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INTRODUCCION

Es una gran aspiracifn de todo pasante la obtencién
de su titulo, y para lo cual es indispensable presentar -
una prueba oral ademis de un trabajo escrito que versa --

sobre un tema de interés especial para el sustentante.

No deseo que se crea que trato de que haya sabiduria
presuntuosa sino que sb6lo me limito a expresar en estas -
pdginas un abstrato que sobre estos temas han escrito - -

otros, procurando reunirlos, ordenarlos y presentarlos.

- Mi propésito y esfuerzo en este sencillo trabajo es
hacer destacar los elementos y aspectos mis importantes
que deben tomarse en cuenta al atender a los pacientes -

con patologfa oral en el consultorio,
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CAPITULO I ENFERMEDADES DE LA CAVIDAD ORAL

La inflamacidén o gingivitis del borde de encfas y papilas
interdentarias es la mds frecuente de las enfermedades de la -
boca. Se considera que es una reaccién a un factor etiolégico
local que puede ir en combinacién con factores generales ya -
que algunas veces las alteraciones de las encfas contituyen -
una manifestacién temprana de algin transtorno nutricional o -

metabélico, una discrasia sangufnea o una disfuncién endécrina

como la diabetes.

Generalmente existe una invasién microbiana en todos los-

tipos de gingivitis cualquiera que sea su etiologia.

La boca es uno de los érganos donde mayor cantidad y gran
variedad de microorganismos podemos encontrar y muchos de es--
tos microbios pueden ser patfgenos y alterar los tejidos buca-

les que pueden encadenarse a una enfermedad general,

GINGIVITIS

Su etiologia es variada y se divide en factores locales -

y factores sistémicos.,



Los factores locales incluyen a los microorganismos, cilcu
culos, impaccién de alimentos, restauracidn o prGtesis inadecua
das o irritantes, respiracifn bucal, milposicidén dentaria, apli

cacifén de sustancias quimicas o medicamentos.

Los factores sistémicos son: transtornos nutricionales, --

accidén de medicamentos, embarazo.

Las manifestaciones bucales de la gingivitis consisten en-
alteraciones leves del color de la encfa libre o marginal de un
tono rosa pilido a uno mis intenso que progresa hacia el rojo -

azulado a medida que la hiperemia e infiltrado inflamatorio se-

intensifican.

La sangre del surco gingival después de la irritacifn aun-

que sea leve como el cepillado, es también un rasgo temprano de

la gingivitis,

El edema que acompafia a 1a gingivitis (respuesta inflamato
ria) y parte integrante de ella causa una tumefaccifn leve de -

1a encfa y pérdida del punteado normal.

El aumento de tamaifio de la encfa favorece la acumulacién -
de mayor cantidad de residuos y bacterias, lo que a su vez gene

ra mayor irritacidén gingival.

Histol6gicamente la encfa presenta infiltacidén de tejido -
conectivo con cantidades variables de linfocitos, monocitos y -

plasmocitos. El epitelio suele ser no queratinizado e irregu---



lar, esti infiltrado por células inflamatorias y con frecuencia-

‘es ulcerado.

Los capilares del tejido conectivo estin congestionados y -
su cantidad aumenta. E1 ligamento periodontal subyacente no pre

senta alteraciones como tampoco la cresta del hueso alveolar.

Como tratamiento, la mayor parte de estas gingivitis se de-
be a factores locales y si se eliminan los irritantes en esta --
fase antes de que se produzca una parodontitis con bolsas o pér-

dida Osea, es buena medida.

En si el tratamiento debe ser muy temprano y cuidadoso, man
tenido mediante el cepillado adecuado y profilaxis frecuente a -

cargo del odontflogo, para preservar el parodonto normal.

GINGIVITIS DESCAMATIVA

Como etiologia se cree que las manifestaciones del tejido -
conectivo son debidas por la menor formacién de enzimas despoli-
merizantes que afectan la substancia cementante de las células -
epiteliales, lo cual lleva a la despolimerizacién de la glubopro

tefna,

Esta enfermedad se produce en los dos sexos a cualquier - -
edad desde la adolescéncia hasta la vida adulta avanzada pero --.
predomina en mujeres de entre 40 y 55 afios, particularmente las-

que padecen irregularidades hormonales derivadas de la menopausia.



Se presentan encfas rojas, tumefactas y de aspecto brillan-
te, a veces con vesiculas maltiples y muchas zonas superficialces

que ticnen una superficie conectiva sangrante expuesta,

Si a las encfas no ulceradas sc les da masaje, cl epitclio-
se desprende o desliza ficilmente del tejido conectivo para de--

jar una superficie viva y sensible que sangra sin dificultad.

Se caracteriza por inflamacidén difusa de las encias margina
les y alveolares que afecta la cara superior de la lengua y de -
las mucosas de las mejillas. Se nota la falta de queratiniza- -
ci6n de los tejidos superficiales con que el epitelio tiende a -

separarse de los tejidos profundos.

