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l N T R a o u e e I a N 

El presente trabajo tiene como objeto 

conc1ent1zar al odont6logo hacia el estudio 

de las lesiones bucales ya que es de eleme!!. 

tal importancia su conocimiento, para que -

dado el momento se pueda establecer un dla2 

nóstico certera. 

Dentro de los lesiones bucales ~xiste 

un grupo de ellas que se caracteriza por su 

aspecto clínica blanco. Los lesiones blan--

ces se destocan visiblemente porque resol--

Len sobre ln mucosa rn~ndn roji:o. M5s nGn, 

son importantes porque olaunos uc ellos pu1 

den ser prcmollgnas o malignos. 

1 
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CAPITULO l. 

GENERALIDADES HISTOLOGICAS 

DE LA CAVIDAD BUCAL. 
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La cavidad bucal, como primera parte del tubo digest!. 

va, desempena gran variedad de funciones. Es la puerta de e!!. 

trada y el lugar de masticación de los alimentas. ContienE -

los órganos del sentido del gusto. La s3liva secretada hacia 

la cavidad 'bucal no solamente lubrica la comida para facili­

tar la deglución sino contiene también enzimas que inician -

le digestiñn. Lo cavidad bucal está l1~itada en tocas sus -­

partes por una membrana mucosa. 

La mucoso está adherida a las estructuras subyacentes 

mediante una capa de tejido conjuntivo, la submucnsa, cuyo -

carácter también varía en las diferentes zonas. La mucosa b!:!_ 

cal misma está formada por dos capas: la lámina prorin y el 

epitelio superficial. La lámina prnria está separeda del epl, 

telio escamoso estratificado por una membrana uasal. 

En el hombre el epitelio escannsn estratificada está 

carnificado soln~cnte en algunas zonas, que san la encía y -

el paladar duro. El epitelio cnrniflcndn v el nn cornlf~cada 

difieren no sólo par la prcnencio o ausencia de ln copo cór­

nea; en amboa tipos lna c6lulnn banales fornan unn col~ cope 

de células cuboidalco altos anclados o lo mcmbrnno basal por 

medio de prolongocioneo citoplásmicos cortan. En loo sigu1e.!:!., 



tes capas las células son irregularmente poliédricas más 

grandes en las zonas no carnificadas que en las corniflcadas. 

La lámina propia es una cnpa de tejida conjuntivo de~ 

so de espesor variable, sus papilas que forman indcntaciones 

en el epitelio, llevan los vasos sanguineos y los nervios. -­

Las papilas de la lámina propia varían conciderablemente en -

longitud y anchura en diferentes zonas. L3s prolongacion~s -­

epiteliales hacia dentro, entre las papilas se describen cac.n 

clavijas epiteliales por su aspecto en los cortes histolnQi-

coa. La disposición de las papilas aumenta la superficie ~e -

contacto entre la lámina propia y el epitelio y fncilit~ ~l -

intercambio de material entre los vasos sangu!neos y el e~it_!L 

110. La presencia de las papilas permite hacer l~ subdi~isl~n 

de le lámina propia en capn papilar externa y la reticw~ar, -

más profunda. 

La submucona estñ formado por tejido conjuntivo dn e.:, 

pesar y densidad varloblea y une n lo mucoso con lnn cnlr1Jc-­

turos subyacentes. El tipo de un16n eE laxa o flrrne, depcn--­

dlendo del car6ctcr de la oubmucoso. En esto cnpn ne encuen-­

tran glandulon, vaoon oangu!ncoa, ncrvloo v tnmbl6n tejiJn -­

edipono. En en lo submucosn dnndc loo arteria~ grnndee ~e di-
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v1den en ramas más pequeftas, las cuales penetren en la lámi-

ne propia. Aqui se dividen otra vez p~ra formar une red cap.!., 

lar subepitelial en las papilas. Las venas originadas en la 

red capilar siguen el recorrido de las arterias y las vasos 

sanguíneos estan acompañadas par una rica red de vasos linfi 

tlcos. Los nervios sensitivas de la mucosa atraviesan la su~ 

mucosa; las fibras son meduladas pero pierden su vaina de --

mielina en la mucosa antes de dividirse en sus arborizacia--

nea terminales. En las papilas se encuentran terminaciones -

sensitivas de diversos tipos, algunas fibras penetran en el 

epitelio, donde acaban entre las células epiteliales como --

terminaciones libres. 

La cavidad bucal se puede dividir en dos partes: el -

veatibulum oris (vestíbulo) y el cavum nris proprium ( cavi-

dad bucal propio). El vestíbulo es la porte de la envidad ~u . -
cal limitada por los labios v lns mejlllan en el lndo exte:-

no y por los dientes y las npÓflsl~ alveolares en r.l lodo in 

terno. La cavidad bucal prorio GC encuentra dentro de los ~.::.. 

cao dentales y loa huesos de loo moxilorcn, estonúo limlteca 

poaterlormente hocla la faringe por los pilares anteriores -

de laa rouceo o arcos glonopolotlnoo. 
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Le mucosa bucal se puede dividir principalmente en -­

tres tipos diferentes. Durante la masticación algunas partes 

astan sometidas e fuerzas intensas de presión y fricción; -­

corresponden a la encía y a la cubierta del paladar duro y -

pueden ser llamadas mucosa masticatoria. El segundo tipo re­

presenta tan sólo una cubierta protectora de la cavidad bu-­

cal, esta zona se denomina mucosa de revestimiento. Compren­

de la mucosa de los labios y las mejillas, del surco vestib:d_ 

lar y la de las apófisis alveolares superior e infer1o• si-­

tuada en la periferia de la encía propia, la mucosa del piJo 

de la boca que se extiende hasta la superficie interna de la 

apófisis alveolar inferior, la mucosa de la superficie infe­

rior de la lengua y, finalmente la mucosa del paladar blnncn 

El tercer tipo está rep1·esentado par la cubierta de la su~e!. 

f1c1e dorsal de la lengua y es muy especializada; de ah! el 

t6rm1no de mucosa especializada. 
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EN C I A 

La encía y la cubierta del paladar duro tienen en -­

cam6n el espesor y la cornificoción epiteliales, el espesor, 

densidad y dureza de la lámina propia y finalmente, su unión 

inmóvil a las estructuras profundas. En la encía la forma--­

ción de queratina verdadera u ortoqueratosis está sustitu!da 

en la mayoría de los individuos, par parequeratosis. A veces 

el epitelio no es carnificado, aunque la encía debe conside-

raree como normal. 

No se puede identificar una capa submucosa bien dif!:,. 

renclada en la encía. En su lugar el tejido conjuntivo den~o 

e inelástico de la lámina propia se fusiona con el periostio 

de la apófisis alveolar, o está adherida a la región cc~vl-­

cal del diente y a las zonas marginales de lo apófisis. 

La cubierta del paladar duro tiene! a excepción de 

zonas estrechas una capo submucoso bien cloro¡ n pesar de :a 

existencia de una capo submucosa bien definida en los cn~rn~ 

laterales anchan del paladar duru, entre ul rafe pnlotinn ', 

la cnc!a palatino, la mucosa es inmóvil sobre el periostio -

del maxilar nuperior y los huesa9 palotinoe. Lo adherencia -

ae efcctGa por bandos y trnbéculas dennao de tejido conjuntl 
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VD fibroso que une a la lámina propia de la mucosa con el -­

periostio. 

Le enc!a que rodea a los dientes está sometida a - -

fuerzas de fricción y presión durante el proceso de la mostl 

cación, está limitada claramente sobre la superficie externo 

de ambos maxilares por una línea festoneada lo unión mucogi!!, 

givel, que la separa de la mucosa alveolar. Normalmente la -

encía tiene color rosado a veces con tinte grisácea, lo que 

depende del espesor variable del estrato córneo. 

La mucosa alveolar es roja, mostrando pequeños y nu­

merosos vasos cerca de la superficie. Se encuentra una l!neo 

similar de demarcación sobre la superficie externo del maxi­

lar inferior entre la encía y la mucosa del piso de la boca. 

Sobre el paladar nn hay una líneo di visoria clara, a ca•,sa -

de la estructura denca y la unión firme de toda lo mucosa --

palatina. 

De acuerdo con la conducta de la copa superficial, -

se pueden distinguir cuatro tipos de epitelio gingival: 

1.- En el epitelio completamente co-rnificodo las ca 

pes superficiales están formados de escamas córnean, rlanos, 

densamente colocodos, los celulns supcrf1c1aleo tronoformo-­

daa. No hay núcleoo. 
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2.- En la paraqueratasis las células superficiales -

parecen estar constitu!das por queratina, pera detiene el n§.. 

clea p1gnático. 

3.- En la pnraqueratosis incompleta las tinsiones Z;L 

pec{ficas, muestran la capa superficial dividida en dos zo-­

nas. La más profunda se tiñe con queratina, pero esta tin--­

cián se pierde en la capa superficial, probablemente por l~ 

influencia de los líquidos bucales sobre la queratina c~~~:_s 

tamente diferenciada de las células con núcleos. 

4.- Donde falta la qucratinización, las células ~~~­

nas superficiales retienen sus núcleos. 

El epitelio gingival cubre el margen de la cn:{a ~ -

se contin~a hacia el revestimiento del surco gingival, pa~J 

terminar sobre ln superricle dentaria en furma de ~ijQcl6n -

epitelial. 

Las células de la cnpa basal pueden contenrr Gron~-­

los de pigmento (melanina), el plQmentn mclánicn se almn=~r., 

en los cfilulnn basales del epitelio, pero est~n nn ln ~r~~~-· 

cen si~o que lo mulonlno eo elnbornda por c~lulns cGpcc!::--

ces llamados mclonoblnnton nituados un la capo basnl del P~l 

tello. 
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La lámina propia de la encía está formada de tejido 

conjuntivo denso no muy vascularizado. En el tejido conjuntl 

va laxo perivascular de la encía normal se identifica mecró­

fagos que tiene un importante función en los mecanismos de -

defensa del cuerpo v en la reparación. 



10 

L E N G U A 

La lengua llena la cavidad de la baca propiamente di 

cha. Esta fija solamente en su base a parte posterior; la 

punta anterior queda libre y se llama vértice y viene o des­

cansar en los caras linguales de las incisivos superiores, -

su base está conectada con el hueso hiedes por media de las 

m6sculos gen:nglasos; con la epiglotis por tres repliegues -

de mucosa, y con la faringe, por las m6sculas faríngeos y la 

membrana mucosa. La cara inferior de la lengua est6 unida a 

la mand!bula por el m6scula geniogloso, y su mucosa se fusio 

ne con la mucosa del suelo de la boca. La membrana mucosn --

del suelo de la boca se eleva formando un repliegue vcrtl=ol 

en la linea media, entre las dos insicivns centrales lnfcri!!. 

res y en lo cara lingual de éstos; estn porción 5e llcma fre 

nillo lingual. En codo lado del frcnilln hoy un rcplicQuc --

triangular de mucosa, cuyo borde libre, par ln común, es - -

frangeodn par el ourcn media¡ ente surcn r:J!:!ncrnlmmtc, te!'r:il, 

na en su parte posterior en uno dcprcei~n, que es el agujero 

ciego de la lcnguo, de donde oolc un ourcn superficial, lla­

mada surco tcrminnl, que corre hocia un lodo honto el borde 

do la lengua. 
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El cuerpo y la base de la lengua difieren ampliamen­

te en le estructura de la mucosa. La parte anterior de la m.!:!. 

cosa lingual dorsal se puede denominar porción papilar, y la 

posterior linfática. Sobre la anterior se encuentran numero­

sas papilas cónicas, de punta fina que le dan un aspecto de 

terciopelo, Estas proyecciones, las papilas filiformes en -­

forme de hilo, consisten de un centro de tejido conjuntivo -

dotado de papilas secundarias. El epitelio que las cubre es 

carnificado y forma, en la punta de las papilas, borlas co~o 

pelos sobre las papilas secundarias del tejido conjuntiva. 

Entre las papilas filiformes se encuentran intercal!t 

des las papilas aisladas en forma de hongo o fungiformes, 

que son prominencias redondas y rojizas. Su color se debe a 

la rica red capilar, visible a través del epitelio rela~iva­

mente delgodo. 

Frente al surco terminal divisorio en forma de V, 

entre el cuerpo y la base de la lengua, se encuentran las PQ. 

pilas coliziformeso circunvoladas, que en su superficie li-­

bre muestra numerosns papilas secundarias cubierta~ por epi­

telio delgado y lisa. Además de ser el árgano sencible del -

gusto, la lengua contribuye de mlllnero_ importante o las fun-­

c1onea de la maaticaclán, la deglución y la fonación, está -
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const1tu!da por músculos estr!nsecos. Loe músculos estr!nse­

coa son loa componentes principales y fijan la lengua al es­

queleto¡ los músculos estrínsecos son: 

bula. 

