ‘por detrés, ée;

) . ro, los'lébulos frcntales quedan sin dividir).

;normal " como parte de la trisom{a D

I
razos coxtos del cromosoma. 18. DeMyer seﬁalékque es mucho mésa;

'robahle que este s&ndrome esté asociado con trisomia cuando ~>

’sta comblnado con anoxmalxdades extraenceféllcas. Tamblén se- B

,ayleve ‘de " la 1£nea media del maxilar, que se encuentra.en e15,~“

;’1%,dg-ia'ppblaci6n.i

:'4 HENDIDURA MEDIA DEL LABIO INFERIOR Y MANDTEULB

La hendldura mandlbular media parece orlglnarla una fal’

Este sindrome apareca con un complemento cromosémico i

y con la deleccxén deflpsf"‘

obsexvado entre hexmanos. No tiene relacién con la hendidu—v,l.*

 :ta de desarrollo de 1a cépula impar, que crece entre los proce'_JAi

b,sos.mandibulares pares prlmatlos para formar el arco mandlbu-~
';1ar, O.por una perslatencid del surco central de los tres aur—'
. cos. evanesceutes que aparecen en el proceso mandibulaxr del em-

'Vbrién de 5 mm, hasta 6 mm. y que desaparecen normalmente al. --~

llegar al estadfo de 10 mm. hasta 16 mm.
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 La profundidad y extensién de la hendidura es varisbie,~

. siendo algunas tan leves que solamente interesan al labkio infe-. ‘;:

rior ¥ no penetran en el hueso, En varios vasos ha habido, tam- .. 0.

1bién énquiloglosié.

Eh la mayorfa de los casos ha hezbido un hundimiehto com—">bs

*életo‘de lé mandibulé, lengua ¥ estructuras del centro del cue- o

"Jllo hasta el huESo hioides, pero algunas veces gueda 11bre‘la -

fbién un 1abio leporino paxcial superior, pabellones auriculares4f
.anormales, colobomas del irls y vestigios embrlonarios cervica—‘u
les;“ ‘

No parece emistlr una base genétlca en. esta anomalia Se
1desconoce su frecuenc;a, pﬁro ocurre aproximadamente en el 1 -=

;por 500 cagos de lablo 1epor1no. EX estudlo més completo es el—-'

_' de Monroe.
- -mfzm fmﬁnmo Y PALADAR HENDIDO.

Entre laa anomalias congénxtas més comunes se encuentzan

X las hendlduras de los paladares primario o. secundarxo o de am-t

yvr-bos. Ha sido resumlda,una documentacidn muy'extensa aobre}laa~
“ﬂhendiduras'faciales de la cual solamente podemos presentar —-= -

-aqui algunas.

'flengua En-un paciente desecrito po: Petlt 8’4 Bacome habfa: tam——- i

‘ clinzcamente hay una gran variabilidad en la intenaldadk '“wl

de la formac16n de -18s hendiduras. Los grados minimos 1nc1uyen

: anomal*as cqmo 1la uvula—b&rida, identaciones labiales llnaales':'}'”
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'cf;as asi llemades "hendiduras curadas intrauterinamente" y la
‘héndiduré submucosa del paladar blando.
La hendidura puéde limitarse al labio supeérior o exten~
dersebpﬁr el orificio de la nariz y los paladares duro y blan-
. doy lé; hendidﬁras palatinag aisladas pueden estar limitadas a
;a ﬁvu;a (dvula bifida) o ser més extensas, dividiendo el paig
:-dar blando o los péladéres durq y blando. Es mds frecuente uné =

- combinaczén de "labio lepor;no y paladar hendido, La inc1dencian i

segun el tlpo parece diferir algo entre varias. revisiones ex--i

'fvitensas, dependiendo‘en parte, de si loﬁ dates son obténidds'ai\
nacer [¢] al efectuar la operacién. Losa datos obtenldos de los -
.registros ae ndcimiento son muy inseguros. s;v embargo el la— f}

‘blo hendldo~paladarhend1do constltuye aproxxmadamente el 50% LS

deklos cascs, Yy el labio paladar hendido aislados suman aproxxm

f,"madamente el 25% cada‘unof 1ndependientemente de la~raza.‘Se -

7‘Hdesconoce 1a causa de las dlferenclas entre loa datos racogxdos ;

: 1al nacer Yy operar. El anéllsis estadist;co -de los tlpos 1ndiv1—"

.fduales de: hendiduras queda incluido en las dcacripczones corres'

'pondlentes.

EPIDEMIOLOGIA.
»Eliiabio leporino con paladar hendido -y sin 61 aparece‘;

aﬁroximadamenteken 1 por cada 1000 nacldos de raza cauchsiana, -~

. aungue’ los datos varian algo en los diversos estudios. Pogh~Bn-""%""

" ‘dersen indicd que la frecuencia parece Aumentar en Dinamarca, -
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probablemente @ casya de la disminucidn de l2 mortalidad opera-

‘toria, resultados operatorios gradualmente mejores e incremento :
de matrimonios y nacimientos. La ‘frecuencia es mads elevada en -
lag razas 'oriéntales ‘(aproximadamente 1 por 1000 nacimientos) =
- segin Neel Yy Kobayashi y m§§ baja en la raza negra (aprbximada'—
. mente 1 por 2500 nacimientos). '

" El labio leporino aislado puede ser unilateral o bilate-

*rai "(aproximadamente 20%) cuando es unilateral la hendidura apgy
reée més a menudo del lado izguierdé, aungue ' no es més exter;usa.
vLa hendidura bilateral de los labics es mds frecuente (aproxlma"" :
. fdamente 25%) ~cuando egtd combmada ‘con paladar hendido. El 15--
‘k~b10-paladar ’hendido es més frecuente en hombres. Aproximadamenf
yltfz,e“el 85% de 1labios 'hgndidcss bilaterales y el '70% de labios heé;f’

'v;itylid'os unilaﬁéréleﬂ estanb"ésqciados con ‘paladaxr hendido. El lba-'._’v
‘ﬁib 1e§oriho vno aiempre es compleﬁo (es decir, ‘el 9% de los cak-‘-k. X

'soa, la hendidura eaté asociada’ con puentas cuténeos o bandas -

- ",—'de simonart.

El paladarbhend‘id‘d aislado parece ser.una entidad f:‘omi:l_e_
" tamente diferente de labio leporino con paladar hendido o sin =
6L,

SEXO Y RAZA,

"En general cuanto més intenso es el defecto, tanto mayor -

~.eg.la proporcibn.de varones. Sin embaxrgo no todas 1éé'razas~t,i§_'

nen las mismas preferencias por sexos. XKobayashi analizé datos—
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jjaponeses scbre hendiduras‘faciales, v seﬂalé que en el labio -
'ﬁendido-aislado, los japoneses difieren aignificativamentévde -
 ;os\caucasi§nos mostrando un ligero exceso en las hembras. Sin—': 
 'gmbér§o en el labio hendido, paladar hendido aislado se observ§: x
_el predominio mismo ségﬁn el sexo en caucagianos que en japone- . ﬂ
ses;  ' ' - -
En su mueaﬁré de negfos,confhendiduraé faciales hugpinhé
Qfan prefe:encia.femeniné por ‘el labio lepofinéapéladar heﬁdido;
 6§'ﬁhé”ligera'préferénciarm;sdulina.por el paladar hend#éé‘aiﬁ;g >*

‘: Longenecker y colaboradorea comunicaron hallazgos slmila

'Vrea ‘a’ los anteriormente descritos. Sin embargo, describleron la.‘f

"preferencia femenlna por el paladar hendido observada en: todas—‘:4

n'las poblaciones racxales. excepto en el grupo negro de Green.
. El estudlo de Green y colaboradores indlcé que. 51 N

,ﬁtienén en cuenta todas laa formas de hendiduras faczales. ‘en’:la g

" raga negra se encuentran még hendlduras de todos los tipos en—
1as hembras. Esto esta ‘en contraste directo con todas las demas',.
o razas, eg las cuales la adicci6n de todaa lasg hendldu;as indicaf

una preferencia masculina,

FRECUENCIA.
La diatrlbucién desigual de 1oa componentes ‘de cualquierk
'_vraza de frecuencza puede dar una 1dea arrénea de la verdadera -

.. frecuencia de la ent;dad correspondiente.rEn la literatura se = =




49

pueden encontrar muchos ejemplos de estos. As{ cuando Erhardt y

" Nelson comunicaron la frecuenciz de hendiduras faciales en la - -

ciudad de Nueva York, encontzrarcn una herididura por 1.250 naci-
dos vivos. Cuando se ajusté la incidencia segdn la raza, ‘los -'-—“‘
':caucasiahos presentaban un porcentaje algo superior al 1 por —f"
leOO, mientras que en los negros era de 1 por 1700 nacidos vi»——‘

_‘ rbs.} Por. lo tanto, 1mportnnte calecular la frecuencia de las hen
. k"d:.duras fa‘ciales de cada raza, :
Los pocos estudios que han investlgado eeoecif:.camente -

fklas c’uferencms en. la frecuencia de hendiduras faciales entre

* las diveraas razas se han basado muchas veces en un ndmero demg

: siaaé péquefio ‘de 'individuos p’ara‘ lograr dompaiaéionés preciaée

: “En general, hay acuerdo en que exzste una d:.ferencia en 1a fre-

cuencia entre loe grupos rac:l.ales prlncipales. Longenecker y co

llaho‘-adores ccmprendlando que los estudios sobra la frecuencla

de J.ahio leporino Y paladar hendido en negrog han sido insufi—-v S

" cientes, reyisérdn 173,994 nacimientos de négi:oé en el Ne‘v} ”or’-v-:,

leans cha’;-ityno‘spital. Sus observacionés gue indican una fre-‘-- :
':cuencia mixcho més baja gue la registrada en 1os'caucasianos.“
- Los japoneSES e indios norteamerlcanos constituyen un k—
’contraste interesunte con las poblaciones caucasianas Y negra,
- Nitani» Yy Neel revisaron un total de 113.441 nacidos vivos japo

»r’:ekses Y enéontraron una& incidencia combinada de 2,34 hendiduré‘sv

por lOOO‘nacidos vivos. Krant y Henderson registrarcn observa o

ciones semejantes. Miller em una revisién de los registros de-



.50

- nac@mientos de indios de la Colombia britdnica desde 1952 hasta
"1A95;8 dedujeron una frecuencia de 2,91 hendiduras por 1000 naci-
c.dos vivos, tasa gue es casi el doble de los caucaéianos (L,63) -
en.la Colombia briténica. Tretsven efectu.é'un estudio de lfs ———
“frecuencia de hendiduras faciales en los indios nort;eémezicahbé'.:‘~('-~

" Durante.un perfodo de observacién en el estado de Montaps,  Trets . .

ven cbmunicé‘una frecuencia de 3, 63 ~hendiduras por 10007n>acidos‘

"v:.vos. Eata cifra vari6. mucho de las 1,72 hendiduxas por 1000 —_

Jentre 1a poblacién no. md:.a. lewander y Adams también co'nunica'

:ron una frecuenc:.a en indios. Estas frecuencxas t:.enden a coin

-;cidir con 1a frecuencla “de hendiauras de mexz.canos de deecenden'

: cia® p‘arciahnente” ind;a.

ORDEN DE NACIMTENTO.

) No parece haber un acuerdo general so'bre el efecto que - 

o pud:l.era haber en el orden de nac:.mientos, como variable eplde-—_ ‘

y.miolégica, sobre la ocurrencia’ de hendiduras faciales. Knox no—"

,'encontré alguna,d:.ferenc:.a al comparar el orden,de_n’acimier’xtos-‘!

dek‘padvien'yces con labio hendido y paladar hendido v paladar ﬁen—

Lo dido aislado entre sl y con la distribuciéh para nacidos vivos-—,-y'.

en Inglaterra y Gales. Fraser y Calnan obtuvzeron resultados 8e :; s
mejantes con yla excepcidn de que en el labio hendido aialado’h_g_‘

‘ bia una tass mucho mds elevada entre hembras del primei naci—-f— T

v 'xﬁignto, observacién gue no fue evidente entre los otros 'glx:upos.v

Ingalls y colaboradores no encontraron ningin efecto sobre el -
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labio hendido aislado relacionado con el orden de nacimiento, = .
pero observaron una tendencia al aumento en el lakio hendido ==

con paladar hendido y paladar hendido aislado conforme el naci- =

miento era més lejano del primero. Fujino y colaboradores estu-
diaron un grupo japonés con handiduras'y encontraron gue tanto-

“ el labio hendido, s0lo o en combinacién con paladar hendido, co -

«,mb en paladar hendido aislado estaban significativamente aumen—f
E tados en. los nacimlantos de guinto orden o més.

Mazaheri b 4 Donahue describieron una relac16n semejante -

'ﬁentre ‘orden de nacimlento y hendidura.facial, tendiendo, la hen—,]
didura a»ocurrir en los 6rdenes més elevados de naclmlento. Sin'

} mbargo, MacMahon y Mcxeown Yy Woolf y- colaboradorea negaron la

‘existencia de un: efeuto del orden del nacimxento.

PESO AL NACER.'
“Ingalla’'y colaBErédores estudiaron 100 nifios recién nacl/

‘dos” con -hendiduras.en Pensilvania y cbservaron que el pesc me-~ .

'diéxalgnacer'e;é el 'normal de los nacidos er Pensilvania: el -~ "
ki:gfupoacon hendidu;as‘exhibié la misma‘propbréibn de Aacidos §§3  
ﬁaturos que’ la poblacién de recién nacidos en Filadelﬁia.:obéég‘i'
vérsn'qﬁe loé recién nacidos con paladar hendido ténian un péso"

menor no significativo gque los nacidos con labio leporino: goli~

“taric. Iutz y Moor y Fraser y Clanan encontraron al comparar =~
~grupos de hendiduras gue los nifics con paladar hendido aislédo¥

tenian un peso menor al nacer gue los labios leporinos o sin Pa



ladar hendido. Green y colaboradores encontraron gue los nifios
con hendiduras tendfan a pesar menos de lo normal, y que el 14%

.de los recién nacidos con hendiduras pesaban menos de 2,500 g.,

mientras que esto ocurria en solamente el 6% de los contrales.
Cuando las hendiduras de los nifios gque pesabzn menos de-:
"7:2500. g. fueron tabuladas seglin su tipo, s¢ observé que el labio

 i1eporino aislado constitufa el B%; el labic leporinoc con pala--

““dar hendida, 15%; y el paladar hendido aislado, 1B%. Tabulados-
f}segﬁn el perfodo gestacional,'elrlo% de los nifios con hendidu---

'1»ras‘nacieron dentro dé las 37 semanaé mientras gue solo el 7% - ..

'de los controles tenfan una anamnesls s;milar COncluyeron que-

~1a relacién entre hendiduras fac;ales Y peso al nacer. es mayor—

fqu entre hendlduras faciales b4 periodo de 1a gestac;én. El va-1~f

or de eatos estud1os es dudoso, ya que no _se controlé 1a’ raza.

BDAD DE LOS PADRES

‘La variahle epldemiolﬁgica de’ 1a ‘edad de los padres eaté,;

fintlmamente llgada con - los efectos del orden del nacimlento so-

 vae las hendlduras faclales. Por ejemplo, al nacer con una hen—’f

'3ididura en ‘un orden més elevado de nac1m1ento pudlera deberse a~vn
‘talgun defecto inherente en la madre més vieja y tal vez fuera -
'completamente 1ndependientekdel orden. Por otra parte, es igua;f
“‘mente posible que la multiparidad tenga un efecto dete;minanteQ

Bﬁbre'el nacimiento de un nifio con hendiduga ¥ gue sea compiétg

" 'mente independiente de la edad de la madre.
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El orden de nacimiento y la eded de los padres pudiera -
teher el minsmo efecto, pero son por definicién variables dife--
,ientes.

Mazaheri encontr§ de que la probahilidad de que un niﬂo—’
nazea c§n labio hendido aislado, labio hendido y palgdar’hepdi-‘
3;ado o paladar hendido aislado aumenta al aumentar la edad de la-
'madre. En este wismo estudio también observs una ascciacién con
:2 el brden'ael nacimiento. Concluyé que sus hallazgos no. eran. as- '
.Mpecéos difergntes‘del mismo fendmeno y mostrd que los primeros-g

. pacimientos de las madres més viejas presentaban una frecuencia

doble de defectos, que el primer nacimiento de madres mis jéve—

Fraser y Calnan no pua1eron encontrar una relaclén entre*—i
edad materno y profundldad de la hendldura aiglada del lablo o

: paladar, pero observaron un incremento ostensible en el 1abio —4

hendido con paladar hendido. observaron que este lncremento era

wrrmas acantuado si’ge-utilizaba la edad paternal. MacMahon . y. Mc—~

3I'Keown los dos hallaron.que la edad materna estoba aumentada,en—,' 7

: kei lébio hendido con paladar hendido,. perg ai contrario de Fra;
'sef_y Calnén,’observaron un incremento en el labio hendido ais-
:laéo,by nb‘con‘el paladar hendido aislado. Rank y Thomson j ;-iv
'anox examxnaron las diferencias de edad matelna h's paterna en to

dos los grupos de hendidura Yy no encontraron modificacién. —

"NGreenﬂ'y cols. notaron gue -los parientes con hendidurasz SBC1a~~

les eran. generalmente m&s viejos gue los parientes en. un grupo—“
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" ge control. Esta obsérvacin era evidente en el labio héndido -
.:con5paladar hendido v s6lo algo menos en ei paladar hendido ~-—=

kaislado.
.No -se demostr6 ninguna relacién con el labio hendide Els

lado. Se describif un efecto de la edad paterna, que aumenta el

rieagd de un nifio con hendidura facial si el padre es mds gran-
"f'deféue 15 madre (10 afios o mds). Esto se aplicaba en todas las-
,V’cdtegorias de edad paterna, pero especialmente para padres que—"

eran 30 afios o més grandes que la madre. En un estudio poste-=-:

“* Fior Greene y cols. utilizando la edad de 30 afios como lfnea di. -

‘-viéoria. observaron un incremento significativo en hendidutas =

731 las madres B4 padres eran mayores de estd edad. Loretz y cols,

v‘:encontraron que el 13, 3% de los recién nacidos con hendlduraa ~:
5nacian de madres mayares de 35 aﬂos b4 que el porcentaja era uo-
s~lamente el 10% para todos los nacimlentos en Californla. otros-”

\,investigadores_no pudzeron documentar un efecto,de la edaa,de -‘

los padres (Fogh-Angersen, De Vosa, Peer .y cols., shapxro Y
;f; cols., Oldfield evIngalla y cols.). otros 1nve3t1gadorea que —

han encontrado una relac16n positiva entre la edad de. los padres

fy la formacién de hendiduras son Malpas, Murphy, Phair, WoOLE y

:‘nenahue. i

ESTRUCTURA FAMILIAR

Knox. estudlé la estructura ‘amllla“ de los nlﬁos con he

'dxdu*as faciale& y encontré gue los gue presentaban lablo 1epo—



;fino aislado o hendidura del paladar aislada tenian menos hermgf.
"ﬂos y hermanas que los que presentaban hendiduras combinadaé de“‘
{labips y paladar. Los nifios con un labic leporino asilado te;é-

.nian uﬁ promedio de 1,75 hermanos y los que presentaban una hen
giduré aisiada gel paladar, 1,88 hermanos mientras Que los que;
preséntaban hendidura del labio y paladar heﬁdido tenfan un p:gj'
“medio de. 2,29 hermanos. Fogh-Andersen.que . combiné los éasos’de—:
‘h;ndidufa aislada del labio con paladar hendido o sin 6L, éncon:”
~.tr6 un mayor prcmedxo de hermanos en este grupo que en el ;iupo R

55con paladar hendido aislado. : e : o ,5'

Cuando Knox ana11z6 sus datoa para calcular la propor—-—‘3

]Qciﬁn segun el ‘sexo de hetmanos de los diferentas grupos, encon-: i

iftré que ningﬁn cago dlferia “de la proporci6n de varonee ¥ hem——f

,'bras prev;stas. WOOlf ¥ cols. en un eatudio espec1a1 compila~-:

ffron da frecuancia de- laa hendiduras faciales en 1a descendencia?:
iide 1ndividuos que tenian labio leporino con paladar hendidn o —
‘;sln &1, observaron qqe 1§s hemerS‘con este defgqto,tenian una-’
,‘méyofjdeséendencia de frgéuencia coh'el defecto que los varones:
.fcqﬁ‘qicho defecto. Expiicéron esto poetuiando un medo poligéni#k

Eo de hérenciﬁ en el cual el‘nﬁmero de genes necesarios paré --;
“uria éxp?ééién es menor en el Qarén, La hembra tendrd un nﬁmerceJI

il:nayor de gstos genes, aumengando el riesgo de gue estos geneé -
”'§n>el nimero umbral- sobrepase en gu descendencia. Es interagaﬁ—
te 6bser§ar queide 10s 9 nifios nacidos de hembias éonrélbdefec~

to.todos- eran-varones,-hallazgo que concuerda con’ la hipétesis—"




“'poligénica o multifactorial.

LOCRLIZACION GEOGRAFICA,
Greene y cols. estudiaron la localizaci6én geogrdfica de-
1;5 hendidﬁras faciales divi.diendo a los Egtados Unidos en seis
I. regiones gebgréficas y encontraron que la regifn nbrte central,‘
tenia la frecuencia més elevada, sagulda por 1la regién noroeste,
sudoeste. noxdeste, sur central y sudeste en orden decrec:.ente. . .
; ponahue analizé siete estados y observé gque Montana y Dacota -=

_‘del Norte presentaban.la frecuencia mds elevada de hendiduréa -

faciales, Tennessee,presentaba' la més baja,. Donahue'augiﬁié 'éoi_x‘
. greene Yy cols., que la gran poblecién negra de estos dltimos es
: f*yt’adoa? podia explicér la baja frecuenbia ‘en ‘estas regiones. Dona’

i hue tamblén mdlcd que ‘debido a la elevada frecuenc;a de partos

o asistldos por personal no médlco en estos estadcs, la baja inci :

=~ dencia podria deberse a la falta de registro de lag hendiduras.

: DISI‘RIBUCION ESTACIONAL.:
La distrlbucién estacional de la incidencia de las mal—--u
'formaciones congén:.tas ha intrigado a numerosos investigadores.
'VV‘En'relac16n~con lag hendiduras faciales, -Edwards describiﬁ un -
—aumento de labio leporino durante marzo, Esto estaba en contras
~te con los estudios de Ingalls y cols. guienes encontraron un -
rlncrementc estadisticamente no significativo de paladar hendldc; :
<y labié hendido ‘con paladar ﬁendido entre los meses de abril -y

junio. .
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Frav-»ser'y calnan después de dividir las hendiduras facia

'{ le‘a' en sus tres tipos principales, no encontraron diferencia en
1a’ digtribucién mensual, Knox y Braithwaite encontraron varia--
~.f":'_ci6n. anual en el perfodo de 1942 a 1958. Durante este perfodo,-
: :l,a‘frec’uencia de labio leporinc mostré una fluctuaéién signifi-
o cati;var, ‘siendo especialmente elevada en 1950y 1§58. Fujino 'y —;v
cols .,ke;n‘:uﬁ estr;uaio' de mfs de 2000 casos de hendidura en Japén,’

‘- notaron que la’ frecuencia de labio hendido con palader hendido- | -

y V_E;';'n bé‘l éra‘ sickgn'ificativa‘met\teb nds baja’ en personas vnaéif‘iag en:. -
.;l{::.{e:d‘ivciex‘nb:e y febrero, pero més elevgdafén individuos nfrxkc;er‘c‘;sk"
{ventba.cel"'marzo Yy inafb.:no ske Bavirtié p;qfe:;enéi’a estacional %:ox{ - 
el paladar hendido. ‘ I :

Sin embargo, WOOlf y cola. no encontraron tendencia esta i

'gionél para -las hendidu;as. R

. -GRUPOS SANGUINEOS

Steigler Y Berry estud:.aron 164 fanilias de sujetos con—-,

paladar hendldo, probando la hipétesis de que el factor Rh fue-,'k‘_
"bx:a una poslble variable en la producclén de hendiduras, aus re-k‘ 7
";"sultados, que no fueron somutidos B ana].is:.s eatadist;cos, mdi
caron que el fact_or Rh "probablemente no es significativo como-
‘v‘fac\:o’r asociado con henéiduras". ’

(»Peer y cols; corpunicaron ;ésultadba 'semejaﬁtes; obéerv'é_—, .
ron.que los grupos Rh y ABO de los progenitores no tentan "r'eilé;'

cién con la ocurrencia de labio hendido y. paladar hendido. -
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ANCMALIAS ASOCIADAS.

para profundizar en el conocimiento del desarrollo de las

"_hendiduras faciales, diversos investigadores han estudiado la --

~frecuencia y tipo de «nomalias que acompafian a ‘estas hendiduras.

Ingalls 'y cols. encontraron en su estudio de 100 hendiduras fa--

=iales gue el 50% de los pacientes con paladar hendido aislado'—‘

i presentaban. anomaliss asociadas, siendo las mds frecuentes her--

nia unbilical y deformeciones de las extremigades y oidos, Sus -

. pbservaciones concuerdan con un estudio anterior en el cual el - !

34% . de .1os paciente's con hendiduras aisladas tenfan una anomalfa '

~'con 1ab3,o leporino y el 11% de ‘los pacientes con - combinac:.ones e

de lab:.o leyonno ¥ paladar hendido tenian anomalias asociadas. .

_Fraser y Calnan _estud:.a_ron el mismo problema ‘en’un grupo.”

i de paciéntés scmetidos a bpe'raciones en lugar de hacerlo en una .

g serie de regn.stroa de nacimientos. Este tipo de poblacién mc>s-—k‘

. to. antes de poder ser intervenidos. Se encontré una malforma---

.tr6 una incxdencia mas baja de malformaciones asoc1adas, ya que

la‘-mayoria de los gue tenfan grandes malformaciocnes habianmuegr

ci®n asociadd en el 7%. cuando este ndmero se aividié ségﬁn e]‘_.-;
‘vsubtipo,* las combinaciones de labio hendido y paladar hehdido -
‘aol'amente constitufan el 2% en tanto gue el 15% de los‘niﬁos‘ - —
con paladar hendido aislado tenfan uno o mis defectos aaoc’iédoks_.k»"..ybf

. Preene y cols. encontraron en un estudio de 4.441 niﬁogf, el

con hendiduras faciales gue el 15% tenfian también otra m‘alform_éy

asociada" Por el contrario, aolamente el 13% de los pacientes ;-:, ¢
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¢€ibn. La divisién segin el subtipo indicd también en esta Océ—
sibn qﬁe el paladar hendido aislado, donde el 24% mostraban --
anomalias adicionales, ocupaba ﬁn orden superior a las combiﬁg
.,'éiones de iabi6 leporino~paladax~hendido (14%) y al labio lepo
.rino aiglado (7%6) « Eﬁ estos dltimos dos grupos se observaron -

més malformaciones en nifios.con labio leporino bilateral con -

‘paladarx hendidc o sin &L qﬁe en ‘los que tenfan labio leporino
o unilateral. Cuanto mds malformaciones tenfa un nifio, tanto me-~

,nor era su peso al nacer. Pie zambo fue la malformaczén méa co,,;

:'mun asociado con labio leporino aislado y paladar hendido ais—.f.‘

"lado, mientraa que la polidactilla se observé con més frecuen-

fcla aaociaaa al 1ab10 1eporino Y paladar hendido.- Muchos de es

’,tos niﬂos tenian trisomfa 13. Solamente el 8% del grupo de con.
Jk trol de més de ‘17000 niﬂos tenian mds de una malformacién. )
"En un estudio posterior, Greane y cols. revisaron los =

v;}registros de nacxmiento da diecisiete estados norteamericanos~

~para buscar mas Lnfoxmacién scbre las hendiduras faciales. El—

toral de la poblaczén con hendiduras y malformaciones asocla—-u

das fue del 16 5% y la distribucién segiin el subtipo fue simi~

klar a 1a encontrada en ‘el estudio gue hicieron en un aﬂo antes.'
‘Knox y Bralthmalte describieron en un estudlo de loa registros
de nac1mlento en Inglaterra una tasa global del 7,5% que es -=
-~ mucho. més baja gue en los estudips de Greene y cols. Sin embar
go, ‘la distribucién segun el subtipo fue similar, teniendo los

nifios con paladar hendido la mayor frecuencia de malformacio-—



60

) ﬁeé~aa$ciadaé.’xnox revis6 hermanos. y otros parientesvéﬁ'busca
‘~f§e mvlform%ciones que no fueran hendiduras de faciaiea Y no‘él “

“contrs un nimero Bignificaéivo de malformagiohéﬁ que’ no fuerén
]L'hendidéras aéblabio 6 ‘del paladar o de zmbos.

. Sprlestersbach y cols. encontraron que el 16% de’ los nlﬁ

"—ﬁos con paladar hend;ao alslado tenfan anomalias asbciadas. -

mlentras que Rank y Thomaon indicaron solamente un’ G%. 51endo-

‘la diferencia atr ibu;ble a los criterios emplaados para deszg-;’

“NAT - 1as anomalias congénitas.




CAPITULO II

ENFERMEDADES DE LA LENCUA

1.~ AGLOSIA Y MICROGLOSIA.

‘La aglosia y una de sus variantes, la mic;dglosia, son -
‘a‘noma‘lias‘ congéﬁitas raras, Segin parece la descubrié Jussien -
‘il principio del siglo XVI. En muchos .cagos la aglosia ha esta-‘
““do asociada con otras ‘anomalfas congénitas, especialmente las -
dg} ;.Las' extj_remidades. La facies es generalmente aguda y eétrecha :

con su'me’ntén deprimido. que produée un_ aspecto de péjaror. Los ol
: dasézl‘dénés"ep las extremidades varién entre peromelia y agenel'-—-';
“sia de un solo ‘dedo.’ 'rambiéh se han commicado cssos de éindac-,k‘ -
tiiia‘ v Vamyxsencia'v ée ufias. de los dédos. No ﬁay indicaciénbdé:k que
g ia }ierencia‘jue’t};uév un papel ‘de la génésis dé esta anomalia; '.‘L‘ag_xv“
ipoco hay predlleccién por un sexo. »
Aunque la lencua aparentemente falta por completo, puede"v""
' : estar presente en algunos pacientes en forma de una pequeﬁa pro

tubarancia locallzada posterlormen\:e dentro de la boca Y -gue. == o
’consta de la parte que se ha desarrollado normalmente a part:‘.r—‘»

“de la cépula. El lenguaje no esté muy trastornado, Losg’ rebordes"

,.musculares sublxnguales y las gléndulas sal:.vales son hlpertré-'-

'~ficos {de Lamothe) Tamb:.én ha habido casos con paladar hend:.do,

per51stencia de la menmbrana bucofaringea y fusién ‘de los maxila

Ires.
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2,.- LENGUA FISURADA,
La lengud fisurade (acanalada, arrugada, plegada) no es
v,'aﬁomalia rara, Casi todas las lenguas tienen un gradoc de arru-
gamiento si son examinadas cuidadosamente. Las arrugas pueden-
‘:difigirse paralelamente a la fisura lingual media, tranéversql"
vmentg a oblicuamente: Parecen aumentar en nimero, anchura y -=
?réfundidad al aumentar la edad, Aungue son muy ratas aptes.dg
los ‘cuatro afios de edad, se hacen muy pronunciadas durante }a~‘
‘(‘ pubertad. éstudios con gemelos hacen pensar que'hayiuna predig: 0%

= pééiéién genética para estas arrugas; Esta anomalia se-trasmi~f

“Ute segun parece ‘como carécter dominante autosémico irregular.,>

El arrugamiento 1ntenso, se ha aenominado “1engua plica—

ta o lengua escrotal". Puede extenderse por toda’ 1a superfic;e—’

dorsal o solamenta ‘por una porcién de ‘la 1engua Este estado no‘
'presenta nlngun aintoma.
se’ ha dlco frecuentemente an estos cagos la lengua es -

_més sensible ales allmentos pzcantes, pero esto parece ser una’

';xmpresxén Yy no un hecho establecido. Parece habor cierta corre—L
lac;onientre la: lengua flsurada y la lengua geogréfica.

E1°20% al 40% de los que tienen estas alteraciones tam-=

:‘_bién exhiben la otra: La frecuencia de la lengua escrotal aumen,
ta con la.edad.
".Las estadisticas sobre la lengua plegada son muy varifi--.. .

bles. 'Halperin y.colaboradores did 5%; Schuerménn_lo%:ZSQilar -

4,25%; Witkop y Barros 5%. Bn un estudio de individuos aparentg]-”
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‘n‘xente normales y de individuos muy retrasados y neurbticos Han-—
‘Ahar?': encontrd respectivamente 6,7% y 46,8%. Otros 'autofes han -
heého cbservaciones semejantes. La lengua plegada también se -
o 'p;z;esenta en asociacién con paréli‘sisb facial crénica en el sin——
dr‘ome'de' Melkersén—kosenthal y en mds del 30% de:los individuos: '

con trisomfa 21 (sfndrome de Dawn - mongolismo).

Puede habex alguna relacién con el grupo sanguineo 0.

: 3 - GLOSITIS ROMBOIDEA MEDIA.

La glosit;.s romboidea media es un &rea rojiza algo x:om—— ~.

“bo:.dea situada en 1a 1:'.nea media del dorso de la lengua 1mned ai

k"tamente por ‘delante de 1as papilas circunvaladas. Su eje. largo-—.
f.esté mtuado en el rafe media y generalmente mlde aproximadamen‘

elScm.xZS cm.

Esta zona esta muchas vaces fisurada o mamllada Puedé -—
,': s{)brés_alir en-2,m. hasta 5 . de la superfiqie. Bl ’color rogg'
do Se‘.deﬁe‘ & una 'ausencia éa papilaa £iliformes' y no és de or‘i~k -
‘g.en J.nflutmatorio oo ‘se creyé al prmc:.p:.o. Su frecuencla ey =i
ielatxvamente baja, siendo observada 1 de cada 300 o 400 :md:.vi»
rduoa. Al parecer existe una predilecc:.én del 3 ‘1" por hombres.--‘-:""
: Loos y Horbst y Martin y ‘Howe afirmaron gue la glositis romboi- g
dea med:.a era debida a.una persistencia del tubérculo impar, S

’_una estructura que se forma entre el primer y segundo arco nran t

quiales que normalmente esté cublerta por los tubérculos llngua .