A veces la descamacifn va prescedida de pequefias ampollas -
llenas de 1iquido, la descamaci6n es mis frecuente en las encias
alveolares y bucales, los traumatismos ligeros como los que acom

pafian a la ingesti6én de alimentos pueden producir sangrado.

El paciente se queja pues no puede comer alimentos calien--
tes o frios o condimentados y el cepillado es imposible por cl -

dolor y 1a hemorragia que produce.

El estudio micréscopico de las zonas no ulceradas de la mu-
cosa descamada revela que cl epitelio es delgadn y atréfico, las
papilas epiteliales son cortas o faltan y hay edema epitclial, -
la capa bhasal aparece interrumpida y hay infiltrado celular, in-
flamaciﬁn en el epitelio, 1a membrana basal estd atr6fica o au--

sente,



Ll tratamiento es insatisfactorio y empirico ya que su ctio

logfa cs desconocidu,

Sc ha recalizado la excisidén quirdrgica completa del tejido-

afectado pero se considers un tratamiento drdstico.

Se aplica también la terapfutica hormonal pero los resulta-

dos obtenidos fueron sintomiiticos.

GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA

Se cree que es una enfermedad causada por un  bacilo fusi--

forme y la Borreclia vincenti, una espiroqueta que coexiste en --

una relacidn simbidtica.

Sec presenta a cualquier edad pero es mis comfin en adultos -

jovenes y dec edad mediana entre 15y 35 afios, es rara en nifios.

Microscépicamente la encfa revela una gingivitis aguda con-
necrosis cxtendida, I} cpitelio escamoso estratificado de la su
perficie estd ulcerado y rcemplazado por un exudado fibrinoso es
peso o sudomembrana, que contiene lcucocitos polimofonucleares y

micrvorganismos,
ffay ausencia general de queratinizacidn de tejido gingival,

El tecjido concctivo estd infiltrado por densas cantidades -

de lcucocitos polimorfonucleares v presenta intensa hiperemia.



Se caracteriza por una encia hiperémica y doloross con ero-
siones socavadas en papilas interdentarias. Los restos ulcera--
dos de las papilus y encfa libre sangran al ser tocadas y por 1o
general estdn cubiertas de una pequefia seudomembrana necr6tica -

gris.

La ulceracidn tiende a extenderse y llegar a abarcar todos-
los miargenes gingivales, hay un olor fétido desagradable. El pa
ciente se queja de no poder comer a causa del dolor intenso y --

hemorragia.

El dolor es superficial, también hay dolor de cabeza, males
tar general y fiebre de baja intensidad, se nota una salivacidn-
excesiva y sabor metidlico y la linfadenopatfia estd presente inva

riablemente.

Pueden encontrarse Gilceras en mejillas, labios, lengua, pa-
ladar y faringe. Las dlceras pueden progresar hasta afectar los

procesos alveolares con secuestros de dientes y hueso,

Cuando 1a hemorragia gingival es sfintoma destacado los dien
tes pueden mostrar un color superficial pardo y el olor de la bo
ca es desagradable, sc deben estudiar las amfgdalas pues también
pueden verse afectadas, en general los ganglios linfiticos cre--
cen ligeramente encontriindose en ocasiones una linfadenpatia so-
bre todo en niitos, algunos adultos pueden presentar una tempera-
tura hasta de 39.5°C, malestar gencral y sintomas parecidos a --

los dec una gripe,



Como tratamiento tenemos:

Control de¢ placa bacteriana
Eliminacidn de factores predisponentes generales o locales,

Instrucciones sobre los hibitos de higiene.

En esta enfermedad estd contraindicada la extracci6n de - -
dientes y legrado de encfas durante la etapa aguda microbiana. -
Esta etapa se puede resolver combatiendo la flora microbiana por
medio de lavados de boca convsoluciones tibias no irribales, se-
puede utilizar el agua oxigenuda diluida a la mitad con agua. -
Debe quitarse el tejido necr6tico de las encfas marginales y pa-
pilas interdentarias, mediante torundas de algodén humedecidas -
con solucidn salina fisiol6gica o de agua oxigenada, deben em- -
pléarse la lengua y los labios paraAhacer pasar la solucién a --

través de los espacios interdentarios.

Se pueden usar las tinturas de Metafen y Mertiolate, buenos
agentes mercuriales antimicrobianos, uséindose también el peroxi-
borato de sodio monohidratado amortiguado con birtrato de sodio-
(Amosin) o una preparacidn de perdxido ascérbico (Azcoxal) y de-

un compuesto de sulfato de neomicina y bacitracina de :zinc.

Los fdrmacos ocupan un lugar secundario en el tratamiento,-
son mucho mds importantes una buena higiene bucal y una adquisi-
cidn de hdbitos correctos, 1o que elimina 1os'£actores predispo-

nentes.



-§i se utilizan antibidticos locales serin polimixina, ncomi

cina y bacitracina.
Siguiendo el tratamiento es importante:

Tener reposo absoluto, no fumar, no, ingerir bebidas alcohd-
. . . i3 ’ . .
licas, no cepillar los dientes mientras no se indigue, no besar-

a nifos, alimentacidén blanda, emplear un lavado de boca.
GINGIVITIS ULCERONECROSANTE CRONICA

Esta enfermedad es importante por la falta de sintomas dolo
rosos agudos, pues hay una destruccidn tisular sin que el pacien

te se de cuenta de ello,

La pérdida de las papilas interdentarias en la parte ante--

rior del maxilar inferior es tipica de esta enfermedad.

