
. ¿; 
' ~..U,<-#• .t.( 

'~ / __ ,,,...,\\ . 

<.__-::f 8/ 

Universidad Nacional Autónoma de México 
FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

LESIONES DE LA 
M.UGOSA ORAL 

T 1 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE . 

CIRUJANO DENTISTA 

PRESENTA 

ALEJANDRO CASTILLO GRANADOS 

México, D. F. 1979 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



INDICE 

PROLOGO ••••••••••••••••••••••••• •• ........ •• •••• •• ••• ••···•• 

CAPITULO I 

ENFER'IEDADES PROPIAS DE LA MUCOSA Y SEMIMUCOSA ORAL 

Pág. -­
l 

l\) ~¡'UEILITIS ••••.••.• • •.••..••..••••••.• , • • • . . . • . . • • • • • • . • • . • • • • 4 :. 

l;. Queilitis Angular........................................ 4 

" 2. Queilitis venenata....................................... S 

·3ENODERWITOSIS •••••••• • ••••••••• , •••••••••••••• -•••••• , ••• , • • • ,6 .. 

l. Nevo Esponjoso Blanco, .... ,.,., .......................... . 

2. -Disgueratosis Intraepitelial Benigna Hereditaria •• , •••••• 

3. paquioniquia congénita ••••••••••...••.• ~ .•.••..••••••• , •• 

4. Disqueratosis congénita."• •• , •••.••••••• , •••••••••••• ; •• ·: 

_5. Enfermedad de Darier o Queratosis folicular.~ ••.•••••• •.. 8 ---

6. Acantos is nigricans •••• , ................................. . 

7. síndrome de Peutz- Jeghers ••••••.••••.•...•••••••••••• , • • . ll 

8 .- Ptiriaeis -rubra pilar is .•••••••••••.•. , •••••••.••••••••• _, ll: 

9. Poroqueratosis............. •• • • • • • • • •• • • • • . • • • • • • • • • • . . • • ·12 

10. Queratosis pa lmoplantar congénita con periodontoclasia • pr_!!. 

matura ••••.• , • • • . • . • . • . • • • • . • • • • . • • . . • • • • . • • • • • • • • • • • • • • 12 

11. Telangiectasia hemorrágica hereditaria •..•.•.•.••.•••••• _. 13 

12. Seudoxantoma elástico......... • • . . • • . . • • . • . • . • • • • . • • • • • • • 14 

13. cutis hiperelástico.................... •• • • . . • • • • • • • • • • • • 15 

_14. Acrodermatitis enteropática, ••••.•.•..•••.••••••••• _. •••• -. 16 



Pág, 
TRAUMAS ••••••••••••••••••••••••••••• ••••·•···.............. 17 

l.· .Traumas mecánicos ••••••••••••• ;........................ l7 

17 

Enrojecimiento facial cr6nico.o piel de marinero....... 18 

Reacci6n ·lumínica polimorfa cr6nica • ~ • • • • • • • • • • • • • • • • • • lB 

·Bid.roa ,estival •••••••••••••••• ." •••••••••• , ••••••••••• , • .le 

xeroderma pigmentosum.................................. 19 

porfiria ••••••• , •••••••••••••• ; •••••••••••••••••••••••• 

TAAUMllS ·POR ELECTRICIDAD ••••••••••••••••• • • • • •• • • • • •• • • • • • • 

L Quemaduras eléctricas •• , •••••••••••••• ·, •••• ; ••••••••••••. 

:2 •. :Les.iones Galvi!inicas ••••• ; ••• ~·········•····••••••••••••• 

· .. : 3. Rayos X y sustancias radioactiva.a·.· ••• • ••••••••••••••••• 

INFECCIOSOS •••••••••• • ••••• • • • ••• • • •••••••••• • • • •. • 

Dnp.étigo ·cont.agioso ...................... , ............ . 

Foliculi.tis· y perifóliculitis ·agudas profundas , •• • ••• ; • 

Piostomatitis vegetante., •••••••••••••••••••••••••••••• 

4. . .Antrax ••••••••••••• ~ ••••••••••••••• ; ••••••••••••••••••• 

S. síndrome. de Melkersson-Rosenthal ••••••••••• • •• • •• • • • •. • 32: 

6; . candidiasis • • • • • • • • • .. • • • • • • • • • .. • • • • • • • • • • • • • . • • • • • • • • .33 .. 

7. ·, Histoplasmosis. •• ........ •. •. •. • • • ••• • •·• • •. • .. ·;. • • • •.. 35 

B. Enfermedad mano-pie-boca •••••••••••••••••• ,............ 36 

G) 'HOYUELOS ••••••••• : •••••••••••••• : • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • .38 

l... Fositas en los orificios del. ángulo del. orificio bucal 



Pág. 
y del labio superior.. • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 38 

2, Labio doble ...................................... ~....... 39 

3. Síndrome de Asher............................. • • • • • • • • • • • 40 

H) FISURAS •••• , •••••••.•••••••. , ••.••••• , ••••• , •• , •••••• , • • . • • • • 40 

l. Hendidura facial lateral................................. 40 

2. Hendidura facial oblícua •••••••••.•••••••••• •.. • • • • • • • • • • • 41 

3. Hendidura mediana del labio superior y anomalías asociadas 43 

4. Hendidura media del lll bio inferior y mandíbula.... • • • • • • • 44 

5. Labio hendido y. paladar hendido •••••••••••••••••.••••. •... 45 

CAPITULO II 

ENFEllMEDADES DE U\ LENGUA 

l. Aglosia y microglosia ........ , •••••••••••• •· ••••••••••••• 

· · 2. Lengua íisur.ada .......................... , ............... . 

J'o"· Glositis romboidea media., .............................. . 

4. Lengua supernumeraria .................................. · •• 

5. Leng.ua hendida ..... · .......................... " •••••••••••• 

6. Anquiloglosia parcial •••••• , ••••••••••••••••••• , ••••••••• 

7. Anquiloglosia. total y lateral •••• , •••••••••••••• , •••••••• 

S. Anguilosis gloscpalatina ................................ . 

9. Gl~ndula tiroidea ·lingual ............................. , .. 

10. Ma.crog los i~ congt'ini ta ••••••••••••••••••••.••••••••••••••• 

ll •. síndrome orofacio digital I ••••••.•.••••••••• , ••••••••••• 

12. Lengua vellosa............................................ 75 

lJ. Glositis migratoria benigna ••••••.••••.•.••••.•••••••.•• , 



pág. 
·14. Liquen ,Plano •••••••••••••••••••• ·•••••••••••••••••••••••• 77 

15. Granuloma facial ••••.••••••••••••••••••.••.••••••••••••••• · 78 

16. Glositis de Hunter....... • • . • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 79 

17. Glositis de Moeller 

oia. Glositis sifilítica 

so 

si 

',1.9..; Glositis tuberculosa..................................... as 

20. ·ulositis venenata •••••••• • •• ; ••••••••••• ~ ••• ; ••••••• ; • • • 87 · 

«21. Glositis variolosa ••• ; •••••••••••••••••••• •.; •••••••••••• 

. Uíngua. geogrl'ifica •• : ••••••.•••••• ."~ •••••••••• ·;. :· •••••• ~. ~. 

PSoriasia . ....•...••• .; .•.....•....•..... • ....... ;• .•...... ~ 

N~crosis lingual isquémic1;1; ••••••••••••• > ......... • .. ; .. .' 

CAPITULO. III 

ENFERMEDAD GÍNGIVAI, 

papel de _la inflamaci6n de· la enfe.rÍnedad gingival, •••••••• 

·'·2. cambios de color de la encía ••••••••••••••••••••••••• ; ••• 

·'.3·; Agrand.alllientos gingivales ••••••••••••••••• _.;· ••••••••••••• 

· 4~ _cambios en la consistencia, textura superficial, y posici6n 

de la encía (recesión o atrofia gingival) •••••••••••••••• 

:s. Hemorragia gingival •••.••••••••••••••••••••••••••••••.•••• 

6. Infecciones. gingivales agudas •••••••••• •................ 150 

CAPITULO VI 

ENFERMEDADES DEL PALADAR 

l. Palatitis papuloaa nicotínica............................ 182 

2. candela •..••••••••••••••••••• · •• , • .. • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 185 . 

3. Palatitis apostematosa .••• : •••••.••••••••••• , •• ; .. ; ; • • • • • 186 



4. Absceso en la fosa canina •••••••••••••••••••••••••••• 

5. Abscesos nasales ••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 

6. Malformaciones del paladar ••••••••••••••••••••••••••• 

7. Persistencia de la membrana bucofaríngea y fusión 
congénita de los rnaxila:oa •••••••••••••••••••••••••••• 

8. carcinórna del paladar duro y blando ••••••••••••••• , ••• 

cAPITULO V 

~R!:!EDADES MIXTAS DE IA MUCOSA BUCAL 

pág. 
187 

187 

190 

192 

192 

Estornati tia. • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • · 195 

"Puntos .de· Fordyce ••••• , ••••••••.•••••••••••••••••••••• · 

Leucoederna ••••• : ;'.; •.••••••••••••••••••••••••••••••••••• 

··Fibrosis difusa' de la mucosa ••••••••••••••••••• ;· •••••• 

Hiperplasia epitelial focal •••••••••••••• ·; •••••••••••• , 

Mordeduras de la mejilla o labio •••••••••• ; ••••••••••• 

Mordeduras Y. traurnatismoa autoinflingidos •••••••••• ; ••. 

BIBLIOGRAFIA •••• •.• •••• , •••••••••••••••••••••• •.• ••• ,- ••• 

199 

~()o:! 

;o:i:: 
203·. 

'. . .'' 

203} 



PROLOGO 

Entre los motivos principales por los cuales hicieron --

que se realizara esta tésis, fueron los de conocer un poco en -

for~a detallada y general, lo más resumidamente posible algunas 

·de las enfermedades más comunes de la cavidad oral. 

Encontraremos primeramente que en E<l capítulo I, algunas. 

de las enfermedades más comunes son explicadas con detalles de-. 

diferenciaci6n, estas enfermedades son de mucosa y semimucosa .. -' 

oral, tales como las enfermedades de los labios; las genoderma­

'tosis, que son de una importancia extremada para 

n6stico de las enfermedades hereditarias; tenemos en seguida --

los hoyuelos que. son uno· de tantos defectos de la cavidad oral'; 
' ' 

continuaremos con 'lfls hendidur<1s que tanto problema acarrean en . 

·el habla, maaticaci6n, etc. i y por último encontraremos a los - · 

traumas, que encontraremos en una gran poblaci6n que nos visit~ 

rá al consultorio. 

En· el siguiente capítulo o sea el capítulo II, nos refe-

rimos especialmente a una gran masa musculosa como es 

gua, esta lengua· se estudiarán en cuanto a sus enfermedades 

la forma en que se presenta. 

En el.capítulo III, las enfermedades gingivales 

tal de la cavidad bucal y por medio de esto diagnosticaremos 

1 valoraremos a las piezas dentarias y sus demás ·componentes .de 
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la cavidad oral. 

En el siguiente capítulo que ea el IV, estudiaremos alg_!! 

nas de las. enfermedades del paladar que casi en su totalidad --

son desapercibidas tanto por el odont6logo, como por loa demás­

·médicoe. pero p::incipslmente por los segundos, ya que casi por -

lo regular. nunca observan a el paladar, por lo tanto sus patolg_ 

gías serán en un número ínfimo observadas y diagnosticada·s. 

Finalmente en el capítulo v, estudiaremos algunas de las 

enfermedades mixtas dé la cavidad oral. 

La.principal motivaci6n·queme llev6 a. elaborar .esta.te-

sis fue la de hacer algunas diferenciaciones de las diferentes­

enfermedades de la cavidad bucal, ya que algunas de· ellas son -

· ··_altam1mte pa-recidas ¡ en donde . la única diferencia estriba en la 

.. _histología. 

Espero que los que lleguen a leer esta tesis, traten de.:. 

,poner en"práctica -lo que han- leído. 

Pero principalmente a los companeros de la rama ·médica_ ~ 

espero que al terminar esta lectura, hagan sus diagn6sticos --- . 

.. bien basados antes de determinar cualquier enfermedad y bu.scar-· 

el tratamiento correcto¡ y así procurar ser lo más acertadamen-

te posible. 

Todo esto para tener una confianza primero de sí mismo y . 
después darle una confian~a mayor a la gente que pone de nues--

tras manos _su organismo con la mayor esperanza de que los cure-

mes de las enfermedades que estén dentro de nuestra rama cuai-~ 
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quiera que fuera. 

Como últimas palabras diré "La salud del pacienté es .io 

primero". 



' 
CAPITULO I 

ENFERMEDADES PROPIAS DE Ll\ MUCOSA Y SEMIMUCOSA OAAL 

l\) QUEILITIS 

l.- QUEILITIS GLANDULAR 

Enfermedad de Puente, esta reacci6n puede producirse por 

sensibilizaci6n.del tejido labial, los jugos de frutas, condi-­

mentos. Los múltiples orificios de las glándulas labiales supe­

i·iores e inferiores resultan obstruídos con un material espeso, 

lo que puede determi.,ar su elevaci6n para constituir "bultos"­

redondeados. Aparentemente la acumulaci6n de líquidos hísticos~ 

en estas zonas se produc~ como un edema angioneur6tico y está.-· 

relacionada con la senaibilizaci6n de los tejidos e incrementó-· 

de la permeabilidad vascular. Esta reacci6n puede producirpe en 

·· ausencia del fen6meno alérgico cuando los orificios que se ven­

obturados en una infecci6n mucosa generalizada que puede exten~ 

derse hasta involucrar el tejido glandular. Los labios pueden -

· resé¡uebrajarse y. tornarse excesivamente dolorosos. 

Tratamiento.- La relaci6n de causa a efecto entre el --­

alérgeno y .el huésped es obvia; se deduce que el tratamiento -'­

más importante es la remosión de la causa excitante (alérgeno) • 

En el caso de la queilitis venenata ha de aconsejarse el empleo 

de otros lápices labi<>les, en particular alguno preparado sin -

la tetrabromofluoresceía y los colorantes azoicos convenciona-­

les. En pastas dentríficas es relativamente simple controlar --
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las reacciones anafilácticas debidas a su uso, aconsejando al -

paciente que no use pasta dentrífica. 

En las irritaciones por prótesis, debe rehacers3 la pr6; 

tesis con distinto material. En todas las circunstancias, cuan-

do se haya producido una infección secundaria, el tratamiento -." 

debe tender a reprimirla. Son útiles los colorantes anilínicos, 

a·sí ·como ·1os colutorios suaves. 

2.- QUEILITIS VENENJ\TA. 

La queilitis vénenata (o por contacto) es una entidad --

clínica bien establecida, vinculada ál empleo del lápiz labial. 

En ocasiones se prodúce la sensibilización después de un 

prolongado uso de las sustancias responsables, en raras ocasio­

.p11ede producirse después de una ·pocas aplicaciones. Se cree 

que está relacionada con H•. tetrabrornofluoresi::eína y los colo-'­

. rantes azoicos que están presentes en la mayoría de esas prepa­

·raciones. Dentro de las 24 a 36 horas, después del contacto, el 

: '. pa~iente ae queja de una sorda· sensación ~rente y de prurito 

·que involucri. toda la zona roja dé los· labios. 

La mucosa se présenta corno un papel arrugado y dentro de 

los cuatro a cinco días se produce la tumefacci6n. Esto corres-

pende a la naturaleza de un edema angioneurótico producido por-

la permeabilidad incrementada de los vasos en la zona sensibil.!. 

zada. 

Pueden aparecer 'Tesículas que se abren e infectan. Si· la 
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reacci6n secundaria es extensa, puede perderse gran parte de la 

mucosa labial con formaci6n subsiguiente de costras. El dolor -

puede ser muy severo durante esta etap<' •. En este momento se co-

noce la lesi6n corno "Queilitis exfoliativa". La curaci6n que s,!_ 

gua a estas modificaciones es a menudo lenta y dolorosa, a cau-

sa del contínuo resquebrajamiento de las costras y el sangrado-· 

concorni tante. 

B) GENODERMl\TOSIS • 

. Son anomalías hereditarias ·que pueden manifestarse en -"-

una amplia variedad de formas,· desde la ausencia de formaci6n­

de .. tejldos basta proliferaciones nervoides en tejido anormaline.n. 

te formado. Por regla general, cuando no existe anormalidad con 

génita, no es infrecuente encontrar otras, de forma que se han-· 

comunicado varias combinaciones de lesiones de la piel, hueso,­

sisterna nervioso, ojo, conducto gastrointestinal, etc. 

1.-. EL NEVO ESPONJOSO BLANCO. 

Es una enfermedad heredada de forma autos6mica dominante· 

que puede existir al nacer o aparecer hacia la pubertad. Los e.!!. 

tudios de Linkage no han proporcionado datos significativos. Se 

caracteriza por placas esponjosas blancos en cualquier parte de 

la mucosa oral con variable afectación de la mucosa esofágica/-

anal, vulvar y vaginal. El aspecto histol6gico es similar .al --

observado en la paquioniquia congénita descrita más adelante. 
.,, 
;',=;.( 

Lalesión es benigna y no requiere de ningún tratamiento~·.•·.· 
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2 .- DISQUEAATOSIS INTAAEPITELIAL BENIGNA HEREDITARIA. 

Heredada como una enfermedad dominante autos6mica, la --

disqueratosis epitelial benigna se caracteriza por la presencia 

de placas engrosadas, blancas, asintom~ticas, sobre la mucosa -

oral, y conjuntiva bulbar perilímbica hiperémica. A menudo va -

acompaBada de fotofobia y puede terminar en ceguera con prolif,!! 

raci6n de la c6rnea. suele aparecer en la lactancia y persiste­

toda la vida. 

Microsc6picamente el cuadro puede confundirse con una -­

leucoplasi'a. Existe hiperqueratosis, paraqueratosis variable, -

acántosia y células disquerat6sicas eosinofílicas en la capa Sl:l. 

perior,espinosa y mesospinosa, el llamado patr6n de "células i!! 

tracelulares" parecido 'a cuerpos redondos. Estos son especial-­

mente 'evidentes si se emplea el método de papanicolao en célu-­

'las exfoliadas. Las alteraciones en el carian son mínimas. No 

se han observado casos de degeneraci6n maligna·- La enfermedad 

no requiere tratamiento. 

3.- PAQUIONIQUIA CONGENITA. 

Enfermedad heredada en forma dominante autos6mica. Se c3!_ 

rácteriza por un agrandamiento engrosado de la queratina subun­

sueal de la porci6n distal de las uBas. Existen lesiones palma­

res, plantares, orales y corneales asociadas. Las lesiones ora­

les se caracterizan por placas blancas en la ,mucosa bucal, gen~ 

ralrnente localizadas por detr~s a lo largo de las líneas inter-
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dentales. La lengua puede estar también afectada por lo común -

se ap~~cian dientes natales. Histológicamente, esta entidad se-

parece al nevo esponjoso blanco y a la disqueratosis intraepit~ 

lial benigna hereditaria. E~iste una extensa paraqueratosis en-

ausencia de estrato granuloso, acantosis, edema intracelular y . 

núcleos picnóticos. La enfermedad no requiere tratamiento. 

4.- DISQUERl\TOSIS CONGENITA. 

Es una enfermedad probablemente transmitida de forma re-

cesiva, comienza según observaciones publicadas, desde los 5 a-

los 50 af!os de edad. Se caracteriza por atrofia ungueal, leuc:io"". 

· -:>plasia de. la- mucosa oral, anal, renal y del conducto gastrointe,!! · 

.. tinal y atrofia y pigmentación irregular de la piel. Hª sido --

·también comunicada la presencia de degeneración maligna en las-

lesiones .de la mucosa oral y anal. 

Los hallazgos histológicos pertinentes de lesiones cutá-

neas son la atrofia 'epidérmica y la dilatación de los capilares 

dérmicos superficiales •. Tratamiento sintomático. 

5 .• - ENFERMEDAD DE Dl\RIER O QUERATOSIS FOLICULAR. 

Es transmitida de forma autosómica dominante, se mani---
• ¡ 

fi¿'sta en forma de cápsulas hiperqueratósicas que pueden hácer-

se i·onfluentes y difusas', ocasionando afecciones de la mucosa -

de la vulva, vag;na, recto, cavidad oral, laringe y faringe. --

Las lesiones orales son pápulas de l a 3 mm. con cierto pareci-

do con el empedrado, Principalmente afectan a los paladares ---
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ós'eo y meÍnhranoso • 

. Micr.oscópicamente las ·lesiones cutáneas px:ese.ntan un· cuJf· 

diagnóstico. Existe hiperqueratosie, acantosis, disquer~t~' .... · 
'' 

y formación de lagunas intraepiteliales en forrna'de hendid.!! 

por lo general de localización suprabasilar. Son idefrtifiéi 
. . . ' . 

b~es dos variables de céluÍas. <aisqueratósicas:. ·'~granos" :~nten-. 

basófilos, pequel'los y elongados, y.cuerpos redondos, --
.-,, 

que son células con. material' eosin6filo homogéneo: alrededor: de.:.. 

:~" '~n 'nÍí~leo picnótico bas6filo. Además el' coiion muestra una iri-:_ ' 

· . :fiáinaciÓn crónica inespec!fica 1 pudiendo .haber grados variables: ;;';~: (~'._;., 

~:'. · · · .de ~apÚomatoeis. Otras enfermedades ~orno la queratosis ~¿t:i,ni:.. ;~ 
; ,· . .-·'.:e :~-' ;· 

':Cf.·.~, '. /éa, ·iu~den dar iugar en ocasiones a algunaá suprabasilares. Sin:>.; 

:,·: ::i \ .... enmarg~: los cuerpos redondos, los granos y la p~pilcinatosis :....:. > 
"'" · son· raros en dicho. trastc;>rno·~·.:~os'.Í.?lemente una -vaiiant.e; ei.;_:dii -

.;--:.' _-·~-.-9-üe·ratom~--- Verrug~~o, ·pu~~e -~re:isent~rSe como .una l~~i6~--~u~;~s.~ .. -.-~:;::-~:_:.; 
.zy:f·'' cütá.nea 6riica. como tratamiento ee ha propuesto 'la adrni?l_iiit~~~~: 
.;:,·.·-:: 

vitamina l\ ; 

6.- ACl\NTOSIS NIGRicANS. 

: .. 'se manifiesta en forma de placa e verrugosas; 

hiperpigmentadas localizadas principalmente en los.· plie---. 

·cutáneos del cuello, axilar e ingle. Las· lesiones situad.as· ... _;_:·: 

en ·1os· labios y en la mucosa. oral descritas corno placas. ve.rrug2 

eae han sid~ obs.;rvadaa hasta un 50% de los pacientes. Ex:Í.átén-

tres.tipos generales cuya diferenciación es importante desde el 
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·punto de vista pronóstico: 

l. Acantosis nigricans benigna, una genoderrnatosis here­

dada en forma autos6mica dominante presente al nacer o que 

rece en una fase posteri~r de la vida y que no va asociada 

trastornos generales. 

2. Acantosis nigricans maligna, no genética, invariable-. 

mente asociada con un proceso maligno interno, por lo general '­

un adenocarcinorna del conducto gastrointestinal (60% en el 

· mago) • 

3, Seudoacantosis nigricans, asociada con 

·a6cirinos o con la obesidad, y reversible cuando la 

trastorno. endr6crino son corregidos. 

Histol6gicamente los tres muestran. hiperqueratosis 

sanchamiento de· la zona espinosa, pero con eminencias 

de forma que existe cierto parecido con acantosis y atrofia. 

Existe úna variable hiperpigmentadón de la capa basal y 

mis .no es llamativa. 

La lengua y los labios se afectan muy a menudo y en 

do mllximo. 

El dorso 

de las papilas y produce surcos profundos. Puede aparecer 

cencias papilornatosas en la lengua, labios, comisuras 

ca y.mucosa bucal y palatal, Las encías pueden estar 

afectadas. Tratamiento sintornlltico. Tratamiento de cada 
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7 .- SINDROME DE PEUTZ-JEGHERS 

Heredado como un proceso autosómico dominante, este sín­

drome se caracteriza por hiperpigmentaci6n maculosa de los la-­

bies, mucosa oral y dedos asociada con poliposis intestinal. -­

LOs pólipos son benignos, encontrándose más a menudo en el in-­

testino delgado; en ocasiones se evidencian porque producen in­

vaginación. Muchos pacientes presentan una historia de dolor c_2 

lico intermitente. Las máculas melanóticas cutáneas están más -

densamente concentradas alrededor de los orificios faciales. -­

Las lesiones mucosas labiales y bucales tienden a ser mayores -

que las cutáneas. El exámen histológico de la piel y de la muc.2_ 

sa_ revela hiperpigmentación de la capa basal como único -r~sgo -

-prominente-. Las manchas cutáneas pueden desaparecer después de­

la pubertad, pero las lesiones de la boca pueden persistir du-­

rante toda la vida. 

8 • ..:. PTIIUASIS RUBR!I PILARIS. 

En algunos casos heredada como un rasgo autosómico domi­

nante, se caracteriza por un proceso inflamatorio crónico leve­

de la piel, pequefias pápulas foliculares córneas y acuminadas -

coalescen en placas escamosas mayores que afectan a amplias. zo­

nas del cuerpo. La afectaci6n de la mucosa no parece frecuente~_ 

Se han descrito tipos de lesiones orales: hiperqueratósicas y -

parecidas al liquen.plano. Tratamiento sintomático. 
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- : 9 .- POROQUERJITOSIS. 

O (enfermedad de Mibelli) revela lesiones cutáneas y m:\!. 

cosas caracterizadas por placas con centros atr6ficos rodeadas 

por una pared querat6sica elevada. El trastorno se hereda. cerno 

_un rasgo autos6mico dominante. Sin embargo, se ha observado -~ 

que casi ·el. doble número de varones que de hembras.,_ Hasta l~ -'· ·· 

·mitad de-J.oa pacientes presenten lesiones en _las membranas mu-

cosas. El labio superior se afecta con 

,-- cuadro mic;rosc6pico _es diagn6stico. La zona atr6fica central· 

revela una fibrosis dérmica y atrofia del estrato espinoso 

hiperqueratosis suprayacente, nÍient:í:a!il- que la pared muestra 

acaritosis · y un profundo surco central lleno de epitelio_ 

querat6Sico (láminas cornoidss) .- Tratamiento sintomático.; 

10.- QUERATOSIS PllLMOPLANTllR CONGENITll CON PERIODONTOCLl\Sill 
Ml\TURJ\, 

Héredada como un· rasgo autos6mico recesivo, es un 

trastorno. LB. _incidencia de. la enfermedad se' cal.cfüla -:en 

po'r cada millón de personas. Las pal.mas y 

notable engrosamiento hiperquerat6sico. Existe 

tejidos periodontales de forma que los dientes 

cianea se vuelven laxos. 

El bueso alveolar 

de la piel muestra una notable hiperqueratosis 

tal. 
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ll.- TELl\NGIECTASIA HEMORAAGICA HEREDITARIA. 

Trasmitida como un rasgo autos6mico dominante, (enfermedad 

de Rendu-Osler-Weber) se caracteriza por hemorragia de l~s muco­

sas (en especial de la nariz) y telangiectesia en la piel y·muc.e. 

sa. 

Las lesiones telangiectésicas se encuentran más a menudo 

en la piel de la cara, en la piel alrededor de las unas de los 

dedos de las manos y de los pies y en la mucosa oral~ Se encuen­

tran en otras superficies y 6rganos pero a causa de su relat.Í.va­

inacc~sibilidad la incidencia comunicada es probablemente muy in 

feri¡:,r a l<: incidencia verdadera. Las lesiones se localizan en -

la lengua, paladar, labios, mejillas y encias (en orden decre--­

ciente de frecuencia);· manifestándose en forma de manchas rojas"­

ªpúrpura que pueden ser maculosas o papulosas¡ y cuyo tamano.v.!!_ 

ria de 1 a·3 mm. de di<lmetro. Se producen similares lesiones la­

biales en el síndrome CRST :(Calcinosis ,. fenómeno de Raynaud, es­

clerodactilia y telangiectasia). También se observan nevos arac­

niformes. 

Las lesiones palidecen a la presión, pero no desaparecen­

por completo. A menudo, las lesiones no resultan apreciab_les ha.!!. 

ta la tercera década, o más adelante. En la mayoría de los ca-­

sos, el trauma inicia la hemorragia. Sin comparación, el sínto­

ma más frecuente es.la apistaxis, que se observa en caso todos-· 

los pacientes. La hemorragia es más fr~cuente a partir de la m.!!. 

ccisa que de la piel. Las lesiones linguales, labiales y gingiV.!!. 
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les originan una hemorragia molestia. La hematuria, la hematern.!'!_ 

sie, y la hemoptisis son manifestaciones menos corrientes. La -

anemia ferropénica es una consecuencia frecuente. Se ha comuni-

cado la presencia de un aneurisma arteriovenoso de pulmón en -~ 

cierto número de pacientes con telangiectesia hemorrágica here-

ditaria. 

oado que las lesiones cutáneas y orales son patognom6ni--

cae de la enfermedad, suele haber necesidad de efectuar una bio,E 

sia 'para establecer el diagnóstico. Las lesiones biopsiadas P.rE.. 

cedentes de la mucosa oral muestran obliteración del estrato r~ 

ticular y.reemplazamiento de los tejidos normales del c.:>rion 

por numerosos vasos sanguíneos dilatados revestidos por una ca:.· 

pa única de células endoteliales. Los vasos se extienden hasta-

muy adentro de la submucosa. La tinci6n diferencial no muestra­

. ningún tejido muscular o elllstico en las paredes de estos vasos. 

A causa de su intima proximidad de la ,superficie, los vasos de-

par~des delgadas se lesionan y rompen fácilmente y una ausencia 

de elementos contráctiles en las paredes vasculares da origen a 

una prolongada hemorragia. 

12.- SEUDOXl\NTOMA ELASTICO. 

Heredada como una enfermedad autos6mica recesiva,, es un -

.proceso en el que resulta afectado el tejido conectivo. Las le-

sienes cutáneas son pápulas de color blanco ·amarillo, del tama-

Ho de una cabeza de alfiler al de un guisante y que se encuen-~ 



_--;.' 

l.5 

tran muy cerca unas de otras y pueden llegar a ser confluente. 

y otros pliegues corporales s~n puntos de ~ 

A.menudo existen estrías angioidee retinianas y efecta-­

ci6n .vascular general. Se han asegurado que aproximadamente el 

S% de l.os pacientes tienen afectación oral manifestada por gr.!!. 

pos de pápulas de color ebúrneo a amarillo, por lo general en­

la cara interna de .los labios y surco gingivolabial. 

Lás biopsias cutáneas revelan un notable aumento en la.~ 

.tinéi6n bas6fila del tejido el.ástico en la mesodermis inferior 

que 'aunqu.e .a· veces invisible en las tinciones con. hemátixil.ina: .. · 

pueden .ser inequívocamente identificadas median.te . ~- . 

.... tinciÓn~~ ~ara el .tejido. el.ástico. ~El tejido ell!stico está ·ap~ .· 

)otoriado, íxagmentado .. y «dernatoso pueae··haber zonas.de .cal.c.if,!. ·. 

~ación. Tratamiento sintomático, 

cµTIS.HIPERELASTICO. 

(s!ndr.ome de Ehl.ers-Dsnl.osf ·genera.lmente ea ~transmitido­

como una enfermedad autos6micá dominante, es un.trastorno me-­

:.senquimatoso que. se manifiesta por hiperelasticidad y aumento­

.de· l.s fragilidad de la piel, vasos sanguíneos ·rotcis y hemorra~ 

gias, hiperextensibilidad de J.as articulaciones y seudoturnores 

en las zonas de traumatismo. La cara, labios, mucosa orai' y --

lengua pueden estar afectados. 

MicroscÓpic'."mente las fibras coli!genas están algo ª"'par!!_ 
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das, y las fibras elásticas son descritas como apelotonadas y -

fragmentadas. Seg6n nuestra experiencia estas alteraciones son­

difíciles de valorar de una determinada sección a menos de que-

sean graves. 

ACRODERMATITIS ENTEROPATICA. 

Es una rara enfermedad que suele principiar .en los dos pri-

anos. de la vida 1. se caracteriza por diarrea, alopecia,. :deE, 

'>matitis periorifacial y .alteraciones ·ungueales. Probablemente se 

un rasgo autos6mico recesivo. La dermatitis suele. 

en forma de ampollas y vesículas y acaba resolviéndose­

de descamaÓi6n y eritema, ·:de forma que se origina un :.~· 

hongos Candida albicans suelen estar -· 

pre.serites en grandes. cantidades en el conducto gastrointestinal~ 

Existe una capa saburral blanca de la lengua y de la mucosa bucaJ. 

":que parece candidiasis. La candida albicans se aisla .frecuente.:.;.. 

mei.Í:e a partir de la piel mucosa oral y heces. Muchos pacie~tea-· ; :.; 

ri:sponden ª· la diyodohidroxiquinolina. 

His.tol6gicamente el cuadro es el de una dermatitis aguda o 

aubaguda inespecífica. 

Existen vesículas intraepidérmicas asociadas con grados 

variables de espongioais, elongación del estrato reticular, .ede-

ma y dilatación vascular de las papilas dérmicas, y un infiltra-

do dérmico predominantemente linfocítico e histiocítico. 

.-:.·" 
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C) TRl\.UMl\S • 

. · '_l-~-. TAAUMl\S MECliNICOS. 

LOs traumatismos mecánicos de la lengua y los labios ·Bue~ 

len guardar relación con accidentes de·.tráficó, luchas, ciaidas..: 

y conv1:1lsiones epileptiformes .• 

La herida, por lo general de contornos mellados, y 

frecu~ncia infectad.a, ·se acompaf!a _de hemorragia, .edema y 

En .todos los casos, es obligado obtener._radiograf!as de _las Pª!. 

·.tes .·bl.andas .. para. descartar, la preaencia 
' ' 

con\~ fragm~ntos _depie~as dentarias. 

:,.r.Os acci;dantes pó:i: oti:a. parte_ p~e.den. 

alquitrán o asfalto. 

La .. "estom~titis" del apósito de ~lgod6n 
de humectaci6n·del.algod6n.adheáivo~leado antes.de 

t.a, eÍ<P,óaici'ón prolongada de ·la 

los aflos ,afecta princ.ipalmerite a los vasos sanguineos 

tejidos conjµntivos de la dermis. La luz ultravioleta 

corta, se absorbida fundamentalmente por la epidermis 

ciones superficiales de las papilas dérmicas. Tan 

ultravioleta de· onda larga penetra profundamente< dando 

lesiones prolongadas. 
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l.- ENROJECIMIENTO FACIAL CRONICO O PIEL DE MARINERO. 

La exposici6n 'de la luz solar origina en ocasiones una -

hiperemia continuada, particularmente notable en los individuos 

pelirrojos, y en aquellos que, a causa de sus obligaciones, es-

t~n scmetidos a una gran cantidad de luz solar, además de la d~ 

generaci6n del colágeno, y la elastosis senil, la piel se vuel-

ve atr6fica, liquenificada, frágil.- telangiectásica e hiperque.,. 

r~6sica, 

· 2 .- REJ\CCION LUMINICJ\ POLIMORFA CRONICA. 

Est_a dermatosis que es mas frecuente en las mujeres ru'-...; 

b·ias se debe a la fototoxicidad, si bien· pueden existir 

venir otros factores. predisponentes¡ al principio de la 

i-a aparecen en las zonas expuestas. a la luz unas lesiones ecce-

matoides, junto a pápulas, placas y arnp_ollas. La parte superior 

de la_ frente y la zona sombreada situada por debajo de 

permanecen indemnes. Eat~ ~eacci6n. suele manifestarse al final 

·-de la edad infantil o_ durante .la pubertad; pudiendo existir 

/ predisposición ge11ética. Los labios se _vuelven tumefactos y_ 

fren fisuracibnes. 

3.- HIDR011 ESTIVAL. 

Es un proceso poco frecuente, caracterizado por una eru.E. 

ci6n vesicular en las zonas cutáneas y mucosas expuestas a la.-

luz, que aparecen en primavera y verano y incidiendo en-niños 

varones. tas vesículas pueden umbilicarse, con formación de 
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trae y la subsiguiente·cicatrizaci6n varioliforme. Existen tam 

bién variantes ampollares graves. 

4.- :xERODERMll PIGMENTOSUM. 

Es un proceso clasificaco como una enfermedad heredita-­

ria, por fotosensibilidad neurocutánea, se trasmite por heren-­

·cia autos6mica recesiva. 

su natural.eza precancerosa es palpable, y con frecuencia, 

da lugar .a carcinomas basales o de células escamosas que ocasi_g_ 

nan la·muerte del. enfermo antes de.llegar a la edad adulta. En 

alguna ocasión, se forman tumores conjuntivos malignos o melan_g_ . 

. ·mas, y cabe acentuar a veces enanismo y retraso mental acentua.­

do ~ 

cáracterístican clínicas son, pigmentación, despigmenta­

ci6n, cicatrices' tel.'1ngiectasias y alteraciones de tipo escle­

rodérrnico en la piel, parecidas a las de la radiodermi tis •. Es -

frecuente la fotofobia y la queratitis. Los labios y la cavidad 

'oral también se afectan por las alteraciones carcinomatosas. 

5. - l'ORFIRil\. 

Las porfirias forman un grupo de enfermedades raras del­

metabolismo de l.a porfirina, en las que las uroporfirinas y las 

coproporfirinas I y III acostumbran a estar presentes en la or_i 

na y heces en cantidades anormales. 

Las porfirinas se han clasificado en cinco grupos: l) -­

porfiria eritropoyética congénita; 2) porfiria intermitente ag~·· 
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da; 3) porfiria cutánea tarda; 4) porfiria mixta¡ 5) protoporf.!_ 

ria eritropoyética. 

Porfiria eritropoyética congénita.- Se trata de una rara 

enfermedad heredada con carácter autosómico recesivo, que se c~ 

racteriza por la producción de porfirinas en la médula ósea, y .. 

por el color marr6n rojo o espliego que confiere a los dientes-

vistos a la ·luz ordinaria. 

·Bajo la luz ultravioleta, los dientes presentan una flU.Q 

re.scencia color rojo escarlata brillante. En la piel la manife.!!. 

taci6n fundamental es la fotosensibilidad que, -con frecuencia,:-

tráduce por la aparición de grandes ampollas tras la exposi:-

menudo con extensas cicatrices y mutilaci6ri de -
.. ., .. 

. extremidades. También pueden ocurrir cicatrizaciones facia-

parecidas a las rágades. 

i?orfiria Intermitente aguda.- .Es ·una enfermedad grave .en· 

la que se afecta principalmente el hígado, la desencadenan,pri.!l 

cipalmente. el alcohol y determinados medicamentos• y puede dar -

lugar .a intensas crisis abdominales y neorol6gicas. No aparecen 

en cambio, manifestaciones cutáneas específicas. 

porfiria cutánea tarda.- Se caracteriza por alteraciones 

funcionales .hepáticas manifestaciones cutáneas, ampollas, cica~ 

trices, hipertricosis e hiperpigmentación de las zonas expues-­

tas a la luz. Por otra .parte, la exposición a la luz solar pue..:' 

de ocasionar reacciones de hipersensibilidad. 

porfiria mixta.- Combina características de la porfiria--
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intermitente aguda y de la porfiria cutánea tarda. 