S les laterales.
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El tubérculo impar estd fijado al foramen caecum y cu-—--

"bierto‘,pér ‘;odas partes.durante el desarrollo de la lengua. Asi
‘p\;és ’no aparece" er; la lengua normal. Sin embargo, si todoslbs-—

) vestlgioa de esta estructura no estsn cub:.ex:tos, queda px:obable

= mente un tubérculo persistente gue da lugar 2 una placa romboi-—

“dea. Teérlcamente, esta anomalia puade estar desplazada anterior :

S o poster;ormente y tener. cualquler forma en cualqua.er parte de-—

1a lengua excapto por.detrés del forémen caecum.
T i
: Sin embargo, la .gran mayoria ha sido localizada en lal= -

: zrlinea medla justamente por delante del dpice de- ia'v de_ 1as pa—;»:

ilas circunvaladas y qulzé no sea congénita. Schranz ha descrl‘ :

: ,,"fto un tipo muy -raro gue.se extiende desde la'v hasta el vértice :

kde la lengua. I

Aunque han sido comum.cados carcinomae de células escamo :

. “gap’ or:.g:.nados en estd &rea, este lugar no. suelo ser as:.ento de e

S céncer aunque el temor de que sea un cénce; generalmente hace -

"f"'que ‘al paciente se preocupe por la leswn. M:Lcroscépicamente. i

fhay ausencla de pap:.las filiformes. EL- epltelio es hipe:plést:.-—,j?'

: ‘co,,c»o‘n acantosis psoriasiforme y penetrac:.én,proﬁunda.‘ Algunas_—:v
de lés" clavijas de la rete exhiben una diséueratosis hénigﬁa. -

- eon formac:.én de perlas eplteliales. Generalmente se obseryva 'un

o inf:.ltrado 1nflamator1o crénlco en la capa subeplte.-.lal y muchas

“veceg hay -dilatacién vascular.
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4.~ LENGUA SUPERNUMERARIA.

- Es necegario distinguir la lengua supernumerarxi® de ia—
'iéngua bifida. Se han comunicado algunos casos perc son muy ra

: rbs._' Iwata, Sercer y Menzel han descrito una estructura muy pa
~recida-a la lengua gue se proyecta desde el pilar tonsilar en-
iugar de la aniigdala En asociacién con esta anomalia ha hab:.-
'Vdo aplas;a parcial del paladar blando, atresia de 1la oreja, y—

s en-un paciente paréltsis facial ‘Estos’ casos tal vez hayan si- §

k:do ejemplos del sindrome del primer y egundos arcos braquxa—--— e

','VlBE- Esto paxece seguro en el caso de Stake,
5, mneuﬁ‘ HENDIDA.
JLa parte de ia lengua anterior a las papllas c:l.rcunvalaj.\

daa esté formada a pa:tir de ‘los tubérculos lateralea que se.

fusionan en la 1fnea med:.a en 1la cuarta Yy quinta semana embr:.o

narias. La falta de fusién de los tubé:culos da lugar a gna’ =
1engua hendida (bifida, lobulada) ‘
» * ‘La lengua lobulada (es deci:, la divis:.én de la lengua-rk
les aos."tres o cuatro lébulos) esté asoeiada con el sindcome -~

'orofacmdxgxtal La lengua bifide tembién se observa con aso=-

o ciacién con una hendidura mediana de la mandfbula, También pue

: de ocurr:.r como un fenémeno aislado © combinado con paladar hep

dido.

Merckel, Partch, Orth, Fromm, Cassoti publicaron ‘las- pri. @ o7

. meras informaciones de lengua hendida.
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Fromm también describis esta anomaiia en animales domés-
‘ticos. Algunos de los primeros casos publicados tales como los-
‘descritbs por. Clutton, Helham, Rosenak y Felgmaﬁn,‘Brown, Mer-~-
¢ier y Tissier y Plonner son muy probéblemente ejemplos de sin-
drome orofacicdigital, mientras que el caso de Bosatré Y lcsbqg'
505 familiafes (madre, hija'y tfa materna) de Neinhardt lo son-

' CQﬁ geguridad. No es poaible clafificar actualmente'algunos:—f-xLf—,f
‘~f6tro§ césos,fpomo los de Menzel y sateke (lengua extra, atresis

2 unilateral ~de1..'o£do, pardlisis del nervio. facial), pero tal vezf_v

*;sean e]emplos del aindrome del primer y segundo arcos braqula-—,

?lrles.

La frecuencxa de la lengua hend;ca a;slada es deaconocl— =

.da. pero WLtkop y Barros eﬁcontraron una frecuenc;a de 1 por —

11000 gntre,chxlenos.

o 6 - ANQUILOGLOSIA PARCIAL
La anquiloglosla parcial (lengua atada) se debe a: 1a ODI\

‘f‘tedad congénlta ael frenillo 1ingual o u1d f1jac16n que se er——ﬁ

f,tiende desde 1la mucosa glnglval lingual, hasca cerca, de la pun-‘“
“‘té, xestringlendo 1a extensién de la lengua. ‘

Parece teneTr un origen genético. Keizer y stucke de:crl—,‘

‘ biéron anqulloglosxa’en tres generaciones distintas. .Uno de los

:: niﬁoé de 1la teréefa‘generacién, un varén, tenia una angﬁi;oéide"‘
Cigia més extensa, estando la porcién marginal-lateral'de 12 len<’

~gua fusionada con el suelo de la bhoca, Kobia diastemas asocia~- :’
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';.:dﬁs con un frenillo hiperpldsico en las &reas incisivas supe-—-——'
:ior e infe;:'ior, los mismos descubridores también des’cribiex:on;
&rboles genealbgicos que sﬁg‘ieren una her(enciaraominante ,agtosg‘r

g mica. Los varones parecen estar un poéoméé expuestos que las - ;

- mujeres. Sin embargo, no se pﬁede excluir que 1la posibilidad ‘de

an predominlo ligado al sexo, aunque la mayor frecuencia en —=- :

los varones hade gue sea poco pxobable.

' La anqu;loglosla también se ha obsexvado asoclada oon el'

ffv"-lab:xo leporino-paladar hend:.do sindrome de la fosita: 1abial com i

k"lk"_génita pexo ésta combinacién no ‘es frecuente. Tamb:xén hay casos' o

e anquiloglouia en'el sindrome orofaciodigital y con mandibula

La frecuencza de la anquiloglcsia parcial aislada no es-'

,conocida, pero las observac1ones de Witkop y Barros sug:.eren --  :'

’ ‘que tal vez ocurra aproxxmadamente en’l por 400 ind1v1duos. Mc- :t"‘

Every y Gainess encontraron una fz:ecuencia e:.m:.lax‘ (1 por 250),‘7

:P ro Deporte y- Pax:khurst sefialaron que se habian observado 5610'

rv'(:en l por 2750 niﬁos rec1én nacddos.’

7  ANQUILOGLOSIA' TOTAL Y LM-ERAL

La fljacz.én completa de la lengua al suelo de la boca &
a la .encia alveolar es muy rara en vigta de la e scasez de casos}
"‘ﬁcomunicados En dos de las tres comunicaciones habia también -=
“na anomalfs en’'una extremidad. Duplov.observé 1a misma anoma--

-1ia en la abuels del nific con esta malformacién. La anquiloglo-
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‘sia.lateral ha sido comunicada en pocos casos Fisher .y Stucke, .
Parece ser gue algunos de estos casos son ejemplos del-

sindrome del primer y segundo arcos braguiales.

8.- ANQUILOSIS GLOSOPALATINA.

La fijacién de la punta de la lengua al paladar duro -{

'p‘ﬁéée estar asociada con otras anomalfas (sindrome’ de anguilo- :

\ élosiaﬁhperior‘ . Sbn menos de una docena los casos comuhica'dos .
"_“'de este sindrome. No se ha obtenldo en ningin cago una anamne- ',

aia de anomalf.as similares. ‘ ‘

A - Laa manos y pies presentan £racuentemente alteracmnee. o

_:Un lado puede estar alterado, mientras que el otro es normal s

Eatas anomalias han sldo sindactlha, hipoplasia del pulgar, -
'clinodactllxa, peromelia, atrofla de la p:.el de los dedos, e -'  :

8 ausencia de.las uﬁas, ectrodact1lia y ‘ausencia de los huesos' -

'tezs:.anos. Se ha observado la asociac:.én con parélis:.s ;Eac:.al—‘ :

Ly con parél:uus del sexto nervio creaneal, asi como anencefa-- i

' '11a.,

Otros casos comunicados. parecen similares, pero de ex--. :

p;eéién incompleta.

La' lengua -estd fijada al paladar duro o creta alveolar-:
: superiio;; -8i hay también paladar hendido, la lengua estd fij‘aé :
“sda‘al borae'inferipr del tabigue nasal, La fijacién lingual -=
‘tirexie lugar en la §arte anterior de la lengua, aungue ve‘n un pg_ :

. .ciente estaba por.lo menos a 2 cm: por detrds.da la punta. Al- -
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: gﬁﬁas veces. la punta de la 1engqa ha estado ligeramente hendida.

> Ha'hébido hiﬁoplasia de la porbién central del labio superior y
subdesarrollo de la mandfbula, ' '

Ia hipodoncia es un hallazgo bagtante constante aun;ua -

"ﬁo intenso principalmente en los incisivos. También ha sido hqg'

»jc10nada la anqu11051s de la articulacién tempomandibular. xi

. c0nv1e1e recoxdar que la anquilosls glosopalatlna se ha- S

) observado en ratas que reclbieron clorhidrato de meclic1na 'y xal s

J:tones con h1perv1taminosos A,

9 - GLBNDULB TIROIDEP LINGUAL
‘ k ‘Ia presenc;a de te;ldo t;to;deo dentro de 1a 1engua indi

ca una detencién parc1a1 o incompleta del descenso embrloléglco -

B eeta gléndula.v

Aunque puede haber tejido hetexotéplco en cualquier par—_»f

_‘te - lo 1argo del trayecto normal del conducto tirogloso, la lc»g

V”'calizucién més frecuentamente eg la base de la lengua en al-fo=. '

}‘ramen caecum. Cuando es superfic:al, suele sobresalxr, tiene co

:.lor purpureo Y es almenada; algunas’ veces origina hemorragias.:
ng ha obserwado dentro del cuerpo de la 1engua, en s;tuaq16nv5,f
;‘aublingualvy raras veces en la porcién anterior de la lengua. -
:'CDmo en el 70% de los pacientes con tiroides heterotépico no -—.
i hay tejldo tlroldeo en la locallzaclén normal, su extirpacién =
f puede producir un mlxedema. Han sido descritos por lcrmenosr300:

““casos.
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Su frgcuencia barece ser aproximadamente de 1 por 2500}
a 4000 pacientes con enfermedad tiroidea. E1l nédulo desplazédc
‘es en ocasiones asiento de un sdenoma o carcinoma. El nSdulo -
heterotbpico mide aproximadamente 2 a 3 cm. y es semejante al-
de gna'éléndula tiroidea normal aunque la encabsulacién es fqg'v
:ddéhtemenfe menos bien definida, lo cual puede llevar a un ---
diagnéstico erréneo de un carcinoma.

'Huyrpocas4veceé hay disfagia, disfonfa y disnea. Este -
'txastorno parece ser mucho més frecuente ep mujeres, volviéndo-
*féé,lavmésaréparente en lakpuhertad o.durénte el emba;azo:y;téné?
? diendo a varlas en . tamaﬁo.

El diagnéstlco anterlormente establecldo mediante biop—- jf

}‘aia suele efectuarse hoy en dia medxante el uso de yodo radiac— o

;mﬁivc. El t1r01des lingual da. una sensacién de solldez a 1a pal— 1”

f paci6n, lo cualisirve para d;ferencxarlo de una amigdala 11n-——
Kgual hlpertrofxada.v

Tamblen se ha descrlto un tejido glandulax parat1r01dao-:
J_lingual. Las reseﬂas més completas son laa de Buckman y Montgo~

mery .

10.~ MACROGLOSIA CONGENITA.

El-término de macroglosia es mds bien znespecifico, refiS"

riéndose mds: bien solamente @ la presencia de una lengua agran~‘::f

dada. La causa habitudl.en los casos observados al nacer 0. duran

te el pericdo neonatal es un linfagioma o hemdngiollnfagloma, -
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aungue en raras ocasiones pudiera haber una verdadera hipertro .
fia ﬁgscular © un agrandamiento debido a neurofibromatosis con
gépita; ﬁn la hipertrofia hemifacial congénita existe agranda-
miento en. la mitad de la lengua. Broinstein y cols. efectuaron
un eétddio muy completo de la hipertrofia muscular, Muchos ‘de-
egtos ;;sos son prdbablemente ejemplos del sindrome de macro=-,
qlosia~enfélocele,

La lengua puede éobresalir de la boca en 1a triedmiﬁ'zl

(mongol;smo, sindroma de Down), cretinismo, aindrome de Hurler

-~A Y ‘muchos otros trastornos, pero alin no. ha sido establecido 51-}’

o 'esto se debe a un incrementc absoluto, relativo en el tamaﬂo -

jde la lengua.

"Bl linfangloma lingual congénlto aparece aisladamente,
fo con mﬁs frecuencia en combinacién con una lnvasién del suelofk,
. de la boca o con un higroma quistlco del cuello. El paladar __’.
{‘z;blando también puede ser ‘asiento de\nllinfangioma.
- ? La auperficie lingual es’ extremadamente 1rregulat o pa—f

pilar. Los nédulos t;enen aspecto de veaiculas Y euelen medlr-_Q

: de 1 mm. a3 mm. aungue algunos alcanzan el temafio de una; uva

La mayoria tienen color rosa, aunque algunos gon purpureos,,lo

,cual 1ndxca un componente hemangiollnfangiomatoso. Estos tumo~

- res probablemente representan dreas de estasis localizada debi

“da a bloqueo congénlto del drenaje linfético regional.

La ulceracién superficlal e infeccibn con tumefacc;én - f

. subsiguiente son frecuentes. Si. se deja el tumor,aumenta fre~—lf
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cﬁentemente ée tanafio hasta la pubertad cuando el crecimientof
‘:.suele cesar. Los dientes ant;riores son empujados hacia afuera
por la mase protuberante, dande lugar a una falﬁa de cierre de
la denﬁadura. -
El linfangioma orul esté compuesto microscéplcamente -- .’
f“fpor grandes espacios de paredes delgadas que contienen linfa -
. g‘estén,tapizadas por qélulas endoteliales.. Algunos dé estog -
fespacios son bastante superficiales, estdn cubiertos solaﬁente'
go: qga caéa delgada.de epitelio escamoso estratificado. Otros"

- :astan situados profundamente entre los haces musculares.
. + L

kDive:st auntores han descrito un complejo aintométicé_-  fj?v
denominado ‘el sindrome-de ma&roglbsia—enfalocele. Eéfe'sindro— 
@g;gétérésﬁciado cén peso elevaao al nacer, creciniento posna- 
,tai acéiérado; nevﬂs»flamméus facial,'pabellén:dé_lavéreja ;ﬁ;,-
: énqr@éi, nﬁg énomaiia diafiégmétiéa v algunas‘veces hipogluce;: é,f»

“.mia. neonatal.

Algunos nifios con macroglosia sufren, ‘2l parecer, und =.

.’1forma de enfermedad del almacenahiento del glucégeno de Pompé.'

" 'Este trastorno ests ceracterizado por la ausencia de 1,4 gluco’

xidasa en la piel, misculos, corazén e higado.

“11.- SINDROME OROFACIODIGITAL I.
‘Este sindrome (sindrome OFD I: displasia linguofacial)
h‘vesté caracterizado por 1) seudohendiduras de la linea media de

labio sﬁperior y partes laterales del paladar duro, 2) hendidu
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:rés de la lengua y palédar blando, 3) frenillo hiperplésico, -

. 4) anémalias de los dedos y 5) limitacidén al sexo femenino. Es
"ée sindrome al parecer se trasmite como un cardcter dominante-
ligado-al cromosoma X y qﬁe es letal en varones.

- Aunque descrito en los afios dei 1800 fue reconocido por
piimera vez como un sindrome definido en 1954 por Papillén-pégy

Erge‘y.Psaume. V ‘

Grob quien aparentemente no conocia - 1as comunicaclénea-

antenores describid otros casoa y utilizé el nombre de displa

j:sla llnguofaclal

Su frecuencia se estima como 1% casos de paladar hendi- a

: El abombamlento frontal, hipertelorlsmo ocular [+] hlpoplal

';sia unllateral del orlficio de la hariz ae combinan ¢on los a;g.‘s

a*ﬁos menclonados antes para dar una facies bastante caracteristik:."

Lea,s

'ﬂ: El desarrollo ihtelectual—fue revigado por Ruess'y;cqlsf

) qulenes encontraron gue gencralmente esta :etrasado.

/‘ Las alternatxvas esqueléticas son c;erto aplanamiento -

;:del éngulo nasxén—5111a-baslén y acortamiento, engrOsamzento ¥

‘,osteoporcsis.de los dedos. Estos se hallsn frecuentemente mal-=

‘formadés (elinodictilia, oligodacﬁilia. sindactilia y campodac~’
- tilia). nas alteraciones bucales més llamativas son las hendidu
ras‘asoc;adas con hiperplasia del frenillo, Suele haber uha_ﬁéé L

guefia hendidurs en la linea media del labic superior gue pene;—jv;A



v'tré‘el borde bermelldén. Al retraer el labic se observa gue hay
un ancho frenillo redupiicado engrosadq o hiperplésico asocia-
yldo con una seudohendidura. Esto elimina el parte el pliegue mu
:cobucal de esta zoné. Frecuentemente no es posible una retrac-
cién completa a causa de estas bandas. Se han observado seudo--
L bendidqras en 9 de 22 pacientes y frenillos gruesos en todos’-
"105722 pacientes. ’
lEl paladar esta hendido lateralmente, extendiéndose é;g
'LVanqQa surcos bilaterales medialmente desde los frenillos buca.:
'ff les maxilareé; el paladar qﬁeaé dividido en una pprcién ante~~

rior que conticne los incisivos y caninos y dos procesos pala-

i:fﬁinos'p05£eriores. El paladér blando esta hendido cqmpletamen-

té"y7asimé€riéaménte. Fn'algunas persbnas se extiende una gran. .

;rza con ‘un: torus desplazado En el pliegue mucobucal inferior - °

’rhay numeroaas bandas’ flbrosas gruesas gue eliminan el surco, [

cresta’ 6sea desde la cresta alveolar: med;almente hac1a la li—-f"su

fnea ‘media en el. érea canlno—blcusplde, tenlendo cierta semejan : '

: hlendep la cresta h190pléstica inferiox y, por extensxdn blfugf-u

! eam, trifurcan, tetrafurcan la lengua; Gorlin y Psaume obsérqgl,"

‘ron sobre 12 superficie ventral de la lengua entre las dos mi~ -~

tadés de 1armism$ una pequefla masa hematomatosa blaﬁéuéciné {—: 
aprqximadamebté en el 30%‘devlos pacientes que describieron.: -
'Muchas veces hay ﬁn variable grado de anquiloglosia o lengua —*:
a£ada. A ‘

Son..frecuentes la malposicién: de los dientes caninos &
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max;lares, canlros y blcﬁépxdes supernumerarios e infraoclu-=~
slén. Se observé aplasia de los incisivos laterales mand;bulan
.res en mds del 60% de los casos tal vez debido al efecto de lasv
b‘bandas fibrosas sobre los gérmenes dentales en desarrollo y -
otros observaron dientes supernumerarios. La mandibula se ha -

" descrito como peguefid hipopldsica con una rama coxta.

12 - LENGUBv VELLOSA,

3 1a lengua vellosar a menudo denomznada lengua negra ve~
- llosa, es un proceso ben;gno caracterizado por elongacién de "
ilas papilas flliformas de foxma que parecen: cortos grueaos. Las

inapilas resultan teﬂldas y su ‘color varia desde . un amarlllo su'3>

“10 aun negro baetante 1ntenso. El procaso parece guardar re~f‘

'vlacién con las: varzaciones en’ el medio ambiente local y se su-

fpone que la tinclén guarda relacién con c1ertoa microorganxs-ﬁ

“_mos Cromofilicos, aunque los intentos por alslar un gérmen eg="

’;tofés etiolégicos, talea como los antibléticos, el hﬁblto de —»&:

 fumar, y el empleo de agentes ‘oxidantes. El color puede varia: 
considerablemente, vy 1a ;ntensidad de la c¢lorac16n suele gua£1, 

"déf felacién‘con la duraﬂién‘del éroceso. En algunas ocaaioﬁes vﬁ
{el pacxente aqueJa sensacién urente en la lengua; sin embargd—kf
_por regla general 1a lesién es agintomdtica, resultando ala:ma
do el paciente al notar el proceso.

La lengua vellosa es mucho mds frecuente en varones que

k eeifico hdn fracasado. Han sido citados algunos posibles fac—*::
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" en hembras el tercio medio del dorso de la lengua presenta pro-

i~yecé;ones,pi1ifofmes éue suelen tener un color oscuro a negro.
o karas veceé el proceso és unilateral. Microscépicamente exiéte-v‘

ﬁha‘elongacidn de las papilas fiii?crmes y notables altegacio—;'i,

" nes vacuolares de lac células epidérmicas.

e GLDSITIS MIGRATORIA BENIGNA.
La glositis migratorla benigna (1engua geogréflca) es de o7
i etlologia desconocida y se observa aproximadamente en el 1% de~

rfilos adultoa blancos y negros. Se presenta principalmente en n1~;»

',vos y adultos jévenes. Se ha sugerldo un fondo psxcosométlco.

“‘zas zonas centrales 1rregularmente perfilaaas, nec indura

das. y de color rosa y ‘rojo. y desprov1stas de paplla se encuen-

tran en el dorao de 1a lengua, extendléndose en los boxdes late

t‘:ales y hasta la punta.

Los rebordes son blen definldos, amarzllos y llgeramente

e

elevados.

La 1e816n empieza en una forma de placa lisa, brlllante, IR,

'] bastante bien definida que'tlende a hacerse mas grande Y afcqa-

‘‘lecer con'las lesiones adyacentes. El cardcter apergaminado es-

 .dé5id6 a ié pérdidé'de lag papilas filiformes. El epitelio tién
-de a ger més delgado, pero no estd ulcerado. Los patrones cam—-]
i bian \'g se desplazan a. otras regiones de la lengua €n. unos dias.
MicroscSpicamente; epitelio manifiesta numerosas piistulas’ espon

jiformes.
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14. LIQUEN PLAND
De. etiologia desconocida, el liquen plano se caracteriza
Wpéf"pépﬁlas aplanadas), eritematoéas, ligeramente descamativas,—
-]y a menudo polzgonales. puede durar desde semanas a meses y va—v
acompaﬂada de conside:able prurito. cOn la involucién, las la--'
Vpiqnes quténeag se hacen menos rojas y mds v;olaceas y luego de j‘q

.~ color canela a'oscuro.

Lésvlesiones 6rales, preéentes en. el 30% al: 40% déllés <

. pacientes se observan predominantemente en la:mucosa bucal,:len

'éda,.en&!a Yy labios. A vecesf(aproximadaménte en el 25% de to;—

’dos 1os casos), golo existen lesiones orales. pueden preceder a

lla aparic;én de las lesionea cuténeas ‘en varios aﬂos. Las tipi-

‘cag’ eaxonea e 1aa mucoaas bucales Y 1abiales .8e’ presentan L

fino encaje de pépulas hlperqueratésicas retlculares hlan
,cas Y lesiones grises anulares 0. en forma de placa del dorso de
1a lengua. En la mucosa bucal 1as 1eszones se originan .en’la -

:regién posterlor y se extlenden hacia adelante. “por lo general

son asintomaticas,_aunque es frecuente un: gusto metallco c un -~
’»“ligero malestar. Pueden verse arosiones superficialea, leslonesw

ampollares Y ulceraciones doloroaas profundas y crénicaa, puede

’ ~haber una ligera predllecc16n por el sexo- femenino.

Se ha observado la degeneraclén maligna hacia el carcznd. -

,ma de células eacamosas, pero debe ser extremadamente rara,

poslblemente el ‘liquen Nitido, caracterizado’ por pépulas”

no coaleacentea, pequefias, agrupadas, de.color carne Y. que se —f .



encuentran principalmente en el pene y caras de flexidn de los

. antebrazo;,’ha gido también observada en la lengua y en la mu;
. .eosa oral. ’

‘ Microscépicamente, el liguen plano muestra hiperquerat§

sis y acantosis con una capa granular promincnte. Existe dege- ~

‘neracidn o licuefaccién de,la capz basal y un aspecto en dien-

i"te de sierra del reborde espinoso inferior. El caracteristico-
infiltrado inflamatoric denso, en forma de banda, en la dermis’

- superior, sin el cual no es posible hacer un diagndstiéé‘defi— 

»;nitivo; contiene-linforitos maduros y ﬁaqréfagos cargades. de .~ -

piémento} La dermis inferior no es destacable, las lesiones -

;orales y cuténeas prasentan una histologia esencialmenfe slm1~"
1lar, excepto qua lag 1eslones orales,.en general, muestran me-
 nos hipezqueratos;s y la configuraci6n en dlgntesvde sierra de
1a zona reticular no: es slempre observable. '
Las alteraciones ultraestructurales las han descitb ~—+’
Johnson y Fry la lémina Basal muestra con frécuéncié'soluciéheé}
'dechnfindidad Yy multiplicaciones; Laé toanibrillas pierden'sui
‘ ééﬁsid$d electrénica 'y su éiéposicién'regular v aqherencia‘a —-f
>»klos desmésomas. que‘presentan uh estado de lisis. Se ﬁaﬁ obserw .
vado doé tiposide estructuras inérahucleares: una masailameiéf

Ly una masa unida 3’ la membrana de material granular.

15,- GRANULOMA "FACIAL,

El granulona fac1a1 se caracterika por nédulos q =lacas

rojzzos aislados, 'en-la cara, Histolb6gicamente existe un infil
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trado denso inflamatorio-del corién aupeiior y del mesocorion -
_que ‘contiene numercsos eosinéfilos mezclados con algunas célu--
1as plasm&ticas,. linfocitos, células cebadas, neutréfilos e hig‘

tiocitos

Probablemente es lo mismo gue el llamado Granuloma Trau—f ﬂ“
: ﬁético‘que afecta § las estructuras orales sobre tpdo a la,lene:
 fgua; E1 granuloma traumdtico es ulcerado, dura de varios afes a
2;ﬁnasvseﬁan$é, é hiatoiééicamante se parece al localiéado en la
“cara;' . ‘

X Se presenta ‘en cualquler edad, en cualquler BEXO -V, cura- B

'.esponténeamente. Ha ‘sido produc1do experimentalmente en’ ratas. o

 16 = GLOSI’I‘IS 'DE HUNTER.

La 1engua atréfica y 1isa observada en la anemia perni—-

ciosa es conoclda ‘cono glcsitis de Hunter y fue inic;almente -—"'“

: descrlta por él en 1909. Bl aspecto clinlco de la lengua ea in

5 teresante- eaté enrogeczda y muestra acentuadamente atrofia de—ﬂrj&

las papilas le;formea. A partir del cuxso central pueden irra—,[ :

f diar profundas fisuras. Una atrofla similar. produce en la muco-

._Ba géstrica, dqnde las células argentaflnes dxsmlnuyen en numg;'
:}6; Esta alteracién atxéfica ha sido atribufda a una Qeficiénr-
k;}ia'qietética—rélacionada con 1akincapacidad de asimilar apfopig'f"
'>damente,los'éliﬁentos a causa de la ausencia del “factor intrin

~secor.
vPor esto algunos han deducido una gimilitud con las en4‘

"~ fermedades dgficitarias vistas en auséncia del compléjobvitémi



niuo B, de donde han sugerido su semejanza c¢nn la pelagra. La -

- 'lengua pelada de Sandwith, de la pelagra, presenta muchas carag |

terfsticas similares a la glositis de Hunter. La sensacién uren
“te lingual en la glositis de Hunter y el entorpecimiento’a ve--
ces experimentado son comprobaciones especialmente importantes.’

.- Tratamiento. La importancia del dcido f6lico en el trata

< miento de la anemia perniciosa ha sido destacada recientemente.

. Este es un nombre aplicado en un grupo de componentes del come=

plejo'vitaminico B. El extracto .de higado, durante mucho tiempo,_' 

- el’método de ‘tratamiento aceptado, ya no es tan univeraalmenﬁe

t:éhpleado'como en el pasado. Se considera.que el &cido pterdil¥r‘ o

v

: glutémlco es- otro de los medlcamentos satlsfactorios. Es un com

del paclente, pero que no lmplde las alteraclones secundarias -

< el sistema nervioso central.

. '17;-'<;Loszns DE. MCELLER'.

Conoclda tamblén como g1051t13 margxnal exfollativa, se R

"caracteriza por 1as alteraciones mucosas 11nguales y ginglvales

-que pueden estar, vinculadas a una snemia.

Etiolégia.- La causa em oscura; han:sido comunicados: ca- gk

puesto slntetlco que produce gran mejoria del estado general -~'

sos de anemia, desequilibrio hormonal y deficiencias dietéticas

asociadas. Es, empero una entidad nosolégica difefenciada que =
exige su reconocimiento como tal sin duda representa-un trastor

;Vnp metabélico local, en el cual pueden ser muchos los factores-:
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"imporfantes.
: caracteristicas clinicas.- La lengua y otras superficies’
" mucosas arden y presentan zonas de descamacién. Estas zonas son
 'més pronunciadas en la lengua, en donde aparecen como eécoria-; {
‘1c1ones 1rzegulares y bien definidas. La- sensﬁcxén urente puede -
: ser 1ntensa, es rara la infeccibn secundarxa y formac16n de ci—
catrices. ‘
Eghmés frecuente hacia la mitad de la vida'y es‘més coeéi
min eﬁrlés mdﬁexes; Las itrifacionés locales, como 13 presi6n.—

‘1os allmentos ingeridos y las elevaciones’ 1oca1es de temperatu-

ra acentﬁan much£51mo el dolor.k

Tratamiento.— La terapéutica debe estar orientada hacia-

cualquier causa subyacente demostrable, De acuerdo con las cir—‘

chnStancias 1ndiv1duales estaran indicados el hlerro, levadura""

desecada, écido clorhidrlco d;luido y hormonas estrégenas.‘

ﬂ,Localmente. -son. benef;ciosos los colutorios: alcallnos -

qilﬁidos)~ha dekapllgarsa la evitacién de medlcamentos.

| 18.- GLOSITIS SIFILITICA.

' Es’ importante una mencifn especial de esta alteraciéan_}

‘en cuanto no es raro verla con leucoplasia y carcinoma epider—

-moide. La glositis se presenta més a menudo genexélizada en la ..

superfic1e dorsal, pero puede comenzar en zonas por manchas.,—
Se produce una queratosxs que orlglna éreas blancaa. Un alrede» o

dox del 20% de las_ lesiones se desa;rolla una disgueratosis, = .
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~la que cuando no tratada. puede convertirse en un proceso mal:.g :
‘no. Es probable que la intensa reaccién :Lnflamator:.a sea raapon"
‘ sable de ‘este cambio gue, claro estd, es irreveraibﬂ,e. El trag_gy
-m‘i;ent‘o de- la éifilis, por lo tante, no produceruna regresién dg
i;av leucoplasj.a. »
7 - Los dientes de Hutchinson son anomalias hipoplésicaa ca-
j racteristlcas de la. sifxl:.s congémta, suele afectar a los inci',

sivos y resulta de - 1la completa actividad de los centros de desa-

rollo. Resultan muchas formas anormales, ‘una de las cuales~ es<

té dada por el esttechamiento del dismetro mes:.odmtal. que va'i’

aiaminuyendo hacia el. borda mcxsal Dn otros casos se ohserva— g

una'muesca del n\lsmo borde En -esta’ c:.rcunstancia la causa de -

depresién centx:al es 1a’ perdlda del 1obulo de desarrollo cen-—-—‘
tral Ha de recordaxse que en 108 m.fios con 81filis congénita -

pueden producirse otras alteraclonas h1popl§81cas como resulta—l.

‘do ‘de’ serias perturbaciones nutritivas o infecciosas.

' . Histopatologia.~ La alteracién histolégi‘ca. caracterzisbtu

. ".cé c‘lek 1a ai:ilis,res‘ide en y alrededor de los vasos aam_:;l_xf.n’ec:jsv,kka
"IJX‘laV distribucién perivascﬁlar de pequefios linfocitos y algunoé—

‘ipllasmbcit;a_sx. Sé produce una proliferécién endotelial que‘ da' poxi

I,’,'rea’uljt;ado el espésamiento de las paredes vasculares y.una fra;n-_v‘
ca invasién de las xﬁismas por =1 exudado inflamatorio. Este le;s”_

¥ gumamente ‘denso ¥y puede alcanzar-las mdximas profundidades del;:

corion. De igual modo se observa con frecuencia una considera~

ble‘pzuliferacidn fibrobléséica,y edema. En la lesién caracte-
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-~ “rigtica la cantidad de vasos sangufneos y la cantidad de las -
Ellgaioneé vasculares. Al pasar el tiempo, estas modificaciones~
</ ya no son tan notables, pues la proliferacién fibrobléstica ;g:
. duce el'hﬁmero @e vasos en la zona. En la epidermis se aprecian
carmenudo, acantosis, degeneracién hidrépica e hiperplasia de -
:;;a cabaAgranulqsa. En-la sffilis nodular las operaciones son -

:ESanialménte las mismas. No‘obstante, las alteraciones degquf‘
'jééﬁiVBs secundarias resultantes de la éndoérteritis obliﬁeran—
=t dé 1o§‘vésoé de la(zona se haéen presentes en las lesionea<

“.mas viejas. ‘El goma es una les;én granulomatosa con fozmac16n~

'fg de’ tubérculo, células epiteloides, célnias’ gigantes. leiere de
1la tuberculcsa pot estar vascularizada. -
i Leszén primarla - Es ‘notable ‘la gran 1nf11tracién del -
vi‘icérlon por llnfocltos, plasmocxtoa y macréfagoa sueltos, junto,;.

bcon una prollferaciGnkdel,tejldo endo;elial y el fibroso, ‘Cer-.
'{TEE:AEiia'supeffiéie éondevla'ﬁiéérécibn es pgobable, son comq:ai“
"u’neé'ldayiéucdcitos ﬁeutréfilos, 1 menudo es notébie 1a capaci; 7
k,fdad‘de’reaccién del epitelio cerca del borde de la lesibn, es~ 7
taﬂ;a'QQé'a veces se hace un‘diagnéstico inéorrecto de carging:
ma esbihocelular. Esta similitud es muy impcrﬁante. En ph anéf‘
iisis reciente‘de 4Q1 lesiones carcinomatosas de éste‘tipo, un
nimero sorprendente habfa sido tratado como sifilis antes de -
alcanzaf el diaénéstico éorrecto.