Suele encontrarse retraccidn de encias o desarrollo de zo--
nas de impacci6n dec alimentos secundarias a la destruccidn de --

las papilas interdentarias,

A veces ¢l paciente se queja ligero sangrado o de mal alien
to, suele sentir dolor si se apoya firmemente en los tejidos - -

afectados,

Es raro observar respuesta hipertréfica de los tejidos de -
encias, tambidén son raros los sintomas generales aunque a veces-

suele haber vagos e indifinidos sintomas como fatiga excesiva, -
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vértigos, irritabilidad y cefalea difusa.

Los medicamentos son secundarios en el tratamienﬁo, el es--
fuerzo principal debe dirigirse a la eliminacién de todos los --
factores predisponentes locales, incluyendo focos situados ecn zo
nas de impaccibén de alimentos o de colgajos de encfas de un dien
te que brota. .

En esta enfermedad el prondstico depende de la amplitud de-
la destruccifn tisular, del grado de colaboracién del enfermo y-
de 1la capacidad del dentista para eliminar todos factores predis

ponibles.
HIPERTROFIA DE LA ENCIA

Se puede deber a mala higiebe bucal, restos de alimentos, -

respiraci6n por la boca o dificultades de oclusidn,

Con las posibles excepciones de la hipeplasia por Dilatin -
y la fibromatosis difusa, el crecimiento de las encfas debe con-

siderarse como un sintoma, no como una enfermedad.

La hipertrofia e hiperplasia gingivales son mis frecuentes-
en nifios, adolescentes y adultos j6venes. SG6lo se presenta des-

pués de que aparecen los dientes temporales o definitivos,

Se inicia en un punto de higiene bucal deficiente con res--
"~ tos de alimentos o alguna irritacifn mecfnica. Las encfas inter

proximales sobresalen de los dientes y facilita la -acumulacién -
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;ie restos de alimentos y la infeccién sccundaria.

Los tejidos son brillantes, lisos y edematosos. Sangran --
on facilidad. El dolor no c¢s agudo pero el aspecto de las ma--

us de tejido rojo piérpura es desagradable.

En los casos.-de crecimiento inflamatorio de larga duracién,
aay pérdida de hueso de los tabiques y desplazamiento de los - -
ilientes, por la presién que ejercen los tejidos hipertrofiados -

sobre los procesos alveolares y los propios tabiques.

Es comdn encontrar quicnes respiran por la boca y encontrar
un crecimiento de las encias que afecta principalmente la regién
anterior del maxilar superior. El crecimiento de las encfas - -
consiste principalmente en hipertrofia de tejidos, aparece cier-
‘ta hiperplasia, se cree que el humedicimiento y la deshidrata- -
ci6én alterna de las encias desencadena cambios inflamatorios le-

ves que conducen a una reaccién hipertréfica.

Se han encontrado grados variables de hipertrofia gingival-
debido a cambios hormonales en mujeres que usan pildoras anticon
cepcionales. Una mujer que tomd alta désis de anticoncepcional-
por via bucal durante varios meses se encontrd que sus encfas es
taban demasiado rojas, hipertrofiadas y que sangraban con facili
dad; la désis cra el triple de lo habitual, y cuando se volvid -

a la désis normal las lesiones disminuyeron y desaparecieron.

Se cree que los estrdgenos de las pildoras explican estos -
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cambios tisulares pues el crecimiento gingival persiste al cam--
biar de anticoncepcional, si la higiene bucal es buena, estas al

teraciones de las cncfas es minima.

El diagnéstico de la hipertrofia gingival no es diffcil, --
porque el edema de los tejidos su color es rojo o rojo pdpura y-
su tendencia al sangrado permiten distinguir este estado del cre

cimiento fibrético.

La hipetrofia relacionada con factores locales suele limi--
tarse a tejidos de las encfas bucales y labiales; cuando estédn -
afectadas las encfas labiales y linguales es conveniente buscar-

una causa general.

Las intervenciones quirfirgicas en pacientes con gingivitis-
hipertréfica secundaria o enfermedades generales como leucemia o
diabetes no diagnosticada puede desencadenarse temibles complica

ciones.

En los pacientes que respiran por-la boca, el tratamiento -
‘exitoso de la hipertrofia gingival depende de la correccién de -
este hdbito, el paciente debe consultar a un otorrinolaringblogo

para saber si hay o no obstruccién de las vias aéreas superiores.
Como tratamiento tenemos:

Restauracién de higiene bucal, eliminacién de todos los fac
tores locales y generales predisponentes, atencién casera por --

parte del paciente,
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La primera ctapa del tratamicnto es la extirpacidn cuidado-
sa de todos los depdsitos duros y blandos alrededor de los dien-
tes puede ser dificil, por que los tcjidos‘edematosos hiperémi--
cos suclen sangrar, ecnvolviéndose las falsas bolsas con apdsitos
quirtrgicos de 6xido de cinc-eugenol o cloruro de cinc al 8 por-
100 antes de proceder a la limpia, disminuye ¢l dolor y la hemo-
rragia, el dentista puede operar mids rdpidamente y molestar me--

nos al paciente.