GENIOGLOSO, que nace en la apófisis geni de la mand.f. 

HIOGLOSO, que nace en el hueso hiodes. 

ESTIOLOGLOSO, que nace en la apófisis estiloides. 

Los músculos intrínsecos se insertan Única~ente en -

la mucosa de la lengua, también se les denomina fibras muse~ 

lares intrínsecas y estas son¡ las fibras longitudinales, fi 

bras transversales y fibras verticales. 

PALADAR BLANDO 

La mucosa de la superficie bucal del paladar blando 

está muy vascularizada y tiene color rojizo, difiriendo not.9., 

blemente del color pálido del paladar duro. 

Las papilas del tejido conjuntivo son escasas y cor­

tas. El epitelio escamoso estratificado no es carnificado. -

La lómina propia muestra uno capa bien definida de fibras -­

elásticas, que lo separan de la submucosa. La Última es rel!!, 

tivamentc laxo y contiene uno capa caoi continuo de glóndu-­

las mucosno. La mucosa bucal tipico ae continúo alrededor --
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del borde libre del paladar blando por distancia variable y 

despu~s ea sustitu!da por mucosa nasal con su epitelio seud!!, 

estratificado, cilíndrico y ciliado. 

FARINGE 

Le !ntima relación que existe entre el paladar y la 

faringe es evidente tanto desde el punto de vista anatómico 

como funcional. El faringoestafilino y el salpingofar!ngeo -

forman una capa vertical incompleta de fibras que se extien­

den hacia abajo en la cara interna de los constrictores de -

le far!nge. Hay tres constrictores de lo faringe superior, -

medio e inferior. Forman una hoja muscular continua que se -

extiende del músculo buccinodor hacia el esófago y forman la 

mayor parte de la musculatura de la faringe. Cado uno de es­

tos constrictores tiene la formo de una hoja en U, cuyos bo,E. 

des anteriores libres se fijan en el esqueleto. 



Capa 4• queratll1a. ___ --:~~~:;a;~~;;:;;;: ';~~81~~-~~~~~~-Alttrture dt 00114uoto. 
Copo or11n111010.------M:~-M. 
CClpCI 4e celulos e1pl11oaa1. -~i:it'IY/:l~WJ~~~r!1~~~~~~R 
Copo basal. -------M!.."'> 

Me1nbro110 basal. -----+-'!\hr'll 
Capiloru. -------+~~~ 

Lamina propia. ------1 

Capo 1ubmucoao. -----1 

OlbuJo 11qutm11tlco dt la mucou bucal. 

~erml11"lo1111 ntnloaaa 
lntrotplt1Uol11. 

Pleao nervloao aubtplttllol. 

Glandulo. 
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C A P 1 T U LO 11. 

PUNTOS DE FORDYCE. 
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PUNTOS DE FORDVCE 

QJNCEPTO 

Tembi~n llamados gránulos de fordyce. Esta no es una 

enfermedad de la mucosa bucal, sino una anomalía del desarr!l. 

lla. 

ETIOLOGIA 

Se caracteriza por la acumulaci6n heterotóp1ca de 

glándulas sebáceas en la boca; podrían ser producto de la in 

clusión en la cavidad bucal de ectodermo con ciertas capaci­

dades potenciales de la piel, en el curso del desarrollo de 

las apófisis maxilares y mandibulares durante la vida embri!l. 

naria. 

EPIDEMIOLOGIA 

Na tiene predilección por raza o por sexo y se pre-­

aenta en la edad adulta. 

CARACTERISTICAS CLUJICAS 

Se prcoenta coma poquenoo puntos blancos o amarillos 
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circunscritos separados o formando placas relativamente gra!)_ 

des; es frecuente que se proyecten ligeramente sobre la su-­

perficie del tejido. Se disponen con mayor frecuencia en fo.E,. 

me simétrica bilateral en la mucosa de los carrillos opuesta 

a los terceros molares, pero también se localizan en las su­

perficies internas de los labios en la región retrornolar, a 

los lados del pilar anterior de las fauces y acacionalmento, 

en la lengua, enc!a y paladar; se presentan además de la ca­

vidad bucal, en esófago, órganos genitales masculinos, pezo­

nes, palma de las manos y planta de los pies, glándula paró­

tida, laringe y la órbita. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

Eatas colecciones heterotópicas de glándulas sebá--­

ceas son idénticas a las que normalmente se ven en la piel, 

pero no tienen relación con el foliculo piloso. Por lo gene­

ral las glándulas snn superficiales y oc componen en pacas o 

muchos lóbulos, agrupados alrededor de uno o más conductos -

que se abren en la superficie de la mucosa. Estos conductos 

pueden presentar tapones do queratina. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Se debe diferenciar de otras lesiones como-la candi-

diasis. 

TRATAMIENTO 

Estas gl~ndulas son innocuas, no tienen importancia 

clínica o funcional y no requieren tratamiento. Sin embargo 

aunque muy raramente, pueden formarse un adenoma scb5ceo ma-

ligno en estas estructuras intrabucales. 

PRONOSTICO 

Excelente debido a que solo es una anomal!a del des~ 

rrollo. 



CAPITULO 11 1. 

QUISTE DE LA LAMINA DENTAL 
DEL RECIEN NACIDO. 



ETIOLDGIA 

QUISTE DE LA LAMINA DENTAL 
DEL RECIEN NACIDO. 

18 

Estas quistes san nódulos múltiples, algunas veces -

solitarios, del reborde alveolar del recien nacido o criatu-

res muy pequeRas, que se originan en los restos de la !§mina 

dental. A este quiste se le han aplicado las epónimos "Per--

les de Epstein" y "Nódulos de Bohn"; son nódulos qu!sticos ,-

llenos de queratina, que se encuentran a lo largo de la hen-

didura palatina media o en la unión del paladar blando con -

el duro, probablemente relacionados con el desarrollo de CO!:!, 

duetos de glándulas salivales. 

Se encuentran localizados en el corión debajo de la 

superficie epitial. Los de la parte interna de los maxilares 

se localizan desplazados hacia lingual can respecto a incis.!_ 

vas y caninos temporales. Los de la parte posterior de la --

mandíbula ne hallan por oclusal de lan coronan de los mola--

res. 

EPIDEMIOLDGIA 

Predilección por rec16n nacidas embaa oexos. 
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CARACTERISTICAS CLINICAS 

Cl!nicamente se aprecian como pequeñas tumefacciones 

circunscritas blancas del reborde alveolar que en ocaciones 

aparecen isquémicas por la presión interna. Estas lesionen -

son asintomáticas y no parecen producir molestias a los in-­

fantes. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGIC~S 

Estos son verdaderos quistes con un delgado revesti­

miento epitelial y una luz, por lo común ocupnda por queratl_ 

na deacamado, y a menudo, células inflamotoriao. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Se confunde con erupciones prematuros y nódulos cub-

mucosos. 

TRAT AMI Erffo 

No se requiere trator:iiento, lon lesiones dconporccen 

por apertura en lo superficie mucosa o al ser dcocchodac p~r 

los dientas en brote. 
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PRONOSTICO 

Excelente. 
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CAPITULO 1 V. 

LENGUA VELLOSA . BLANCA. 
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· LENGUA VELLOSA BLANCA O LENGUA SABURRAL 

ETIOLOGIA 

Posiblemente, los factores causal~s de la lengua ve­

llosa blanca sean la deshidratación, una mala higiene bucal 

y la xerostom!a fisiológica de la vejes, tratamientos con -­

antibióticos y padecimientos gástricos. 

EPIDEMIOLOGIA 

Se presenta en personas del sexo masculino en la - -

edad adulta y en ancianos. 

CARACTERISTICAS CLHJICAS 

Se ceractP.riza por la mala descomnción .de las p2pl-­

les filiformes y la elongación de las mismas, presentn un -­

aspecto blanco velloso de la superficie dor9ol media y post~ 

rior; pero tambi~n puede abarcar las bordea laterales. 

Los restos de comida se ncumulnn entre los vcllCJr;ic..12, 

dea de lo que puede resultar una inflamnción e irritación s.s:. 

cundaria. La afección habitualmente curan nsintom5tica, en -

algunas ocociones ne produce un camuia de coloración r.n las 
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vellosidades, que se tornan pardas o negras debidas a algún 

pigmento ex6geno de alimenten o medicamentos. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS. 

Loa cortes microscópicos revelan hiperplasia de las 

papilas filiformes ( espesamiento y acumulación del epite--­

lio), pero todas las células epiteliales son normales. El te 

jido debajo del epitelio puede evidenciar infiltración de 

plasmocitos y linfocitos. 

DIAGNOSTICO DlFERErJCIAL 

Debido a su coloración puede confundirse con liquen 

plano, candldiasis y leucoplosio. 

TRATAMIENTO 

Como lo lesión es benigna no requiere tratamiento, -

el cepillado o rospndo diario de lo lengua es curativo, ~in 

provocar tráuma importante que pudiera generar otra lesión. 

PRONOSTICO 

Excelente. 



CAPITULO V. 

GLOSITIS MIGRATORIA BENIGNA . 

• 



GLOSITIS MIGRATORIA BENIGNA 

ETIDLOGIA 

También llamada lenGua geográfica; cnantcmn errante 

de la lengua; glositis areolar exofoliativa; Eritema migrat!:!. 

rio. 

La glos1t1s migratorio es una lesión interesante, je 

etiología desconocida, aunque se ha sugerido que podría te-­

ner un fondo psicosomático. 

EPIDEMIDLDGIA 

No tiene predileccinn por sexo ni por raza. 

Reaulta interesante la ausencia de popiloe funaifo=­

mes y caliciformes en personas con disoutomín familiar. L~~ 

árganos del aunto localizados en estos pnµilos también están 

presumiblemente ausentes, se expllca os! la carencia cel gu~ 

to en pacientes con esta enfermedad. 

CARACTERISTICl\:::i CLHIICAS 

La lesión consiste en múltiples zonas de descamoci~n 

de los papilas filiformes de la lengua, con formo irregular. 
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La porción central de la lesión está a veces, inflamada, 

mientras que en el borde puede estar contorneada por una lí­

nea o banda blanca amarillenta delgada. Las papilas fungifo!_ 

mes persisten en las zonas descamadas como puntas rojos ele-

vados. 

Las zonas de descamación permanecen por muy corto -­

tiempo en un sitio y luego cicatrizan-y aparecen en otro oi­

tio; dando así origen a la idea de migración. No es raro que 

las lesiones pequeñas se unan. Pueden persistir por semanas 

o meses y despu~s ceder espontáneamente sólo para reaparecer 

posteriormente. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

Las zonas descamadas muestran pérdida du pepilas y -

c6lulas inflamatorias en el tejido conectivo oubyaccnte, lns 

zonas blancas aparecen como elongación de las papila~ fili--

formes. 

TRATAMIENTO V PRONOSTICO 

Su tratamiento es empírico debida a su etiología des 

conocida. Puesto que la lesión ea benigna no hoy más que 
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trenqu111zar al paciente. 

PRONOSTICO 

Excelente. 



CAPITULO VI 

GINGIVITIS DESCAMATIVA. 
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GINGIVITIS DEGCAMATIVA 

ETIOLDGIA 

Se cree que en su mayor parte es de origen somática, 

sin embargo el ambiente local puede aportar diversos facto-­

res por ejemplo: Cálculos, placa bacteriana, acumulación de 

restas alimenticios. 

La gingivitis descamativa ha sido atribuida a lo dis 

minución ~e la estimulación estrógena que ocom~añn la meno-­

pausia, liquen plano ampollar y erosivo consecutivo a dese-­

quilibrios emocionales, deficiencias nutricionales (com~lc~n 

8), enfermedades de la sangre (on~mia pcrnisioso), idiosin--

crasiao medicamentosas. Ha habido enfermededes gingivnles 

con la administración de diversos Agentes quimiot~r5picos =!2, 

mo el 5-flourouracilo, G-mercaptopurino etc., las lesiones -

vesiculares y ampollares pueden cacxiotir en lnn encías y -­

otros tejidos bucales. 

As! pues, la gingivitis dcscamativn puedo ::icr con::i­

derada como una entidad clínica cnn diversos pasibles etlol!l 

gies. 
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EPIDEMIOLDGIA 

Principalmente ae localiza en encía libre e incert!!,. 

da, con predominio en el sexo femenino en la cuarta d~cada -

de le vida. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

El cuadro cl!nico es bastante caracter!stico, la -­

principal queja del paciente es la gran sencibilidad de las 

tejidos gingivales, siendo las molestias aumentadas por los 

ácidos c!tricos y comidas picantes y disminuidas con l!qui-­

dos frescos y templados. 