Lesién'secundaria.— Aguf el infiltrado celular es simi-

lar en tipos de células a los vistos en el chancre; pero no es
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tan'intenso porgue la proliferacién endotelial y fibrobldstica
‘han sliminado, en razén de su abundancia, a gran Parte de su -~
"exudado, La actividad del epitelio pavimentoso estratificado de
:.reEubrimiento y adyacente es extremadamente variable, pero en -
:agenerai no es tan intensa como la vista en el chaqcro. A menudo’
_sgkpfodﬁqe una ulceracién e infeccién‘secundaria, de-modo'que'é

:‘los.frotis muéstran abundantes microorganismos, en particular -

,{Hel espirilo de Vincent y el bacilo fusiforme. Esto ha 1lévado-:w

Ifé;mucpos diagnésticos erréneos de infecciSn de vincent. -

.Lesidn terciaria.— El centro de la lesi6n muestia uné*zo;

na de necroais homogénea bordeada por capilares proliferantes,

'tlinfocxtos, plasmocitos b macréfagos. A veces hay célulaa glgan
tes. multinucleadas. La vascularizacxén de esta reaccidn, como -
;ya*se mgncxoné, es una diferencia importante ‘con:la reaccién;-—~=»
4é§f6ciada en la tubéréﬁloéis.'Lé marcada endéarteriéis,‘ofra ;a;

;‘racteristica 1mportante, es més destacada en relacién con los -

f”casos menoxes. Ea dlficil demostrar 1a presencla del microorga— ;

:ismo—en 1a goma.
Tratamiento.- E1°tratamiento no especifico: arsénico, == -

B me#¢0iio yybismuto, administrados durante un largo pgriodo Au=w

fante al'cuﬁl se mantiene el paciente bajo eatrecha'observaéién;

‘Han de tomarse precauciones para impedir la extensién de la epn~.

fermedad . a pacientes 1nocentes durante la primera etapa del tra

tamiento. En fecha mds reciente se ha demostrado muy eficaz el—

"empleo de la‘ penicilina para el tratamiento dé la sifilis,en Sl
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sus primeros momentos. Se emplea penicilina procafnica en dosis

de 600,000 uhidades por dfa durante diez dias en pacientes ambu

latorios. para los hospitalizados se recomiendan 50,000 unida-=~ -

des de penicilian‘cristalizada en soluciénkécuosa, admlnxstrada

'cada doa horas mediante inyeccién 1ntramuscular, durante ocho ~ - :

3dIas. En algunos cagoi se hace necesaria una segunda dosis de -

';,inyecciones.

Ha a;do enpleada 1a aureomicina con resultados favora---

atencién en forma de colutorios y antlaépticos moderadoa para -

zimpedir o reprimir'la infeccién secundaria.

.19 - GLOSITIS TUBERCULOSB.

La lesi6n 11ngua1 es 1a 1ocalizac16n més comﬁn, puede inf

gintraoral no ‘es muy,comﬁn;'Robin ha116 solo 72.casos.en 5000 palm

'.cientes Y cipes 4 en 2800 pacientes también tuberculosos. La -

kcavidad oral Las leslones ne son suficzentemente caracteristl—

-;cas como para que se lag pueda reconocer clinlcamente Yy es8 solo

por la blopsia o por “los estudios bacterloléglcos que se puede=~

Vpbles: pero han de acumularae més datos antes de’ que pueda valo-ﬁ

rarse debldamente su aplicacién. Lasg lesiones bucales requieren7”> 5

:fectarse secundariamente Yy ser- muy doloroaa. ra. manifeatacién = ,;w7

;lengua pazece ser la més afectada que cualquier otra zona de la, s

alcanzar una 1dentificac16n pogitiva, La tuberculosis local pue S

. de ser observada. en pacientes sanos en los demds. aspoctos, pero

‘.es més usual gue surja en heridas o exosiones de la mucosa que~ | :
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”-ég infactan con el Micobacterium tuberculosis presente en la sa
<viiva de los paéiéntes con tuberculosos pulmonar., Las lesiones -
en forma de fisuras profundas, irregulares, como resquebrajamiqgi
© tos; pueden infectarse secundariamente y causar un fuerte aolor;

No estd -claro si las lesiomss comienzan en forma de tu-- -

'“bérculos debajo del epitelioc, a lo que sigue una descamaclén, [}

;si comienzan como zonas necréticas con la subsecuente formacién,r

Lxde tubérculos en la base y en los bordes, Ha sido comunicada 1a v

i, existencia de una glositis tuberculosa, pero es improbable gue- -
E ey e v : : P I
;,esa'dasignéciﬁn esté garantizada, puesto gue no es comin una am
‘fblia_invblucraéién de los tejidos orales en esta enférmedad. Ta v

'7u1cerac16n generallzada una lengua cargéda'o una evidencia de4

uqueratosls pulmonar no. estan necesariamente relacxonadas con -~

'una cosa que sea una hlgiene ‘bucal pobre: 0. una irritacxén localp

Tratamiento.- La actlvldad del proceso tzene mucho que-
‘fver con 1a seleccién de la terapéutlca Los’ antxblétlcos como,-
ffla est:eptomicina; han tgnido un éxito razonable.

Las lesiones minimas responden mejor con el reposo. en ca

ima,lréyestreptomicina puede: generar una resistencia de las cé—s‘
f’pas baéteriaﬁéside modé que, si‘se reguiere un tratamiento mas~ .
,fagr351vo, los resultados serfan decepc;onantes. :
Ni la estreptom1c1na ni la dihidroestreptomicina han da-,
'do resultados aceptables en las lesiones fibrosas.
Las lesiones locales reguieren limpieza y culdado para =

impedir 1% infeccibn secundaria. Son dtiles la irrigacién, los--
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V”colutoinS y. los antisépticos moderados. Cuando esté indicado-
deben emplearse los procedimientos sintomdticos. Estas lesio-—- =

"nes deben ser eliminadas qguirlirgicamente y han de examinarse -~

o hiétolégicamente. si se confirma, los pacientes deben ser remi
tidos 2l médico parS un examen completo gue excluya la tubercy

"~losis pulmonar, La recidiva no es apreciable, en particular en

' pacientes bajo £ratémiento.

: zd.— GLOSITIS VENENATA.

L Lar reaccién ge 1a nucosa lingual 2 las sustanczas lleva

’das a 1a boca o al contacto da 1a lengua con 1os labios puede —v
illevar a 1a formacién de zonas - 1rregulares, ro];zas y dolorosas.
A vaces es afectado todo al 6rgano y con mayor frecuenc;a resul_ﬁ"

‘tan involucradcs la punta de la lengua, 105 bordes 1aterales y—»f~

superficie ventral. pero suele seguir una lnflamacién v ede—_ff

.:ma de 1a 1engua,kcon agrandamxento del ‘Srgano que hace p:esién[

fcontra 108 dientea o- 1a prétesis.ﬁ

Fsto puede ser sufic1ente para provocar 1a mordida ‘de 18“

‘1engua, que ‘llega a sexr muy doloxosa. A veces acompaﬁa a esta —Af"

reaccién una hipertrofia‘de las papilas filiformes, 1ovcual,es-‘ )

- té-relacionado con la gloéitis que ceusa las criptas ihtexpaﬁi—

lares se vean repletos de restos.

21.= ‘GLOSITIS VARIOLOSA.

La viruela es una enfermedad contagiosa en 1@ chal se»-;'
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dgﬁtacanrla elevacién de la temperatura y otros sintomas téxi-
cos. La viruela boba es una forma moderada de esta enfermedad-
"que presenta una ﬁajé’mortalidad alrededor del 1%. Es una. en--
'ieimedad pér virus gue tiene un periodo de incubacién de unos-
Vfdiez’dias, que suele comenzar con escalofrfos, vémitos dolor =
‘_‘ée espalda’y ae cabeza. Se reconocen tres tipos - de lesioneé cu
',téneas- circunéctipta. conf;uyentery hemorrégica,'todas de'elg.
vada mortaligad.
Etiologia.- El agente etxoléglco es el virus de la vxrue

*: la y auele haber 1nclusionea asociadas; la gue se cree reptesqgj

tan microorganiamoa simpllflcados.

Caracteristicas clin;cas.~ Aunque las man;festaciones cu

L registrado scbre el aspecto de las quo afectan las’ superf1c1$s-

nizar de la nucesa bucal, las 1esxones, aunhgue pueden comenza;-';,

como pépulas, terminan &n dlearas como realizadas con sacaboda-

"  dos antes que . como pdstulas. A menudo se ve involucrado el pala
dar, asf como 13 mucosd del carrillo. La congestién de ‘la len--
gga‘exp:esada como glositis variolosa, se produce con una sénsg

-.¢ién urents y dificultad en 13 deglucién:
Les lesiones orales varfan de tamafio y reguieren el tra-

. tamiento de la infeccién secunderia gue es terminal y persisten

A e - . :

-1 i

Histopatologia.- L2 pdpula iniciasl acumala liguido &l <=

téneas ran sido muy descritas y son’ blen conocldas, poco es - lo—, o

fmucosas. A causa del carécter hﬂmedo, relatlvamente gin querati B
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. 'ﬁiempo que se p;oduce la formacidn de vesficulas. El material --
que encierra es opaco y mds atdn al establecerse;as pistulas y;
klas \ilceras. Las lesiones intraorales pueden ser invadidas por-.
una-diversidad de gérmenes; pero en este aspecto secundario el-
: estreptococo es el de ~mayor 1mportancia eventualmente se px:odu-
o 'ce ‘la’ curacién de las tlceras abxertas, pero no dejan lag cica- o

; trices hundidas de las  lesiones cuténeas.

Puede observarse como una sugerenc:.a de 1a forma hemorré

gi'c,a,;percs as.rara relativamente en asociacibn con,bleaiones org .

sl

,221-.?'IENGUA'GEOGRAFICA '
. CQnocida tamblén como "gloa:.tis exfol:.at:.va marglnada" "y
’"descamacién errante de’ 1a lengua",‘ ‘ge cnracteriza esta enferme

dad por 1a excesiva produccxén de queratina- de aqui este nom—-,

vbre." .
" Etiologia.- se desconocen las causas de ].a “lehgua geogré"
‘:vrfica,’aunque hay ciertas ev;dencias que indlca que pueden estar 5

;actuando una perturbac;\.én neuroldgica. El trauma local pa:ece -, 

- agr;var su. cuxso, pero al parecar no_tiene importancia etiolég_i_‘
ea.

) 'Hay.que considerar lé poéibilidad de una perturbacién =~ : -

‘congénita en particular en vista de las muchas anomalias que =-
afectan ‘la lengua y la persistencia de la reaccién. - - -

caract;risticas clinicas.~ Mc Carthy (1931) 'observé 55 -~




casos en 2,300 pacientes (2.4%) mientras gue Halpern y sus. cola
bbradoree hallaron 34 casos en 2,478 pacientes (1,37%). Es lige
v 'raménte més frecuente en mujeres y no hay:diferencias raciales.
 En apériencia los nifies no resultarfan méds ‘afectados que los --
adultbé.

La modalidad clinica es mds varlable. Hay zonas alternan .
1'tes de hipertrofla y atrofia de las papllas filiformes y en-las
u”zqnas:de atrofia las papilas fungiformes sobresalen en relieve=  ‘f
eﬁ é%&g :djizas irregulares. Suelen estar bordeadas por una zo—L L

na de qdeiatbsis que apareée blanca, y de tanto-en tanto Q#ria—~

'au posiciéh y forma. Este es un résgo caracteristicol El color= -

xde las zonaa afectadas también varian de tanto en tanto, y va-=

ia deade un rogo apagado a’un rosado brlllante. A veces se pro 

ducen ulceraclones en los centros. La velocidad con 1la qua se =

5mcd;fica esta disposicién eg extremadamente variable, puede sert,
'muy répida o transcurrlr solo en un: largo periodo de inactivx—-
ad.. Ademés varia su extensién. Puede haber oprtunidadns en que->
w sean apenas dlscernibles, con 1a apariencla de que la’ enferme--
'dad haya desaparecido, Yy en otraa ocasiones puede estar involuf
crado casi el total de las superficies dorsal y latarales. Ea;?
‘motivo comin de queja una sensacién urente y @ menudo aumen;af
nasta qlcaniar proporciones graves,
7 . Histopatologia.- El epitelio muestra lag altetaciqué;“
principales: hipgrplasia, edema y gqueratosis. El patrén de ié

hiperplasia semeja, en cierto modo, el de psorfasis, en:cuanto-
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ias prolongagiones epiteliales se extiende en profundidad en -
el corion y adoptan una confiquragién redondeada o en tuﬁo de~
 epsayo. El tejido conjuntivo intermedio se extiende préximo a%
la superficie, ot;a gimilitud con la psorfasis.

‘A causa de estos rasgos, en un pasado se dié ese,nombrg

‘a ‘esa enfermedad. Una reaccién inflamatoria crénica méé bien =

derisa se extiende por toda la mucosa de sostén y suele llegar-"
'.hésﬁa el misculo aubyacente. Se'pzoduce una dilatacién de‘loﬂér,h‘

"espaclos vasculares, pero esta quizé sea upa reacclén del pro=.

'-cOcitos y,macrdfagos,rEl~tejido del borde de las p;acas‘preaeg";,%

. & queratosis, como pod£a espe£a;sa.>Cuando se ha producido la -

Thlcéracién el epitelio superficial ‘aparece denudado y- reempla<

- tleucocitos, células descamadas 3’ otros restos.‘
e . Tratamiento.- Ccomo’ regla ganeral son raroa los sintcmas
 graves- por lo comun, en muchog cagos no esté 1ndicada una teQ~
‘ﬂrrapégtlca especifica.
‘A veces éxiata una’senaacidn urente y en élgunos'casos &; 4
" hay una ulceracién; Ante estas comprobacibnes se tornainecesé—— '
rio tratar las reacciones secund;rias. ron esta enfermedad; 8@~
encuentran a menudo defectos congénitos de la lengua; esta aso-
' ciacién puede ser una mera coincidencia, no obstante pareéen’;-
“los responsables de la glositis secundaria que produce- 1a sensa

¢cibén urente y.llew2 a las ulceraciones ahlertas en raros casos,

kceso inflamatorio Se ven’ linfocztos plaamocltos- a veces leu—.”

‘zado por -una zona fibrinosa en’la cual estén entremezclados -~i">



C§nv1ene efectuar la limpieza de la lengua mediante un -

:sﬁdve tratamiento de frotar de su cara dorsal. Esto debiera ——-
‘pfgcticarse una vez por dfa, preferentemente por la mafiana y‘ha
dé’poperse cu;dado de no.lastimar la mucosa. Resulta muykefiéaz

 un bajalengua que, apoyado por su borde, se lleva contra el dox

“go de 1a lengua desde atrds hacia adelante,

23 = PSORIASIS.

Se desconoce la causa de 1a psoriasms, muchos creen que—

Zseé una infecclén diracta, mlentras que otroa han inslstiao en jf
la,impo;tancia de un alerggno.'Eg un ndmero so:prendente de ca— 
.5055(30'51 35%) parece habér uns disposiéiéh familiar;
7 La psoriasls es una enfermedad crénica con periodos de -
jagtividad Y reposo. A causa de 1a tendencia,-en afion pasados._a
usar el término psoriasis para qua ahora .se éonoce como "paqui—“

fdermosis oral y Leucoplasia", tiene un interés especif;co para~ff"

'f'el odontélogo.

1

caracteristicas clinxcas.— Las lesiones de la piel aparef

rcen como ‘zonas rojizas e irregulares de tamafio variable. En 1as. k

. éreaa er;tematosas.se ven escamas que en: forma continua se exfo

‘lian. Por 1gual mujeres y varones padecen esta afecc;én, que‘— B

puede inlcxarse a cualquier edad. El nimero de casos que presen
S ta lesiones bucales ha sido objeto de comunicaciones diversasy-.
pero hay dudas acerca de su rareza.

Al parecer la mucosa del carrillo seria su locaiizaCid
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'}piéferida, aungue también se han hallado lesiones en el pala--
dar. Sus zoﬁas pequefias, limitadas como puntos, gue varian‘en—,
“‘color desde un blanco opaco & un rosado, la superficie de:1la -
_iesién puede ser barrida por un raspado, y revela una ﬁlcera‘—
rojiza y a menudo sangrante,‘la referencia frecuente a la simi -
‘,1itud hay ;n lo egencial. Las leslones de psoriasis se relaciol
y nan con. la p051c16n de los extremos de las papilas de tEJldO -
 congct1vo que se.extienden casi hasta la superficie externa»y
f:sﬁélgg‘éxiétir solé"dos o tras capas-de células para recubrix
flas} de aﬁi'él color.rojizo.y la facilidad con gue 5angraﬁ.,ﬁh
‘ﬂfveces existe una sensacién u:ente ' puede producirse una ulce—u
‘,;racién ablerta cuando se irrltan las leslcnes. Bajo tales cir—
 ‘cunstancias puedetexperimentarse an dolor consxderable La pre
’ ‘senciu de mlcroabacesos en la capa cérnea, lo que constituye -
.‘un rasgo destacado de esta afeccién, puede permztir la forma——;
;c16n de ulce:aclones ahlertas con 1nfecc16n purulenta aguda.t
Histopatologia.— En la psoriasis activa hay una notoria:
,.ééraqﬁeratosis con una hiperplasia regular del epitelio. A ve-<
" ces ‘se-ven zonas alte?nantes con hiperqueratosis, én particué-
'1ar en- la forma aguda. Las papilas del tejido conjuntivoradoé-fﬁ
tan una forma en clava en sus extremos y se extienden hasté ;-
cg:qé de la superficie. Contienen muchos capilares dilatados -

notorios:‘pero no se observa edema en esas zonas. Pueden p?odg
cirse microabscesgs en la capa cbrnea, aungue ello no es esen-;:

cial para el diagnéstico. Estos abscesos contienen leucocitos; -
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que migran:.a través de la epidermis y constituyen un contraste
“eon’'lo visto con la micosis fungoide en la cual los linfocitos

"j llehan el Befecto. El corion superior muestra una inflamacién-

: 'perivaacular difusa consistente en linfocitos y leucocitos, ==

‘v,sugirié puntos de’ dzferenciacién entxe psoriasis Y. 1eucoplas;a{

.

e con algun macréfago.
: 1a distincién de la psoriasis de la neurodermatitis‘diggr;”;
" minada (écéema atépico), del sifiloderma psoriasiformé y de — i

: ciertas leslones de. la micosis fungoide puede ser dlfic11 El-‘ _
',Lliquen plano ¥ 1a paquidermosis oral Lamb;én pueden slmular ==
‘;;una psoriasis, en partlcular con 1a hlperplasia ep;telial.k
" Bradshaw’ comunicé tres casos de psoriasis con- estudlo —;?
‘clinico e histopatolégxco. todos presentaban los rasgos genelaf):
les ae la afecclén.’,f

Levxn comunic6 un caso de psori351s del paladar Auro y- i

Tratamianto.— Dasconocxda la etiologia‘ el tratamlento-'.
‘f‘es dlfic;l cuando no existen factores de compllcaczon no esta .
zndlcada ninguna terapéutica especial.

Cuénao la infeccién es a‘pIECLable, hay que trata#ia, toa
co;uﬁbrios suaves.y uha buena‘higiene bucal son -la méxiﬁa’ihp§ir

;ftancia; puade ser ventajosa. la aplicacién de violeta dé gencia-

‘na_en soluciones moderadas,

24,- NECROSIS LINGUAL ISQUEMICA,

Es un raro trastorno, que se supone Becundsrio a una em-
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belia y a una enfermedad acloesclerética generalizada, Una ex—

f"gelente revisién de los casos publicados es la de Freedman y -

Hooley. Es posible que estos casos publicados sean ejemplo de- .

‘afectacién lingual en la arteritis temporal llamada (arteritis
. ',de células gigantes). Han sido comunicados varios casos en los
‘gue_se ha observado palidez, claudicacién intermitente, .0 una .

franca gangrena de la lenguai




CAPITULOC IIX

ENFERMEDAD GINGIVAL

i Papei de. la inflamacidn en la enfermedad gingival
i Bvolicibn, duracién distribucibn de la gingivitis

- Caracteristicas clinicas de la gingivitis

1.~ PAPEL DE LA INFLAMACION EN LA ENFERMEDAD GINGIVAL

La gingivitia,‘inflamacién de la encia, es la forma m& s~

comﬁn de la enfermedad ginglval. y

las fcrmas de enfermedad gingival, porgque los irritantes loca~-

es que producen lnflamacién, QoMo la placa dentarla. materia ~

ﬁ gingival

La inflamacién se halla casi siempre presente en todaa‘~u :

alba ¥ célculos son extxemadamu te.comunes, y‘los microorganis-a'f

kams y sus productos lesivds astan'alempre presentes en el medlo'*

La inflaﬁacién causada:poﬁfla irritacibtn local origina f;-llk”

AR ,
~dos-gingivales.

éémbios‘degenerativos necrdticos y proliferativos'en los teji-~= -

Hay una tendencia a denominar todas las tendencias de en

fermedad glnglval con el nombre de gingivitis, como si la infla
macidn fuera el Gnicos proceso patoldgico que interviene. Sin -
-embarge, en la encia ocurren. procesos patoldgicos gue no son-~-

‘causados por la irritacibn local, como atrofia, hiperplasia y -

. neoplasia. No todos los casos de gingivitis son obligatoriamen:

te'iguéleé por el hecho de que presenten alteraciones ‘inflamato-




’ rias; 'y con frecuencia és preciso distinguir entre inflamacién
y otros procesos patolbgicos que pudieran hallarse en la enfer
vhyledad gingival.‘ ‘
Bl papel de la iﬁflamaciﬁm en casos aislados’ bde gingivi
tis varia como sigue:
I. La inflamacibn es el cambio patolég:.co primario l‘m:.— :
: co. Eéte es, con mucho, el tipo de enfermedad’gingival de‘mé\——,
“yor' frecuencia, :
2, La inflamacién es una ca;acteristica secundaria, - v#-'.

e éuperéuesta a una'enferm°daci gingival de origen ’general. ,Poi —f

ajemplo, es comfm que 1a :Lnflamac:x.fm complique 1a h:.perplasi.a—-’:,

. gingival causada por la adminiatracién s:.stemética “de D:.lant:.—”

3 La inflamaci&n as al ‘factor desencadenan’ce de alterak.‘.

: fkciones clinicas en pacientee con estados generales que por si— -

m‘smos no producen enfermedad gingival detectable desde el pun .

: ,_to» de y@.gtja‘,glinico.i Son ejemplos ‘de esto J.a g;.ngivit:.sr cjel -ff-
:iexﬁha;azo vy la gingivitis 1§ucémiqa. LI
*s‘xiowc:orij,nuni\‘.cmux DISTRIBUCION DE LA c;mksxviﬁs,
e »Evolucién y-duracién : » 7

7 ‘ Giﬁéivitis Agudaz:- Dolorcsa, se instala rqéenﬁinAmenﬁé y

s ’de poca  duracién. 7 R

Gingivitis subaguda: Una fase menos grave que la atec

cibn aguda.



Gingivitis Recurrente: Enfermedad gue reaparece después-—
iiciler haber sido eliminada mediante tratamiento, o que desaparece-
B evs:é‘o‘nténeamente y reaparece,
Gingivitis Cyrbénica: Se instala con lentitud es de larga- :
“drurat‘:ibn‘ e indolora, salvo que se complique con exacerbaciones~
,aé_udas o subagudas. La gingivitis crénica es el tipo m&s com@n.
qu' pacientes pocas -veces recue:;dan haber sentido sihtomés agu=
dos; I;a gipgivitis crbnica es una lesién fluctuvante en la cual- ,

“~1as -zonas ' inflamadas persisten o se tornan normales y las zonas-

'normales ‘B@ inf],aman;

Distribucifm

Localxzada. Sek 11mita a la encia deb un solo d:.eﬁte -} un-'
rupo de ‘dlenta. : - o ‘ : ’
General:.zada. Abarca toda 1a boca.‘

Max:g:.nal Afecta al max:gen g'Lng:.val, pro puede c;mcluir- B

_una parte de 1a encia insertada contigua. '

e Pap:.lar. Abarca 1as pap:\.las :.nterdentarlas'y con frecuen-'

ia sé‘ -extyiende a’la zona adyacente del margengingival. Es c_o—:

mﬁn qﬁe afecte a las papilas y no al wargen gingival; los fprkii'ne'—. -
xos signos kde gingivitis aparecen en la paptla. .

: Difusa: Abarca la envclka marginal.' 1ak'inserta Yy papila in—y o
“ terdentaria.
‘La distn.bucibn de la enfermedad gingival en casos éart:.-“_ :

culares se describe mediante la combinacién de los nombres, ante-~
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“riores, como sigue:
Gingivigis marginal localizada: Se limita a una &rea de
la ‘encia maréinal, o més.
Gingivitis bdifusa localizada: Se extie’nde’deadé el ma;;—
gen hasta el pliegue mucovestibular pero’ en una area 1ocal:'>.za-—v'
'\ dé (limitada).
‘ Ging:.v:.tls papn.lar‘ Abarca un espacio interdentario o ~
k mﬁs, pero en una &rea linu.tada.. v

Gingiv:.tis marginal generalizadas Compx:ande la encia -~~

marginal de todos los dientes.,. Por lo general, la 1eai&n afec-
ta tamblén a las pap:.las Lnterdentarias. 7

- Glngiv:.tis diEusa generalizada. Abax‘ca toda 1a encia. \;‘
Por 10 comCm. tamb:.én la mucosa bucal se halla afectada, de mo
k,‘do que el 1i.m1te entre ella ¥ 1a encia :.naex:tada anulado. Los-_
"astados generales est&n comprendidos en la etiologia de 1a g;___y
"g:.vitls difusa generalizada, excepto en casos cuyo origen €s =

“una afeccibn aguda o irr:.taclén quinica generallzada.

: CARACTERISTICAS CLINICAS DE.-LAS GINGIVITIS

Al valorar 1as caracteristicag clinicas de la glngiv:l.——;‘

. véis &= preciso ser sistematico. Hay que estar en guardia con-—’j‘
tra élzhacho de ser distraido por hallazgos espéctaculareé Yy :
perder de‘\'ista fenéme;aos menos‘,:‘llamati.vos que pueden ser de —
igual Vir':\pox:‘tancia diagnéstica»,_-’:si no mayor.

El enfoque clinico sistemitico exige el exémen ordenado
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.dela encia y de las siguientes, facilidad de hemorragia y dolor.
Esta. caracteristicas clinicas y los cambios microscfpicos gue ori

- ginan. cada una de ellas se explican a continuacibn,

/2.~ CAMBIOS DE COLOR DE LA ENCIA

'Céh\bios de color en la gingivitis crbénica

éaﬁ%oiogia de la:gingivitis crénica

;‘Me;di’asAlunas t#auiuéticaé" e : el
Can\ﬁipé’ée color en la gingivitis_ agdda

'P:L.;gxﬁeni:aéiones metélicas

Camb:.os asociados con otros factores localas b'd generaleé

Cambioa de COlDr en la Ging:_v:Ltis Crbnica

S Los cambxos de colcr son signos clim.cos muy u%\port%mteé ;
enla. enfermedad gingival, y:la ginngit:.s czénica es la causa -
cémﬁn. »
Comianza con un a:ubox: muy 1eve, Y después el color pasa’-‘

: . una gama de diversos tonoa de .r.-o;; o, azul rojizo b4 azul obscu-, B

: kk_zbzo, a medida que aumenta 1a cronicidad del proceso inflamatorio.

3 cambios aparecen en las papilas J.nterdentanas by sa ext:.enden B

: hacia la encia lnsertada. El diagnéstlco y el tratam:.ento apropia

dos demandan la comprensibn de los camb:.os tisulares que alteran—~_
‘el color de 1a encia a m.vel clinico. Para alcanzar tal compren_-—-
fs:.én, lo mejor es restraer.la patqlogia de la gingivitisg desde.' e

‘' sus comienzos. : : R
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PATOLOGIA DE LA GINGIVITIS CRONICA

Los microorganismos bucales sintetizan productos poteh; 
‘ciéimenée lesivos capaces de afectar la substancia intercélu-—‘:
“lar del epitelid y de ensanchar los espacios inﬁercelularéé pa
} Ea pennitir que otfos agentes dafiinos penetren en el tejido ==

<. eonectivo. La primera respuesta & la irritacibn es la eritema,

“estd sefialado por la:dilatacién de capilaresy aumento del flu '’

Adel color rojo es consecuencia de la- proliferacién capllar, 1aj'
~formac16n de numerosas asas capilares y el desarrollo de anas—
tomosis entre arterias y vénulas. Cuando la inflamacifn se ha—l
 ce crénlca los vasos sanguineos ‘se 1ngurgitan Y congestlonan,

‘jel retorno venoso esta dificultado ¥ el flujo sanguineo se di-"

;ficulta por que sa espesa.
o La consecuenc;a es8 una anoxemia de los tejidos que aﬁa—‘
de un tinte azulado a la encfa enxojecida. La extravasacibn de;»
Je;itrqq;tos en el“tejldo conactivo y la descpmpoaicién de ;a -
iheméglobiné’énsuapigmentoa inﬁensifica el color de la aﬁéia i
'y.és;frécuénte que origine una tonalidad negruzca. :

~En la gingivitis cxénica el microscdpio electrbnico re-

i vela gue ios'eépécios intercelulares del epitelio del sirco sgl.
halian agrandados:y contienentuiprecipitado granular,'fragmene*
thoa qelula;gs,rleucocitos; principalmente plasmocitos y grany.

» los lisosbmicos de la neutrdfilos en descomposicibn., Los liso-

“Bomas proporcionan hidrolasas &cidas que pueden destruir el ég

Sl jO'sahguineo que ptoduce el rubor inicial. La intensificaciéﬁ-  R
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lfléggno y . otros componentes tisulares. Hay bacterias sobre la su~-
“perficie y debajo cé&lulas parcialmente descamadas, pero no en =

-los espacios intercelulares entre las c&lulas epiteliales,

Con el ensanchamiento de los espacios intercelulares, las’

“uniones intermedias estrechas desaparecen y los desmosomas se ;:g D

ducen. En ias células epiteliales aumenta la cantidad de grénu-—.. ..

‘los de ‘glucbgeno, la mitocondx::.as se hinchan y-la cant:.dad de -

k-,'crestaa dismlnuyen. La dea:.ntegracién del contenido c:.topl&smat,a

}co b del nﬁcleo precede a 1a muerte de la célula.

En el teJldO :conectivo puede habear neutréfilos, l:.nfoci- :

: tos. monoc:.tos, mastocitos y predom:.nio de plasmoc:.tos y grénu——

:4 los de lisosoma. A la rotura inlcial de 1as fJ.bras colégenas si-_k-""

ue 13 genetacxén de focos en 1os cuales el cclégeno esta comple‘

mente destruido. Hay una relac:.én inversa entre ‘1a’ cantidad —-A
e haces colaganas y 1a cantldad de células inflamatorlas. La ag e
;-"tividad colagenolitica esta acelarada, la. colagenasa, normalmen-—y
"Vte ~presente’ en el tejmdo periodontal, t;ambién es producida por '-L i; '
"‘bacterias v células :.nflamator;xas. : ' ; ‘
L al prlncipio la lamina basal es res:.atente a 1a eros:.bn,
‘k‘pero al intensificarse la inflamaci6n Be produce 1a ruptura de -
. la continuidad, por la cual emlgran c&lulas epitel:.ales hacia -
el -tejido conectivo. Hay zonas en donde esta obliterada la ;n——'
i texfase del tejido epitelial y conectivo, o
La actividad proteolitica aumenta; las enziljnasﬁhri.drolyirtj.—:

cas, la fosfatasa alcalina y &cida, la beta glucosidasa, la bet‘a'



: ‘ga].‘a'ctosidasa total esterasa, la aminopeptidasa y la citocromo-
'xidase’i estédn elevadas. Se comprueba la prescencia de lisozimasj.
_' y‘,écido‘s siﬁlico., v di;minuyen los polisacdridos y el RNA. El -
'ﬁp-lasn‘\inégeno, precursor de la enzima fibrinolitica plasmina, --
‘componente normal de la encia, se hallan en mayorés cantidades-
i durante inflamaciones levesy en mer;ores cantidades en inflana¥ e

ciones moderadas e intensas.

Hay mayor cantidad de sulfhidrilos en el epit:alio en prd :

- .,byliferac:.én de 1as :Lnflamaciones y.en el ;ap:.telio degenerado dig"
) minuyen © no los hay., .
Los d:.sulfitos, ausentes en el epitel:.o en proliferaci6n~"

‘:—dishinuyen en el epitelio degenerado yestan‘ presentes en. los ==

"J.eucoc:.tos. En el tejido conectivo se. hallan aulfhi.dr:l.los tanto‘

"en los 1eucocitos coho en Bus local izaciones normales. E1l gluc6 :

’geno desc;.ende en el ‘tejido conectivo inflamado ¥ 8o eleva ‘en

‘el epitelio en proliferacién. El consumo de oxigeno se eleva -

‘cuando la ;\.nflamacién se leve y deaciende cuando es intensa. ;

El desplazamiento de la relacién de epltelio y tejido co
bnectivo contr:.buye al camhio de color que se observa clinicamen'
ol 'te. El ep:l.tello prol:.fera y los brotes epiteliales se profund'l—
’ zan dentro del tejido conectivo. Al mismo tiempo, el volumen -— 
: aumentado del tejido conectivo presiona al epitelio que l.o Clamee A'
‘bre, produciendo su atrofia, Los vasos sanguineos engu:gxtados—" :
llegan a situarse a una celula epitelial o dos de distanc;a de-’

7 1a superficie. Las extensiones de tejido conectivo, inflamado =='. "




' »cer'c‘anas a la superficie, separados por las prolongaciones de -
:1os Brotes epiteliales, crean 4reas delimitadas de intensa ro--
.je}zi.