Debe indicarse el cepillado dentral y el masaje de las en--

cfas, también un lavado bucal,

Es ventajosa la administracidn de grandes cantidades de ju-

go de naranja al dfa o un suplemento de vitamina C.
HALITOSIS

Se considera como un sintoma no como una enfermedad, para -
~los pacientes es una grave desventaja social, pues quienes traba
jan 'en contacto con el pdblico deben combatir constantemente la-

halitdsis.

Como ‘el mal aliento se debe a una patologla bucal o a una -
mala higienc bucal, el dentista debe conocer los factores loca--

les o generales que ocasionan este trastorno,

Es normal un ligero olor dulzén en el aire espirado, puede-

-variar seglin 1a hora del dfa, la secrecifn salival, la flora mi-
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crobiana bucal y fenémenos fisiolfgicos como la menstruacioén.

Frecuentemente la halitosis se acompafia de un mal sabor de-
boca. La intensidad del mal aliento aumenta con la edad, en an-
cianos el olor es fuerte y desagradable, aun con buena higiene -

bucal.

El olor del aliento es mis intenso cn la mafiana que en el -
resto del dfa, esto se debe a la acumulacién y putrefaccién de -
restos de epitelio y alimento, la disminucidn del flujo salival-

durante el suefio favorece a los fen8menos de putrefaccidn.

La saliva de los individuos con enfermedades periodfnticas-

se altera mis rdpidamente que la de otras personas.
\

Los olores que provienen de causas extrabucales no se evi--
tan al eliminar las zonas bucales de retencifn de alimentos o -
con una buene higiene bucal, s6lo se corrigen mediante estudios-

y tratamiento con el médico.

“El mal aliento secundario a enfermedades del pulmé6n y de va

*rfas respiratorias se llama muchas veces halitosis verdadera.

Los olores que provieﬁen de los pulmones se reconocen pi- -
diendo al paciente que cierre la boca y expulse todo el aire po-
sible por 1a nariz; si no se percibe el olor durante esta prueba
es probable que su foco de origen sea la boca; esto puedec verifi
carse pidiendo al paciente que cierre los orificios nasales y ex

pulse el aire por la boca.
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Como causa extrabucal tenemos que pasan cl aire espirado de
‘sustancias olorosas disueltas en la sangre, estas sustancias pue
den provenir de alimentos o bebidas (ajo, alcohol), sustancias -
producidas durante el metabolismo incompleto o anormal de los --
alimentos (acetona) o productos de desecho (urea y amoniaco) que

no se eliminan por las vias habituales.

Como causa extrabucal tenemos enfermedades que no afectan -
la boca, el tratamiento debe ser establecido por el médico; de--
ben estudiarse las vfas respiratorias incluyendo senos y amfigda-
las con infeccidn crénica; la halitosis debida asinusitis, amig-
dalitis y escurrimiento postanasal no es rara; en ocasiones pue-
de deberse a infecciones pulmonares o a enfermedades de triquea-

y bronquios,

Como causas bucales tenemos cualquier alteracién de la fi--
siologfa bucal, como disminucifn del voldmen salival por deshi--
dratacifn o por tensién emocional intensa, puede dar lugar a un-

olor-anormal desagradable.

Los individuos que ingieren los alimentos lfquidos, los en-
fermos de filcera gﬁstrica que s6lo toman leche y crema, cualquier
paciente -con una cubierta anormal en la lengua, favorece la pre-
~.sistencia de restos alimenticios y bacterias puede tener mal - -

aliento.

Una higiene insuficiente permite que persistan entre los --

~dientes o alrrededor de ellos, restos de alimentos que serfin ata
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a

cados por microorganismos bucales,

La halitosis es miis notable cuando se han perdido las papi-
las interdentarias, a consecuencia de resecifn gingival o de dl-
ceras en caso de gingivoestomatitis ulceronecr6tica; las bolsas-
perioddnticas o los colgajos de encia debidos a la salida del --
tercer molar favorecen la acumulacidn de restos alimenticios, -

dando lugar a la halitosis correspondiente. \

La descomposici6én bacteriana o la putrefaccién de la saliva
puede dar al aliento un olor desagradable, este olor puede apare
cer en menos de una hora si se deja la saliva en un tubo de ensa
ye; se puede inhibir la putrefaccidn de la saliva hasta por dos-
horas si se emplea un enjuague bucal que contenga antimicrobia--

nos.

_ Ningtn dentffrico puede eliminar la halitosis si se usan s§
lo una o dos veces por dta, el efecto de la halitésis con los --
dentifricos se debe a la eliminaci’on cuidadosa de los restos --
que contiene 1a boca y al efecto de los agentes antimicrobianos-

que puedan pasar del dentrifico a la saliva.
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CAPITULO IT LESIONES ULCERATIVAS VESICULARES.