Al ex6men clínico la encía presenta numerosas zonas 

en las cuales el rpitelio se levanta (descama) fácilmente de 

jendo placas hemorr6gicas. Por esta,caracter!stlca clínica -

el estado se llama gingivitis descamativa. A v@ces las lesia 

nea pueden comenzar como ves!culas que posteriormente se - -

abren y dejan superficies llagadas. 

El epitelio puede ser desprendida por frotamiento, 

exponiendo un corión de tejido conjuntivo roja e hipersenci­

ble. La denudación tiene forme de monchao y es de cxtención 

irregular, la encía inccrtada est6 muy alterada. 
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

Al estudia microscópica, s:e observan zonas donde el 

revestimiento epitelial está levarntado a ausente v el tejido 

conjuntiva queda expuesta {Úlcera) la Úlcera está cubierta -

par fibrina y el tejida conectiva muestra infiltración poli­

marfanuclear. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIA 

Se debe diferencias del lliquen plana erosivo, mani­

festaciones búcales de pénfigo y ~l eritema multiforme. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento rje este ¡ootdecimiento puede ser a ba­

se de corticoides, hormonas, esc.in::ión quirúrgica, o la admi­

nistraci~n de vitaminas. 

PRONOSTICO 

El pronóstico para este ttipo de lesión ea favorable. 
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CAPITULO VII 

NEVO ESPONJOSO BLANCO. 
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NEVO ESPONJOSO BLANaJ 

CONCEPTO 

También llamado, Displasia plegada blanca familiar de 

las mucosas¡ gingivostomatitis plegada blanca: neva epiteli­

al bucal; leucoqueratosis congénita; enfermedad de Cannon. 

ETIOLOGIA 

Es una lesión relativamente rara de la m~cosa bucal -

descrita por Cannon en 1935. La enfermeda~ sigue una pausa -

hereditaria coma rasgo dominante autosómica, pera con pene-­

tración irregualr y sin predilección definida par el sexo. 

EPIOEMIOLOGIA 

Se presento en ambos sexos, desde la ni~ez 

CARACTEílISTICf\S CLINIC.r.S 

Ente annrr:ialidod de ln l'll.Jcosa us congénito en ~ucllri1 

casos y hoy criaturas que nacen con lo entido~. Otra8 vece:¡ 

no aparecen hasta lo infonclo, o oún, lo adolecenci~, épncn 

en la cual par la general alcanza lo magnitud total de su --

1nteno1dnd. 
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Les lesiones bucales pueden extenderse y afectar ca-­

rrillos, paladar enc!a, piso de la boca y algunas zonas de -

la lengua. La mucosa está engrosada y plegada con textura e~ 

ponjosa v un tono blanco apalecente peculiar, algunas veces 

las lesiones se presentan con cantidad mínima de pliegues; 

estas son casi invariablemente asintomáticas. 

En algunos pacientes las lesiones bucales van acompo­

Medes de lesiones similares de otras superficies mucosas - -

como vagina, labios, ano, rect9 y fosas nasales. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

El epitelio suele estar engrosado con hiperquerotosis 

y acantosis, y la capa basal intacta. Las células de 13 capa 

espinosa que se continúa hasta ln misma supe=Ficie, presenta 

edema intracelular (espnnjiosis). Estas células vacuolaén~ -

tienen algunos núcleos picnótlcos. Ademós, es típico cnsnn--

trar tapones de paraqucratina r.uc penetran profundamente en 

le capa espinosa. 

Los estudios hechos cnn microscopio electrónico del -

nevo esponjoso blanco, comprobarón una falto casi total de -

dlferenc1ac16n da lnn célulao epiteliales máo allÓ del nivel 
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parabasal. Sugirió que el defecto básico de esta enfermedad 

es dable. 

1) Le prote!na fibrosa, que es mofolÓgicomente normal 

presenta una considerable variación en la manera en que es -

almacenada en el citoplasma de las células epiteliales, lo 

cual sugiere que se trataría de un defecto hereditario en su 

maduración. 

2) El engrosamiento del epitelio se deber!o a una fal 

ta de descamación normal de las células epiteliales como ca!!. 

secuencia de mayares cantidades de substan=ia francamente --

extracelular producidas par los gránulos que cubren la mem--

brana. 

DIAGNOSTICO DIFERnJCIAL 

Se debe diferenciar de Liquen plano, dlsqueratosis --

1ntraep1tel1al, candidiasis. 

TRATAMIENTO V PRONOSTICTJ 

No existe tratomiento paro esta enfermedad, pero co:no 

es totalmente benigna ou pronontico eo excelente. No hay en~ 

• 
pl1cac1onen cl!nicos serias. 
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CAPITULO VI 11. 

QUERATOSIS FOLICULAR. 
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QUERATOSIS FOLICULAR 

ETIDLDGIA 

Esta enfermedad es una genodermatosis trasmitida co­

mo característica dominante autosómica. 

EPIOEMOLDüIA 

Edad adulta, sexo masculino. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Las lesiones cutáneas son pequefias pápulas firmes y 

rajas cuando aparecen, pero que característicamente se tor-­

nan ~ardogrisáceas o hasta violáceas, ulceradas y cubiertas 

por costras. En especial en pliegues cutáneos, las lesiones 

tienden a coalescer y producir masas verrucosns o vegetantes 

malolientes. Se localizan en la zona frontal, cuero cabellu­

da, cuello y genitales. 

Las lesiones bucales non minúsculas pápulas blanque­

cinas que se perciben ásperas a la palpación. En algunos ca­

eoe ae describen zonas rugosas o irregulares con placas blo!!_ 

caa verrucaaos o guijarrosas. Se les encuentra con mayor fr,g_ 
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cuencia en enc!a, lengua, paladar duro y blando, mucosa ves­

tibular y hasta en faringe. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

La lesión se caracteriza por c~lulas bastantes típi­

cas denominadas cuerpos redondos y granos. Los cuerpos redon. 

das son de mayor tamaRo que las células escamosas normales v 

tienen un núcleo redondo homogéneo y basóf-ilo can citoplas~= 

eosinÓfilo y una membrana celular nítida. Se encuentran en -

la capa granular y la espinosa superficial. Las granas son -

pequenas células paraqueratósicas alargadas situados en la -

capa queratósica. Tanto los cuerpos redondos como los granos 

representan células parcialmente queratinizodan y tnmbién s~ 

encuentran en las típicas vesículas intradérmicñs a ~odc de 

hendiduras inmediatamente sobre ln capa de células basales. 

Los rasgos microsicÓpicos de las lesiones bucales son idén~.!_ 

cos, excepto que los cambios hiperquerat6sicos no suelen ser 

pronunciados. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

A lo clínico esta lesión debe ser diferenciado del -

carcinoma berrucoso, pÓpulaa y papilomotosis. 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento consiste en la administración de gra!!. 

des dosis de vitamina A, pero los resultados son variables. 

PRONOSTIOJ 

Favorable 
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CAPITULO IX. 

· QUEMADURAS QUIMICAS. 
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QUEMADURAS QUIMICAS 

ETIOLDGIA 

\ 

La etiología de estas lesiones es debida a diferen--

tea tipos de substancias principalmente del tipo ácido. 

EPIDEHIOLDGIA 

Se puede presentar a cualquier edad y en ambos sexo& 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

los ácidos suelen formar una costra de cauterización 

de color caracter{stico: Acido clorh!drico, blanco grisáceo; 

ácido carbó1ico, gris blanquecino, ácido axálico, gris blan-

quecino y ácido acético, blanquecino. Los lesiones de ácido 

aal1cÍ11co y acetato de aluminio provocnn una costra blanca 

con un borde grueso y muy enrojecido, que no obstan~e, mues-

tra una buena tendencia a la curación. 

f\Jcha gente utiliza, oquivocadomento, las tabletas -

de aspirina como obturante, en especial paro el alivio del -

dolor dental. Aunque muy eficacea si se usan por v!o bucal, 

uplicados localmente son particularmente doMinas para la mu-

cosa bucal. Lo manero de usarlaa localmente consiste en col!l 
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car la tableta contra el diente, de manera tal que el carri­

llo o el labio la sostenga, y dejar que se disuelva !entame!!. 

te. A las pocas minutos percibirá una sensaci6n de ardor en 

la mucosa, y la superficie palidece o se blanquea, la acción 

c&uatica del medicamento separa y desprende el epitelio y -­

con frecuencia causa la 9alida de sangre, en especial si la 

zona está traumatizada. 

CARACTERISTICAS HISTDLOGICAS 

Hicroacópicamente se observa el epitelio y parte -­

del tejido subyacente necr6tico, infiltración neutrófica y -

edema perif6rico. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Se debe diferenciar de la candidiasis y lesiones -­

queratósicas. 

TRATAMIENTO 

No requiere tratamiento, pues la cicatrización de -

la dolorosa quemadura por aspirina (ácido acetilsalic!lico) 

suele tomar una aemana o un paco más. · 
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PRONOSTICO 

Excelente. 



... , ·-
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CAPITULO X. 

ESTOMATITIS NICOTI NICA. 



ESTOMATITIS NICOTINICA 

ETIOLOGIA 

Esta lesión presenta una clara relación can el hábito 

de fumar, principalmente en las fumadores de pipa durante -­

tiempos prolongados, siendo menos frecuente en los fumadores 

de cigarros y claramente inferior si se trata de cigarrillos 

EPIDEMIOLOGIA 

Se presenta casi exclusivamente en varones pero tam-­

bién se llega a presentar en mujeres¡ teniendo predilección 

par personas de edad avanzada y fumadores crónicas. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Hay dos fases en la estomatitis nicotínica, la estnrnl!. 

titis nicatínica de grada moderado v la fase avanzada. 

La estomatitis nicot!nlcn dr. grado moderado se obser­

va coma un ligero blanquecimiento o un aspecto blanco ari:1:­

ceo difuso del paladar; la característica clínico más lla~n­

tive es una exageración de los orificios de los conducto:. -­

correspondientes a las glándulas mucoaas, que ofrecen el as­

pecto de pcqueílos puntos rojas que contrastan con el resto -
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de la mucosa. 

En le lesión en fase avanzada, la mucosa se observa -

mfui queratinizada y aparecen fisuras, quedando una superfi-­

cie arrugada e irregular con zonas papulosas elevadas situa­

das entre las fisuras. Cada una de las lesiones papulosss 

tienen tendencia a presentar un centro deprimido de color r.!!. 

jo, que proporciona un as~ecto umbilicado. 

Las lesiones suelen estar limitadas al paladnr curo -

pero también puede afectar al paladar blando, suelen ser - -

asintomáticos, el grado de hiperplasia palatina está en rela 

ción significativa con la duración v magnitud del hábito de 

fumar. 

Se considera como una variante anatómica de la leuco­

plasia, pero también se considera cama una entidad dist~nto 

pero con afinidad leucoplásica. No es considerada premaligna 

pues la estomatitis nicot{nica raras veces llega a 3riginar 

un carcinoma epidermoide del paladar, pues este puede origi­

narse en un mayor porcentaje en una leucoplasia. 

CARACTEílISTICAS HISTOLOGICAS 

Se observa hiperqueratoa1o con grado variable de ncc!!, 

tosis. Los or1f1c1ns de los conductos de las glándulas muen-
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ses suelen ser muy prominentes v pueden estar total o par--­

cialmente ocluidos por residuos. 

Llll metaplasia escamosa del conducto puede ser de cier_ 

ta importancia y extenderse en profundidad a lo largo del -­

mismo; es frecuente observar la presencia de un infiltrado -

celular inflamatorio crónico en la lámina propia, que tiene 

su mayor intensidad alrededor de los conductos salivales. -­

Las glándulas salivales subyacentes suelen presentar una - -

adenitis crónica con signos de retención mucosa y dilatación 

quistica. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Debemos hacer diagnóstico diferencial con queratosis 

folicular papilomatasls y papilas hlperpl~sicas. 

TRATAMIErJTO 

Eliminar la causa irritatlva. 

PRONOSTICO 

Favorable, pues la lesión es claramente reversible, -

can una mejor!o habitual cuando el pácicnte dejo de fumar. 



CAPITULO XI. 

CANDI DIASIS. 

• 
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CANDIDIASIS, MONILIASIS O MUGUET 

ETIOLOGIA 

Es una enfermedad causada por infección con el hongo 

denominado Candida (t-bnilia) alb1cans; este microorganismo -

es habitante relativamente común en cavidad bucal y aparato 

gastrointestinal de personas sanas. 

Para presentarse la afección debe haber una penetra-­

ción real en los tejidos, aunque tal invasión suele ser su-­

perficial y ocurre cuando son favorecidas por distintos fac­

tores tales como la edad (lactantEs, personas ancianas), - -

Status hormonal (diabetes, embarazo) y herencia. Aéem~s exi~ 

ten otros factores locales de importancia como la carencia -

de dientes, dentaduras totales mal adaptadas y en gener~l -­

disminución de las defensas orgánicos, enfermedades malignas 

sistémicas, uremia y diversas infecciones crónicas. 