La Gingivitis Crbnica es un conflicto entre la destruc-=-
. ci,én Yy la reparacién,

Irritantes locales persistentes lesionan la eancia, pro=-

! iohgédah la  inflamacibn y provocan permeabilidad y exudado vas-

:h,'cv“,lér anormales. La infiltracién de lfquidos, c6lulas y enzimas

'del .exudado inflamatorio tiene por consecuencia Ia degeneracitn-

Hé'_loa tejidos. Al mismo tiempo, se generan nuevas células y f£i-
'—bras ‘cbnectivas y nuevos vasos sanguineos, en -un esfuerzo conti

nuo por repara:: la 1esibn tiaular. Los mucopol:f.sacér:.doa éc:.dos,. i

relaczonados con la fibrogénes:.a, estén aumentados en la pez:ife--v

y densidadkde‘ lasv fibras citppldsmicas, tonofibrillas y particu—

“'pldsmica y también retorno del espacio celular a su tamafio natu~-

s

Yral.

La interaccibn entre la destrucciény reparacibn afecta, -
al color, tamafio, consistencia y textura svuperficial de la encia.’
S84 la vascularizacibn dé la encia es elevada, predomina el exuda
' :30, v la degeneracibn del tejido y los cambios de color son notg

: . jb‘les: si-la caracteristica predominante es la fibrosis, el'ccldr‘

de la encia vuelve a la normalidad, apesar de la ekistencia de-

rica de é:eas con :Lnflamacién créntca. Los cambios regenerati.vos‘ S

ultra estructurales del epitelio :.ncluyen aumento de la cantidad SR

" .las 'fibonucleoprotéinas,v disminucién de la vacuolizacién cito- i~ o
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una gingivitis de larga duracibn,

"Medias Lunas Traumiticas": Estas son pequefias &reas en -
forma de meaia luna rojo~-azuladas, en la encia marginal, atribui
das al trauma de la oclusidn.

’ Soh lesiones inflamatorias crbénicas causadas por irritan—
tes 1o§ales.

VNo' ha sido ‘demoatradd atn el papel coni:fobuyente qu'e‘ se —’ :

;' pogpechan ejercen las fuerzas oclusales.

CAMBIOS DE CODOR EN LA GINGIVITIS AGUDA

Los cambios de color en la gingivitis aguda dif:.eren de -' :
‘,1os de la gmgiv:.tis crénica en.su naturaleza vy dxstribucién. El

amb:.o de color puede sar marg:.nal difuso o ‘en manchas, segﬁn S

‘_aguda la leaién es marginal, ‘en’la ging;woestomatitis herpética—
‘es difusa, y en las reacciones agudas e irritantas quimicas pre—

;senta la forma de manc’haa o es d:qusa.

'flamac16n.vEn todos los cagos hay un eritema rojo br:.llante ini-
cial., Si el’estado no empeora, este constituir& el fnico cambio-g:’ :
Vde‘ color, hasta‘ que la envcia recupere la normalidad. En la iﬁflg ;
: ;naciénv aguda inténsa, el color rojo se transforma en gris p‘iza-—-‘

. rra brillante, que poco a poqo‘ se torna gris blanquecin§ opa&o;_~

- Bl color gris, prudecido por yrla nécroéis del tejidd, esta se;ﬁx:_g

do de la encfia adyacente por una zona eritematosa bien definiaa;‘ i

la ¢ clase de 1esi.6n aguda. En 1a ging:.vitis ulceronec:ot:.zanta T

Los cambxoa de ‘color varian segfm la :Lntensidad de la in< T
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,.émmmclonsé METALTCAS
i Los metales pesados absorbidos por via general, ha rafz -
ﬁe su uso terapéutico o del metal ambiente ocupacional pueden --
- producir la modificacibtn del color de la encia y otras zonas de;
la mucosa bucal, Esto es diferente a la -coléracibn.producida --~.
p_o:rcj,:la inclﬁsién accidental de amalgama u otros fragn_leynytos meta-
iicps. El ;.':ismuto, arsénico y mercurio producen en la encia una-
N iline‘a negra que sigue‘el contorno del maxgen. Asimismo la pigmég
tac:.én se puede preseytai: coﬁ\é manchas negras aisladas que abar;'
"brq‘uebn'encia 'mérginal, int:exdentaria e insertada. E1 prlomob de una

"f@pigmentacibn llneal rojo azulada o azul cbscura en el margen -=-

::,fging:.val {1inea de Burtén), y la plata una linea marginal v:.ole-l

ta, a menudo acompaﬁada de una colozactbn grls azulada difusa -~’;
de toda 1a mucosa. ‘ -
; La pigmentac:.én g:.ngival por absorc:.ﬁn ‘de metales pox via‘ :
geﬁéxﬁal— es consecuencia de la precip:.taclén perivascular de sul- .
.‘fitos metélicos en el tejido conectivo subepitelial. La pigmenta
c:.6n epitelial no.es un efecto de toxicidad generalizada., Se pro‘
k‘»duce solo en &reas de :Lnflamacién donde la permeabilidad aumentat ;/
‘da de ‘los vasos sanguineos irritados permite 1a infiltracibn del
' 'mvetal dentro ée los tejidos circundantes, Ademds de la encia in-
: flamada, otros lug‘ares comunes de pigmentacidn son las areasv de
1la mucosa irritédas por el mordisqueo o héhitos,anormales’ de mag
ticacién, como la linea oclusal y los bordes de la lengua‘ latexy:g‘,

les.
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La pigmentacibn gingival o mucosa se suprime mediante — .
‘la eliminaci6n de factores locales y restauracibn de la salud-
de 1os“tejidos, sin interrumpir obligatoriamente la administ;rg ‘
K cibn de drogas que contengan necesarios metales con propbsitos.
terapét;ticos. i;a correcéién temporal se obtiene con la:aplica-
- éién de_per6xido concentrado o por insuflacién de la engia con
oxigeno, para oxidar los sulfitosi ‘metéliccﬁ obscuros, La :colo-

. ‘racibn reaparece, salvo que se repita el procedimiento.

' CAMBIOS ASOCIADOS CON OTROS FACTORES LOCALES Y GENERALES
. En la enfermedad de Addison la encia suele’ presentar -

‘pa',rch"es aislados de un color que varfa entre el pardo v el ne~

hgro. L

“‘Alteraciones comparables se obsexvan.en otros sectores-

o ;ﬁe 151 mén\bfana' mucosa a irritacibn. La encia de ’pacientes ‘c'ovn-;- ‘
@is‘cr;;s'ias"skangubsj.ne'as, presenta ca;hbios de color.

En la anemia, la enc'ia adquiex:é unrar palidez oéaca rdi‘fu—t.,z :
: ;35. La rojez difusa de 1a eng{a esta asociada a la policitefn‘;ia.'v

En la leucemia, la encfa es de color azul purpureo cianotict -

,obs‘curo. Cuando se tiene en cuenta que los tejidos gingivé}es—
de los ex;)_fermos leucemicos estan rei)letos de 1e‘u'coc'itos, fra-—
éuentemente con diversos grados de reduccibn’'de 165 e;itrcc‘i—- .

,,tb,s‘necesarios para proveer‘ de oxigeno a los tejidos, ei aspec
to ciandtico de la encfa es comprensible, En la hémcromatc;sis.r'zi

la coloracibén bronceada de la encia, se corresponde con-la pig-:

-’
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" mentacibn semejante de la piel. El color gris amarillento de 1a

" encia puede ser una caracterfstica de la xantomatosis. Las d;l.fg : :

’ :gnciaa en componentes del complejo vitaminico B’ originan ur.xa—b
é:olo;:aciénk x:ojro azulada difusa. o r,bjo intensa ’en J.a encia y. en-

. ;91 ‘r‘esto‘ ‘de la’ niucosa bucal.: El tono violdceo ha eido éeacrit;a—;
J-enila diabetes, y el rojo frambuesa ob rojo azulado Vd‘ifruso eh el
jel'nl:wau:azo. La colox:acx.bn rOJa difusa, en forma de manc'has, apare g

‘~ce en la ging:.vitis descamativa, en la gingivoestomatitia meno— .

“paﬁsxca y en el Pénfxgo benlgno de 1a membrana mucosa (penf:.g _g'

‘ ‘de). :

: . Los factofes exégenos capaces de producir camb:.os de’ co—
ilor en la encia incluyen irritantes de la atmosfera, como pol—
"' vos de metales y ‘de carbbn y agentes colorantes de los ali_men—
.tos. Law pigmentac:.ones verdes de la encza Y. las cruoraclones =
. "‘:metalicas difusas se o'bservan eﬁ obreros que mana;,an lat6n Y=

v‘ «plat:a, x:espectivamente. E]. tabaco produce una hiperqueratosis -

' gris de-la enc!a. Zonas aisladas de la encia, de diversos colo-r

: :_es,‘ se hallzm, por lo comfin, cuando hay bolsas periodontale_s

3.~ AGRANDAMIKNTOS GINGIVALES
CIASIFICACLON DE B.GRANDAM]EN‘I‘OS GINGIVALES
Localizacibn 'y Distribucién

" AGRANDAMIENTOS mEI:BMA’I;ORIOS 7

. Lpéalizado o generalizado ’
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v "vci'x:‘cunscrito (aspecto tumoral)
: vAgrandamiento inflamatorio agudo
= absceso G:Lngival :

i abscaso periodontal (lateral)

"‘ Aqrandamiento hiperplasico no inflamatorio (hipex:plas:.a gingival) :
'Hiperplasia' gingival asociada. con el tratamiento con Dllant:.na -
”E]Agrandamiento hiperplasico ideopﬁtxco,hereditario o famil:.ar

combinado

Agrandanu.ento condlqionadé‘

g Hormonal

‘Agrandamiento en el embarazo s

_grandam:.ento er} 1a pubgrﬁ;q

L_eucémiqo .

~'Mééi330 a la deficiencia de la vitamina c i

,‘Agrandamiento inespecifico (granuloma piogéno)

'Agrandanu.ento neoplaaico (tumores gmgivalea) e

Tmuoz:es benignos de la encia '

: fT}lmqr;es malignos‘de 1la encia “
/Aigréndamiento ée désériollo‘
,Cam'b‘j,.os en. el v‘cyont‘iorno gingival
\G':'ietas; de Stillman

. Festones -de M;:Call : ‘

*El‘agrandamiento gingi\)al-. aumeﬂté de”“tz\uﬂaﬁo. Ves:_xu_,’a' “oa
- racterstica, ‘cpmﬁn de la‘ enfermredadbgingiirval. -H-ay mu'ch'as'vv- cli':‘s

. da agranygiamientos'gingivales. que varfan segun los faqtorés,;eﬁt»i
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»

'_1 gi.cos y los factores patol6g1cos que 1os producen.

: La denominacién gmg:.v:.ti.a hipertréfica no ‘es la ap:opx.ada”

;»pa:a el aumen o patolbg:.co del tamafio de 1a encia.- Hipertrofia ——‘

si nif:.ca "aumento de tamafio de un 6rgano- como consecuencia del =
gl

"'au.mento de tamafio de sus componentes celulares con el fin de. - S

%afrontar demandas funcionales para un trabajo geile,

‘ El agrandamiem:o de la encia‘en su enfexmadad gingival no—
‘es fundamentalmente resultado del aumanto de tamaﬂo de sus compo?_
;'entes' caelulares;. ni tamppco se ‘produce, por 19 genexa}.', comq res,—;’

',f:ue}éta_ai 'iricremenﬁo, de -demandas funcionales para un tx;aba::)o‘ aeid]

CLASIFICACION DE AGRANDAMIENTOS GINGIVALES

: i,Loa agrandamientos gingivales se cla:sifican, aagfm 1a et:.o'
"Mlquiy'av, Y 1a patologia segun como s:.gue-v : :

'I . Agrandamiento inflamator:.o

A). C:énico

TR alizado <] generalz.zado 2

: 2‘. : Cirqunscrito
“'ij) ""Agﬁdo : ‘
-1, Absceso gingivai.
‘ 2'.”Absceso peidontal s ; =
II Agrandamxento h:.perplasico no inflamatorio (hiperpla—-
: s:.a gingival)
-~ A) Hiperpla'sia gingivai asociada con elitx:atamieint;o con  --' g

‘‘Dilantina
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B) Agrandamiento Gingival ideop&tico, hereditario o fami

liar

IIJ;. Agrandamienﬁo combinado
Iv. Agraﬁdamiento condicionado
A) Hormonal ’ |
‘1. Agrandaniento en’ el e'r:nbarazo‘
é. “Agrandanmiento en la’ pubertad
B) Leucemi‘cof k v
c): Ascciado a~ la deficiencla de v:.tamina c
. D)’ Agrandamiento ineapecifico
V. : Ag;andamientq Neoplésico )

vy Agrandamiepto de de‘sarrollyo -

~L0ca13.zacion V. Distr:.bucién

Aplicando el criterio de distr:.bucién al agrandamiento -
gingival se deaigna como s:.aue. E
e Localizado. Liiitado a la encia adyacente a un solo d:i en;

te °a un grupo de d:.entes.

Generalizado :Abarca la sncia de toda la boca. .
'Marg:.nal Conf:_nado a la encia marginal

Papilar Se limita a  la papila im:erdentaria

Difusa Afecta a la encia marginal, insertada Y papila. o
Circunscr:.to.Agrandamiento aislado, seéail Y. pediculado, =
de aspecto ‘tumoral,

‘El agrandamiento gingival se clasifica sobre la. basa =~-
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de cambios .histopatolo‘gicos y etiologia subyacente, como sigue:

1. AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO

: El agrandamiento. gingival puede ser consecuencia de alte;
"A;;raciones inflamatorias cronicas Y agudas, Las pr:.meras gon, con:”
mucho,.la causa ‘ma&s comthn.

: Agrandamient’o ‘inflamatorio crdnico

Local:_zado © generalizado.
;’El agrandamiento gingival cronico comienza con- un abult_g

"“mianto leve de lapapila’ interdentaria, la encia marginal, o ‘am-

: -_baa. “En ,105 primez:os estudios se produce un abultam:.ento en -~

‘fo:ma de salvavidas alrededor del d:.ente afectado, este a‘bulta-

: miento‘ aumenta de tamafio hasta que cubre parte de la corcna o -  ' :
cox:onas. Pox lo general el agrandam:.ento es papilar o marginal.
»vy'puede ser 1oca1:.zado ‘e generallzado.

; Su crecimiento es 1ento e indoloro, salvo que se compli- :

éug'gon,infeccién agu;ia o trauma,

Circunscrito.

A ‘vecea el agrandamiento gingival evoluq:.ona como una ma

" 8a circunscrlta, sesil o pediculada, que se asm\\ja a un tu.mox:.
-Puede ser. :.nterpx:ox:.mal <] hallarse en el margen ungival o en -

‘1a encia insextada.

~Lag 1esiones son de crecimiento lento, y por lo g\neral,

indolotas. Es factible que dismmuyan espontaneamente de tamaﬂo

: y que luego reaparezcan y se agranden. continuamente, A veces se-
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7 produce la-ulceracibn dolorosa del pliegue entre la masa y ‘la -

-encia adyacente.

Histopa‘tologia

Las siguientes caracteristicas producen el agrandamibento
yging%.val inflamatorio: liguido inflamatorio y exudado celular, -
5 ‘degéneracibn del epitelio y tejido conectivo, neoformacibn de -

: &apilares,. ingurgitaéién capilar, hemorragia, proliferacién de-

o epitelio y tejido conectivo, nuevas fibras colagenas.

Lés éomponentes microsc‘:;picos daterminan caracteristicas‘A :
chlinicas’dal agrandam;ento como color, 'consiste_ncia y textﬁ;:a.-f
“las 1,eaionesieh'cfuya composicibébn hay predomlnancia de célqlas —‘ 
'inf_laxiator‘iag y liquidos correspondientes a alteraci;ones defye‘-_‘f
‘fne.ra’tiv,a ‘gon. de 'color‘ rojé ‘a rqu azulado, blandas y friabies,
'.c'énkbukna su;k:e‘rfickivexliaa Y bbrillante, Y sangx:an con facilidac‘l,——

las 1eeiones con predominio fl‘broso, a‘bundantes fibroblastos «- :

. dos.

© Btiologia

La causa del agrandamiento gingival inflamatorio crbniéo"

5 es la irritaci6n local prolongada Los que siguen son factcres-—
"etiolégicos caractaristlcos. ‘h:.g:.ene bucal insuficiente, rela—-,
qiopes anormales de dientes vecinos y antagonistas, falta d_e -

funcibdn, caries de cuello, mérgenes desbordantes de restauracis

"_’y haces colagencs son relativamente firmes, resilientes y rosa- e
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'hea, 'restauraciornes dentérias mal contorneadas o pbnticos, reten
‘©ibn dg alimentos, irritacién generada por retenedores o sillas=-
‘ j'de‘px:étesis paxﬁciales, removibles, respiracién bucal, obstruc-"= :
‘vcir.én nasal, reabicacién de dientes con tratamiento g-)rtodénticq -
: 'y‘ iaabito de presionar la lengua contra la encia.

Agrandamienf;o inflamatoxio agudo

Al:}éceso gingival

El absceso es una lesién localizada, dolorosa, de expan-- "

"sibn rapida que por lo genetal se instala répidamentze. Se lixnita

i al margen glngival [ pap:.la interdentar:.a. En 1os primeros esta-, .

diés se presenta como una hinchazén roja cuya superficie es lisa'y.,

Ty brillante. Entre 1as 24 y 48 horas es comtn que la 1esién sea—»

i f;qctuant;e y,ppntiaguda, con un orificio en 1a {superficie, del -

gﬁﬁal puede.ser ékpulsado‘ un exudado pur‘ulento.'

. Los dientes vecinos pueden ser sensibles a la percusién -

rSi se deja gue avance, las lesn.ones sa rompen espontaneamente. E

Hlstopatologia )

"Bl absceso gingival ‘es un foco purulento en el tejido co-: -

; nectivo. rodeado de infiltrado difuso, de leucocitos pol:.morfonu .

;,~,c1sares,' tej:.do edematizado e ;Lngurgitac16n vascular. El epite-—

“1io pi;esenta grados variables de edema intracelular y extracelu-.

j'la'r,' invasién de leucocitos y filceras.

' Etiologia

El agrandamientoy gingival inflamatorj.o agudo es respuesta ‘
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A irrit acién de cuerpos extrafios, como cerdas del cepz.llo de —-
die’ntes, cagcaras de mango o caparaz6n de langosta introducidos*

sen.la encia por la fuerza,

La lesibn se limita a la encfia y no hay que confundirla-

con el absceso periodontal o lateral.

Absceso periodontal (lateral)
Los . abacesos periodontales producen, por io genei‘al, elé SEE
-agrandam:.em:o de la encia, peroc ademis afectan a los tejidos pe LR

: ra.odontales, de soporte.

El absceso par:.odontal 1o dascrlbiremos deapués.

I AGRANDAMIENTO HIPERPLASICO NO INFLAMA’!'ORIO (HIPERPLASIA GIN
GIVAL) :

La denominaciﬁn hxperplasia ge ref:.ere al aumento de ta— :
.maﬁo de 1os tej:.dos o de un érgano, producido por al aumento de :
;"-’lvfl.a cantidad de los componentas celularas. La hiperplasxa ging:.—‘

. al no inflamatoria ‘es generada por otros factores que la ir.r.:.—"

.'tac16n local. e

S No.es comﬁn, Y se halla con frecuencia eobreagregada al- : -

tx:atam:.ento con .Dilanti ;\.na.
“ Hiperplasia.gingival asociada al tratamiento con Dilaﬁt_g S

‘na,

'

: El,égrvandamiento‘gingival provocado por Dilantiha sﬁdicé.
a’nﬁicon?ﬁlsivo usado para el tratamiento de la epilepsia,dparec‘

‘en algunos vpacientes que ihéieren la droga.
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Caracteristicas clinicas
La lesién primaria o bdsica comienza c;n_todo un‘agrane
. damiento indoloro, periférico, en el margen vestibular y lin--
‘gual y en las papilas interdentarias. A meaida que la lesibn -
¢ progresa, los agrandamiéntos marginales y papilares, se usan ;'
v pueden transformarse en un repliegue macizo de tejido, quéiqgf
bre hna parte considerabie de las coronas y puede interponerse ‘
L en"ia 6c1usi§n. éuando.no hay inflamacibn sobreagregada, la lg’
;éién pieneiforma de mora, es firme, dekcoloi rosa pdlido y re-
rsi;iente; con una superficie finamente 1obu1aé;, que no tiende‘; ,JE
'Jéfééﬁ§f§r; Los agrandamientos proyectante de mapera'cargctéf&g'

‘‘ tica desde abajo delvmargen.ginging, del g estén séparadba—f,

por. un surco.. -

B Lé hiperplasia de origen dilantinico puede presahta;ég-

’en»boéas despr@viatas de irritantes locales, y puede’ estar pxe

 sente'en bocas con grandes cantidades de- irritantes locales. .

V'Pot’lé'general la hiperplasia 65'generalizada, pero més“-
'iqtéhga en las régiones anteriores, superior e inferior. Se y-.-

: pkoduce.en zgnas dentadas, no en espaciosvdesdentados, y el —~€"‘

- agrandamientoydeaaparece alli donde se hace una extréccién.‘sé
regiétro-hiperplésia de la mucosa en zonas desdent;das per§ es
rara.. ‘

‘ ‘Bl ajrandaﬁiento es‘crénico, ¥y aumenta de tamaﬁo'con 4;

lentitud, hasta que interfiere en la oclusién o se torna de ag

pecto desagradable. Al eliminarlo quirfirgicamente, vuelve a ==
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;:%\parecer, Desaparece esp6m:aneamen?:e al mes, una vez interrumpi
~.da ‘la iﬁgéétién de la droga.

» I#ritantes locales como la placa, materia alba,‘ célculos,
vn‘la‘rgenes AESbordantes de restauraciones y retencién de alimen‘tos
'cbmplican la hiperplasia giﬁgivé.l causada por la droga. Es impox

‘_',bvg'ar‘xvte diferenciar entre el aumento de.tamafio producido por hiper’

‘{r.?pl.asia dilantfnica y la inflamacién s,obi:eagregada‘ cuyo origen ag’ T

la irritacién local. Las alteraciones inflamatorias. secundarias-

ée,éﬂaden é la lesibn produc.tda por Dilantina, ,dan una colora—‘-‘

cibn zo:a [} rogo zaulada, borran los 1limites 1obu1ados b'a aumen——‘f'

. tan 1a tendencia de 1a hemorragla.

Histopatologia
En el agrandamlen’cc se observa una hiperplasia pronuncia- N

; da de te;ido 'conect:wo Y epitel:.o. Hay acantosis del epitelio -

) y, brotes epiteliales alargados que se extienden en profundidad -

del tejido conectivo.

o Este presenta haces colégenos' densos, con aumenté da'fyi—- -

broblastos y vaaos sanguineos. Las fibras oxltalin;.cas son nume-.

rosas por debajo del epitel:o y en zonas inflamadas. La inflama— Ik

"cibn. & . omhGn dentro,de la- superficie de 1los surcos gingivales.:'b
: ,Los cambios ultraestructurales del epitelio incluyen el-ansancha
" miento de’ los'espacios intercelulares de la capa basal, edema c_i__ :

““topldsmico'y rarefacci6n de desmosomas. El {ndice mitdtico bs‘e ha

: /1la_ descendido.
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Los agrandamientos recurrentes aparecen como tejido de -
granulacibn - compuesto por capilares u fibroblastos jovenes 'y =--

. fibrillas coligenas irregulares con algunos linfocitos.

Naturaleza de la lesién
El agrandamiento es an esencia, una reaccién hiperplasi-’
T X ca descencadenante por la dorga, con un factor inflamatorio so~

.+ - breagregado. ‘Algunos opinan.que la inflamaqiéri es un requisito- : ;

i ‘previo. para elvd‘es‘grrollo de la hiperplasia y que se le puede -

U

"giene bucal minuciosa..
: otros consideran que. el cep:.llado reduce la inflamacibn;
pex:o no la hiperplas:.a, ni 1a previene.
k cOn excepcién de un: estudio, las experiencias de cult:.vc 2
de tejldos que indican que. la d:.lantina estimula la prolzfera—-- L
: cién de celulas de tipo fibroblastico y epitelio. Dos analogos-:r o

3 de la D::.lantina tienen efecto s:unilar sobre celulas de tipo Fi-

en las cululas irradiadas.
En animales de experimentaeién la Dilantixia prodﬁca agra_r_;
-'damiento gingﬁ.val' independiente de ‘la inflamacibn local. Co;'—.’
mienza como la hiperplaaia del niicleo de teja.do conectivo de la .
. ',’ encia marginal, seguido de proliferacién de epitel:.o. El agran—
“damiento crece por proliferacibén y expansibn del nucleo central _‘

m&s :'alla‘ de 1a creésta del margen gingival. -

pi:'eilenix: mediante 1a ‘eliminaci6n de. irritantes locales y un hi~

'brobla'stiéo. La estimulac:.én de-la Dilantina’se halla J.nh:.bida-—' .
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Enla sal:.va hay cant:.dades de D:.lam:ina p:.opo::cionales =~
V_a la intens:.dad de la h:.perplas:.a gingival y la edad del paciem  5

’..te. ,Pero, en animales, la extirpaci6n de las glandulas pax:étidas :

% no ‘afectard la formacién .de la hiperplasia. La administracién de. .

: ‘D'ilantina por' via general acelera la cicatrizacién de heridas .;«_',

ging:.vales en personaa no’ ep:.lépticas, y aumenta la fuerza ten--— L

;sil de heridas abdominales en cicatrlzacmn en ratas.

o Agrandamiento hiperplésico Ideopético Hereditario o F&ml— B

RS

Es. una lesibn rara ‘de etiologia qua ha sido deslgnada por v

nom‘bres de elefant:.asia g:.ngivoestomética, fibroma d:.fuso, ele-—

fant:.asis familiar, fibromatos:.s ideopética, hipexplasxa heredi—

ar a” o ideopatica. ‘f:_hromatos:.s gingival hereditaria v fibrnma- i

tosz.sV gingival congénita. e

Caracteristicas Clinicas :

El agrandamiento afecta a la encia 1nsertada, encia margi .

nal Yy papilas im;erdentar:.as, en . contraste con la }uperplasia --,' -

an’ contrasfa con la hiperplasia Dilantim.ca,que se limita al maE
gen gingival y papllas interdentarias. Ee comﬁn que . a}:arque 1as—' N

a‘uperficias vestibulares ' linguales' de los dos maxj.lares, pe::c,k

la, 1esi6n,pugde circunscribirse a un solo maxilar. La encfa’——=-

ag‘xapdédé es ‘rosada, ‘firme, de cénsistencia semejante a la-del .~ - '

i cue’rpc,‘ Yy presenta una _supérficie cairacteristica fj.n‘amente',gui.j_g " .-

-rrosa, En casos avanzados, los dientes estan casi totalmente cu-
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B biertos'y al agrandamiento se proyecta hacia la cavidad bucal.

‘- Los maxilares se deforman por los agrandamientos abultados de~
““la encfa, Las alteraciones inflamatorias secundarias son comu~

‘ines ‘en el margen gingival.

Histopatologfa

o Y hay acantosis, con brotes alargados.

Ef.j.ologia

puedeiv;‘.hvbl"ucionar despuss de 1la extxﬁaccién ello indicaria-quq

‘los 'diéntés, son’ factores desencadenantes.’ Se ha investigado la’

t'..:‘ét:»i‘ol._qg’i‘a ‘x’mtficiohal y -hormonal, pei:o no se le ha comprobado. :
“La irritacién local es un flactor’ sobreagregado. En

Es preciso esgtablecer lé diferencia entre la hipe;#lasia
Lgi_n’éivé; difusa y la deformacibn abultada del conto’rno\de los =~
i'maxilares corregpondiéntes a una maloclusién acentuda. En el -~

e Gfitimo caso la ‘encia puede estar intacta o presentar ‘la infla-

maéibh crénica del inargen gingival de los dient:ers en malpo'si-r -

Hay ‘un aumento abultado de. tejido conectivo relativamér’x B
"‘fte ‘avascular.y que se compone de haces colagenos densos y nume

;‘irosos fibroblastos. El tejido epitelial superficial ensanchado_ .

2 ’Algunos cagos se’ a'clarardn Y explicax:bn'sobre bases 'he'-'k

reditarias . pero la etiologia“es desconocida y . la hiperplasia =
se. denomina apropladamente ;Ldeopatica BL agxandamiento comien;

za con lakerupclén de la dentlcién temporal o la permanente, y' ‘; L

" cibn. La combinaci6tn de la encfa marginal inf lamada sobre el ~—~ ::
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hueso deformado crea la impresién equivocada de que hay un agran
. dami.ento gingival difuso. La consistencia fibrosa densa y el -~ -
pﬁnteado intenso que se observan en e l agrandamiento hiperplési—"‘

s i
co-difusa egtdn ausentes.

' :“;[II. AGRANDAMIENTO COMBINADO
Este cuadro se establece éqando, la hiperplasia gingival- -7

ZHsé7conplicaréon alteradionesEinflamatorzas secundarias. El desa

rrollo del agrandamiento gingival combinado esquematizado esvlaf -
= ombinacién de lo que se dijo anteriormente. La hiperplasiaAgian"‘

" gival crea condiciones favorables para la acumulaci6bnde placa y‘;;Q

materia alba al acentuar la profundidad del surco,gingibal.'al‘;

‘entorpecer 1as medidas higlénicas 24 al ‘desviar -las trayectoriaSr

normales de los alimantoa. Las alteraczones secundarias aumentan(

~al tamaﬂo de la hiperplasia glngival, es fundamental que se com—

‘/prenqa ia naturaleza;del agrandamiento ging;val combinado. Cona~

ta. de'doa”componentes: una hiperplasia primaria o basica de tedi -
do conectlvo A4 epltelio, coyo origen no guarda relacién con la -

: inflamacién y un componente secunaario inflamatorio sobregragado.‘_

‘LLa supresibn de la irritacién local elimina el cmnponente secund
dario lnflamatorio y reduce proporcionalmente el tamafio de 1a le i
" 'sibn, pero la hiperplasia inflamatoria queda. La eliminacién da—‘~u

‘la hiperplasia no inflamatoria exige que se corrijan cuanto an--v'

tes.los factores etioldgicos:



: mﬁn de la encia a los irritantes locales y produce una modifica:

»si‘aten‘\atica'modifigadora. Se preclsa de la irritacién local pa-:

g ‘tacién por si sola no determina la naturaleza de sug caracteris"_
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IV. AGRANDAMIENTO CONDICIONADO

Esta clase de agrandamiento ocurre aando el estado gene-

ral del paciente es tal que exagera o deforma la respuesta co—

cibn correspondiente de las caracteristicas clinicas corrientes
‘de’la gix_xgiyitis crénica. La forma espacifica en que ai c,ua‘dré’- 'f e
- ciinii}co del agrandamiento gingival condicionado difiere de Ta -
- g‘.jl.ngivitis crbhica,depende de la‘naturaleza de la influencia -

“lra que comience este tipo de agrahdamiento. Sin embargo la’ iiri

;t:.cas clinicas. Hay txes clasea de agrandamientos gingivales -— 

‘condicionados' hormonal leucémico y el correspond:.ente a’ la dev
‘Vfic:.encia ‘de vz.tamina c. i N
Agiéndéh‘.enﬁo Hbrména’l :
Agrandamiento en-el- embarazc
En el embara&o, el agrandamiento gingival puede ser mar—
:ginal o generalizado, o presentarse como masas mﬁltiples de as-“,_‘

. pecto tumoral

Agrandamientd marginal

Se registro una frecuencia de agrandamientos. gingival ‘--"-f |

rmarginal en el embarazo que varia de 10 por 100 a 70 por:100, = .

Agrandamiento es el resultado del agrandamiento de zonas ante—-

. ..xiormente: inflamadas., .
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El agrandamiento no se produce s5i no hay manifestaciones
c;'.‘linicas de irritacibén local, El embarazo no produce la lesibn:
_el metabolismo a).terado de los tejidos intensifica la respuesta
-“alos irritantes locales. -
Caracteristicas Clinicas: El cuadro clinico varia consi~ "
ﬁ’,dex:aﬁleménte.l’or lo .com@in, generalizado y- tiende . a ser més—pro; ‘

--minente en zonas interproximales gque en las superficies vestibu:

b 1yares y'linguales. La encia agrandada es rojo brillante o magen'

ta, blanda y friable, de superficie lisa Y brillante. Sangra es .

B ponténeamente o .a una provocac:.én leve.

', Agrandamiento gingival de Aspecto Tumoral .

respuesta lnflamatox:la a 1a irrltacién local, Y es modificado -

: pm; el estado del pac;ente. Se puede presentar después del ter-

“cer mes de embarazo, perp es posible que aparezca antes, y la -

frécuencia registrada-es'de 1.8'a"5 por-100."

dﬁiapteristicas Clinicas

Es una masa esferica circunscrita, aplanada, semejante a i
@ hongo que hace protrusién desde el margen gingival, © con ma
‘y‘o‘r fre;uencia, desde el espacio idterproximal, unido por una,-;
ihaée ‘s€sil o pediculada, Tiende a expandirse en sentido late--
ral, y la presién de Ldlengua y los carrillos le cngfieren su -
aspecto aélanado. Por . lo general; de color rojo obscurc o magen-

ta, su superficie lisa y brillante muchas veces presenta man-'-

El 11amado tumor del embarazo no es-un naoplasma, es una ;.0
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“chas puntiformes de color rojo subido. Es una lesibn superficial
Y no:.invade el hueso subyacente. La consistencia varia; en gene-
'r‘al,’ es semifirme, pero puede presentar diversos grados de blan-
:~Vdura’y friabilidad. Es indoloro, salvo que su tamafio y forma - =
‘ ' seanvtales aue permitan acumulacién de residuos bajo su margen o
en :Lm;etpongan en la oclusobn, en cuyo caso puede haber ulceras-: -

- dolorosas.