Las filceras de la mucosa bucal constituyen sintomas y sig
nos de enfermedades que van desde contusiones traumiticas ---
benignas por masticacibn hasta variedades r4pidamente mortales

de tumores malignos.

HERPES SIMPLE.

Se debe al herpes virus, que en forma caracteristica pro-
lifera en los nficleos de células infectadas por produccitn de
cuerpos de inclusi6n, E1 herpes virus pertenece al grupo A. Se

.-ha calculado que del 70 al 90% son portadores del virus una vez
que cumplen 14 afios, tambi&n se da en lactantes y en nifios - -

ppdueﬂos.

Las manifestaciones mds conocidas del herpes simple son -
. 1las recurrentes como los"fuegos" o vesiculas febriles de los -
labios en el que el vi}us abandona su posicifn latente en pa -
cientes con inmunidad humoral que sufrieron una infeccifn pri-

maria varios afos,

Este herpes es una enfermedad que ocurre naturalmente en
el hombre, caracterizada por lesiones vesiculares en el tejido
ectodérmico y por la presencia de cuerpos de inclusién intra -
nucleares en las c8lulas afectadas. Las lesiones vesiculares -

del herpes empiezan con sensacién de quemadura, seguida de - -
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aparici6n de pipulas que se vuelven vesfculas, las vesfculas -
se rompen, se forman costras y ocurre la curacién sin dejar --

cicatriz.

HERPES PRIMARIO.

Las infecciones primarias ocurren en etapa realtivamente
temprana de la vida ( despufs de los 6 meses ). En el indivi -
duo no inmune, la erupcibn vesicular suele empezar en la boca
en forma de placas y Glceras superficiales, la regibn amigdali
na y encfas suelen estar afectadas. El herpes primario puede -
ser mortal pero casi siempre es un proceso que cura -espontinea
mente y persiste durante unas dos semanas. Se caracteriza por
un perfodo prodrémico de 24 horas, hay malestar, cefaleas, - -
adenopatfa, transtornos dikestivgs y fiebre; en lactantes y ni
fios pequefios es frecuente la deshidratacifn y acidosis en caso
de temperaturas de 40 a 45°C en las primeras etapas de la en -
fermedad aguda y requieren de una atencibn inmediata: hospita-
lizacibn, administracién de lfquidos parenterales, las lesiones
brotan y lé fiebre desaparece, En el adulto, la enfermedad tie
ne un inicio menos franco y sus manifestaciones generales son -
menos intensas, se inicia con una gingivitis local limitada a
las encfas marginales y vecinas con hiperemia y edema, en uno
o dos dfas aparece una lesibn eritematosa generalizada en las
mucosas de la boca y se forman vesiculas sobre los tejidos, --

entre el 4o0. y el 5o. dfa aparecen muchas Glceras separadas o
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confluentes en las mucosas de labios, lengua y el paladar blan
do y duro en 10 dfas o dos semanas, todas las lesiones sc¢ ----
curan y se forma epitelio desde los bordes y el fondo, no deja

cicatriz.

El tratamiento debe consistir en la aplicacién de aneste-
sia local, bajo forma de enjuague antes de las comidas. Como -
el virus del herpes simple no es sensible a los antibiéticos,
estos no estdin indicados, existe una contraindicacifn especifi
ca para los esteroides corticosuprarenales que pueden causar -
exacerbacién de la infeccién general, meningoencefalitis o in-

vasi6én visceral general,

HERPES LABIAL RECURRENTE

Despu€s de una infeccifn primaria, el virus persiste en -
1los tejidos a pesar de la presencia de antigenos circulantes.-
La infeccién es activa de cuando en cuando en diversas formas
no especificas, muchas veces como reaccién febril, de manera -
que el herpes puede aparecer durante la convalescencia de otras
enfermedades como son: cualquier choque ffsico, como enfriamien
to, trastornos hormonales o metabflicos durante la menstruacién,
el embarazo, etc, el embarazo, etc. La erupcién puede ocurrir. -

‘en uniones mucocutineas ( nariz, labios y genitales },

Su tratamiento es a base de paliativos y es sintomitico.
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ULCERAS AFTOSAS RECURRENTES.

Su etiologfa es desconocida pero se descarta el virus del
herpes simple, posiblemente se trata de estreptococos. Su fre-
cuencia va de : 19% de una poblacibn, en mujeres en 25%, en --

hombres 17%, en ambos sexos entre los 10 y 20 afios.