La micosis puede presentarse en cavidad bucal, piel, 

vagina, aparato gastro intestlnnl, v!as urinarias y pul~oncs 

Le cand1d1asis bucal, o muguet suele ser una enfermedad loe!!. 

llzada, pero a veces extiende a farinoe o t1aota pulmones, y 

entonces suele ser mortal. 
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EPIDEMIOLDGIA 

Este enfermedad se presenta comunmente en·n1ños pequ~ 

"ºª• personas debilitadas y en ocasiones en pacientes con al 

guna enfermedad crónica como diabetes o avitaminosis. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

La candidiasis oral puede ser difusa o localizada co­

mo una queilitis angular, una estomatitis monil16sica s~per­

ficial, una estomatitis dentaria o una condidiasis granulo~~ 

tosa profunda. 

En la quellitis mnnillásida profunda, los autores - -

acostumbran diferenciar los tipos erosivo y granuloso del -­

muguet habitual de los labios con estomatitis asociada. La 

forma erosivo se caracteriza por unas erosione~ brillcn~es,­

de color rojo con ~cscamacián del epitelio e hiperqucrotosls 

circundante. Los pacientes que tienen la costumbre de lamer­

se loa labios presentan amenudo una ccci:nn cutñnm.i pcriornl 

de la que pueden cultivarse monillos. En el tipo granulas~, 

existe una tumefacción difusa del labio inferior o, en algún 

caso, de los dos labios, en algunos casos, loa folícul~s pi­

losas de la barbo oe ven ofectad'.'ls pór una reacción inflnmo­

toria. 



43 

La que1los1s angular (queilitis marginal, rágades), -

caracterizada por la presencia de lesiones sim~tricas en los 

ángulos bucales, es producida en la mayor!a de los enfermos 

por la Candida albicans que, en ocaciones, aunque no la pro­

duce, obstaculiza su curación. Existen, por otra parte, alg~ 

nos factores como la disminución de la dimensión vertical -­

por carencia de dientes, dentaduras mal adaptadas o m· jillas 

fláccidas y colgantes y comisuras labiales profundas y hume­

decidas comunmente con la saliva, que desempeñan un papel -­

importante en el origen de estas molestas lesiones fisurales 

Tambl~n puede observarse la presencia de raradés en los pe-­

cientes con aquilia, anemia hipocornática a hipavitaminosis 9 

En la estomatitis moniliÓsica superficial, el cuacro 

cl!nico varía desde un ligero eritetla con depósitos fino3 ce 

color blancuzca hasta la boca blanca difusa e inflamada. En 

loa lactantes, las primeras alteraciones aparecen en el ter­

cio anterior dorsal, bordes y superficie ventral de la len-­

gua pasando más tarde al vcst!bulo oral. Eotas lesiones, pa­

recidas a pequeños coágulos de leche, de colar blanco n!veo, 

pueden presentarse en forma de tiras, placas o oeudomembra-­

naa difusos que aenerolmente oe frngmenton con mucho más fa­

cilidad que loo membranoo diftéricas. Normalmente, cuando --
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m&s sencilla es una extirpación mecánica, más superficial v 

menos peligrosa es la invasión epitelial. Las manchas blan-­

ces están formadas por un entretejido densa de Condida albi­

cans junto con dentritas celulares, partículas residuales de 

comida y bacterias¡ su superficie tiene un aspecto aterciop.§_ 

lado, en tanto que la mucosa adyacente aparece de un colar -

rojo obscuro y moderadamente tumefacta. La presencia de le-­

aionea ulceradas o necróticas indica una invasión hística -­

más profunda, en contadas ocaciones, hay enterocolitis, neu­

monía micótica o septicemia. 

En la estomatitis dentaria, el paciente aqueja turne-­

facción, hipersensibilidad y dolor en la mucosa oral E~ los 

puntos de contacto de la dentadura. En la mucosa lnflamcca -

se encuentran numerosas cnlonias de Gandida albicans, y no -

es raro que exist~n simultaneamente enfermedoces predispone!:!. 

tea tales como diabetes mellitus, anemia, mal nutriciñn n -­

trastornos digestivos. Por otro porte, los infecciones pnr -

Candlda pueden complicarse secundariamente el pénfigo oral -

u otras enfermedades ampollarea, enmoocorondo os! el procesa 

fundamental. 

El amplio uoo de loa ont1b1Óticoa planteo un serio 

problema a lo horo de combatir el soprofit1omo latente de lo 
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Candida. Esto, junto con el riesgo de la sensibilización, es 

le razón fundamental para desaconsejar el uso tópico de ant.!_ 

bióticos para el tratamiento local de las lesiones orales. -

Tambi~n pueden verse candidiasis asociadas a la acrodermati­

tis enteropática. 

En la candidiasis granulomatosa profunda, se produce 

una invasión por gérmenes moniliásicos con formación de gro­

nulomas tuberculoides. Al parecer se trata de un carácter -­

autosÓmico recesivo y puede asociarse al hipoparat1~oidi8mo 

y a la enfermedad de Adisson. 

La infección ouele empezar de forma relativamente i~.Q. 

fensiva en la cavidad oral de los reci~n nacidos v niños ~u­

rente los primeros años de la vida. Posteriormente se exti2n 

de hacia la cara y por la totalidad de la cabeza, origir.anco 

unas placas infiltradas y costrosas y provocando reacciones 

granulomatosas importantes en los tejidas, que ~lcnnznn ln -

intensidad de la blastomicosis grnnulomntosa. Los l3bias es­

t&n tumefactas, con unn ploriferaclón panilomntoao y fisuras 

radiales, mientras en los húmedas comisuras aparecen rágndcs 

bien establecidos. La mucooa oral egtÓ enrojecido y recublcr. 

te en parto por una capa blanca y adherente, infiltrada o -­

c1rcunocr1 ta por la infiltración. 
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El curso de la Cdndidiasis granulomatosa es crónica a 

sub aguda. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

En la estomatitis maniliásica superficial, los hongos 

quedan limitados a las capas superiores del epitelio, en :os 

que puede verse las esporas y las seudohifas. En los casos -

graves, los elementos micÓticos pueden avanzar por debajo -­

del epitelio y originar microabscesos granulacíticns e inva­

dir los pequeños vasos sanguíneos en los que son dispe=s8d~s 

por la vía hematógena. En la candidiasis granulornatosa, exis 

te una inflamación tuberculoide con células epiteloides que 

contienen microorganismos monil1Ósicos. 

DIAGNOSTICO DIFERrnCIAL 

Se debe hacer diagnóstico diferencial con leucoquera­

tasis y liquen plano. 

TRATAMIENTO. 

La introducción de nuevos ant1m1cóticos eopecÍflco~ -

como la nistotino ha sido br.n6f1ca para el tratamiento de lo 

cendld1oo1a. Lm:i ouspcnoloneo de n1otot1no mantcniclns en - -
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contacto con la lesión bucal dio buenos resultados aún en -

cesas crónicas y graves de la enfermedad. El uso de tabletas 

de fungicida, preparadas especialmente para tratamiento del 

muguet intestinal son de poco valar para las lesiones buca-­

lea, puesta que el medicamento debe estar en estrecho con--­

tacto con los microorganismos para surtir efecto. 

PRONOSTICO. 

Sobre todo en niRos es incierto, aunque aparentemente 

mejor que en la pubertad. Cuando se prcsent3 una invación 

h!stica más profunda, su pronóstico es desfavorable. 



\ 

CAPITULO XII. 

LEUCOPLASIA. 
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LEUCOPLASIA 

C:CNCEPTO 

El término leucoplasia implica una caracteristica el! 

nica de una placa blanca en la mucosa y que no es alguna 

otra entidad específica. 

Aparece en la superficie de la mucosa, no solo bucal 

sino también de la vulva, cuello uterino, ves!culo biliar, -

pelvis renal, y Órganos respiratorios superiores. 

ETIOLOGIA 

A esta lesión se le atribuyen numerosos factores, los 

m&s frecuentemente citados son el tabaco, alcohol, irritaci~ 

nas mecánicas, sífilis, deficiencias v1tá~inicas, alteraci~­

nea hormonales, galvanismo, mal n~trlción, trastornos cndó-­

crinoa, la radiación nct!nica en el coso de la leucoplasia -

labial. 

f.\.Jchos factores tanto de influencia local como sistu-

mica, actuando aislada o conjuntamente pueden dar lugor o ln 

mancha blanca designada clínicamente cowo leucoplasla. 

Examinemos brevemente algunos. de los factoreo etioló­

gicos mencionados. 
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TABACO: El tabaco he sido mencionado frecuentemente -

como agente egresar v existen pruebes considerables pare es­

ta suposición. Muchos de las componentes químicas del tabaco 

y sus productos terminales de combustión como las alquitra-­

nea y resinas del tabaco san substancias irritantes capaces 

de producir alteraciones leucoplásicas ·de la mucosa bucal. -

Esté aceptado que san importantes fuentes de irritación de -

les mucosas no sólo las productos deribados de la combustión 

del tabaco y calor, sino también los materiales extraídos -­

del tabaco cuando se masca. 

ALCOHOL: El consumo de alcohol tendría importancia -­

etiológica por que irrita las mucosas. Pero las personas que 

habitualmente consumen cantidades considerables de alcohol -

tambi~n suelen ser fumadores crónicos de manera que es difí­

cil establecer los efectos del alcohol solo. 

IRRITACION CRDNICA: Se ha considerada que el trauma-­

tierno o le irritación crónica es de suma importancia en la -

atiologia de la leucoplasia, y hay que sospechar de todo ras. 

tar irritante crónico en la cavidad bucal como maloclusionen 

que producen mordisqueo crónico del carrillo, próteoio mal -

adoptadas, a dientes filosos o fracturados que irritan cona­

tantemente n la mucoso. Tambi~n loa allmentoa col1cntcs v --
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etiológicos y por lo menos es considerable que su consumo -­

tenga cierta relación de importancia. 

SIFILIS: La frecuencia de la leucoplasia es algo más 

elevada en pacientes que han tenido glositis sifilítica que 

entre quienes carecen de antecedentes sifilíticos. 

DEFICIENCIA VITAMINICA: La deficiencia de vitamina A 

inducirá metaplasia y queratinización de ciertas estructu-­

ras epiteliales particularmente de las glándulas y mucosa -

respiratoria. Por lo tanto se ha sugerido que la deficien-­

cia de esta vitamina está relacionada con la aparición de -

lo leucoplasia. Asimismo se pensó que la deficiencia del 

complejo de vitamina 8 era un factor predisponente en el d~ 

serrallo de la leucoplasia. El mecanismo de esto es descon.Q. 

cido, pero podría guardar relación con la alteración de los 

patrones de oxidación del epitelio haciéndolo más sucepti-­

ble a la irritación. Sobre esta base es elástico el trata-­

miento con levadura de cerveza. 

HORMONAS: Se ha comprobado en ciertas circunstancias 

el efecto queratogénico de las hormonas sexuales femeninas 

y masculinas. 
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GALVANISMO. En una época el galvanismo fue considera­

do de importancia etiológica aunque los autores actuales 

tienden a quitar tal signific2ción a este mecanismo. 

CANDIOIASIS. La presencio de cándida albicans, un ho,!l 

go bucal relativamente común frecuente en asociación con la 

leucoplasia. 

EPIDEMIOLOGIA 

Se presenta con frecuencia en la edad adulta sotre tg, 

do alrededor de la cuarta década, tiene ligera predilección 

por sexo masculino. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Las lesiones de leucoplasia bucal varían cnnsidereblS 

mente en tamaíla, localización y aspecto clínico. 

Aunque se notan placas leucoplásicos en cualquier 

sector de la cavidad bucal, se distinguen algunos sitios de 

predilección como la mucoso vestibular y los comisuras lobl!!, 

leo, también es afectada la mucosa alveolar, lengua, labios, 

pelador blondo y duro, piso de la boca y encía. 

La extcnción de laa lesiones varío de pequeMoa placas 
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irregulares bien localizadas a lesiones difusas que cubren -

una porción considerable de la mucosa bucal. Las placas leu­

copl~sicas varían de una zona blanca débilmente translúcida, 

no palpable, a lesiones gruesas fisuradas, papilomatosas e 

induradas. La superficie de la lesión suele estar fina~ente 

arrugada v es áspera a la palpación. Las lesiones son blan­

cas, grises o blanco amarillentas, pero cuando hay consumo 

de tabaco adquieren un color pardo amarillento, por lo que 

es importante una buena observación de los antecedentes de -

loa pacientas. 

Sharp describió tres fases de la leucoplosia: 

1.- Lesión incipiente de color blanco, debilmcnte - -

translúcida no palpable. 