Protoporfiria eritropoyética.- comprende varias erupcio­

nes inespecíficas que aparecen en las zonas expuestas a la luz 

y una fluorescencia de los hematíes. Histológicamente las lesig 

nea cutáneas no son diagnósticas y cuando existen ampollas, su­

locialización es subepidérmica y se acompai'la de una de;i:matitis· -

inespecífica • 

. E) .TRAUMAS POR ELECTRICIDAD. 

1.- QUEMADURAS ELECTRICAS. 

La mucosa oral, a causa de su humedad, tiene una menor ~ 

resistencia, llegando a cifras. tan bajas corno 100 ohms/cm2. La­

mayor ·part.e ·de las quemaduras orales se observan. en niflos de l 

a 2 afies de edad que han succionado o mordido el terminal· libr.e :· 

de algún cable eléctrico. 

Las loeillizaciones más frecuentes son a nivel de anibos -

labios y sobre todo a nivel de las comisuras, así como en la -­

lengua. No es raro que los procesos alveolares queden gravemen­

te afectados, el tejido necrótico suele desprenderse, por lo g~ 

neral de· las dos semanas siguientes. 

Las hemo.rragias de la arteria labial, precoces o tardías< 

se producen con una frecuencia similar en un 25% de los nii'los,­

aproximadamente en cuanto a la microstomía y formación de mem-­

branas se observan aveces como secuela de las cicatrizaciones. 



22 

2 .- LESIONES· GALVJ\NICAS. 

Los metales situados en diversas posiciones de la escala 

electromotriz producen una corriente eléctrica cuando se colo--

_can en un electrolíto como la saliva, pero si bien puede ocasi.2_ 

nar un cierto sabor metálico o incluso un aumento del flujo sa-

lival, no hay pruebas convincentes de que lleguen a originar l~ 

·sienes en los tejidos. 

3 .- RAYOS X Y SUSTANCIAS Rl\DIJ\CTIVJ\S. 

Las .radiaciones ioniz.antes puea.cm manifestar les~.ones cu­

y mucosas agudas y sec;melas crónicas a iargo plazo. Clinl:_ 

camente, las alteraci.ones ag]Jdas se caracterizan por la apari--­

c.i6n de un eritema al cabo de pee.os días de la aparición de la -•..- .. 

·.• eicposici6n, que va seguido de una hiperpigmentaci6n de varias s~ · 

manas. Si la dosis es suficiente, pueden llegar a producirse ul-:-· 

ceraciones y necrosis. Los efectos a largo plazo consisten en --

atrofia, hipopigmentación e hiperpigmentación, telangiectasias,-

.queratosis por radiación e incluso carcinomas basales o células-

escamosas. Por otra parte según la doaificaci6n, puede producir-

se una alopecia temporal o permanente, así como perdida de gl:ln-

dulas sudoríparas o sebáceae. 

Las localizadas en ln mucosa oral consisten en telangie.s_ 

tasias y atrofia y pueden aparecer después de una o varias rea~ 

cienes agudas e bien tras numerosaH y mínimas exposiciones a rE._ 
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nes pueden desarrollarse tumores malignos. Por otra parte, la­

e~"trema sequedad de la cavidad oral, (xerostomía) es una cons,!:!_ 

·cuencia de la destrucción de las glándulas salivales mayores y 

menores. 

Excepcionalmente, en casos de exposición intensa, se o.E. 

servan alteraciones labiales de tipo esclerodérmico, con mi--­

crostornía. La lengua, asimismo, puede presentar una desapari-­

ci6n completa de sus papilas. En algún caso se produce también 

una hiperplasia de las papil!'s filiforrnGs (lengua vellosa). 

·En las fases avanzadas, la exposición microscópica rev!!. 

a una atrofia epitelial que se alterna con focos de hiperquer2_ 

.tosis, acantosis, disqueratosis, y ocasionalmente alteraciones 

.'sugestivas de un carcinoma intr.aepitelial de células escamosas,.· 

el colágeno de la dermis o del corion ~uestra en ocasiones una 

·degeneración bas6fila o esclerosa, al igu~l que el colágeno pr.Q. 

fundo. En algunas zonas hay vasos telangiectásicos, mientras ,-: 

en otras .se ven vasos esclerosados, de gruesas paredes, llegan 

do incluso a ocluirse. 

Alteraciones ci tol.ógicas. - I,<ls· células 8scamosas de la­

mucasa oral i.l::'radiadu rnuestr~n unas Blterucionen ca1~acterí.sti­

ct:ts• B1 núme.ro de g:ranulos citopl1:H1mtlticos aumenta·.con rapidez, 

ll.eganao a visualizarse incluso 60 o mtis gránulos en una mistná 

céJ.ula. En situación adyacente o rodeando al núcleo se obser--
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dos a tres semanas del tratamiento con radiaciones. 

F) TRAUMAS INFECCIOSOS. 

l.- IMPETIGO CONTAGIOSO. 

Etiologia. Predominan los estafilococos y menos antes 

los.estafilococos eran menos que loa estreptococos y afectan a 

la epidermis, causando lesiones inflamatorias veeiculoampolla--

res que se rompen precozmente dejando unas ulceraciones exudati 

vas o cubiertas de costras que se. extienden ampliamente. Estas-

lesiones pueden ser parcialmente confluentes o cicatr;(·,zar por, .:. 

el centro y diseminarse perifliricamente con nuevas lesiones a.áoE." ··• 

tando así una estructura serpiginosa. 

características clínicas.- Es una enfermedad transmisible,· 

.sobre 'todo su variedad estafilocóccica. Es de observación rolla:-· 

'frecuente en nifioa y afecta principalmente a la zona perioral~"". 

La variedad estreptocóccica que con frecuencia se asocia a la -

estafiloc6ccica, origina unas placas de pequefio tamafio, eroai:..-

vas y confluentes, y recubiertas de unas costras de color de --

miel. Es raro poder observar la presencia de ampollas o pústu-·.:. .. 

las intactas debido a su corta duración. La región periora1 su.!l_ 

·le afectarse muy a menudo, incluyendo las comisuras y pliegues 

Por lo general las 1.esi.ones cicatrizan sin complicacio..;..' <i 
nas, aunque la enfermedad puede evolucionar a una fase de ero- ··~:'., 

nicidad acompafHíndose de nuevos brotes de lesiones prurugino""."-. ,:·;e, 
sas q de cicatrizaciones con despigmentaciones o hiperpigmerit,!f- ::.~+·: 
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clones. Ocasionalmente aparece una piodermitis crónica granulo­

ªª o hipertr6fica, y solo raras veces se presentan complicacio­

nes como una nefritis hemor:i:ágica, osteomielitis septicémica o 

·absc~~o t~pático. 

2 .- FOLICULITIS Y PERIFOLICULITIS AGUD.'IS PROFUNDl'IS. 

(Furúnculos) afectan a la totalidad del folículo piloso 

y sus alrededores, ocasionando una necrosis hística con licue­

facci6n leucocítica. Este abasceso da lugar a síntomas locales 

agudos y _en el momento de perforarse contiene un secuestro cen 

trál de tejido necr6tico. El dolor local puede llegar a ser -

-intenso y la fiebre es signo de diseminación del proceso y-de­

: la· aparición de complicaciones secundarias. Según Schuermann y_ 

c6ls• _casi el 40% de ia piodermitis f~runculosas asientan en 

la cara; alrededor. de un 30% en el labio superior y un 10% en­

el _labio inferior, observándose con mayor frecuencia en la se-: 

gunda _Y tercera d.Ícadaa de la vida_ y más en los varones que en 

las hembras. Los forúnculos de los labios constituyen una ex~­

cepci6n en el' sentido de que su frecuencia es .la misma en am-­

bos sexos hasta los cincuenta anos de edad, El bien conocido -

peligro de los fur\Ínculos del labio superior radica en ·diver-­

sas circunstancias anatómicas que favorecen su diseminación a­

la' región facial a través de varias vias: 

1.- venas labiales superiores- venas nasales externas­

venas angulares- venas oft~lmicas inferior y suparior- seno -



cavernoso (provocando trombosis del seno)- meningitis y encefE_ 

litis. 

2.- Venas labiales superiores- vena facial- vena yugu-­

lar (trombosis)- corazón derecho- pulmones (absceso piémico)­

septicemia con metástasis piógenas múltiples o sin ellas. 

3.- Linfangitis labial y bucal- ganglios submaxilares y 

submenton_illnos- ganglios cervicales profundos- ganglios para--

traqueales'- mediastini tos· con sus complicaciones. ha_bituales. 

Por fortuna, en la_ actualidad solo se ven evoluciones -

fatales en muy contadas ocasiones. con todo, es importante ca-· 

11ocer. estas_ vias de propagación para poder evitar complicacio­

nes. 

Los furúnculos labiales suelen-originarse a partir de -

una-pústula particular folicular de aspecto inocente y cuya eli 

presión es admitida por muchos pacientes. Al.cabo de uno o dos 

d!as aparece edem_a y eritema, acompal'iado a menudo de fiebre y­

-náuseas y ofreciendo la zona afectada un aspecto tenso y prom.f 

nente. La.pústula inicial suele.pasar inadvertida a causa de·­

sú cicatrización ulterior. cuando el edema inicia, bien delim.!, 

tado se extiende a -das mejillas o a los párpados,- las venas 

que pasan· por el ángulo interno del ojo están ya afectadas. si 

la evolución es grave, la infiltración se hace cada vez más 

tensa, aparecen nuevos abscesos subcutáneos y la les.i6n _toma -

el aspecto de una. pústula carbuncosa de gran tamafto. La t.empe­

ratura asciende cada vez más y en las fases avanzadas aparecen 
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1on parálisis bulbar. 

3.- PIOSTO.'ll\TITIS VEGETANTE. 

McCarthy describió como un tipo especial. de pioderrnia 

crónica que afecta de modo exclusivo a la boca y los labios. No 

resulta sencillo distinguir esta enfermedad del pénfigo vegetan 

te. cuando este queda l.imitado a la mucosa oral: por ello, Rockl 

expresó sus dudas acerca de su existencia real, sugiriendo que­

se trataría de una· variante benigna del pénfigo vegetante. En -

opiniqn, a pesar de todo existen piodermias crónicas verdaderas 

de las regiones oral y l.abial. del. tipo de la piostomatitis veg~ 

tante, habiendo observado dos enfermos con este trastorno y en­

los,.que el pénfigo podía excl.uirse con seguridad. Uno de estos-

.paéientes era de una edad de 56 aftos en el. que apareció una l.e­

sión granulosa de los surcos gingivales de ambos maxil.ares (sin 

·.dientes excepto caninos) resistente al tratamiento. Este enfer­

mo tenía .además, una ondoarteritis obl.iteranto así como sínto-­

mas leves de coli tia. El otro paciente era un chico de 18 aBos, 

que desde su primer afto de vida, sufría frecuentemente enferme­

dades de tipo de pul.manías, amigdalitis, otitis medias y otras­

áfecciones, A los 9 aftos de edad, apareció una inflamación en -

los labios y alrededor de los orificios nasales, dando lugar a-· 

unas placas monstruosas, fungiformes, elevadas y con ulceracio­

nes, múltiples pústulas y granulaciones prominuntes; éstas úlc~ 



28 

ras nasales estaban obstruidos y la abertura de la boca result~ 

ba difícil. En contraste con el primer paciente, en este la mu­

cosa no sufrió afección, su estado gen~ral era sorprendentemen­

te bueno, y la pioderrnia recidivó durante 9 años, propagándose­

ª la región orbitaria y originando una blefaritis del mismo ti­

po que las lesiones de la boca y nariz. 

/\ la larga, la '/'parici6n de una tumoración fungiforme, '-, 

granulo~a, del tamaño de una naranja pequeña y resistencia abs2 

lutarnente a todo tratamiento, obligó' a practicar la enucleación 

del ojo. Esta evolución la describieron Leydhecker y Lund y lo­

que es extraño es que la inflamación parecía limitarse a la zona. 

de la boca, .nariz y ojos sin signos de generalización. Las pie-­

zaa biópsicas rnostr.aban una densa infiltración de leucocitos, -­

granulocitos e?sinófiloe que en algunos lugares formaban absce-­

sos diminutos. ,La infiltración de extendía hasta la mitad inter­

na de· la dermis, en cuyo punto abundaban las células plasmáticas 

Y, los histiocitos. El epitelio estaban parcialmente ulcerado y~ 

exhibía una hiperplssia pseudoepiteliornatosa. La escasa resiste.u 

cia no explica por qué la infección queda limitada a las regio-­

nea oral y nasal. Por otra parte, no se observaron signos de co­

litis ulcerosa, corno observaron McCarthy y Shkl~r. El déficit i_u 

rnonológico del huésped parece tener mayor importancia que la vi-, 

rulencia de 1las distintas bacterias cultivadas a partir de las -­

lesiones de la piostomatitis vegetante. Las bacterias responden­

bien al tratamiento con antiJ)ióticos sólo in vitre ya que, ;¡¡ pe-
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sar de utilizar dosis extremadamente elevadas, no ejercen prá_s 

ticamente ningún efecto in vivo. 

Se observa una estricta predilección por los orificios­

faciales y su mucosa adyac_!'nte; las lesiones, por su parte, -­

son indoloras y casi sin linfadenicis, manteniéndose el estado. 

general del paciente relativamente bien. En algunos enfermos -

se hari observado enterocolitis recidivante, _9ue a veces coinci_ 

den con exacerbaciones de la piostomatitis. El diagnóstico de­

piostomatitis vegetante s6lo resulta posible después de excluir 

las siguientes enfermedades: 1) Pénfigo vegetante (caracteriz.!! 

do por. vesículas en forma de cráter alrededor de las lesiones-

. ·vegetantes, dolor y diseminación hacia las zonas intertrigino­

sas de la piel; 2) blastomiéosis granulomatosa; 3) una varie-:­

dad vegetante de la dermatitis herpetiforme; 4) erupciones ha­

J.6genas. vegetantes (sobre todo la yododermitia) 1 S) martillo -

crónico y 6) Granulomatosis de_Wegener. Asimismo, la diferen-­

cia.ci6n con_ la llamada pioderrnia gangrenosa asociada a una co­

litis ulcerosa puede llegar a resultar difícil, si bien en es­

. te último proceso lo que se afecta es la piel y no la mucosa. 

4.- ANTRl\X. 

Etiología y epidemilogia. El agente causante es el Bac! 

llus antracis un germen aerobio y grampositivo. sus esporas -

resisten la desecación, siendo trasmitidas a través de excre-­

mentos de animales muertos. 
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pueden afectarse tanto el ganado vacuno como el ovino, -

caprino y con menor frecuencia el porcino y equino, llegando e­

incluso a afectarse las aves de corral. La enfermedad puede --­

trasmitirse al hombre a través de 1as pi.eles, lanas o cerada i11 

fectadas, habiéndose registrado el mayor número de casos entre­

los trabajadores de estas industrias. Con todo, las medidas de­

sanidad pública han eliminado considerablemente esta enfermedad· 

en Europa y América del Norte. 

Formas clínicas.- El ántrax se presenta fundamentalmente 

bajo tres formas clínicas: cutánea, pulmonar e intestinal. El 

primer tipo abarca alrededor del 90% de la totalidad ds casos· 

ofrece mucho menos riesgo que los restantes. Las pue.rtas habi--. 

tua1es de entrada son las partes ·del cuerpo no prot~gidas, por 

las .. 'i:opas, corno las manos y antebrazos, y, ocasionalmente, la -­

cara o el cuello. 

características clínicas.- La forma cutánea del ántrax-· 

se ·presenta en dos variedades, la "pústula. maligna" y el "edema 

mal'igno", pudiendo observarse ambas en el cuello, cara, labios­

Y en casos aislados en la lengua y otras zonas de la cavidad·-­

oral •. La localización perioral e intraoral es peligrosa por la­

propagaci6n a la garganta y vías respiratorias altas, flernones­

·de1 suelo de la boca o asfixia por edema de la glotis. 

La variedad edematosa, que es mayor riesgo qu~ la forma­

pustulosa, incide sobre todo en la cara y boca. 

En la forma pustulosa, tras un período de incubación de 
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dos o tres días, aparece a nivel de la puerta de entrada (que -· 

acostumbra a ser un peque~o corte o fisura) una peque~a mancha-

de color rojo brillante y muy pruriginosa que, después de un --

día o dos, se traeforrna en l!na pápul.a violácea oscura y rnarron.2 

sa con una pústula hernorrágica central. La lesión se extiende -
• 

sufriendo al mismo tiempo una necrosis central de color negro -

carb6~. La zona circundante esta edematosa, con un color rojo -

oscuro ·y tan dolorosa como el carbunco. A los tres o cuatro -~-

. días, aparecen adenopatías regional.es dolorosas y acornpai'iadas -

'de fiebre. Estos signos desaparecen al cabo de una semana, pro-

duciéndose la granulación y curación de la herida con cicatriz. 

''En algún caso cabe la propagaci6n de la infecci6n, como forma--· 

ci6n de nuevas.vesículas hemorrágicas y necrosis, linfadenitis-

.Y· sepsis grave como. eaplenomegalia dolorosa,. diarreas hemáticas 

'y.signos de irritación meningea. 

Hay publicaciones descritas sobre lesiones pustulosas da· 

~nt~áx de 1.os labios. En ocasiones se han incriminado e las br,2 

chas de afeitar infectadas, aunque la máyor parte do estos ca--

sos se·han producido en trabajadores de la industria de f~bric!!, 

ci6n de cerdas. En Turquía se han comprobado lesiones labiales-

en lo.s trabajadores que desellan animal.es vacunos mediante un -

potente chorro de aire dirigido entre el subcut.is y las fascias. 

La forma más frecuente de <'íntrax de labios y boca es la edematg 

sa, caracterizada por un edema pastoso, considerable y de colo-

ración entre rojo cinabrio y rojo oscuro. suele afectar princi-
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palmente a la lengua, paladar y garganta, apareciendo secunda­

riamente pústulas o ampollas hemorrágicas. La lengua aumenta -

notablemente y la cara adopta un aspecto extrafio a causa de la 

enorme tumefacción de los labios y párpados. El ántrax de la -

cara, bocá o gargante tiene un pronóstico mucho más grave que­

ei de la piel. 

5 .- SINDROME DE MELKERSSON/ROSENTHl\L. 

Se caracteriza por una hinchazón recidivante de los la­

bios, parálisis facial recidivante y lengua con pliegues. In-­

cluimos aquí por la sola razón de que algunos autores lo consj,_ 

deran como una variante de la sarcoidosis sin embargo, nosotros 

creemos que, al igual que lo sostienen otros autores, represen­

ta una reacción alérgica infecciosa frente a diversos microorg~ 

nismos. se trata de un síndrome que ha sido descrito principal­

mente en la literatura dermatológica y neurológica Europea. 

Además del eng'rosamiento labial (queilitie granulomatosa 

de Miescher) todas las zonas de la orofaringe e incluso de la -

laringe pueden sufrir una tumefacción ede~atosa con granulornas­

tuberculoides o sin ellos. Las mejillas, loa párpados, nariz y 

frente pueden presentar una tumefacción recidivante parecida 

en su aspecto a el edema de Quincke. La mayoría de estos episo­

dios dura unos pocos dias, pero la hinchazón no desaparece nun­

ca del todo. puede haber, asimismo, un engrosamiento de las en­

cías y de la lengua, mostrando esta última un aspecto caracte--
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rístico y peculiar son surcos y pliegues gruesos e irregulares. 

Subjetivamente estos enfermos comprueban que su lengua parece­

pesada y grande a la hora de comer, hablar o deglutir. Histol.Q. 

gicamente pueden encontrarse granulomas tuberculosos pero tan 

solo en cierto número de enfermos. La macroglosia persiste, y­

a la larga, se produce un engrosamiento de la mucosa del que -

ulteriormente pueden originarse un carcinoma. En ocasiones, c~ 

be encontrar un engrosamiento nodular y leucoplasia del pala-.­

dar duro (uranitis granulomatosa). La garganta y la laringe r.!!_ .. 

s.ultan. menos afectadas. 

6. Cl\NDIDIASIS (MONILIASIS) 

Etiología epidemiología y patogenia.- La cándida albi-­

cans en un gérmen universal y puede bailarse en la mayor parte· 

de los individuos sanos. Heyner y Doepfmer cul.tivaron hongos - · 

en el 71% de l.os frotis orales procedentes de enfermos asisten 

tes a una clínica dermatológica, encontrando Cándida al.bicana­

en el 34%, y C~ndida krusei, Cándida tropicalis, Cándida pseu­

·dotropicalis y otras especies de Cándida en un 15%. Los recién 

nacidos pueden infectarse por las candidiasis del conducto va-.. 

ginal materno. Por lo general, l.a estomatitis moniliásis neon~ 

tal se hace evidente al. 5° o 6º dia después del parto. La cán­

dida albicans ha sido un gérmen identificado hasta un 40% de -

los recién nacidos. La presencia de Cándida albicans, a pesar­

de todo no significan necesariamente que exista una candidia--
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sis clínica para que resulte virulentas estas infecciones deben 

ser. favorecidas por distintos factores tales como la edad (lac­

tantes, personas ancianas) status hormonal (diabetes, embarazo) 

y he~encia. Además, existen otros factores de importancia como­

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

das y en general, disminución de las defensas orgánicas por pr2 

cesas de tipo de la mala absorción, enfermedades malignas sist!!_ 

máticas uremia y diversas infecciones cr6nicas. En los últi.moa-

_ affos, la extensa utilizaci6n terapéutica de los antibi6ticos·ha 

conducido a un.incremento de las infecciones por cándida en la­

boca, vías respiratorias, digestivas y piel, sobre todo en la 

'.regi6n anogenital, resultando que, hoy en ·día, la candidiasia ,--; 

-· .. es _una de J.as micosis de más frecuente observación. 

características clínicas.- La candidiasis puede ser dif~ 

aa o localizada como una queilosis angular, una estomat.itis mo­

niJ.iásica y superficial una estomatitis dentaria o una candidi_e.· 

- sis gránulomatosa profunda. En la queilosis moniliásica profun­

da, ·los autores acostumbran a diferenciar los tipos erosivo y -

granulosos del muguet habitual de los labios con estomatitis 

·asociada. La forma erosiva se caracteriza por unas erosiones 

brillantes, de color ojo con descamaci6n del epitelio hiperque­

ratosis circundante. Loa pacientes que tienen la costumbre de -

lamerse los labios presentan a menudo una eccema cutánea perio­

raJ. de la que pueden cultivarse monilias. En el tipo granu1oso, 

existe una tumefacción difusa del labio inferior o, en algún --
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caso de los dos labios. Es corriente asimismo que los folículos 

pilosos de la barba se ven afectados por una reacción inflamat_Q, 

ria. La queilosis angular (queilitis marginal, .rágades) caract.!1 

rizada por la presencia de lesiones simétricas en los ánc:rnloa· "·' 

bucales, es producida en la mayor!a de los enfermos por la Cán-

dida albicans que en ocasiones, aunque no la próduce, obstacul! 

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

la disminución de la distancia vertical por carencia de dien-~­

tes, dentaduras mal adaptadas y mej.illas flácidas .Y colgantes y 

comisuras labiales profundas y humedecidas constantemente por -

la saliva, que desempefian un papel importante en el origen de -

estas lesiones fisurarias. También pueden observarse· la pres en- . 

cia .de rágades en los pacientes con aquilia, anemia hipocroma o 
. . 

·.hipovit11minosis a. En la estomatitis miniliásica no cuentan mu-

"cho los labios. 

·7. HISTOPLASMOSIS. 

Etiología y epidemiología. El gérmen causal de la histo­

plasmosis es el hitoplasma capsulatum, un saprófito del suelo,-

que vegeta en una fase micelar estable y en otra fase inestable 

de levadura. En la primera, durante la tercera semana de culti-

vo se observan· unas esporas lisas de un diámetro de 8 a 15 m. -

además de las típicas esporas espinosas de un tamafio aproximad.!!._ 

mente igual. En los tejidos el gérmen alcanza un tamafio de soló 

5 a 7 m. y muestran una condensación densa de cromatina unipo--

lar, el corte histológico una clara cápsula. La enfermedad es -
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endémica en las regiones centrales del valle del Missisipi, va-

lle de Ohio y a lo largo de los J\palaches, como se comprueba ~ 

diante las pruebas cutáneas con histoplasmina. La infección.pa~ 

rece.propagarse en gran parte gracias al polvo. 

Entre 88 pacientes con histoplasmosis progresiva~. Mil.l.er 

cols. encontraron 28 con lesiones orales. La lengua, ios .. :tabiós, 

paladar y la mucosa bucal con los lugares afectados con mayor -

frecúencia. J\l principio aparecen unas pápulas o nódulos que --

pronto se ulcera, formando a veces, unas l.esiones crateriformes, 

circunscritas y gomosas. En ocasiones se producen destrucciones 

.extensas del paladar, faringe y tabique nasal. 

Algunas veces las proliferaciones verrugosas necr6ticas­

y polipoides del suelo de iaS: lllceras simulan un carcinoma. Los 

ganglios submaxilares y cervicales ofrecen a menudo~ una consi!l, 

:~ ._.terioia firme y están notablemente aumentados de tamaf'io. por tíl-

timo, puede produci.rse una diseminacid'n pulmonar, hepatoesplen.Q. 

"·megalia, anemia progresiva leucopenia, fiebre y marasmo acentu.!'_ 

do. Tratamiento. La anfotericina Bes beneficiosa. 

8.- ENFERMEDJ\D MANO-PIE-BOCJ\. 

Etiología y epidemiología. La enfermedad mano pie boca -

es un proceso vesiculoso que afecta tanto a la piel como a la -

mucosa, y se debe a varios virus coxsackie; sobre todo el tipo-

16 de,l grupo A. Se han comprobado varias epidemias que han efes 

·tado de modo predominante a los niftos del canadá, Estados Uni-~ 

dos e Inglaterra. Estas epidemias se han producido en la mayo--
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:.::: · }.as ocasiones durante los meses calurosos del verano. 

carncterísticas clínicas.- La enferu1edad s11ele afectar-

principalmente a los niños menores de los 10 años y de un modo 

_especial a los comprendidos entre los l y 5 años, si también - . 

cabe observar la enfermedad en los adultos. Después de un pe-­

ríodo de incubación de dos a seis días, aparecen las lesiones­

cutáneas que, si bien pueden llegar al centenar, habitualmente· 

no suelen sobrepasar las 20 o 30 y adoptan la forma de fléci ... -

das vesículas superficiales de las manos y las plantas de los,­

.pies y superficies ventrales y laterales de los dedos de las -

cuatro extremidades. Estas lesiones aparecen al principio como 

'unas_ .pápulas rojas nun. ·de diámetro y al cabo de unos dos días­

.. · se· convierten en unas vesículas flácidas de ·color gris que se 

:~e~ueiven en tin período de tiempo entre u~a y dos sem1>nas. Las 

lesiones oráles, a menudo en cantidad de 5 a 10, suelen ad.op;.-

:tar la forma de unas afta11 dolorosas de 2 nuu o menos de diáme;. 

- tro,' con una fase vesiculosa de muy corta duración. Pueden ob­

servarse en cual.quier regi6n de la boca aunque muestran p:refe-· 

r_encia por la nmcosa bucal y labial y s.olo raraa veces inciden 

en la faringe. puede aparecer una adenitis cervical pero no es 

acentuada. LOs síntomas generales no son intensos y consisten-

en malestar generul y anorexia, manteniéndose habitualmente la · 

temperatura por debajo de loa 38°. 

Diagnóstico.- En la mayor parte de los casos, el cuadro 

clínico es tan claro que permito excluir cualquier otra enferm~ 
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dad casi con certeza. La inoculaci6n de líquido vesicular al -

ratón lactante y cultivo hístico es un método necesario para -

establecer el diagnóstico. En cuanto a las inclusiones intrac.!. 

.toplasmáticas a partir de ~ragmentos de vesículas, fueron ha--

lladas en algunos casos por Froeschle y cola. pero no por otros 

autores. 

G) HOYUELOS 

l.- FOSITAS EN LOS ORIFICIOS DEL ANGULO DEL ORIFICIO BUCAL Y -
DEL LllBIO SUPERIOR. 

Epstein fue probablemente el primero en descubrir fosi-

·tas ·ciegas localizadas en en ángulo del orificio bucal en un -

nifto con fositas del labio inferior. También las observ6 Gold-

flam,. Michalowski declar6 que su frecuencia era aproximadamen-

te 0,75% y Witkop y Barros observaron una frecuencia de 0,47%. 

Everett y wescott pensaron que ocurr!a solamente en 1 ae·cada-

600personas• En el estudio más completo, hasta la fecha Baker 

indicó una frecuencia del 12% en varones caucasianos, 20%.en -

varones negros y 6% en orientales. Nuestros propios datos 

(Feiglová y cola), basados en 956 negros norteamericanos, die-

ron una frecuencia del 21%. Las fositas eran bilaterales en el 

25%. cuando eran.unilaterales no hab!a predilección por algún-

lado. Baker dijo también que su asociaci6n con senos congéni-~ 

tos del aíáo era mayor de la debida a una casualidad, Everett 

'y wescott también observaron que esta alteración puede estar -

asociada con fositas preauriculares. Nuestras observaciones pr.2 
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pias confirman ese punto. 

su presencia en un padre e hijo y en una madre y dos hi­

jos en una familia y en un padre y dos hijas en otra sugiere -~ 

que esta alta.ración puede trasmitirse como caracter dominante -

autoaómico. Michalowski observó esta lesión en varias generaci~ 

nes. Creía que las fositas ocurrían con más frecuencia en hom--

bres y que, cua.ndo únicas, estaban localizadas con más frecuen-

cia en el lado derecho. Feiglová y colaboradores, demostraron -

·que no había predilección por un lado ni por un sexo. 

La localización en los án~ulos del orificio bucal sugiere 

las fositas pudieran representar una falta de penetración -

completa de las mas.as mesodérmicas de los procesos maxilares y­

.. 'mandibulares ernbrionarioa dentro de las pare.des epiteliales~ 

El. -nú~ero de casos. registrados de fositas situados en 

el labio superior es peque~o. Están localizadas en un punto si­

t'uado junto al lado del filtrum.: 

·2.- Ll\BIO DOBLE. 

El labio doble no es' probablemente no es verdaderamente~ 

una del labio.o labios. Esta anomalía parece estar limitada al-

labio superior.y a veces se asocia con blefarocalasia o agrand,!!. 

miento tiróide no tóxico o ambos juntos. 

El así llamado labio doble está caracterizado por·un sur-

co horizontal localizado en las partes interior (pars villosa) y 

exterior (pars glabrosa). El repliegue interno no es visible ---

cuando los labios astan cerrados y solamente aparece cuando el -
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paciente sonríe y habla. 

El repliegue interno no es visible cuando los labios es-

tán cerrados. 

Esta alteración se encuentra casi exclusivamente en el -

labio superior aunque también se han observado casos en el la--

bio inferior. 

Esta alteraci_ón recibe el nor.tbre de "síndrome de llsher"-. 

cuando está asociada con otras alteraciones. 

3 .- SINDROME DE llSHER. 

La alteración de labio doble cuando esta asociada con --

blefarocalaeia y agrandamiento tiroideo no tóxico se le denomi-

"síndrome de Asher". 

La. causa _del síndrome es desconocida, pero· pue.de tener -
\ 

base genética. 

No ha sido Cletér'rni.:ri'ada la frecuencia del labio doble ---

:.aislado, pero Witkop y Barros piensan que· puede ocurrir aproxi-

·. ¡nadamente en. el l .por. 500 personas de la población. 

H) FISURAS. 

1.- HENDIDURA FACIAL LATERAL. 

La hendidura facial lateral (macrostomía; hendidura fa--

cial transversal u horizontal; mejilla hendida) la origina una­

faita de penetración del mesodermo entre los procesos ernbriona-

rios maxilar y mandibular. La hendidura puede ser unilateral o-

bilateral, parcial o raras veces completa, extendiéndose desde-
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el ángulo del orificio bucal hacia el oído. 

En muchos casos, se extiende por encima o por debajo del· 

trago. Algunas veces, esta deformidad se representa solamente -

por una cicatriz cutánea lineal. En ocasiones existe desplaza-­

miento del hueso subyacente. 

Blackfield y Wilde calCt•laron que hay l caso de hendidu­

.ra facial lateral por 100 casos de labio leporino. Fogh-Ander-­

sen indic6 haber encontrado en varones y, cuando es unilateral, 

.aparece.más a menudo en el lado izquierdo. Puede ser un fen6me­

no.aislado, pero casi siempre está asociado con otras.malforma­

ciones. Esta anomalía no parece.tener una base genética, Keith 

qu"e tal vez se deba a una aberración de la vasculariz~ 

de los procesos. 

otras anomalías asociadas han sido anormalidades de las 

,micrognatia, anomalías cardiacas cong6nitas y 

otras . hendidura,s faciales. La hendidura facial lateral se ob-­

serva t·ambilin con el· síndrome del primer y segundo arco bran-­

quial (microsomía facial, es decir, hipoplasia de la rama as-­

cendente y cóndilo de la mandíbula, vestigios auriculares y m_! 

ci:otia) ," displasia oculoauriculovertebral (microsomía hemifa-­

' cial con dermoides epibulbares y ::iemivértebras) y raras veces­

disostosis mandibulofacial. 

2.- HENDIDURll FACIAL OBLICUA, 

La ·hendidura facial oblicua o melosquisis es extremada--
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mente rara y su aspecto variable. Generalmente está asociada -

con labio leporino y se extiende hasta el canto interno del -­

ojo. En algunos casos, la hendidura discurre por fuera del ala 

de la nariz a la cual no interesa, pasando cerca del fanto ex­

terno dentro de la regi6n temporal. Puede ser. temporal, Puede­

ser superficial, pero casi siempre divide al hueso subyacente • 

. cuando la. hendidura alcanza el margen orbitario, el párpado no 

_suele desarrollarse, dejando descubierto al globo ocular. se -

ha dicho que representa una falta de penetración mesodérmica -

ent:re los procesos maxilar, nasal mediano y nasal lateral. Sin 

'embargo la hendidura facial oblicua sigue pocas veces a los 

·.surcos epi1:eliales y· hay que buscar otras explicaciones. 

La-hendidura puede ser unilateral o bilateral. La hendi. 

·aura oblicua está siempre asociada a labio leporino, paladar -

, hendido y hendidura facial lateral. No parece haber alguna in-:- . 

·aiéación de un factor genético. 

Fogh-Andersen encontró un caso .de hendidura oblicua por 

1300 casos de hen~idura facial. La hendidura f~cial oblicua se 

ha observado .en asociación con anomalias congénitas del siste­

ma nervioso central con encefalocele e hidrocéfalo y anormali­

dades cstructureles de los ojos, anomalías de. las axtremidades 

como artrogriposis, pies zambos, adactilia y sindactilia y an2 

malíes del sistema genitourinario. La hendidura o colobomae de 

las ventanas nasal~s pudieran ser formas incompletas de esta~.-· 

anormalidad. 
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3 .- HENDIDURJ\ MEDIJ\Nl\ DEL LABIO SUPERIOR Y ANOMALIAS ASOCIJ\DAS. 

Las anomalías en el centro del labio superior pueden ser 

hendiduras verdaderas o falsas. Las hendiduras medianas verdad_!! 

ras son raras. Han aparecido en asociación con nariz bífida e .: 

hipertelorismo ocular. El paladar era normal en estos casos. 

Otros casos de hendidura labial mediana verdadera han estado 

, asociadas con polidactilia u otras anomalías digitales, consti­

tuyendo un síndrome que se hereda como carácter recesivo autos§. 

mico, ya que se ha observado en hermanos nacidos de padres nor­

máies. Ha sido denominado s!ndrome orofaciodigital II. 

En el síndrome orcfaciodigital I puede haber una seudo-­

h~ndidm:a en la línea media del labio superior. consideramos 

que se trata de una hendidura falsa debida a la formación de un 

':frenillo. hiperplásico donde la fijación del centro del labio S.\! 

perior impide su crecimiento hacia abajo. ·un defecto central a,! 

go semejante, aunque menos intenso, se observa en la displasia­

condroectodérmica (síndrome de Ellis-Van creveld). se puede ob­

servar una hendidura falsa del labio. superJ.or en asociación con 

la holoprocencefalia, una serie graduada de malformaciones fa-­

ciales centrales, la más extrema de las cuales es la ciclopía y 

la menos acentuada, la agenesia de· los bulbos olfatorios. 

Los defectos faciales consisten en hipotelorismo ocular, 

nariz aplanada debido a la falta de desarrollo de los huesos n.e_ 

sales, seudohendidura medi.a debido a la ausencia del filtrum y 

premaxilar y ~holoprocencefalia alobular caracterizada por la -
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, f:>:Lta de hendidura interhemisférica y ausencia de polos front~ 

les y yemas olfatorias. Ocurren anomalías similares ccrebra1es 

en la ciclopía, etmocefalia y cebocefalia. 

!li existe un pequefio filtrum, pero faltan los hueaos n~ 

sale.~ y ¡,.ay hipotelorismo ocular, se puede ase_ntar la posibil,i 

dad de una holoprocecefalia lobular (es decir, el procencéfalo 

desarrolla una fisura interhemisférica parcial por detrás, pe­

ro, los lóbulos frontales quedan sin dividir) • 

Este síndrome aparece con un complemento oromosómico 

_normal, como parte de la trisomía DI y con la deleoci6n ae los 

. brázos cor,t_os del cromosoma 18. DeMyer sefialó que es mucho más . 

. probable que este síndrome esté asociado· con trisomía cuando -

·-esta coml:Íitiado con anormalidades extraencefi!ilicas. •rambién se­

. ::iia observado entre hermanos. No tiene relación con la hendidu­

' · ra leve de la línea media del maxi1ár, que se encuentra en e1-

·1% de ia población. 

4.- HENDIDURA MEDIA DEL Ll\BIO INFERIOR Y MllND!BUI.JI. 

La hendidlira mandibular media parece originaria una fa,! 

ta de desarrollo de la cópula impar, que crece entre lo~ proc~ 

sos .mandibulares pares primarios para formar el arco mandib11--

1ar, o por una persistencia del surco central de los tres sur­

cos evanescentes que aparecen en el proceso mandibu1ar del em_­

brión de 5 mm. hasta 6 mm. y que desaparecen normalmente al -...: 

1legar al eatadío de 10 nun. hasta 16 mm. 
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La profundidad y extensión de la hendidura es variable.­

siendo algunas tan leves que solamente interesan al labio infe-. 

rior y no penetran en el hueso. En varios vasos ha habido, tam­

bién anquiloglosia. 

En la mayoría de los casos ha habido un hundimiento com­

pleto de la mandibula, lengua y estructuras del centro del cue­

llo hasta el hueso hioides, pero algunas veces queda libre la -

lengua. En un paciente descrito por Petit y Bacome había tam---

.. bién un labio leporino .parcial superior, pabellones auriculares 

anormales, colobomas del iris y vestigios embrionarios ce~ica­

.les. 

No parece existir una base genética en esta anomalía. Se 

su frecu.;ncia, pero ocurre aproximadamente en el 1 

·po.'!.", 600 casos de labio leporino. El estudio más completo es el-· 

de·Monroe: 

5.- LABIO HENDIDO Y PALADAR HENDIDO. 

Entre las anomalías congénitas más comunes se encuentran 

las hendiduras de los paladares primario o secundario o de am­

bos. Ha sido resumida una documentación muy extensa sobre laa­

hendiduras faciales de la c\lal. solamente podemos presentar --- · 

aqui algunas. 