Esta enfermedad se caracteriza por la aparicibn repetida
de Glceras dolorosas en la mucosa bucal, las primeras altera -
ciones patolégicas van precedidas por un perfodo prodrfmico de
1 a 24 hs., en la cual se siente ardor y hormigueo en la muco-
sa afectada, como antes de la aparicién de las vesiculas febrj
les..Las mucosas de los labios son los asientos mis frecuentes
de estas lesiones; es raro no encontrar filceras aftosas en la
parte de los labios que no est4 humedecida por la saliva; tam
bién se ven afectados la lengua, el piso de la boca, el pala-
dar y las encfas siendo en estas regiones menos frecuente.las
lesiones pueden estar aisladas o presentarse en grupos afectan
‘do simultdneamente varios tejidos intrabucales., El primer cam-
bio consiste en la aparici6n de pequeiias mfculas eritematosas
de 1 6 2 mm de difmetro y cuyo tamafio crece en algunas horas;-
aparece una regi6én central p&lida donde la observacibn con - -
micfoscopio estereoscfpico no permite encontrar vasos. La muco
sa de la regibn isquémica se necrosa en minutos hasta formar -
una fGlcera caretriforme superficial con bordes regulares ne -
tos y fondo fibrinoso amarillo grisiceo, Alrededor de la lesif8n

se encuentra un halo eritematoso estrecho bien delimitado; el-



edema o la reaccifn gencral son escasos o nulos, las lesiones
son muy dolorosas y ¢l paciente puede experimentar dificulta -
des para comer, hablar o realizar movimientos de la cara. la -
Glcera dura de 4 a 20 dfas y desaparece lentamente de los bor-

des hacia el centro sin dejar cicatriz,

No se han observado curaciones completas como no sean las
remisiones espontfneas; pero se han empleado muchos medicamen-
tos para combatir los sintomas de lesiones aisladas. Se ha vis
to que la aplicacifn de nitrato de plata acelera la curacién -
pero en general produce cicatrices. Se han empleado vacunacio-
nes mGltiples contra la viruela, antihistamfnicos, vacuna con-
tra la poliomielitis, globulina gamma y antibifticos de amplio

espectro con €xito escaso o nulo de recafdas.

HERPES ZOSTER.

Como etiologia el virus que causa esta enfermedad es el -
mismo-de la viruela siendo a veces los 2 padecimientos indistin
-guiblés por sus manifestaciones objetivas y subjetivas. En los
~dos hay cuerpos de inclusifn intranucleares eosin6filos simila-
res que denuncian la infeccidn viral. Se cree que el herpes --
soster es causado por la activacién del virus V-2 incorporado -
en un ataque previo de varicela. En escencia, la infeccifn pri-
maria con este virus produce varicela, en tanto que la infeccién

recurrente origina el herpes zoster.

Al principio el paciente tiene fiebre, malestar general,
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dolor y sensibilidad en el trayeccto de los nervios sensoriales
afectados, por lo general de un solo lado. Al cabo de unos - -
dfas, el paciente presenta una erupcién papular o vesicular --
longitudinal en piel o mucosa inervados por los nervios afecta
Jdos, Una vez rotas las vesiculas comienza la cicatrizacién - -
aunque puedc establecerse una infeccibén secundaria que retarda
el proceso. Esta enfermedad aparece en cara, por infeccién del
nervio trigémino, las lesiones de mucosa bucal son comunes y -
es factible que haya vesiculas muy dolorosas en mucosa, lengua,
Gvula, faringe y laringe., Estas vesiculas suelen romperse y --

dejar zonas erosionadas., Una forma especial de infeccifn por -

zoster es la del. ganglio geniculado que‘abarca oldo externo y

mucosa bucal. Los signos y sfntomas comprenden parflisis facial
as{ como dolor del conducto auditivo externo y el pabellén de-

la oreja.

La evolucifn espontinea hacia la curacién que tiene esta
enfermedad y la falta de métodos especificos de tratamiento --
hacen que el plan terpfutico sea paliativo y de sostenimiento,
analgBsicos y sedantes, pomadas calmantes, cremas, antisépticos

locales, lavados,

PENFIGOIDE DE LAS MUCOSAS.

De etiologfa desconocida. Es una enfermedad vesfculoampu-
lar, relativamente rara., Se produce con el doble de frecuencia

en las mujeres que en los varones y el punto mfximo esti entre -
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40 y 50 anos de edad,

Histolfgicamente la estructura de la membrana basal junto
con el epitelio se separa del tejido conectivo subyacente como

s¢ comprueba en los estudios de microscopfa eléctronica.

lLas lesiones vesiculoampulares aparecen en mucosa bucal,-
conjuntiva y piel en particular alrededor de los genitales y -
cerca de los orificios orgfnicos, también estdn afectadas otras
superficies mucosas como en nariz, laringe, faringe, estfago,-
vulva, vagina, pene y ano . Las lesiones tienen paredes relati
vamente gruesas y por ello alcanzan a durar entre 24 y 48 hs.,
antes de romperse y descamarse. Cuando se rompen dejan una - -
superficie dura, viva, erosionada y sangrante. La encia presen
ta un eritema persistente durante semanas y hasta meses de ci-

catrizadas las erosiones originales,

No se requiere tratamiento para las formas leves de la en

fermedad,

Sin embargo, si los brotes de ampolla son graves o si ata
ca la conjuntiva corresponde el tratamiento con corticoesteroi

des por via general,



CAPITULO 11T LESIONES BLANCAS

Estas lesiones son importantes pucs permiten comparar dis--
tintas cnfermedades de 1a mucosa bucal cuya caracteristica comin
es un color blanco o gris blancuzco, los agentes etiolbgicos de-
estas enfermedades varian desde la irritacidén traumdtica simple-
y las quemaduras de la mucosa hasta las infecciones micbticas y-

las cnfermedades infecciosas cspecificas como la sifilis.