H:.sbopatolog fa

‘tumoral se componen de una masa central de tejido conectlvo, cu~

’.El te]ido conectivo cuenta con numerosos capilares :.ngurgitados— o

neoformados, tapizadospoz célul'\s endotsl:\.ales cubo:.deas. Entrev-'

»‘;i_' 105 capilares hay un estroma moderadamente fibroso que presenta—

‘7;' "varios grados de .edema e ‘infiltrado leucocitario.

“El epitelio basal manifiesta-un cierto grado. de edema in- o
‘, térceiular Vy extracelular; hay fpuentes intercelulares’ prc.)miné'nf-;, o
tes e infiltzb'aé‘ién leuco‘c:l_taria. La supex;ficie del epitelio g'en,gr‘
3 réln;ente es queratinizada. Hay inflamacién crénica generalizad;v,;‘ v’
con una zona superf;c:.al de inflamacién aguda.
El agrandamiento gingival en el embarazo se denomina au——‘l‘av{a
g:.ogranuloma, lo cual evita el s:.gnlf;\.cado de neoplasma implici~-
’ to‘en nombres ‘tales como fibrohemangioma o tumor. del embarazd.,

.proliferacibn endotelial destacada, con formacibn de capilares e

Tanto 1os agrandamientos gingivales como 108 de aspecto e

7ya per:.feria esta cub:.erta de epitelio escamoso estratificado. -“'f‘ ;
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. ihfla.méciéon agregada, son las caracteristicas particulares. La -

-“:ngoformacién capilar excede la respuesta gingival anormal a .la-
"j.rr:i‘.taciﬁn crbébnica y explica el agrandamiento.

Aungue los hallazgos microscbficos sean caracteristicos -

del ég:éandamiento gingival en el embarazo, no son pa}:qgnombnicbé

en el sentido de que pueden 'ser usados para distinguir entre pa-

V}c:.entes embarazadas y no embarazadas,

La mayorfa de las enfermedades g:.ngivales que se producen-' -

du}:ante el embarazo pueden ser prevenidas mediante la elimina~ -

’ién de .’Los irritantea localea vy el establecimiento ~de -una higie
:ne bucal mmuciosa desde el com:.enzo. '
} En el embarazo, todo tratamiento que circunscnba a la _——
’eliminac:.én de el tejido, sin la total ellminaci(m de 1os irri-—; =
~~tantes localea, iré seguido de' una recidiva. - A\mque la reducciﬁn‘
‘espontanea del tamaﬂo del agrandamiento una vez final:.zado el -~
'mbarazo es un fenémeno comﬁn, la deaaparlcién completa de las ok
'leslonea :.nflamatorias ~exige la eliminacibn: de todas 1as formas-z_k

i de Arritacién local

‘. Agrandamiénto En La Pubertad.
Es  comfin observar el agrandamiento de .la enéi’_av'en la"pu——-“A’
- ber{:ad. Esto sucede tanto en varones. como en mujeres, y en‘a:ea:s‘

-7 .de irritacibn local.

- .Caractexristicas clinicas.

El tamafio del agrandamiento es mucho mayor del que se ob-
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serva habitualmente en prescencia de factores locales compara=-
"ﬁlés; ‘Es marginal o interdentario y se caracteriza por tener == '
pap:.las interproximales abultadas. Por lo general, s0lo se - ==

‘agranda la; encia vest;.bular, y:las superficies linguales guedan,

,relativamente sanas. Esto ocurre cuandc la acclén mecanica de -7

'la 1engua Y las excursiones de los almentos 1mp:.den la acumula

cién de. J.rritantes locales abundantes en la auperfic:.e lingual. :
Ademés el au.mento de tamaﬁo, el agrandamientc ging:.val -l

de. 1a. pubertad presenta todas las caracteriat:.cas prop:.as de 1a T

; nfe.rmedad ging:.val :.nflamatox:ia cr6nica. Es el grado de agran—

,d iento y 1 tendenc:.a a la repeticibn maaiva en presencia de-—

una ~irxitacién local relativamente pequeﬁa lo que establaca la-

renc:.a entre el agrandamiento glngival entre la pubex:tad—y-~
1 agrandamz.ento gingival inflamatorio crén:.co. Después de 1a - 
el agrandauue to suf::e una reduccién espontanaa, pero
no- 'e‘kfsﬁi‘arparecve‘hast‘:a que_se_qu:.t;n .A];o; irx:A;Lt;ra’m;es 1oqa1e§. T
'y~rﬁi:s£6p;‘toldgia7' :

o Puesto que 1a 1251611 es de naturaleza predominante J.nfl_g k

matox::.a, resulta d:.f.fcll discerm.: 1a J.nfluencia general predis :
ponible medlante las manifestaclones histépatolog:.cas espcc£f1~

'cas El cuadro microscéplco es el de la: :.nflamacién cx.6nica con-. . :

edema,;, abundante v alteraciones degenerat:.vas concomitantea. ‘

" Agrandamiento Letcémico
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Histologia
_El g:éjido conectivo se infiltra con una masa densa de leu-
- cc;citos inmaduros y proliferantes, cuya naturaleza especifica va
:ria, ségﬁn la clase de leucemia. Asimismo, se o‘bseryvan' leucocitos
- ;frmaduroa cor‘respondienteg a la iﬁflama_cién crdnica. Los capilares
se ha}l;.an ingurgitados; el t;jido conéctivo esta, en su mayor "'",;, 
‘.parte, edematizado y degenekado. El epitelio: p‘resenta diverso -~ ;"‘1

grado de infiltracibén leucocitaria, con edema.

Es frecuente _ve}: zonas aisladas de inflamacién ulceronéf-

grotizanté,,g:on una trama seudomembranosa de fibrina, celulas -

epiteliales necx;oz’adas, ‘leucocitos polimorfonucleares y»bact‘e-‘ -

i 'riae_;

‘Agrandaniiento Agociado a‘la Deficiencia de Vitamina C
En la descripcibn del escorbuto se - incluye, por'lo éene‘—,

“oxal,-el agrahdamiento de la encia. Es importante reconocer que =

ese agrandamiento es, fundamentalmente, una respuesta condiciona‘ =

'bda ante irritantes locales. La deficiencia de vitamina C (aguda) o

: :no causa por si misma la inflamac:l.én gingival, pero si produce —i

‘hemorrag:.a, degeneracif6n colagena y edema- del tejido CDn@thJ.VOﬁ—:
‘gingivals »

Estas alteraciones modifican la respuesta de ia encia & =

1a irritacién ‘local hasta el punto de inhibir la reaccién de ”de-'"

; fgfxéa norrmaiql. yr' exagerar la propagaz;ién de la inflamaciény. EYl - -

efectd combinado de la deficiencia de vitamin_a Ce infiamacign -

produce el agrandamiento’ gingival masivo en el’ escerbuto.
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‘produce ¢l agrandamiento gingival masivo en el escorbuto.

Caxacteristicas clinj.cas

Bl agrandamiento gingival en la deficiencia de vitamina'C
es marginal; la encia es rojo azulada, blanda friable con una su
-j peﬁficie lisa y bril'l‘ante. La hemofragia -espontanea o a la provg‘
,:cacién leve, y la necrosis superficial con una seudomembrana.son

“caracterfsticas comunes.

- Histopatologia

liem:ea son el edema d:.fuso degeneracién colagena y escasez de -

:fibx:as colagenas y. £ibroblastos.

grandanuanto Cond:.c:.onado Inespecif:.co (Granuloma P:.oge-‘f‘—i i

.La- en’cia' presenta infiltrado celﬁlar inflamatorio crbnico
con una respuesta aguda en la superfmie. Hay algunas zonasg do’ e

> hemorragia con capxlares Lngux:g:utados. Log hallazgos mis sobresa”_"‘_f

Es granuloma p;bgeno es un agrandam:.ento ginngal de as—-A RS

pecro tumoral que se consxdera como- una respuesta condicionada E

exagerada aun traumatismo pequefio. No se ha identificado 1a’ natg_

raleza exacta del factor general condicionante.

Caray‘ctervisticas Clinicas
La lesién varia desde una masa circunscrita esfdrica de —b
* ’aspecto tumoral con una base pediculéda ‘hasta un ayg‘randamiento\ -
jéplanado de aspectd queloide base ancha, Es rojo y plrpura ]Sri—-;; )

~~-1lante, friable o firme, segln su ant;igtl'edad, la mas de 1asve-f— S
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cés é:esenta uﬁceras superficiales y exudad purulento. La le~
"“s."l.én tiende a evolucionar espont&neamente para convertirse en-
papiloma fibroepitelial, o persiste inalterada dQurarte afios, -
Bl tgatamiento cansiste en la eliminacibn guirGrgica de las le
‘siones y suprimir los factores irritativos locales, La frecuen 7
‘cia de la repeticibn es de 15 por 100. Desde el punto de v;sj
ta clinico y microscépico, el granuloma pibdgeno es igual ai Ll
agrandamiento condicionado de;. embarazo. E1 diagnéstico d:.fe-— :

rencial se basa en la historia del paciente.

iiistopatolbg fa,

-Bl granuloma piﬁgeno se presenta como’ una masa de teji—y”‘»i
;,do de granulacién con :.nfiltrado celular J_nflamatorlo crénico.*' =

7Las cax:ac;:erist:.c_as més sobresalientes son-la ‘proliﬁeracién ‘en

- éo’telial’ y la formacibn de numerosos espacios ‘vasculares: EL'= 7
v’:apitelio superfic:.al es atré'fico en algunas zonas e hlperplésl SRR
:co en otras. Son hallazgoa comunes. la ulceracibn de la superf:.

V'r.:ie y el exudado.

: V.’I‘\GRANDAMIBNTO NEOPLASICO (TUMORES GINGIVALES)

Tumores. Benignos de Encfa

'Epuliazb es un término usado c¢linicamente para designar- : ,’
a’todoa‘los tumores de la encia, sirve para localizar el tuiﬁori
‘pero no 1o describe.

) (Muchas lesiones llamadas &pulis son inflamatorias ‘no =

neoplasicas). Los neoplasmas son causa de una proporcifn: compa
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A iativamente pequefia de agrandamientog gingivales y comprenden -v
; ﬁn porcentaje reducido, de la cantida total de neoélasmas buca-
‘ “les. En un registro de 257 tumores bucales, apx‘:oximadam,ente-a -
por 100 cbr.;:‘e‘spondia a la encia.
‘ En otro estudio de 868 casos dé crecimientos de la encia
: '_ir‘pa‘lada‘r, de los cuales 57 por 100 eran neopldsicos y el resto
"in’fi‘amértozji'ps,, sé observ6 la siguiente frecuencia vde tumores =&
v éércinc;ma 1176 por 100; fibroma’ 9.3 pox 100; tumor de células -
: giéantes,‘ 8.4 por 100?; papiioiﬁa~7.f3 por. 100; ieucoplasia 4,9 =
; éor loo-itmnor fnixto (de glandulé saliva) 2.5 por loo;ﬁangioma-‘ : :
:':21 5:por 100- osteoflbx:oma 1 3 por 100; sarcoma. 0.5 por 100: me- =
‘lanoma 0.5 por 100 mlxoma o 45 por 100; lipoma O. 3 por 1007 ----,’/

fj.};rqupiloma; 0.4: por 100; Yy adenoma 0.4 por 100.

E‘:beoma

nos fibromas de encia nacen del tejido conectivc o del -

3 'que tienden a ser firmes \'4 nodulares, pero pueden ser blandos y

vasculares, Los fibromas suelen ser pediculados.

Xiist‘;ologia
: ﬁl fivroma duro se coripone de haces colégex;os denso’s ;le; ;
; lfyﬂy}ras colé&genas bien formadaa, con élgﬁnos fibrocitos evlipti--
c.os aélaﬂaqos.‘Ea un tumor relativamente avascular. En el fibro
ma\"blando, hay rﬁayor céntidaci de fibroblastos y son de forma -~

estrellada, hay coldgeno, pero es menos denso. Asi mismo, se ob

ligamanto parontal, son_tumores esféricos, de crecim:.anto 1ento, .
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;éérvaﬂ diversos grados de vascularizaci6n. La neoformacibén de ~
hueso’ es un hallazgo habiﬁual en los fibromas. El hueso aparece
i;’como trabéculas de d1sposic16n brregular con osteoblastos Yy o8-
teozde Junto a los bordes. También se descxibe el lipofibroma yj~

;el-mixoflbroma,de la encia y mucosa alveolar. e

Nevus

El nevus-puede ser pigmentado o ho pigmentado. Eg ‘fre~ 4:

vus gingival. La lesi6n es. benigna y de crec;m1ento lento: su Jf
;color varia entre el gr;a pélldo Y el pardo obscuro, puede ser—

plano o algo elevado sobre la superficie gingival.fsesil o nodu B

Histopatologxa
El tumor presenta grupoa circunscritos de calulas nébl——.

cas’ en la submucosa, direccamente debajo de 1a capa de celulas—ﬂj2

basales del epltelio, Y separado de este por tejido conectivo =

La celulas pueden contener melanina 0 no tener pigmento En 1os
dos casos, 1as celulas sericaa son demostrables al teﬂirselas -

con dlhldroxifenlladanzna (DORA),

Mioblastoma

El mioblas,oma es una lesién benigna, nodular y algo el_ o

t‘vada socbre la bUPEIflcle gingival.

cuente ‘en la piel, pero se han registxado algunos casos de ne---t)
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Histopatologia

Aﬁarece como. una masa de células poliédricas o ahusadas ~
: con. citpplasma granular acidSfilo destacado. Hay marcada hiper-—.
f:plasia éseudoepiteliomatosa del epitelio superficiél; EL mioblgg

. toma es denominado, a veces, €pulis congénito. -

Hemangioma

Estos son tumores benignos de vasos. sangufneos que a vew-

ces se presentan en la encia. ‘Son de tipo capilar [} cavernoso,-e

lados e lndoloros. Pueden ser. llsos o de contorno abultadc ere—

ygular. El color varia desde ‘rojo obscuro al purpura Y 'palidece"

‘a la aplicacién de la presién. Estas 1esiones nacen en 1a papila

e gingival interdentar;a y se extlenden en sentido lateral ‘hasta -

vlcongénita de~hemangloma: es plano, irregular y difuso, con lesioz

nes comparables an la cara, 0'noi En la encia pueden p:oducirse—**

~hematomas como consecuencias de traumatzsmos.

Papiloma
"/ E1 papiloma‘'de encla es una protuberancia dura, de aspeq-‘”

“to verrugoso, que sobresale de la enc!a,vla lesibn puede ser pe-

1os mas comunea son los primexos. Son blandos, sésiles o pedicu—;r}

'iabarcar los dientes adyacentes. También se registra una forma ——]"”

‘quefia .0 aircunscrita, o presentarse como elevaciones duras y. an~ |

- chas eon superficie finamente irregular,

Histopatologia

La lesi6n presenta un nfcleo central de tejido conectivo
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Son una marcada proliferacién e hipergueratosis del epitelio .
GranulBima Reparativo periférico de Células Gigantes.
Las lesilones de c&lulas glgantes de la encifa nacen en -
:1a'zoﬁa interdenta;ia o del margen gingival, son mis frecuen--
T tes en la superficie vestibular y pueden ser sésiles o pedicu-
5}1ada§. su aspecto varfa desde una masa regular lisa hasta una-
:::é#qtﬁbeﬁancia multilobulada irrégular, con idéntacionég super—
- ficiales.' :

’: A’Qeceé, se observap 61cera§~en los bordes. Las lesio-=. .
"hgs ;QA indo;gras de tamafio variable y llegan a cubrir varios—
idiehtés. ?ﬁédeh,serkfirmeé [} ésponjosas. y el color. va del'roévi':
15:6bscurb'y éﬁrpﬁra azuléda},No Hay caracteristicas cliﬁiéas-
atognoménicas por las cuales d;ferencxar a eatas lesiones de-.
~otras formas de agrandamiento gingival Para hacer el diagn65~~
tico definltivo se precisa hacer el exd&men miCroscépxco.

Dn el pasado, las lesiones de células gigantes se deno=
imlnaban Epulis de Células glgantes o Tumor Periferico de célu—k
{’ ;§5.G1gantes.

‘ : Con. mayor ffecuenéia estas lesiones gingi&ales son eségf
; qialménte’respuestas a‘agrasiones localés Yy no neoplasmas. Cuan
A'do se producen en la encia abrfa que denominarlas Granuiomas -
 kkép:esentativo§ Periféricos de Celulas Gigantes, para diferen;‘
~~Cia£}osraé lesiones semejantea que. se originan dentro del hue~ |

so de los maxilares (granuloma reparativo centeal de c&lulas -

. gigantes) .
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En algunos casos, €l granuloma reparativo de cé&lulas -
gigantes de la encia tisne capacidad invasora local y produceg
o la destruccibn del hueso subyacente. La extirpacién completa -

' ‘lleva a la recuperaci®n total.

Histopatologia -

‘E1 granuloma reparativo de c&lulas gigantes presenta ~- "

‘numerosos focos de células glgantes multinucleédas y pérticu-’--‘- :

" las de hemosiderina en un estroma de tejido conectivo, Areas -’

de inflamacién crénica se hallan.dispersas por la lésién 'y hay

iﬁf‘lamaciéh aguda en:la superficie.:'El epitelio es hiperplési-—“'

o,,con ulceraciones en la base. A veces, se observa la neofor =

macién de, hueso dentro de lesibn.

.7;ig:’:andlomafﬁepva'réﬁivo Centréi ée células Gigantes

Esras 'lesionés se originén dentro de 105 maxilares y pro’
'ducen cavidades centrales. En algunos: casos, deforman el maxi-

rlér' de modo que la encia parece agrandada. También se describie-.
ron tumo:es mixtos. tumores del tipo del de gléndulas saliva--

,j"fiiev's“,"'gfaﬁixlon;as eosindfilos y plaamacitkomas de encia, pe:ob'nof'

‘“me ven con frecuencia,

Granuloma de Plasmocitos
"Es una lesién benigna de la encia marginal interdenta-- ‘
= x‘:i.a o.insertada; ‘se ‘presenta como una masa localizada, pero —=

©puede ser tambi&n como una masa generalizada! Es roja, friable,.
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‘..a, veces granular, sangra éon facilidad ¢ va acompaflada de dis-~
ﬁix'ibgcibn for_k*alk del hueso adyacente. Desde el punto de vista --
;rhicx:bscdpico, aparece como una acumalacién densa de casi exclu-k
's;ivamenteyplas,mocitos en capas’ compactas o en l6bulos. Por lo-~-
bc:»omﬁh, ‘es suficlente con-la eliminacibn de los irritantes loca-
‘."“les mediante raapaﬁe pero puede. ser ngcesarig la extirpacién --.

e Quirlfrgica. -

Leucopliasia

Le leucoplasa.a g:.nglval se presenta en forma de 1esiones -
: blanco griséceas aplanadas escamosas, con variaciones que van' <

haata placas gruesas, eregulares y queratinosas.

Hietopatologia :

Presenta espesamiento del epitelio ‘con: hiperqueratos:.e.-

acantosxs y cierto grado de disqueratosis. La J.nflamaci(Sn de te -
Jidb conect:.vo subyacente es. un hallazgo concomitante corriente.
Lq, ;leucoplasia es qausada' pox 1la irntacién ‘crébnica,. Es meqes—- -

ter tener presente sucapacidad de transformacién maligna.

Quiste Gingival

Los quistes gingivales microscép:.cos son comunes, ‘pero =
. xﬁ';a’rias’\(eces alcanzan un. tamafio importante desde el puntp vde vig‘
.“!:'E.l,_c‘:bl‘inico.‘ ckuar_lldo asto sucede, aéarecen como agrandyamien,tos’ ";';
{‘J].ocaiyizados qgue pueden afectar a lg encia marginal y . la enéia‘;‘ ’-

“insertada. Se producen en las zonas de caninos y premolares ine



:feriores, con mayor frecuencia en la superficie lingual.

' son indoloros, pero al expandirse pueden causar la ero~
ksién"del ‘hueso'a'lveolar. El guiste evoluciona a partir de} epi~
ktel’io’ 46dontcge‘nico [ epikteliyok.del surco i’ntroducidovtraygma’tic_g

v 'mentbe en la zona. Su extirpacibn va seguida de édraci&n sin ~=

e ;ontratiempos.

Desde el pum:o de vista mz.croscépico, presenta una cav vi.

a pared quistica ge localizan pequeﬂos quistes tapizados por— o
fepitelio columnar o escamoso. k
: como hallazgos muy raros ‘en la encia se describieron -—' o

~.quistes mucosecxetoxes (mucoeele) Y. metaplas:.a de células muco»'

UMORES MALIGNOS DE ENCIA
Carcincma }

vLa encia no as un lugar corrn.ente de neoplasmas hucalea‘ N

‘El t:umor mal:.gno més comﬁn de la. ancia e el’ carcinoma de célg

‘fcales se localizan en la encia el s:.tio més comﬁn es la zona =
dg,molares de la mandfbula. Con frecuencia se observa leucopl_g
. éia‘concomitlante. En pacienées con carcinomas bucales pr.ﬁna-4 =

ryilos}mﬁltiples, 25 por 100 de los tunbres se hallaban env lé - Qo
. é:}cia. : 7

- Los carcinomas pueden ser Exofiticos o verrugosocs, y =~

kdad quistica tapz_zada por epitelio escamoso estratificado. En—’- :

vlas eacamosas. Solo de l 9 a 5 4 por 100 de los carcinomas bU‘,\.‘
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‘1los dos sun crecimiento.,-x en la superficie gingival,. o ulcerati—-
LV ves, que aparecen como lewsiones erosivas planas. Invaden local-
'mente b4 afectan al hueso subyacente y la nucosa circundante. -~

‘con frecuenc:.a asintomiticos, pasan inadvertidos hasta que se -'

complican con una inflamacién doloxrosa.

Las alterac:.ones mflamatorias pueden enmascarar los =i~

naaplasmas. La. metéstasis por lo genaral se-limita a la regibn-

subclavicular:~ sin emba):go, p:copagaciones mis extensas llegan a

incluir pulmén, al hlgado ¥ al  hueso.
S Se ha registrado que los carcinomas glngivales dan una -

: superviviencia de cincc aﬂos de 24 por 100

Melancma Malzgno
El melanoma mal:.gno eg.-un tumor bucal raro. que tlende -
'ab aparecer en la encia dal sector antenor del maxa.lar superior.
1 malanoma malzgno ag obacuro y con frecuencia 1o precade una- . :

»pigmentaci&n localizadm. Puede ‘ger planc o nodular, ¥ se carac-

tar:.za por su crectmiento rdpido y metdst;asia temprana. Se gene 2

Craa: part:u: de’ los melanoblastos de'la encla, carrillos Yy pala——“'

comth 1a infiltracién dei hueso subyacente y la met&stasis a ng

| dulos” 1infdticos del cuello y axilas.

) Histopatologia

“El-melanoma maligno tiene cierta semejanza con el nevus~

benigno; sin embargo, la morfologia de’ las celulas malignas es-

'dar. ‘Se ha :egistrada un melanoma maligno ne pigmentado. Es e o
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diferente. La distribucibn es irregular e invasora, carece del—
agrupanu.ento definido de las lesiones bem.gnas Yy en algunas 20—
nas sa contimia con el epitelio superficial. El estxroma del te- .

‘deo conactivo es mis delicado y relativamente escaso.

Sarcoma
El fibrosarcoma, el llnfoaarcoma y el reticu]oaarcoma de

) 'encia son’ raros; en la llteratura ge registran solo casos a:.sla

"‘“doa. Thoma 'y Col han descrito ‘un caso de: 1infoma maligno de . en

"cia en una mujer de 19 aﬂos. La lesién fue observada por prime— :

"'!:a vez en el alveolo, que no cicatrizo después de-la extraccibn. i

La J.es:.én se presentaba como una,proturberanc:.a persiatente en-—_.

i‘:forma de f:ambuesa, en la: superficie del alveolo junto: con supu
‘racién. ulceras superfic;ales y necrosis progresiva de ia’ encia

ba hueso subyacente. En otras zonas aparec;eron mis 16510!‘!68 de-

i nqia, seguldas‘v de denudacién de la raiz y pex‘:dida‘delv diente.,
: f'-VM;a't':a;i':a‘sis
La met&stasis de tumores. no son’,comuneé en la encia‘. Uax
dman describlio dos*tumores gingivales que hicieron metfstasis -
a i:a}.tir ae un‘coxidrosarcomra‘ primario de fémur. Los Euinc;res gl_z_x_
‘gix}ales éarécian‘fibromas por su aspecto y presentaban lesioneés ;
:'inflamaﬁox:ias‘ secundarias asociadas a la irritacibn local. Mi--
"~ eroscObpicamente sé compbnfap de upa trama laxa vascular. de celll,
‘1as fusiférmes, lo cuai coincidia con el diagnbstico de sai:com_g -

- ‘fusocelular. Entre otros casos registrados. de metastasis de en-'
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Cia'se,hallan los Adenocarcinomi de colon, carcinoma de pulmbn,
;l‘éond:omixosarcoma de axila, e hipernefrona,
No hay'que dejarse engaflar por la baja frecuencia de ty

;1m6res malignos en-la encia, Hay que tomar hiopsias, de toda ul

B cera que no. responda al tratamlento corrlente y de todo tumox- '~

f'gingival o lesxén de aspecto tumoral 'y enviarla para que_se —-7

realize el dlagnostzco mlcroacépico.

»VI. AGRANDAMIENTO GINGIVAL DE DESARROLLO
CBracterlaticas Clinicas v

v Esta deformacmén aparece como una. daformacl&n abultada— .

de ' los contornos vestibulares Mg marginal de la encia de dien-—  8

es”en diferentes etapas de erupc16n. Se produce poz -la super—
'osici6n de 1a ‘encia’ a la prominencia’ normal del eamalte en la
1tad gingival ‘de la corona. Con frecuencia, el . agrandamiento—

nersiste hasta que la adeherencia epitel;al emlgra desde el -es

alte hasta la unién amelocementarla.,
T En sentido escrlcto, el agrandam;ento de desarrollo es~k

'fisiologlco y por : locnmﬁn no plantea problemas. Sin embargo,»

vcuando se, 1e.agrega la 1nflamac16n marginal, el cuadro compues

: to de la lmpresién de un agrandamiento glngival extenso; En -
ﬂ?este caso, es suflclente al;vxar la inflamacibn marginal, sin-

procedar a la regeccibn del “agrandamiento”.

Histopatologia

Cuando no -hay inflamacidn sobreagregada, el agrandamien
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»Las grieﬁas se dividen en: simples, segmentacidn eniuna-
' 'sold direccién las més comunes), y compuestas, segmeqtaciﬁnven-
lﬁéé de una direccibn.
: 1a longltud de las grietas varia entre una simple rotura

5_,de1 margen gingival ¥ una profundidad de’'5 a 6 mm., © mayor.

"Féstqnes de:MqCall

‘Los "festones de McCall son agrandamientos en forma de --

,ros momentos, el.color y la conslstencia de la encia son norma—,

cién de alteraclones inflamatorlas secundarlas. Se’ sugxrlé que-

Ié“eétimulacién mecdnica. Sin embargo,. se producen festones &n-

diéntes‘sih‘antagonistas oclusales.

4 -~ CAMBIOS EN A CONSISTENCIA,TEXTURA SUPERFICIAL Y posxcxou -
. .DE' LA ENCIA (RECESION O ATROFIA GINGIVAL) ’

,CA’M’B“;OSEN LA’ CONSISTENCIA

msas CALCIFICAS EN LA ENCIA

“chmBios EN LA POSICION (RESECION O ATROFIA éINGIV‘AL): o
'Posicibn “real® y"aparente” de la encia

kEtiologia

* Impcftancia Clinica

Salﬁévidas7de la encfa marginal que seiproducen en forma de. Ca-vfiY}

—ninos 'y premolares sobre 1a superficla vestlbular. En los primei:’i'

les. La acumulacibn de reatoa de alimentoa conduce a la apari~-~”

los £a¢tores'etiolbgicos podran sér el trauma de la oclusién y~"”
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CAMBIOS EN LA CONSISTENCIA
Tanto la inflamaci6bn crénica como la aguda producen cam
‘biobs‘ ‘en’ la consistencia firme resiliente normal dé la encia, -
FSegCu‘\_ io anterior dicho !a gingivitis crénica es un conflicto-
Vé'ist're cambics destructivos y reparativos y iakkconsistenycia de-
:; ialexy\ézia estaideterminada por el equilibrib relativo entre los '
"dos. De‘ 165 tipos mis comunes de inflamacién aguda, ‘la gingivi

: tis ulceronecrotizante aguda es fundamentalmente un . proceso: de~

destruccién y la gingivoestomatitis herpétxca se caracter:.za -

consistencia de la encia y 1os cambioa microscép:.cos que 1as -

producen son pr:.mordiales.

Masas Calcif:.cadas en-la Encia
can frecuencia. se observan masas calcificadas micrés cé :

ta B .
A‘-Apicas ‘en la encia estan alsladas O en _grupos, y var:.an en ta—‘;i
‘maﬁo. localizacn.bn, forma y estructura. Tales masas. pueden ser:f

: ’material calcificado 'vdesprendido del diente y desplazadp trau~

- ‘mAticamente dentxo de la encia durante el rasfiado, restos fad_i

" culares, fragmentos de cemento o cementlculos, Junto con _eétas
“masas hay inflamaci6n crdnica y fibrosie, y a veces, actividad -
-de célhlas gigahtes de cuerpo extrafio. Otras véces, estan en—é" T

o cer:adas en una matriz de aspecto ostecide. También se han des’:’:

.'Por 1a formacién de ves{culas. ‘Las altex:ac:.ones clinxcas en la‘ :‘v =

crito en la encia cuerpca extraﬂos cristalinos, pero: no.se. pue,‘j

""@0 establecer su origen.
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Cambios en la Textura Superficial
La pérdida del punteado superficial es un Signo temprano
lée gingivitis.,
- “En la inflamaci6bn crénica, la superficie es lisa y bri--
: ;lante, o firme y nodular, segﬁn'el predominio Ae cambios exuda
: k’_ftivos .0 fibrosos. La textura superficial y lisa asimismo es prg"
=l }du,cvid‘a ‘por la atrofia epitelial en. la gingivitis atréfiéa senii;
y la bdéscamacién de la superficie 6curré en la gihgivitié desca

—  mativa crénica. La hiperqueratosis genera una superficie seme--

:'.A:’”"Vj_atnﬁ:e al clig:p y la hipeiplqsia gingival no inflamatoria produ- z

‘ce'una superficie finamente nodular.

Canbios’ en 1la Posicibn (Resecién.atrofia‘gingival).

Poaicién “real" vy 'parente" de la’ encia

La recesibn es una exposicibén progresiva de la Euperfi—? :
. cle radicular producida por el dezplasamientc apiical de_ la posi,

“cibn de'la-encia, Para comprender que se extlende por tesecibn, .

“es preciso diferenciar. entre. las posicibnes "real" y"aparente"

i de la-encia. . ;

La' posici6n real es el nivel de la adherencia epitelial :
. s‘obrevel' diente mientras que la posicibn aparente es el~nivel’”'
de 1a_ c‘resta’max:gin"al..E‘s la posicibn real de la encia, no_la;
1posici6n épatente, la que determina el grado de reaéccién;aay-"
- dos ciases de reeecién:'visible, gue es observable cliniéananf

te; y oculta, ‘que se halla cubierta por la encfa y solo puede— .
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séx médida poxr la introducci&ﬁ de una sonda hasta el nivel de -
v~la Sdherencia epitelial. Por ejemplo, en la enfermedad periodon
1tél parte de la rafz desnuda esta cubierta por la pared iﬁflamg
.-da Aé ia bolsa; parte de la recesibn esta oculta, parte de ella
1; eé,viéible. La cantidad de‘reseciéﬁ es la suma de las dos.
Lé ﬁecesién.se refiere a la localizacién de la encia no-~
f%.a éu:esgﬁdo. Es frecﬁehte qué la encfa recida se halle inflama--
i da, éero’puéde ser normal, a excepcidén de su .posicién. La receQ
:‘aién puede 1imitarse a. un dxente o a un grupo de dientes o ser—v

'ffgeneralizada.

Etiologia~

La resecién puede producirse fisloléqlcamente con'’ la ===
edad (recesién fxalolﬁglca) 0.en condiclones ‘anormales (rece-——f'
>aién patolbgica).; 7

La dlferancla es de grado. La recesidén gingival aumenta~ E

 ’con la edad la frecuenc1a varia, de 8 por 100 en niﬂos a 100 .

l;por 100 después de los 50 aﬁos.

,Las causas de la reseczén gingival son el cepillado den~

fzﬁérib iha@ecﬁado (aﬁrasibn gingival), maiposiqién depta:ia, éig;‘
. givitis Y bolsésiéexiodontales. La insercién alta del frenil}q-

Zkés;ug féétof';graQante. Se supone, pero no se comprobd, que el-

trauma deglﬁ odlusién_agrava la recesién del acelerar‘la prdli;,
l.feracién epltelial in*cxada por la drritacidn . local.

Mzentras que el eepillado dentario es importante para --
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la salud de la encfa, el cepillado inadecuado causa reseciﬁn’ ——
. ,Agingival. La reseci6n tiende a ser m&s frecuente e intensa en -
kpacyientes con encia comparativamente mésk sana,‘ poca placa denta
ria y buena hilgisne bucal.

La suceptibilidad de la resecidn recibe la influencia —--.

de la poxsicién de los dientes en elbarco, la angulacién de la =~ .