Clínicamente hay una gran variabilidad en la intensidad 

de la formación de las hendid\lras. Loa grados mínimos incluyen 

anomalías como la úvula bífida, identaciones labiales lineales 
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o. las así llamadas "hendiduras curadas intrauterinarnente" y la 

hendidura submucosa del paladar blando. 

r.a hendidura puede limitarse al labio superior o exten­

derse por el orificio de la nariz y los paladares duro y blan­

do: las hendiduras palatinas aisladas pueden estar limitadas a 

la úvula (úvula bífida) o ser más extensas, dividiendo el pal3!_ 

dar blando o los paladares dur~ y blando. Es más frecuente una 

combinación de labio leporino y paladar hendido. La ·incidencia 

_según el tipo parece diferir algo entre varias revisiones ex--­

tensas, dependiendo en parte, de si los dates son obtenidos ai. 

na·car o al -efectuar la oper<ición. Los datos obtenidos de_ los -

registros de ·nacimiento son muy inseguros. sin embargo el la--. 

_.bio.hendido-:-paladarhendido constituye aproximadamente el..50%,. 

de los casos, y el. labio paladar hendido aislados suman aproxl:_ 

madamente el 25% cada uno, independientemente de la-raza. Se -

desconoce la causa de las diferencias entre los datos recogidos 

al riacer y operar. El análisis estadistico de ·1os tipos indivi-. 

duales de hendiduras queda incluido en las descripciones corre§_ 

pendientes. 

EPIDEMIOLOG!A. 

El- J.abio leporino con paladar hendido y sin él aparece -

aproximadamente en 1 por cada 1000 nacidos de raza caucasiana,­

aunque· 1os datos varían algo en los diversos estudios. Fogh-An­

dersen indicó que _la frecuencia parece aumentnr en Dinamarca, -
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probablemente a casua de la disminuci6n de la mortalidad opera­

toria, resultados operatorios gradualmente mejores e incremento 

de matrimonios y nacimientos. La frecuencia es más elevada en -

las razas orientales (aproximadamente l por 1000 nacimientos) -

según Neel y Kobayashi y más baja en la raza negra (aproximada­

mente l por 2500 nacimientos) • 

El labio leporino aislado puede ser unilateral o bilate~ 

ral (aproximadamente 20%) cuando es unilateral la hendidura ªP.!! 

rece más a menudo del laco izquierdo, aunque no es más extensa. 

La hendidura bilateral de los labios es más frecuente (aproxim_!! 

damente 25%) cuando está combinada con paladar hendido. El la-­

·bio-paladar hendido es más frecuente en hombres. llproximadamen­

te el 85% de labios~hsndidos bilaterales y el 70% de labios he.!!. 

didos unilaterales están asociados con paladar hendido. El la-­

'bio leporino no siempre es completo (es decir, el 9% de ·1os ca~ 

sos, la hendidura está asociada con puentes cutáneos o bandas -

de Simonart .• 

El paladar hendido aislado parece ser una entidad compl~ 

tamente diferente de labio leporino con paladar hendido o sin -

él. 

SEXO Y RJ\ZJ\ • 

En general cuanto más intenso es el defecto, tanto mayor 

es la proporci6n. de varones. Sin embargo no todas las razas tt~ 

nen las mismas preferencias por sexos. T(Obayashi analizó datos-
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japoneses sobre hendiduras faciales, y se~aló que en el labio 

hendido aislado, los japoneses difieren significativamente de 

los caucasianos mostrando un ligero exceso en las hembras. Sin-

embargo en el labio hendido, paladar hendido aislado se observó 

el predominio mismo según el sexo en caucasianos que en japone~ 

ses. 

En su muestra de negros con hendiduras faciales hubo una 

gran preferencia femenina por el labio leporind'-paladar hendido, 

y·una ligera preferenCia masculina .por el paladar hendido aisl~ 

do. 

Longenecker y colaboradores comunicaron hallazgos simil_!! · 

res a los. anteriormente descritos. Sin embargo, describieron la 

prefere~cia femenina por el paladar hendido obsetvada en tÓdas-

las· poblaciones raciales, excepto en el gruP,o negro de Green. 

El estudio de Green y colaboradores indicó que, ~i· se 

tienen _en cuenta todas las formas de hendiduras faciales .• en la 

raza negra se encuentran más hendiduras de. todos los tipos en -

las hembras. Esto esta en contra.ate directo con todas las demás 

razas, en las cuales la adicción de todas las hendiduras indica 

una preferencia masculina. 

FRECUENCIJ\ • 

La distribución desigual de los componentes de cualquier 

raza de frecuencia puede dar una idea errónea de la verdadera 

frecuencia de la entidad correspondiente. En la literatura se 
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pu8den <'ncontrar muchos ejern::;ilos de estos. lis! cuando Erhardt y 

Nelson comunicaron la frecuencia de hendiduras faciales en la 

ciudad de Nueva york, encontraron una her.didura por 1.250 naci~ 

dos vivos. cuando se ajust6 la incidencia según la raza, los 

caucasianos presentaban un porcentaje algo superior al 1 por 

1000, mientras que en los negros era de 1 por 1700 nacidos vi-- . 

ros. Por lo tanto, importante calcular la frecuencia de las 

diduras faciales de cada raza. 

Loe pocos estudios que han investigado específicamente 

las diferencias en la frecuencia de hendiduras faciales entre 

las diversas razas se han basado muchas veces en un mlmero dem.!!_. 

· · · siadó pequeflo de individuos para lograr comparaciones p;recieas 

En ge.neral, hay acueordo en que existe una diferencia en la 

·.cuencia entre los grupos raciales principales. Lo'ngenecker 

lahoradores comprendiendo que los estudios sobre la frecuencia-

de labio leporino y palada;r hendido en negros han sido insufi--. 

cientes, revisaron 173,994 nacimientos de negros en el New or-­

leans charity Hospital. Sus obs'ervaciones que indican una f;re.;.­

·cuencia mucho más baja que 1a registrada en los caucasianos. 

Los japoneses e indios norteamericanos constituyen un -

contraste interesante con las poblaciones caucasianas y negra. 

Nitani y Neel revisaron un total de 113.441, nacidos. vivos jap.Q. 

neses y encontraron una incidencia combinada de 2,34 hendidu;ras 

po;r 1000 nacidos vivos. Krant y Henderson registraron observ~ 

cioncs semejantes. Mill.er en una revisión ele loa registros de-
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nacimientos de indi~s de la Colombia británica desde 1952 hasta 

1958 dedujeron una frecuencia de 2,91 hendiduras por 1000 naci­

.dos vivos, tasa que es casi el doble de los caucasianos (l,63) 

en la Colombia británica. Tretsven efectu6·un estudio de la --­

frecuencia de hendiduras faciales en los indios norteamericanos. 

Durante un período de observaci6n en el estado de Montana, Tret.!!_ 

ven comunic6 una frecuencia de 3,63 hendiduras por 1000 nacidos 

vivos. Esta cifra vari6 mucho de las 1, 72 hendl.fü\ras por .1000 -

.entre la ·poblaci6n no india. Niswander y l'ldams también comunic.~: 

rón una frecuencia en indios. Estas fracue~cias.tienden a coin-

.. cidir con:la frecuencia de he11diduras de mexicanos de descender; 

·cfa 'parcialmenté india. 

ORDEN DE NACIMIENTO. 

No parece haber un acuerdo general sobre él. efecto que. -

pudiera haber en el orden de ·nacimientos, como variable epide--. 

. miol6gica; sobre la ocurrencia de hendiduras faciales. Knox no­

encontr6 alguna diferencia al comparar el orden de nacimientos-

de pacientes con labio hendido y paladar hendido y paladar hen­

dido aislado entre sí y con la distribuci6n para nacidos vivos­

en Inglaterra y Gales. Fraser y calnan obtuvieron resultados e~ 

mejantes con 1a excepción de que en el labio hendido aislado h2_ 

bía una tasa mucho más elevada entre hembras del primer naci--­

miento, observaci6n que no fue evidente entre los otros g.rupos. 

Ingalls y colaboradores no encontraron ningún efecto-sobre el --
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labio hendido aislado relacionado con el orden de nacimiento, 

pero observaron una tendencia al aumento en el labio hendido -­

con paladar hendido y paladar hendido aislado conforme el naci­

miento era más lejano del primero. Fujino y colaboradora~ estu­

diaron un grupo japonés con her.diduras y encontraron que tanto­

el labio hendido, solo o en co:nbinación con paladar hendido, C.Q.. 

mo en paladar hendido aislado estaban significativamente aumen­

tados en los nacimientos de quinto orden o más. 

Mazaheri y oonahue describieron una relación semejante -

entre orden de nacimiento y hendidura facial, tendiendo la hen­

didura a· ocurrir en los órdenes más elevados de nacimiento. Sin 

elÍlbargo, MacMahon y McKeown·y Woolf y colaboradores negaron· la 

existencia de un efecto del orden del nacimiento. 

PESO AL NACER. 

· Ingalla y colaboradores estudiaron 100 niftos recién nacj,_. 

dos con hendiduras en Pensilvania y observaron que el peso me-­

dio al nacer era el normal de los nacidos en Pensilvaniar el -­

grupo. con hendiduras exhibió la misma· proporción de nacidos pr~ 

maturos que la población de recién nacidos en Filadelfia. Obse.!: 

varan que los recién nacidos con paladar hendido tenian un peso 

menor no significativo que los nacidos con labio leporino soli­

tario. Lutz y Moer y Fraser y clanan encontraron al comparar -­

grupos de hendiduras que los nif'los con paladar hendido aislado­

tenían un peso menor al nacer que los labios leporinos o sin P.! 
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ladar hendido. Green y colaboradores encontraron que los niftos 

con hendiduras tendían 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 ocurría en solamente el 6% de los controles. 

Cuando las hendiduras de los nifios que pesaban menos de-

2500 g. fueron tabuladas según su tipo, se observó que el labio 

leporino aislado constituía el 8%1 el labio leporino con pala-­

dar hendido, 15%; y el paladar hendido aislado, 18%. Tabulados-

. según el período gestacional, el 10% de loR nifios con hendidu-­

ras nacieron dentro de las 37 semanas mientras que solo el 7% -

·de los controles tenían una anamnesis similar. concluyeron que­

la relación entre hendiduras faci.ales y peso al nacer es rnayor­

gue. entre hendiduras faciales y período de la gestación. El va­

ilor de estos estudios es dudoso, ya gue no se controló la raza. 

EDAD DÉ LOS PADRES 

La variable epidemio16gica de la edad de los padres está 

.íntimamente ligada con los efectos del orden del nacimiento so­

bre las hendiduras faciales. Por ejemplo, al nacer con una hen­

didura en un orden más elevado de nacimiento pudiera debers.e a­

algún defecto inherente en :ta madre más vieja y tal vez fuera -

completamente independiente de1 orden. Por otra parte, es igua_!: 

mente posible que :ta multiparidad tenga un efecto determinante­

sobre el nacimiento de un niño con hendidura y que sea complet.!:!_~ 

mente independiente de la edad de la madre. 
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El orden d~ nacimiento y la edad de los padres pudiera -

tener el minmo efecto, pero son por definición variables dife-­

rentes. 

Mazaheri encontró de que la probabilidad de que un nifio­

nazca con labio hendido aislado, labio hendido y paladar hendi-· 

do o paladar hendido aislado aumenta al aumentar la edad de la­

madre. En este mismo estudio tambi6n observó una asociación con 

el orden del nacimiento. concluyó que sus hallazgos no eran as­

pectos diferentes del mismo fen6meno y mostr6 que loe primeros­

nacimientos do las madres mi'is viejas presentaban una frecuencia 

doble de defectos, que el primer nacimiento de madres más j6ve-. ·. 

nes. 

.Fraser y calnan no pudieron encontrar una relación entre 

·edad materno y profundidad de la hendidura aislada del labio o­

paladar, pero observaron un incremento ostensible en el labio -

hendido con paladar hendido. Observaron que este incremento era 

·más acentuado si se.utilizaba la edad paternal. MacMahon y Mc~­

Keown los dos hallaron q~e la edad materna estaba aumentada en­

el labio hendido con paladar hendido, per~ al contrario de Fra­

ser y Calnan, observaron un incremento en el labio hendido ais­

lado, y no con el paladar hendido aislado. Rank y Thomson y --­

Knox examinaron las diferencias de edad materna y paterna en t2 

dos los grupos de hendidura y no encontraron modificación. 

Greene· y cols. notaron que los parientes con hendiduras facia~­

les eran genernlmente más viejos que los parientes en un grupo-
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de control. Ésta observación era evidente en el labio hendido -

con·paladar hendido y sólo algo menos en el paladar hendido ---

aislado. 

No se demostró ninguna relación con el labio hendido ai~ 

lado. se describió un efecto de la edad paterna, que aumenta el 

riesgo de un niflo con hendidura facial si el padre es más gran-

de que la madre (10· aflos o más). Esto se aplicaba en todas las-

categorías de edad paterna, pero especialmente para padres que-

eran 30 aflos o más grandes que la madre. En un estudio poste---

rior Greene y cols. utilizando la edad de 30 aflos como línea d,i 

·yisoria, observaron un incremento significativo en hendiduras -

·si las. madres y padres eran mayores de esta edad. Loretz y cola. 

encontraron que el 13,3% de los recién nacidos con hendiduras -

'nacían de madres mayores de 35 aflos y que el porcentaje era so-

lamente el 10% para todos los nacimientos en california. otros~ 

investigadores. no pudieron documentar un efecto de la edad de -

los padres .<Fogh-Angersen, ne voaa, Peer y cola., shapiro.y ---· 

cols., Oldfield e Ingalla y cola.). otros investigadores que -­

han.encontrado una relación positiva entre la edad de loa padres 

y la formación de hendiduras son Malpas, Murphy, Phair, Woolf y 

l)enahue. 

ESTRUCTURA FAMILIAR. 

Knox estudió la estructura familiar de los niflos con her, _;.,;.1 

diduras faciales y encontró que los gua presentaban labio lepo-
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rino aislado o hendidura del paladar aislada tenían menos herrn.!!_ 

·nos y hermanas que los que presentaban hendiduras colllhinadas de 

'labios y paladar. Los niflos con un labio leporino asilado te--­

.nían un promedio d~ 1,75 hermanos y los que presentaban una he.!!. 

didura aislada del paladar, 1,88 hermanos mientras que los que­

presentaban hendidura del labio y paladar hendido tenían un pro 

medio de 2,29 hermanos. Fogh-Andersen que combin6 los casos de­

hendidura aislada del labio con paladar hendido o sin él.. encO.!!.· · 

.tró un mayor pranedio de hermanos en .este grupo que en el grupo 

. con paladar hendido aislado. 

Cuando Knox analizó sus datos para calc.ular la propor---

· ci6n' según el sexo de hermanos de los diferentes grupos, encon­

tró. que ningdn caso difería de la proporción.de varones yhem-­

bras previstas. woolf y cola. en un estudio especial, compila-­

ron la frecuáncia de las hendiduras faciales en la descendencia 

de individuos·que tenían labio leporino eón paladar hendido o -

áin él. ·observaron que las hembras con este defec¡to. tenían una­

rnayor descendencia de frecuencia con el defecto que los varones 

con dicho defecto. Ei:plicaron esto postulando un modo poligéni~ 

co de herencia en el cual el número de genes necesarios para -­

una expresión es menor en el varón. La hembra tendrá un número­

mayor de estos genes, aumentando el riesgo de que estos genes -

en el número umbral sobrepase en su descendencia. Es interesan­

te observar que de los 9 niflos nacidos de hembras con el defec­

to todos eran varones, hallazgo que concuerda con la hipótesis-· 
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poligénica o multifactorial. 

LOCALIZACION GEOGRAFICA. 

Greene y cols. estudiaron la localización geográfica de­

las hendiduras faciales dividiendo a los Estados Unidos en seis 

regiones geográficas y encontraron que la región nbrte central, 

.tenía la frecuencia más elevada, seguida por la región noroeste, 

sudoeste, nordeste, sur central y sudeste en orden decreciente. 

Donahue analiz6 siete estados y observó que Montana y nacota -­

del Norte presentaban la frecuencia más elevada de hendiduras ~ 

faciales, Tennessee presentaba la más baja. Donahue sugirió con 

Greene y cola., que la gran población negra de estos últimos e.!!. 

'tados podía explicar la baja frecuencia en ·estas regiones. non~ 

hue tainbién indic6 que debido a la elevada frecuencia de parto.a 

·asistidos por personal no médico en estos estados; la baja incj, 

dencia podría deberse a la falta de registro de las hendiduras. 

DISTRIBUCION. ESTACIONAL. 

La distribució~ estacional de la incidencia de las mal-­

formaciones congénitas ha intrigado a numerosos investigadores. 

En relación con las hendiduras faciales, Edwards describió un ~ 

aumento de labio leporino durante marzo. Esto estaba en contra.!!. 

te con los estudios de Ingalls y cola. quienes encontraron un~ 

incremento estadísticamente no significativo de paladar hendido 

·y labio hendido con paladar hendido entre los meses de abril y­

junio. 
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Fraser y calnan después de dividir las hendiduras faci.!!_ 

les en sus tres tipos principales, no encontraron diferencia en 

la distribución mensual, Knox y Braithwaite encontraron varia-­

ci6n anual en el período de 1949 a 1958. Durante este per!odo,­

la frecuencia de labio leporino mostró una fluctuación signifi­

cativa, siendo especialmente elevada en 1950 y 1958. Fujino y -

cola. en un estudio de más de 2000 casos de hendidura en Japón, 

notaron que la frecuencia de labio hendido con paladar hendido-

··, o i;in él era significativamente más baja en personas .nacidas en -

tre diciembre y febrero, pero más elevada en individuos nacidos 

entre marzo y mayo. No se advirtió preferencia estacional con -

el paladar hendido. 

Sin. embargo, Woolf y cols. no encontraron tendencia est!!_ 

cional para las hendiduras. 

GRUPOS Sl\NGUINEOS. 

steigler y Berry estudiaron 164 familias de sujetos con­

paladar hendido, probando la hipótesis de que el factor Rh fue­

ra una posible variable en la producción de hendiduras, sus re­

sultados, que no fueron somi;tidos a análisis estadísticos, ind,!. 

caron que el factor Rh "probablemente no es significativo como­

. factor asociado con hendiduras". 

Peer y cols. comunicaron resultados semejantes; observa­

ron que los grupos Rh y l\BO de los progenitores no tenían reta­

ción con la ocurrencia de labio hendido y paladar hendido. 



SB 

ANOMALIAS ASOCIADAS. 

para profundizar en el conocimiento del desarrollo de las 

hendiduras faciales, diversos investigadores han estudiado la -­

frecuencia y tipo de <"nom-:ilías que acompafian a ·estas hendiduras. 

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

~~ales que el 50% de loa pacientes con paladar hendido aislado -

presentaban anomalías asociadas, siendo las más frecuentes her-­

nia umbilical y deformaciones de las extremidades y oídos. Sus -

observaciones concuerdan con un estudio anterior en el cual el -

34% de los pacientes con hendiduras aisladas tenían una anomalía 

asociada~ Por el contrario, solamente el 13% de loe pacientes -­

con labio leporino y el 11% de los pacientes con ·combinaciones -

de labio leporino y paladar hendido tenían anomalías asociadas. 

_Fraser y Calnan estudiaron el mismo problema en un grupo 

·ae pacientes sometidos a operaciones en lugar ae hacerlo en una 

serie de registros de nacimientos. Este tipo de población mos-­

tr6 una incidencia más baja de malformaciones asociadas, ya que 

la mayoría de los que tenian grandes malformaciones habian mue.E_ 

to antes de poder ser intervenidos. Se encoutr6 una malforrna~-­

ci6n asociada en el 7%. cuando este número se dividió según el­

subtipo, las combinaciones de labio hendido y paladar hendido -

solamente constituían el 2% en tanto que el 15% de los nifios -­

con paladar hendido aislado tenían uno o más defectos asociados •. 

Dreene y cols. enco11traron en un estudio de 4.441 nifios­

con hendiduras f<Jciales que el 15% tenían también otra malforrn~ 
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.ci6n. La división según el subtipo indicó también en esta oca­

si6n que el paladar hendido aislado, donde el 24% mostraban -­

anomalías adicionales, ocupaba un orden superior a las combin~ 

cienes de labio leporino-paladar-hendido (14%) y al labio lepE_ 

rino aislado (7%). En estos últimos dos grupos se observaron -

más malformaciones en ni!'ios con labio leporino bilateral con -

paladar hendidc o sin él que en los que tenían labio leporino 

unilateral. cuanto más malformaciones tenía un ni!'io, tanto me­

nor era su peso al nacer. Pie zambo fue la malformación más cE_ 

mún asociado con labio leporino aislado y paladar hendido afs-

. lado, mientras que la polidactilia se observó con más frecuen­

·cia asoc.iada al labio leporino y paladar hendido.· Muchos de e,!! 

tos nifios tenían trisomía .13. Solamente el 8% del grupo de con. 

trol de más.de 17000 nifios tenían más de una malformación. 

En un estudio posterior, Greene y cols. revisaron los -

·registros de nacimiento de diecisiete estados nortearnericanos­

para buscar más información sobre las hendiduras faciales. El­

toral de la población con hendiduras y malformaciones asocia--. 

das fue del 16,5% y la distribución según el subtipo fue simi­

lar a la encontrada en el estudio que hicieron en un afio antes. 

KnoX.Y Braithmaite describieron en un estudio de los registros 

de nacimiento en Inglaterra una tasa global del 7,5% que es -­

mucho más baja que en los estudios de Greene y cola. sin emba_;: 

go, la distribución segun el subtipo fue similar, teniendo los 

ni!'ios con paladar hendido la mayor frecuencia de malforrnacio--



60 

nea asociadas. Knox revis6 hermanos. y otros parientes dn busca 

de mo\formaciones que no fueran hendiduras pe fa~~ales y no en. 

contró un n6mero significativo de malformacivnes que no fueran 

·hendiduras de labio o del paladar o de.~mbos. 

Spriestersbach y cols. encontraron que el 16% de los n.;h · 

5os con paladar hendido aislado tenian anomalías asociadas, 

mientras que Rank y Thomson indicaron solamente un 6%, siendo­

·. la· diferencia atribuible a los criterios empleados 

nar las anomaiias cong6nitas. 
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ENFERMEDl\DES DE IJ\ LENCUA 

1,- AGLOSIA Y MICROGLOSIA, 

La aglosia y una de sus variantes, ln microglosia, son -

anomalías congénitas raras. Según parece la descubri6 Jussien -

al principio del siglo XVI. En muchos casos la aglosia ha esta­

do asociada con otras anomalías congénitas, especialmente las -

de las extremidades. La facies es generalmente aguda y estrecha 

con su ment6n deprimido que produce un aspecto de pájaro. Los -

des6rdenes·en las extremidades varían entre peromelia y agene•­

sia de un solo d.edo. Tarnbilín se han comunicado casos de sindac­

tilia y ausencia de ufias. de los dedos. No hay indicaci6n de que 

la herencia juegue un papel de .la génesis de esta anomalía. Ta!J! 

poco hay prédilecci6n por un sexo. 

Aunque la lencua aparentemente falta por completo, puede 

estar presente en algunos pacientes en forma de una pequefta pr.Q. 

tuberancia localizada posteriormente dentro de la boca y que -­

consta· de la parte que se ha desarrollado normalmente a partir­

de la c6pula. El lenguaje no está muy trastornado, Los rebordes· 

.musculares sublinguales y las glándulas salivales son hipertr6~ 

fices (de Lamothe). También ha habido casos con paladar hendido, 

persistencia de la membrana bucofaringea y fusi6n .de los maxil~ 

res. 
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2 • - LENGUA FI SURl\01\ • 

La lengua fisurada (acanalada, arrugada, plegada) no es 

anomalía rara. casi todas las lenguas tienen un grado de arru­

gamiento si son examinadas cuidadosamente. Las arrugas pueden­

dirigirse paralelamente a la fisura lingual media, transversal· 

ment_e u oblicuamente. Parecen aumentar en número, anchura y 

profundidad al aumentar la edad, Aunque son muy raras antes de 

los cuatro afios de edad, se hacen muy pronunciadas durante la-

.r· pubertad. Estudios con gemelos hacen pensar que hay una predi.! 

posición genética para estas arrugas. Esta anomalía se trasmi­

te según ·parece como·carácter dominante autos6mico irregular. 

El arrugamiento intenso, se há ·denominado "léngua plica-. 

ta o lengua escrotal",. .Puede extenderse por· toda la súperfici·e­

dorsal o solamente por una porción de la lengua. Este estaao· no· 

presenta ningún síntoma. 

Se.ha dice frecuentemente en estos casos la lengua es -­

. más sena ible a los alimente>s picantes. pero esto parece ser una 

impresión y no un hecho establecido. parece haber cierta ·corre-: 

lación·entre la lengua fisurada y la lengua geográfica. 

El'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 estadísticas sobre la lengua plegada son muy varia-~ 

bles. Halperin y colaboradores di6 5%; Schuermann _ 10%r Seiler -

4,25%; Witkop y Barros 5~&. En un estudio de individuos aparent~ 
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mente normales y de individuos muy retrasados y neuróticos Han-

hart encontró respectivamente 6,7% y 46,8')(,. Otros autores han -

hecho observaciones semejantes. La lengua plegada también se -­

presenta en asociación con parálisis facial crónica en el sin-­

drome ·de Melkerson-Rosenthal y en más del 30% de l.os individ<1os 

con trisomía 21 (síndrome de oawn - mongoliamo). 

Puede· haber alguna relación con el. grupo sanguíneo O. 

3 .- GLOSIT!S ROMBOIDEA MEDII\. 

La glositi.s romhoidea media es un área rojiza algo rom--

. boidea situada en la línea media del. dorso de la l.engua; inmedi.!!. 

·t:amente por ·delante de las papilas circunvaladas. su eje l.argo-. 

está situado en el. rafe medio y gener•"1menté mide aproximadamen. 

te 1,5 cm. x 2,5 cm. 

Esta zona está muchas veces fisurada o mamilada. Puede -

_sobresalir en 2 mm. hasta 5 mm. de la superficie •. El color ros2_ 

. do í¡e debe .a· una ausencia de papilas filifonnes y no es de ori­

-. gé'n inflmnatorio corno se creyó ·al principio; su frecuencia es --

relativamente baja, siendo observada 1 de cada 300 o 400 indiv.!. 

duos. 1\l parecer existe una predile~ción del 3: l por hombres. -

¡,oos y Horbst y Martín y Howe afirmaron que la gl.oaitia. romboi­

dea medill era debida a una persistencia del tubérculo imp_ar, -­

una· estructura que se forma entre el primer y segundo arco br,arr 

quiales que normalmente est~ cubierta por los tubérculos lirigu~ 

les laterales. 
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El tubérculo impar está fijado al foramen caecum y cu--­

bierto por todas partes durante el desarrollo de la lengua. Asi 

pues no aparece· en la lengua normal. Sin embargo, si todos los­

vestigios de esta estructura no están cubiertos, queda probable 

mente un tubérculo persistente que da lugar a una placa rornboi--' 

dea. Teóricamente, esta anomalía puede estar desplazada anterior 

o posteriormente y tener cualquier forma en cualquier parte de­

la lengua excepto por de\rás del foramen caecum. 

Sin embargo, la gran mayoría ha sido localizada en la -­

línea media justamente por delante del ápice de la V de las· pa­

'p'ila.s circunvaladas y quizá no sea congénita, Schranz ha descr.f 

·to un tipo muy raro que se extiende desde la. V hasta el vértice 

d,e,, la lengua; 

Aunque han sido comunicados carcinomas de células escarn.2 

sas or.iginados eri esta área, este lugar no suelo ser asiento de 

cáncer aunque el temor de que sea un cáncer genera1mente hace· -

que el paciente se preocupe por la lesión. Microscópicarnente, 

hay ausencia de papilas filiformes. El epitelio es hiperplásti­

co con acantosis psoriasiforme y penetración profunda. Algunas~ 

de las clavijas de .la rete exhiben una disqueratosis benigna 

con formación de perlas epiteliales. Generalmente se observa un 

infiltrado inflamatorio crónico en la capa subepitelial y muchas 

veces hay dilatación vascular. 
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4.- LENGUA SUPERNUMERARIA. 

Es necesario distinguir la lengua supernurnerari~ de la-

lengua bífida. se. han comunicado algunos casos pero son muy r!!. 

ros. Iwata, Sercer y Menzel han descrito una estructura muy pa 

recida a la lengua que se proyecta desde el pilar tonsilar en-

lugar de la amígdala. En asociación con esta anomalía ha habi-

do aplasia parcial del paladar blando, atresia de la oreja, y-

en un paciente parálisis facial. Estos casos tal vez hayan si-

do ejemplos del síndrome del pri!ner y ~P.gundcis arcos braquia--

1es. Esto parecé seguro en el caso de Stake. 

5.-.LENGUA HENDIDll. 

La parte de la lengua anterior a 1as papilas' circunva:i._e 

das está formada a partir de 1os tubérculos laterales que se -

fusionan en la línea media en la cuarta y quinta semana embri~ 

narias .. La falta de fusión de los tubérculos da lugar a una -­

:Lengua hendida (bífida, lobulada) • 

• 
La lengua .lobulada (es decir, la división de la lengua-

es dos, tres o cuatro lóbulos) está asociada con el síndrome -

orofaciodigital. La lengua bífida también se observa .con aso--

ciaci6n con una hendidura mediana de la mandíbula. Tarnb.ién pu.!! 

de ocurrir corno un fenómeno aislado o co~obinado con paladar hen 

dido. 

Merckel, Partch, Orth, Frornrn, cassoti publicaron las prl. 

meras informaciones de lengua hendida. 
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Fronun también describi6 esta anomalía en animales domés­

ticos. Algunos de los primeros casos publicados tales corno los­

descritos por Clutton, Helham, Rosenak y Felgrnann, Brown, Mer-­

cier y Tissier y Plonner son muy probablemente ejemplos de sín­

drome orofaciodigital, mientras que el caso de Bosatra y los c2_ 

sos familiares (madre, hija y tía materna} de Neinhardt lo son­

con seguridad. No es posible clafificar actualmente algunos --­

otros casos, como los de Menzel y satake (lengua extra, atresia 

unilateral del ·oído, parálisis del nervio facial), pero tal vez .. 

sean ejemplos del síndrome. del primer y segundo arcos braquia-­

les. 

La frecuencia de la lengua hendida aislada es desconoci-

,da~ pero Witkopy Barros encontraron una frecuencia del por --

1000 entre chilenos. 

6 .- .l\NQUILOGLOSill P.l\RCIAL. 

La anquiloglosia parcial (lengua atada) se debe a la. a:i.J;. 

tedad congénita del frenillo lingual o uncl fij~ción que se ex-~· 

tiende desde la mucosa gingival lingual, hasta cerca de la pun­

ta, restringiendo la extensi6n de la lengua. 

parece tener un origen genético. Keizer y Stucke descri­

bieron anquiloglosia en tres generaciones distintas. Uno de los 

nifioe de la tercera generación, un varón, tenía una anguiloglo­

sia más extensa, estando la porción marginal lateral de la len­

gua fusionada con el suelo de la boca. Babia diastemas asocia--
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dos con un frenillo hiperplásico en las áreas incisivas supe--­

rior e inferior, los mismos descubridores también describieron­

árboles geneal6gicos que sugieren una herencia dominante autos,2 

mica. Los varones parecen estar un poco más expuestos que las -

mujeres. Sin embargo, no se puede excluir que la posibilidad de 

un predominio ligado al sexo, aunque la mayor frecuencia en --­

los varones hace que sea poco probable. 

La anquiloglosi;;i también se ha observado asociada con el 

,labio' leporino-paladar hendido síndrome de la fosita labial con 

, génita, pero ésta cornbinaci6n no es frecuente. También hay casos 

·,de anc;iuilogloda en el síndrome orofaciodigital y con mandíbula 

hendida. 

La' frecuencia de ,la anquiloglosia parcial aislada nc:i es-

conocida, pero las observaciones de Witkop y Barros sugieren -­

·que tal vez ocurra aproximadamente en 'l por 400 individuos. Mc­

Every.,y Gainess encontraron una frecuencia similar (l por 250), 

pero DePorte y ,parkhurst eei'ialaron que se habían observado sólo, 

en.l por 2750 nifios recién nacidos. 

7;~ ANQUILOGLOSIA TOTAL Y LATERAL. 

La fijación completa de la lengua al suelo de la boca o 

a ,la encía alveolar es muy rara en vista de la escasez de casos 

comunicados. En dos de las tres comunicaciones había también -­

una anomalía en una extremidnd. ·Duplov,observ6 la l)lisma anoma-­

~.ía en la abuela del nifto con esta malformación. La anquiloglo-
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sia lateral ha sido comunicada en pocos casos Fisher y stucke._ 

Parece ser que algunos de estos casos son ejemplos del­

síndrome del primer y segundo arcos braquiales. 

8.- ANQUILOSIS GLOSOPALATINA. 

La fijaci6n de la punta de la lengua al paladar duro -

puede estar asociada con otras anomalías (síndrome de anquilo­

glosia superior) • Son menos de una docena los casos comunicados 

de este síndrome. No se ha obtenido en ningún caso una anarnne­

eia de anomalías similares. 

Las manos y pies presentan frecuentemente alteraciones. -

,Un lado puede estar alterado, mientras que el otro es normal.-

- Estas anomalías han sido sindactilia« hipoplasia del pulgar, -

clinodactilia, peromelia, atrofia de la piel de lOs dedos, --­

ausencia de las ufias, ectrodactilia y ausencia de los huesos -

tersianos. _se ha observado la asociación con parálisis facial­

Y con parálisis del sexto nervio creaneal, así como anencefa-­

lia. 

otros casos comunicados parecen similares, pero de ex-­

presi6n incompl.eta. 

La lengua está fijada al paladar duro o creta alveolar­

superiori si hay también paladar hendido, la lengua está fija­

'da al borde inferior del tabique nasal. La fijaci6n lingual 

tiene lugar en la parte anterior de la lengua, aunque en un P.!!. 

ciente estaba por lo menos a 2 cm,_ por detrás de la punta. Al-
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gunas veces la punta de la lengua ha estado ligeramente hendida. 

Ha habido hipoplasia de la porci6n central del labio superior y 

subdesarrollo de la mandíbula. 

r..a hipodoncia e's un hall.azgo bastante constante aurque -

no intenso principalmente en los incisivos. También ha sido rne.n_· 

cionada la anquilosis de la articul.aci6n tempornandibular. 

Conviene recordar que l.a anquilosis glosopalatina se ha­

observado en ratas que recibieron clorhidrato de mecl.iéina y r.!!_ 

tones con hipervitarninosos A. 

9.- Gl'.1\NDULA TIROIDEJI LINGUAL. 

LB presen.cia de tejido tiroideo dentro· de la. l.engua in.di 

.ca:una·detenci6n parcial o incompleta del descenso embriológico 

dé.esta gÍándula. 

A~nque puede haber tejido heterot6pico en cualquier par­

te a lo largo del trayecto normal del conducto tirogloso, la 1,2. 

caliit<ci6n má_s frecuentemente ea· la bas~ de la lengua en el fo.;. 

rámen caecum. cuando es superficial, suele sobresalir, tiene C,2. 

lor purpúreo y es almenada: algunas veces origina hemorragias. 

se ha observado dentro del cuerpo de la lengua, en situación -­

sublingual y raras veces en la porción anterior de la lengua •. -. 

Como en el 70% de los pacientes con tiroides heterotópico no -­

hay tejido tiroideo en la localización normal, su extirpación -

.. puede producir un mixedema. Han sido descritos por lo menos 300 

casos. 
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Su frecuencia parece ser aproximadamente de 1 por 2500-

a 4000 pacientes con enfermedad tiroidea. El nódulo desplazado 

es en ocasiones asiento de un adenoma o carcinoma. El nódulo -

heterotópico mide aproximadamente 2 a 3 cm. y es semejante al­

de una glándula tiroidea normal aunque la encapsulación es fr.!!, 

cuentemente menos bien definida, lo cual puede llevar a un 

diagnóstico erróneo de un carcinoma. 

Muy pocas veces hay disfagia, disfonía y disnea. Este -

trastorno parece ser mucho más frecuente en. mujeres, volviéndo­

se la masa aparente en la pubertad o durante el embarazo· y ten­

diendo a varias en.tamafio. 

El diagnóstico anteriormente establecido mediante biop-­

sia suele efectuarse hoy en día mediante el uso de yodo radiac­

·tivo. El tiroides lingual da una sensación de· solidez a la pal­

pación, lo cual sirve para diferenciarlo de una amígdala lin--­

gual hipertrofiada. 

También se .ha descrito un tejido glandular paratiroidso~ 

.lingual. Las resefias más completas son las de Buckman y Montgo­

mery. 

10.- Ml\CROGLOSil\ CONGENITll. 

El término de macroglosia es más bien inespecífico, refi 

riéndose más bien solamente a la presencia de una lengua agran­

dada. La causa habitual en los casos observados al nacer o duran 

te el período neonatal es un linfagioma o hemangiolinfagioma, -
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aunque en raras ocasiones pudiera haber una verdadera hipertr2 

fía muscular o un agrandamiento debido a neurofibromatosis co.n 

génita. En la hipertrofia hemifacial congénita existe agranda­

miento en la mitad de la lengua. Broinstein y cola. efectuaron 

un estudio muy completo de la hipertrofia muscular, Muchos de­

estos casos son probablemente ejemplos del síndrome de macro-­

glosia enfalocele. 

La lengua puede sobresalir de la boca en la trisomía · 21 

(mongolismo, síndroma de vown), cretinismo, síndrome de Hurler 

y.muchos otros trastornos, pero aún no ha sido establecido.si­

esto se debe a un incremente absoluto, relativo en el tamafio -

· de la léngua. 

El linfangfoma lingual congénito aparece aisladamente,­

.. o con más· frecuencia· en combinación con una invasión del suelo 

de la boca o con un higroma quístico del cuello •. El paladar··-­

.blando ·t.ambién puede ser asiento de un .linfang ioma. 

L3 superficie lingual es ·extremadamente irregular o pa­

pilar. Los nódulos tienen aspecto de vesículas y suelen medir­

de l mm. a·J mm. aunque algunos alcanzan el tamaHo de·una uva. 

La mayoría tienen color rosa, aunque algunos son purpúreos, lo 

cual indica un componente hemangiolinfangiomatoso. Estos tumo­

res probablemente representan áreas de estasis localizada deb,! ,, 

da a bloqueo congénito del dr~naje linfático regional. 

La ul_ceración superficial e infección con tumefacción -

s_ubsiguiente son frecuentes. Si se deja el tumor .aumenta fre--



72 

cuentemente de tamaño hasta la pubertad cuando el crecimiento­

suele cesar. Los dientes anteriores son empujados hacia afuera 

por la masa protuberante, dando lugar a una falta de cierre de 

la dentadura. 

El linfa11gioma ori:.l está compuesto microscópicamente -­

por grandes espacios de paredes delgadas que contienen linfa -

y están tapizadas por células endoteliales. Algunos de estos -

espacios son bastante superficiales, están cubiertos solamente 

por una capa delgada de epitelio escamoso estratificado. otros 

•astan situados profundamente .entre los haces musculares. 

Diversos autores han descrito un complejo sintomático -

denominado el.síndrome de macroglosia-enfalocele. Este síndro­

me. esta asociado con peso elevado al nacer, crecimiento posna­

.tal acelerado, nevus flamrneus facial, pabellón de la.oreja -~­

anormal, una anomalía diajfragrnática y algunas veces hipogluce­

.mia neonatal. 

Algunos nif!Os con macroglosia sufren, al parecer, una - . 

forma de enfermedad del almacenamiento del glucógeno de Pompe. 