Es importante comprender la razbn del color blanco de los-
tejidos cn estas lesiones. Obedece al cambio sobre el tejido y-
dentro de é1; el color rosado de la mucosa bucal se debe a que -
la luz atravieza las capas superficiales de los tejidos blandos-
y s¢ rcefleja en el lecho capilar antes de volver a atravezar las
capas translicidas; los cambios tisulares que pueden modificar -

la refleccién de la luz.

El engrosamicnto y ¢l cdema simple de los tejidos epitelia-
les produce palidecimiento difuso de los tejidos; cuando en la-
leucoplasia y el liquen plano, la lesién es blanca o blanco-azu-

losa.
lLas- lesiones blancas no son exclusivas de la cavidad oral.

"Las lesiones blancas sc dividen en benignas y en premalig-

nas.

lLas heningas presentan como cambios histolégicos hiperquera

Ly . . . .. .
tosig, paraquerateosis, acantosis, acantolisis y esponjiosis; y -



las premalignas tienen la capacidad de malignizarse del 10 al 20
o 25, todo este tipo de lesiones presentan disqueratosis y algu-

na otra de las modificaciones.

Las lesiones blancas premalignas tienen la capacidad de ma-
lignizarse pero no todas. Presentan disqueratosis en la capa ba

sal,

Leucoplasia se conoce que viene de lecucos --blanco y de pla
sia - placa., Se conoce como cualquier mancha blanca o gris que
no puede desprenderse por raspado y no puede encuadrarse cn cual

quier otra patologia.
Se presentan tres grados.

GRADO I. o Maculosa: mancha blanca o blanco-griséceo de bor
des delimitados, puede variar hasta el blanco-amarillento y va a

ser dura a la palpacién.

GRADO T1. o Queratésica: es semejante a la del primer grado,

pero aqui la placa es elevada.

GRADO III. o Verrucosa: es la mids peligrosa de todas, no cs

t4 bien delimitada su superficie y presenta verrugas.
Como su etiologia tenemos.

Raza blanca, hombre de 45 a 70 anos aproximadamente e irri-
tantes sobre la mucosa, alcohol, tabaco, obturaciones deshordan-

tes,



Como tratamiento de éstas tenemos la eliminacién de los - -

irritantes y Vitamina A 500 Unidades de 30 a 45 dfias,
LIQUEN PLANO.

Es vna enfermedad dec la piel que sc presenta en 1 por 100 -
de su frecuencia. Se ignora la causa, pero se consideran impor-
tantes los factores psicosomfiticos; es frecuente obtener una his
toria de choque emocional con un periodo de grandes esfuerzos fi

sicos o una situacién desagradable.

Las lesiones bucales aparecen en pacientes con deficiencias
prolongadas de vitaminas del complejo B, las lesiones cuténeas -
suelen presentarse en las superficies anteriores, de muilecas, an

tebrazos y tobillos.

Son menos frecuentes en tubo digestivo y timpano, en oca--
siones puede afectar el pene. La lesién tipica consiste en pépu
las rojo pﬁrpura brillantes y duras de forma diagonal o angulo--
sa; presentan con frecuencia a lo largo de una raspaduras o en -
un foco de traumatismo leve o sobre otra lesidén dermatolégica, -
es caracteristico de las lesiones dérmicas un intenso prurito --
que puede durar semanas o meses antes de desaparecer progresiva-

mente, habitualmente persiste una zona pigmentada perduzca.

Las erupciones cutdneas pueden diagnosticarsc fécilmente --
por. su aspecto depdrpura brillante, el prurito y la situacién y

distribucién tipicas.



El tratamicnto dec lesiones de piel es sintomitico se obtu--
vicron éxitos variables con el bismuto intramuscular u oral; las
lesiones cutfneas pueden mejorar concloroquina pero este medica-

mento da lugar a rcacciones colaterales graves y variables.

Las lesiones bucales de la variedad no erosiva, no presen--
tan sintomas o muy pocos; muchas veces el dentista es el primero
en ver las lesiones durante un examen general o el paciente pue-
de notar una irregularidad o una irritacidn en las mejillas, o -

un ligero cambio de color en los labios.

Ya identificadas las lesiones, el pacientes se preocupa y -

cuida de cerca su evolucidn.

Las lesiones tipicas se presentan como zonas blancO-azulo--

zas de limites difusos, ligeramente elevados, dispuestas en 1i--

‘nea, reticulos pdpulas confluentes; las configuraciones mds co-
munes son la lineal y la reticular, la imagen lineal blanco azu-

losa compleja y mal definida se extiende y desaparece pro-resiva

mente al acercarse a la comisura labial.

También las lesiones pueden ser bilaterales, no hay cambios
. observables de elasticidad o flexibilidad de los tejidos afecta-

dos.