2.- Po!'lteriormente se forman placns laéalizadm:; a d-

fusas levemente elevadas d~ contorno irrc~uln~, cotas non ~2 

color blanco opacn y tienen textura granular fino. 

3.- En algunos cosos las lesiones se tronoforman en -

formaciones cnarasadas blancas induradas fisurndas y cnn Úl-

ceras. 

Se ha diferenciado doo formao principalco do lcucoplr:. 

sie: "plana" y "vorrucooa". Se dice que toda loucopla~io ca-
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mlenze como tipo liso y sin elevación, pero que después de -

periodos muy variables se engruesa y adquiere la forme verr!;!_ 

cosa. También se ha propuesto una clasificación clínica de -

leucoplesia que incluye los tipas agudo, crónico e interme-­

dio. La leucoplasia aguda se describe como una lesión que -­

evoluciona rápidamente en varias semanas o meses, la leuco-­

plasia crónica es mas difusa y delgada asemejándose a una -­

pelicula blanca sabre la superficie ~ucase¡ esta lesión pue­

de durar entre 10 y 20 años. El grupo intermedio probablcme!l_ 

te ea una forma incipiente de leucoplasia crónica, su dure-­

ción y fase de desarrollo está entre los dos primeros tipo~. 

Quedan pocas dudas de que una cierta proporción de -­

casos de leucoplasia se transformará en carcinoma epider~oi­

de, por lo que es de gran importancia el diagnóstico certero 

de esta lesión. 

CARACTERISTIC~S HISTDLOGICAS 

Hlcroscopicnm1mte la lcucoplmilo puede ir desde un -

simple engrosamiento de la capa de queratina (callo oral), 

hasta un carcinoma lnfiltrante en fane inicial. 

Báalcamentr. laa lcainnea leucoplÓzlcoa se dividen en 

dos grandeo grupoo, lo que no preaentn atipla celular (dis--
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queratosis) v la~ que la presentan en grado variable. 

Las lesiones queratásicas del primer grupo presentan 

combinaciones de hiperqueratosis, paraqueratosis y acantosis 

algunas de las lesiones sólo muestran una hiperqueratosis 

acentuada con una capa granulosa porminente pero sin acont2. 

sis significativa. Otras veces se observa paraqueratosis con 

engrosamiento apreciable de la capa ~e células espinosas o 

sin él. Algunas lesinnes blancas clinicamente no revelan ~i­

croscÓpicamente un incrementa apreciable de la queratina de 

superficie, aunque sí una acantosis pronunciada; estas lesi2_ 

nea pueden presentar una actividad mitótica considerable, l!_ 

mitada en gran parte e los estratos profundos del epitelio, 

con mitosis aparentemente normales. La lámina propia subya-­

cente puede no presentar alteración o revelar un lnrlltrodn 

de linfocitos y células plasmáticas, la presencia o 3usencia 

de un infiltrada inflamatorio por debajo de una lesión leuco 

plÓsica es de razón desconocida y al parecer no está reloci.!2. 

nada con el grosor de la queratina o paraquerntina, ]roda de 

acantoais o con el supuesto agente etiológico. 

Los términos diagnósticos microscópicos, tales co~o -

queratoala focal o difusa, hipcrqucratooia simple o paquidc!., 

mle oral ae utiliza o menudo para dislgnar lesiones leucoplR 
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alcea con las características m1croecóp1cas antes menciona-­

das. 

El segundo grupo de lesiones leucoplás1cas es en aqu,,g_ 

llaa que microscÓpicamente ex1ben grados variables de dioqu.E_ 

retosis o atipla además de las características atr!buidas al 

primer grupo. Estas alteraciones pueden variar desde una - -

h1perplasia e irregularidad casi sutil de las células basa-­

les hasta una afectación extensa de buena parte de la copa -

epitelial, las formas más graves se relacionan con el carci­

noma in situ. 

Sprague clasificó las leucoplao1as disqueratósicas en: 

1) Con atipla leve 

2) Con atipla moderado 

3) atipla intensL 

En las formas leves, las alteraciones celulares nt!pl 

ces tienden n quedar limitadas a las zonas bosnles y profun­

das de la copa celular espinosa. Entre las caracter{sticns -

histológicos observados están diversas combinnciones de hi-­

pcrtroflo celular basa, pérdida de polaridad de eston célu-­

las basales, vnrlacloneo de tamaílo, forma y reacciones de 

t1nc1Ón de lo!l celulan banalen y nopl_nooos má!l profundan, nu 

mento de las mitosis ospcclalrncnte formas anómalas de loo 
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.miemes, incremento de le relación celular nucleocitoplasmát!_ 

ca y queratinizacián prematura de células aisladas en los es 

tratos más profundos. 

En les formas de mayor gravedad, todas estas manifes­

taciones afectan a casi todo el espesor de la epidermis. 

En raras ocacinnes, la queratinización es notablemen­

te excesiva, conociendose la lesión como cuerno cutáneo o --

mucoso. 

Las lesiones disqueratásicas con cambios atípicos en 

loe estratos epiteliales más profundos pueden aparecer cu--­

biertos por una capa relativamente gruesa de queratina a pa­

raqueratina. Cuando la mayor parte del espesor epitelial pr!_ 

aenta células atípicas, es raro que la lesión asté recubier­

ta por queratina, si bien puede tener una cubi~rto de p~ra-­

queratina de grosor variable. Cuando la at!pia intensa abar-

ca desde la porte alta hasta el fondo, atravesanjn todas las 

cepas del epitelio, es mejor considerar a la lesión coma un 

carcJkioma 1n s1tu. 

Estas lesiones salo raros vecco están recubiertas por 

una apreciable capa de paraqueratina, odaptanco clínicamente 

un aspecto rnja más bien que blanco, oin embargo, el epite--

110 edy~ente y menoo afectado eotá con frecuencia hiperque-
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rat1n1zado y presenta un calor blanco. La magnitud de la in­

flamación en la lámina propia subyacente es variable, algu-­

nas lesiones muestran escasa o nula inflamación, mientras -­

que otras presentan un denso infiltrado de celulas redondas. 

La verdadera leucaplasia va asociada a una intensa reacción 

inflamatoria. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Desde el punto de vista cl!nico, el liquen plano es -

prnbablemente la lesión mas importante a considerar en el -­

diagnóstico diferencial de leucoplasia. 

Otras lesiones blancas de la mucosa bucal Que deben -

ser diferenciadas de la leucaplaoia incluyen las quemaduras 

qu!micas, placas rr.ucosos sifiliticas, infecciones micát!cña 

(principalmente can~idinsis), lupus eritematasos y neva cs-­

ponjoso blanco o gingivo estnmotitis plecado blanca. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de la enfermedad apunto o la elimlna-­

ción de todo factor identificable. Además se aconsejo lo su~ 

pención del consumo de tabaco o alcohol, lo corrección de t.!2. 

do posible mol oclusión, el remplazo de protcaiD mal ndoptn-



des. Es probable que la corrección de todos los factores lo­

cales es de mejor beneficio que el tratamiento de los posi-­

bles factores sistemáticos. 

PRONOSTICO 

Tratada la lesión a tiempo el pronóstico es bueno. 



CAPITULO XI 11. 

LIQUEN PLANO. 
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LIQUEN P L A N O 

QJNCEPTO 

Liquen rojo plano, es una de las enfermedades dermat.Q_ 

lógicas más comunes que se manifiestan en cavidad bucal; su 

diagnóstico generalmente es posible establecerlo sin biopsia 

ETIOLOGIA 

Su etiologia es desconocida. Es interesante destacar 

que la enfermedad es rara en personas despreocupadas¡ casi -

invariablemente, la enfermedad aparece en personas nerviosas 

y sumamente tensas. El curso de la enfermedad es largo, de -

meses a varios aMos y sufre periodos de problemas emociona-­

les, exceso de trabajo, ~nsiedad a algunas formas de tensi6n 

psíquica. Otras causas sugeridas incluyen el traumatismo, -­

puesto que suele desencadenarse a partir de rasguílas, desnu­

trición e infección. Grinspan describió una interesante aso­

ciación de liquen plano, diabetes mellitus e hipertensión -­

vascular; Grupper denominó a esta triada síndrome de Grins-­

pan. Adem6s, se ha observado el liquen plano en varioa miem­

bros de una familia, lo cual suelta lo interrogante de una -

paute hereditaria. Sin embargo no existen pruebas que confi!., 
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men esta idea. 

EPIDEMIOLOGIA 

Esta lesión se presenta en la edad adulta no teniendo 

predilección por sexo. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Las lesiones cutáneas del liquen plano son pápulas p~ 

queñes, angulares y de superficie plana de unos milímetros -

de diámetro. Pueden ser circunscritas o coalecer en for~a 

gradual en placas de mayor tamaño, cada una de lao cuales es 

tá cubierta por una escama fina y brillante. Las pá~ulao se 

destacan con nitidez de la piel circundante. Al comienzo d2 

la enfermedad, loo lesirncs oon rajas, pero pront~ adquiertn 

• l • • l un tono purpureo o v olaceo. ~·os tarde, aparece un ca o:- ~n~ 

dusco sucio. Su superficie está cubierta por líneas blanc~ -

grisáceoa muy finos características, dennminaéas estrías de 

Wickhom. Las lesiones pueden apnrrcer en cualauicr parte Je 

la superficie cut~nen pero ~ar lo común se distribuyen en -· 

forma bilnternl oimétricn, con mayor frecuencia en lao !'.luper 

flcies de flexl~n de muílecn2 y antebrazon, pnrte interna de 

rodillao y muoloo, y en lo región oncro¡ lo cara no suele --
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ser atacada. 

En casos crónicos, se forman placas hipertróficas en 

especial sobre la tibia. El síntoma primaria del liquen pla­

no es intenso prurito que llega a ser intolerable. 

CARACTERISTICAS BUCALES 

En la cavidad bucal, la enfermedad adquiere un aspec­

to diferente que en piel, y clásicamente se caracteriza por 

pfipulas radiantes blancas o grises aterciopeladas y filifor­

mes, con disposición lineal, anular o reticular que forma -­

plecas con aspecto de encaje a reticulares, anillo v bandas 

sobre la mucosa vestibular, v en mejor cantidad en labios, -

lengua v paladar, algunas veces se localizo un punto pequeño 

blanco y elevado en la lnsercción de la3 líneas bloncns, co­

nocidas tamblén como estr.!m; de :.Jickman. Cuando la::; leoioncs 

son en placas, es común ver estr{as radiantes en su perife-­

rla. 

Se ha dicho que hav formación de vesículas v empollns 

en las lesiones de liquen plano, pero esto no ca común y el 

dieonástico de esta enfermedad por el aspecto cl!nic~ es mu~ 

difícil. Entn formo ampollar de liquen plano fue estudiada -

por Shklar y Andrcooen. La denominado forma erosiva del 
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liquen plano comienza como tal y no como un proceso pragres!, 

vo derivado del liquen plano "no erosivo". Sin embargo, la -

forma vesicular o ampollar puede asemejarse al liquen plana 

erosivo cuando las vesicula se rompen. Las lesiones eracion!!., 

das o francamente ulceradas son de forme y tamaño irregular 

y aparecen como zonas vivas y dolorosas en los mismos sitios 

de la forma simple de la enfermedad. Pese e la erosión de la 

mucosa, las características estrías radiantes son visibles -

en la periferia de las lesiones individuales • 

La forma atrófica de liquen ~lana clínicamente se ob­

serva coma zonas lisas y rojas mal delimitadas, por lo gene­

ral con estr!as periféricas. 

En la mucosa bucal también puede darse une forma hi-­

pertráfica de liquen plano, que por lo general es una lesión 

elevada blanca, bien circunscrita que se asemeja a querato-­

sis focal. En estos casos, suele ser necesaria ln biopsia p~ 

re establecer el diagnóstico. 

Las manifestaciones bucales aparecen semanas o meses 

anteo que las lesiones cutáneas: en realidad, se dice que -­

según las experlcncioo cl!nicas, la mayoría de pacientes no 

tienen lesionea cutáneas cuando se originan los bucales, in­

clusive muchos pacientes con liquen plano bucal jomáa pade--
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cen la forma cutánea de la enfermedad, aunque no se tiene la 

completa seguridad de ello. 

También pueden ser atacadas otras mucosas: en pene, -

vagina y epiglotis. Las lesiones en estas localizaciones pu!!. 

den producirse independientemente de las bucales. 