" rralz en el hueso y la curvatura mesiodistal de las superfj.cies— s

déﬁt‘arias;

) - En dlentes :mclinados, glrédos [ desplazados hacia vesti
‘k:vbular, la tabla 6aea esta delagazada o reducida en su altura.— La -
resién de lamasticacién de los alimentos duros o de un cepi-«:; .
_‘llado demasiado moderado elimina la’ encia sin sostén ¥ produce—‘
rla :esecién. p {

El efecto de angulacién de .’Las taices en el huaeso aobre-:
J‘.Vebx"‘x‘é‘ceslén se observa.con frecuencia en la zona de losvmola;es
i' 'k‘su;kw;a::‘‘im:es. Si- la inclim-»xcki‘én lingual dé la raiz‘bpalatina eg -

;"f’pronﬁnciada ‘o"las ~ra£ces {iestibulares se orientan hacia a'fuerai.,f' o

‘1 h'aso del drea cervical se adelgaza o =e acorta y la rese- -
cién ‘se produce como congecuencia del desgaste de la encia maxr~.
’if‘ig:l.na‘l sin sostén. En los molares superiores con rafces inclina-.
; 'dés,‘ l;a rkéce'sibnkés agravada por la atricién oclusal. La:atri——g
‘cyiébn ‘oc‘lusal‘ vaacompéﬁada de ‘erupclidn dentaria y acentuacién—-’_; :
" de éu i;ic.:l:hngcién vestibular normal, Ello acrecienta.lya angula~

ci6x_1"cle la rafiz paléti.ha, reduce el nivel &seo y fomenta. la re-

“'gacibn mediante-la disminucidn del sostén de-la encfa.
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Importancia Clinica
Varios aspectos de la resecibn gingival la hacen impor-
tante desde el punto de vista clinico. Las raices expuestas -~
sos susceptibles a las caries. El desgaste del cemenéo expues-
to por la resecibn deja la superficie' dentinaria subyacente al
descubierto, la cual es en extremo sensible, particularmente ~

'Val-‘,tacto: Asimismo, son consecuencias. de la exposicibn de la ~.

. 'superficie radicular la hiperemia pulpar y sintomas concomitan

tes. La recesibdn interproximal crea espacios. en los cuales se~- . . -
2 acumulan residuos de alimentos, placa y bacterias,
. 5 HEMORRAGIA GINGIVAL

: HEMORRAGIA GINGIVAL ANORMAL CAUSADA POR FACTORES LOCALES

"Hemorragia crénica y recurrente

. Hemorragia agua k

HEMORRAGIA GINGIVAL ANORMAL ASOCIADA CON ALTERACIONES ORGANI-—'
CAS :

éemorraéia‘ gingival anormal‘ caugada »poﬁ f'actrores loca--—’j‘
iési. ‘ i
. La hemorragia gingival anormal es un signo comun da va'r’)-j .-
fermgda'd bz’gingival, Véria vefx intensidad, duracidén yv facilidad -
,cclan que se produce.
‘Hemorragia crbénica y recurrente
La causa mds comln de hemorragia gingival anormal es la.
inflamacibn crénica. La hemorragia es crénica o récuirente Qres

provocada por traumatismos mecénicos como el cepillado denta~= ‘
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- rio, palillos y retencibn de alimentos, morder alimentos s6li-
. dos como manzanas, o por el rechinamiento de los dientes (bruf .
. xismo).

Histopatologia

Los vasos sanguineoa de la encia se hallan eh el tejidO'

kconectivo papilar. En la superfic:.e externa se estan protegi--

dos de J.as agrasiones por un espesor considerable de ep:.telio-

'I*escamoso estratif:.cado paraqueratmizado. Junto al diente hay-g

sm:co, separado de el por una capa de’ epitelio semipermeable.

En la J.nflamacién ging:.val las siguientes: alteraciones- . k—‘

px:ovocan hemorrag:.a gingival anormal La dilatacién y la 1ngur
gitacibn de los capilares aumem:a la: eusceptihilidad a les:.cﬂ

nes y hemorragia. Los agentes 1esivoa que genaran la inflama—-v’;
Acién aumentam la permeab:.lidad del epitela.o del surco median-'

te el debilitamient:o del cemento intercelular y el enaancha-—:-:

miem:o de los espacios lntercelulares. P. medida que la 1nf1ama

: cién se hace crbnica, el epitelio del surco se ulcera. El e:uda"l

do celular y el liquido Yy la proliferacién de nuevos vasos aan ;

- de ‘la cresta.y. la superficie extarna de la encia interdentaria

y marginal. ‘El ;epitelio adelgaza y presenta diversos grédbs de -

un plexo de’ capilares que se localiza cerca del: espacio del s

guineoa v células conectivaa generan px:esién sobx:e el epiteliov

: .‘degeneracién. Como: los capllares se hallan ingurgitados ofrece.

- menox protecc:.ﬁn, los estﬁnulos por lo comun innocuos causan -
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 'rotuxa de los capilares y hemorragia gingival.
‘ La intensidad de la hemorragia y la facilidad con que-
4' ée §rovocada dependen de la intensidad de la inflamaci6n.Des-
'pués de 1a rotura de los vasos un mecanismo complejo induce -
“la hemostasla. Las paredes de los vasos se contraen v el £lu~-

jo sangu1neo disminuye, las plaquetas se adhieren a los bor-~

des de los-tagidos se forma un coagulo flbroso que e con- —vf

trae y'aproxima los bordes del érea lesionada. Sin emhargo, 5

,' la hemorragla se: repite cuando esa zona esg-irritada.

Hemorragia Aguda ’
"~ Los epidosidos de hemorragla g;ngival aguda tienen au—ﬁfi'
.origen en lesionea o.se producen espontaneamente en 1a enfer- ‘
medad glnglval aguda. _1 RS R Lo g
Las 1aceraciones de la encia por un cepillado energico:“
obtrozos cortantes de’ alimentoa duxos producen hemorragia gin
'gival, incluso en ausencla ‘de enfermedad gingival, Las  guema-
duras ginglvales producidas poz comldas calientes [} farmacos~b
umengan la faeil;dad de la-hemorragia gingival,

g :Enkla gingivitis ulceronecﬁbtizante agudakhay héhb*fa-‘
=f gia ginglval espontanea o con una provocacién leve. En esta-—

afeccién, los’ vasos anguineos ingurgltados del teJido conect1
- vo inflamatorio se hallan expuestos por descamasxGn del’ epite‘f

lio superficial nectbtico.
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Hemorragia Gingival Anormal Asociada Con Alteraciones -

Orgénicas -

“"Hay alteraciones orgénicas en las cuales la hemorragia-

.-gingival, sin gue la provoque la irrritacién mecénica, es es-—"

pbéntanea,. o en las cuales la hemorragia gingival que sigue ‘a -

upa -irritacibn es excesiva y de difiecil control. Ellas son —-°

;las depominadas enfermedades hemorrég:.eas y constituyen una am

k'nea cl:.nicaa. Estas enfermedades tiehen una caractarfatica co=""

,mﬁn-‘ a saber hemorragia anormal de la piel organos internos-—A‘

: y otros tejidos, asi como de la mucosa bucal.

" 5i6n difusa de la med\ila 6sea), hipotrombinemia (deficlencia -

" da vitamina K como consecuencia de una enfermedad hepética o -
esteatorrea) , otros defectos de coagulacién (hemofilia leuce~-

mia, ‘enfermedad de Christmas), deficiencia de factor trombo- =

- pléstico (PF3) secundaria a uremia y viruela pfrpura. Puede -~

‘haber hemorragia como consecuencia a la administracién de can-"’

tidades excesivas de drogas como salicilatos y anticoagulaptes

‘plia gama de afecciones que varfan en etiologia y manifestacio

' En ciertos pacxentes la tendencia hemorragica puedea te= -

.

-‘héf su- origen en la falla “de uno o.mas mecanismos hemostatxcosk
_Las alteraciones hemorragicas en que. se encuentra hemorrag:.a —v‘

'lging:.val anormal, son ld.s sigu:.entes. alteraciones vasculares— :
‘,__(deflciencia de v:.tam:l.na C o alergias, como purpura ‘de Henoch~
Schbnlein) . alteracionas de las ‘plaquetas ‘(parpura tromboc:l.to-

pénica ideopdtica’o plrpura trombocitopénica secundaria a le—-'
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"¢6m6:Dicumarol y heparina.

A veces se producen episodios ciclicos de remorragia ~-
‘Qinéi&al anormal. en relaéién con el perfodo mestrual fvse ha ~
bas;diaéo ia:hemorragié'gingival deépués dei cépiliado con esta

‘‘dos generales de salud y nutrici6n inadecuados.

- INFLCCIONES GINGIVALES AGUDAS

meIVALES ULCERDNECROI‘IZANT" AGUDA (GUNA)
Caracteristicas cllnicas .

Gingivitls Ulceronecrot;z%nte aguda y enfermedad periodontal -
dEstructlva cronica- o

stopatologia da la 1e516n caracteristica
Fl&?a‘bacterzana'

Diagnbstico

'ghééticg Diferencial

pidemiologia ' Frecuencia

GIN IVOESTOMATITIS AGUDA HERPE’I‘ICA -
Et;ologia
caracterlsticas clinlcas S

Histppatologia"

>_iéqnostico
Q‘Diagnostlco Dxferenc;al B
contagLOSLdad

 PERICORONITIS =~~~
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Caracteristicas Clinicas

:Gvingivitis Ulcerconecrotizante Aguda (GUNA)

. La denominacit’m gingivityis! ulceronecrotizante aguda -‘-—’

. (GUNA) connota una enfermedad inflamatoxria destructiva de la;-
encia que presenta signos y sfntomas caracteristicos. Otros.-

5 ncmb:es con que se ‘conoce esta lesibén son :erfeccibn de Vincent. o
ginglvit:.e ulcexo membranosa aguda, boca de txl nchera, encia-', ‘

de. .trinchera, gingivitis fagedenica, gingivitis ulcerativa -

aguda, gingivitis ulcerativa, estomatitia ulce:ativa, estomai- el
titis de Vincem:.estomatitis de Palaut-V:.ncent,estcmatitis u1vrv,’ ;

3 ~ceromembranosoa. estomatitis fuaospirxlar, Gingivitis fusopi~

i rilar marginal, gmg:.v:v.tls per:.odontal fasospirllar, periodon
titis fusospirllar, estomat:.tis fetida, boca putrida estomatof L
"; cacia, estomacacia, gingivitls séptica aguda, angina seudomem=“

branosa ¥ estomatit:\.s esp:u:cquetal.

o La enfermedad fue’ ya reconocida ‘en el siglo IV a.,C. -

) por Jefonte, guien. menc:.ono que .los. soldados grlegos se halla—
ban afectados de "dolor de boca" 'y aliento fetido. John Hunter,
cen 1778, descrilbe 1os hallazgos clinicos y los diferan»c:ia. deyl-}-, o
escorbuto y de la enférmedad periodontal destructiva crén.ica. -
Se! produjo en forma épidémica en el ejercicio franceés en el’k si - -
gio XIX .y en 1886 Hersh explica algunas caracteristicas pro- -~
"'pias de la enfermedad, como nédulos lingaticos, a‘gx:aridados,i»-;

. fiebre, malestar y aumento de la salivacibn.:En 1890, Plaut y-
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Vincent describen la enfermedad y atribuyen su origen a las bac-
. térias fusiformes y espirogueta. Durante la primera mitad del -
siglo XX se le conocid con el nombre de infeccibn de Vincent,-~-

~ pero la.denominacibn actual es gingivitis ulceronecrotizante --.

aguda. :

. s ‘
Caracteristicas clinicas
}Clasificac.iénz Con fi;ayor -frecuencia la'gingivitisrulcerg :
nécrotizanta se pi’esenta como. una enfermedad aguda. “Su fofma ‘e -

lat:.vamenta mis 1eve y persiste se denomina s.xbagu.“.. Lé enfer,—- ' 

o medad reeurrente se caracteriza por per:.odos de rem:.siﬁn ¥ exa-

“cerbacién. A veces, se hace referencia a la gingiv:.t:.s ulcarone'

crotizante cro’nica. Sin embargo, ‘resulta aificfl Justifz.car es—l

‘ta des:.gnacién como entidad separada porque la mayor:[a de 1os -

- bles.

-Antecedentes: La gingivitis ulceronecrotizante se carac-

an teriza por la "apéricibn repentina, frecuentemente después de -

-,bolsas periodontales con \Slceras Y destruccién de tejido gingi—‘

‘val presentan caracteriaticas cl{n:.cas Yy mlcroscopicas compax:a- s

"'una enfermedad debilitant‘e o infeccibn respiratoria aguda. A -~ fE

veces,  los éacientes relatan que aparecen poco después que se -
han limpiado los dientes. La modificaci6n de los hébitos de vi-
"’.da'. vtrab'ajo intenso sin el descanso adecuado y la gensién psico.
7,1égica son elementos de la historia del paciente.

Signos Bucales: Las lesiones caracterfsticas son depre--
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. vsiones crateriformes socavadas en la éresta de la encia gue —-
: abarcan la papila interdentax:l.a, la encia marginal o ambas. La
'superficie de 1os crateres gingivales esta cubierta por una ==
" seudomembrana gris, separada del resto de la mucosa gingival - :
éox ﬁ.na linea eritematosa. definida. En algunos casos cquedan -
,sihv la seudomembrana superfic‘ial- y exponen el margen gingival,-

que es rojo. brillénte y hemorr’a'gico. Las lesiones caracteris-

j t:.cas destruyen progresivamente la encia v 1os tejidos adyacen,

. tes periodontales.

El olor fét:.do, el aumento de 1a salzvac:.ﬁn y ﬂ.a hemc--—

: rragia gingival espontanea o hemorragia abundante ante el est:.‘
‘mulo més 1eve son otros signos clinicos. caracter{tsticos. La —-
'g:.ngivitia ulceronecrotizante se produce en bocas sanas o su—-‘ i

‘perpueatas a la ging:.v:.tis cronica oa bolsas perxodontales. =

‘ La 1esién puede circunscrib:.rse a u.n 5610 diente, aun grupode dlen o
',_tes o abarcar toda la: boca. Es. rara en bocas desdentadas pero-;

.’;a veces se producen J.esionee esfer:.cas a:.sladas en- el paladar-

L blando.

Sintomas bucales. Las lesiones son en sumo grado aensi— L

k.bles al tacto y el paciente ‘se queja de un dolor constante, i
,‘irradiado, corr_osivo, qqa se intensifica al contacto con ali--"
. mentos condimentados ¢ calientes y con la.masticacién,
‘Hay un saber meté4lico desagfadable y al paciente tiene-
""céncienci;n\'de qﬁe ‘tiene una cantidad excesiva de ‘saliva "paétg e

sa" Se describe una sensacibn caracteristica de dientes como - - =©
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"éstacas de madera".

Signos Extrabucales y Generales: Los pacientes, por lo-
general, son ambulatorios, con un minimo de complicaciones ge-l
herales. Linfadenopatfa local y aumento leve de temperatura - :

"son‘ lcax:acterfsticas comunes de los estédfosleve y moderado == @
de 1é‘enfermedéd. Em los graves hay compli&aciones ofgénicas}ma :
max’:éadas,, comogfiéb}:e alta, pulsoc aceleradé, leucocitosis,pef— -
"73ida de apetito y decaimiento general. Las reacciones genera-~

.- les son mas iﬁtensas en nifios. Es frecuente gue insomio,-estra

'V'ﬂimiento, alteraciones gastrointest:.nales, cefalea A4 depresiéniu

f‘mental acompaﬁen al cuadro. Aunque poco comunes se: pueden pre-

.aentar secuelas, como. las que s:.guen. nima ] estomatxtis gan—=~

gx:enosa, meningitis h' peritonitis fuscspiroquetal, 1nfeccmnes
:pulmonares, : toxemia y absceso cerebxal mortal

: Evolucxén Clinica La evolucs.én clfnica es inde‘-‘lnida.— .
Si no se realiza tratam:.ento, tlene o puede ‘tenex por conse- -  ;‘ .
cuencia destruccibn del periodonto’ y denudac:.én de las raices,

junto con intensificacibn de _las’ complicaciones tSxicas gena-—-—

.r'ai'lé's. Muéhgs’béces’."} su intensidad decrece y desemboca en un -
A estaao %ubégudo kcox‘x diversos grados de sintomatologia; cliniéa.

La enfezﬁédad puede remitir espont&neamente sin trat;miento.E_s »
- ‘tas pacientes suelen tenér antecedentes de remisiones y exacer
‘;ibgc':l»qnes‘rrepetidas.» También es frecuente la repeticibn de Vlak—_

afeccibn en pacientes ya tratados. -
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Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda y Enfermedad Perio--
“‘dontal destructiva Crdnica.
Es importante comprender la relacibn entre la gingivitis

) ulceronecrotizante aguda y la enfermedad periodontal destructi-

Cva crénica, Segln lo antes dicho, la gingivitis ulceronecrotizan-

“te aguda puede establecerse en una boca ain enfermedad gingival

» preexistenté ] puede‘ superponerse a una ygingirvi‘tis ‘crc‘)nitrza _éuby_g
v”c:e‘nte oa bb\lysasrpexv:iodontales. Sin ;ambargo por lo general, no--
conducre'ka la formacibn de bolsas peribdontales. Destri.\ye rébidg
‘—»wmenta 1os teg:.dos, en contraste con las alteraciones inflamato-
L rias y proliferativas, las cuales generan la formacién ‘de la —
: \.‘vbolsa.

ﬁisfépatologii. de‘ laklevaksién car;cﬁeriética
} Desde el’ punto de v:.sta microscopicc, la 1esi.6n es una —:7
v;,."'inflamac:.én ineapec{fica aguda, necrotizante, en al margen ging_:_.‘
» ;"va:l., que abarca el ep:n.telio escamoso estratificado y el teJido—i :
‘conectivo subyacente. El epitelio ‘de la auperfic:.e es destx;uidd‘
‘ y ;:eemplazado por una trama seudomembranoaa—de £ibrina, células'

epiteliiaé nechticas, 1eucocitus polimorfonucleares y var;l.as -
‘clases de microorganismoé. Esta es la zoha que‘ aparece c.‘.l.fnic‘a'—-‘ - :

vm'ent»e apafece como la seudomembrana’ éuperficial. En el tejido-

cox{xectivo subyacente hay hiperemia intensa, numerosos capilares -

: inéu;:gi*taaoé y un infilt;;\dp denso de leucorcit.oskpolimorfonuclg

ares,
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. Esta zona hiperdmica de inflamacién aguda es la clinicg
‘meni:e se obséx:va como ‘la linea eritematosa por debajé de la se 7
. QAOﬁenm:ana superficial., El epitelio y el tejido conectivo ~ -
presentan alteraciones de su aspecto a medida que aumenta la -.
distaric_ia desde el margen gingival necrdtico. Hay una mezela -
;- gradual del epitelio desde 1a encta sana hacia ia‘lesién necrd
‘tica, el epiteiib esti edematizado'y las células éreséntan‘ di- o
,»ferentes grados de degeneracién hidrépica. Ademas hay inf:.ltra~
',Ado de leucocitos polimorfonucleares en los espacios intercelu-
: lares. La inflamacién en- el tejido conectivo disminuye a medi—-
>da que aumenta la distanc:.a hac:l.a la lesibn necrotica hasta que
','su aspecto se. identifica con el estroma de tejldo conectivo --7- '

: sano de la mucosa ging:.val normal.

Es digno seﬂalar que el cuadro microsc6plco de la g:mg_i.

vitis ulceronecrotizante aguda es inespecifica.

- Alteraciones comparables se hallaron en 1esiones por -
traumatismo, inx:ritac:.bn qguimica o drogas escarificadoras.

La relacién de las bacterias con la 1e516n caracteristi

ea ha sido estudidada con microscopio corriente ¥ electronico-

Con el primex:o se comprueba que le exudado de la superficie de‘
la lesiénAnecrética‘ contiene cocoos, bacilos fusiformes v espiiay.’
roquetas..la franja entre el tejido necrc;tico Y él teji do,viv§ ’
.contiene enormes. cantbidadesr de bacilos fusiformes y espiroqyue—

" tasy ademas de leucocitos y fibrina. Las espiroquetas invaden- :

el tejido subyécente, agui no se encuentran otros microorganig -
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8 i;\o‘s; vqﬁe se ven en la superficie. Algunos investigadores sostie
: i';en gue las espiroguetas son introducidas en el tejido cuande-
‘'se retiran las muestras para su estudio microscébpico.

Bl éx&men al microscopio électrénico revela que en la -
‘gingivitis‘ ulceronecrotizante aguda la enéia se puede dividix;—
“en las Euatro zbnas que siguen, que .se mezclan una con otra Yo
i pueden no estar presentas en todes los casos-

-Zona ‘1t Zona ‘Bacteriana, que es la mas superfi.c:lal Yoo

piroquetas de tamaﬁo pequeﬂo, mediano y grande,

sose leucocitos, con predominio baatante marcado de neutx:&fi--
i ylos, e incluye espiroquetas de difex:entes clases entre los 1eu .{
L ;‘cmcitos.
‘ Zona 3 Zona necrbtica, que. contiene celulas desintegrarr’ ’

:_'das, . matar;al, fibrilar,;restos de: fxbras- colagenas._numerosos,-_ .

~espiroquetas de tamafio- intarmedio Mg grande, y alg\mos otros -~
y microorganismos. B : k
' Zona 4z Zo;':a de infiltracibn de esp:.roquetas, en las "'H,,
vi.qu‘e‘ ge observa tejido sano infiltrado con espi:oquetas interm_g»
'diaks,yy,g_randes, ‘gin otros ‘microorganismos.» ‘ k
: E_!h nihgfm caso hay espiroguetas a mas de 300 miciones - .
" de.profundidad. La mayorfa de las espiroquetas.de las. zonas.-:Q
‘xﬂés profux;xdas son morfo;bgicameﬁte diferentes de las cepas cul.

: tivadas de Borrelia Vincentti. Aparecen en tejidos no necroti-

consiste en una’ masa de "diversas bacter;.as, incluao algunas es v :

- Zona 23 Zona rica en nuetréfilos, que contiene numaro-—w
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"'cos delante de otras clases de bacterias y pueden encontrarse—
en’ concentraciones altas entre las células del epitelio adya--

- cente ‘a la lesibn ulcerada y en el tejido conectivo.

-Flora bacteriana

‘Muestras tomadas de las lesiones presentan bacterlas -
"';fidxseminadaa, con predominio de espiroquatas y bacilos fusifor-
"ri,mes, células epiteliales descamadas y algunos 1eucocitosrkpoli-,

"'_—morfcnucle‘ares.' Raras veces se observa una muestra dque cuente-

Cmicamente con espiroquatas y bricilog- fusiformes. Por lo comin,

estos doa microorgam.smos estan con otras esp:.roquetas bucalea,

vibriones, estreptococos y microorgam.smos fildahentosos.
Box:relia Yy otras esp:.roquetas forman una malla entrela-j' :

zada clara a través da todo el .campo m:.croscépxco. Los bacilos‘

fusiformes toman una coloracién mas obscx:ura con v:.olem:a ds = o

genciana ypresentan un aspecto granular.

Durante mucho tiempo se creyd que Borrelia Vincent era-"

'la espiroqueta predomxnanta en la gingivitis ulceronecrot:.zan— SR

iy te aguda. Estudios recientes con microscopios electronicos que
T 1as eapiroquetas pueder ser clasif;.cadas en tres grupos morfo-'_
lég:.coa:} pequeﬂa de 7.a 39 por 100 del total de espiroquetas;—, o
intermedias 43.9 a 90 por 100 y grandes de 0 a 20 por 160. As{:
'mismé sé dijo que hay grandes cantidades de espiroqueta's.'inte,;,A
‘medias distintas . de Box:yrelia Vincent en raspados urrlificados‘ de= ’ :

gingivitis ulceronecrotizante aguda, y su porcentaje es mayor-
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en las .proporciones mas profundas de la lesidn. La cwenta fusi
forme promedio en la saliva de 165 pacientes con gingivitis --
ulceionecrotizante aguda es mis alta que en pacientes "norma~-
les", Fusol‘aacterium'nucleatum constituyen 75 por 100 del total k
de fusiformes en ambos grupos.

P.::eparacién,del Frotis: Se hace mediante un leve procé—

'BO.

Diagpoético

./ /E1 diagndstico se baga sobre hallazgos 'clinicoa.: se pue:. 7

“de hacer ‘ur_x frotis bacteriano para conformar el diagnostico —=

lc_:linico,‘ pero no es necesario. o-definitivo, porque el ‘cuadro--:-

:haét'er:_lano no’ eg muy diferente del de la gingivitis mar‘c_;inral,-,' .
" Polsas périodontaléé, . pericoronitis. © gingivoestom £itis her

"+ wpdtica. Pero los estudios bacteriologicos son Gtiles para el -

";kdiagnasti.c’:o ‘diferencial entre la gingivitis ulceronecrotizante .

. agida o infecciones especfficas de la cavidad bucal como-difte

"ri'a. rﬁoniliasie,‘ act_inomicosis, y estomatitis estr,eptocobccica,.' .
~El exafmen;micx:oscapico de los. tejidos biopsiados no eé‘—kk
‘ vsuficvienteménte especffico para ser diagno’stico. Se puede uti-~

lizar péra estabiece: la diferencia entre la gingivitis _uice;_g

‘necrotizante aguda y. infecciones espec{ficas como tuberquloeié- :
o neoplasmag, pero no para diferenciar entre gingivitis ‘uylc"ergﬂ'
necrotizante aguda y otros lesiones necrotizantes agudasdiyav -
origeh inespecffico, como los producidas por traumatismos o -

drogas escarificadoras.
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Diagnégticé Diferencial
7., Hay que'distinguir la gingivitis ulceronecrotizante de
» 'd,t/r’a'sv lesionea gue se asemejan en algunos aspectos, como suce
dé ‘c'c)n 1la gingovoestomatitis herpética, bolsas periocdontales,
Acvirénicas, gingivitis' descamativa, gingivoestomatitis estrepto

’gbceica, ‘gingivoestomatitis gonocéccica y lesiones difterien-

: ciales, Siflll-tlcas, lesinnes gingivales tuberculosas, monili

asis, agranulonatosis. dermatosis {pénfigo, eritema multifox— Sl

ma,‘~1i.quen plano) 'y estomatitis venenata.

P

' G:.ngivoestomat:.tis estreptouéccxca, estomatltis gono e}

‘ccica, agranulocitosis, ang:.na de Vincent,

Gingivoestomatitis estreptocbcqua.ea una afecccién ra
que ‘se caracteriza por un eritema dxfuso de 1a enc:.a Y -'-—
otras zonas de la nucosa bucal. En alg[’mos casos se 1im:.ta, a
un a:itema marginal con hemorragia marginal La: necrosis del—
_margan gingival no es lo caracteri’stxco,‘ ni tampoco un olor = '
fetido notable. El frotis bacterxano muestra un predominio Ade
- 'formae esteeptococcs.cas, ‘que al cultivo se revelan como Stre_g

“tococeus v:.ridans.

-kaeisseria gonorrheae. La macosa bucal se cubre con una membra ‘
na g:xsécea que . se desprende por zonas y axpone la suparficie
: viva adyacente hemorraglca.

Es mis- comln en el recien ﬂacido, caus;da por infec- -

jéibn-de los pasajes maternos:; pero se ha descrito casos .en A

La estor atitis gonocéccica es rara‘y es producida por-" .
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-adultos pof céntacto directou
La Agranulocitosls se caracteriza por Glceras Y necro;
sig de la encia que saparecen a la de la gingivitis ulcerone-
érotiéénte aguda, la lesibn bucal de la agranulocitpsis es --
fuhdamentalﬁente necrotizante. »
'En razén de la disminucién del mecanismode defensa en
-la agranulocitosis, el cﬁqdro cifnico no esta marcado por la-
’f ;éaccién inflamatoria intgnsa que ha§ en largingivitis ulcexo®
7~§9¢r§tizahte aguda. Andlisis sangﬁineos sirven para diferen—-
 ¢iar,en:tre la gingi&itis‘uléeronecrbtizante y la necrééig -

.éingi&al derlg agranulocitosis.

. La,Angina‘De Vincenx es una»éféccién fuéospiroquetal de

‘la bucofaringe v garganta, ¥ es diferente de la gingivxtis ul
q;cerosanecrotizante que afecta ‘al margen ging;val En la angi--
:.na.de Vincenthayuna ulceracibn membranosa dolorosa de la garf
: ganta, con! edema y. manchas hlperéhicas que se rompen y forman f'
"ulceras cublertas de material seudomembranoso. El proceso puak,f
Sine de extenderse a la faringe v oxdo medio,
L Gingivitia ulceronecrotizante en la ieucemia. LS leu--
.kcemié, no éxoéuée por si nisma ginglivitis ulceronecrotizante—
aguda. Sin embargo por 1o ragular esta se édperpone a teﬁidds
gingivales alteradoé por la leucemia. El diagnéstico diferén—
cial consiste no tanto.en distihgﬁir entre la GUNA y las.-al--
»teraciones gingivales 1¢udémicas, sino més bien en'dete;minér'

“gi-la leucemia es un factor predisponente en una boca en la ~ -
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-‘to de-desarrollo no presenta alteraciones patoldégicas. Sin em-
bargo, una zona de inflamacibn cronica en el margen gingival -

es el hallazgo comih.

Cambios en el contorno gingival
Los cambios de contorno gingival en su mayor parte se -
halian relacionados con- el agrandamiento gingival} ‘pero tales— S

‘cambios pueden producuee asimismo en otras clrcunstancn.as.

Grietas de Stillman )

“‘Las grietas de Stxllman .s0n Ldentaciones en fox:ma de ——,&”7

. ap6strofo que se e:rtienden desde al’ matgen g:mgival, y hacia——"k

‘el,‘a diferentea distancias. qu lo general, las grietas 88 m—

o préducén eobxfe—la' suﬁerfi’cie’ vestibular, puede ,ha'ber" una en —-'-V

'cada d:.ente, o dos. los mé'rgenes de 1as grietas se -enrollan ha .

: c:l.a abajo en 1a brecha lineal .gingival, y el resto del margen— ':,

‘gingival es romo, en 1ugar de terminar en filo de cuchillo. Ori

ginalmante descrxtas por Stillarnn y cons:\.de:adas como”la" con—"“;'}:
: secuenc:.a del trauma oclusal, estas grietas fueron deflnidas - ;
por Box como bolsaa patolégicas en las cuales el proceso ulce-
,‘rrat:.vo sa habia extend:.do a través de la superficie vesti,bular" =
# "de la encia, sz}as’ §rigtas se reparany espont@neamente o pe‘r‘sis'——
‘ten como le;niones dg supgrficie de bolsas periodontales prof:ug B
das que pexietrkaxkx en los tejidos. de soporte. ‘

7 No ‘se ha éompro‘bado su relacibn con el trauma de la = = s

“ ociusibn.
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gue existe GUNA,

Etiologf{a

Papel de las bacterias: Piaut Y Vincént en 1894 y 1896 ;

:vvréspectivamente introdujeron el concepto de que la GUNA era ~-

qausada por bacterias especificas, a saber, el ﬁacilo fusifor-

L me 3% ia espirogueta. ' .

TodaVLa las opiniones dlvergen respecto a @i las bacte-

" rias son los factores causales primarios en la GUNA, Algunas -'
kobservaciones reapaldan el concepta de-la etiologia primaria--

- 'Sbgmpre se hallan espiroquetas y bacilos fus;formes en la en--

ffermedad: témbién intervienen otros microorganiamos..Rosebury,,.~"

‘MacDonald y Clark describen un com jo espiroquetal que cons-

ta de Treponema mzcrodentium esp;roquetas intermedlas, Borre--

‘filamentosoa, ademds del bacilo fusiforme y de Borrelia v;ncegt
s til. El hecho de que la GUNA se produzcan en grupos, surgzendo~ .
Vel contaglo, respalda el concepto de orlgen bacteriano. Las =~
- pruebas de inmunidad en pacientes con GUNA muestran una reac;-:'
czbn definlda a. cultivos de bacilos fusmformes, surgiendo la -
patogenlcldad de los mlcroorganlsmos.

Las bacterias y sus productgs participan en la destruc-
" .cién del tejido en la GUNA. Sin embargo el concepto de que es-
tos migroorganismos son los factores etiolégicos primarios seQ,'

encuentran con una resistencia considerable, establecida sobre

lia bucalia, vibriones, bacilos. fusiformes ¥ microorganismos —-vvj
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los hechos que siguen: 1) Los microorganismos fusoespiroquaté=
’les son encontrados basicamente en la misma proporciones en mu
chos éstados bucales, como enfermedad periodontal destructiva;
cronica, gingivitis marginal, y pericoronitis,  Se requieren-
otros factores para que se produzcan la destruccidn ré&pida en~-
la GUNA,

Hay diferencia cuantitativa en la flora bacteriana efx -
éaés afecciones y la de la GUNA, pbero no kse ha estableéido -

su significado. Los miCroorganismos en pequeﬁas cantidades se-—

encuentx:an en surcos normales. 2)La GUNA produce abscesos espi

'V,roquetales en su exudado cuando se inoculan por via subcuténea,.v
‘en an:Lmales de 1aboratorio y la infeccibn se transmite libre--
mente en ser:.e. La :.nyeccién J.ntx:acutanea local de una infil—-kr
. t;rado dg:un bacilo. difterxoide bucal microaero‘bip. ain celulaa, -

"que ‘kci:okxitienen ﬁia_luronidasa o condroitinasa agravo las lesi‘(:,—éyrb
- .~~neé ésp’iroqn‘xetales producidas por treponemas bucalés.

Solamente en- una experiencia con animales se trasm:.tlo-
.I.a lesién en modo «comprable de las personas.

No se ha establecido la etiologia especifica de la ‘GUNAbb," ‘
Prevalece la opinién de qua es una de un grupo de enfermedades :
fusoeépia‘:oquetale's. cuya causaA es un complejo de microorganis-
mos bact’erianos, pero demandan cambios en el tejido subydcen;e .
que faciliten la actividad patz;gena de las bacterias. Ademis - i

del bacilo fusiforme y Borrelia Vincentii se incluyen invaria- ;-
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i)lemente ‘otras ;:lases de espiroguetas, vibriones y estreptoco-
éos en el complejo bacteriano aislado de lesiones de este grup
' po de enfermedades. Las otras enfermedades de este grupo son - '
‘la Angina dé Vincent:,Chancro bucal, fusospiroquetosis genital,
furosbiroquetosis éulmonar Yy ulcera tropical. ‘
Factores predisponentes Locales: La gingivitis ‘preexyis-‘:‘_
. tente, lesiones de la encfa y el fumar son factoreé pradispo'—-}-
nentes importantes, Aunque la GUNA puede aparecer en bocas sa-
'.‘fnas, lo ‘mis £recuente es que B& superponga a la enfermedad g:.n I
b_gival erdnica preex:.stente ya holsas periodontales. La infla-
’macibn crénica ocaszona afecciones circulatorias N degenerati— =

lvas que aumentan 1a susceptibilidad a la infeccién. Cualqu:.er— .