Este trastorno está caracterizado por la ausencia de 1, 4 gluc.Q: · 

xidasa en la piel, músculos, corazón e hígado. 

11. - SINDROME OROFACIODIGITAL I. 

Este síndrome (síndrome OFD I1 displaaia 

está caracterizado por 1) seudohend.Lduraa de la 

labio superior y partes laterales t 1el paJ.adar duro, 2) 
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ras de la lengua y paladar blando, 3) frenillo hiperplásico, -

4) anomalías de los dedos y 5) limitación al sexo femenino. E§. 

te síndrome al parecer se trasmite como un carácter dominante­

ligado al cromosoma X y que es letal en varones. 

~unque descrito en los affos del 1800 fue reconocido por 

primera vez como un síndrome definido en 1954 por Papillón-Lé,! 

ge y Psaume. 

Grob quien apárentemente no conocía las comunicacicines­

anter iores describió otros casos· y utilizó el nombre de disPl,! 

sia linguofacial. 

su frecuencia se estima como l% casos de paladar hendi-

do. 

El abombamiento frontal, hipertelorismo ocular o hipopl!!_ 

sia' unilateral del orificio de la nariz se combinan con .los sis. · .< 

nos mencionados antea para rlar una facies· bastante caractei:ísti . 

ca. 

El desarrollo intelectual fue revisado por Ruess y cola~·· 

qúienes encontraron que generalmente esta retrasado. 

Las álternativas esqueléticas son cierto aplanamiento 

del ángulo nasi6n-silla-basi6n y acortamiento, engrosamiento y 

osteoporosis de los dedos. Estos se hallan frecuentemente mal-­

formados (clinodictilia, oligodactilia, sindactilia y campodac­

tilia) •. Las alteraciones bucales más llamativas son las hendid]! 

ras asociadas con hiperplasia del frenillo. suele haber una.pe.., 

queffil hendiduro en la línea media del labio superior que pene--·. 
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tra el borde bermellón. Al retraer el labio se observa que hay 

un ancho frenillo reduplicado engrosado o hiperplásico asocia­

do con una seudohendidura. Esto elimina el parte el pliegue m.!). 

cobucal de esta zona. Frecuentemente no es posible una retrac­

ción completa a causa de estas bandas. Se han observado seudo-· 

hendiduras en 9 de 22 pacientes y frenillos gruesos en todos -

los 22 pacientes. 

El paladar esta hendido lateralmente, extendiéndose pr,S?. 

fundos surcos bilaterales medialmente desde los frenillos buc!!. 

les maxilares¡ el paladar queda dividido en una porción ante-­

r_ior que contiene los incisivos y caninos y dos procesos pala­

tinos posteriores. El paladar blando esta hendido completamen­

te y asimétricamente. En ·algunas personas se extiende una gran 

cresta ósea desde la cresta alveolar·medialmente hacia la lí-­

nea .media en el área canino-bicúspide, teniendo cierta semeja.u 

za· con un torus desplazado. En el pliegue mucobucal inferior -

hay numerosas bandas fibrosas gruesas que eliminan el surco,_ -

hienden la cresta hipoplástica inferior y, por extensión bifu!. 

can, trifurcan, tetrafurcán la lengua: Gorlin y Psaume observ~ 

ron sobre la superficie ventral de la lengua ent_re las· dos mi­

·tades de la misma una peque~a masa hematomatosa blanquecina ~­

aproximadamente en el 30% de los pacientes que describieron .. -

Muchas veces hay un variable grado de anquiloglosia o lengua -

atada. 

Son frecuentes la malposición de los dientes caninos -
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maxilares, cani~~s y bicúspides supernumerarios e infraoclu--

si6ti. ·se observ6 aplasia de los incisivos laterales mandíbula-

res en más del 60% de los casos tal vez debido al efecto de las 

bandas fibrosas sobre loa gérmenes dentales en desarrollo y 

otros observaron dientes supernumerarios. La mandíbula se ha -

descrito como ·pequefia hipoplásica con una rama corta. 

12 .- LENGUA VELLOSll. 

La .lengua vellosa, a menudo denominada lengua negra ve-

J.J.osa, es un prOceso benigno caracterizado por elongación de. -

J.as papilas filiformes de .forma .que parecen· cortos gruesos. Las. 

papilas resultan tefiidas. y su color varía desde un amarillo s.!!, 

·.aio a· un· ~egro bastante .intenso. ~l proc·eso parece guardar re-

,lación con las variaciones en· el medio ambiente local, y se.a.!!, 

pone que la tinción guarda relación con ciertos microorganis--: 
' . . . 
moa·· cromofílicos, aunque loa intentos por aislar un gérmen es-

'pec!fico·han fracasado. Han Gido citados algunos posibles fao-· 

·torea etiológicos, tales como los antibióticos, el hclbito de -

fumar,· y el empleo de agentes oxidantes. El color puede variar 

considerablemente, y la inteneidad de la coloración suele guaE_ 

dar relación con la. duración.del proceso. En algunas ocasiones 

el paciente aqueja sensación urente en la lengua. sin embargo-

por regla general la lesión es asintomática, resultando alarm,!!_ 

do el paciente.al notar el proceso. 

La lengua vellosa es mucho más frecuente en varones que 
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en hembras el tercio medio del dorso de la lengua presenta pro-

yecciones pilifoimes que suelen tener un color oscuro a negro. 

Raras veces el proceso es unilateral. Microsc6picamente existe-

una. elongación de las papilas fili~ormes y notables alteracio-­

nes vacuolares de lae células epidérmicas. 

13. - GLOSIT IS MIGAATORIA BENIGNA • 

La glositis migratoria benigna (lengua geográfica) es de 

etiología desconocida y se observa aproximadamente en el 1% de-

" los. adultos blancos y negros. se presenta principalmente en ni- , 

fios Y. adultos jóvenes. Se ha sugerido un fondo psicosomático~ 

Las zonas céntrales irregularmente perfiladas, no indur_e 

·das~ y de color rosa y rojo y desprovistas de papila se enciien ... 

tran.en el dorso de la lengua, extendiéndose en los bordes lat.!:!_ 

ralea y hasta la punta. 

Los rebordes son bien definidos, amarillos y ligeramente 

elevados. 

La lesi6n empieza en una forma de placa lisa, brillante, 

bastante bien definida que tiende a hacerse más grande y a coa-

lecer con las lesiones adyacentes. El carácter apergaminado ea-

debido a la pérdida de las papilas filiformes. El epitelio tie.!! 

.de a ser más delgado, pero no está ulcerado. Los patrones cam--

bian y se desplazan a otras regiones de la lengua en.unos días. 

Microsc6picamente, epitelio manifiesta numerosas.pústulas·eapon 

jiformes. 
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De etiología desconocida, el liquen plano se caracteriza 

·por ·pápúlas aplanadas, eritematosas, ligeramente descamati.vas,-

.Y a menudo poligonales. puede durar desde semanas a meses y va-

acompafiada de considerable prurito. Con la involuci6n, las le--· 

siones cutáneas se hacen menos rojas y más violáceas y luego de 

color. canela a oscuro. 

Las lesiones orales, presentes en el 30% al 40% de. los -

. _pacientes se observan predominantemente en la mucosa bucal,·· le,!! 

gua,. Emc'ía y labios. ll veces (aproximadamente en el 25% de to--" 

dos•1os. casos), solo existen lesiones orales. pueden preceder a 

":ia"."a!>arici6n .dé las lesiones cutáneas en varios afios. Las típi-., •· 

. "·cae··: lesiones ··de "las. mucosas ·btic.ales ::Y .labiales .se presentan. co­

mo-.un. fino eni::<lje de pápulas hiperquerat6sicas ret'iculares hlan. · 

.cas y lesiones grises anulares o.en forma de placa del dorso de" 

lá leng~a. En la mucosa bucal, las lesiones se originan en la -

región posterior y se extienden hacia adelante. Por lo' general 
,. ,· -. . .· 

son asintomáticas, aunque es frecuente un gusto metálico· o un~ 
.ligero malestar. pueden verse erosiones superficiales, lesion'és 

ampollares y ulceraciones dolorosas profundas y cr6nicas, puede::, 

haber una· ligera predilección por el sexo femenino. 

Se ha observado la degeneración maligna hacia el carcin,2. 

ma de células escamosas, pero debe ser extremadamente rara. 

·posiblemente el liquen Nítido, caracterizado por pápulas 

no coalescentes, pequefias, agrupadas, de color carne y que se -
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encuentran principalmente en el pene y caras de flexión de los 

antebrazos, ha sido también observada en la lengua y en la mu­

cosa oral. 

Microscópicamento, el liguen plano muestra hipergueratQ 

sis y acantosis con una capa granular prominente. Existe dege­

neración o licuefacción de,la cap~ basal y un üspecto en dien­

te de sierra del reborde espinoso inferior. El característico­

infiltrado inflamatorio denso, en forma de banda, en la dermis 

superior, sin el cual no es posible hacer un diagnóstico defi­

niti~o~ contiene linfocitos maduros y macrófagos cargados de -

pigmento. La dennis inferior no es destacable, las lesiones -­

orales y cutáneas presentan una histología esencialmente simi­

lar, excepto gueo las lesiones ora,les, en general, muestran me,-

,, nos hipergueratosis y la configuración en dientes de sierra de 

:la zona, reticular no es siempre observable. 

Las alteraciones ultraestructurales las han descito --~ 

,Johnson .Y Fry la lámina Basal muestra con frecuencia soluciones 

de continuidad y multiplicaciones. Las tonofihrillas, pierden su: 

densidad electrónica y su disposición regular y adherencia a 

los desmosomas, que presentan un estado de lisis. Se han obser­

vado dos tipos de estructuras intranucleares: una masa lamelar 

y una masa unida a la membrana de material granular. 

15.- GMNULOWI FACIAL. 

El 9ranuloma facial se caracteriza por nódulos .:; cl.acas 

rojizos aislados, en la cara. Histológic<>mente existe" un infil_·" 
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trado denso inflamatorio del corión superior y del mesocorion -

que contiene numerosos eosin6filos mezclados con algunas célu--

las plasmáticas, linfocitos, células cebadas, neutr6filos e hiJ! 

tiocitos .. 

Probablemente es lo mismo que el llamado Granulorna Trau-

mático que afecta a las estructuras orales sobre t,odo a la len-

gua. El granuloma traumático es ulcerado, dura de varios días a 

unas semanas, e histológicamente se parece al localizado en la 

cara. 

se presenta en cualquier edad, en cualquier sexo y cura-

·:espontáneamente. Ha sido producido experimentalmente en ratas. 

16 • ..: GLOSITIS . DE HUNTER • 

. ·La lengua atrófica y lisa observada en la anemia perni--

ciosa es conocida ·cono glositis de· aunter y fue inicialmente --
•, ;-

descrita por. él en lgo9. El aspecto clínico de la lengua ea in-

teresante:. está enrojecida· y muestra acentuadament·e atrofia. de­

. ias papilas .filiformes. Ji partir deil curso central pueden irra-

_díar · p_rof.undas fisuras. una atrofia similar produce en la muco­

sa' gástrica, donde las células argentafines disminuyen en núme-

ro. Esta alteración atrófica ha sido atribuÍda a una deficien~-

da dietética relacionada con la incapacidad de asimilar apropi~ 

dament& los alimentos a causn de la ausencia del "factor intrÍ!!. 

secou. 

Por esto algunos han deducido una similitud con las en-

fermedades deficitarias vistas en auseincia del complejo vitam.f. 
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ni~o B, de donde han sugerido su semejanza c...,n la pelagra. La -

lengua pelada de sandwith, de la pelagra, presenta muchas cara_s. 

teríst.tcas similares a la glositis do Bunter. La sensación uren 

.te lingual en la glositis de Bunter y el entorpecimiento a ve-­

ces experimentado son comprobaciones especialmente importantes: 

Tratamiento. La importancia del ácido fólico en el trat!J_ 

miento de la anemia perniciosa ha sido destacada recientemente. 

Este es un nombre aplicado en un grupo de componentes del com-­

plejo vitamínico B. El extracto de hí_gado, durante mucho tiempo 

el método de tratamiento aceptado, ya no es tan universalmente 

.emple a_do _como en el pasado. Se considera que el ácido pteroil'-­

glutámicio es otro de los medicamentos satisfactorios. Es un com 

puesto sintético que produce gran mejoría del estado general -- _, 

··del paciente, pero que no impide las alteraciones secundarias -

del· s.istema nervioso centraL 

. · 17 ;- GLOSI'.l.'J:S PE MOELLER. 

conocida también como glositis.marginal exfoliativa, se 

·caracteriza por las alteraciones mucosas linguales y gingivales 

que pueden estar vinculadas a una anemia. 

Etiología.- La causa es oscura; han sido comunicados ca­

sos de anemia, desequilibrio hormonal y deficiencias dietéti_cas 

asociadas. Es, empero una entidad nosológica diferenciada que -

exige su reconocimiento como tal sin duda representa un trasto!_ 

no metabólico local, en el cual pueden ser muchos los factores-: 
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importantes. 

características clínicas.- La lengua y otras superficies 

mucosas.arden y presentan zonas de descamación. Estas zonas son 

más pronunciadas en la lengua, en donde aparecen como escoria--

cienes irregulares y bien definidas. La sens¡ición urente puede .: 

ser intensa, es rara la infección secundaria y formación de ci-

catrices. 

Es más frecuente hacia la mitad de la vida y es más co-~· 

mún en las mujeres. Las irritaciones locales, como la presi6n,-

los alimentos ingeridos y las elevaciones locales de te.inperatu-· 

.ra acentúan muchísimo el dolor. 

Tratamiento.- La terapéutica debe estar orientada hacia­

.. cualquier causa subyacente demostrable. De acuerdo con las cir-· 
. . . 
c~nstahcias individuales estarán indicados el hierro, levadura 

desecada; ácido clorhídrico diluido y hormonas estrógenas. 

Localmente, son beneficiosos los colutorios alcalinos 

diluídosl ha de apHcarse la evitación de medicamentos. 

18.- GLOSlTIS SIFILITicA • 

.. Es importante una mención especial de esta alteración -

en cuanto no es raro verla con leucoplasia y carcinoma epider-

moide. La glositis se presenta más a menudo generalizada en la 

superficie dorsal, pero puede comenzar en zonas por manchas; .-

Se produce una queratosis que origina áreas blancas. Un alred~ 

dor del 20% de las lesiones se' desarrolla una disqueratosis, -
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l.a que cuando no tratada, puede cónvertirse en un proceso rna,li,9'.. 

: no. Es probable que la intensa reacci6n inflamatoria sea respo_n 

sable de este cambio que, claro está, es irreversib.',e. El trat!!_ 

miento de la sífilis, por lo tanto, no produce una regresión de 

l.a leucopl.asia. 

Los dientes de Hutchinson son anomalías hipoplásicas ca­

racterísticas de la sífilis congénita; suele afectar a los 

sivos y resul.ta de la compl.eta actividad de los centros de 

rroll.o. ·Resultan muchas formas anormales, una de las cuales· 

·tá dada por el estrechamiento del diámetro mesiodistal, que va· 

di~minuyendo hacia el.·borde incisal. En otros casos se observa­

·uná muesca del mismo borde. En esta circunstancia la causa de ·-

'·'' depresión central es la pérdida· del lóbulo de desarrollo cen---' 

trai. Ha de recordarse que en los niños con sifil.is congénita -

pueden_ !?reducirse otras al.teraciones hipoplásicas como resulta-. 

do de serias perturbaciones nutritivas o infecciosas. 

Histopatologis.- La alteraci6n histológica caractcristí­

cá de la sífilis reside en y al.rededor de los vasos sanguíneos, 

una distribuci6n perivascular de pequeños linfocitos y algunos­

plasrnocitos. se produc·e una proliferaci6n endotelial que da por. 

resul.tado el espasamiento de las paredes vasculares y una fran-. 

ca invasi6n de las mismas por el exudado inflamatorio. Este es­

sumamente denso y puede al.canzar las máximas profundidades del.­

corion. De igual modo se observa con frecuencia una considera--

ble. prol.iferación fibroblástica. y edema. En la l.esión caracte--.. 
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rística la cantidad de vasos sanguíneos y la cantidad de las -

lesiones vasculares. Al pasar el tiempo, estas modificaciones­

ya n~ _son tan notables, pues la proliferaci6n fibroblástica r~ 

duce el •1Úmero de vasos en la zona. En la epidermis se aprecian· 

a menudo, acantosis, degeneración hidrópica e hiperplasia de -

·1a capa granulosa. En la sífilis nodular las operaciones son -

esencialmente las mismas. No obstante, las alteraciones degen.!!_ · 

·ra.tivas secundarias resultantes de la endoarteritis obliteran­

te de los vasos de la zona se hacen presentes en las lesiones~ 

más viejas. ·El goma es una lesión granulomatosa con formación­

de tubérculo, célulás epiteloides, céfülas gigantes. Difiere de 

la tuberculosa por estar vascularizada. 

Lesi6n primaria.- Es notable la gran infiltración del -

corion.por linfocitos, plasmocitos y macrófagos sueltos, junto 

con una proliferaci6n del tejido endotelial y el fibroso. Cer­

ca .de .la superficie donde la ulceración es probable, son comu­

nes ·los leucocitos neutr6filos. A menudo es notable la capaci­

dad de reacción del epitelio cerca del borde de la lesión, es­

tanta que-a veces se hace un diagnóstico incorrecto de carcin.Q. 

ma espinocelular. Esta similitud es muy importante. En un aná­

lisis reciente de 401 lesiones carcinomatosas de este tipo, un 

número sorprendente había sido tratado como sífilis antes de·­

alcanzar el diagnóstico correcto. 

Lesi6n secundaria.- Aquí el infiltrado celular es simi­

lar en tipos de células a los vistos en el ·chancro; pero no es 
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tan intenso porque la proliferación endotelial y fibroblástica 

·han eliminado, .en razón de su abundancia, a gran parte de su 

exudado. La actividad del epitelio pavimentoso estratificado de 

recubrimiento y adyacente es extremadamente variable, pero en -

general no es tan intensa como la vista en el chancro. A menudo 

se produce una ulceración e infección secun.daria, de modo que -

los frotis muestran abundantes microorganismos, en particular -

·del espirilo de Vincent y e 1 bacilo fusiforme. Esto ha llevado­

ª muchos diagnósticos erróneos de infección de Vincent. 

Lesión terciaria.- El centro de la lesión muestra 

na de necrosis homogénea bordeada por capilares proliferantes,­

.. linfocitos, pÚamocitos y macrófagos. A veces hay células giga!! 

·tes rnultinucleadas. La vascularizaci6n· de esta reacción, corno -

ya· se mencionó,· es una diferencia importante con la reacci6n 

'.apreciada en la tuberculosis. La marcada endoarteritia, otra c_! 

racterística importante, es más destacada en relación con los -

casos menores. Es difícil demostrar la presencia del.microorga­

nismo en la goma. 

Tratamiento.- El tratamiento no específico: arsénico, -­

mercurio y bismuto, administrados durante un largo P.eríodo du-. .., 

rente el cual se mantiene el paciente bajo estrecha observación. 

Han de tomarse precauciones para impedir la extensión de ia en­

fermedad a pacientes inocentes durante la primera etapa del tr,! 

tamiento. En fecha más reciente se ha demostrado muy eficaz el- ' 

empleo de la penicilina para el tratamiento de la sífilis en --
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sus primeros momentos. Se emplea penicilina procainica en dosis 

de 600,000 unidades por día durante diez días en pacientes ambll_ 

latorios. para los hospitalizados se recomiendan 50,000 unida-­

des de penicilian cristalizada en solución acuosa, administrada 

cada dos horas mediante inyecci6n intramuscular, durante ocho -

· ·:días. En algunos casou _se hace necesaria una segunda dosis de -

inyecciones. 

Ha sido empleada la aureomicina con resultados favora--.­

bles1 pero han de acumularse más datos antes de que pueda vale_- .. 

rarse debidamente su aplicaci6n.· Las lesiones bucales requierEn 

ai:enci6n en forma de colutorios y antisépticos moderados para.­

"impedir o reprimir 'la infecci6n secundaria, 

19.-· GLOSITIS 'l'UBERCULOSA. 

La lesi6n lingual es la localización más común, puede i!l 

fectarse secundariamente y ser muy dolorosa. La manifestación -

·intraoral no es muy común; Robin ball6 solo 72. casos en 5000 p.!!_ . 

. cientes y cipes 4 en 2800 pacientes también tuberculosos. La 

_.lengua parece ser la mó!!s afectada que cualquier otra zona de la_ 

cavidad ·oral. Las lesiones no son suficientemente característi"­

cas como para que se las pueda reconocer clínicamente y es sólo 

por la biopsia o por los estudios bacteriológicos que se puede­

alcanzar· una identificaci6n positiva. La tuberculosis local pu~ 

de ser observada en p9cientes sanos en los demás aspectos, pero 

es más usual que surja en heridas o erosiones de la mucosa que-
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se infectan con el Micobacterium tuberculosis presente en la s2_ 

liva ~e los pacientes con tuberculosos pulmonar. Las lesiones 

en forma de fisuras profundas, irregulares, corno resquebrajarnien 

tos; pueden infectarse secundariamente y causar un fuerte dolor. 

No está claro si las lesiores comienzan en forma de tu--· 

. ·:bérculos debajo del epitelio, a lo que sigue una descamación, o 

si comienzan como zonas necr6ticas con la subseauente formación 

de tUbérculos en la base y en los bordes. Ha sido comunicada la 

existencia de una gl.ositis tuberculosa, pero es improbable que-

esa designación esté garantizada, puesto que no es común. una am 

plia. involucraéi6n de los tejidos orales en esta enfermedad. La 

· «u1ceraci6n generalizada, una .lengua cargada o una evidencia de­

'.: .queratosis .pulmonar no estan:·necesariame.:ite rel.acionadas con --

una cosa que sea una higiene· bucal pobre o una irritación· l.ocal. 

Tratamiento.- La actividad del proceso tiene.mucho que-

ver. con la selección de la terapéutica. Los antibióticos c~mo -

la estreptomicina, han tenido un éxito razonable. 

Las l.esiones mínimas responden mejor con el reposo en c.!!_ 

ma. La estreptomicina puede generar una resistencia de las ce--

pas bacterianas. de modo que, si se requiere un tratamiento más­

agresivo, los resultados serían decepcionantes. 

Ni la estreptomicina ni la dihidroestreptomicina han da-

do resultados aceptables en las lesiones fibrosas. 

Las lesiones locales requieren limpieza y cuidado para -

impedir l.a infecci6n secundaria. son útiles la irrigación, los-· 
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colutorios y los antisépticos moderados. cuando esté indicado­

deben emplearse los procedimientos sintomáticos. Estas lesio-­

nes deben ser eliminadas quirúrgicamente y han de examinarse -

histol6gicamente. Si se confirma, los pacientes deben ser remi 

tidos al médico para un examen completo que excluya la tubercE_ 

1.osis pulmonar, La recidiva no es apreciable, en particular en 

pacientes bajo tratamiento. 

20.- GLOSITIS VENENATA. 

La reacción de la mucosa lingual a las sustancias lleva.,. 

das a la ·boca o al contacto ·de la lengua con los labios puede -· 

la formación de zonas'irregulares,. rojizas y dolorosas. 

A veces es afectado todo el órgano y con mayor frecueriéia resu.1. 

tan. involuc.rados la punta de 1.a lengua, los bordes laterales y­

·auperficie ventral. Pero ·suele seguir una infl.amación y ede-. 

de 1.a lengua; con agrandamiento del. ·Órgano que hace p:cesióri 

·contra 1.os dientes o la prótesis •. 

Esto puede ser suficiente para provocar 1.a mordida de la 

lengua, que 'llega a ser muy dolorosa. A veces acompafla a esta -

reacción una hipertrofia de 1.as papil.as filiformes, lo cual es­

tá relacionado con la glositis que causa las criptas interpapi­

lares se vean repletos de restos. 

21.- GLOSITIS VARIOLOSA. 

La viruela es una enfermedad contagiosa en la cual se -
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cos. La viruela boba es una forma moderada de esta enferrnedad­

que presenta una baja mortalidad alrededor del 1%. Es una en-­

fermedad por virus que tiene un período de incubación de unos­

diez días, que suele comenzar con escalofríos, vómitos dolor -

de espalda y de cabeza. se reconocen tres tipos de lesiones C,!! 

táneas: circunscripta, confluyente y hemorrágica, todas de el~ 

vada mortalidad. 

Etiología.- El agente etiológico es el virus de la viru.!!_ 

la. y suele haber inclusiones asociadas, la que se cree represen 

· tan microorganismos simplificados. 

características clínicas.- J\unque las manifestaciones C.!! 

táneas han sido muy descritas y son bien conocidas, poco es lo.- . 

. registrado sobre el aspecto de .las que afectan las superficies­

·mucoaa·s .··A causa del carácter húmedo, relativamente sin querat.! 

nizar de la mucosa bucal, las lesiones·, aunque pueden comenzar-

··como pápulas, terminan en úlceras como realizadas con sacaboca­

dos antes que como pústulas, J\ menudo se ve involucrado el pal~ 

dar, as! como la mucosa· del carrillo. ta congestión de la len-­

gua expresada como glositis variolosa, se produce con una sens.!!_ 

ción urente y dificultad en la deglución, 

tes lesiones orales varían de tamafio y requieren el tra­

tamiento de la infección secundaria que es terminal y persisten 

te. 

Histopatologia .- La pápula inicial acumula liquido al --
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'tiempo que se produce la formación de vesículas. El material 

que encierra es opaco y más aún al establecerse las pústulas y­

las úlceras. Las lesiones intraorales pueden ser invadidas por­

una diversidad de gérmenes; pero en este aspecto secundario el­

estreptococo es el de mayor importancia eventualmente se produ-

ce la curación de las úlceras abiertas, pero no dejan las cica- / 

trices hundidas de las lesiones cutáneas. 

Puede observarse como una sugerencia de la forma hemorr,! 

gica, .pero es.rara relativamente en asociación con.lesiones 

les. 

LENGUA GEOGRl\FICA. 

Conocida· también como "glositis exfoliativa marginada" ·y 

"descamac{6n. errante de la lengua", se cnracteriza esta en.ferro_!!. 

la excesiva producción de qtieratina; de aquí este nom--

bre. 

Etiología .. - se desconocen las causas de ·1a lengua geogr! 

·fica, aunque hay ciertas evidencias que indica que pueden estar 

.actuando una perturbación neurológica. El trauma local parece -. 

agravar su curso, pero al parecer no tiene importancia etiol6g.!_ 

ca. 

Hay.que considerar la posibilidad de una perturbación 

congénita en particular en vista de las muchas anomalías que 

afectan la lengua·y la persistencia de la reacción. 

Caract;rísticas clínicas.- Me Carthy (1931) observó 55 -
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casos en 2,300 pacientes (2.4%) mientras que Halpern y sus col_!! 

boradores hallaron 34 casos en 2,478 pacientes (l,37%). Es lig,l!?. 

ramente más frecuente en mujeres y no hay: diferencias raciales. 

En apariencia los niños no resultarían más afectados que los 

adultos. 

·La modalidad clínica es más variable. Hay zonas alterna!!. 

tes de hipertrofia y atrofia de las papilas filiformes y en las 

zonas·de atrofia las papilas fungiformes sobresalen en relieve-

en áraa rojizas irregulares. suelen estar bordeadas por una zo­

na de queratosis que aparece blanca, y de tanto en tanto varia-

au posici6n y forma. Este es un rasgo característico: El color-' 

de las zonas afectadas también varían de tanto en tanto, y va--

·.ría desde.un rojo apagado a un rosado bril.lante. A veces se pr.!?_ 

ducen ulceraciones en l.os centros. La velocidad con la que se -

modifica esta disposici6n ea extremadamente variable, puede ser 

muy rápida o transcurrir solo en un largo periodo de inactivi--

dld. Además varia su extensión. Puede haber ciprtunidadf,s en que-
, ,·, 

s~an apenas discernibles, con la apariencia 

dad haya desaparecido, y en otrae ocasiones 

erado casi el total de las superficies dorsal y lateral.es. Es -

motivo común de ql1eja una sensación urente y a menudo aumenta .,. 

hasta qlcanzar proporciones graves. 

Histopatol.ogía.- El epitelio muestra las al.teraciones 

principales: hiperplasia, edema y queratosis. El patr6n 

hiperplaaia semeja, en cierto modo, el de psoríasis, en 
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las prolongac.i,ones epiteliales se extiende en profundidad en -

el corion y adoptan una configuraci6n redondeada o en tubo de­

ensayo. El tejido conjuntivo intermedio se extiende pr6ximo a­

la superficie, otra similitud con la psoríasis. 

A causa de estos rasgos, en un pasado se di6 ese nombre 

a esa enfermedad. una reacción inflamatoria crónica más bien -

densa se extiende por toda la mucosa de sostén y suele llegar­

hasta el 1mlsculo subyacente. Se p:.:oduce una dilataci6n de los­

espacios vasculares; pero ésta quizá sea una reacción del pro~ 

ceso inflamatorio. se ven linfocitos plasmocitos; a veces leu­

·cocitos y macr6fagos. El· tejido del borde de las placas presen. 

ta queratosis, como podía esperarse. cuando se ha producido la 

ulceraci6n el epiteli.o superficial. aparece denudado y reempla­

zado por una zona fibrinosa en la cual· est.án entremezclados 

leucocit.os,. células descamadas y otros restos. 

Tratamiento.- como regla general, son raros los síntomas 

graves; por lo común, en muchos casos no est<'i indicada una te­

rapéutica específica. 

A veces existe una sensación urente y en algunos casos -

hay una ulceraci6n. Ante estas comprobaciones se torna necesa-­

rio tratar las reacciones secundarias. r.on esta enfermedad, se­

encuentran a menudo defectos congénitos de la lengua1 esta aso­

ciaci6n puede ser una ·mera coincidencia, no obstante parecen -­

los responsables de la glositis' secundaria que produce la sena!!_ 

ci6n urente y lleYa a las ulceraciones abiertas en raros casos. 
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Conviene efectuar la limpieza de la lengua mediante un -

.suJve tratamiento de frotar de su cara dorsal. Esto debiera --­

practicarse una vez por dia, preferentemente por .1 a maflana y ha 

de poner~e cuidado de no lastimar la mucosa. Resulta muy eficaz 

un bajalengua que, apoyado por su borde, se lleva contra el do.f 

so de la lengua desde atrás hacia adelante. 

23.- PSORIJ\SIS. 

Se desconoce la causa de la psoriasis, machos creen que­

sea· \tna infecci6n directa, mientras que otros han ·insistido en 

la importancia de un aler9eno. En un número sorprendente de ca­

sos (30 al 35%) parece haber una dispos~ci6n. familiar. 

La psor!asis es· una enfermedad cr.6nica con. periodos de 

·actividad y reposo,.11 causa de la tendencia, en af'loa. pasados, a 

·usat. el, término psoriasis para que ahora so conoce como "paqui­

dermosis oral y Leucoplasia", tiene un interés especifico para.:.; 

el odont6logo. 

características cl!nicas .- 1.as lesiones de la piel apar~ 

·cen como zonas rojizas e irregulares de tamaHo variable. En las 

áreas eritematosas. se ven escamas que en.forma continua se exf.Q. 

lian. Por igual mujeres y varones padecen esta afección, que --, 

puede iniciarse a cualquier edad. El número de casos que presen 

ta lesiones bucales ha sido objeto de comunicaciones diversasr­

pero hay dudas acerca de su rareza. 

111 parecer la mucosa del carrillo sería su 
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preferida, aurque también se han hallado lesiones en el pala-­

dar. sus zonas pequefias, limitadas corno puntos, que varían en­

·color desde un blanco opaco a un rosado, la superficie de la -

lesión puede ser barrida por un raspado, y revela una Úlcera 

rojiza y a menudo sangrante, la referencia frecuente a la sirn.f. 

litud hay. en lo esencial. Las lesiones de psoríasis se relaci,2. 

nan con la posición de los extremos de las papilas de tejido -·, 

conectivo que se. extienden casi hasta la superficie externa 

suelen existir solo dos o tras capas de células para 

las; de ahí el color rojizo .y la facilidad con que sangran •. 

veo.es exi,ste una sensación urente y puede producirse una ulce­

. raci6n abierta cuando se irritan las lesiones. Bajo tales 

cunstancias puede experimentarse un dolor considerable. La 

sencia de rnicroabscesos en la capa córnea, 

un rasgo destacado de esta afección, puede permitir la forma--· 

·ci6n de ulceraciones abiertas con infección purulenta agu.da. 

Histopatología.- En la psoríasis activa hay una notoria 

paraqueratosis con una hiperplasia regular del epitelio. A ve­

ces se ven zonas alternantes con hiperqueratosia, en particu-­

lar en la forma aguda. Las papilas del tejido conjuntivo adop­

tan una forma en clava en sus extremos y se extienden hasta -­

cerca de la superficie. Contienen muchos capilares dilatados -

notorios; pero no se observa e'dema en esas zonas. Pueden prod_!! 

cirse rnicroabscesos en la capa córnea, aunque ello no es esen­

cial para el diagnóstico. Estos abscesos contienen leucocitos, 
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que migran a través de la epidermis y constituyen un contraste 

· con lo visto con la micosis fungoide en la cual los linfocitos 

llenan el defecto. El corion superior muestra una inflamaci6n­

perivascular difusa .consistente en linfocitos y leucocitos, 

·con algún macr6fago. 

La distinción de la psoríasis de la neurodermatitis dis~ 

minada (eczema at6pico), del sifiloderma psoriasiforme y de -­

ciertas lesiones de la. micosis fungoide puede ser difícil .. El­

liquen' plano y la paquidermosis oral también pueden simular 

. una P.soríasis, en particular. con la hiperplasia epitelial. 

Bradshaw comunicó tres casos de psoríasis con estudió 

clínico e histopatol6gico, todos present'aban los rasgos gener,l! 

.les de la afección. 

Levin comunic6 un caso de psoríasis del paladar duro· y­

. sugirió puntos de. diferenciación entre psoríasis y leucoplasia• 

Tratamiento.- Desconocida la etiología el tratamiento­

es áif!cil. cuando no existen factores de complicación no está 

indicada ninguna terapéutica especial. 

cuando la infección es apreciable, hay que tratarla. Los 

co],utorios suaves y una buena higiene bucal son la máxima irnP.º!. 

tancia. Puede ser ventajosa la aplicación de violeta de gencia­

na en soluciones moderadas. 

24 :- NECROSIS Lll'IGUAL ISQUEMICA. 

Es un raro trastorno, que se supone secundario a una em-
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bolia y a una enfermedad acloescler6tica generalizada, una ex­

celente revisi6n de los casos publicados es la de Freedman y -

Hooley. Es posible que estos casos publicados sean e j empl.o de­

afectaci6n lingual en la arteritis temporal llamada (arteritis 

de células gigantes). Han sido comunicados varios casos en los 

que_se ha observado palidez, claudicación intermitente, o una 

fran_ca gangrena de la lengua. 



C A P I T U L O III 

ENFERMEDAD GINGIVAL 

Papel. de J.a infJ.arnaci6n en J.a enfermedad gingivaJ. 

,Evoluci6n, duración distribución de J.a gingivitis 

- Caracteristicas cJ.ínicas de la gingivitis 

l.- PAPEL DE LA INFLAMACION EN LA ENFERMEDAD GINGIVAL 

La gingivitis, inflamaci6n de J.a encia, es la forma más­

-,·_ comlín de la enfermedad gingival, 

La inflamación se halla casi siempre presente en todas -· 

las formas de enfermedad gingival, porque los irritantes loca--

les que producen inflamaci6n, como la placa dentaria, materia -

.- alba y cálculos son extremadarA,;·~te Comunes, y los microorganis­

, lll0S y sus productos les.iv:.s. ·están.\:kiempr~ presentes en el medio 

gingival. 

La inflamaci6n causada po~: la irritaci6n local origina -,;. 

cambios 'degenerativos necr6ticos y proliferativos en los teji--

dos gingivales. 

Hay una _tendencia a denominar todas las tendencias de e_n 

fermedad gingival con el nombre do gingivitis, como si la infl~ 

maci6n fuera el. línicos proceso patológico que interviene. Sin -
(.'0 

embargo, en la encía ocurren procesos patológicos que no son --

causados por la irritación local, como atrofia, hiperplaaia y -

neoplasia. No todos los casos de gingivitis son obligatoriame.n 

te iguales por el hecho de que presenten alteraciones inf J.amato-
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rias, y con frecuencia es preciso distinguir entre inflamación 

y otros procesos patológicos que pudieran hallarse en la enfe_i;: 

rnedad gingival. 

El papel de la inflainación en casos aislados de gingiv_i 

tis varia corno sigue: 

I. La inflamación es el cambio patológico primario lin.i­

co. Este es, con mucho, el tipo de enfermedad gingival de rna-­

yor frecuencia. 

2. La inflamación es una característica secundaria, - -

superpuesta a una enfermedad gingival de origen general. Por -

ajemplo, es común que la inflamación complique la hiperplasia- · 

gingival causada por la administración sistemática· de Dilanti­

na. 

3~ La inflamación es el factor desencadenante de alter-ª 

· ciories clínicas en pacientes. con estados generales ·qui. por _si- : 

rn~smos no producen enfermedad gingival detectable desde el pu.n 

to de vista .clinico. Son ejemplos de esto la gingivitis del --

: _:eritbarazo y la gingivitis leucérnica. 

EVOLUCION,DURACION Y DISTRIBUCION DE LA GINGIVITIS 

Evolución y.duración 

Gingivitis Aguda: Dolorosa, se instala repentinamente y ·· 

es de poca.duración. 

Gingivitis subaguda: Una fase menos grave que la afee-~ 

ci6n aguda. 
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Gingivitis Recurrente: Enfermedad gue reaparece después­

de haber sido eliminada mediante tratamiento, o que desaparece­

espontáneamente y reaparece. 

Gingivitis Cr6nica: Se instala con lentitud es de larga­

duraci6n e indolora, salvo que se complique con exacerbaciones­

agudas o subagudas. La gingivitis crónica es el tipo más común. 

Los pacie11tes pocas veces recuerdan haber sentido aintomas agu; 

dos, La gingivitis cr6nica es una lesión fluctuante en la cual.­

las ·zonas inflamadas persisten o se tornan normal.es y las zonas­

·normales se inflaman. 

Distribuci6n 

Localizada: Se limita a la enc1a de un solo diente o un­

de. diente. 

Generalizada: Abarca toda la boca. 

Marginal: Afecta al margen gingival, pro puede cincluir~ 

una parte de la éncia insertada contigua. 

Papilar: Abarca las papilas interdentarias;'Y con frecuen­

.cia se ·extiende a la zona adyacente del margen gingival. Es co­

mún que afecte a las papilas y no al margen gingival; los ·prime-. 

ros signos de gingivitis aparecen en la papila. 

Difusa: Abarca la enc1a marginal, la inserta y papila in­

terdentaria. 

La distribución de la enfermedad gingival en casos parti­

culares se describe mediante la combinación da los nombres ante-
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rieres, como sigue: 

Gingivij:is marginal localizada: Se limita a una área de 

la encía marginal, o más. 

Gingivitis difusa localizada: Se extiende desde el mar­

gen hasta el pliegue mucovestibular pero en una área localiza­

da (limitada). 

Gingivitis papilar: Abarca un espacio interdentario o ~ 

más, pero en una área :limitada •. 

Gingivitis marginal generalizada: Comprende la encía--­

marginal de todos los dientes. Por lo general, la lesi6n afee:.: 

ta tambi6n a 1as papilas interdentarias. 