CARACTERISTICAS HISTDLOGICAS 

El aspecto microscópico del liquen plana es caracte-­

r!stico y patognomónica. lns hallazgos característicos incl~ 

yen hiperqueratosis can engrosamiento de la capa granular, -

en algunos casos aspecto de "dientes de sierra" de los bra-­

tes epiteliales, necrosis a degeneración par licuefacción de 

c~lulas basales con la aparición de una delgada banda ée coi 

gula eoslnófila en lugar de estas y, par última, infiltrado 

de linfocitos y algunos plasmocitos en la capa subepiteliol 

de tejido conectivo; no hay una verdadera disqueratosis. En 

algunos casos, la hlperqueratosis y ocnntnsis no son las rn2 

gas sobresalientes. En el epitelio hay cuerpos coloiues, en 

mayor cantidad en capos de células espinosas y bosoles; san 

glóbulos eoslnÓflloa redondea que probnblemr.ntü repreaentnn 

leucocitoa degenerodoa. Debida a lo degenernclán de la capa 
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basal, las espinosaa perecen apoyarse directamente sobre el 

tejido, separadas de esto sólo por una delgada banda de ma­

terial eosináfilo. 

En estudios realizados con microscopio electrónico -

se encontraron dos cambios epiteliales que no son visibles 

con el microscopio Óptico. 

1) Una irregularidad de la membrana nuclear de las -

ct!lulas. 

2) Un mayor engrosamiento y granulación de las tono­

fibrillas epiteliales. 

La infiltración de los linfocitos está caracteristi­

camente limitada a la porción papilar y más superficial de 

las capas reticulares del tejido conectivo; las zonas más -

profundas de 6ste casi n~ tienen células inflamatorias. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Es importante que el liquen plano sea diferenciado -

de otras lesiones de la cavidad bucal, que pueden presentar 

un aspecto clínico similar, como son leucoplasia, candidia­

s1s, p6nfigo, eritema multiforme, s!filio, aftas recurren-­

tes y lupus critematoao discoide crónico. 
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TRATAMIENTO 

Na hay tratamiento específico, regresión espontánea 

en pocos meses; en casos avanzados se ha recurrido al trata­

miento de corticoides para aliviar la inflación y reducir el 

prurito de las lesiones cutáneas. 

PRONOSTICO 

Excelente, aunque se han presentado casos en que un 

liquen plano sea transformada en carcinoma epidermoide o es­

pinacelular. 



CAPITULO X IV. 

CARCINOMA IN SITU. 
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CARCINOMA INTRAEPITELIAL O IN SITU 

CONCEPTO 

Es una lesión que generalmente se presenta en piel, -

pero tambi~n se presenta en membranas mucosas incluidas las 

bucales. 

ETIOLOGIA 

Al igual que en la mayoría de las lesiones cancerosas 

no hay un agente etiológico bien conocido. 

EPIOEMIOLOGIA 

Se presenta tanto en hombres como en mujeres y se pr!:_ 

senta generalmente en personas ancianas. 

CARACTERISTICAS CLHJICAS 

Puede parecerse a la leucoplasia, pues la queratiniz!!_ 

ción es un rasgo cnmún, la presencia de la queratosis no ec 

invariable; la manera en que la enfermedad de la mucnsa bu-­

cal puede presentarse, es como una capa aterciopelada y eri­

tometosa, elevado o no, en lo cual hQy en algunoo casos pla-
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ces blenquisinas. Esta forme de carcinoma intraepitelial es 

una entidad específica conocida como eritroplasia. 

Generalmente se presenta en encía, paladar, Úvula, -­

pilares amigdalinas, lengua, piso de la boca, mucosa bucal y 

labios. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

Se caracteriza por hiperqueratosis, acantosis, disqu.!:_ 

retosis y variación de la forma y el tama~o de las células -

epiteliales de la capa espinosa. Los nucleos hipercromáticos 

son comunes, como también las figuras mitÓtlcas ext~añas y -

la poiquilocariosis (división de las nucleos de una célula, 

lo cual produce una c~lula multinucleada). La capa basal ~e 

encuentro intacta. 

DIAGNOSTICO DIFERErJCIAL 

Se debe hacer diagnóstico diferencial con la leucopl.!!, 

sia y el liquen plano. 

TRATAMIENTO 

Esciaiñn quirúrgica total amp~la. 



PRONOSTICO 

Es igual que para las leucoplasias y solo es desfavo­

rable en las lesiones de piso de boca o base de la lengua¡ -

el le lesión no es tratada se producirá la invasión carcino­

metosa. 



CAPITULO X V. 

CARCINOMA ESPINOCELULAR. 



ETIOLOGIA 

CARCINOMA ESPINOCELULAR 

(CARCINOMA EPIDER!·OIDE) 
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El carcinoma espinocelular es la neoplasia maligna 

m6s común de la cavidad bucal. Aunque se produce en cual---­

quier sector de la cavidad bucal, hay ciertas zonas que son 

afectadas con mayor frecuencia: lengua, piso de boca, mucosa 

alveolar, paladar, mucosa vestibular. 

Loa factores etiológicos a los que más se les atri­

buye le formación del cáncer bucal son: tabaco, alcohol, 9{­

filis, deficiencias nutricionales, luz solar (en el caso de 

c&ncer de labio), factores varios, que lnc luven al calor, --

particularmente el de la boquilla de la pipa en el caso del 

c&ncer de labio¡ traumatismo; sepsis e irritación creada por 

prótesis agudas a par dientes en malas condiciones (ásperos 

o punt1 agudos). 

TABACO.- El fumar es un factor importante en la ge­

neración del cáncer bucal, el consumo de tebaco y el uso de 

substancias inhaladas son influencias predlspanentes pero no 

específicamente factores desencadenantes del cáncer bucal. 



ALCOHOL.- El alcohol tambi~n aparece como factor d!, 

sencendente del cáncer bucal especialmente en aquellos pa--­

cientes que ingieren más de 207 ml. de whisky por día (refe­

rencia). 

SIFILIS.- La sífilis tiene importancia en los casos 

de cáncer de labio, v los dos tercios anteriores de la len-­

gua. Pero no se ha establecido si el cáncer es producto de -

glositis sifilítica o de arsenoterapia que la mavoria de los 

pacientes reciben. 

DEFICIENCIAS NUTRICIDNALES.- Las deficiencias n~tr!_ 

cionales fueron difíciles de valorar, pero no presentaban rE_ 

lación evidente con el cáncer bucal y problemas médiconutri­

cionales o de otra naturaleza. 

LUZ SOLAR.- La luz solar en casos de cáncer de lc-­

bio tendrá importancia etialogica. 

FACTORES VARIOS.- El traumatismo y la irritación -­

dental no fueron considerados como factores etiológicos im-­

portentes en el cáncer bucal. 

La b6squeda de los virus oncógenoo del ser humano -
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prosigue con marcada repidéz y mientras todavía se carece de 

pruebas, se ha acumulado cantidades de evidencias circunsta!l 

ciales indicadoras de que una serie de cánceres del ser hum!!. 

no son causados por virus; son ellos: el carcinoma de la na­

sofaringe, mama, útero, tejidos linfoides, incluyendo el lin 

fama africano de maxilar, as! como ciertas formas de leuce-­

mia y ciertos sarcomas. Si bien se ha pensado en cierta can­

tidad de virus, uno de las que con mayar frecuencia se sosp!_ 

cha es el de Epstein-Barr (EB), un virus semejante al del -­

herpes. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

En los carcinomas epidermoides intrabucales hay CD!!, 

aiderables variaciones histológicas, aunque por lo general -

tienden a ser neoplasias moderadamente diferenciada5 can - -

ciertas manifestaciones de queratinización. Se producen le-­

siones altamente anaplásicas pero son raras; estas lesiones 

tienden a dar metástasis temprano y en gran extencián, y ca!!. 

san la muerte con rapidez. El carcinoma epidermoide bien di­

ferenciado oe compone de capas y nidos de células cuyo ori-­

gen obvln es el epitelio escamoso. Estas células suelen ser 
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grandes y presentan une membrana celular definida, aunque -­

can frecuencia es imposible observar los puentes intercelul.2, 

res o tonofilamentos. Los núcleos de las células neoplásicas 

son grandes y tienen gran variabilidad en la intensidad qe -

le reacción tintorial. Los núcleos que se tiñen intensamente 

con hematoxilina se denominan hipercromáticos. 

Una de las características más salientes del carci­

noma epidermoide bien diferenciado es la presencia de quera­

tinización celular individual y la formación de numerosas 

perles epiteliales o de queratina de diversos tamaños. 

los carcinomas epidermoides menos diferenciados 

pierden ciertas características de manera que su semejanza -

con el epitelio escamoso es menos pronunciada. Puede estar -

alterada la forma característica de las células, as! corno la 

típica disposición de una respecto a la otra. El ritmo de 

crecimiento de células individuales es mas rápido v esto se 

refleja can mayar cantidad de figuras mitÓticas, aún lama­

yor variación de tamaño, forma y reacción tintaral y el in­

cumplimiento de la función de una célula escamosa dlferen--

ciada. 

Loa carcinomas mal diferenciados conservan poca s~ 

mejonza con ouo células originales v suele preaentar difi--
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cultades diagnósticas debido al aspecto primitivo e inespeci 

fico de las c~lulas malignes de división rápida. Estas célu­

las presentan aún mayor falta de cohesividad y son sumamente 

caprichosas. 

Las metástasis de los carcinomas bucales de las di­

ferentes localizaciones afectan principalmente los ganglios 

submaxilares y los cervicales superficiales y profundos. A -

veces pueden estar atacados otros ganglios como los submentQ_ 

nianos, preauriculares y posauriculares y ganglios supracla­

viculares, pero la metástasis del cáncer bucal por la co---­

rr1ente sanguinea es rara. Haremos una breve descripción del 

carcinoma epidermoide en sus diferentes localizaciones. 

CARCINOMA DE LABIO 

El carcinoma epidermoide de labio es una enfermedad 

que se produce principalmente en edad avanzada, en varones,­

esta neoplasia ataca más comunmente el labio inferior que el 

superior. 

ETIOLOGIA 

Uno de los factores comunes es el consumo de tabaco 

principalmente por fumar en pipa. La sífilis no es probable-
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mente un factor etiológico tan importante en el cáncer de l!!, 

bio como lo es en otros sectores de la cavidad b•Jcal. As! 

mismo se asocia la mala higiene en pacientes con carcinoma -

de labio, pero en si su etiologia no esta definida. 

CARACTERISTIGAS GLINICAS 

Hay una considerable variación del aspecto cl!nico 

del cáncer de labio que depende fundamentalmente de la dura­

ción de la lesión y la naturaleza de la proliferación. Los -

tumores suelen comenzar en el borde del bermellón del labio 

a un lado de la linea media. Al principio es una pequeña zo­

na de engrosamiento, injuración y ulceración o irregularidad 

de la superficie; a medida que la lesión se agranda crea un 

pequeño defecto crateriforme o produce un crecimiento exof!­

tico y proliferatlvo de tejido tumoral. Algunos pacientes -­

tienen grandes masas fungosas en un lapso ralativamente car­

ta mientras que en otros pacientes el avance es muy lento. 

El carcinoma de labio suele tardar en hacer metást!!. 

sis y puede producirse un lesión voluminosa antes que haya -

manifestaciones de la afección de las ganglios 11nf6ticoa re 

glonales, ain embergo algunas lesiones, en particular las 

anepl6sicaa, hacen metástasis mñs temprano. 
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Cuenda se produce la metástasis suele ser ipsolate­

ral y ataca las ganglios submentonianos y submaxilares puede 

haber metástasis contralateral especialmente si la lesión e.:!_ 

té cerca de la línea media del labio donde hay drenaje cruz.!!. 

da de las vasos linfaticos. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

La mayoría de los carcinomas de labio son lesiones 

bien diferenciadas, por lo general clasificadas como grado -

1; este tipo de cáncer tiende a hacer metástasis en la fase 

tardía de la evolución. 

TRATAMIENTO V PRONOSTICO 

El carcinoma de labio ha sido tratado por excisión 

quirGrgica o con rayos X, con éxito aproximadamente igual -­

segGn en cierta medida la duración y la extensión de la le-­

sión y la presencia de metóstasis. 
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CARCINOMA DE LENGUA 

ETIOLDGIA 

' El carcinoma de lengua comprende entre el 25 y 50 % 

de todos los cánceres intrabucales, se ha encontrado una re-

leci6n de esta enfermedad con la sífilis en la fase activa o 

por lo menos antecedentes de ella, esa relación se explico -

eob.re la base de una glositis crónica producida por la s!fi-

lis, irritación crónica reconocida de8de hace mucho tiempo -

como carcinógeno, pero se planteó la interrogante de que la 

neoplasia podr!a estar relacionada con la arsenoterapia, tr.!l 

temiente de elección antes del advenimiento de los antlbiáti 

coa, y no con la sífilis propiamente dicha. 