“ae predisponer a-la ‘GUNA,
“Las boisaé 'periokdont.ales kprof‘uridas y 1ovs éolgajos peri—-‘
co—f-‘onarioa 'Vsko:inpakrticula:’:mente vulnerables a la enfermedad, -}-’- :
""é[arvque* ‘ofrec'ehvuh hedio ax{;biente fravorabl'ev pafa'la proliféﬁa;'; :
,qién del»- Complejo fusospirogquetal., Box se ?efié?e a ésas loca---
yylvifz.a‘ciones como’ Zonas. de incubacibn.
'Lasksreas de lé encia traumatizada por dientes ante’lgov-v--‘ -
. nistas en mala koclusién, como ‘la superficie palatina detras de’
’los incisivos superiores y la superficie gingival vestibular -
‘de incisivos inferioxes, son sitios frecuentes de GUNA,
: ‘ . Factores Predisponentes Generales: Muchas veces la GUNA

‘Be superpone a encias alteradas por enfermedades generales gra-

factor 1ocal, capaz de inducir J.nflamacién gingival erdnica pu_e_
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: Deficiencia Nutr:.c:.onal Se ha producido GUNA~ alimentan;

Ado animales con dietas deficientea. Goldherger y Wheeler dea‘ :
‘,criben un estado de deficiencia en perroa, semejante a‘la palaf

: gra humana cuyoa sfntomas hucales consi.st:.an en er:l.tema que -

evoluciona‘ba hacia la necrosis superfic:,al de la mucosa de ca~

rrillos, 1engua, paladar blando R encia. Underhill vy Mendel -
. pE 'ujeron un eatado ulcerativo igual en perros, con’ dietas -
deficientes en vitamna A y caroteno. El complajo bacteriano -

fusOspiroquetal fue hallado en 1esiones bucales inducidas por

‘eficiencias nutricionales, por Smith, Miller ¥ Rhoads Y otros g

; opuesta para expl:.car sus hallazgos era la de la

i asién de los microorganismos fusospxroquetales secundar:l.a :

al descenso de la resistencia dal tejido, causada por macinaj

'Topping Y Fx:aser hallax:on que se produc:.a GUNA en monos,
con' deficiencias de vitamina C [} complejo B, con suplemento de X
cido nicotfnico Yy r:.boflavina o sin é1. Sin embargo solo los -i
animalee del grupo de deficiencia del complejo B presentaron -t
u‘lceras en el margpn ging:n.val Se encontraron microorgam.smos—
B fusoeapiroquetales en todos los animales de exper:.mentacién, -
‘ pero‘no se h:l.zo cor}relaclén alguna entre las bacterias'y lag:-=

" 1esidriea'cifnicas. Chémphan y,Harris,cnnfirrﬁan los. hallazgos— :

' de Topping y Fraser de gue los monos alimentados con dietas -~ -

. déficienﬁes en vitaminas desarrollaban una tendencia a lesio=~. -



~7n'é;s bucales, incluso a GUN. En particulaL los animales someti-
dqs a dietas carentes del complejo vitaminico B presentaban le~
-siones ulceradas ‘buc;les severag. Asimismo, obsexvaron un aumen
vto concomitante de la flora fusospiroquei;al de los aniamles de-
laboratorié, pero las bacterias fueron consideradas como oportu -
nistas que proliferaban Gnicamente cuando los tejidos eran altgl i
" rados- por ia diferencia de vitaminas. Se presentaron pruebas —- =
V‘c];inicas' indicarian que la baja i.ngestién de vitaminas o la de- i ',
ficiencia de vitamina» c predispone a la GUNA
‘ nfecto CQnd:.cionante de 1a Deficiencia Nutr:.cional sobre‘_
: Sila Paltogenicidﬁ_’ad Bacteriana, ‘

Las:deficiencias nutricionales (vitamina C) ‘acentuan la= "

o intensidad‘dev los cambios patolégicos inducidos al inye’ctar ei— :

complejo bacteriano fusbspiroquetal en animales. Se han produci

L do 1e510nes necrotizantes mediante la inyeccibn de microa ganis-

kmos fusospiroquetales en’ ratas con deficiencia de vitamina B2, —
:vsalha registrado -una cor:elacién entxre la dgficiéhc:l.a de v:Lta-
":nx"i.na Cy la espiroquei:osia intes;:inal en personés Yy en é‘nhﬁaies;:’
Las. fusospirogquetas pueden penetrar en los intestinbs por las -—
péqueﬁas ‘grietas de 1a mucosa causadas por hemorragias de muc‘o-.-""b‘
sas causadas inducidas por deficiencia de vitamina C.
Enfermedades Deb}litantes: Las enfermedades generaleé de-“"
Siiitantés pueden predisponer la encia a la GUNA, Entre}eataal, -y

alteraciones generales esta la intoxicacifbn metdlica, caguexia,~.
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: vcriginadas por enfermedades cronicas cqmosifilis o dahcer,afec-
éioﬂes gastroihtestinales severas, como colitis ulcerosa, disg--
cracias sanguineas como la leucemia y la aremia, gripe y res- -
friado comin. Las deficiencias nutricionales secundarias o en--
fermedades debilitantes pueden constituir otro factor predispo-
nente, Abscesos fusospiroquetales y hemorragia gingival fueron-

B pfoducidos en animales de experimentacién mediante la inyéccién

de méillaren B, una mezcla de glucosifos derivados de la escila,

éue'digminuyen la resistenc#a al reducir los leucoﬁitos. Se ge~
knérq una.éstomatitis grangrencsa ulcerativa en ;nimales dbh -
11eucopedia eﬁpefimental' _

' ‘.subo gingivitis necrotizante y estomatitis on 74 por. 100'&'?
: ’dE'éhﬁnales con insuficiencia‘renal de origen experinmﬁtal.

v ‘  1’act:c:res Psxcosométlcoa. Los factores psicoaomﬁtlcos soh
limportantes en la etlologia de la GUNA. Es frecuente gue la en—
 fermedad se preseénte cuando hay estados de “tensidn, como el'in- ¥: 
gheso ai ejé;cito o en época de examenés. Las perturbaciones --
psxcologicas son comunes en pacientes con esta enfe:medad,junto:,
con el aumento de  la secreci&n cortlcosuprarrenal La correla--
cibn significativa entre dos rasgos de personalidad dominio y '~ :
-humillacién, surgieron la prescencia ée una personalidad propen
sa a la GUNA. No se han establecido los mecanismos mediante los
cuales los factores pshqolééicos crean O prediaponén a la le~ ~~
sibn gingival, pexo alﬁeraciones en las respuestas capilareé:dlf

‘gitales y gingivales sugieren un aumento de la actividad nervig:
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sa autonoma, como se comprobd en pacientes con GUNA,

Epidemiologia y Frecuencia
pa GUNA se suele producir en grupos, con caracteristi~- .
cas de epidemia. “
En una época se le considero contagiosa, pero ello hoo- :
: ‘ha sJ.do comprobado. La frecuencia de la GUNA fue mas b:Len baja
en l_os Bstados Unidos de Norteamerica y Europa antes de 1_91}.-

- En-las dos guerras mundiales hubo muchas epidemias en las tro-

-{pas’aliadas, pero: parece que los alemanes no fueron afectados-

“de igu’al maheré. "I'ambién hubo brotes de caracteristicas epidé-’ )

) f,m:.cas entre 1a poblacién clvil.

S La GUNA aparece en todas las edades pero se reg:.stré o

~71a mayox: £recuenc:.a entre los 20 v 30 afios y entre loa 15 y -
‘,l.os 20. ’ ‘

“‘No'.es comin en nmos de U.S A., Canadd y Europa, pero -
en la India,.'54.y 58 por 100 de 105 pacientes de dos estudios— :

' eran menores de 10 aﬁos de. edad,

.En .grupos socioeconom:.cos bajos se ha registrado en va-
rios mlembros de una misma familia, Las opiniones no concuer—=
“vdan respecto a si es m&s comun durante €l invierno, el verano-. .’

.o 'el otofioc o si no hay picos estacionales,

. Contagiosidad
" Hay que establecer la diferencia entre contagiosidad y-

trnasmisibilidad al hablar de las caracteristicas deé la enfer-
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j’medad. La éenominacibn transmisible, denota una capacidad de man
tenimiento de un agente infeccioso durante el paso sucesivo por-
un huésped animal susceptible.
La palabra coni:agiososupone una capacidad de mah(:ener -
la ~infecci6n, por medios naturales de propagacibn, como el con-~
'taétg directo a través del agua potable, utensilios de cocina y-
;/ajilla, por via aérea o mediante vectores atrbpodos. Se ha des—
;‘Vmbostrado que las énfernedadas asociadas al complejo bacteriéno -t
fusosp:.roquetas son transmigibles? sin embargo, no ha‘sido com—-} :

probado que sean contag:.osos.

Se ha tratado de propagar la GUNA de una persona a otra we :

's:.n éxito, K:.ng traumat:.zo una_ zona de su_ encla e introdujo en -

ella. residuos de un. caso severo de GUNA, Ko hubo respuesta haata»rv

‘que poco después, cayd enfermo, y ‘una ‘vez, producida su enferme—-

'dad pudo ver la 1es:.6n caractenst;\ca en el area de experimenta—

,"cién. De esta exper:.enc:.a es pos;ble inferir, con: reservas, que
;el debilitamlento general es un requisito prev:.o para el conta--
g;\.o de la GUNA

La impresiéh géneral, es que la GUNA aparece siempre en -

que apoyen esta suposicifn. El credimiento de los microorganis--'":
‘mos fuscespiroquetales exige condiciones cuidadosamente controla
das v un medio anzerobio: por lo general no sobreviven en los -

cubiertos ni en la vajilla. Aun si los microorganismos sobravi4#

. “grupos:que watilizan las mismas instalaciones & cocina, la enfer=s .-

medad se propaga por -las bacterias de:la vajilla. No hay pruabas‘: )




. GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA

:de la cav:.dad bucal causada por el viris herpes simplex.kFre-—""
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~vieran en ellos, habria gue demostrar qgue causan la enfermedad

antes de . que se supdnga su propagacibn mediante los utensilios
usados para la alimentacibn.
El hecho de gque la enfermedad aparezca en brotes con -~

caracterist:.cas de epidemia. no signif:i.ca necesar:amente que -~

; ’«sea contagicsa. Eg posible que los grupos 'afactados adquieran—
"j.rar }enfem‘\.ed‘a‘d por la ekistencia de factores predisponentas co-

‘mu_nes' y no-porgue se propaga de una persona.a otra.

. Etiologia

La gingi.voestomatitis herpética aguda es una“ afecci6n -

,cuentemente infecciones bacterianas secundariaa complican el -

. con mayox: frecuencia en lactantes y nifics ‘menores de 6. afog,~~
b'pero también se ve en adolescentes y adultoa. su frecnencia es ™

g 'ivgua].. en hombres. que eny mujeres.

: Caracterfsticas Clinicas.

Slgnos ‘Bucales: La afeceidn aparece ¢omo . uha lesién di-

' fusa, eritematosa Y brillante de la encfa y ‘1la mucosa bucal -

adyacente, con grados variables de edema .y hemorragia gingival,

) -~ B 'y : B ) y
- cen- el pariodo primario, se caracteriza por la prescencia de ~-

vesfeculas circunscritas esféricas grices, que se localizan éx;-—, :

la encia, nucesa labiai o bucal, paladar blando,r faringe, ’m’ué_g‘

cuadro clfm.co. La gingivoestomatitis herpetica aguda aparece—';
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sa sublingua;. y lengua. Aproximadameﬁte a las 24 horas, las ve-
siculas se rompen y dan lugar a pequefias Lilceras dolorosas vcon—
un rﬂargen rojoc; élevado a modo de halo y una porcidén central --
hundida, amarrilenta o grisacea. Ello se produce en a’reas bien—
“'separadas- una de otra o en grupos gue confluyen.‘
A veces la gingivitis herpética aguda se presenta éin ——
que una 'etapa vesicular definida. El cuadro clinico comprende -
" {ina coloracibn eritematoda difusa brillante y agrandamientos -—-
.':‘ade‘matosos dé la encia con tendencia a la hemorragia. .
La,énfermedad dura entre 7 y. 10 dfas, El eritema difuso-
gingival y-el edema, que aparecen §rimero en la enfermﬁéd ‘p'e_';'_:"';

f'sisten algunos dias después que  las ulceras han curado. No que

~dan’ cicatrices allf. donde curaronlas: dlceras.

,—‘Las gingivoestomatitis herpetica‘ aguda puede tener una ~:

forma “lecalizada, /que aparece después de procedimientos koperat__g T

'(n"qucosak) . traumatizadas por rollos de ‘algddén o por presién di- R

:gitvai'.reﬁ &1 transcursc de procedimientos' operatorios son 195 1u
"'gaxes predilectos. La lesibn se presenta un dia o dos desp\iés‘_-‘
del tréum&tismo; hay eritema difusec brillante cbn multiples ve-
siculas punt:.formes que cubren un area delxm:.tada con elaridad—-b :
deyla mucosa vecina sana, Las ves{culas se rompen Yy forman ulce
ras dolorosas, La ,lésién dura de 7. a 10 dias v cura sin secue=--

las.

‘rlos en la cavidad bucal. Tas superficies de la cavidad 'hucaly- :
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Bintomas Bucales

‘Hay una irritacibn generalizada de la cavidad bucal gue-
impide comar y beber. Las vesiculas rotas con el foco del dolor,
‘que. son particularmente sensibles al tacto, variaciones te’m\i—--‘
: cas y condimentos, jugos de frutas y al movimiento de alimantoé
: ,a’speros.' En los lactantes, la enferhedad estd marcada por &rris:

S tabilidad y rechazo de los aiimentos.

~.8ignos y sintomas -extrabucales Y generales -

: J@to con ias lesiofxes bucdlesn hay manifest»aciohe's' h‘er'-"’
: pé(:icas en 1Vabios'y cara therpgs labial, "cold sqre"), con vés_i
,V‘culrl.as; ¥ formadién de cosﬁras superficiales; la adan_itis.cé:.%ri’——
k cayl, f‘i‘ekbre‘ en‘tre—k 38°C y. 40°C'y malestar gkeneralb son ca;act,erii_:;t
o 'vt'icar_s' comunes. » k
- kl«ylist.oria: Uné afeécibn aguda reciente es una caracter{an
: tica;co;:riante de la historia de pacientes con gigivoestomatj}—’ i
“tis hetpé‘tica aguda.

La lesidn se produce durénté una enferxﬁedad feb:;il como-;»
héumonia, meningitis’, gripe y tifoidea, o iﬁmediatamente deg~~-
: pués de ella. Asimismo, hay una tendencia que aparezca en éexi_g‘ g
‘dés de ansiedad, tensibén o agotamiento, ¢ durante la menstfua—-
cibn. Tanmbién puede haber el antecedente de algin contacto ﬁon— k
pacieﬁtes con infeccibn herpética de la cavidad bucal o lébios,i‘
"La gingivoestomatitis herpética aguda suele presantar;se‘,en losr. .

estadios primarios de la mdnonucleosis infecciosa.
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Histopaéologia.

Las lesiones circunscritas de la gingivoestomatitis hqg
Vpética‘que se originan de la rotura de las vesiculas presehtan
“una porcién cenéral de inflamacién aguda con ulceraciones y di
-ferentes grados de exudado purulento rodeado de rica zoné en -

vééés ingurgitados. El cuadro microscdpico de las vesiculas ~

'59 éaracteriza por‘edemA intracelular .y extracelular y degene-
J~£aq16n de iaa células epiﬁeliales. El citoplasma pelular es ~—

; clarq Y l;cuefacto; la membrana y el niicleo d; las c&lulas ;g:'vj
’iaélﬁa en ralieve,. Mas tarde el nﬁcleo degenera, pierdé su‘afi¥rk
nldad tintorial y por ultimo se des;ntegra. La formacién de 1—.
;las ves{culas es la congecuencia de la fragmentacién de células
:ieplteliales degeneradas. T v ‘
La vesiculd totalmente desarrollada ‘es’ una cav;éaé de -f
‘ilagiéélulas epltelialeS'con'algunos_leucocitos‘pollmorfonuclqg3"i'
17ﬁes.'La base da las vesiculas se compone de las células épite?1
' 1£31§§ edemétiiaaésrae las:capas basal y éstréllada. La ééfteF'
. de la Superficié de las vesiculas estd formédé por- células es-.
treiladas supérié:es comprimidos del estrato granuloso y del -’
b‘estrato céraeo. A veces, - se observan cuerpos de inclusi6n’éo——;
,sindfilos redondeados en los niicleos de las células epitelié-57 ‘:
les que bordean la vesicuia. Segn las teorias actuales, los -
'cﬁérposyde inclusién pueden ser una colonia de particulas viqg’

les, restos protoplasmicos aegenerados de las célulasrafecté-;'

das o una combinaciftn de ‘las dos cosas.
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Diagnésticc

El‘diagndstico se establece sobre la base de la historia
del paciente y los hallazgos clinicos.

Se puede tomar material de las lesiones y enviarloc al ---

laboratorio para realizar pruebas confirmatorias.

g Diagndstico Diferencial
Hay que diferenciar a la gmgivoestomat:.tis herpe‘tica -
aguda de las s:.gu:.entes enfexmedades. ’
v 1 G:.ngiv:.tis Ulceronecrotizante aguda

2. Eirtema multiform_e.—!’ot‘ lo general las vesiculas del- -

-;‘,r':i.tema lso'n mas’ext:ensas y al romperse presentan tendencia a == "

) 'formar una membrana seudomembranosa.

Ademas, es normal gque la 1engua este afectada y la infec
’cién‘ de las*ves{culas rotas produce diversos gradds de ulcera=-
& c:.6n. En el efitema multiforme puedehaher lesiones de piel con-i,
"com:.tantea con las de mucosa bucal. : '
’ La duracién del el eritema es comparable al de la ging:.—v
,v;.t:.s herpetica aguda peroa veces se prolonga varias semanas.
Sindrome de Stevens-Johnson: Esta es una forma relativa-
' mente rara de eritema multiforme, gue se caracteriza por lesiow =
nas hemorrdgicas véaicular'es én la cavidad, bucal, 1e‘sio'ne.‘$ -
oculares hemorra’gicas y lesiones bulosas de piel.
3.~ L'iquen Plano. %.~ Es una vafecciﬁn dolorosa baractgri.‘

zada por ampollas grandes sobre la lengua y carxillos que se -~
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.‘ rompen y ulceran.y tienen un curso largo e indefinido. Entre -
5 _iés 1esiones' 'buloaas se intercalan lesgiones grises a’cordbnadas
'kkde 1iquen plano.

Las lesiones de pd.el concomitantes dan la base para ha-‘

»,ce: 1a dxferenciacibn entre ‘liquen plano buloso, y 1a gingivi—

:fitis herpetica agnda. E

4. vGingivitis descamativa.— Esta afecc:.én se caracterl—- =

=.l;za por 1a alteracian difusa de la encia con dlferentes grados- £

de descamaci6n del epitel:.o Y exposici&n dal tejido subyacente. ;

8 una enfermedad czom.ca.g, :

—" Est:omatitis aftosa.-— Es \ma 1eax6n que ea caracteri

1a’ aparicién de vesiculas esféricas c:.rcunscritas que - 2y

-} rompen después de un dia o dos y formar. ulceras eaférlcas

PERICORONITIS
Se refiere ‘a: la inflamac16n de la encia que esta en: re- 5

aciﬁn de la co:ona de un diente incompletamente erupcionado.

Es mas frecuente en 1a zona de terce:os molax:es inferiores. La

P 5pericoronitia as aguda, suhaguda y crdnica.

E Ca:act'effaticas Cliniéas N

.- E1 espacio e.ntre‘la corona del diente y el colgajo de .=

o 1a encia que 1a’ cubre es una zona :Ldeal para 1a acumulacién '

de los res:Lduos de alimentoa v proliferac:.&n bacteriana, i

. La pericotpnitis aguda‘ es_indentificada .por. los diferfa_l_:'
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- tes gfados de inflamacibn del colgajo pericoronaric y las es-~
treturas adyacentes, asi como por complicaciones generales, La
'guha dei 1iquido inflamatorio y el exudado celular préduce un-
_aumento de volumen del colgajo, que impide el cierre de’ los ma-
xilares. La encia eé traumatizada por el contacto con el maxi-‘
lar antagonista y la inflamacibn se agrava. El cuadro clinico-
‘es el de una 1esi6n supurativa, hinchada, muy roja, exquisita-
‘mente sensible, con dolores irradiados al o£d§, garganta y pi-

 56 de boca. Adem&s el paciente esta muy incémodo por el guatq~

desagradable y la incapacidad de cerrar la boca, La hinchazén- ‘"J‘

".'de la mejilla’en la regién del &ngulo mandibular y la linfade~
“nitis son hallazgos comunes. El paciehte asi mismo presenta -
complicaciones téxicas generales, cdm@ fiebie,yleuéocitosis y-

malestar.

.ﬁicomplicaciones

k La lésién puede localizarae‘y adquirirrla forma Ae uh'Aﬂ
l»absceso pericofonario. Puede propagarse hacia la zona bucofafef'
ringeaky medialmente a la base de la lengﬁa, dificultando lae
degfusién. Segln la intensidad’ y la extensibn de lg afeccibn~
se. infartan los'ganglios submaxilares, cervicales posteriores,
cervicales profundos y retrofaringeos. La formacién de un abs- =
ceso preamigdalino, celulitis, y la angina de Ludwing son se~-
cuelas infrecuentes, pero potenciales, de la pericoroniﬁis agu

da.
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da.

B Gmc_';_xvézs'from'rrns DESCAMATIVA

‘La gingivoestomatitis descamativa no es frecuente., Es -
“fdl‘;doso que pueda incluirse en una categoria clinica defi;niaa;--
i Be caracte:iza por inflamacién difusa de las encias marginales -
"y alvealares, que ‘afecta a veces -1a cara superior de la lengua-
,'Y la mucosa de las mejillas. Puede presentarse a cualguier - -~
"\bedad,pgro es més frecuente en nmujeres con historia mestrual --
irregular, o después de la menopaus:.a. Tamb:.én puede encontrar
vk,-ae en-el hombre.

~.Una caracteristica :umpox:tam:e de esta cond:.ciﬁn es la -

R falta ‘ae querat:.nxzac:.én de los te):.dos superficiales, con’ lo- o

‘cual’el epitelio, tiende: a separarse de 195 tejidos pro'fundos.b—
»;,'E'étav separacibn del epitelio'se puede’ 1o§rar con un chdrro de-
aire o de agua, o' 'una presibn ligera. Se pilensa que el traator
'i.rno fundamental ‘en esta enfermedad podria-residir en el tejido—,_.
conectxvo. A veceg la descamasifn va precedida de pequefiag am- -’
‘;éollas llenas de iiquido. I;.a‘dé'scamasniﬁln es mAs frecuente en ~—
Vyla.s encias alveolares, labiales y bucales.
Lo& . traumatismos ligeros, como los que aconnpéﬂan a la — 
- ingesti6bn de alimentos, pueden producir éangrado. Este cuadro-
es sumamente créﬁico, con tendencia a las exacerbaciones, €omm .
muneeg en la mujer inmediatameﬁte antes de la menstj_ruacién. El-

“diagnostico de gingivitis descamativa puede basarse en el inte
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rrogatorio, el aspecto clinico y ia distribucibn de las lesio-~
heé, la citologia exfoliativa de la boca, yaweces las biop~b;
. sias, Se debe distinguir el liguen plano erosivo gque afecte -=
 105 ﬁejidoa gingivales correspondientes Es preciso examina; -—}
con cuidadé estos téjidos, buscando las pequefias lesiaues h;Qét
"perqﬁeratés;cas alargadas cerca’de las zonas de descamasibn.—= -
»:Las leéionés bucales de la estométitis venenata y la dietribu7~
. ciénlgénadal también pueden pa#ederse a las de la gingivitis;{&jV
,Pidgécaﬁativa., v
- Tratamiento. No. existe un tratamiento eficaz en. todos -
v~;1os casos, puede ser ﬁt;l, el masaje de 1as encias, i empezan—
‘7;do con - copas de caucho Y contlnuando con ceplllos blandos, pa;kf
ora lograr una ‘mejor queratinizacién de los tejidos afectados - ;
';La terapéutica con estrégenoa locales o generales no sxempre.~ 5

i,.ha aido exitosa. D:eizan y cols. seﬁalaron haber obtenido bue-:

f"nos resultadcs con un tratamiento comblnado a base de benzoato:"

de estradxol y ACTH, Laa pomadas’ de hidrocortiaona, aisladamen'

~'te,mno fueron satisfactorias. Segln Older, vha combinacién de- "

: poh&da anestésica adicionada de concentraciones. elevadas de vi

" tamina A y D ayuda a restablecer_él estado del epitelio de las

encilas. Zegarelli y cols.  encontraron que.una‘pomada con 0.5 -7

por 100 de'prednisolona result6 eficaz en un caso de gingivi—$'
tis descamativa crbnica de 25 affos de evolucién. si1a medlCd—"
cién incluye en una base adherente, el empleo de esta base pue

de significar pérdida de mis tejidos.




. 180

GINGIVOESTOMATITTS RELACIONADA CON ENFERMEDAD GENERAL
‘ . Cuélquier enfermedad grave se puede acompafiar de gingi-
rvdestqmatitis, por trastornos de la fisiologia bucal. Un ?nfe;
mo ‘febril puede sufrir deshidratacibn, que produce en general-
‘sequedad de boca. La gingivitis se deba a menudo a.gue el pa--
i éienté ya no puede ingerir los alimentos blandos habituales,lo
que prodﬁce :ﬁna gingivoestomatitis inespecifica. En cualquier-
énfériﬂeéad grave, es posible se desculde la higiene Bucal nece
'éaria, puede ei enfermo ya no puede llevarla a cabo, y en gene
}. ral el paciente encamado no dispone de los med:.os necasar:.os. ‘

Laa alteracxones de 1as encias pueden ser la primera ma

; nifeatacibn de varios Lrasto:nos generales ‘que disminuyen la =

vresistencia de 1os tej:.dos de ‘la boca hasta el punto de que -
1051 factores irrztativos y del ambiente :.nmedlato puedan deae_q o

cadenar alt:erac:.ones de las encias y . las mucosas.

'vtos gruposv de enfermedades generales se acompafian’ a menudo de— :

“lesiones 'tempranas y pbreferentes de encias o mucosa bucal: de-

“ticiencias nut:ricionaiéa, trastornos endécrinos y enfermedades
de los tejidos ‘hematopoy&ticos. Muchas deficiencias nutriciona
1es or:.gman cambios de  la mucosa de la boca y de la lengua, -~
como sintomas iniciales. En algunos de estos casos, por ejem--
plo el escorbuto, las lesiones pueden ser bastante caracteris-
. ‘ticas para justificar un diagnbstico provisional dé garepc;a -

‘d'a vitamina C. Las deficiencias m&s comunes de vitamina del -~ °

En general, estas alterac:.ones no. son especificas. Ciex i’
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: ,cox»x\plejg B, pueden acompafiarse de gran variedad de -alteraciones

?en‘enr‘:i'as'y mucosa bucal, poco precisas en cuanto a diagnéstico.

Tampoco en especificos los camb:l.os de la mucosa bucal.que acom- )

vpaﬁan a Los trastornos endécrlnos. La hipertrofia localizada o~
e eynex:a],:l.zada de encias que acompafia al embax:azo es quizé el - ~.
¢ambio mas 'c'araétaffstico: pexro, las modificacioms ¢linicas e-:

hisébiégiéés ‘no-se pueden &iatinguir‘_‘de las de -‘otras hirpe:tx‘:o-,-v-'-‘

as "gingiv'ales.‘ Los 'ca{mbioé de lengua y mucosa ginéival 'qhé g

‘acompaﬁan “a la diabetes -no. controlada tampoco son eepeciflcm— -

es as impos:.ble distingu:.x:los de 1as 1es:.ones de encla y [

»b'oc'a por deficiencia nutrn.cional Y por dxscrasia sanguinea. En

este ltimo caao, va:ian cons:.derablemente los problemas gingi-~"'""'

ales) ¥ devmucosa bucal.. . : co " L i ,' LR

’ueden compz:ender hipertrofia g:.ng:.val con grados varia-;

'blea de necrosis y en ocasiones fenbmenos 'hemo::ragicos. Se re--'

quieren est;udios de laboratorio para un diagnﬁstico preciso.

Las mam.festaciones bucales de estas eni‘ermedades genera



CAPITULO IV’

ENFERMEDADES DEL DALADAR

B l.— PAIATITIS PAPU'LOSA NICO’I‘INICA

Ea deblda al hébito de fumar en pipa, es frecuente en - :

los hombres de edad .avanzada. En caracterlsticas en esrcs casog .
fobservan unas pépulas umbilicadus en el paladar blando, ‘con un~1
enrojecimiento ‘de 105 conductos: excretores de las glEndulas mu—-,'

fcoaaa palatinas.

:7‘ Se- puede incluir en el ‘grupo de las leucoplasias, paro-es

’un tema discutible. Muchos conaideran que no.se trata més que -;_
e una variante anatémica de 1a leucoplasia, mientras otros -'-i'n*
osti nan que ae trata de una entidad distlnta, aunque con afL—‘

'nidadVleucoplésxca. Con, todo hay auficientes datos clinlcos o= S

n stolégicos para‘que el tema merezca una discusién exclusiva. »“

Etiologia‘ La estomatitis por nicotina presenta una cla-

acostumbra a aaociarse al hébito de fumax pipa intensamente Y- o

jdurante periodos prolongados, menos.-.a menudo cuando lo que se, —;f
fuma ‘son’ cigarros y claramente ilferior si se trata de c1garrx-‘

nllos. La enfermedad, por ‘otra parte, incide casi exclusivamente

a relacién con’el’ hablto de fumar, no habiéndose apreciado los"'“
'trastornos tipicos de este p:oceso en ningﬁn aujeto no fumador. S

7'Co stituye una: observacxﬁn clinica frecuente que la enfermedad-'v"

en. los varones, nosotros, solo hemos obsexvado un caso tiplco L

en una mujer, la cual £umaba en,pipa durante 45 afios. Chapman 'y
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Rédish gublicaron un estudio correlative clinico e histolbgico . .
de 19 hombres de edad avanzada, todos los cuales eran fumado--
res habituales’de pipa; Los resultados obtenidos eran muy su--
:'gestivos de que, en realidad, el resultado de hiperplasia pala
‘tina estaba en relacibn directa significativa con la duracién- -
Yy ymgnitud con el hibito de fumar. Se colocaron termdmetros en
"la parte alargada de las pipas de II &e los pacientes, comprok:
. bandose que las temperaturas registradas indicaban Que la ih-f
tensidaddelcalor;:del humo no era, . per se;run factér determi-
::knante de la apar;cién de las lesiones.
Caracteristlcas clinicas. En 1la estomatitis nlcotinica—.
t.de grado moderado,. ge observa un l;gero "blanqueamiento ‘o un~ f_

aspecto blando grisceo difuso del. paladar. No obstante, la i

;a:acéeristica,clinica,-mﬁs llamativa es una exageracifbn de <~ -

'lbs“okifigios de "los conductos correspondientes a las gl&ndu--

Alés mucosés; las cuales ofrecen el aspecto‘de pequefios puntos-:
- rojoa‘due‘cohttastan con el fondo ééliao del resto de la muco-
En 1as lesiones en fase avanzada, la mucosa se vuelve -
cada véz‘méé queratinizéda ¥y apareceh fisuras, quedandq una sg':
éerficig'érrugada e irregﬁlar con zonas papulosas elevadas si;
tqééas eﬁtreblas fisuras.
3 Cada una de estas &reas papulosas tienen tendencia a --
presentar un centro deprimido de color rojo, que le prdporciona

nn ‘aspecto umbilicado. Las lesiones pueden estar limitadas. al-
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pg;adér duro, si bienbel proceso puede extenderse ylﬁien afec;
“tar-a buena parte del paladar blando.

En paqientesbque han usado dentaduré postiza durante -~
igrgp tiempo, la éona palatina recubierta por 15 misma puede ;
pérmanecar libre de lesiones, aparéciendo ésta en las superfi-
cles soiamente‘deacubiertas. »

Lakgstdmatitis nicotinica suele ser asintomftica, aune-
;éﬁé Saunders‘describié‘lesiones palatinas ulceradés en- el cgff

('sd‘dg#rproceso.

: cAﬁAérERISTICAs ANATbMAPATOLOGICAS .- Microscépicame’ﬁt‘:é-', i

"kse apafeqia una hiperéuératoais con un grado variable dg acan-

[ ‘tosis, Los‘orificioé de los. conductos de laé giéndulas mucosas .

Zr::ﬁcostﬁmh;in‘a sex. muy érominenﬁeé y pueden estar total o péi-—
éialménté oclﬁidoa‘por residuoé; . ’

: : Lé metaplaéia‘escamosa del conducto puedé ser de cierﬁa

"Qlimpbrtancia.y extenderse en profundidad a 16 largo del mismo.i,'

" Es témbién casi invariable la presencia de un infiltrado celu-

;ar inflamatorio crénico en la l&mina propia, que alcanza su -
méxima’intensidad alrededor de los conductos salivales.

Las gldndulas mucosas subyacentes suelen presentar una-b
bédenitié cr6nica,‘con signos de retencifn mucosa y dilatacién- E
quistica. No obstante la existencia de atipias celuiares signi
ficativas no ‘es ‘un hecho demasiado fracuente.