Gingivitis difusa generalizada: Abarca toda la encía. -

Por lo com(in, también. la mucobet bucal se halla afectada, de ll\l2 

do que el limite entre ella y la encía insertada anulado.· Los­

estados gene.ralas están comprendidos en la etiología de la gj,n 

givitis difusa generalizada, excepto en casos cuyo origen 

una afección aguda ~· irritaci6n química generalizada. 

CARAC'l'ERISTICAS CLINICAS DE LAS GINGIVL'.I'IS 

Al valorar las características clinicas de la gingivi-M 

tis ~~preciso ser.sistemático. Hay que estar en guardia con~­

tra el h~cho de ser distraído por hallazgos espectaculares y -

perder de ,·:i.sta fen6menos menos. llamativos que pueden ser de -

igual importancia diagn6stica, ··si no mayor. 

El enfoque clinico sistemlitico exige el exámen ordenado 
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de la encia y de las siguientes, facilidad de hemorragia y dolor. 

Esta caracteristicas clinicas y los cambios microsc6picos que orj, 

ginan cada una de ellas se explican a continuaci6n. 

2.- CAMBIOS DE COLOR DE LA ENCIA 

·Cambios de color en la gingivitis cr6nica 

· 'P.a.tologia de la gingivitis cr6nica 

"Medias lunas traum!iticas" 

'-.cambios de color en la gingivitis aguda 

·Pigmentaciones metálicas 

asociados con otros factores ·locales y generales 

de Color en la Gingivitis Cr6nica 

Los cambios é!e color son signos cU.nicos ·muy importantes :.. · 

.enfermedad gingival, y la gingivitis cr6nica es. la causa -- · 

comfut. 

Comienza con un rubor muy leve, y después el color pasa·-

una gama de diversos tonos de rojo, azul rojizo y azul obscu-

ro, a medida que aumenta la cronicidad del proceso inflamatorio.-

···,Los cambios aparecen en las papilas interdentarias y se extienden 

hacia la encia insertada. El diagn6stico y el tratamiento apropi-ª 

dos demandan la comprensi6n de los cambios tisulares que alteran-

el color de la encia a nivel clinico. Para alcanzar. tal compren--

si6n, lo mejor es restraer la patologia de la gingivitis desde --

sus comienzos. 

' ·,i 

" 
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PATOLOGIA DE LA GINGIVITIS CRONICA 

Los microorganismos bucales sintetizan productos poten-

cialmente lesivos capaces de afectar la substancia intercelu--

lar del epitelio y de ensanchar los espacios intercelulares P.!!. 

ra pe:cnitir que otros agentes dafiinos penetren en el tejido 

conectivo. La primera respuesta a la irritaci6n es la eritema, 

está sefialado por la dilataci6n de capilares y aumento del fl_g 

jo sanguineo que .Produce el rubor inicial. La intensificaci6n-

del color rojo es consecuencia de la proliferación capilar, ·1a 

formación de numerosas asas capilares y el desarrollo de anas-

tomosis entre arterias y vénulas. Cuando la inflamación se ha;. 

ce· crónica los vasos sangu1neos se ingurgit<1n y congestionan.,-

el retorno venoso está dificultado y el flujo sanguineo se di-: 

ficulta.por que se. espesa. 

La consecuencia es una anoxemia de los tejidos que afia-

de un tinte azulado a la enc1a enrojecida~ La extravasación de. 

eritrocitos eri el tejido conectivo y la descomposición de la -
. . 

hemoglobina en sus pigmentos intensifica el color de la enc1a -

y es frecuente que origine una tonalidad negruzca. 

En la gingivitis cr6nica el microsc6pio electrónico re­

vela que los espacios intercelulares del epitelio del surco se ~ 

hallan agrandados y contienen un precipitado granular, fragrnen'-

tos celulares, leucocitos, principalmente plasmocitos y gráfl!! 

los lisosómicos de la neutr6filos en descornposici6n. Los liso-

sornas proporcionan hidrolasas ácidas que pueden destruir el c~ 
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l.ágeno y otros componentes tisul.ares. Hay bacterias sobre la su­

, perficie y debajo células parcialmente descamadas, pero no en '·­

l.os espacios intercelulares entre las células epiteliales. 

Con el ensanchamiento de los espacios intercelulares, las 

uniones intermedias estrechas desaparecen y los desmosomas se r_!l 

ducen. En las cél.ulas epitel.ial.es aumenta la cantidad de gránu-- · 

l.os de gluc6geno, l.a mitocondrias se hinchan y la c;:antidad de _.:. 

crestas disminuyen. La desintegración del contenido citopl!ísmatj. 

co y del núcleo precede a la muerte de la célula. 

Eneltejido-conectivo puede haber neutr6filos, lihfoci-­

- tos, monocitos, mastocitos _y predominio de plasmocitos y gránu-':.. 

,_ l.Ós de lisosoma. A la rotura inicial de 117s fibras colágenas si­

~ gua l.a generaci6~ de focos· en l.os cuales el colágeno está comPl.!\ 

·taménte 'destruido. Hay una rel.aci6n inversa entre la· cantidad 

-de haces colágenas y la cantidad de cél.ulas inflamatorias. La as 

-tividad colagenol.:f.ti_ca está acelerada, la colagenasa, normal.men-

te presente en el tejido periodontal, también es producida por ~ 

bacterias y células inflamatorias. 

Al principio la lámina basal es resistente a la erosi6n,­

pero al' intensificarse la inflamaci6n se produce la ruptura de -

la continuidad, par la cual emigran células epiteliales hacia 

el tejida conectiva. Hay zonas en donde está obliterada la in-­

terfase del tejida epitelial y conectivo. 

La actividad pra.teal:f.tica aumenta; las enzimas hidrol.iti­

cas, la fosfatasa alcalina y ácida, la beta glucosidasa, la beta 
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galactosidasa total esterasa, la aminopeptidasa y la citocromo­

xidasa est§n elevadas. Se comprueba la prescencia de lisozimas-. 

y ácidos siálico, y disminuyen los polisacáridos y el RNA. El -

plasminógeno, precursor de la enzima fibrinolitica plasmina, -­

componente normal de la enc1a, se hallan en mayores cantidades­

durante inflamaciones leves y en menores cantidades en inflana­

ciones moderadas e intensas. 

Hay mayor cantidad de sulfhidrilos en el epitelio en pr.Q 

liferación de las inflamaciones y en el ppitelio degenerado' di.!!. 

minuyen o no los hay. 

Los disulfitos, ausentes en el epitelio en proliferación 

disminuyen en el .epitelio degenerado y est:in· presentes en los -­

leucocitos•· En el tejido conectivo se hallan sulfhidrilos tanto 

en 1os leucocitos como en sus localizaciones normales. El gluc.Q 

geno desciende en el tejido conectivo inflamado y se eleva en·­

. el epitelio en proliferación. El consumo de oxigeno se eleva 

cuando la inflamación se leve y desciende cuando es intensa. 

El desplazamiento de la relación de epitelio y tejido C.Q 

riectivo contribuye al cambio de color que se observa clinicame.n 

te. El epitelio. prolifera y los brotes epiteliales se profundi­

zan dentro del tejido conectivo, Al mismo tiempo, el volÚmen -­

aumentado del tejido conectivo presiona al epitelio que lo cu-­

bre, produciendo su atrofia. Los vasos sanguineos engurgitados­

llegan a situarse a una celula epitelial o dos de distancia de-

, la superficie. Las e·xtensiones de tejido conectivo· inflamado -- ' 
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cercanas a la superficie, separados por las prolongaciones de -

1os brotes epiteliales, crean áreas delimitadas de intensa ro-­

jez. 

La Gi<igivitis Cr6nica es un conflicto entre la destruc-­

ci6n y la reparaci6n. 

Irritantes locales persistentes lesionan la encia, pro:.­

longadan la inflamaci6n y provocan permeabilidad y exudado vas­

cular anormales. La infiltraci6n de liquides, c61ulas y enzimas 

del exudado inflamatorio tiene por consecuencia la degeneraci6n­

de .los tejidos. Al mismo tiempo, se generan nuevas células y fj, 

bras conectivas y nuevos vasos sanguineos, en un esfuerzo contj, 

nuo por reparar la lesi6n tisular. Lo.a mucopolisacáridos ácido~; 

··relacionados con la fibrogénesis, están awnentados en la perife­

rica de áreas con inflamaci6n cr6nwca. tos cambios regenerativos · 

ultra estructurales del epitelio incluyen aumento de la cantidad 

y densidad de las fibras citgplásmicas, tonofibrillas y particu-

1as ribonucleoprotéinas, disminución de la vacuolizaci6n cito- -

plásmica y también retorno del espacio celular a su tamano natu-· 

/ ral. 

La interacci6n entre la destrucci6n y reparación afecta,­

al color, tamafto, consistencia y textura superficial de la enci?. 

Si la vascularizaci6n de la encia es elevada, predomina el exudJ! 

do, y la degeneraci6n del tejido y los cambios d~ color son notj! 

bles; si la caracteristica predominante es la fibrosis, el·co¡or 

de la encia vuelve a la normalidad, apesar de la existencia de-
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una gingivitis de l.arga duraci6n. 

"Medias Lunas Traum:iticas": Estas son pequeflas :ireas en -

forma de media luna rojo-azuladas, en l.a encia marginal, atribuj, 

das al. trauma de l.a oclusi6n. 

Son l.esiones inflamatorias cr6nicas causadas por irritan-' 

tes locales. 

No ha sido demostrad~ aún el papel controbuyente que se -

sospechan ejercen las fuerzas ocl.usal.es. 

CAMBIOS D~ COLOR EN LI\ GINGIVITIS AGUDA 

Los cambios de col.or en la gingivitis aguda difieren de -, 

los de la gingivitis cr6nica en su naturaleza y distribuci6n,' El 

cambio, de ,color puede ser marginal, difuso o en manchas, segtin -

,'l.a clase de lesi6n aguda. En la gingivitis ulceronecrotizante -­

agÚda la lesi6n es marginal, en l.a gingivoestomatitis herp~tica­

eá, difusa, y en l.as reacciones agudas e irritant<is quimit:.:>s pre­

senta l.a forma de manchas o es difus~. 

Los cambios de color varian seglin l.a intensidad de la in­

fl.amaci6n. En todos l.os canos hay un eritema rojo brillante ini~ 

cial. Si el estado no empeora, este constituir:!. el 6nico cambio­

de ,color, hasta que la encia recupere la normalidad. En l.a inflj! 

maci6n aguda intensa, el. col.or rojo se transforma en gris piza-­

rra bril.l.ante, que poco a poco se torna gris blanquecino opaco.-

, El col.or gris, prudecido por la necrosis del tejido, esta separj! 

do de la encia adyacente por una zona eritematosa bien definida• 
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PIGMENTACIONES METALICAS 

Los metales pesados absorbidos por via general, ha raiz -

de su uso terapéutico o del metal ambiente ocupacional.pueden -­

producir la modificaci6n del color de la encia y otras zonas de­

la mucosa bucal~ Esto es diferente a la·colsraci6n producida--. 

por la inclusi6n accidental de amalgama u otros fragmentos metá­

licos. El bismuto, ars~n:!.co y mercurio producen en la enc1a una-

11nea negra que sigue el contorno del marge.n. Asimismo la pigme.n 

_taci6n se puede presentar como manchas negras aisladas que abar­

quen encia marginal, interdentaria e insertada. El plomo de una 

·· · pigmentaci6n lineal rojo azulada o azul obscura en el margen 

gingival (linea de Burt6n), y la plata una linea marginal viole­

ta, a menudo acompafiada de una colotac:i.6n gris azu.lada difusa .-­

:de toda. la mucosa. 

La pigmentaci6n gingival por absorci6n .de metales por v1a 

·- general es consecuencia de. la precipitaci6n perivascular de su_l­

fitos metálicos en al tejido conectivo subepitelial. La pigmentJ! 

ci6n epitelial no es un efecto de toxicidad generalizada. Se pr.g 

duce solo en áreas de inflamaci6n donde la permeabilidad aumentJ! 

da de los vasos sangu1neos irritados permite la infiltraci6n del 

metal dentro de los tejidos circundantes. Además de la encia in­

flamada, otros lug,ares comunes de pigmentaci6n son las áreas de 

la mucosa irritadas por el mordisqueo o hábitos anormales de mal! 

ticaci6n, como la iinea oclusal y los bordes de la lengua later..1! 

les. 
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La pigmentaci6n gingival o mucosa se suprime mediante -

la eliminaci6n de factores locales y restauraci6n de la salud­

de los tejidos, sin interrwnpir obligatoriamente la administr-ª 

ci6n de drogas que contengan necesarios metales con prop6sitos 

terap~uticos. La correcci6n temporal se obtiene con la aplica­

ci6n de per6xido concentrado o por insuflaci6n de la enc1a con 

oxigeno, para oxidar los sulfito; ,met&licos obscuros. La colo­

raci6n reaparece, salvo que se repitá el procedimiento. 

CAMBIOS ASOCIADOS CON O'l'ROS.FACTORES LOCALES Y GENERALES 

En la enfermedad dfJ Addison la enc1a suele presentar 

parches aislados de un color que varia entre el pardo y el ne­

.gro. 

Alteraciones comparables se observan en otros sectores­

. de la membrana mucosa a irritaci6n. La encia de pacientes con-. 

_discrasias sangu1neas presenta cambios de color. 

En la anemia, la encia adquiere una palidez opaca difu- .... 

aa. La rojez difusa de la encfa esta asociada a la policitemia. 

En la leucemia, la encía es de color azul purpureo cianotic~ -

obscuro. Cuando se tiene en cuenta que los tejidos gingivales­

de los en~ermos leucemicos astan repletos de leucocitos, fre-­

cuentemente con diversos grados de reducci6n'de los eritroci-­

to.s necesarios para proveer de oxigeno a los tejidos, el aspe_s:; 

to cianótico de la encía es comprensible, En la hemacromatósis, 

la coloraci6n bronceada de la encía, se corresponde con la pi_g 
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mentaci6n semejante de la piel. El color grie amarillento de la 

enc1a puede ser una caracter1stica de la xantomatoeis. Las dif~ 

rancias en componentes del complejo vitamínico B originan una-

coloraci6n rojo azulada difusa o rojo intensa en la enc1a y en~ 

él resto de la mucosa bucal. El tono violáceo ha sido descrito-· 

en la diabetes, y el rojo frambuesa o rojo azulado difuso en el 

-:mharazo~ La. coloraci6n roja difusa, en forma de manchas,• apar~ 

ce en la g'ingi.vitis descamativa, en la gingivoestomatitis meno~· 

pa!lsica y en el pénfigo benigno de la membrana mucosa (penfigo.!.' ·" 

de). 

Los factores ex6genos capaces de producir cambios de co~ 

.lor en la enc~a iricluien irritantes de la atmósfera, como pol--

vos de metales y de carb6n y agentes colorantes de los alimén-- · 

tos. Lasi. pigmentaciones verdes de la enc!a y las .cc:::.oraciones 

met;álicas difusas se observan en obreros que mane~'"' lat.6n y -­

plata, respectivamente. El tabaco produce una hiperqueratosis -

gris de la encía. Zonas aisladas de la encia, de diversos: colo-· 

res, se hall..':i.i1, por lo común, cuando hay bolsas periodontales. 

3.- ~MJ:ENTOS GINGIVALES 
/,'-· 

CLASIFICAC'.i.ON DE AGRANDAMJENTOS GINGIVALES 

Localización y Distribuci6n 

AGAANDAMJ:ENTOS INFLAMATORIOS 

Agrandamiento inflamatorio crónico 

Localizado o generalizado · 
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Circunscrito (aspecto tumoral) 

Agrandamiento inflamatorio agudo 

absceso Gingival 

absceso periodontál (lateral) 

Agranda!Íliénto hiperplasico no inflamatorio 

Hiperplasia gingival asociada 

Agrandamiento hiperplásico ideop6tico,hereditar~ó o 

Agranda111iento combinado 

Agrandamiento condicionado· 

Hormonal 

. Agrándamiento en el embarazo 

. ' 

Agranda.miento en la pubertad 

·Leucéinico 

«Asociado a la deficiencia de la vitamina ·c 

Agrandamiento inespectfico .Cgranuloma piogéno) 

Agranda111iento neoplá'sico (tumores gingivales)· · 

Tumores benignos.de lá encta 

T.umores malignos de la encta 

Agrandamiento de desarrollo 

Cambios en.el contorno gingival 

Grietas de Stillman 

Festones ·de McCall 

El agrandamiento gingival·, aumento de tamai'lo, es. una 

ractei:istica, común de la enfermedad gingival. Hay 

de agrandamientos gingivales. que var1an segun los 

•. 
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1Ógicos y los factores patol6gicos que los producen. 

La deriomináci6n gingivitis hipertr6fica·no.es la apropiada 

para el aumento patol6gico del tamallo de la encia. Hipertrofia "--

significa "aumento de tamallo de un 6rgano·corno consecuencia del. 

aumento de tarnallo de sus componentes celulares con el fin de. 

,·afrontar demandas funcionales para un trabajo Útil". 

El agrandamiento de la encia en su enfermedad gingival no-

es fundamentalmente resultado del aumento de tarna_llo de sus compo-

. entes celulares;. ni tampoco se produce, por lo genera_l, corno res,­

pueata_ al incremento de demandas funcionales para un trabajo 

CLASIFICACION DE AGRANDAMIENTOS GINGIVALES 

Losºagrandarni~ntos gingivales se clasifican, aeg6n la 

·l.og!a,·· y la patología· según_ corno sigue: 

I. Agrandamiento inflarnator io 

A) Crónico 

l. Localizado o generalizado· 

2. Circunscrito 

B) Agudo 

l. Absceso gingival 

2. Absceso peidontal 

II. Agrandamiento hiperplasico no inflamatorio. _(hiperpla-­

sia gingival) 

A) Hiperplasia gingival asociada con el.tratamiento con --

Dilantina 
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B) Agrandamiento Gingival ideopático, hereditario o fam.! 

liar 

III, Agrandamiento combinado 

IV. Agrandamiento condicionado 

A) Hormonal 

l. Agrandamiento en el embarazo 

2 •. Agrandamiento en la pubertad 

B) Leucemico 

C) Asociado a 1a deficiencia de vitamina e 

D) Agrandamiento inespec1fico 

V• Agrandamiento Neoplásico· 

VI. Agrandamiento de desarrollo 

Localizaci6n y Distribuci6n 

Aplicando el criterio de 'distribuci6n al agrandamiento -

gingival se designa como sigue: 

Localizado: Limitado a la enc1a adyacente a un solo dj.e.!l 

te o a un grupo de dientes. 

Generalizado:Abarca la encia de toda la boca. 

Marginal:Confinado a la encia marginal. 

Papilar:Se limita a .la papila interdentaria 

Difusa:Afecta a la encia marginal, insertada y papila. 

Circunscrito:Agrandamiento aislado, sésil y pediculado, 

de ·aspecto· t·umoral, 

El agr.andamiento gingival se clasifica sobre la base 
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de cambios histopatolÓgicos y etiología subyacente, como sigue: 

l, AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO 

El agrandamiento gingival puede ser consecuencia de alt_!!, 

raciones inflamatorias crónicas y agudas, Las primeras son, con 

mucho, la causa m~s comun. 

Agrandamiento inflamatorio crónico 

Locálizado o generalizado. 

El agrandamiento gingival crónico comienza 

leve de la papila interdentaria, la encia marginal,. o'ª.!!! 

primeros estudios' se produce un abultamiento en 

"forma de ·salvavidas alrededor del .diente afectado, este ·abulta-. 

:lniento. aumenta de tamaño.hasta que .citbre parte de la corona o -

coro~as. Por. lo general el agrandamiento es papilar o- marginal, 

puede· s·er loc,alizado o generalizado. 

Su crecimiento es lento e indoloro, salvo que se compli-

con infecci6n aguda o trauma. 

Circunscrito. 

A v.eces el agrandamiento gingival evoluc;-iona como una mA 
\'· 

sa c-ircunscrita, seail o pediculada; ql\e se as~1\ja a un tumor.-

Puede· ser interproximal o hallarse en el margen ',üngival o en -

la encia insertada. 

Las lesiones son de crecimiento lento, y por lo -9~'':1el,"al, 

indoloras• Es factible que disminuyan espontá'.neamente de tamaño 

y que luego reaparezcan y se agranden continuamente. A veces se-
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produce la ulceraci6n dolorosa del pliegue entre la masa Y·la -

encia adyacente. 

Histopatologia 

Las siguientes caracteristicas producen el agrandamiento 

gingival inflamatorio:liquido inflamatorio y exudado celular, -

degeneraci6n del epitelio y tejido conectivo, neoformaci6n de -

capilares, ingurgitación capilar, hemorragia, proliferación de­

·apitelio y tejido conectivo, nuevas fibras colágenas, 

Los componentes microsc~picos determinan caracteristicas 

clinicas del agrandamiento como color, consistencia y textura.­

las lesiones en cuya composici6n hay predominancia de células -

inflamatorias y liquidas correspondientes a alteraciones dege-­

nerativas son de color rojo a rojo azulado, blandas y friables, 

.con una superficie lisa y brillante, y sangran con facilidad,-­

las lesiones con predominio fibroso, abundantes fibroblastos -­

Y haces colagenos son relativamente firmas, resilientes y rosa­

dos. 

Etiologia 

La causa del agrandamiento gingival inflamatorio crónico 

es la irritación local prolongada. Los que siguen son factores­

etiol6gicos caracteristicos: higiene bucal insuficiente, rala-­

cienes anormales de dientes vecinos y antagonistas, falta de -­

función, caries de cuello, márgenes desbordantes de restaurae4._g 
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nes, restauraciones dentarias mal contorneadas o p6nticos, reten 

·ci6n de alimentos, irritaci6n generada por retenedores o sillas­

de pr6tesis parciales, removib1es, respiraci6n bucal, obstruc- -

ción nasal, reubicación de dientes con tratamiento ortod6ntico -· 

·y hábito de presionar la 1engua contra la encía. 

Agrandamiento inf1amatorio agudo 

Absceso gingival 

El absceso es una 1esión localizada, dolorosa, de ·expan--

rápida que por 1o general se instala rápidamente, Se limita 

-- al m.argen gingival o papi1a interdentaria. _En los primeros esta­

.:di6s se presenta como una hinchaz(m roja cuya superficie es lisa 

y brillante. Entre las 24 y 48 horas es común que la lesión sea­

y puntiaguda, con un orificio en la ,superficie, de1 -

puede ser expulsado un exudado purulento. 

Los.dientes vecirios pueden ser sensibles a la ·percusión -

deja que avance, las lesiones se rompen espontáneamente. 

Histopatologia 

E1 absceso gingiva1 es un foco purulento en el tejido _co-. 

nectivo, rodeado de infi1trado difuso, .de leucocitos polimorfon..!! 

· cleares, tejido edematizado e ingurgitaci6n vascular. El epite-­

.1io presenta grados variables de edema intracelular y extrace1u­

·1ar, invasión de leucocitos y úlceras. 

Etiología 

El agrandamiento gingival inflamatorio agudo es respuesta 
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a irri!:aci6n de cuerpos extraños, como cerdas del cepi.llo de --

dientes, c~scaras de mango o caparaz6n ds langosta introducidos• 

~n la enc1a por la fuerza. 

La lesi6n se limita a la encia y no hay que confundirla-

con el absceso periodontal o lateral. 

Absceso periodontal (lateral) 

Los abscesos periodontales producen, por lo general, el-

·agrandamiento de la enc1a, pero ademlis afectan a los tejidos p~ 

·:i:iodontales, de soporte. 

El absceso periodontal lo describiremos después. 

II. AGRANDAMIENTO HIPERPLASICO NO INFLAHA'l'ORIO (HIPERJ?LASIA GI.!'J 
GIVAL) . 

La denominaci6n hiperplasia se refiere al aumento de ta-

'·.maño de ·los tejidos o de un 6rgano, producido por el aumento de 

'·!1.a cantidad de los componentes celulares. La hiperplasia gingi-

· va.1 no inflamat.oria es generadá por otros factores que la irx:i-

taci6n local. 

No es como.n, y se halla con f:i:ecuencia sobreagregada al-

tratamiento· con .Dilantina. 

Hiperplasia gingival asociada al tratamiento con DilantJ; 

El agr.andamiento gingival provocado po:i: Dilantina s6dica, 

anticonvulsivo usádo para el tratamiento de la epilepsia,aparece· 

en algunos pacientes que ingieren la droga. 
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Caracteristicas clinicas 

La lesi6n primaria o básica comienza con. todo un agran­

damiento indoloro, periférico, en el margen vestibular y lin-­

gual y en las papilas interdentarias, A medida que la lesi6n -

progresa, los agrandamientos marginales y papilares, se usan -

y pueden transformarse en un repliegue macizo de tejido, que c.Jr· 

bre una parte considerable de las coronas y puede interponerse 

en la oclusi6n. cuando no hay inflamaci6n sobreagregada, la l~ 

si6n tiene forma de mora, es firme, de color rosa pálido y re­

siliente, con una superficie finrunente lobulada, que no tiende 

ª.sangrar, Los agrandamientos proyectante de manera caracteriJ! 

tica desde abajo del margen gingival, del qlEI están separados­

por un surco. 

La hiperplasia de origen dilantinico puede presentarse­

en bocas desprovistas de irritantes locales, y puede estar pr_si 

sente en bocas con grandes cantidades de irritantes locales. 

Por lo general la hiperplasia es generalizada, pero más 

intensa en las regiones anteriores, superior e inferior. Se r­

produce en zonas dentadas, no en espacios desdentados, y el 

agrandamiento desaparece alli donde se hace una extracción. Se 

registro hiperplasia de la mucosa en zonas desdentadas pero es 

rara. 

El agrandamiento es crónico, y aumenta de tamaflo con ,.,_ 

lentitud, hasta que interfiere en la oclusi6n o se torna de ª.!! 

pecto desagradable. Al eliminarlo quirúrgicarnente, vuelve a 
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aparecer, Desaparece esp6ntaneamente al mes, una vez interrump_! 

da .la ingesti6n de la droga, 

Irritantes locales como la placa, materia alba, cálculos, 

márgenes desbordantes de restauraciones y retenci6n de alimentos 

complican la hiperplasia 9in9ival causada por la droga. Es impoi,: 

. tante diferenciar entre el aumento de tarnai'!o producido por hipei,: 

'. :pJ.asia dil.antÍnica y la inflarnaci6n sobreagregada cuyo origen es 

la irritaci6n local. Las alteraciones inflamatorias secundarias-

1 .. ,. s,e af1aden a la lesi6n produc:Lda por Dilantina, dan una colora- - · 

·'ci6n roja o rojo zaulada, borran los lfrnites lobulados y aumen-,-

tan la tendencia de la hemorragia. 

Histopatologia 

En. ef agrandamiento se observa una hiperplasia pronuncia­

tejido ·conectivo y' epitelio, Hay acantosis del epitelio -~ 

r brotes epiteliales alargados que se extienden en profundidad -

tejido conectivo. 

Este presenta haces colágenos densos, con aumento de fi--

. broblastos y vasos sanguineos. Las fibras oxitalinicas son nume­

rosas por debajo del epite13.o y en zonas inflamadas. La inflama-

ci6n, es éom6n dentro de la superficie de los surcos gingivales • 

. Los cambios ultraestructurales del epitelio incluyen el ensanchl! 

miento de los espacios intercelulares de la capa basal, edema el.... 

topltsmico y rarefacci6n de desmosomas. El Índice mitÓtico se.hl! 

lla descendido. 
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Los agrandamientos recurrentes aparecen corno tejido de -

granu1ación compuesto por capilares u fibroblastoa jÓvenea·y 

fibri11as colágenas irregulares con algunos J.infocitos. 

Naturaleza de la lesión 

El agrandamiento es an esencia, una reacción hiperplasi­

ca descencadenante por la dorga, con un factor inflamatorio so­

breagregado. Algunos opinan que la inflamación es un requisito­

previo para el. deRarrollo de la lliperplasia y que se le puede -

prevenir mediante la eliminación de irritantes locales y un hi­

·giene bucal minuciosa. 

Otros consideran que el cepillado reduce la inflamación, 

-_ pero no la hiperplasia, ni la previene. 

Con excepción de un estudio, las experiencias de cultivo 

· ·de tejidos que indican que la dilantina estimula la prolifera-­

.ción de celulas de tipo fibroblástico y epitelio. Dos an~logoa­

de la Dilantina tienen efecto similar sobre c~lulas de tipo fi­

. broblástico, La estimulación de la Dilantina se halla inhibida"­

en las cÚlulas irradiadas. 

En animales de experimentación la Dilantina produce agrim 

damiento gingival independiente de la inflamación local. Ce-· -

mienza como la hiperplasia del núcleo de tejido conectivo de la 

enc1a marginal, seguido de proliferación de epitelio. El agran~ 

damiento crece por proliferación y expansión del núcleo central 

mas alla de 1a cresta del margen gingival. 
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. 
En la saliva hay cantidades de Dilantina pl:oporcionales -

, a la intensidad de la hi.perplaaia gingival y la edad del pacien-

te. Pero, en animales, la extirpación de las glándulas par6tidas 

no áfect~rá la formaci6n de la hiperplasia. La administración de 

Dilantina por v1a general acelera la cicatrizaci6n de heridas 

personas no·epilkpticaa, y aumenta la fuerza ten--

de heridas abdominales en cicatrización en ratas. 

Agrandamiento hiperpláaico Ideopático Hereditario o Fami-

, ' ~ ·'I 

Ea wta lesi6n rara de etiolog1a que ha sido designli'da por 

, nombrelil de elefantiasis gi.ngivoestomática, fibroma difuso-, ele.;-·,. 

"'.'..-' fantiasis familiar, fibromatosis ideopática, hiperplasia. heredi• 
':·;.', 

fa.ria o ideopática, fibromatos.is gingival ,hereditaria y fibroma- · 

'; 'tos:Í.s gingival co-ng!lnita. 

Caracteristicas ClS:nicaa 

El agrandamiento afecta a la enc!a inser:ada, enc1a margJ, 

papilas .interdentarias, en contraste con la hiperplasia -,.-

en contraste con la hiperplasia Dilant1nica,que se limita al m~ 

"gen g:Í.ngival y papilas interdentarias. Es com(m que abarque las-

superficies vestibulares y linguales de los dos maxilares, pero 

-'la, lesi6n puede circunscribirse a un solo maxilar. La enc1a 

ag·randada es rosada, firme, de cc!msistencia semejante a la del --

cuerpo, y presenta una superficie caracter!stica finamente gui;i¡¡ 

rrosa. En casos avanzados, los dientes están casi totalmente cu-
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biertos y al agrandamiento se proyecta hacia la cavidad bucal. 

Los mui:ilares se deforman por los agrandamientos abultados de­

la encia. Las alteraciones inflamatorias secundarias son comu­

.nes en el margen gingival. 

Histopatologia 

Hay un aumento abultado de tejido conectivo relativameJ} 

·te avascular y que se compone de haces colágenos densos y num_!! 

rosos fibroblastos. El tejido epitelial superficial ensan.chado. 

· · y hay acantosis, con brotas alargados. 

Etiologi.a 

Aigunos casos se· aclararon y expli~aron sobre bases be­

:: .. i:editarias. pero la etiologia es desconocida y la hiperplasia • 

... :se denomina apropiadamente ideop~tica. El agrandamiento comie.!l 

za· con la erupci6n de la dentici6n temporal o la permanente, y 

puede involucionar despu!is de la extracci6n ello indicaria que 

-los dientes son factores desencadenantes. Se ha investigádo .la 

etiologia nutricional y hormonal, pero no se le ha comprobado. 

La irritación local es un factor sobreagregado. 

Es preciso establecer la diferencia entre la hiperplasia 

gingival difusa y la.deformaci6n abultada del contorno de los~ 

maxilares correspondientes a una maloclusi6n acentuda. En el --

6fitimo caso la encia puede estar intacta o presentar la infla­

mación cr6nica del margen gingival de los dientes en malposi- -

ci6n. La combinación de la encia marginal inflamada sobre el --
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hueso deformado crea la impresión equivocada de que hay un agra.n 

darniento gingival difuso. La consistencia fibrosa densa y el - -

.punteado intenso que se observan en el agr::indamiento hiperpl:isi-

co difuso est:in ausentes. 

III. AGRANDAMIENTO COMBINADO 

Este cuadro se establece cuando, la hiperplasia gingiva.1-:-

"' se complica con alteraciones inflamatorias secundarias. El des.,!! 

rrollo del agrandamiento gingival combinado esquematizado es la-

combinación de lo que se dijo anteriormente. La hiperplasia gin-. 

gival crea c6ndiciones favorables para la acumulación de placa y 

materia alba al acentuar la profundidad del surco gingival, ·a1 -

entorpecer las medidas higiénicas y al desviar las trayectorias 

normales de los alimentos. Las alteraciones secundarias aumentan·· 

al tamaBo de la hiperplasia gingival, es fundamental que se com­

prenda ia naturaleza.del agrandamiento gingival combinado. Cona­

. ta de dos componentes: una hiperplasia primaria o b:isica de tejj. 

do conectivo y epitelio, cuyo.origen no guarda relación con la -

inflamaci6n y un componente secundario inflamatorio sohregragado • 

. La. supresión de la irritación locaa elimina el ci:xnponente secun~· 

dario inflamatorio y reduce proporcionalmente el tamafio de la l.,!! 

sión, pero la hiperplasia inflamatoria queda. La eliminación de-• 

la hiperplasia no inflamatoria exige que se corrijan cuanto an--

tes los factores etiológicos. 
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IV. AGRANDAMIENTO CONDICIONADO ./ 
Esta clase de agrandamiento ocurre <liando el estado gene-

ral del paciente es tal que exagera o deforma la respuesta co-- ·· 

mún de la encia a los irritantes locales y produce una modif icA 

ci6n correspondiente de ·1as caracteristicas clinicas corrientes 

de la gingivitis cr6nica. La forma especifica en que el cuadrO­

clinico del agrandamiento gingival condicionado difiere de la -

gingivitis cr6nica-depende de la naturaleza de la influencia-~ 

sietem&tica-modificadora. Se precisa de la irritaci6n local pa-. 

ra que comience este tipo de agrandamiento. Sin embargo la irr.i 

, _taci6n por si sola no determina la náturaleza de sus caracteri~· 

ticas clinicas. Hay tres clases de agrandamientos gingivales 

·condicionados: hormonal, leuc~mico y el correspondiente a la d~ 

ficiencia de vitamina c. 

Agrandamiento Hormonal 

-- Agrandamiento en el embarazo 

En el embarazo, el agrandamiento gingival puede ser mar­

ginal o generalizado, o presentarse como masas múltiples de.as-

pecto tumoral. 

Agrandamiento marginal 

Se registro una frecuencia de agrandamientos gingival --· 

marginal en el embarazo que varia de 10 por 100 a 70 por 100. -

Agrandamiento es el resultado del agrandamiento de zonas ante--

riormente inflamadas. 
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El agrandamiento no se produce si no hay manifestaciones 

clínicas de irritación local. El embarazo no produce la lesión; 

el metabolismo alterado de los tejidos intensifica la respuesta 

a los irritantes locales. 

Características Clinicas: El cuadro clínico varía consi- · 

derablemente.Por lo comCin, generalizado y tiende a ser más pro­

minente en zonas interproximales que en las superficies vestib_g. 

lares y· linguales. La enc1a agrandada es rojo brillante o mage.n 

ta, blanda y friable, de superficie lisa y brillante. Sangra e_!!. 

pont&neamente o a una provocación leve. 

Agrandamiento gingival de Aspecto .Tumoral 

El llamado tumor del embarazo no es un neoplasmai es una 

·.re.apuesta inflamatoria a la irritación local, y es modificado -

·por el estado del paciente. Se puede presentar después del ter­

cer mes de embarazo, perp es posible que aparezca antes, y la -

· .. ·.:frecuencia registrada es· de l. a a 5 por 100• 

Características Clínicas 

Es una masa esferica circunscrita, aplanada, semejante a 

un hongo qué hace protrusión desde el margen gingival, o con mJ! 

yor frecuencia, desde el espacio interproximal, unido por una -

base sésil o pediculada. Tiende a expandirse en sentido late-­

ral, y la presión de lúf lengua y los carrillos le confieren su -

aspecto aplanado. Por lo general, de color rojo obscuro o mage.J:l 

ta, su superficie lisa y brillante muchas veces presenta man- -



124 

chas puntiformes de color rojo subido. Es una lesi6n superficial 

y no invade el hueso subyacente. La consistencia varia; en gene­

ral, es semifirme, pero puede presentar diversos grados de blan­

dura y friabilidad. Es indoloro, salvo que su tamai'lo y forma - -

sean tales aue permitan acumulaci6n de residuos bajo su margen o 

en interpongan en la ocluso6n, en cuyo caso puede haber ulceras­

dolorosas. 

Hisbopatolog 1a 

Tanto los agrandamientos gingivales como los de aspecto ...:·· 

tumoral se componen de una masa central de tejido conectivo, cu­

ya periferia esta c.ubierta de epitelio escamoso estratificado~ -

IÚ tejido conectivo cuenta con numerosos capilares ingurgitadoá­

neoformados,_ tapizados por células endoteliales cuboideas. Entre · 

.:. los capilares hay un estroma moderadamente fibroso que presenta­

varios grados de edema e infiltrado leucocitario. 

El eI,útelio basal manifiesta un cierto grado de edema in­

tercelular y extracelular; hay puentes intercelulares prominen--­

tes e infiltraci6n leucocitaria. La superficie del epitelio gen_!i! 

ralmente es queratinizada. Hay inflamaci6n crónica generalizada, 

con una zona superficial de inflamaci6n aguda. 

El agranda~iento gingival en el embarazo se denomina au--. 

giogranuloma, lo cual evita el significado de neoplasma implici-­

to en nombres .tales como fibrohemangioma o tumor del embarazÓ •. :L_a: · "" 

proliferaci6n endotelial destacada, con formaci6n de capilares 
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inflamación agregada, son las características particulares. La -

neoformación capilar excede la respuesta gingival anormal a .la­

irritaci6n cr6nica y explica el agrandamiento. 

Aunque los hallazgos microscópicos sean característicos -

del agrandamiento gingival en el embarazo, no son pa~~gnom6nicos 

en el. sentido de que pueden ·ser usados para distinguir entre pa­

., cientes embarazadas y no embarazadas. 

La mayoría de las enfermedades gingivales que se producen· 

durante el embarazo pueden ser prevenidas mediante la elimina~ -

· CÍón de los irritantes locales y el establecimiento de una higi~ 

ne bucal minuciosa desde el comienzo. 

En el embarazo, todo tratamiento que circunscriba a la -­

·.eliminación .de el tejido, sin la total eliminación de los irri·"­

.·tantes locales, irá seguido de una recidiva. Aunque la .reducci6n 

espontánea del tamaHo del agrandamiento una vez finalizado el -~ 

embarazo es un fenómeno com(m, la desaparición completa de las -

lesiones inflamatorias exige la. eliminación de todas las formas­

de irritación local. 

Agrandamiento En La Pubertad. 

Es común observar el agrandamiento de la encía en la pu--· 

bertad. Esto sucede tanto en varones como en mujeres, y en áreas 

de irritaci6n local. 

Características clínicas. 