La leucoplasia es una lesión común de la lenguó, --

que fue observada muchas veces asociada con el cáncer de la 

lengua. No es raro ver lesiones típicas de carcinoma en zc--

nas leucoplásicas; por otra parte, dichas lesiones leuco~lá-

sicas persisten durante aílos sin degeneración maligna, y mu-

chas casos de carcinoma de lengua se desarrollan sin manifelL 

tecionea de una leucoplesia preexistente. 

Otros factores que se relacionan o contribuyen a la 

generación del carcinoma de lengua incluyen la mala higiene 
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bucal, traumatismo crónico y el consumo de alcohol y tabaco. 

La mala higiene bucal, el consumo de alcohol y tabaco son -­

ten prevalentes que casi impiden la posibilidad de sacar co!!_ 

clusiones sabre una posible relación de causa y efecto. Se -

han observado una considerable cantidad de casos en que el -

cáncer de lengua se había formada en un sitia que correspan­

d!e exactamente a una fuente de irritación crónica como un -

diente cariada a fracturada a una prótesis mal adaptada. 

EPIDEMIOLOGIA 

Este tipo de cáncer bucal tiene predilección par el 

sexo masculina, aunque también se presenta en personas del -

sexo femenino, teniendo un promedio de edad de 63 años y ca­

ma límite de 32 a 87 años. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

El signa más común del carcinoma de lengua es una -

mesa a una Úlcera indolora, aunque en algunos pacientes la -

lesión se hace finalmente dolorosa, especialmente cuando se 

infecta en forma secundaria. El tumor comienzo como una ÚlC!!, 

re indurada en la superficie, con bordes levemente elevados 

y evoluciono hasta convertirse en una masa fungoaa exofítlca 
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a se infiltra en las capos profundas de la lengua, producie!!. 

da fijación e induración sin grandes alteraciones superfici!!_ 

les. 

Le lesión típica se produce en el borde lateral o en 

la superficie ventral de la lengua. Cuando en raras ocacio-­

nes el carcinoma aparece en el dorso de la lengua es por lo 

com~n. en un paciente con una historia pasada o presente de 

glositis sifilíticas. Las lesiones cercanas a la base de la 

lengua son particularmente insidiosas, puesto que pueden ser 

asintomáticas hasta fases muy avanzadas. Incluso entonces -­

llegan a producir como Únicas manifestaciones, dolor de gar­

ganta o disfagia. Tiene gran importancia el sitio específica 

de aparición de estos tumores porque las lesiones de la par­

te posterior de la lengua suelen ser de un grado mRs elFvndn 

de malignidad, hacen metástasis antes y ofrecen peor pronÓ9-

t1co, especialmente debido a su inaccesibilidad al tratamie!!. 

to. 

La metástasis se produce con mayor frecuencia en ca­

sos de cáncer de lengua, las lesiones metastásicas son lpsa­

laterales, bilaterales o debido al drenaje linfático cruzada 

contralaterales respecto de la lesión de la lengua. 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento de esta neoplasia no es fácil pero -

la combinación de la cirugía y rayos X brindarán los mayares 

beneficios al paciente. ~chas radioterapeutas prefieren el 

uso de agujas del elemento radia o perlas de radón a los ra­

yos X porque con aquellos elementos son capaces de limitar -

la irradiación del tumor, cuidando el tejido normal adyacen­

te. Los nódulos metastásicas san factores altamente campli-­

cantes, pero es inútil tratarlas sin controlar primera la l~ 

alón primaria. 

PRONOSTICO 

El pronóstico del cáncer en esta localización na es 

bueno y también depende de la presencia de metástasis o na. 
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CARCINOMA DE LA MUCOSA VESTIBULAR 

ETIOLOGIA 

Le etiolog!a del carcinoma de la mucosa vestibular 

no es mejor conocida que la de otros carcinomas de la boca. 

Sin embargo, son varios los factores de indiscutible impor-­

tancia, como el mascado del tabaco y el hábito de mascar - -

nuez de betel, muy difundido en el lejano oriente. Es una -­

observación cl!nica común que el carcinoma de la mucosa ves­

tibular aparece en la zona contra la cual una persona apoya 

el trozo de tabaco durante años; el carrillo opuesto est5 -

normal por no haber colocado nunca el paciente en ese sitio. 

La leucoplasia es predecesora común del carcinona -

de la mucosa vestibular, su duración suele ser en extremo -­

prolongada y puede o na ir asociada al consumo del tabaco. -

El traumatismo crónica par el mordisqueo del carrillo v la -

irritación producida por dientes irregulares no parece tener 

relación con la aprición del carcinoma, aunque cuando ellos 

existen,· a veces se observan zonas focales de leucoplasia. 

EPIDEMiílLOGIA 

El carcinoma de la mucosa vestibular oe presenta 
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m&a camunmente en varones que en mujeres v se genere princi­

palmente en personas mayores. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Las lesiones aparecen a lo largo de la línea corre.2_ 

pondiente al plana de.oclusión, o debajÓ de ella. La posi--­

ción anteroposterior es variable, algunos casos se dan cerca 

del tercer molar; otros hacia delante en dirección a la ccm!_ 

aura. 

Le lesión es ulcerada y dolorosa, en la cual es co­

mún la induración e infiltración de los tejidos más profun-­

dos. Algunos casos empero, son superficiales y proliferan de 

le superficie hacia afuero, en vez de invadir los tejidos, -

Los tumores de este Últimn tipo reciben el nombre de prolif.E:_ 

ración exof!tica o vcrrucnsa. 

La frecuencia de la metástasis derivnda del carcino 

ma epidermnlde común de la mucosa vestibular varía consider!l, 

blemente, pero es relativamente alta. Los sitios mós comunes 

de las metástasis son los ganglios linfáticos submaxilares. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de esta neoplasia ca a base del ern--
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plea combinado de la cirugía y por le irradiación con rayos 

x. 

PRONOSTICO 

El pronóstico de esta neoplásia depende de la pre-­

aencia o ausencia de metástasis. 
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CARCINOMA DEL PISO DE LA BOCA 

ETIOLOGIA 

El fumar, especialmente la pipa o el cigarro, ha s.!_ 

do considerado importante por algunos investigadores en la -

etiología del cáncer en esta localización. Sin embargo, se -

recogieron pocas pruebas que señalan una clara relación de -

causa y efecto con respecto del tabaco u otros factores como 

la mala higiene bucal o la irritación dental. En esta local.!. 

zación se produce leucoplasia y hay ciertos datos para pen--

ser que la displasia epitelial y la transformación maligna -

de la leucoplasia ocurre aquí con mayor frecuencia que en --

otros sitios de la boca. 

EPIDEMIOLDGIA 

El carcinoma del piso de boca se presenta preferen-

temente en varones teniendo como edad promedio los 57 afias. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

El carcinoma típico de piso de boca es uno Glcera 

de toma~o variable, situada a un lado de la línea media, pue . -
de ser dolorosa o no. Eota neoplaain ea, por lejano, más rre 
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cuente en la porción anterior del piso en la zona posterior. 

Debido a esta localización, la extensión temprana hacia la -

mucosa lingual de la mandíbula propiamente dicha, al igual -

que hacia la lengua, se produce con apreciable frecuencia. -

El carcinoma de piso de boca puede invadir los tejidos más -

profundos o incluso extenderse hacia las glándulas submaxi-­

lares y sublinguales. La cercanía de estos tumores a la len­

gua, que produce cierta limitación del movimiento de ese ór­

gano, suele inducir un peculiar embotamiento de la voz. 

Les metástasis desde el piso de boca son más comu-­

nes en el grupo de ganglios linfáticos submaxilares, y como 

le lesión primaria se genera cerca de la línea media donde -

el avenamiento linfático es cruzado, suele haber metástasis 

contra laterales, afortunadamente, las metástasis a distan-­

ele son raras. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento del cáncer del piso de la boca es di 

f{cil, y con demasiada Frecuencia, infructuosa. Las lesiones 

grandes debido a la anatomía de lo reglón, suelen constituir 

un problema quir6rgicn. Incluso los tumores pcqueMos suelen 

tener propensión a recidivar después de la excisión qu1r6rg,L 
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ce. Por ello, la irradiación can rayos X y el usa de radio -

(elemento) suelen brindar resultados mucho mejores que la c.!. 

rugía. El problema se complica si también se encuentra atac.!! 

de la mandíbula. 

PRONOSTICO 

El pronóstico para los pacientes can carcinoma del 

pisa de la boca es regular. 
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CARCINOMA DEL PALADAR 

QJNCEPTO 

El carcinoma epidermoide del paladar no es una le-­

sión muy com~n de la cavidad bucal, Tiene aproximadamente el 

mismo porcentaje de aparición que el carcinoma de la mucosa 

vestibular, piso de la boca v enc!a. 

ETIOLDGIA 

La etiología del carcinoma palatina se asocia a --­

aquellos pacientes con el hábito de fumar al revés. 

EPIDEMIOLDGIA 

Se presenta con mayor frecuencia en hombres tenien·· 

do como edad promedio 50 anos. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

El cáncer del paladar se suele manifestar como le-­

siones mal definidas, ulceradas y doloro~as, a un lado de la 

!!nea media, sin embargo, frecuentemente cruza la línea me-­

die y llega a extenderse en sentido lQteral para incluir la 

encía lingual o hacia atrás para abarcar el pilar amigdalinn 
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o incluso la úvula. El tumor de paladar duro avanza hacia el 

hueso, o a veces hacia la cavidad, en tanto que las lesiones 

del paladar blando la hacen hacia la nasofaringe. 

El carcinoma epidermoide es, casi invariablemente, 

una lesión ulcerada, mientras que los tumores originados en 

les glandulas salivales accesorias, aunque lesiones malignas 

no están ulcerados sino que están cubiertos de mucosa intac­

ta. Este hecho es de cierta utilidad para distinguir entre -

estos dos tipos de neoplasia. 

Las metástasis a los ganglios linfáticos regionales 

ocurre en una considerable proporción de casos, pero hay po­

cos datos sobre si estos son más comunes en el carcinoma del 

paladar blando a del dura. 

TRATAMIENTO 

Se han utilizado tanto la cirug!a como las rayos X 

en el tratamiento del carcinoma epidermoide del paladar. 

PRONOSTICO 

El pronóstico del carcinoma palatino var!a aegún el 

temano, localización y grado histológ~ca del tumor. Las le-­

alones del paladar duro, en general, posee en un pronóstico 

algo m6s favorable que los originados en el paladar blondo. 
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CARCINOMA GINGIVAL 

CONCEPTO 

El carcinoma gingival constituye un grupa sumamente 

importante de neoplasias. la similitud de las lesiones concE_ 

rosas incipientes de la encía con infecciones dentales comu­

nes ha llevado a la demora del diagnóstico o incluso el dia.El.. 

nóstico equivocado. 

ETIOLOGIA 

Como debido a la presencia de cálculos y la acumul.!!, 

ción de microorganiomos la encía es, en casi todas los pe~s2.. 

nas, sitio de irritación crónica en la formación éel cáncer 

glnglval. A veces se origina un carcinoma después de uno Ex­

tracción, sin embargo, si se examina toles casan, se podr!o 

asegurar que el diente fué extraído debida a la lesión o la 

afección gingival, o porque el diente estaba flojo. De hecha 

el diente fue extraído a causa del tumor que, en la cirug!~, 

no había sido diagnaoticado. 

En algunos coooo, se plantea uno situación poco cn­

m~n despuéa de la extracción, cuando el carcinoma evoluciona 

con rapidez, y crece hacia fuera del alveolo. los cosos que 

presentan cote fenómeno probablemente se deben a que el cor-
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cinoma ging1val se extiende por el ligamento per1odental y -

prolifera bruscamente después de la extracción dental. 

EPIOEMIOLOGIA 

El carc~noma gingival se presenta con mayor frecuen 

ele en hombres, teniendo como edad promedio las 61 años. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Hay coincidencia casi general en que el carcinoma -

gingival mandibular es más común que el de maxilar superior. 

El carcinoma gingival se manifiesta como una zona 

ulcerada que puede ser una zona puramente erosiva o si no, -

una proliferación exof!tica, granular o verrucosa. Muchas V,!;_ 

cea el carcinoma gingival no tiene el aspecto clínico de una 

neoplasia maligna. Es doloroso, o no, el tumor aparece ~ós -

frecuentemente en zonas dcmdentado!i 1 aunque también lo hace 

en sectores donde hay dientes. La enc!a insertada suele pre­

sentar lesiones primarias más a menudo que la enc!n libre. 

La cercanía del periostio y del hueso subyacente 1!!_ 

vita a la invasión temprana de estas estructuras. Aunque mu­

choa canoa sufren la invasión y la in~iltración irregular 

del hueso, a vecen oe observo una eroclón superficial que 
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nace aparentemente como un fenómeno de presión. En el maxi-­

lar superior, el carcinoma gingival va hacia el seno maxilar 

o se extiende hacia el paladar o hacia los pilares amigdali­

nas. En la mandíbula, la extensión hacia el piso de la boca 

o, en sentido lateral, hacia los carrillos (mejillas) as! -

como hacia el huesn es bastante común. A veces, en las fa-­

ses tardías, se producen fracturas. 