Pronéstico. Ep muchos enfermos, la lesidn es claramente

" reversible con una mejorfa espectacular habitual cuando el pa-
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?."ciente cesa de fumar. Si bien en la literatura puede encontrar
'se‘ébunéantes afirmaciones cerca del potencial premaligno de -
“ la estomatitis nicotinica, la documentacibn es escasa. El car-
cinoma epidermoide del éaladar es una forma relativamente rara
: de carcinoma intraoral, en tanto que la estomatitis ni&otinica
,’ea basténts‘comﬁn; si la estomat?tis nicotfnica fuera un progce
'gdé‘giénificativameFte‘precanceroso, cabria esperar que lan- -
‘;proééécién de carcihmas de paladar fuera mis elevadade lo que

< es en’realidad.

‘Encontrar un carcinoma palatino implantado en tejido -~

i.rodeado de mucosa con las alteraciones tfpicas de la estomati-

'tis‘nicdtinica es’ un ‘hecho-de nétable rareza, y gue nosotros =

bién’uﬁ ciertb po&centaje de carcinomas del paladar parécen “‘;,‘

"Q originarse de tna leucoplasia, ésta solo en raras ocasiones,nl

cotinica tipica.

2. cANDELA

La naturaieza~fisica del agente lesivo desempefia un pas
‘pel importante, por ejemplo, uno puede aguantar ei aire a 100°  
sin sufrir lesiones, pero. los liquidos (sobre todo aceites y--
grasas) y sélidos, al ser buenos conductores del calor, pueden -

ocasionar lesiones celulares aungue est&n tan solo a 40° & 50°:-

"y durante un corto espacio de tiempo.

'no ‘hemos. teriido ocasi6n de comprobar no en un solo caso. Si'--

es que en alguna, es del tipo considerado como estomatitis ni— -
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La colocacibn del extreﬁo ardiente del cigarrillo en la
‘;boca‘, préctica llevada a cabo en diversas partes del munda, --
.origina lesiones de evolucibn prolongada; en el cax:ibe, esta -
‘ costumbre recibe el nombre de "CANDELA PA DEN" y en otro pais-
; i(Cerdeﬂa) fogu a intro. La costumbx.e de fumar al revés obedece
. a: varias razones- 1) 1as sensaciones placenteras del caler. y =

: ,’los der:.vados alquxtranados sobre la. mucosa oral, 2) motivos -

econémlcos, ya que de este modo los c:.garr:.llos se consumen -

.‘con mayor lentltud, ¥ 3) evitar que el fuerte vzento 1ance la-

'cenJ.za hac:.a la cara o sobre 1as ropas.
: Las consecuencias :.ntraorales de este modo de fumar con- k
: :.sten en: intensos depésitos de alquitr&n sobre 1as superf:l.——

cies palatinas Y 1J.nguales de loe dientes, hlperqueratiniza—,- 7

“cién de.la mucosa palatina, carhon:.zaci6n de la mucosa palati—

- deatruccién parece ser el de quemaduras por radiacibn. Se ha - .~

jcalculado_ que ‘la energia radiante total es de. I cal/cmz.

3= PAIATITIS APOSTEM}\TOSA
Absceso palatino. Los &pices de los incisivos laterales

del maxilar supefior y las réices palatinas de los molares del

~‘maxilar superior que de la superficie bucal. A consecuencia de
ello, los abscesos de los &dpices de estas rafices frecuentemen— -
““te pe acumulan en el paladar, donde producen tumefacciones sé- .

sfiles redondeadas que tardan algln tiempo en madurar a través~

- labial- y lingual, y escazes de sallvacién. El mecanismo de S
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d’e’. ia gruesa mucosa palatina. Algunas veces migran hacia atrés-
debajo de la mucosa palatina. No ocasionan ningfn problema espe
'ciai, aparte de la molestia de una tumefacciétn e inflamacién --

paiat:‘ina algo prolongada.
4.- ABSCESO EN LA FOSAR CANINA. El ipice del canino del -
B ma:;:j.iar sﬁﬁerior géneralmente estd mas alto en: elrmaxilar que -

‘el de la mayoria de los demis _dientes. Los abscesos de esta lo

.calizaci6n maduran en la superficie bucal o labial. Algunlas ve-

. ces el pus, se propaga hacia arriba dentro de los tejldos’ laxos -
2 de’"la foga canina y la maduracibn puedé tener lugar a través de .

E ia pielk-de la cara. Mas raramente, el pus procedente de los vér

"f;ices del incisivo central y premolares del maxilar superior ——

v pueden escapaksé 6kabrirse paso dentro de la fosa.canina como -

w ji resulhadbé semejantes. No se de’ﬁe éonfuﬁdir este éstado con iel-’ .
'edema de la fosa canina que frecuentemente acompafia a los absce '
- ::~sos agudos de los inclsivos, caninOS Y, a veces primeros mola—-— :
“res ‘del maxilar superior, Cuando hay pus en la fosa canina, . la- )
‘reacci6n es mucho més intenaa en la regibn or‘b:.tar:.a inferior,- '
Bay iﬁduraci&n e inflamacién con edema centrado sobre el absce-
so y extendiéndose por parpados y labio. La zona suele ae;‘mu-’-— 7
ého més seﬁsible al tacto gue cuando solamente existe edema. Es'l N
Vnecesar_io recordar que, a causa de la vena facial e‘n esta ‘re% -
\gién, existe el grave :iesg;b de una tromboflebitia aunque Ves”ta'ef'."
compli.cacibn es rara.

5.~ ABSCESOS NASALES. Algunas veces, un absceso'apical -~



 p;ocedente de la rafiz de un ineisivo central del maxilar supe-
rior puede madurar en el suelo de la nariz. De forma eeméjante,‘
el pus que escapa de tal absceso en lo alto de la cara nasola-.
bial del maxilar superior y cerca del orificio nasal puede-as-
:cender debajo del periostio dentro del suelo de la nariz, Aqui,
‘" el generalmente el pus madura a través de la mucosa y.a veces-
e “ se confunde con la 'lesibn primaria de la nariz. 7
COMPLICACION - ANTRAL. Los abscesos originadas en los pre
;‘~mplareé Y, algunas veces, en los caninos, y segundos moléres,;
maéﬁﬁah dentro del antro maxilar. Teniendb en‘cuenta la proxi—
lfm1dad de 105 dpices’ de estos dientes con el antro maxilar, es-~

‘sorprendente que esta complicacién no sea comunlcada con méB ——

i“:Lfrecuencta. Los sintomas de la complicac;bn antral son los mis-
’:VmOS que los de,cualquier: ainusitis maxilar com remisiones y .
rexacarbacionea recidlvantes. En el estadib agudo, el dolor -es-
'intenso. EL examen‘de los dientes suele mostrar que uno de - ‘-
"g;;bs es méé senﬁible a la percﬁsién que los otros y se dice -
que esto disﬁingue esta éémplicéciéh'de la sinusi£;s primaria,
donde ha? varios dientes que muestran sensibilidad, aunque sin -
;ocaliiacién precisa. La prueba definitiva de su etiologia ea-
fla @esaparicibn completa y casi inmediata de losg sintomas;das~
xpuésfde extraer el diente.
MADURACION ENCIMA DEL BUCCINADOR. -En algunas ocasiones; '
el pus procedente de un absceso situado sobre un molar del ma-

xilar superior puede escapar por encima de la insercién del by
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- cinador y migrar dentro de la mejilla. Hemos observado un caso
de este tipo en el cual el pus provenfia de un quiste dental in-
" fectado.

INFECCION DEL ESPACIO INFRATEMPORAL. El espacio infratem-
poral est& situado entre la apbfisis coronoides y el tend6n del
m&s;:ulo temporal por fuera, la tuberosidad y superficie posteé-
‘z"ior' del maxilar superior por delante, y la placa pterigoidea ~
Vexterna y vientre inflerior del mfisculo pterigoideo externo pox-

‘dentro. Por detrds esti limitado por la convergencia de los doa,‘
~‘,’vientx:es del mfisculo pterigoideo externo y el cbndilo del maxi~
-lar infer:.or. Por encima de este espacio se encuentra el vien—-:.

“tre superior del mﬁsculo pter;go:.deo externo y por deb&;o, la =

"'porcién lateral del mﬁsculo pter;.goideo interno.
Cont:.ene el plexo pterigoldeo, la arteria maxilar :Lnter-

“na- Y varios nexvios,

La infecci6n de este espacio poOr un absceso apical eg == ‘

s.una complicacibn rara. pero peligrosa. El pus puede escapar de -'

une;absceso apical de los molares segundo y te:cero, por _encima- B

dé b_la insercibn del buccionador y volver a esta regién. Aunque-
'lé prolongacién directa de una infeqciﬁn dental dentro.del espa .
‘ cioe ‘ihfratemporal es rara, se han conmunicado varios casos de »—k
a’bscesoys no dentales en este lugar despuési_de una’ inyeccién den
© tro de diéha regibn. Otros se ﬁan registrado deépﬁés de ‘la ex=~
traccién de un molar del maxiiar superior.

Thoma y Goldman han registrado casos de osteomielitis &-
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’dekl- cbndi'lo v de la escotadura sigmoidea después de absceso -
‘:de este espacio.
: Los signos cl:.nlcos son pirexia, trismo, desviacibn’ —- 
: dei' maxilar infexior hacia el lado afectado al abrir la boca, -

dolo‘r,vin‘tenso, especialmente al abrir la boca. Puede haber tu

":m'efécc‘ién de ‘la faringe con dificultad de deglucibn y. edema -

=t del ojo.

“BL pel:.gro principal reside en la trombofleb:.tis que -

. puede px;olongarse hacia el senofcavernoso.

- 6.~ MALFORMACIONES DEL PALADAR

El término Torus platinus se amplea para designar una—

superficie bucal del paladar duro.‘Este término lo utilizé ==
'primero Kupffex:. Annque se observa a veces en nifios (probable o
menta un 2.3 3%) ’y generalnente aparece despuéa de la pubertad',

: "Kornex, Kolas >4 Halperin y Susuk:. y Sakai han 11evado a’ cabo-. .

i 9xtenaos‘ eatud108 sobre su incidencla.
) Su frec'\xencia Qar;a segln la edad. Korné; indict un n_gu'
’ _tab}e aumento de su frecuencia después de. la pubertad y .una -‘-i
: ’f'x:ekcuencia do‘b]’.ebekn mujeres gue en hombresy. Los p;imeroa estu
k dioé bhan .sidvo‘}rzien fevieados por Dorrance. k
Las.teorias sobre su origen son abundantes, pero lo —-’_'b

'més posible para ser la gen&tica.

excrecencia éaea convexa, de crecim:.ento 1ento y basa aplana—- S

da.' situada en la regién de ' la su..ux:a media palatina sobre 1a‘ P
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'Esﬁudio de‘familias 1levados a cabo por Susuki 'y‘Sakai—

. ksugieren una herencia poligénica. Gould apoyo la hipbteais de-
"una dominancia autosbmica.. §in embargo no creemos que existan—} :

’razones :.mportantes para excluir un t:ipo dominante‘ligado al -

:crcmosoma X. Hertel encontrb una..concordanc:.a completa en ge--— ’
»~melos idénticoa. e _
s La frecuencia del torus palatinus en la poblac:.bn adul—
t:a caucasiana parece ser aproximadamente deJ. 20% (hembras 27%:;‘
'Avarones, 15%) y en ’negros se encontr6 -una 1ncidencia parecida,»j: .
ka frecuenc:.a ha sxdo mucho més elevada en otrae poblaciones-—k‘j

; esquimales y laponea, 60% y ‘coreahos’ 90%. ‘En cambio Witkop y -

aro que 1os pacientes no se den cuenta hasta aer advertidos -
de ellos por su médico o su dentista. Su ﬁnica :meortancia cl_
,m.ca res:.de ‘en su interferencxa con la conutruccibn de los - =

ent:es cuando de aocava Y es muy 1obu1ado. Algunaa veces pue—v .

-de sex: tx:aﬁmatizado. : i
: La morfologia del torus \,;aria mucho y se ha claa:.ficado - B
diversamente segﬁn su frecuencxa en plana,. nodular, fusiforme-',‘f
yllobular. :
' Los torus pueden ser radiogréf:.camenta bastante opacos-
y, cuando ‘son grandes pueden quedar gobrepuestos en las radio- )

- gradius de los dientes. Mzcroscépicamente, el torus palatinns-

posee una corteza de hueso compacto v duro. Y una 6rea central

,de hueso esponjoso. Algunas veces puede haber una médula grasg -

‘ arros encont:raron Una frecuenCJ'a muy ba_—;a en chilenos. No eg="
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N 7.-—PERSISTENCIA DE IA MEMBRANA . BUCOFARINGEA Y I‘USION CONGENITA—
- DELOS, MAXILARES

La membrana bucofaringea pepara del intestino anteriox -

de la bmca primitiva. En la mayoria de los casos de aglosia se-~

han registrado restos de eata mambrana. Hayward y Avery y Beren

‘d g han descrito c:.ntas semejantes en generaciones sucesivas ~=

en asociacmn con paladar hendido sin aglosia y anomalias de w=
a manos. ALonacre Hub y Jlrasek N Mathis también han descrito—

Vpacientes con- cintas fibrosas que se extendian desde el maxilar :

perlor hacia 1a mandibula {signatia) o suelo bucal en asocia- ;

con paladar handido. El paciente descrito por Kouyoun\djlan ‘

os indicaban una. trmomia 13- 15 Esta 1esi5n también ha’ aido o

McDonald presentaba un neuroblastoma congénito. Los demés s:._g E

' ,’descrita en su embriﬁn. Davm y Peteraon han descrlto una fu—'- S

'siﬁn ésea de 1os maxilares. iy
- vs;—-eaiicmoux bEL .,pAI'.ADAa DURO' ¥ BLANDO

El carcznoma ep:.dermoide de” la mucosa palatina es xelati.

~'k‘vamente infrecuente en los E.U., si hien se

S ble incidencia en algunas partes del mundo. Los informes proce-
; dentes de la India y América del Sur han asociado al carcinoma-

;palatino originado con las glandulas salivales se produce con-‘

f"una f.:ecuencia considerablemente superior a la del carcinoma..- ..

palatino epidezmoide de origen superf;cial.

. caracteristlcas clinicas. El carcinoma epidermoide del—

observa' con nota---{.
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' "paia'da'r s'upue‘stt‘)el 11% de 401 carcinomas intraorales révisados-
"ﬁbt Tiecke y Bgrnierr alrededor del 9% de 394 casos estudiados—
‘poi Brown y cols. y el 16% de 208 casos publicados por Saﬂdler,
"“'siendo inferior al 2% de los 5000 carcinomas oralés :evisadoé -
L pbrrNew y Hallberg.

El paladar blando se afecta unas tres veées m&s a menudo

‘que el duro, y eh los E.U., el carcinoma palatino es una enfer-

medad‘*'que afecta mis los hombres, con una frecuencia de tres a -

. parte, la mayoria de estos pacientes tienen una edad maydr a =—. -

}?fiés 55" anos. TR : ' -

' BY cércihoﬁa pal&tino iﬁicial puede aparecer clinicﬂhen&

. lar;'Ma;tin observé éze en el 35%’53 los casos de sus pacientésr~

;contcéhcer en el pélaéai,,existia ademésrledcéplasia; Al, pare-
,éer;'aliéaréinbﬁa del paladar_dﬁrd suele ir acompafiado més & me"
’nuAQ de leucoplasia, que- el carcinoma del paladar blando.

: ‘Chaﬁdo el carcinoma palatino est& ya mém avanzado acos-;,
yﬁﬁmbra a présentarse como una pasa granulosga ligeramente eﬁofi-fr
 tica, con una ulceracién central que, a la larga, invade el hue
so palatino y se extiende hasta el geno maxilar o el suelo na--

sal. Los carcinomas del paladar blando, por su parte, tienden a

““cuatro:veces superior en - aquell®s que en las mujeres. Por otra . ~

‘te:comd-una’zona leucoplasia o una erosiSn superficial irxegu-- oo

‘invadit los pilares anteriores de las fauces y la fosa pterigoi "

dea.

Los tumores originados en el paladar duroc sbSlo en raras-
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‘ocasiones provocan la aparici6bn de sintomas. La dificultad para’
€l uso de las dentaduras postizas suele ser uno de los motivos-f
iniciales de quéja que chliga la paciente a acudir al médico, ¥

» El éarcinom; del paladar blando puede provocar dolor en una ‘f;—
se incluso precoz de su evolucibn y la producirse la’ invasibn en
—’kpl‘fof_ullld_fi.dad, el dolor, la disfagia y el trismo pueden llegar a -
Aser vc‘oz‘xsiderables:Los carcinom?s caracteristicos palatinos de~- -
Hben difefenciarse de los oric_;inados en el seno maxilar qué 8e --‘
a‘bren paso hacia el paladar, en euyo momento son 1dentificablea.

Caracteristicas anatomopatolégicas. Los carcinomas epiia

"" de:mo;des del paladar suelen ser neoplasias moderadamente Hien-

diferenciadas. Su met&stasis afectan generalmente a los gan- ==

glios cfeivicales profundos, Martbn- constatd que un 45% de log -~

B _'vrp‘a"cientes existiah_ inetastasis‘ en el momento de su ingreso,apa--
—réciendo nas v‘adelante, en- un 16% més de ellos.

. Prongsticos. EL pronbstico del caréinoma palatino varfa-

‘ ""s'e,giﬁn i.‘él tamafio, lécalizacién Y c_jrado histolégice del’ tumor.Las -
: ‘ibesiones &el paladaru duro, en-general, poseen un éron&sticb- al
o go més favorable que las originadas en el paladar blando, Brown
Yy c;:ls. indicaron’ unas cifras de supervivencia a los 5 afiog,- -
dél 44%>y 49%, respectivamente, en pacientes con carcinomaa del "
' 'palaéar blando y duro. Ralzer y colaboradores, por su parte, -

" comprobaron un indice de curaciones del 22%.



CAPITULO V
ENFERMEDADES MIXTAS DE LA MUCOSA BUCAL
“i 1.~ ESTOMATITIS

Consideraciones generales. La gingivitis o inflamaclén -

del borde de las encias y de las papilas lnLerdentarias,‘es la— o

a‘ més comﬁn de las enfermedades de la gingivitis simple, v 1a po-

-ca-monha de los sintomas, hacen que los enfermos y dentistas sé

—Vpreocupen poco de ella. Ambos deberian prestar nés atencxén a- "

1as poaibles complicaclones de una gingivitis no tratada. Estas )
:‘regiones est&n muy expuestas aylas enfermedades, por causa de -‘:

‘numérosos factores locales 'y generales; Los bordes de las én- -

cias vy 1as papllas interdentarias se encuentran muy cerca de la

: supe:ficie activa del dlenta durante 1la mast;cacxén. La gran va o

i riedad de estimulos que actﬁan sobre los tejidos, en general re

L lacicnados con las funciones de la boca y de si ¢ontenido, asi-

. como- 5us relaclonee anat6m1cas y amb;entales especiales, sxgni—_

 1f1can vulnerabllidad.

En ganeral la ginglvitis es. una reaccién a algﬁn factor-
"/etiolégico 1ocal, vy su importancia es también local, Algunas ve.
'cea} lés aiteraciones de las encias constituyen una manifesta--
cibn tembréna de élgﬁn trastorno nutricicnal o ﬁeﬁabélico, una-
Vdiscrasia sanguinea, o una disfuncién endbcrina como la diabe--
:rtes.‘ﬁn'cualquier texto ‘de periodoncia hay una exposicién'dérla‘

'variedad irritativa habitual de la gingivoestbmatiti;.,
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El clinico debe recordar siempre gue suele existir una-
"cbmbinacibn de agentes etioldgicos tanto locales como genera--

. las‘.i Por ejemplo, la gingivitis que acompafia a 1asrexyxfex:meda--
iydeys generales (cambios de la encfa en la leucemia y em al eg--
icbi:‘buto): ‘se modifica o empeora por defecto de condiciones irri

tativas locales. Habitualmente existe una invasién micfo’biana—

aécu.haari.a variable en todos los tipos de gingivitis, cualduie
Vrya ;que sea ‘el agente etiolb6gico primario. Se encuentra en-la -
: bdca una gtan variedad de microorgan’ismos. En condiciones nor-

. :malea, no, alte:an 105 teji_dos bucales. Si un nﬁmero aumanta ol

; vmucho, o si camb:.a muc‘no la proporcién relativa de d:.st:mtas s

: fomas 'microbianas‘, se'ven en los tejidos bucales alte:ac:.q—-

nea sugestxvas de: ciertas ent:.dades patolégicas. :

La poblac:.én microbiana de la cavidad bucal comprende -"
‘.muchos microblos potencialm.nte patt’:genos. Gran parte del cb—-‘
‘1or que acompaﬂa a las variedades func:.onales e irr:.tativas cov

: munes de qingivi.tia se de‘be a infeccién ‘bacteriana inespacifi—:!
i:_'c,a; Siempre-deben tenerse en cuenta los factores mig;oblanos‘ - "  :

;en-los intentos para disminuir el dolor, acelerar 1acura"ci.6n-'-”‘

e impedir las complicaciones.

2.~ -PUNTOS DE FORDYCE
Las glandulas seb&ceas en los labios o en la mucoaa bu-
cal (gxénulos de Fordyce) del hombra y simios superiores son -

-tan frecuentes que son un hallazgo usual. También‘ parecen en—j-




contrarse en el erizo y en ciertas cepas de ratas. Aunque reci

ben el nombre de grénulos de Fordyce o incluso enfermedad de ~

Fordyce, estas pipulas blanco amarillentas discretas en el bor

de bermellén de los labios fueron probablemente descritas pri—'f- )
mero por Kolliker en el chimpacé y 10 afios mis tarde en el ho_r!

.bre. Wertheimer realizao observaciones similares. Fordyce sefia~ "
1o estructuras semeja;xtes en la mucosa bucalz pero creyé_er_:é-f :
,ne'amente Que eran debidas a una degeneraéifm dél citoplasma de‘ .
. las eélulas epidérmicas. Ma's tarde, Audry, Del blanco y Moﬁgo—-; -
n'\e‘r‘y' ¥ Héy idéntifica:on microscépicamente.a estos grénﬁlos co -
ma Qlénduias sebhceas. Chambers efectub su reconstruccién con¥ ‘
.,V'_éerla.:‘E‘s‘tas pépulas aﬁarillentas Gnicas o agrupadas tamafio de~

: qébezg ée alfj.lexl:’,vevs’tj_véh'situa‘das simetricamente en el 1ab5,’c§ -

: 5 rlsgpe':‘:iox", l&édrciéh lateral del labio inferior y la rﬁuc‘oaa by -

“eal éen ‘ei angulo del ,orj.fiéio.buéal pueden - estar distribuidas-’

.por la mucosa bucal, siendo especialmente prominentes en la mu

‘cosa’ lateral al papilar-anterior-del velo del paladar. No pare- -

:ce haber ning@a correlacién entre su frecuencia de los 1abioé

vy ‘1a’ mucosé ‘bvvucal. sey observan mejor estirando la mucosa. En - .

el labio guperior los g;&nulos varfan entre 10 y 100, cuando --7
~so}amen£e hay (moé cuantos suelen estar situados cercé de 11'35—‘7
‘part;.es latérales del labio. Liepmann examiné mis de 1000 adul~ L
tos'y niﬂqe y eﬁcontré que los 2 mm., superior del ‘borde berme- s

;l‘lrén del labio superior est&n libres de glindulas éebéceas;Es-,

ko lo afima Kpliker v mis tarde lo confirmé Miles en mateﬁ. al
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de auﬁopsias. Se cbservaron gl&ndulas seb&ceas solitarias, o -
grupédas posteriormente hasﬁa el pilar anterior del velo del -~
- paladar y la encia retromolar. Wertheimer sefialo la ausencia =
“de gléndulaQISebéceas en los labios y mucosa bucal en los ni--
: ﬂoé recién nacidos.Miles observd que faltaban en fetos Yy que -
eran raras en nifioe de menos de tres aﬁosbde edad, - Las glandu-
las aumentén después gradualmente de frecuencia hasta la pubgg
‘ téd,Acuanto presentan una’ acusada proliferacibﬁ en los ;abios.
'”‘Las glandulas sebéceag de 1atﬁucosa bucal aumentan sigﬁificaqi‘
‘~'vaménte‘en nﬁmerovduranﬁe lé edad madura adulta. Parece dudoso

~que haya una'verdadéra diferencia ‘entre los Sexoé a pesar de -

'.;,declaraciones en este sentido. _Halperin y cols. se ‘encontraron

que; aproximadamente el 50% de 1os adultos txenen gléndulas se- v
'béceaa ectépicas en los 1abios y el 75A p:esentan estas glandu

las en: la mucosa bucal, Martin y Wales encontraron valores 83~

- milares’aproximadamepte el 60% tenia depbsitos en el érea re-— .

.tromoip:.chGoodwin encontrd grénulos de Fordyce en el 54% de

2los'negfbs que estudib. Tanbién se ha comunicado la existencia;f“‘

. de gléndulaa seb&ceas en'el paladax, encia, lengua ¥ en la ——;k?,*

pﬁréd de quistes dentfgeros, en las glandulas salivales parb-
tidas (aproximadamente al 20% al 35%) y en los tumorea'ée las
éléndulas salivales: no ~gse saben que papel juegan estas-glén -
dulas, pero Milés éugi&ib' que tal vez contribuyan a una lipa. ;'
.8a al medio ambiente bucal. Martin y Wales no observaron‘alqg(

na correlacitn con la artericesclerosis general.. Las glandh—-
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" las ‘sebaceas en la glandula salivaiﬁparétida quizd guarden re-
fiaciéh con la presencia de estas estructuras en la muﬁosa buf-
~eal, ya que la glandula parbtida cbmienza su vida‘embrionaxia-'
;en el angulo del orificio buéal Y sé extiende dorsalmente jun-¢
g to‘éon el 6rgano de Chievitz sip embargo una explicécién més -
:eoﬁQincente en la'plurifotéﬁcialidad del eéitelio de los cbn——

B 6ﬂctos_inter:alados.FMicroscépicamente, los gré&nulos de Fotdy—

‘11¢e éon?élénduias gebicea racimosas tipicas que cqnstéh desde - .-

= T héét$120 iébuloﬁ qué se{abren‘dentro de un condudto comﬁn y—

1que d;fie:en de laas que Bse encuentran en la piel aolamente por

la dusencla de pelos. XS

Los acinos estén compuestos de masasg de grandes células_

k:,fpliédricas muy apretadas. El c1t9p1aema cercano al centro de -

loa 16bulos esté cargado de glébulos de grasa. La degeneracién :

-

: consta de grasa restos celulares A que ratina produclda por el

epitelio del conducto.

: "'-“3.—'LEVUCOEDE‘.MA'
k'sandstead y Lowe. descubrieron una cantidad que cliﬁica¥ '
:'fﬁeﬂte varia desde una. sOtil opalescencia hasta una rugosidad -,
blancogrlsécea de la mucosa oral. Dichos autores surgieron que
el nopmbre.de "leucoedema” difiere de la leucoplaaia en ciertos
éspectos,‘y observaron que incide con ﬁné'frecuehcia COnéidegg»

v
blemente superior en los individuos. de raza negra. No consi- -

Rde éatas células deja salir a la superfxcie este gebo, que — ;,‘
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"gu:‘i:eron A'ericontrar’ninguna‘ correlaci6bn entre el leucoedema y la- )

8ifilis, el uso del tabaco y cualguier otro éosible factor etio
. ,iégico; His;oiégicamente 1a lesibn se. caracteriza por una 'reta'_x_‘
’ éiér;'de' la capa superficial de &&lulas hiperqueratbsicas ky pa-.
».‘faque‘raﬁésicas. El leucoedema 5610 se menciocna en raras ocasiq- .
"(ne’s en 1os textos y publicacionés. Al parecer, las formas més —

avanzadas son consxderadas poz la mayoria como meras variantes-

. de leucoplasia y es probable que las leves se consideren exclusi

'gfm nuestra experienc:.a, con un elevado nlmero de enfermos de —7 ’

~raza negra. el hecho de encontrar una opalescenc:.a sut:.l en 1a— '7
1mucosa es extraordinar:.amente frecuente y por. lo general, se -
considera mas blen como una mexra var:.ante anat&m:.ca y no. una =~
,lesién especifica. Pindborg Yy cols. encontraron leucoedema en, -

el 2, 4% a 16 0% de los papﬁes y hab.xtantes de Nueva Guinea.

,,4 bt FIBROSIS DIFUSA DE I.-A MUCOSA

La fibrosms difusa ha sido extenéamente estudiada poxr -~

. yéin‘c.ibovrg y,cols. El proceso puede afectar a varias zonas de‘ la- i
~imucosa oral,‘vfaringe y‘ eabf‘ag‘o‘y parece ser algp més frécue‘nte—'
g'en_:mujerea. La etiologia es‘ desconﬁcida. Lasg coml;nicaciones Pu~ o
blicadas han gﬁardado relacifn con ha'bit‘antes de la India. Los:—;
estud:.os epidemxolégicos dan una prevalencia del 0. 2 al 0. 5% en,:_
‘var:.as comunidades. El comienzo puede ger ins:.dioso.
‘La,mucosa parece en primer lugar que quema y luego se.

\Vllrxelve( rigida, produciendo una incapacidad para protuir-la len-

vamente como variacxones anatémicas y no anatomopatolégicas. 8a i’
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) gﬁa’o para silbar, La afectaciétn del tejido retromolar produce
'tfismo y disfagia y dolor referido en oidos, asi como sordera.
“El trastoxno puede ir precedido o acompafiado de formacién de -
vésiculas. Existen bandas fibrosas en la mucosa bucal, rafe -=-
fpteriéomaxilar ¥ mucesa labial; la mucosa se vuelve blanca, ps
lida o pigmentada, de aspecto cicatrizal y firmemente adheridé
';éi‘ﬁejido'subyacente. Las papilés de la lengua expeiimentan é—
menudo la atrofia.
El proceso puede predisponer al desarrollo de leucopiafl

sia,

- HIPFRPLASIA EPITELIAL FOCAL

Algunos autores han descrito casos de una lesi6n epite-.Ji

lllal poco comﬁn, la hiperplasxa epitelmal focal (en;ermedad de'
”deck). que 1ncide pr;ncipalmente en-los: nifios indxos america~—
nos. También se han publzcado otros cagsos de nifios en América—n'
kCentral Y del Sur, de ascendencia india. )
: Tamhién se han observado 1esiones de este tipo en: inal—‘ 
: viduos de ascendencxa originaria de Puerto Rico, Escandlnavia b
Poliﬁeaia.'Uno de los autores ha podido obéervar una hi@erpld—.l
éia epitélial £ocal en' un individuo blanco de origen briténicg.
Eitologfa. La evolucidn natural ‘de estas lesiones es =
desconocida. En dos de los pacientes citados:poxr Archard y cols.3
las lesiones desaparecieron espbntaneamente., Clausen descriﬁié
este proeeso en el 20%, éproximadamente, de un grupo, de esqqi”7

males en Groelandia, postulando una etiologia virica. Witkop ff”




b Nigwander por su parte sugirieron gue los factores gengticos

. pueden tenerun cierto papel pero es probable que la etiologia-

" sea virica. k
‘“Caracteristicas clinicas. Se trata de un proceso que in

Cide con mayor irecuencia en los nifios que en los adultos. Cl_;-‘

,nicamente aparecen unas lesiones blandas, discontinuas, mOlti~

ples, planas y papulosas, del m:.smo coloxr que la mucosa subya—

. ‘cente normal. Suele observarse mis a menudo en-el labio infe-—,
! rior peio puede afectar igualmente la mucosa bucal, el labio -
"l@upefior, 1a 1engua, las enclas y los pilares anteriorea de e

ilaa fauces. Las lesxones son pequenas con un dic‘metro qua osci

S ,-la entre 0,1 y a. S cm,’ aunque sit confluencia puede criginar ——

lesionee de mayor tamaﬂo.

. No provocan, Ya aparicién de six;xt;pmas v en la mayorfia de R
“iilos c_a's_'b’s, los enfe'rm&s desconocfan. su existencia.
‘. s Cafaéteriét‘icas anatomapavélégicas.‘ Archard y cols. est.uk : .‘

Ediaron muestras biépsicaa procedentes de 19 paciente. Los ha-——'

jlazgos hiatoléglcoa consistieron en’-una acantoais 1ocalizada,
' ) que, con frecuencia daba lugar a una estructura egtaban, a me-A
: nudo, anastomosadgs. En ld l&mina propia papilar, entre las cres.
‘tas acantésicés,s‘e aparecif generalmente una infiltracién lin-.
focitica. No se apreci6 disquerat6sis, atipismos ni inclusio-’—I
nes. En la mitad, aproximadamente, de las muestras exiﬁtiah —
éléndﬁlas éaLivales menores, todas las cuales ofrecfan, ‘en. ma-

—'yor o menor grado, una afectacién del conducto o de los lobuli
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- 6.~ MORDEDURAS DE LA MEJILLA O LABIO
- Las mordeduras wn las mejillas o en loé labios‘ v(mqrdi_g
»tio ‘bﬁccarum o mucosa mordisqueada) forman parte de un hébito~
i vnlarvioso ‘del que el enfermo puede no ha‘berse dad§ cuenta, pu-—
'diéndov ocurrir incluso durante el suéﬁo. Los tejidoé orales -=
adquieren un célor blanco lechoso, se vuelven xugosos. y K11 ma-;
‘ceran pﬁdiehao parecerse en ocasiones pequefias hemorragias -'b—k :

'j.'.submucosas. -:Aungue - la. lesibn tenga unos contornos algo d:.fusos,

esta claramente lzum.r.ada a la zona de los lab:n.os v meg:.llas -

' dentro*del alcance de los d:.entes.

o MORDEDURAS Y TRAUMATISMDS AUI‘OINFLINGIDOS
Las mordeduraa pueden sexr de .msectos (avispas, moscar- b
,dones, etc). dando 1ugar a edemas 1abia1es masivos- de anima--; ;

'les, ,o del hombre en accidentes o durante una pelea. Estas mor

"'ydeduras pueden resultar muy peliarosas. a menuda se infectan ¥
. en alguna ocasibn oxiginan septicemia. Igualmente, cabe obser- :

var 1eaiones facticias o autoinfl:.ngidas de todos tipos.
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