El tamaHo del agrandamiento es mucho mayor del que .se ob~ 
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serva habitualmente en prescencia de factores locales compara--

bles. Es .marginal o interdentario y se caracteriza por terier 

interproximales abultadas. Por lo general, solo se -

la encia vestibular, y las superficies linguales quedan 

.relativamente sanas. Esto ocurre cuando la acci6n mecánica. de - · 

· .. la lengua y las excursiones de los alimentos impiden la acumul_!! 

de irritantes locales. abundantes en la superficie lingual. 

Ademlis el aumento de tamal'lo, .el agrandamiento gingival -

de.la.pubertad presenta todas las características propias .de. la 

',; '• ·enfermedad gingival inflamatoria cr6nica. Es el gxado de agran-
. . . 

· damiento y ·la tendencia a· la repetici6n masiva en presencia de-

• · \llla .¿rit~ci6n ló;ai xélativamente pequefta lo que est.ablece la'-
_._ ·: __ ···:·, ' 

<;,~diferencia entxe el. agxandamiento gingival entre la pube:i;tad y-

i;'.:'· el ~grandamieJ'ltc; gingival infl.amatorio cr6nico. Despul!ís. de l.a -
·,:· .;_:·_:_' :_ ·.- -. .. ·. 

·•pubertad, el. agrandamiento sufxe una reducci6n espontánea, pexo 
'·, .. ··. :¡. - :-- . 

no desaparece hasta que se quitan los ixritantes locales. 

Histopatologia ,, 
t>uesto que. _la l_esi6n es de naturaleza pxedominante infl~ 

materia, resulté dif!cil discernir la influencia· general predi.!! 

ponible ·mediante las manifestaciones histbpatologicas especifi-

cas. El cuadro microsc6pico es el de la inflamaci6n crónica con­

.edema; abundante y alteraciones degenerativas concomitantes. 

Agrandamiento Leucémico 
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Histologia 

El tejido conectivo se infiltra con una masa densa de le.!! 

cocitos inmaduros y proliferantes, cuya naturaleza especifica V.!! 

ria segtin la clase de leucemia. Asimismo, se observan leucocitos 

maduros correspondientes a la inflamaci6n crónica. Los capilares 

se hallan ingurgitados: el tejido conectivo esta, en su mayor 

parte, edematizado y degenerado. El epitelio presenta diverso 

grado de infi1traci6n leucocitaria, con edema. 

Es f~ecuente ver zonas aisladas de inflamación ulcerone-­

crotizante, _con una trama seudomembranosa de fibrina, celulas --­

epiteliales necrozadas, leucocitos polimor_fonucleares y bacte- ;.. . 

rias_. 

Agrandamiento Asociado a la Deficiencia de Vitamina e 

En la descripci6n del escorbuto se incluye, por lo gene-­

ral, el agrandamiento dé la encia. Es importante reconocer que -

ese_ agrandamiento es, fundamentalmente, una respuesta condicion-ª 

da ante irritantes locales. La deficiencia de vitamina e (aguda) 

no causa por si misma la inflamaci6n gingival, pero si produce -

hemorragia, degeneraci6n colagena y edema del tejido conectivo -. 

gingival• 

Estas alteraciones modifican la respuesta de la encia a -

la irritación local hasta el punto de inhibir la reacci6n de de­

fensa normal y exagerar la propagaci6n de la inflamación. El 

efecto combinado de la deficiencia de vitamina e e inf lamaci6n -

produce el agrandamiento gingival masivo en el escorbuto. 
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produce el. agrandamiento gingival masivo en el escorbuto. 

Caracteristicas clinicas 

El agrandamiento gingival en la deficiencia de vitamina C 

es marginal; la encia es rojo azulada, blanda friable con una SJ,! 

perficie l.isa y brillante. La hemorragia espontanea o a la prov,Q· 

caci6n leve, y la necrosis superficial con una seudomembrana,son 

características comunes. 

Histopatolog 1a 

.La encia presenta infiltrado celular inflamatorio cr6nico 

con ;una respuesta aguda en la superficie. Hay algunas zonas de - · 

hemorrag.ia con capil.ar'es ingurgitados. Lo!! hallazgos más sob.res.J:! 

lientas son el edema difuso degeneraci6n colligena y escasez. de. -' 

fibras colágenas y fibroblastos. 

·Agrandamiento Condicionado Inespecifico (Granuloma Pióge-

Es granuloma pi6geno es un agrandamiento gingival de as--

pecto tumorá1 que se considera como una respuesta condicionada -

exagerada aun traumatismo pequefio. No se ha identif;icado la nat,B 

ral.eza exacta del factor general condicionante. 

Características Clínicas 

La lesión varía desde una masa circunscrita esférica de -

aspecto tumoral con una base pediculada hasta un agrandamiento -

aplanado de aspecto queloide base ancha, Es rojo y púrpura bri--

·~ . llante, friable o firme, según su antiguedad, la m~s de las ve--
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ces presenta Úlceras superficiales y exudaéb purulento. La le­

sión tiende a evolucionar espontáneamente para convertirse en­

papiloma fibroepitelial, o persiste inalterada durart: e años. -

El tratamiento consiste en la eliminación quirúrgica de las l~ 

siones y suprimir los factores irritativos locales. La frecuen 

cia de la repetición es de 15 por 100. Desde el punto de vis­

ta clínico y microscópico, el. granuloma piógeno es igual al --· 

agrandamiento condicionado del embarazo. El diagnóstico dife-­

rencial se basa en la historia del paciente. 

Histopatologia. 

El granuloma piógeno se presenta como una masa de teji­

do de granulación .con infiltrado cel ula,r inflamatorio crónico. 

Las características más sobresalientes son la proliferación e.n 

dótelia1 y la formación de numerosos espacios vasculares. El -· 

epitelio superficial es atr6fico en algunas zonas e hiperplásj 

· .. co en otras. Son hallazgos comunes la ulceración de la superfj 

cie y 'el exudado. 

V. AGRANDAMIENTO NEOPLASICO {TUIDRES GINGIVALES) 

Tumores Benignos de Encia 

Epulis: es un término usado clinicamente para designar~ 

a todos los tumores de la encia, sirve para localizar el tumor, 

pero no lo describe. 

{Muchas lesiones llamadas épulis son inflamatorias no -

neoplásicas). Los neoplasmas son causa de una proporción comp~ 
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rativamente pequefia de agrandamientos gingivales y comprenden -

un porcentaje reducido, de la cantida total de neoplasmas buca­

les. En un registro de 257 tumores bucales, aproximadamente·B -

por 100 correspondia a la encia. 

En otro estudio de 868 casos de crecimientos de la encia 

.Y paladar, de los cuales 57 por 100 eran neoplásicos y el resto 

inflamatorios, se observó la siguiente frecuencia de tumores -­

carcinoma 11.0 por 100; fibroma 9.3 por 100; tumor de células -

gigantes, 8.4 por 1001 papiloma 7,3 por 1001 leucoplasia 4.9 -­

por 100: tumor mixto (de glandula saliva) 2.5 por 100; angioma-

1. 5 por 100: osteofibroma l. 3 por 100; sarcoma o. 5 por 100; me­

lanoma o.s por 100; mixoma 0.45 por iOO; lipoma 0.3 por 100; -­

fibropapilonia; 0.4 por 100; y adenoma .0.4 por 100. 

Fibroma 

~.ºª fibromas de encia nacen del tejido conectivo o del -

ligamento parental, so~ tumores esféricos1 de crecimiento· lento, 

que, tienden a ser firmes y nodulares, pero pueden ser blandos y 

vasculares. Los fibromas suelen ser pediculados. 

Histologia 

El fibroma duro se compone de h\lces colágenos densos de­

fi.bras colágenas bien formadas, con algunos fibrocitos elípti-­

cos aplanados. Es un tumor relativamente avasculaz. En el fibr.Q 

ma blando, hay mayor cantidad de fibroblastos y son de forma 

estrellada, hay colágeno, pero es menos denso. Asi mismo, se o!! 
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.servan diversos grados de vascularización. La neoformación de -

hueso es un hallazgo habitual en los fibromas. El hueso aparece 

como trab!lculas de disposición .Drreg ular con osteoblastos y os-· 

·teoide junto a los bordes. Tarnbi!ln se describe el lipofibroma y 

el mixofibroma de la encia y mucosa alveolar. 

Nevus 

El nevus puede ser pigmentado o no pigmentado. Es fre- -

·en la piel, pero se han registrado algunos casos de ne--. 

'..vus gingival. La lesión es. benigna y de crecimiento lento¡ su .. 

varia entre el gris palido y el pardo obscuro, puede ser­

o algo elevado sobre la superficie gingival, sésil o nod.!! 

Histopatologia 

El tumor presenta grupos circunscritos de cÉílulas né,;.i-­

ia submu.cosa, directamente debajo de. la capa de celulas-. 

basales del epitelio, .y sep_arado de este por tejido conectivo.­
¿ 

La celulas pueden contener melanina o no tener pigmento. En los 

dos· casos, las células séricas·son demostrables al teHirseias -

con dihidroxifeniladanina (DOPA). 

Mioblastoma 

El mioblastoma es una lesión benigna, nodular y algo e]& 

·vada- sobre la superficie gingival. 
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Histopatolog ia 
1 

Aparece como una masa de células poliedricas o ahusadas -

con.cit~plasma granular acidófilo destacado. Hay marcada hiper--

· plasia pseudoepiteliomatosa del epitelio superficial. El miobla.!:! 

toma es denominado, a veces, épulis congénito, 

Hemangioma 

Estos son tumores benignos de vasos sanguíneos que a ve--

ces se preáentan en la encia. Son de tipo capilar o cavernoso;--

los más comunes eon los primeros. Son blandos, sésiles o pedicu-

lados e indoloros. Pueden ser lisos o de contorno abultado irre­

gular. El color varia desde rojo obscuro al pÚrpura y palidece 

·:a la aplicación de la presión. Estas lesiones nacen en la papila 

gingival interdentaria y se extienden en sentido lateral hasta -

· abarcar los dientes adyacentes. También se registra una forma --

cong~nita de ·hemangioma: es plano, irregular y difuso, con lesi.Q 

nes comparables en la cara, o no, En la encia pueden producirse-

-hematomas como consecuencias de traumatismos. 

Papiloma 

El papiloma de encia es una protuberancia dura, de aspee-

to verrugoso, que sobresale de la encia, la lesión puede ser pe-

quefta o aircunscrita, o presentarse como elevaciones duras y an-

chas con superficie finamente irregular. 

Histopatologia 

La lesión presenta un n6cleo central de tejido conectivo 
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cc.n unc1. marcada proliferación e hiperqueratosis del epitelio 

Granulflma Reparativo periférico de Células Gigantes. 

Las lesiones ne células gigantes de la encia nacen en 

la zona interdentaria o del margen gingival, son m&s frecuen-­

tes en la superficie vestibular y pueden ser s'5.siles o pedicu­

Su aspecto varía desde una masa regular lisa hasta una-

. protube:rancia rnultilobulada irregular, con identaciones super­

ficiales. 

A veces, se observan úlceras en los bordes. Las lesio-­

son indoloras de tam~fio variable y llegan a cubrir va:rios­

dientes. Pueden. se:r firmes o esponjosas, y el color va del ro~· 

.'jo obscu:ro y púrpur_a azulada. No hay carácter1sticas cl1nicas­

pat.ognomónicas por las cuales diferenciar a estas lesiones de­

.· ·otras formas de agrandamiento gingival. Para hace:r el diagnós-, 

definitivo se.precisa hacer el exámen microscópico. 

En el pasado, las lesiones de células gigantes se deno~ 

minaban Epulis de Células gigantes o Tumor Periferico de Célu­

las Gigantes. 

Con mayor frecuencia estas lesiones gingivales son esen~ 

cialmente respuestas a ag,tE\siones locales y no neoplasmas. Cuan 

do se producen en la enc1a abria que denominarlas Granulomas -

Representativos Periféricos de Celulas Gigantes, para diferen-· 

ciarlos de lesiones semejantes que se originan dentro del hue­

so de los maxilares (granuloma reparativo centeal de células -

gigantes). 
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En algunos casos, el granuloma reparativo de células -­

gigantes de la encia tiene capacidad invasora local y producee 

la destrucci6n del hueso subyacente. La extirpación completa -

·lleva a la recuperación total. 

Histopatologia 

·El .granuloma reparativo de células gigantes presenta -­

numerosos focos de células gigantes multinucleádas y particu~~ 

las de bemosiderina en un estroma de tejido conectivo. Areas -

de inflainaci6n crónica se hallan. dispersas por la lesión y hay· 

iriflamaci6n aguda.en·la superficie. El epitelio es hiperplási­

co,· con ulceraciones en la base. A veces,. se observa la neofo_;­

·. maci6n de. hueso dentro de lesi6n .• 

Granuloma Reparativo Central de Células Gigantes 

Estas ·lesiones se originan dentro de los maxilares y pr.Q 

cavidades ,centra.;J.es. En alguno.s casos, deforman el maxi­

de modo que la encia parece ~grandada.También se describie­

tUmores mixtos. tumores del tipo del. de gi~ndulas saliva-­

les, granulomas eosinófi1os y plasmocitomas de encia, pero no­

se ven con frecuencia. 

Granuloma de Plasmocitos 

Es una lesión benigna de la encia marginal interdenta-­

ria o insertada; se presenta como una masa localizada, pero -.,. •. 

puede ser también como una masa generalizada! Es roja, friable, 
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a veces granular, sangra con facilidad o va acompafiada de dis-­

tribución focal del hueso adyacente. Desde el punto de vista -­

micr.osc6pico, aparece como una acum11lación densa de casi exclu­

sivamente plasmocitos en capas compactas o en lóbulos. Por lo -

común, es suficiente con la eliminaci6n de los irritantes loca­

les mediante raspaje pero puede ser necesaria la extirpaci6n 

quirtÍrgica. 

Leucopliasia 

Le leucoplasia gingival se presenta en forma de lesiones 

.blanco grisá'ceas aplanadas escamosas, con variaciones que van -

hasta placas gruesas, irregulares y queratinosas. 

Hiatopatolog1a 

Presenta espesamiento del epitelio con hiperqueratosis,­

acantosis y cierto grado de disqueratosis. La inflamaci6n de t..!! 

jid6·conectivo subyacente es un hallazgo concomitante corriente. 

_La leucoplasia es causada -por la irritación crónica. Es menes-­

ter tener presente sucapacidad de transformación maligna~ 

Quiste Gingival 

Los quistes gingivales microscópicos son comunes, pero ~ 

raras veces alcanzan un tamafio importante desde el punto de vi,,¡¡ 

ta _cl1nico. Cuando esto sucede, aparecen como agrandamientos -­

localizados que pueden afectar a la enc1a marginal y la enc1a -

insertada. Se producen en las zonas de caninos y premolares in-
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feriares, con mayor frecuencia en la superficie lingual. 

Son indoloros, pero al expandirse pueden causar la ero­

si6n del-hueso alveolar. El quiste evoluciona a partir de epi­

telio odontogénico o epitelio )'lel surco· introducido traumátic.s 

mente en la zona. Su extirpaci6n va seguida de curaci6n sin --

Desde el punto de vista microsc6pico, presenta una cavj, 

qu!stica tapiz-ada por epitelio escamoso estratificado, En­

se localizan·pequeffos quistes tapizados por­

o escamoso. 

Como_ hallazgos múy raros en la enc!a se describieron-_ -­

mucosecretores (mucocele) y metaplasia de células mUC.Q 

Carcinoma 

La-ene.ta no es un lugar corriente de neoplasmas bucales~ 

tumor maligno más común de la enc!a i:is el carcinoma de cél..!J 

1as escamosas. Solo de 1.9 a 5.4 por 100 de los carcinomas bu­

cales se localizan en la enc1a el sitio más común es la zona -­

de molares de la mand!bula. Con frecuencia se observa leucoplj! 

sia concomitante. En pacientes con carcinomas bucales prima--~ 

rios múltiples, 25 por 100 de los tumores se hallaban en la -­

enc1a. 

Los carcinomas pueden ser Exofiticos o verrugosos, y --
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los dos son crecimiento~~en la superficie gingival, o ulcerati­

vos, que aparecen como le.•aionee erosivas p1anas. Invaden local­

mente y afectan al hueso subyacente y 1a mucosa circundante. -­

Con frecuencia asintom~ticos, pasan inadvertidos hasta que se -

complican con una inflamación dolorosa. 

Las alteraciones inflamatorias pueden enmascarar los ~ -

nepplasmas. La metástasis por lo genera1 se limi~a a la regi6n­

subclavicular: sin embargo, propagaciones más extensas llegan a 

;~ncluir pulm6n, el hígado y el hueso. 

Se ha registrado que los carcinomas gingivales dan una -

superviviencia de cinco anos de 24 por 100. 

Melanoma Maligno 

El· melanoma maligno es un tlll!lor., bucal raro. que tiende -

aparecer. en· la enc:l.a del sector anterior del maxilar superior. 

· ··:·El melanoma maligno es obscuro y con frecuencia lo precede una­

pigmentac_i6n localizad11. Puede .ser plano o nodular, y se carac-

'_teriza por su crec.trniento rápido y metiiatasia _temprana. Se ga'l~ 

ra a partir de los melanoblast~s de la enc:l.a, carrillos. y pa1a'-­

dar. Se ha registrado un melanoma maligno no pigmentado. Es --­

comtiri lá infiltración del hueso subyacente y la metástasis a n~ 

. dulos linf<!ticos del cuell.o y axilas. 

H~stopatologia 

El melanoma maligno tiane cierta semejanza con el nevus­

benigno: sin embargo, 1a morfolog1a de l.as celulas malignas es-
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agrupamiento definido de las lesiones benignas y en algunas zo-

nas se continúa con el epitelio superficial. El estroma del te~ 

jido conectivo es m::l.s delicado y relativamente escaso. 

Sarcoma 

El fibrosarcoma, el linfosarcoma y el reticuJ.osarcoma de 

encia son raros: en la literatura se registran s6lo casos aisl1!_· 

·dos. 'l'homa y Col han descrito .un caso de linfoma maligno de e,n. 

cia.· en una mujer de 19 aftos. La leai§n rue observada por prime'-

ra vez en el alveolo, que no cicatrizo despu6s de 1a extrac.ci6n. 
1 

·La ·1eai6n se presentaba como una proturberancia persistente en-

:·,·forma de frruitbuesa, en la superficie del alveoio junto con sup_y 

·: · raci6n, Úlceras superfic:Í.ales y necrosis progresiva de la encia 

:. y hueso subyacente. En otras zonas aparecieron m::l.s . lesiones de.: 

· :encia, seguidas de denudaci6n de lar a1z y pérdida del diente. 

·Met::l.stasis 

La met::l.stasis de. tumores no son comunes en l;. encia. H>u: 

· dman describ1o dos tumores gingivales que hicieron metástasis -

a partir de un condrosarcoma primario de fémur. Los tumores gi.n 

givales.parecian,fibromas por su aspecto y presentaban lesiones 

inflamatorias secundarias asociadas a la irritaci6n local, 11i--

crosc6picamente se componían de una trama laxa vascular de cel..!! 

las fusiformes, lo cual coincidia con el diagn6stico de sarcoll!S 

fusocelular. Entre otros casos registrados de metastasis de en-
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cia·se hallan los Adenocarcinoma de colon, carcinoma de pulm6n, 

cond~omixosarcoma de axila, e hipernef rona, 

No hay que dejarse engaHar por la baja frecuencia de t~ 

mores malignos en la encia, Hay que tomar biopsias, de toda u_! 

cera que no. responda al tratamiento corriente y de todo. tumor-

o lesión de aspecto tumoral y enviarla para que se -­

. 'realiza el diagnóstico microscópico. 

AGRANDAMIENTO GINGIVAL DE DESARROLLO 

Caracteristicas Clinicas 

·Esta deformación aparece como una deformación abultada-

·de· ].os contornos vestibulares y marginal de la encía de •dien.,.­

·,: teí.· en diferentes etapas de erupción. Se produce por la super­

·>·.:Pcisici6n ·de la encia. a la prominencia normal del esmalte en la 

mitad.gingival de la corona. Con frecuencia, el.agrandan.lento­

;: <persiste. hasta que la adeherencia epitelial emigra desde el e_§ 
.···.--·> 

:'• maltei hasta la uni6n amelocementaria. ; 

En.sentido estricto; el agrandamiento de desarrÓllo es-

fisiológico y por lo común no plantea problemas. Sin embargo, -

cuando s.e le .agrega la inflamación marginal, el cuadro compue.J! 

to ·de la impresi6n de un ªgrandamiento gingival extenso. En·-

·este casó, es suficiente aliviar la inflamación marginal, sin-

proceder a la resección del "agrandamiento". 

Histopatologia 

Cuando no hay inflamación sobreagregada, el agrandamie.n 
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L.la grietas se dividen en: simples, segmentación en11una-

sola dirección las más comunes), y compuestas, segmentación. en-

más de una dirección. 

La longitud de las grietas var!a entre una simple rotura 

del margen gingival y una profundidad de 5 a 6 mm. o mayor. 

Festqnes de McCa11 

Los festones de McCa11 son agrandamientos en forma de -­

. ··sal~avidas' de la encf.a marginal que se producen. en forma de ca-

ninos y premolares sobre la superficie vestibular. En· los prim~,. 

. ··.·ros momentos, .el color y la cons.i:stencia de la encf.a son norma-

·"les. La acumulaci6n de restos de alimentos conduce a la apari-,-

ci6n .dé alteraciones inflamatorias sécundarias. Se sugiri6 que-

los factores etiol6gicos podran ser el trauma de la oclusión y• 

"ia · estimulaci6n mecánica. Sin embargo, se producen festones én-

diéntes sin antagonistas oclua .. les • 

. 4.- CAMBIOS EN LA CONSISTENCIA,TEXTURA SUPERFICIAL Y POSICION .., 
DE LA ENCIA (RECESION O A'mOFIA G:INGIVAL) 

CAMB.IOS EN LA CONSISTENCIA 

MASAS CALCIFICAS EN LA ENCIA 

CAMBIOS EN LA POSICION (RESECION O ATROFIA GINGIVAL) 

Posici6n "realº y 11 apax:ente 11 de la enc1a 

Etiologia 

Importancia Clínica 
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CAMBIOS EN LA CONSISTENCIA 

Tanto la inflamaci6n cr6nica como la aguda producen ca.!!! 

bies en la consistencia firme resiliente normal de la encia. -

Segei.n lo anterior dicho '·" gingivitis cr6nica es un conflicto-

entre cambios destructivos y reparativos y la consistencia de­

la. encia esta determinada por el equilibrio relativo entre los 

dos. De los tipos más a>munes de inf lamaci6n aguda, la gingivl 

tis ulceronecrotizante aguda es fundamentalmente un proceso de 

:,¡d~strucci6n y_ la gingivoestomatitis herpética se caracteriza -

·por la formación de ves:Cculas. Las alteraciones clinicas en la· 

-con_sistenciá de la encia y los cambios microsc6picos que las. -

producen son primordiales. 

Masas Calcificadas en la Encia 

Con frecuencia, se observan masas calcificadas micrl'.scJ¡ 

picas en la encia estan aisladas o en grupos, y var!an en ta­

maflo< localizaci6n, for~a y estruétura. Tales masas. pueden ser 

máterial calcificado desprendido del diente y desplazado trau­

máticamente dentro de la encia durante el. raspado, i:estos radj, 

~ulares, fragmentos de cemento o cementiculos, Junto con estas 

masas hay inflamación crónica y fibrosis, y a veces, actividad 

de ci;lulas gigantes de cuerpo extraflo. Otras veces, astan en-.:.· 

cerradas en una-matriz de aspecto osteoide. También se han de.!! 

crito en la encia cuerpos extraflos cristalinon, pero·no se pu~­

do establecer su origen. 
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Cambios en 1a Textura Superficial 

La pérdida del punteado superficial es un signo temprano 

.de gingivitis. 

En la inflamaci6n cr6nica, la superficie es lisa y bri-­

llante, o firme y nodular, seg!ín el predominio de cambios exudJ! 

tivos o fibrosos. La textura superficial y lisa asimismo es pJ:2. 

ducida por la atrofia epitelial en la gingivitis atrófica senil, 

y la descamaciOn de la superficie ocurre en la gingivitis dese-ª 

mativa crónica. La hiperqueratosis genera una superficie seme-­

jante al cuero y la hiperplasia gingival no inflamatoria produ­

ce una superficie finamente nodular. 

Cambios. en 1a Posici6n (Reseci6n,atrofia gingival). 

Posici6n "real" '! y " aparente" de la encia 

La· recesi6n ea una exposici6h progresiva de la s uperfi-­

cie radicular producida por el deiplasamiento apilcal de la posj, 

ci6n de la encia. Para comprender que se extiende por .teseci6n, 

es preciso diferenciar entre las posiciones "real'.' y"aparente" 

de _la encia. 

La poeiciOn real es el nivel de la adherencia epitelial 

sobre el diente mientras que la posici6n aparente es el nivel 

de la cresta marginal. Es la posici6n real de la enc1a, no_la­

posici6n aparente, 1a que determina el grado de reaecci6n.Hay­

dos clases de reseci6n1 ·visible, que es observable clínicanan­

te¡ y oculta, que se halla cubierta por la encia y solo puede-



144 

ser medida por la introducción de una sonda hasta el nivel de -

la adherencia epitelial. Por ejemplo, en la enfermedad periodo.!! 

tal parte de la raiz desnuda esta cubierta por la pared inflam.s 

da de la bolsa; parte de la recesión esta oculta, parte da ella 

es visible. La cantidad de reseción es la sun-.a de las dos. 

La recesión.se refiere a la localización de la encia no­

a su estado. Es frecuente que la encia recida se halle inflama­

da, pero puede ser normal; a excepción de su posición. La rece­

sión puede limitarse a un diente o a un grupo de dientes o ser­

gerieralizada. 

Etiolog1a 

La reseción puede producirse fisiológicamente con· la --­

·e .;·edad (recesión fisi·ol6gica) o en condiciones anormales (rece--­

.· si6n patológica). 

La diferencia es de grado. La recesión gingival aumenta­

con la edad; la frecuencia varia.de 8 por 100 en niftos a 100 

por 100 después de los 50 anos. 

Las causas de la reseci6n gingival son el cepillado den­

tario inadecuado (abrasión gingival), malposici6n dentaria, gi.n 

givitis y bolsas periodontales. La inserción alta del frenillo­

es un factor agravante. Se supone, pero no se comprobó, que el­

trauma de"la oclusión agrava la recesión del acelerar la proli­

,feración epitelial iniciada por la irritación . local. 

Mientras que el cepillado dentario es importante para --
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la salud de la encia, el cepillado inadecuado causa reseci6n -­

gingival. La reseción tiende a ser más frecuente e intensa en -

pacientes con encía comparativamente más sana, poca placa dent.s 

ria y buena higi~ne bucal. 

La suceptibilidad de la reseci6n recibe la influencia -- · 

de la posición de los dientes en el arco, la angulaci6n de la -

raiz en el hueso y la curvatura rnesiodistal de las superficies­

dentarias. 

En dientes inclinados, girados o desplazados hacia vestj, 

·. bular, la tabla 6sea esta delagazada o reducida en su altura. La 

·•:presión de la masticaciOn de los alimentos duros o de un cepi-··.' 

.,¡_ llado demasiado moderado elimina la ancia: sin sostén y produce-

ía· reseci6n. 

El efecto de angulaci6n de las raices en el hueso sobre­

: la récesiOn se observa con frecuencia en la zona de los molares 

superiores. Si la inclinación lingual de la raiz palatina es --

··pronunciada o las raíces vestibulares se orientan hacia afuera, 

el hm•so del área cervical se adelgaza o se acorta y la rase- -

ci6n se produce como consecuencia del desgaste de la enci'.a rnar­

g inal sin sostén. En los molares superiores con raíces inclina­

das; la recésiOn es agravada por la atrición oclusal. La atri-­

ci6n oclusal va acornpafiada de -er,upción dentaria y acentuación­

de su incl~nación vestibular normal. Ello acrecienta la angula­

ción de la raiz palatina, reduce el nivel óseo y fomenta la re-

seción mediante la disminuciOn del sostén de la encia. 
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Importancia Clinica 

Varios aspectos de la reseción gingival la hacen impor-

tanta desde el punto de vista clinico. Las ra1ces expuestas .. ,. 

sos susceptibles a las caries. El desgaste del cemento expues-

to por la reseción deja la superficie dentinaria subyacente al 

descubierto, la cual es en extremo sensible, particularmente -

al· .tacto, Asimismo, son consecuencias de la exposición de la -

superficie radicular la hiperemia pulpar y sintomas concomita.n 

tes. La recesi6n interproximal crea espacios en los cuales se-

·a.cumulan residuos de alimentos, placa y bacterias. 

5.- HEMORRAGIA GINGIVAL 

HEMORRAGIA GINGIVAL ANORMAL CAUSADA POR FACTORES LOCALES 

Hemorragia cr6nica·y recurrente 

Hemorragia agua 

HEMORRAGIA GINGIVAL ANORMAL ASOCIADA CON ALTERACIONES ORGANI-­
CAS 

Hemorragia gingival anormal causada.por factores loca--

les; 

La hemorragia gingival anormal es un signo comun de.en~ 

fermedád ginqival. Varia en intensidad, duración y facilidad -

con que se produce. 

Hemorragia crónica y recurrente 

La causa más común de hemorragia gingival anormal es la 

inflamación crónica. La hemorragia es crónica o recurrente y es ¡,' 

provocada por traumatismos mec~nicos como el cepillado denta--
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rio, palillos y retención de alimentos, morder alimentos s6li-

.. dos como manzanas, o por el rechinamiento de los dientes (bru-

xismo). 

Histopatologia 

Los vasos sanguineos de la ene.ta se hallan en el tejido 

conectivo papilar. En la s~perficie externa se astan protegi-~ 

dos de las agros iones por un espesor considerable· de epitelio-

escamoso.estratificado paraqueratinizado. Junto al diente hay-

un plexo de capilares que se localiza cerca del espacio-del -~ 

surco, separado de el por una capa de epitelio semipermeable•-

En la inflamación gingival l.as siguientes alteraciones.­

provocan hemorragia gingival anormal:: La dila.tadón y la ingl!!: 

gitación de lós capilares aumenta l.a susceptibilidad á lesio.l·­

n,es y hemorragia. Los agentes lesivos que generan l.a inflama:-­

ción aumentam ia ·:permeabilidad del. epitelio del surco .median­

te el debilitamiento del cemento intercelular y el ensancha- ~· 

. miento de los espácios intercel~lares~ A medida que la inflal!"i!! 

ción se hace crónica, el epitelio del surco se ulcera~ El e<Ud,!! 

do celular y el liquido y la proliferación de nuevos vasos ea.u 

guineos y células conectivas generan presión sobre el epitelio 

de ·1a cresta y la superficie externa de la ene.ta interdentaria 

·. y marginal. El epitelio adelgaza y presenta diversos grados de 

. degeneración. Como los capilares se hallan ingurgitados ofrece 

menor-protección, los est:Gnulos por io comun innocuos causan -
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rotura de los capilares y hemorragia gingival. 

La intensidad de la hemorragia y la facilidad con que-

se provocada dependen de la intensidad de la inflamación.Des-

pués de la rotura de los vasos un mecanismo complejo induce -

la hemostasia. Las paredes do los vasos se contraen y el flu-

jo sanguíneo disminuye, las plaquetas se adhieren a los bar--

dos de los-tejidos; se forma un coágulo fibroso que ae con- -

-~-trae 'S!l aproxima los bordes del ~rea lesionada. Sin embargo, 

la hemorragia se repite cuando esa zona es irritada. 

Hemorragia Aguda 

Los ·epidosidos de hemorragia gin~ival agudá tienen su­

en lesiones o.se producen espontáneamente en la enfer­

giiigival agÚda. 

Las laceraciones de la encia por un cepillado en~rgico 

o trozos cortantes de alimentos duros producen hemorragia gi..!! 

gival, incluso en.ausencia -de enfermedad gingival. Las quema.:. 

: -- .--:duras' gingivales producidas por _comidas calientes o fármacos­

·_aumentan la facilidad de la hemorragia gingival. 

En la gingivitis ulceronecrotizante aguda hay hemorra-

gia gingival espontanea o con una provocación leve, En esta--

afecci6n, los vasos anguíneos ingurgitados del tejido conecti 

vo inflamatorio se hallan_ expuestos por descamasi6n del .epit.2 -

lio superficial necr6tico. 
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Hemorragia Gingival Anormal Asociada Con Alteraciones -

Orgánicas 

Hay alteraciones orgánicas en las cuales la hernorragia­

g ing iva 1, sin que la provoque la irrritaci6n mecánica, es es-­

p6ntanea,. o en las cuales la hemorragia gingival que sigue a -

una irritaci6n es excesiva y de difícil control. Ellas son 

las denominadas enfermedades hernorrágicas y constituyen una a.m 

plia gama de afecciones que varian en etiologia y manifestaci.Q 

nea clínicas. Estas enfermedades tienen una característica co­
rnt'.in; a saber: hemorragia anormal de la piel, Órganos intérnos­

y otros tejidos, asi corno de la mucosa bucal. 

En ciertos pacient_es la tendencia hemorrágica puede te­

:ner su origen en J.a falla· de uno o mas mecanismos hemostáticos. 

i.aa· alteraciones hemorra'"gicas en que se encuentra 'hemorragia -

gingival anormal, son las siguientes: alteraciones vasculares-

.. (deficiencia de vitamina.e o alergias, como púrpura de Henoch­

Schonlein) , alteraciones de las plaquetas (pilrpura trombocito.:. 

pánica ideopática o ptírpura trombocitopénica secundaria a le-­

si6n difusa de la medula 6sea), hipotrombinemia (deficiencia 

de vitamina K corno consecuencia de una enfermedad hepática o -

esteatorrea)', otros defectos de coagulaci6n (hernofilia,leuce-­

rnia, enfermedad de Christmas), deficiencia de factor trombo- -

plástico (PF3) secundaria. a uremia y viruela pilrpura. Puede -­

haber hemorragia corno consecuencia a la administraci6n de can­

tidades excesivas de drogas corno salicilatos y anticoagulantes 
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como·oicumarol y heparina. 

A veces se producen episodios ciclicos de. la morragia --

gingival anormal en relación con el periodo mestrua1 y se ga -

asociado la hemorragia gingival después del cepillado con est.!! 

dos generales de salud y nutrición inadecuados. 

·G.- INFECCIONES GINGIVALES AGUDAS 

GINGIVALES ULCERONECRarIZANTE AGUDA (GUNA) 

·Caracteristicas clínicas 

G·ingivitis Ulceronecrotizante aguda y enfermedad periodóntal ·;.. 

aéstructiya cronica . 

'!tistopatologia de la lesi6n caracteristi.ca 

." riora bacteriana 

jpiagn6stico 

'.'I>iagn6atico Diferencial 

. /Et,i.ologb 

·.• E:J?iaemiologia y Frecuencia 

:'· GINGIVOESTOMATITIS AGUDA HERPETICA 
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Caracteristicas Clinicas 

Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda (GUNA) 

La denominaci6n gingivi1,-isl ulceronecrotizante aguda --

. (GtlNA) connota una enfermedad inflamatoria destructiva de la­

encia que presenta signos y s! ntomas caracteristicos. Otros -

nombres con que se conoce esta lesi6n son infecci6n de Vincent,. 

gingivitis ulcero membranosa aguda, boca de t.tinchera, ·encia­

de .trinchera, gingivitis fagedenica, gingivitis ulcerativa -­

aguda, .gingivij;.is ulcerativa, estomatitis ulcerativa, e eterna"' 

titis de.Vinceht,estomatitis de Palaut-Vincent,estomatitis ~ 

ceromembranosoa, estomatitis fusospirilar, Gingivitis fusopi­

rilar. mar.ginal, gingivitis periodontal fasospirilar, periodo.n 

·titis fusospirilar, estomatitis fetida, boca pÚtrida,estomat_g 

C:acia, estomacacia,. gingivitis séptica aguda, angina seudorrie..m= 

branosa y estomatitis espiroquetal. 

La enfermedad fue·ya reconocida en el siglo IV a. e" -­

por Jefonte, quien mencionG que los soldados griegos se halla­

ban afectados de ''dolor de be-ca" y aliento fetido. John Hunter, 

en 1778, describe los hallazgos clinicos y los diferencia del­

escorbuto y de la enfermedad periodontal destructiva cr6nica. ~··· 

Se produjo en forma epidémica en el ejercicio francés en el sj, 

glo XIX y en 1886 Hersh explica algunas caracter1sticas pro- -

pias de la enfermedad, como nódulos linfáticos, agrandados, 

fiebre, malestar y aumen_to de la salivaci6n. En 1890, Plaut y-
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.Vincent describen la enfermedad y atribuyen su origen a las bac-

terias fusiformes y espiroqueta. Durante la primera mitad del -

siglo XX se le conoció con el nombre de infección de Vincent,--

pero la denominación actual es gingivitis ulceronecrotizante 

aguda. 

Caracter1sticas clinicas 

Clasificación: Con mayor.frecuencia la gingivitis ulcer_g 

neorotizante se presenta como una enfermedad aguda. ·su forma ·r~ 

1ativamerite más leve y persiste se denomina si.lbagudl:l, La enfer­

medad recurrente se caracteriza por períodos de remisión y exa­

cerbación. A veces, se hace referencia a la gingivitis ulceran~ 

crot.izante crdhica. Sin embargo, resulta dificil justificar es-

ta. designaci6n como ent.idad separada porque la mayoría de los -. 

bolsas periodontales con úlceras y destrucci6n de tejido gingi~ 

· val presentan caracterÍsticas clÍnic¡¡s y microsc;picas compara-

bles. 

Antecedentes: La gingivitis ulceronecrotizante se carac-

teriza por la ·aparici6n repentina, frecuentemente después de 

una enfermedad debilitante o infección respiratoria aguda. A 

veces. los pacientes relatan que aparecen poco después que se -

han limpiado los dientes. La modificaci6n de los habitas de vi-

da, trab·ajo intenso sin el descanso adecuado y la tensión psic.Q 

lógica son elementos de la historia del paciente, 

Signos Bucales: Las lesiones caracteristicas son depre--
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siones crateriformes socavadas en la cresta de la encia que 

abarcan la papila interdentaria, la encia marginal o ambas. La 

'superficie de los cráteres gingivales esta cubierta por una 

seudomembrana gris, separada del resto de la mucosa gingival -

por una linea eritematosa definid<t. En algunos casos quedan --

sin la seudomembrana superficial y exponen el margen gingival, · 

que es r.ojo, brillante y hemorrágico. Las lesiones caracteris­

ticas destruyen progresivamente la encia y los tejidos adyace.!l 

,tes periodontales. 

El olor fétido, el aumento de la salivaci6n y ia hemo--

rrágia gingival espontanea o hemorragia abundante ante el estj, 

mulo más leve son Ótros signos clínicos. característicos. La --

gingivitis ulceronecrotizante se prOduce en boca.a sanas o su-­

perpuestas' ·a la gingivitis crónica o a bolsas. periodontaleá. = 
La lesi6n puede circunscribirse a un s6lo diente, a un grupo de die.!! . . ' . . . 
. tes o abarca; toda la. boca. Es rara en bocas desdentadas pero-

a veces se producen lesiones esfericas aisladas en el paladar-

blando. 

Síntomas bucales: Las lesiones son en sumo grado sensi-

.bles al tacto y el paciente se queja de un dolor constante, --

irradiado, corrosivo, que se intensifica al contacto con ali--. 

mentes condimentados o calientes y con la masticaci6n. 

Hay un saber met~lico desagradable y al paciente tiene-

conciencia de que tiene una cantidad excesiva de saliva "past_g 

sa" Se describe una sensaci6n característica de dientes como -
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11 estacas de madera" .. 