Las metástasis son una secuela común del carcinoma 

gingival; m6s frecuente la del maxilar superior que la del -

inferior. En la mayaría de los casas, las metástasis en los 

ganglios submaxilares o en las cervicales. 

TRATAMIENTO 

La utili~oción de luü rayoG X en el trotumiento del 

carcinoma ginglval está acompañada de rlesoas en razón del -

bien conocido efecto lesivo de los rayas X en el hueso. P~r 

lo general, el tratamiento del carcinoma en este sitio es -­

por medio de la cirugía. 

PRONOSTICO 

El pronóstico del cáncer ginglval no eo particular­

mente bueno. 
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CARCINOMA DEL SENO MAXILAR 

QJNCEPTO 

El carcinoma antral es una lesión sumamente peligrg_ 

ea. Aunque no es posible determinar la frecuencia real de la 

enfermedad con respecto al carcinoma intrabucal, se observa 

que es considerablemente menos frecuente que cualquier otra 

forma'de cáncer bucal. 

ETIOLOGIA 

La sinusitis crónica no parece predisponer al carc.!_ 

noma del seno maxilar. Se podría señalar que, sin bien la m!!_ 

yor!a de los casos de carcinoma del seno maxilar son del ti­

po epidermnide, algunos del tipn adenocnrcinnmn pro~endrrnn 

de las glándulas alojadas en la pared del seno. 

EPIOEMIOLOGIA 

Es algo mós común en varones, frecuentemente es una 

enfermedad de personas mayores, ocasionalmente se presenta -

en adultos Jóvenes. 
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CARACTERISTICAS CLINICAS 

El primer signo clásico del carcinoma antral es la -

hinchazón o el abultamiento del reborde alveolar superior, -

el paladar o el pliegue mucovestibular, aflojamiento o alar­

gamiento de los molares superiores y la hinchazón del sector 

inferior de la cara, y el costado del ojo. La molestia prirn.!:!., 

ria suele ser la obstrucción unilateral o la descarga nasal. 

En pacientes desdentados portadores de prótesis completa su­

perior, el aflojamiento del aparato, o la incapacidad de 

usarlo puede producirse antes de que haya ninguna otra mani­

festación clínico de la enfermedad. 

La expansión real de la neoplasia que determina la -

manifestación cl!~ica de la enfermedad está reflejada por la 

extensión de la lesión en las paredes del seno. En algunos -

casos, sólo está invadido el pisn del seno, de manera que -­

las manifestaciones de la enfermedad se vinculan Únicamente 

con las estructuras de la cavidad bucal. Si está atacada la 

pared mesial del seno, suele hnber obstrucción nasal. La 

afección de la pared superior o techo produce el desplaza--­

miento del ojo, en tanto que lo invasión de la pared lateral 

origina el abultamiento de la mejilla; puede producirse la -
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ulceración de la cavidad bucal o la piel, pero solo en fases 

terd!as. 

Les metástasis no ocurren sino hasta que el tumor -

está muy avanzado, pero cuando se produce abarca los gangli­

os linfáticos submaxilares y cervicales. La ausencia de me-­

tástasls no indica una evolución favorable, puesto que mu--­

chos pacientes con esta enfermedad mueren por la infiltra--­

clón local. 

TRATAMIENTO. 

Para tratar esta forma neoplásica se han empleado -

tanto la cirugía como los rayos X. Si el cáncer se halla co!!_ 

finado al seno y estructuras inferiores la hemimaxilP.ctom!a 

da resultados clínicos favorables en algunos casos. El trat!t 

miento por irradiación suele administrarse can agujas e~ ~o­

dio insertadas en el seno o en la masa tumoral. Esto 4esultó 

eficaz en algunos casos, si bien se produjo una consider3ole 

invasión de las estructuras adyacentes. 

PRONOSTICO 

El pronóstico general de los pacientes con carcino­

ma antral no es bueno. 



CAPITULO XVI. 

81 OPSIA. 
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B 1 O P S 1 A. 

La biopsia es la toma de tejida viva del organismo 

humano para su examen microscópico. El procedimiento de la _ 

biopsia es una técnica que todo dentista deberá ser capaz de 

realizar. Antes de efectuar la biopsia es indispensable ha-­

cer una historia clínica adecuada, así cama un examen inclu­

yendo inpección y palpación de las lesiones existentes. El -

examen también debe inclu!r una evaluación de linfadenapatía 

es! coma sus características, ~ar ejemplo, fija o móvil, do­

lorosa o indolora, as{ como un cálculo de su tamaño. 

Existen varios tipos de procedimiento para la obten-­

ción de la biopsia. 

La biopsia por incisión, es la eliminación de una po,;:_ 

ción de tejido de la lesión junto con tejido normal para su 

identificación, también se recomienda tomar una porción de -

tejido en el centra de la lesión para su estudio. Esta té=n~ 

ca se utilizo en lesiones grandes, y cuando exista un al~o -

grado de sospecha con respecto al tipa de tu~or. El dejar -­

una porción de tumor para confirmar su localización mcjor?~á 

el diegnósticn así como el pronóstico y su tratamiento fin?l. 

Le biopsia por excisión co la eliminación completa =e 
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le lesión clrcunscrlbl~ndola de tal manera que sea totalmen­

te extirpada, debe llevar bordes libres de tejido sano en -­

forma de rombo, con una profundidad adecuada en forma de cu-

na. 

La biopsia por aspiración es ideal para quistes, tu-­

mares no ulcerados y lesiones de hueso, as! como para gan--­

glios cervicales. La biopsia por punción se vale de un for-­

ceps espacial, tipo punzón, para la extirpación de una por-­

ción de tejido de la lesión. La biopsia exploratoria o trnns 

operatoria es aquella que en tejidos profundos como su nom-­

bre lo dice se realiza durante el acto quirúr9ica, se tomarñ 

la porción de tejido y será mandada al patologo pora su estu 

dio su concervación es par media de la congel~cián a base ce 

nitrógeno y se espera el resultado del patólogo para pode= -

realizar el tratamiento indicado. 

Para la conservación de las porciones de tejido abte-

nido se deberán =alocar en frnscos color ambar para proteje.::_ 

loa de lo luz, y si se toman varias muestras de uno lesión -

se deberá colocar cada muestro en un frasco por scparauo, en 

formal al 10 % qua es el más indicado porque hay una altera­

ción mínima de loa tejldoo, se pueden colocar en alcohol a! 
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70 % pero este deshidrata los tejidas, puede colocarse tam-­

bién en suero, pera par su solución salina deforma y degene­

ra el tejido. Con respecta a las muestras obtenidas par el -

m~todo de aspiración se colocará en tubos de ensayo en refr!. 

geración. 

El papel de la citología exfoliativa en la detección 

del c~ncer bucal ha causado controversia, y no ha provado -

ser una fuente de información precisa para la detección del 

c~ncer bucal. En esta técnica se raspan células de la super­

ficie de la lesión, se colocan sobre un portaobjetos, se fi­

jan y se tiílen, pudiendo identificar células sospechosas. 

En cada caso, el material para biopsia deberá presen­

tarse de inmediato al laboratorio clínico para su evaluación. 

Se deberá mandar la porción de tejido en el frasco color am­

bar en formol al 10 %, acompañada con los datos apropiado3 -

relativos al caso. Además del nombre y edad del paciente, la 

historia clínica que puede incluir una historia previa al 

tratamiento, as! como la impresión cl!nico o el dinQnÓstico 

clínico. Deberá incluirse también una cuidadosa descripción 

de la lesión y de su localizoción, señalando en particular, 

su color, movilidad inserción, ulcernción. induración o cuo,!. 
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quier término descriptivo que favoresca la impresión cl!nica 

El temaíla de la lesión en mil!metros puede ser muy.importan­

te pera el diagnóstico diferencial final. Muchos patólogos 

proporcionan una forma espec!flca paro dar informes sabre la 

lesión y para describirla. Con frecuencia un simple dibujo -

mostrando el sitio donde se tomó el tejido ayudará al patÓl.Q. 

go. Si se tomara más de una muestra de biopsia de una lesión 

determinada, cada una deberá ser colocada en un frasco dife­

rente y marcarse respectivamente tanto en el diagrama como -

en la botella. Si las radiografías son meritorias, tal co~o 

en el caso de leoiones Óseas, también deberán acompañar a --

las muestras tomadas. 

La t~cnica paro la biopsia es la siguiente: 

1.- Lograr ln anr.stesia, por medio de puntas perlférl_ 

coa que no estén en contacto can la leolón, pero esta debn~á 

hacerse a una distancio adecuado para evitar cunlr,uier C3~-­

b1o arquitectónico o distnroión de los tejldoG ~urente el -­

procedimiento. El colocar demasiado oncstéslco cerce. de 12 -

lcs16n provocará cambios, dificultando lo t6cnica de biopsi~. 

2.- Inmovillzoción de los tejidos haciendo incis1one3 

el!ptlcos. La profundidad de la incioión se determina por la 



98 

cantidad de tejido deseado. En una biopsia por excisión, la 

lesión deberá ser palpada con muc~o cuidado, deberé determi­

narse su profundidad calculando los incisiones iniciales pa­

ra que sean ligeramente más profundos que la lesión total. -

En una biopsia por incisión, basta cualquier incisión que -­

permita obtener el suficiente material para lo evaluación. 

3.- Puede emplearse una sutura por tracción, gancho o 

forceps para tejidos, con el fin de inmnvilizor el área que 

aerá exUrpada. La sutura de tracción, dejada dentro de lo -

muestra, ofrece la ventaja de orientar al menos una surerfi­

cie de la lesión para el patólogo. Tambi~n prnpnrcinna cnnsL 

derable facilidad para la extirpo=ián quirúrgicn, evitondo -

la compresión a destrucción de los tejidos de lo ~uestra, 

que ocurre con instrumentos afilados o punzantes. 

4.- Deberá cortarse la base de la muestro con tijeros 

curvas o con un bintur!. Se cnlocor5 el tejido en una salu-­

ción de formal al 10 %. Los bardL!S de ln hcrirJn debr.rán roe~ 

verse, controlarse la hemorrogin y cerrarse ln incisión con 

auturao aislados. Al realizar uno biopsia sobre el carrillo 

o la lenaua, debemos colocar outurno adicionolen, vo que el 

movimiento de estas estructuras pueden provocar la pérdida -
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inoportuna de las suturas. 

5.- Cuando haya sido tomada la muestra de tejida de -

la encía a del paladar y resulte difícil cerrar 13 lesión, -

deberá dejarse abierta para que cicatrice po~ segunda inten­

ción, o deberá aplicarse un apósito quirúrgico. 

Las biopsias del huesa pueden ser más difíciles y ex.!_ 

gen la utilización de un colgajo de tejido blanda y una téc­

nica quirúrgica. Debemos prestar atención cuidadosa a la ob­

tención de material adecuado, tanto en calidad como en canti 

dad, para su examen. Después de obtener la muestra, debemos 

volver a colocar el colgajo, administrando los cuidados pos­

topcrator1os habituales i9uol que para cualquier proced1rnic!:!., 

to quirúrgica. 



ESQUEMA SIMPLIFICADO DE LOS GANGLIOS LINFATICOS DE CABEZA Y CUELLO. 

A. Submentonlanoa. 

B. Submaallaru. 

C. Paratlraldeaa. 

O. Preauricularea ( Temporomaallaru ). 

E. Posaurlcutaru. 

F. OcclplÍa1es. 

G. Canlcalu. 

H. Ctrvlcalu poaterloru: 

1. Supracluleularu. 
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e o N e L u s I o N E 5 

El odontólogo como responsable en el cuidado de la 

cavidad bucal, tiene una importante labor en el diagnósti­

co de las lesiones que se producen en la misma, y debera -

estar capacitado para efectuar el tratamiento de las lesiQ_ 

nes bucales y estar alerta ente cualquier tipo de lesión -

por insignificante que fuera, ya que no debemos descartar 

la posibilidad de que estamos en presencia de un proceso -

maligno. 

En caso de sospechar una lesión maligna (carcino-­

ma), se debe realizar la exploración de la cadena ganglio­

nar, para observar si no se encuentran loG ganglios indur~ 

dos, no moviles. Así mismo se debe pensar la posibilidad -

de realizar la extirpación de una porción de tejido para -

su estudio (biopsia), el cual corroboraró nuestro dingnós­

tico. 

Para concluir, debemos recordar que cualquier la-­

ei6n que no se regenere en un promedio de dos semanas debe 

ser considerada premaligna hasta que se pruebe lo contra-­

ria. 
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