Signos Extrabucales y Generales: Los pacientes, por lo­

general, son ambulatorios, con un mínimo de complicaciones ge-'• 

neralea, Linfadenopatia local y aumento leve de temperatura 

son caracterfsticas comunes de los estadios leve y moderado 

·de la enfermedad. Em 19a graves hay complicaciones org<fnicas,->'1a 

-- -marcadas, como· fiebre alta, pulso acelerado, leucocitosis,per-

-dida de apetito y decaimiento general. Las reacciones genera--

les son mas intensas en nifioa, Ea frecuente· que inaomio, eatr~ 

ftimiento¡ alteraciones gastrointestinales, cefalea y depresión· 

mental acompaften al cuadro. Aunque poco comunes se. pueden pre­

·aentar secuelas, como las que siguen: niina o estomatitis .gan-­

.. grenoaa, meningitis y peritonitis fusospiroquetal, infecciones 

pulmonares, toxemia y absceso cerebral mortal. 

Evolución Clinica: La evolución clínica es indefinida.­

_: Si no se realiza tratamiento, tiene o puede tener por canse- -

'cuencia destrucción del periodonto y denudación de las raices, 

junto con intensificaci.6n de las complicaciones tóxicas gene-­

ralea. Muchas veces·;·: su intensidad decrece y desemboca en un -

estado subagudo con diversos grados de sintomatologia clinica. 

La enfermedad puede remitir espontáneamente sin tratamiento.E..!'! 

tos pacientes suelen tenér antecedentes de remisiones y exace.i;. 

baciones. repetidas. También es frecuente la repetición de la -

afección en pacientes ya tratados. 
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Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda y Enfermedad Perio-­

dontal destructiva crónica. 

Es importante comprender la relación entre la gingivitis 

~lceronecrotizante aguda y la enfermedad periodontal destructi­

va crónica. Seglin lo antes dicho, J.a gingivitis ulceronecrotizan­

te aguda puede establecerse en una boca sin enfermedad gingival 

preexistente o puede superponerse a una gingivitis crónica .sul:ly,!! 

cente o a bolsas periodontales. Sin embargo por lo general, no­

conduce ·a la formación de bolsas periodontales. Destruye rápi~ 

mente los tejidos, en contraste con las alteraciones inflamato­

rias y proliferativas, las cuales generan la formación de la -­

bolsa. 

Histopatologia de la lesi6n característica 

Desde el punto de vis.ta microsc~pico, la· lesi6n es una -

·1nflamaci6n inespec{fica aguda,necrotizante .• en el margen ging! 

val!., que abarca el epitelio ·escamoso estratificado y el tejido­

conectivo subyacente. El epitelio de la superficie es destruido 

y·reemplazado por una trama seudomembranosa de fibrina, cdlulas 

epitelilas necróticas, leucocitos polimorfonucleares y varias -

clases de microorganismos. Esta es la zona que aparece clínica­

mente aparece como la seudomembrana superficial. En el tejido­

conecti vo subyacente hay hiperemia intensa, numerosos capilar.es 

ingurg.Ltados y un infiltrado denso de leucocitos polimorfonucl_g 

ares. 
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Esta zona hiperémica de inflarnaci6n aguda es la cllnicA 

mente se observa corno la linea eriternatosa por debajo de la e~ 

udornernbrana superficial. El epitelio y el tejido conectivo - -

presentan alteraciones de su aspecto a medida que aumenta la -

distancia desde el margen gingival necrÓtico. Hay una mezcla -

gradual del epitelio desde la enc!a sana hacia la lesi6n necrl! 

tica, el epitelio está edematizado y las células presentan· di­

ferentes grados de degeneraci6n hidr6pica. Además hay infiltr,g 

do:de leucocitos polirnorfonucleares en los espacios intercelu­

lares. La inflarnaci6n en el tejido conectivo disminuye a medi­

da que aumenta la distancia hacia la lesi6n necrÓtica hasta que 

su aspecto se identifica con el estroma de tejido conectivo 

sano de la mucosa gingival normal. 

Es digno senalar que el cuadro rnicrosc6pico de la ginc;ü, 

vitis ulceronecrotizante aguda es inespecifica. 

Alteraciones comparables se hallaron en lesiones por 

traumatismo, inrritaci6n química o drogas escarificadoras. 

La relaci6n de las bacteria11 con la lesi6n caracterist,..! 

ca ha sido estudidada con microscopio corriente y electrónico­

Con el primero se comprueba que le exudado de la superficie de 

la lesi6n necrÓtica contiene cocoos, bacilos fusiformes y espj,:' 

roquetas. La franja entre el tejido necr~tico y el tejido vivo 

contiene enormes cantidades de bacilos fusiformes y espiroque­

tas,. ademas de leucocitos y fibrina. Las espiroquetas invaden­

el tejido subyacente, aqui no se encuentran otros microorgani.§. 
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mos que se ven en la superficie. Algunos investigadores sosti.!l 

nen que las espiroquetas son introducidas en el tejido cuando­

se retiran las muestras para su estudio microsc6pico. 

El e~6jnen al microscopio electrónico revela que en la -

gingivitis ulceronecrotizante aguda la encia se puede dividir-

· en las cuatro zonas que siguen, que se mezclan una con otra y· 

pueden no estar presentes en todos los casos: 

Zona.l: Zona·Bacteriana, que es la más superficial y 

··consiste en una masa de diversas bacterias, incluso al.gunas. e.§. 

piroquetas de tamafto pequefto, mediano y grande, 

Zona 2: Zona rica en nuetr6filos, que contiene numero--. 

soso l.eucocitos, con predominio bastante marcado de neutrófi-­

los, e incl.uye espiroquetas de diferentes clases entre los le_y 

cG.citos. 

Zona 3: Zona necr6tiéa, que contiene c~lulas desintegr!! 

das, material fibrilar, restos de: fibras· colágenas, numerosos"". 

espiroquetas de tamafto inte~medio y grande, y algunos otros -­

micro.organismos. 

Zona 4: Zona de infiltración de espiroquetas, en las -­

que se observa t~jfdo sano infiltrado con espiroquetas interm_g 

dias y grandes, sin otros microorganismos. 

En ninc¡¡ún caso hay espiroqúetas a mas de 300 micrones 

de profundidad. La mayoria de las espiroquetas de las zonas.-­

más profundas son morfológicamente diferentes de las cepas cu.1 

.tivadas de Borrelia Vincentti. Aparecen en tejidos no necroti~ 
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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 lesi6n ulcerada y en el tejido conectivo. 

Flora bacteriana 

Muestras tomadas de las lesiones presentan bacterias -­

·diseminadas, con predominio de espiroquetas y bacilos.fusifor­

me~, células epiteliales descamadas y algunos leucocitos poli­

morfonucleares. Raras veces se obs~rva una muestra que cuente-

... línicamente con espiroquetas y b11.::i.luf; fusiformes. Por lo común, 

.estos dos n:iicroorganismos astan con otras espiroquetas bucales, 

vibriones, estreptococos y microorganismqs filamentosos. 

Borrelia y otras espiroquetas forman una malla entrela­

zada ·clara a través de todo. el campo microscópico. Los bacilos 

fusiformes toman una coloraci6n más obscrura con violenta de -

· genciana y presentan'· un aspecto granular. 

Durante mucho tiempo se creyó que Borrelia Vincent era­

la espiroqueta predominante en la gingivitis ulceronecrotizan­

te aguda. Estudios reci.entes con microscopios electrónicos que 

las espiroquetas pueden ser clasificadas en tres grupos morfo-

16gicos: pequefla de 7 a 39 por 100 del total de espiroquetas;-. 

intermedias 43.9 a 90 por 100 y grándes de O a 20 por 100. Asi. 

mismo se dijo que hay grandes cantidades de espiroquetas intei: 

medias distintas de Borrelia Víncent en raspados unificados de­

gingivitis ulceronecrotizante aguda, y su porcentaje es mayor-
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en las .proporciones mas profundas de la lesión. La cmnta fusJ¡ 

forme promedio en la saliva de los pacientes con gingivitis --

ulceronecrotizante aguda es más alta que en pacientes "norma--

les", Fusobacterium nucleatum constituyen 75 por 100 del total 

de fusiformes en ambos grupos. 

P7eparaci6n del Frotis: Se hace mediante un leve proce-

so. 

Diag_nOstico 

El diagnóstico ee basa sobre hallazgos clínicos. Se p~ 

de __ hacer un frotis bacteriano para conformar el diagnóstico --

clínico, pero no es necesario o definitivo, porque el cuadro--· 

:bacteriano no es muy diferente del de la gingivitis marginal,-. 

bolsas periodontales, pericÓronitis o gingivoestonatitis her_ 

pética. Pero los· estudios bactedolÓ~icos son Útiles para el -

diagn;stico diferencial __ eritre' la gingivitis ulceronecrotizante 

aguda o infecciones específicas de la cavidad bucal como dÜt_!il . 

ria, moniliasis, actinomicosis, y estomatitis estreptocd"ccica. 

El exámen ·microsc;pico de los tejidos biopsiados 110 es_-
, / 

suficientemente especifico para ser diagnostico. Se puede uti-

lizar para establecer la diferencia entre la gingivitis ulcer.Q 

' necrotizante aguda y infecciones especÍficas como tuberculosis 

o neoplasma1h pero no para diferenciar ~mtre gingivitis ulcer.Q 

necrotizante aguda y otros lesiones necrotizantes agudas de 

origen inespecifico, como los producidas por traumatismos o 

drogas escarificadoras. 
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Diagnóstico Diferencial 

Hay que distinguir la gingivitis ulceronecrotizante de 

otras lesiones que se asemejan en algunos aspectos, como suc~ 

de con la gingovoestomatitis herpética, bolsas periodontales, 

. _crónicas, gingivitis descamativa, gingivoestomatitis estrept.Q 

c6ccica, gingivoestomatitis gonoc6ccica y lesiones difter~­

ciales, sifilíticas, lesiones gingivales tuber<l.l losas,. rnonil_! 

asis~ agranulon~tosis, dermatosis (pénfigo, eritema rnultifor-

me, ·liquen plano) y estomatitis venenata. 

Gingivoestomatitis estreptoc6ccic~, estomatitis gonoc_2 

ccica, agranulocitosis, angina de Vincent. 

Gingivoestomatitis éstreptoc6ccica,a:i una afeccci6n r~ 

se caracteriza por un eritema difuso de ·1a e ncla y - -~: 

·_otras· zonas de ·1a mucosa bucal. En_ alg!inos casos se limita, a 

un ~riterna marginal con hemorragia marginal. La· necrosis del­

gingival no es lo característico, .ni tampoco un olor .:.. 

notable. El frotis bacteriano muestra un predominio .de 

·formas esteeptococcicas, que al cultivo se revelan corno Strei? 

tococcus viridans. 

La esto¡-,,atit is gonoc6ccica es rara y es producida por-

Neisseria gonorrheae. La mucosa bucal se cubre con una membr~ 

na grisácea que_ se desprende por zonas y expone la superficie 

viva adyacente hemorrágica. 

Es rn~s cornlín en el recien nacido, causada por infec- -

·ci6n de los pasajes maternos: pero se ha descrito casos en --
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adulces por contacto directo. 

La Agranulocitosis se caracteriza por Úlceras y necro-

sis de la encía que se parecen a la de la gingivitis ulcerone-

erotizante aguda, la lesión bucal de la agranulocitosis es --

~undamentalmente necrotizante. 

En razón .de la disminución del mecanismo d e defensa en 

la agranulocitosis, el cuadro clínico no esta marcado por la-

reacción inflamatoria intensa que hay en la gingivitis ulcer.Qº 

necroti.zante aguda. Análisis sangulneos sirven para diferen--

ciar entre la gingivitis ulceronecrotizante y la necrosis--· 

gingival de la agranulocitosis. 

La Angina ·ne Vincent es una a.fección fusospiroquetal de 

la bucofaringe y garganta, y es diferente de la gingivitis u_! 

cero.aanecrotizante que afecta al margen gingival. En la angi­

na .. de Vincent hay una ulceraci6n membranosa dolorosa de la ga..i;: 

garita, con edema y.manchas hiper6micas que se rompen y forman 

-~lcera~ cubiertas d8 material seudometnbranoso. El proceso·puj! 

de ·eJCtenderse á la faringe y oÍdo medio. 

Gingivitis ulceronecrotizante en la Leucemia. La leu--

cemia, no produce por si misma gingivitis ulceronecrotizan~e7 

aguda. Sin embargo por lo regular esta se superpone a tejidos 

gingivales alterados por la leucemia. El diagnóstico diferen-

cial consiste no tanto en distinguir entre la GUNA y las. al-­

teraciones gingivales leuc~micas, sino más bien en determinar 

si la leucemia es un factor predisponente en una boca en la -
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to de desarrollo no presenta alteraciones patológicas. Sin em­

bargo, una zona de inflamaci6n crónica en el margen gingival -

es el hallazgo común. 

Cambios en el contorno glngival 

Los cambios de contorno gingival en su mayor parte se -

hallan relacionados con el agrandamiento gingival, pero tales-

cambios pueden producirse asimismo en otras circunstancias. 

Grie.tas de Stillman 

Las grietas de Stillman son Ldentaciones en forma de ~-

apóstrofo que se extienden desde el margen gingival, y hacia-­

·él~ a diferentes distancias, Por· lo general, las grietas se 

producen sobre la superficie vestibular, puede haber una en 

·cada .diente, o .dos, los ·márgenes de las grietas se enrollan hA. 

cia-abajo en la.brecha lineal gingival, y el resto del margen­

gingival es romo,· en ¡ugar de terminar en filo de cuchillo. Orj, 

ginalmente descritas por Stillamn y consideradas como·1a·con:'-­

~ecuenciá del tra~':.~.:~':1;<.al, estas grietas fueron definidas -­

por Box como bolsas patol6gicas en las cuales el proceso ulce-

rativo se babia extendido a trav!is de la superficie vestibular 

de .la encS:a. Las grietas se reparan• espont!\neamente o persis~-

ten como lesiones de superficie de'bolsas periodontales profun 

das que penetran en los tejidos de soporte. 

No se ha comprobado su relaci6n con el traw:ia de la ~ ~ 

oclusi6n. 
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que existe GUNA. 

Etiologfa 

Papel de las bacterias: Plaut y Vincent en 1894 y 1896 -

respectivamente introdujeron el concepto de que la GUNA era -­

causada por bacterias específicas, a saber, el bacilo fusifor-

me y la espiroqueta. 

Todavia las opiniones divergen respecto a si las bacte­

rias son los factores causales primarios en la GUNA, Algunas -

observaéiones respaldan el conceptó de la etiolog1a primaria;-

S~empre se hallan espiroquetas y bacilos fusiformes en la en-~ 

fermedad; tambi€m intervienen otros microorganismos. Rosebury, 

MacDonald y Clark ,describen .un complejo espiroquetal que cons­

ta· de Treponema rni~rodentiurn,espiroquetas intermedias, Borre--

lia bucalis, vibriones, bacilos fusiformes y microorganismos -

filamentosos, además del bacilo fusiforme y de Borrelia Vincent. 

t'ii. El hecho de que la GUNA se produzcan en grupos, surgiendo 

el contagio, respalda el concepto de origen bacteriano. Las -­

pruebas de inrnunida·d en pacientes con GUNA muestran una reac-­

cibn definida a cultivos de bacilos fusiformes, surgiendo la -

patogenicidad de los microorganismos. 

Las bacterias y sus productos participan en la destruc-

ci6n .del tejido en la GUNA. Sln embargo el concepto de que es­

tos microorganismos son los factores etiol6gicos primarios se-

encuentran con una resistencia considerable, establecida sobre 
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los hechos que siguen: 1) Los microorganismos fusoespiroqueta= 

les son encontrados básicamente en la misma proporciones en m_y 

chas estados bucales, corno enfermedad periodontal destructiva-

crónica, gingivitis marginal, y pericoronitis. Se requieren-

otros factores para que se produzcan la destrucci6n rápida en­

la GUNA, 

Hay diferencia cuantitativa en la flora bacteriana en -

esas afecciones y la de la GUNA, pero no se ha establecido ~­

su signifi:cado, Los microorganismos en pequel'las, cantidades se­

encuentran en surcos normales, 2)La GUNA produce abscesos espj 

roquetales en su exudado cuando se inoculan por v1a subcutánea 

'en animales de laboratorio y la infecci6n se transmite libre-­

mente en seri~. La inyscci6n intracutlinea local de una infil-­

trado de un bacilo difteroide bucal microaerobio. sin células, 

que contienen hialuronidasa o condroitinasa agrav; las lesio-­

nes espiroquetales producidas por treponemas bucales. 

Solamente en una experiencia con animales se trasmitiÓ-

1a, lesi6n en modo•comprable de las personas. 

No se ha establecido la etiolog1a especifica de la GUNA, 

Prevalece la opini6n de que es una de un grupo de enfermedades 

fusoespiroquetales, cuya causa es un complejo de microorganis­

mos bacterianos, pero demandan cambios en el tejido subyacente 

que faciliten la activi,dad patógena de las bacterias. Además -

del bacilo fusiforme y Borrelia Vincentii se incluyen invaria-
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blemente otras clases de espiroquetas, vibriones y estreptoco­

cos en el complejo bacteriano aislado de lesiones de este gru~ 

po de enfermedades. Las otras enfermedades de este grupo son -

la Angina de Vincent,Chancro.bucal, fusospiroquetosis genital, 

furospiroquetosis pulmonar y ~lcera tropical. 

Factores predisponentes Locales: La gingivitis 

tente, lesiones de la enc{a y el fumar son factores predispo-­

nentes importantes, Aunque la GUNA puede aparecer en bocas sa­

nas, lo más frecuente es que se superponga a la enfermedad gi.u 

gival crónica preexistente y a bolsas periodontales. La infla­

mación crónica ocasiona afecciones circulatorias y degenerati­

. vas que aumentan la susceptibilidad a la 1nfección. Cualquier-:­

factor local capaz de inducir infl.amaci6n gingival crónica pui! 

de predisponer a la GUNA. 

Las bolsas periodontales profuridas y los colgajos peri­

coronarios sonnparticularmente vulnerables a la enfermedad, -­

porque ofrecen un medio ambiente favorable para la prolifera-­

ci6n del complejo fusospiroquetal. Box se refiere a esas loca­

lizaciones como zonas de incuba.ci6n. 

Las ~reas de la encía traumatizada por dientes antago""­

nistas en mala oclusión, como la superficie palatina detr~s de 

los incisivos superiores y la superficie gingival vestibular -

de inciáivos inferiores, son sitios frecuentes de GUNA. 

Factores Predisponentes Generales: Muchas veces la GUNA 

se superpone a encias alteradas por enfermedades generales gra-
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ves. 

Deficiencia Nútricional: Se ~a producido GUllA alimenta.n 

do animales con die.taa deficientes. Goldberger y Wheeler des""~. 

criben un estado de deficiencia en perros, semej.ante a la pali!. 

·gra.hwnana cuyos s~ntomas bucales consist{an en eritema qua "'-

.. evolucionaba hacia la necrosis superficial de la mucosa de ca­

:,rri1los, lengua, palad~r blando y enc1a. Underhill y Mendel -

pr®úje:i:on un.estado ulcerativo igual en perros, con dietas..;_ 

defici0ntes en vitamina A y caroteno. El complejo bacteriano ..; 

·· .. fusÓspiroqúetal .J!ue halla.do en lesiones bucales inducidas· pcir 
. ' . . . . 

··'·deficiencias nutricionales,' por Smith,' Millar y Rhciad~ y oti:os 

/ :: .. Út~or!a propuesta pára explicar sus.hallazgos era la.de la. 

\~vasÚm. de. los. microorganismos fusospi:.roquetales secundaria 

:«al descenso dé la resistencia del tejido, causada por niacina­

o ·vitámi:.na A. 

·Topping.y Fraser·hallaron qtie se producia GUNA en monos 
. . 

con. defiéienciaa .de vitamina e o complejo B, con supleme.nto ·de 

acido nicot:énico y riboflavina o sin él.Sin embargo solo los 

\ .aniníales del grupo de deficiencia del complejo B presentaron 

ulceras en el marg~n gingival~ Se encontraron microorganismos~ 

fusoespiroquetales en todos los animales de experimentaci6n, 

pero no se hizo correlaci6n alguna entre las bacterias y las 

lesiones clínicas. Champnan y Harria con.firman los hallazgos-

de Topping y Fraser de que los monos alimentados con dietas ..:-· 

deficientes en vitaminas desarrollaban una tendencia a lesio--
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nes bucales, incluso a GUN. En particular, los animales someti­

dos a dietas carentes del complejo vitamínico B presentaban le­

siones ulceradas bucales severas. Asimismo, observaron un aume.n 

to concomitante de la flora f usospiroquetal de los aniamles de­

laboratorio, pero las bacterias fueron consideradas como oport_y 

nistas que proliferaban únicamente cuando los tejidos eran alt..!! 

rados por la diferencia de vitaminas. Se presentaron pruebas --· 

clínicas· indicarían que la baja ingesti6n de vitaminas o la de-

" ficiencia de vitamina< C predispone a la GUNA. 

Efecto Condicionante de la Deficiencia Nutricional sobre 

la Patogenicid,ad Bacteriana, 

Las deficiencias nutricionalea (vitamina C) acentuan la­

intensidad de los cambios patol6gicos inducidos al inyectar el­

complejo bacteriano fusóspiroquetal en animales. Se han producj¡ 

do lesiones necrotizantes mediante la inyecci6n de microcrganis­

mos fusospiroquetales en ratas con deficiencia de vitamina B2, -

Se ha registrado Wla c orrelaci6n entre la deficiencia de vita--. 

mina C y la espiroquetoais intestinal en personas y en animales­

Las fusospiroquetaa pueden penetrar en los intestinos por las -­

peque~as grietas de la mucosa causadas por hemorragias de muco-­

sas causadas inducidas por deficiencia de vitamina c. 

Enfermedades Debilitantes: Las enfermedades generales de­

bilitantes pueden predisponer la encia a la GUNA. Entre estas.--· 

alteraciones generales esta la intoxicaci6n metálica, caquexia,-: 
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originadas por enfermedades cronicas comosifilis o éancer,afec­

ciones gastrointestinales severas, como colitis ulcerosa, dis-­

cracias sangu{neas como la leucemia y la anemia, gripe y res- -

friado común. Las deficiencias nutricionales secundarias o en-­

fermedades debilitantes pueden constituir otro factor predispo­

nente, Abscesos fusospiroquetales y hemorragia gingival fueron­

producidos en animales de experimentación mediante la inyección 

de.aéillaren B, una mezcla de gluc~sifos derivados de la escila, 

que disminuyen la resistencia al reducir los leucocitos. Se ge­

nero una estomatitis grangrenosa ulcerativa en anim<1les con -­

leucopenia e,¡perimental' 

·Hubo gingivitis necrotizante y estomatitis en 74 por 100 

de animales con insuficiencia renal de origen experimental. 

Factores Psicosomáticos: Los factores psicosomáticos son 

:l.mportantes en la etiologia de l.a GUNA. Es frecuente que la en-

. fermedad se presente cuando hay estados de tensión, como el in­

greso al ejército o en época de examenes. Las pertu.i:baciones -­

psicológicas son comunes en pacientes con esta enfermedad,junto 

con el aumento de la secreción corticosuprarrenal. La correla-­

ción significativa entre dos rasgos de personalidad dominio y -

humillación, surgieron la preacencia de una personalidad prope.n 

sa a la GllNA. No se han establecido los mecanismos mediante los 

cuales los factores psi1c.01Ógicos crean o predisponen a la l.o- -

si6n gingival, pero alteraciones en las respuestas capilares cd). 

gitales l" gingivales sugieren un aumento de la activid.ad nervi.Q 
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sa autónoma, como se comprobó en pacientes con GUNA. 

EpidemiOlogia y Frecuencia 

La GUNA se suele producir en grupos, con característi-­

cas de epidemia. 

En una época se le considero contagiosa, pero ello no -

ha sido comprobado. La frecuencia de la GUNA fue más bien baja 

en los Estados Unidos de Norteamerica y Europa antes de 191,4,­

En las dos guerras mundiales hubo muchas epidemias en las tro­

pas , a::'.iadas, pero parece que il.os alemanes no fueron afectados­

de igual manera. También hubo brotes de caracter1sticas epidé­

micas entre la poblaci6n civil. 

La GUNA aparece en toClas las edades pero se registró 

, la mayor, 'frecuencia entré los 20 y 30 aflcis y entre los 15 y 

los 20. 

,No es común en niftos Cle u.s.A., Canadá y Europa, pero,­

en la India, 54 y 58 por 100 de los pacientes de dos estudios­

eran menores de 10 afies de edad, 

En grupos socioeconÓmicos bajos se ha registrado en va­

rios miembros de una misma familia. Las opiniones no concuer-­

c'ian respecto a si es má" comun durante el invierno, el verano-.. 

o el otofto o si no hay picos estacionales. 

Contagiosidad 

Hay que establecer la diferencia entre contagiosiClad y­

trnasmisibilidad al hablar de las características de la enfer-
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medad. La denominaci6n transmisible, ·denota una capacidad de man 

tenimiento de un agente infeccioso durante el paso sucesivo por­

un hué·sped animal susceptible. 

La palabra contagioso supone una capacidad de mantener --

la infecci6n, por medios naturales de propagaci6n, corno el con--

· tacto directo a través del agua potable, utensilios de cocina y­

vaj illa, por vía aérea o mediante vectores atr6pádos. Se ha dee.­

mostrado que las enferrredades asociadas al complejo bacteriano -

fusospiroqiietas son transmisibles~ sin embargo, no ha sido coro-­

probado que sean contagiosos. 

Se ha tratado de propagar la GUNA de una persona .a otra -­

·sin éxito, King· traumatizó una zona de su. enc1a e introdujo en -

ella residuos de un caso severo de GUNA. No hubo respuesta hasta 

>.que poco después, e.ayo enfermo, y una vez producida su enferme-­

: dad· pudo ver la lesi6n característic11 ~en el área de experimenta­

ción. De esta experiencia es posible inferir, con reservas, que-

.el debilitamiento general es un requisito previo para el• conta-­

gio de la GUNA. 

La impresi6n general, es que la GUNA aparece siempre en -

grupos que ·..itilizan las mismas instalaciones d:l cocina, la enfer". 

medad se propaga por las bacterias de la vajilla. No hay pruebas 

que apoyen esta suposici6n. El crecimiento de los microorganis-­

mos fusoespiroquetales exige condiciones cuidadosamente control_!! 

das y un medio anaerobio; por lo general no sobreviven en los -­

cúbiertos ni en la vajilla. Aun si los microorganismos sobrevi-~ 
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vieran en ·ellos, habría que demostrar que causan la enfermedad 

antes de que se supónga su propagaci6n mediante los utensilios 

usados para la alimentaci6n. 

El hecho de que la enfermedad apare~ca en brotes con 

características de epidemia no significa necesar:iamente que 

sea contagiosa. Es posible que los grupos ·afectados adquieran­

la enfermedad por la existencia de factores predisponentes co­

·munes y no porque se propaga de una persona·. a otra. 

GINGIVOESTOMA!I'ITIS BERPE'l'ICA AGUDA 

Etiología 

La.gingivoestomatitis herpética aguda es unaafecci6n -

de la cavidaa bucal causáda por el virus herpes simplex. Fre-­

cuentemente infecciones ba,cterianas secundarias complican el -· 

cuadr.o c llnico. La gingivoestomatitis herpética aguda aparece-~· 

con mayor frecuencia en lactantes y niHos menores de 6.aftos,-~ 

poro tambi(ui se ve en adolescentes y adultos. Su frecuencia es 

igual en hombres que en mujeres. 

características Clínicas • 

. Signos Bucales: La afecci6n aparece como una lesi6n di­

fusa, eritematosa y brillante de la enc[a y la mucosa bucal -­

adyacente, con grados variables de edema y hemorragia gingival, 

en el per{odo primario, se caracteriza por la pre·scencia de -­

vesículas circunscritas esféricas grices, que se localizan en­

la encia, mucosa labial o bucal, paladar blando, faringe, muc.Q 
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sa sublingual y lengua. Aproximadamente a las 24 horas, las ve­

sículas se rompen y dan lugar a pequefias Úlceras dolorosas con­

un margen rojo, elevado a modo de halo y una porci6n central -­

hundida, amarrilenta o grisácea. Ello se produce en a"reas bien­

separadas una de otra o en grupos que confluyen. 

A veces la gingivitis herpética aguda se presenta sin 

que una ·etapa vesicular definida. El cua.dro clínico comprende -

una coloraci6n eritematoda difusa brillante y agrandamientos 

edematosos de la encía con tendencia a la hemorragia. 

La enfermedad dura entre 7 y 10 dÍas. El eritema difuso­

gingival y el edema, que aparecen primero en la enfernedad, pe_;;: 

sisten algunos dtas después que las Úlc~ras han curado. No qu_!! 

dan cicatrices allí donde curaron las Úlceras. 

Las gingivoestomatitis herpética aguda puede tener una -

forma localizada, que aparece después de procedimie.ntos operat_g 

rios en la cavidad bucal. Las superficies de la cavidad bucal -

(mucosa)'· traumatizadas por rollos de ·algdd6n o por presi6n di­

gital en· el transcurso ·de procedimientos operatorios son los l.!! 

gares predilectos. La lesión se presenta un dia o dos después -

del traumatismo; hay eritema difuso brillante con multiples ve­

sículas puntiformes que cubren un área delimitada con ol.aridad­

de la mucosa vecina sana. Las vesículas se rompen y forman Úlc~ 

ras dolorosas, La .lesión dura de 7 a 10 dias y cura sin secue-­

las. 
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Bintomas Bucales 

Hay tina irritaci6n generalizada de la cavidad bucal qu.-

impide comer y beber. Las vesículas rotas con el foco del dolor, 

que son particularmente sensibles al tacto, variaciones téD11i--

cas y condimentos, jugos de frutas y al movimiento de alimentos 
, 
asperos. En los lactantes, la enfermedad esta marcada por irri~ · 

tabilidad y rechazo de los alimentos. 

Signos y slntomas extrabucales y generales 

Junto con las lesiones bucdles~ hay manifestaciones her-· 

péticas en labios y cara therpes labial, "cold sora"), con ves.Í 

culas y formaci6n de costras superficiales¡ la adenitis cervi--

cal, fiebre entre 38°C y 40ºC y malestar general son caracterÍ.§ 

ti.cae comunes. 

Historia: Una afecci6n aguda reciente es una caracter!s-

tica corriente de la historia de pacientes con gigivoestomati--

tis herpética aguda. 

La lesi6n se produce durante una enfermedad febril como-

heumonía, meningitis, gripe y tifoidea, o inmediatamente des---

pués de ella. Asimismo, hay una tendencia que aparezca en perÍ..Q 

dos de ansiedad, tensi6n o agotamiento, o durante la menstrua--

ci6n. También puede haber el antecedente de algún contacto con-

pacientes con in~ecci6n herpética de la cavidad bucal o labios, 

La gingivoestomatitis herpética aguda suele presentai;se en los-

estadios primarios de la mbnonucleosis infecciosa. 
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H:i.stopatología. 

Las lesiones circunscritas de la gingivoestomatitis he_;: 

pética que se originan de la rotura de las vesicul.as presentan 

una porción central de inflamación aguda con ulceraciones y dj. 

ferentes grados de exudado purulento rodeado de rica zona en 

vasos ingurgitados. El cuadro microscópico de las vesículas -

se caracteriza por edema intracelular y extracelular y degene-

·ración de las células epiteliales. El citoplasma celular es 
\ 

claro y licuefacto; la membrana y el núcleo de las células r~ 

salta en relieve. M~s tarde el núcleo degenera, pierde su afi-

nidad tintorial y por último se desintegra. La formación de ~~ 

las ·vesículas es la consecuencia de la fragmentación de células 

: epiteliales degeneradas. 

La vasfcula totalmente desarrollada es una cavidad de -

,las células epiteliales con· algunos .leucocitos pol.imorfonucleJ! 

nea. La basé de las vesículas se compone de las células epite-

liales edernatizadas de las capas basal y estrellada. La parte­

de la superficie de las vesículas est~ formada por células es-. 

trelladas superiores comprimidos del estrato granuloso y del -

·estrato cÓr-0eo. A veces, se observan cuerpos de inclusión eo-­

sin6f ilos redondeados en los núcleos de las células epitelia--

les que bordean· la vesicula. Según las teorias actuales, los -

cuerpos de inclusión pueden ser. una colonia de particulas virj! 

les, restos protoplásrnicos degenerados de las células afecta--

das o una combinación de las dos cosas. 
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Diagn6stico 

El diagnóstico se establece sobre la base de la historia 

del paciente y los hallazgos cl!nicos. 

Se puede tomar material de las lesiones y enviarlo al -­

laboratorio para realizar pruebas confirmatorias. 

Diagnóstico Diferencial 

Hay que diferenciar a la gingivoestomatitis herpe'Í:ica 

aguda de las siguientes enfermedades: 

l. Gingivitis Ulceronecrotizante aguda 

2. Eirtema ~ultiforme.-Por· lo general las vesículas del­

.ritema son .mas extensas y al romperse presentan tendencia a -..: 

·formar una membrana seudomembranosa. 

Ademas, es normal que la lengua este afectada y la inie_g 

ci6n de las vesículas rotas produce diversos grados de ulcera-­

ci6n,· En el ·etitema :multiformepuedehaber lesiones de p:!.el:con.:.. 

comitantea con las de múcosa bucal. 

La duración del el eritema es comparable al de la gingi­

vitis herpética aguda pero a veces se prolonga varias semanas. 

síndrome de Stev~ns-Johnson: Esta es una forma relativa­

mente rara de eritema multiforme, que se caracteriza por lesio­

nes hemorrágicas v~aiculares en la cavidad, bucal, lesiones - -

oculares hemorrtgicas y lesiones bulosas de piel. 

3.- Liquen Plano. %.- Es una afección dolorosa ·caracterj, 

zada por ampollas grandes sobre la lengua y carrillos que se --
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rompen y ulceran y tienen un curso largo a indefinido, Entre -

las .lesiones bulosas se intercalan lesiones grises acordonadas 

de liquen· plano. 

Las lesiones de pael concomitantes dan la base para ha-

. cer la diferenciaci6n entre liquen plano buloso, y· la gingivi­

tis herpética aguda. 

4. Gingivitis descamativa.- Esta afección se caraéteri­

za por la alteraci6n difusa de la encía con diferentes grados-.~ .. 

de· descamación del epitelio y e:¡¡poáici6n del tejido subyacente. 

Es una enfermedad crónica. 

s • ..;· Estomatitis aftosa.- Es una lesi.6n que se caracter.! 
'. ·.·.' 

za por la.aparici6n de vesículas esféricas circuriscritas qÚe -

·'i•; 'se rompen después de. un dta Ó dos y formar. Úlceras esféricas -

: hundidas. 

PERICORONITIS 

Se refiere a la.inflamaci6n de la encia·que esta en:re.: .... 

laci6n de la corona de un diente incompletamente erupcionado.­

, Es mas frecuente en la zona de terceros molares inferiores •. 'La 

'peric~ronitis es aguda, subaguda y cronica. 

Características Clínicas. 

El espacio.entre la corona del diente y el colgajo de 

la encia que la cUbre es una zona ideal para la acumulaci6n -

. de los residuos de alimentos y proiiféraci6n bacteriana, 

La pericoronitis aguda es indentificada por los difer"'!l 
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tes grados de inflamación del colgajo pericoronario y las es-­

trcturas adyacentes, asi como por complicaciones generales. La 

suma del liquido inflamatorio y el exudado celular produce .un~ 

aumento de volumen del colgajo, que impide el cierre de los na­

xilares. La encia es traumatizada por el contacto con el maxi­

lar antagonista y la inflamación se agrava. El cuadro clinico­

es el de una lesi6n supurativa, hinchada, muy roja, exquisita­

mente sensible, con dolores irradiados al oido, garganta y pi­

so de boca. Además el paciente esta muy incómodo por el gust~ 

desagradable y la incapacidad de cerrar la boca. La hinchazón­

de la mejilla ·en la región del ángulo mandibular y. la linfade­

nitis son hallazgos comunes. El paciente asi mismo presenta 

complicaciones tóxicas generales, como fiebre, leucocitosis y­

malestar. 

complicaciones 

La lesión puede localizarse y adquirir la forma de un ..; 

absceso pericoronario. Puede propagarse hacia la zona bucofa-­

ringea y medialrnente a la base de la lengua, dificultan'! o la -

degiusión. Seg<m la intensidad· y la extensi6n de la afecci6n­

se infartan los ganglios submaxilares, cervicales posteriores, 

cervicales profundos y retrofaringeos. La formación de un abs- ~ 

ceso preamigdalino, celulitis,_y la angina de Ludwing son se-­

cuela·s infrecuentes, pero potenciales, de la pericoronitis agg 

da. 
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da. 

GINGIVOESTOMATITIS DESCAMATIVA 

La gingivoestornatitis descanativa no es frecuente. Es -

,dúdoso que pueda incluirse en una categor1a c11nica definida;­

Se caracteriza por inflamaci6n difusa de las encias marginales 

y alveolares, que afecta a veces la cara superior de la lengua­

y. la mucosa de.las mejillas. Puede presentarse a cualquier - -

'edad,p~ro es más frecuente en mujeres con historia rnestrual --

irregular, o después de la menopausia. También puede encontra..i;: 

·se en el hombre. 

Una cai:acter1stica iirnportante de e¡sta condición es la -

falta de queratinizaci6n de los tejidos superficiales, con .10~· 

·.Cual· el epitelio tiende· a .separarse de los tejidos profundos.­

Esta separación del epitelio· se puede' lograr con un chorro de­

alre o de agua, o una presión ligera. Se piensa que el trasto_¡;: 

no fundamental en esta enfermedad podria residir en el tejido-. 

conectivo. A ·veces ,la descarnasión va precedida de pequeñas am­

pollas llenas de liquido. La descarnas.i6n es rn§.s frecuente en -­

las encias alveolares, labiales y bucales. 

Los traumatismos ligeros, corno los que acompañan a la -

ingestión de alimentos, pueden producir sangrado. Este cuadro7 

es sumamente crónico, con tendencia .ª las exacerbaciones, co-­

rnunee en la mujer inmediatamente antes de la menstruación. El­

diagnóstico de gingivitis descarnativa puede basarse en.el int_!! 
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rrogatorio, el aspecto clínico y la distribuci6n de las lesio­

nes, la citologia exfoliativa de la boca, y aweces las biop- -

sias. Se debe distinguir el liquen plano erosivo que afecte 

los tejidos gingivales correspondientea Es preciso examinar 

con cuidado estos tejidos, buscando las pequefiaa lesio~es hi-­

perquerat6s.icas alargadas cerca de las zonas de descamasi6n.-..,-. 

Las lesiones bucales de la estomatitis venenata y la distr.ibu­

ci6n, gonadal también pueden parecerse a las de la gingivitis -

descamativa. 

Tratamiento. No existe un tratamiento eficaz en toébs -. 

los casos, puede ser 6til, el masaje de las encias, ! empezan­

do con·copas de caucho y continuando con cepillos blandos, pa­

ra lograr una mejor queratinizaci6n de los tejidos afectados 

La terapéutica con estr6genos locales ó generales no siempre 

ha sido exitosa. Dreizan y cols. sefialaron haber obtenido bue­

nos resultados con un tratamiento combinado a base de benzoato 

·de estradiol y ACTH, Las pomadas de hidrocortisona, aisladame.n· 

te, no fueron satisfactorias. Según Older, ~na combinaci6n de­

pomada anestésica adicionada de concentraciones elevadas de v..! 

tamina A y D ayuda a restablecer el estado del epitelio de las 

encias. Zegarelli y cola. encontraron que.una pomada con 0.5 -

por 100 de prednisolona result6 eficaz en un caso de gingivi-­

tis descamativa cr6nica de 25 afies de evolución. Si la medica­

ci6n incluye en una base adherente, el empleo de esta base pu~ 

de significar pérdida de más tejidos. 
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GINGIVOESTOMATITIS RELACIONADA CON ENFERMEDAD GENERAL 

Cualquier enfermedad grave se puede acompaftar de gingi­

voestomatitis, por trastornos de la fisiología bucal. Un enfe_¡;; 

mo febril puede sufrir deshidratación, que produce en general­

sequedad de boca. La gingivitis se deba a menudo a.que el pe-­

ciente ya no puede ingerir los alimentos blandos habituales,lo 

qu"! produce una gingivoestomatitis inespecifica. En cualquier...: 

enfermedad grave, es posible se descuide la higiene bucal nec_!! 

·saria, puede el enfermo ya no puede llevarla a cabo, y en gen_!! 

· ral el paciente encamado no dispone de los medios necesarios. 

Las alteraciones de las encías pueden ser la primera m-ª 

· nifestaci6n de varios trastornos generales que disminuyen la -

resistencia de 1.os tejidos de la boca hasta el punto de q\Je -­

los factores irritativos y del ambiente inmediato puedan dese.n 

cadenar alteraciones de las encías y las mucosas. 

En general, estas alteraciones no son específicas. Cia.,¡;; 

tos grupos de enfermedades generales se acompaftan a menudo de­

fesiones tempranas y preferentes de encías o mucosa bucal: de­

. ficiencias nutricionales, trastornos e.nd6crinoe y enfermedades 

de los tejidos hematopoyéticos. Muchas deficiencias nutricion-ª 

les originan cambios de la mucosa de la boca y de la lengua, -

como síntomas iniciales. En algunos de estos casos, por ejem-­

ple el escorbuto, las lesiones pueden ser bastante caracterís­

ticas para justificar un diagnóstico provisional de carencia -

de vitamina c. Las deficiencias más comunes de vitamina del --
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complejo B, pueden acoropa!'larse de gran variedad de alteraciones 

:en encías y mucosa bucal, poco. precisas en cuanto a diagn6stico. 

Tampoco en específicos los cambios de la mucosa bucal.que acom-

pafia~ a ios trastornos end6crinos. La hipertrofia localizada o­

.generalizada de encías que acompa!'la al embarazo es quizá el - -

cambio más característico; pero, las modificaciores clínicas e-· 

histol6gicas no se púederi distinguir de las de otras hipertro-,:­

f las g.ingiv~lee. Los cambios de lengua y mucosa gingival qué -"' 

... acompa!'lan a ·1a· diabetes no'controlada .tampoco son espe.icificca-: 

-~ .. :~ece~ es i.IÍlposible distinguirlos. de las lesiones de enc1a. y ,:. 

:boca por" deficiencia nutricional y. por discrasia· sanguinea •. En 
• .. 

, es~e .tilti~o caso, varían considerablemente los problemas g;lngi-

.r /va:t.es. y élemucosa bucal. 

hipertrof1a gingival con grados varia-. 
. ' 

y en ocasiones fen6menos hemorrágicos; · Se re-- · 

estudios. ds. laboratorio para un diagn6stico preciso. 

Las manifestaciones bucales ·de estas enfermedades gener_! 

d.ú~rEiiit.eií'. 



C A P I T U L O IV 

ENFERMEDADES DEL PALADAR 

l.- PALATITIS PAPULOSA NICOTINICA 

_Es debida al h:ibito de fumar en pipa, es frecuente en -­

hombres de edad.avanzada. En características en ser.os casos, 

obs.ervan Unas. plipulas umbilicadas en el palad¡¡r blando, con Un­

lÓs conductos excretores de las gl&ndulas mu-

cosas palatinas. 

Se-puede incluir en el.grupo de las leucoplasias pero es 

tema. discÚtible. Muchos consideran que no se trata m&s que -

uit~ v~riani:e. anat6~ica de l'.1 leucoplasia, mientras otros - -

·.:.~::sostienen que se trata dE! Una entidad distinta, aunque con afi.,-

.·., 
nidad,. ie~coplásica. Con, todo hay suficientes .datos clinicos e'­

his~ol6gicos para que el tema merezca Úna discusi6n exclusiva. 

E_tiolo_g1a. La estomatitis por niéotina presenta una cla-· 

•ra. relaci6n con el Mbito de fumar, no habiéndose apreciado J,os 

trastornos típicos de este proceso en ningún sujeto no fumador. 
. '· ' 

ConstitÜye Una observaci6n· clínica frecuente que la enfermedad-

, acostumbra a asociarse al hábito de fumar pipa· intensamente y -

durante periodos prolongados, menos a menudo cuando lo que se -, 

fuma "son cigarros y claramente. i:..1ferior si se trata de cigarr_i­

. llos. La enfermedad, por otra parte, incide casi exclusivamente 

en. los varones r. nosotros, solo hemos observado un caso t1pico -

en una mujer, la cual fumaba en pipa durante 45 anos. Chapman y 
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Redish puhlicaron un estudio correlativo clinico e histol6gico 

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 pal-ª 

tina estaba en relaci6n directa significativa con la d uraci6n­

y magnitud con el hábito de fumar. Se colocaron term6metros en 

l.a parte alargada <;le las pipas de II de los pacientes, compro;. 

bándose que las temperaturas registradas indicaban que la in-­

t:ensi,?_ad d~l.calor.•1 del humo no era, per se, un factor determi­

nante de la aparici6n de las lesiones. 

Caracteristicas .cl1nicas. En la estomatitis nicotinica­

de grado moderado, !le observa un ligero ·"blanqueamiento" o un­

aspecto blando grisáceo difuso del paladar. No obstante, la 

caracteristica clinica, m:!ís llamat.iva es una exageraci6n de 

·1os orificios de loa conductos correspondientes a las glándu-­

las mucosas, las cuales ofrecen el aspecto de pequeftos puntos­

rojos que contrastan con el fondo pálido del resto de la muco­

sa. 

En.las lesiones en fase avanzada, la mucosa se vuelve -

cada vez más queratinizada y aparecen fisuras, quedando una s_y 

perficie arrugada e irregular con zonas papulosas elevadas si­

tuadas entre las fisuras. 

Cada una de estas áreas papulosas tienen tendencia a -­

presentar un centro deprimido de color roj'q, que le proporciona 

un aspecto umbilicado. Las lesiones pueden estar limitadas al-
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paladar duro, si bien el proceso puede extenderse y bien afec­

tar a buena parte del paladar blando. 

En pacientes que han usado dentadura postiza durante -­

largo tiempo, la zona palatina recubierta por la misma puede -

permanecer libre de lesiones, apareciendo ésta en las superfi­

cies solamente descubiertas, 

La estomatitis nicotl'.nica suele ser asintomática, aun"'·" , 

que Saunders describió' lesiones palatinas ul.ceradas en el cur­

so del proceso. 

CARACTERISTICAS ANATOMAPATOLOGICAS.- Microscópicamente­

se aparecía una hiperqueratosis con un grado variable de acan­

tosia. Los orificios de los conductos de las glándulas mucosas 

acostumbra·n a ser muy prominentes y pueden estar total o par-­

cialmente oclu1doa por residuos. 

La metaplasia escamosa del conducto puede ser de cierta 

importancia y extenderse en profundidad a lo largo del mismo.-· 

Es también casi invariable la presencia de un infiltrado celu­

lar inflamatorio crónico en la lámina propia, que alcanza su -

m~xima intensidad alrededor de los conductos salivales. 

Las glándulas mucosas subyacentes suelen presentar una­

adenitis crónica, con signos de retención mucosa y dilatación­

quistica. No obstante la existencia de atipias celulares sign.!. 

ficativas no ea un hecho demasiado frecuente. 

Pronóstico. En muchos enfermos, la lesión es claramente 

reversible con una mejor1a espectacular habitual cuando el pa-
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ciente cesa de fumar. Si bien en la literatura puede encontr.er 

se ·abundantes afirmaciones cerca del potencial premaligno de -

la estomatttis nicotinica, la documentaci6n es escasa. El car­

cinoma epidermoide del paladar es una forma relativamente rara 

de carcinoma intraoral, en tanto que la estomatitis nicotinica 

es bastante com6n. Si la estomatitis nicotínica fuera un pro.se 

sos significativamente precanceroso, cabria esperar que la 

. proporci6n de carcinmas de paladar fuera más elevada d e lo que 

es en realidad. 

Encontrar un carcinoma palatino implantado en tejido -­

rodeado de mncosa con las alteraciones típicas de la e stomati­

. tis nicotlnica es un hecho de nótable rareza, y· que nosotros -

no hemos. tenido ocasi6n de comprobar no en un solo caso. Si 

bien· un cierto porcentaje de carcinomas del paladar par·ecen 

originarse de una leucoplasia, ésta solo en raras ocasiones,ei 

es que en alguna, es del tipo considerado como estom~titis ni~ 

cotínica típica. 

2.- CANDELA 

La naturaleza física del agente lesivo desempeHa un pa, 

pel importante, por ejemplo, uno puede aguantar el aire a 100º 

sin sufrir lesiones, pero. los líquidos (sobre todo a..::eites y-·. 

grasas) y s6lidos, al ser buenos conductores del calor, pueden 

ocasionar lesiones celulares aunque estén tan solo a 40º 6 SOº 

y durante un corto espacio de tiempo. 
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La colocación del extremo ardiente del cigarrillo en la 

, boca, práctica llevada a cabo en diversas partes del mundo, 

origina lesiones de evoluci6n prolongadai en el Caribe, esta -

costumbre recibe el nombre de "CANDELA PA DEN" y en otro pais­

(Cerdefia) fogu a intro. La costumbt'e de fumar al revés obedece 

a varias razones: I) las sensaciones placenteras del calor y -

los derivados alquit~anados sobre la mucosa oral, 2) motivos -

econ6micos, ya que de este modo los cigarrillos se consumen ~~ 

' con mayor lentitud, y 3) evitar que el fuerte viento lance la­

'Ceniza hacia la cara o sobre las ropas. 

Las consecuencias intraorales de este modo de fumar con­

id.sten en intensos dep6sitos de alquitrá;., sobre las superfi-­

, cies,palatinas y linguales de los dientes, hiperqueratiniza- -

'ci6n de la mucosa palatina, carbonización de la mucosa palati­

na; labial y lingual, y escazas de salivaci6n. El mecanismo de 

destruc~16n párece ser el de quemaduras por radiaci6n. Se ha -

',calculado que la energia radiante total es de I cal/cm2• 

3.- PALATITIS APOSTEMATOSA 

Absceso palatino. Los ápices de los incisivos laterales 

del maxilar superior y las raices palatinas de los molares del 

maxilar superior que de la superficie bucal. A consecuencia de 

ello, los abscesos de los ápices de estas raices frecuentemen­

te se acumulan en el paladar, donde producen tumefacciones sé-

siles redondeadas que tardan algún tiempo en madurar a través-
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de la gruesa mucosa palatina. Algunas veces migran hacia atrás­

debaj o de la mucosa palatina. No ocasionan ningún problema esp~ 

cial, aparte de la molestia de una tumefacci6n e inf lamaci6n --

. palatina algo prolongada, 

4.- ABSCESO EN LA FOSA CANINA. El ápice del canino del -

maxilar superior generalmente está más alto en el maxilar que -

el de la mayoria de los demás _dientes. Los abscesos de esta l.Q 

calizaci6n maduran en la superficie bucal o labial. Algunas ve­

ces el pus, se propaga hacia arriba dentro de los tejidos laxos 

de· la fosa canina y la maduración puede tener lugar a través de 

la piel de la cara. Más raramente, el pus procedente de los véJ;, 

tices del incisivo central y premolares del maxilar superior -­

pueden escap~rse ó abrirse paso dentro de la fosa.canina como -

resultados semejantes. No se debe confundir este estado con el­

edema. de la fosa canina que frecuentemente acompafia a los absc~ 

""áoa agudos de los incisivos, caninos y, a veces primeros mola-­

res del maxilar superior. Cuando hay pus en la fosa canina, .1a­

reacci6n es mucho más intensa en la regi6n orbitaria inferior,­

Hay induraci6n e inf lamaci6n con edema centrado sobre el absce­

so y extendiéndose por párpados y labio. La zona suele ser mu-­

cho más sensible al tacto que cuando solamente existe edema. Es 

necesario recordar que, a causa de la vena facial en esta re~ -

•gión, existe el grave riesgo de una tromboflebitis aunque esta ~. 

complicación es rara. 

5.- ABSCESOS NASALES. Algunas veces, un absceso apical -
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procede11te de la ra1z de un incisivo central del maxilar supe­

rior puede madurar en el suelo de la nariz. De forma eemejante, 

el pus que escapa de tal absceso en lo alto de la cara nasol~­

bial del maxilar superior y cerca del orificio nasal puede as­

cender debajo del. periostio dentro del suelo de la nariz. Aqu1, 

el generalmente el pus madura a trav~s de la mucosa y a veces­

se confunde con la lesión primaria de la nariz. 

COMPLICACION ANTRAL. Los abscesos originados en los prJ! 

molares y, algunas veces, en loe caninos, y segundos molaroe,­

maduran dentro del antro maxilar. Teniendo en cuanta la proxi­

midad de los ápices de estos dientas con el antro maxilar, es­

sorprendente que esta complicación no sea comunicada con más -­

frecuencia. Los sintomae de la complicación antral son los mis­

mos que loe de, cualquier sinusitis maxilar com remisiones y ··­

exacerbaciones recidivantes. En el estadÍo agudo, el dolor·es­

intenso. El exámen de los dientes suele mostrar que uno da 

ellos es más sensible a la percusión que los otros y se dice -

que esto distingue esta cÓmpl.icaci6n de la sinusitis primaria, 

donde hay varios dientes que muestran sensibil.idad, aunque sin 

localización precisa. La prueba definitiva de su etiolog1a es­

la desaparición compl.eta y casi inmediata de los s1ntomas des­

pués. de 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 inserción del b_y 
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cinador y migrar dentro de la mejilla. Hemos observado un caso 

de este tipo en el cual el pus provenia de un quiste dental in­

fectado. 

INFECCION DEL ESPACIO INFRATEMPORAL. El oopacio infratem­

poral está situado entre la ap6f isis coronoides y el tend6n del 

m6sculo temporal por fuera, la tuberosidad y superficie postef­

rior del maxilar superior por delante, y la placa pterigoidea -

externa y vien~re infierior del m6sculo pterigoideo externo por­

dentro. Por detrás está limitado por la convergencia de los dos, 

vientres del m6sculo pterigoideo externo y el c6ndilo.del maxi­

lar inferior. Por encima de este espacio se encuentra el vien-­

tre superior del m6sculo pterigoideo externo y por debajo, la -. 

porci6n lateral dél m6sculo pterig9ideo interno. 

Contiene el p3.exo pterigoideo, la arteria maxilar inter­

na y varios nervios, 

La infecci6n de este espacio por un absceso apical es -­

una complicaci6n rara pero peligrosa. El pus puede escapar de -

ün;,absceso apical de los molares segundo y tercero, por encima­

da la inserci6n del buccionador y volver a esta regi6n. Aunque­

la prolongaci6n directa de,\IIla infecci6n dental dentro del esp~ 

cio infratemporal es rara, se han conntunicado varios casos de -

abscesos no dentales en este lugar después.de una inyecci6n den 

tro de dicha regi6n. Otros se han registrado después de la ex~­

tracci6n de un molar del maxilar superior. 

Thoma y Goldroan han registrado casos de osteomielitis ~-
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del c6ndilo y de -la escotadura sigmoidea después de absceso -

de este espacio. 

Los signos cltnicos son pirexia, trismo, desviaci6n 

del maxilar inferior hacia el lado afectado al abrir la boca, 

dolor. intenso, especialmente al. abrir la boca. Puede haber t_y 

mefacci6n de la faringe con dificultad de degluci6n y.edema-· 

del ojo. 

El peligro principal reside en la tromboflebitis que -

e : :. puede prolongarse hacia el seno cavernoso. 

6.- MALFORMACIONES DEL PALADAR 

El término Torus platinus se empl~a para designar una­

excrecencia 6sea convexa, de crecimiento lento y basa aplana­

en la regi6n de la sutura madi~ palatina sobre la 

superficie.bucal clel paladar duro._ Este término lo utiliz6 

priinero Kupffer. Aunque se observa a veces en nifios (probabl~ 

mente un 2 a 3%h generalmente aparece después de la pubertad 

Korner, Kolas y Halperin y Susuki y Sakai han llevado a cabo­

extensos. estudios sobre su incidencia. 

Su frecuencia varia seg<m la edad. Korner indic6 un n_g 

.table aumento de su frecuencia después de la pubertad y .una -

frecuencia doble en mujeres que en hombres. Los primeros est..Y 

dios han sido. bien revisados por Dorran.ce. 

Las teorias sobre su origen son abundantes, pero lo -­

más posible para ser la genética. 
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Estudio de familias llevados a cabo por Susuki y Sakai-

s·ugieren una herencia poligl!nica. Gould apoyo la hip6tesis de-

una dominancia autos6mica. Sin embargo. no cree.moa que exista.n­

razones importantes para· excluir un ti_(;o dominante·ligado al. -

cromosoma X. Hertel encontr6 una.,concordancia completa en ge-.., 

idénticos. 

La frecuencia del.torus palatinus en la poblaci6n adul­

caucasiana parece ser aproximadamente del 20% (hembras 2'7%J) 

varones, 15%) Y. en' negro~ se encontr6 una incidencia .parecida~. 

La· fre'cuencia ha· sido mucho 'más 'elevada en otras poblaciones:-

esquimale's y lapones, .. 60% y coreános 90%. En c¡¡mhio Witkop y -
•,' ·, 

.Barros.encontraron una frecuencia muy .baja en chilénos. No es-

;·,de· .. ell.os por su m6d.ico o su dentista. su linica importancia c]J, 

reside en su interferencia con la construcci6n de los 

cuando·se socava Y. es muy lobulado; Algunas veces pus.­

traumatizado. 

La ··morfolog1a del torus var1a mucho y se. ha clasificado 

• .diversamente seg.ún su frecuencia en plana, nodular, fusiforme-

y lobular. 

Los torus pueden ser radiográf icamente bastante opácos-

y, c'uandó son grandes pueden quedar sobrepuestos en las radio-

grad1a.s de los dientes. Microsc6picamente, el torus palatinus-

pos~e una corteza de hueso compacto y duro, y una área central 

de hueso esponjoso. Algunas veces puede haber una médula gras.Q 
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sa. 

7.,-PERsISTENCIA DE LI\. MEMBRANA BUCOFARINGEA Y FUSION CONGENITA­
DE LOS.MAXILARES 

La membrana.bucofar1ngea separa del intestino anterior -

de la.b0ca primitiva. En la mayor1a de los casos de aglosia se-

han registrado restos de sala membrana. Hayward y Avery y Bere.n 

des· han· clescrito. cintas semejantes en generaciones sucesivas 

·.:.en 'asociación con paladar hendido sin aglosia y anG>mal1as de ,,.;. 

las ··ma·nQs • : Lonacre Hub y Jirasek y Mathis también han descrito­

pacienteii. con cintas fibrosas que se extend1an desde el maxilar 

superior hacia la mandibula (signatia) o suelo bucal en asocia-
,--, 

.··c:i6n •.eón pa.ladar hendido. El paciente descrito por Kouyoumdjian 
• ··--~·· - " ' "> • • -

•. ;(·~/Mc~·orí~ld presentaba un neur.oblastonul congtfoifo, Los demlis si_g 

• ··IÍ~s' .indicaban una. trisom1a 13-15. Esta lesi6ri también ha sido .; • 

descrita en su embrión.'· Davis y Peterson han· descrito una fu-:·~ 

'si6n 6sea de Íos maxilares. 

8 ~..;. CARCINOMA DEL PALADAR DURO Y BLANDO 

El carcinoma· epidermoide de la mucosa palatina es relatj,_ 

varnente infrecuente en los E.U.~ s.i bien se observa con nota-,-. 

ble.incidencia en algunas partes del mundo. Los informes proce­

dentes de la IIÍdia y América del sur han asociado al caréinorna­

palatino originado con .las glándulas salivales se produce con­

'una frecuencia considerablemente superior a la del carr.inoma .--

pal.atino 'epiderrnoide de origen superficial. 

Caracteristicas clínicas. El carcinoma epidermoide del-
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pala.dar supuesto el 11% de 401 carcinomas intraorales revisados­

por Tiecke y Bernier ,. alrededor del 9% de 394 casos estudiados-

por Brown y cola. y el 16% de 208 casos publicados por Sandler, 

siendo inferior al 2% de los 5000 carcinomas orales revisados -

por New y Hallberg. 

El paladar blando se afecta unas tres veces más a menudo 

que el duro, y eh los E.u., el carcinoma palatino es una enfer­

medad que afecta más los hombres, con una frecuencia de tres a -

cuatro veces superior en aquel16s que en las mujeres. Por otra 

parte, la maycir1a de estos pacientes tienen una edad mayor a -­

los 55 al'!.os. 

El carcinoma palatino inicial puede aparecer cl1nicamen~ 

.te como uria zona leucoplasia o·una erosiSn superficial irregu~­

lar. Martin observ6 q.i e en el 35% de los casos de sus pacientes 

con cáncer en el paladar, .exist1a además leucoplasia• Al, pare-

. cer, el carcinoma del paladar duro suele ir acompa!l.ado más a m.Jl 

'nudo de leucoplasia, que el carcinoma del paladar blando. 

Cuando el carcinoma palatino está ya más avanzado acos-­

tumbra a presentarse como una pasa granulosa ligeramente exof1-

tica, con una ulceraci6n central que, a la larga, invade el hu~ 

so palatino y se extiende hasta el seno maxilar o el suelo na-­

sal. Los carcinomas del paladar blando, por su parte, tienden· a 

invadir los pilares anteriores de las fauces y la fosa pterigoj, 

dea. 

Los tumores originados en el paladar duro s6lo en raras-
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ocasiones provocan la aparición de síntomas. La dificultad para 

el uso de las dentaduras postizas suele ser uno de los rnotivos­

iniciales de queja que cbliga la paciente a acudir al médico. 2 

El carcinoma del paladar blando puede provocar dolor en una fa­

se incluso precoz de su evolución y la produci.i:se la i11vasi6n en 

- profundidad, el dolor, la disfagia y el trismo pueden llegar a -

ser considerables~Los carcinomas característicos palatinos de-~· 

ben diferenciarse de los originados en el seno maxilar que se -­

abren paso hacia el paladar .• en cuyo momento son identificables. 

Características anatomopatol6gicas. Los carcinomas epi:­

dermoides del paladar suelen ser neoplasias moderadamente bien­

diferenciadas. Su metástasis afectan generalmente a los gan- -­

- glios cervicales profundos. Martón conatat6 que un 45% de los -

,P<icientes existían metástasis en el momento de su ingreso,apa-­

reciendo más adelante, en un 16% más de ellos. 

Pronósticos. El pronóstico del c~rcinoma palatino varía­

según el tamafto, localización y grado histológico del tumor.Las 

lesion~s del paladaru duro, en general, poseen un pronóstico aj, 

go más favorable que las originadas en el paladar blando, Brown 

y cols. indicaron unas cifras de supervivencia a los 5 aflos,- -

del 44% y 49%, respectivamente, en pacientes con carcinomas del 

paladar blando y duro. nalzer y colaboradores, por su parte, -­

comprobaron un indice de curaciones del 22%. 



C A P I T U L O V 

ENFERMEDADES MIXTAS DE LA MUCOSA BUC1\L 

1.- ESTOMATITIS 

Consideraciones generales. La gingivitis o inflamación -

del borde de las encl'.as y de ras papilas interdentarias, es la­

más com<m de las enfermedades de la gingivitis ·simple, y la po­

ca monna de los sintomas, hacen que los enfermos y dentistas se 

preocupen poco de ella. Ambos deberian prestar más atención a -

las posibles complicaciones de u.~a gingivitis no tratada. Estas 

regiones están muy expuestas a las enfermedades, por causa de -

·numerosos factores locales y generales. Los bordes de las en- -

·. 'c!as y las papilas interdentarias se encuentran muy cerca de la 

superficié ·activa del diente durante la masticación. La gran V.!! 

riedad·de estimules que actUan sobre los tejidos, en general r_!l 

lacionados con las funciones de la boca y de si contenido, asi­

como sus relaciones anat6micas y ambientales especiales, signi­

fican vulnerabilidad. 

En general la gingivitis es una reacci6n a alg!in factor­

etio16gico local, y su importancia es también ¡ocal. Algunas V.!l 

ces·, las alteraciones de las enc!as constituyen una manifesta-­

ci6n temprana de alg!in trastorno nutricional o metab61ico, una­

discrasia sanguinea, o una disfunción endócrina como la diabe-­

tes. En· cualquier texto de periodoncia hay una exposición de la 

variedad irritativa habitual de la gingivoestomatitis. 
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El cl1nico debe recordar siempre que suele ex.istir una­

combinaci6n de agentes etiológicos tanto locales como genera-­

les. Por ejemplo, la gingivitis que acompana a las enfermeda-­

des generales (cambios de la enc1a en la leucemia y em el es-­

corbuto) se modifica o empeora por defecto de condiciones irrj, 

tativas locales. Habitualmente existe una invasi6n microbiana­

sectmdaria variable en todos los tipos de gingivitis, cualqui~ 

raque sea·e1 agente etiol6gico primario. Se encuentra en la -

boca una gran variedad de microorganismos. En condiciones nor­

males, no alt.eran los tejidos ·bucales. Si un número aumenta -­

.mucho,. o si cambia mucho la proporci6n relativa de distintas -

formas -microbianas, se ven en los tejidos bucales alteracio-­

nes suges~ivas de ciertas entidades patol6gicas. 

La poblaci6n microbiana de la cavidad bucal comprende -

muchos microbios potencialmente pat6genos. Gran parte del Cb-­

·1or que acampana a las variedades funcionales e irritativa~ qg 

munes de gingivitis se debe a infecci6n.bacteriana iriespecifi­

ca; Siempre·deben tenerse en cuenta los factores microbianos -

en los intentos para disminuir el dolor. acelerar la c uraci6n­

e impedir .las complicaciones. 

2.- PUNTOS DE FORDYCE 

Las glándulas sebáceas en los labios o en la mucosa bu­

cal (gránulos de Fordyce) del hombre y simios superiores son -

tan frecuentes que son un hallazgo usual. También parecen en--
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contrarse en el erizo y en ciertas cepas de ratas. Aunque recl 

b.en el nombre de gránulos de Fordyce o incluso enfermedad de -

Fordyce, estas pápulas blanco amarillentas discretas en el bOJ:: 

de berme116n de los labios fueron probablemente descritas pri­

mero por Kolliker en el chimpac6 y 10 afies más tarde en el ho.!!l 

bre, Wertheimer realizao observaciones similares. Fordyce sefia­

lo estructuras semejantes en la mucosa bucal, pero creyó. err6- ;. 

neamsnte que eran debidas a una degeneración del citoplasma de 

las célulae epid6rmicas. Más tarde, Audry, Del blanco y Mobgo­

mery y Hay identificaron microsc6picamente a estos gránulos c_g 

md glándulas sebáceas. Chambers efectu6 su reconstrucción con­

.cera. Estas pápulas amarillentas Cinicas o agrupadas tamafio de­

cabeza de alfiler, están situadas simetricamente en el labio -

superior, la· porción lateral del labio inferior y ia mucosa b..!! 

cal en ei ángulo del.orificio.bucal pueden estar distribuidas­

por la· mucosa bucal, siendo especialmente pxominentes en la m..!! 

cosa lateral al papilar anterior del velo del· paladar. No par~ 

.ce haber ninguna correlación entre su frecuencia de los labios 

y la mucosa .bucal. se observan mejor estirando ·la mucosa. En -

el labio superior los gránulos var1an entre 10 y 100, cuando -

solamente hay unos cuantos suelen estar situados cerca de las­

partes laterales del labio. Liepmann examin6 más de 1000 adul­

tos y nifios y encontró que los 2 mm. superior del borde berme­

llón del J.abio superior están libres de glándulas sebáceas~Es-. 

to lo afirmó Koliker y más tarde lo confirmó Miles en materl.al 
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de autopsias. Se observaron glándulas sebáceas solitarias, o -

grupadas posteriar·mente hasta el pilar anterior del velo del -

paladar y la encia retromolar. Wertheimer señalo la ausencia 

de glándulas sebáceas en los labios y mucosa bucal en los ni-­

ñas recién nacidos.Miles observ6 que faltaban en fetos y que -

eran raras en niños de menos de tres afies de edad. Las glándu­

las aumentan después gradualmente de frecuencia hasta la pube.;;: 

tad, cuanto presentan una acusada proliferaci6n en los labios. 

Las glándulas sebáceas de ~a· mucosa bucal aumentan significatj, 

vamente en nfunero durant·e la edad madura adulta. Parece dudoso 

que haya una verdadera diferencia entre los sexos a pesar de· -

declaraciones en e'ste sentido. Halperin y cols. se encontraron 

que. aproximadamente el 50% de los .adultos tienen glándulas se­

báceas ect6picas en los labios y el 75% presentan estas glánd_y 

las en la mucosa bucal. Martin y Wales encot\traron valores· si­

milares aproximadamente el 60"~ tenia dep6sitos en el área re~­

tromol.ar •. McGoodwin encontr6 gránulos de Fordyce en el 54% de 

los negros que estudi6. También se ha comunicado la existencia 

de glándulas sebáceas en el paladar, encia, lengua y. en la -­

pared de quistes dentigeros, en las glándulas salivales par6-

tidas (aproximadamente el 20% al 35%) y en los tumores de las 

gJ:ándulas salivales: no "Se saben que papel juegan estas glá.n 

dulas, pero Miles sugiri6 que tal vez contribuyan a una lip~ 

.sa al medio ambiente bucal. Martin y Wales no observaron alqy. 

na correlaci6n con la arterioesclerosis general. Las glándu--
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las sebáceas en la glándula salival par6tida quizá guarden re-

1aci6n con la presencia de estas estructuras en la mucosa bu--

cal, ya que la glándula par6tida comienza su vida embrionaria-· 

.en el ángulo del orificio bucal y se extiende dorsalmente jun-t 

to con el 6rgano de Chievitz sin embargo una explicaci6n más -

convincente en la pluripotencialidad del epitelio de los con--

duetos intercalados. Microsc6picamente, los gránulos de Fordy-

ce sor.'glándulas sebácea racimosas tipicas que constan desde -

:t hasta. 20 16bulos que se abren dentro de un conducto común y­

que difieren de·las que se encuentran en la piel solamente por 

la ausencia de pelos. 

Los acinos están comp_1:1estos de masas de grandes células 

pliédricas muy apretadas. El citpplasma cercano al centro de -

. los l6bulos está cargado de gl6bulos de grasa. La degeneraci6n 

.de éstas células deja salir a la superficie este oebo, que ---

consta· de grasa restos celulares y que ratina producida por el 

epitelio del conducto • 

. 3,- LEUCOEDEMA 

Sandstead y Lowe descubrieron una cantidad que clinica­

mente varia desde una sÚtil opalescencia hasta una rugosidad -

blancogrisácea de la mucosa oral. Dichos autores surgieron que 

el nombre de "leucoedsma" difiere de l?- leucoplasia en ciertos 

aspectos, y observaron que incide con una frecuencia consider.s 
: 

blemente superior en los individuos de raza negra. No consi~ -
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guiaron.encontrar ninguna correlación entre el leucoederna y la­

sifilis, el uso del tabaco y cualquier otro posible factor eti.Q 

lógico. Histol6gicarnente la lesi6n se caracteriza por una ret"!l. 

ci6n de la capa superficial de é~lulas hiperquerat6sicas y pa­

raquerat6sicas. El leucoederna sólo se menciona en raras ocasio­

nes en los textos y publicaciones. Al parecer, las formas más -

avanzadas son consideradas po:Ela mayoria como meras variantes­

de leucoplasia y es probable que las leves se consideren exclusj, 

·vamente corno variaciones anat6micas y no anatomopatol6gicas. S.§! 

·gtiri. nuestra experiencia, con un elevado número de enfermos de -

· ra.za negra, el hecho de encontrar una opalescencia sutil en la­

·mucosa es extraordinariamente frecuente y por lo general, se 

c"onsidera más bien como una mera variante anatómica y no una 

lesi6n especifica. Pindborg y cols. encontraron leucoederna en 

el 2.4% a 16,9% de los pap6es y habitántes de Nueva Guinea. 

4.- FIBROSIS DIFUSA DE LA MUCOSA 

La fibrosis difusa ha sido extensamente estudiada por ~­

Pindborg y cols. El proceso puede afectar a varias zonas de la­

mucosa oral, faringe y esófago y parece ser algo más frecuente­

en mujeres, La etiologia es desconocida. Las comunicaciones pu­

blicadas han guardado relación con habitantes de la India. Los~ 

estudios epidemiológicos dan una prevalencia del 0.2 al O.S')(, en. 

varias comunidades. El comienzo puede ser insidioso. 

La.mucosa parece en primer lugar que quema y luego 

vuelve. r1gida, produciendo una incapacidad para protuir la len~· 
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gua o para silbar. La afectaci6n del tejido retromolar produce 

trismo y disfagia y dolor referido en oidos, asi como sordera. 

El trastorno puede ir precedido o acompai'iado de f ormaci6n de -

vesiculas. Existen bandas fibrosas en la mucosa bucal, rafe 

pterigomaxilar y mucosa labial; la mucosa se vuelve blanca, Pli 

lida o pigmentada, de aspecto cicatriza! y firmemente adherida 

al tejido subyacente. Las papilas de la lengua experimentan a­

menudo la atrofia. 

E-1 proceso puede predisponer al desarrollo de leucopla-

sia. 

5.- HIPERPLASIA EPITELIAL FOCAL 

Algunos autores han descrito casos de una lesi6n epite­

lial poco comful, lá hiperplasia epitelial focal (enfermedad de 

Heck), que incide principalmente en los nii'ios indios_ america-­

nos. También se han publicado otros casos de nii'ios·en América­

Central y del Sur, de ascendencia india. 

También ~e han observado lesiones de ·este tipo en.indi­

viduos de ascendencia originaria de Puerto Rico, Escandinavia y 

Polinesia. Uno de los autores ha podido observar una hiperpla­

sia epitelial focal en un individuo blanco de origen británicp. 

Eitologia. La evoluci6n natural 'de estas lesiones es -­

desconocida. En dos de los pacientes citados· por Archard y cola. 

las lesiones desaparecieron esp6ntaneamente. Clausen describi6 

este proceso en el 20"~, aproximadamente, de un grupo, de esqui­

males en Groelandia, postulando una etiologia virica. Witkop -
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y Niswander por su parte sugirieron que los factores gen€!ticos 

pueden tenerun cierto papel pero es probable que la etiología-

sea virica. 

Características clinicas. Se trata de un proceso que i.n 

cide con mayor frecuencia en los nifios que en los adultos. Clj,• 

.nicamente aparecen unas lesiones blandas, discontinuas, m6lti-

p¡es' planas y·. papulosas. del mismo color que la mucosa subya-

cante normal. Suele observarse más a menudo en el labio infe--

rior pero puede afectar igualmente la mucosa bucal, el labio -

superior, la lengua, las enc1as y los pilares ant~riores de --

las fauces. Las lesiones son pequefias con un diánetro que oscj; 

la entre o·, 1 y o. 5 cm. aunque su confluencia puede originar -.,-

lesiones de mayor tamaHo. 

No provocan la aparici6n de síntomas y en la mayoria de 

.. los casos, los enfermos desconocían.su existencia. 

Caracteristicas anatomapat:6logicas. Archard y cols.est,!! 

diaron muestras bi6psicas procedentes de 19 paciente. Los ha-­

lazgos histol6gicos consistieron en· una acantosie localizada,-

que, con frecuencia dab<i lugar· a una estructura estaban, a me-

nudo, anastomosadas. En la lámina propia papilar, entre las ere..!! 

·tas acant6sicas,se a.pareci6 generalmente una infil.traci6n lin­

focÍtica. No se apreci6 disquerat6sia, atipmsmos ni inclusio~-

nea. En la mitad, aproximadamente, de las muestras existian --

glándulas salivales menores, todas las cuales ofrecfan, en ma-

yor o menor grado, nna afectaci6n del conducto o de los lobulj, 
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llos. 

6'. - MORDEDURAS DE LA MEJILLA O LABIO 

Las mordeduras wn las mejillas o en los labios ,( rnordi..§! 

tio buccarurn o mucosa mordisqueada) forman parte de un hábito­

nervioso del que el enfermo puede no haberse dado cuenta, pu-­

diendo ocurrir incluso durante el suefio, Los tejidos orales -­

adquieren un color blanco lechoso, se vuelven rugosos y se ma­

ceran pudiendo parecerse en ocasiones pequefias hemorragias --

· si.Jbmucosas. Aunque la 1esi6n tenga.unos contornos algo difusos, 

está ·claramente limitada a la zona de los labios y mejillas -­

dentro del alcance de los dientes. 

7 •"' MORDEDURAS Y TRAUMATISMOS AUJ.'OINFLINGIDOS 

Las mordeduras pueden ser de.insectos (avispas, moscar-· 

dones, etc). dando lugar a edemas labiales masivos; ·de anima-­

les, o del hombre en accidentes o durante una pelea. Estas moJ; 

. deduras pueden resultar muy peligrosas. a menudo se infectan. y 

en alguna ocasi6n originan septicemia. Igualmente, cabe obser­

var lesiones facticias o autoinflingidas de todos tipos. 



BIBLIOGRAFIA 

l."- "Patolog1a Oral" THOMA Editorial Salvat Editores s. A. 

2.- "Patolog1a Bucal" Maynard K. HING,!lARNET M. LEVY Tercera -

Edición Editorial Iberoamericana. 

- . 
:-3~- "Patolog1a Bucal" S.N. BHASKAR. Segunda Edición ·Editorial-

El Ateneo. 

_4.- "Patolog1á Anatom1a y Fisiolog1a Patológica Bucodental" -­

Osear .c.· ALCAYA y R. A.lberto Olazabal Editorial El Ateneo. 

5. - "Periodontolog1a Cl1nica" IRVING Glickman Editorial Inter.s 

mericana. 

6.- "P'eriodoncia" ORBAN Cuarta Edición Editorial Inter<:U11erica-

na. 

7. - "Cl1nica de Periodoncia" LAGARRETA. Prensa Médica Mexicana 

Editorial Fournier. 

8.- "Enfermedad Periodontal Avanzada" J.F. PRI CHARO Editorial 

Labor S.A. 

9.- "Diagnóstico Cl1nico y Tratamiento" MARCOS A. l<RUPP Y Mil-

ton J. Chatton Editorial el Manueal Moderno. 

11.- "Patolog1a Básica" Robbins-Angell Editorial Interamericana. 


	Portada
	Índice
	Prólogo
	Capítulo I. Enfermedades Propias de la Mucosa y Semimucosa Oral
	Capítulo II. Enfermedades de la Lengua
	Capítulo III. Enfermedad Gingival
	Capítulo IV. Enfermedades del Paladar
	Capítulo V. Enfermedades Mixtas de la Mucosa Bucal
	Bibliografía