En 1a mayor parte dec los casos las lesiones linguales mues-
tran un color mis plrpura, el borde cutinecomucoso del labio infe

rior de color rosa rojizo, pucde quedar cubierto por la fina red
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de lincas blanco azulosas o parpuras, en ocasiones este cambio -
de color es ¢l primer signo de la enfermedad. las lesiones del-

labio se ven mejor al humedecer la zona y distender los tejidos.

Pueden diagnosticarse por su aspecto clinico y por la dis--
tribucién de las lesiones ademds de las caracteristicas fisicas-
de los tejidos afectados; es preciso distinguir al liquen plano-
de 1a mucosa de las mejillas de los traumatismos de esta regibn-
las leucoplasias y la moniliasis. Se puede llevar a cabo una -~
biopsia en caso de duda, que pucde ser un procedimiento terapéu-

tico eficaz en los pacientes con cancerofobia.

La terapéutica debe encaminarse més al paciente que a la en
fermedad. Se recomienda el empleo de tranquilizantes y sedantes
leves como los barbitdricos; en general la terapéutica en caso -
de cancerofobia es mejor recurrir a la psicoterapia, La hidro-

cortisona y sus derivados est4 contraindicada en estas lesiones.

Es la variedad bulosa no erosiva la més frecuente, En los-
cortes de los tejidos afectados se encuentran grados variables -
de disolucién de la capa epitelial basal con acumulacién de 1{--
quido de edema formindose m4s tarde ves{culas y bulas, a conse--
cuencia de esta acumulacién de liquido la cubierta epitelial pro
tectora de la mucosa puede separarse de los tejidos profundos, -
apareciendo regiones descamadas y dolorosas, son las lesiones --
erosivas de la muchosa del 1fquen plano, en esta variedad ¢l do-
lor puede ser muy precoz y siempre constituye un sintoma impor--

tante,
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Estas lesiones son a veces tan intensas que transtornan pro
fundamente las funciones de la boca, dificultan la ingestidn de-

alimentos y dan lugar a pérdida de peso.

En sus primeras ctapas la lesidn bulosa puede simular una -
vesicula de herpes, mis tarde se instala l1a erosién que puede al
canzar de unos milimetros hasta varios centimetros de difmetro.-
Estas lesiones pueden afectar la mucosa de las mejillas, los te-
jides alveolares anodontos, la lengua, las encias vecinas y el -

paladar.

Para su terapbutica se pueden prescribir trociscos anestési
cos ‘o soluciones anestésicas como tratamiento sintomitico en ca-
so de dolor intenso, puede emplearse también un antimicrobiano -

leve; pero no estan indicados los antibioticos.

Histoldgicamente el liquen plano se caracteriza por la pre-
-sencia de pipulas que muestran hiperqueratosis, hipergranulosis-
que puede ser irregular, acantosis con aplanamiento de algunos -
~procesos evpidérmicos intrapapilares, los que con frecuencia son-
- puntiagudos .en su porcién mds profunda., El infiltrado inflamato
-rio de la dermis papilar es menor y las fibras coldgenas de la -
.dermis papilar se encuentran fragmentadas y algunas hialiniza- -

das..
"MONILIASIS

Es una enfermedad causada por infeccién con un hongo levadu
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riforme, Candida albicans. Este microorganismo es un habitante-

comin en la cavidad oral y gastrointestinal de personas sanas.

Se presenta mucho en nifios pequefios, 1lamado algodoncillo o
muguet, en personas débiles y cn pacientes con alguna cnfermedad
v - - . ) . .
cronica como diabetes o avitaminosis, pues la sangre es el medio
de cultivo ideal, y en ancianos es conocida como moniliasis ma--

rantica.

Es una enfermedad que afecta la cavidad bucal, piel,vagina,
aparato gastrointestinal, vias urinarias y pulmones, siendo una-
enfermedad localizada, pero a veces se extiende a faringe y pue-

de ser mortal.

Histolégicamente la reaccién tituslar por C. Albicans es --
supurativa con formacién de neuroabscesos. E1 hongo es visible-
tanto. en coloraciones de rutina como con las especiales, Se - -
muestra una reaccién inflamatoria superficial localizada, con (1
ceras superficiales, cubiertos de una gruesa capa de restos celu
lares, fibrina y exudado inflamatorio, con gran n(mero de hongos
y micelios cortos con ramificacién rudimentaria. Los hongos ra-
ra vez pasan de esta capa superficial del exudado. La seudomem-
brana da el aspecto caracteristico de costra blanca'ablas lesio-
nes mucosas; cuando se levanta por raspado ‘o durante la mastica-
cién, la mucosa subyacente inflamada se presenta como placa eri-

tematosa.

Baséndose en;1a rapidez del desarrollo de las lesiones del-
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muguete y en su aspecto histolbgico, sec puede aplicar al muguete

el nombre de moniliasis scudomembranosa aguda.

Las lesiones tipicas en los nifios consisten en placas adhe-
rentes blancas o blanco-azulosas relativamente indolorosas, se -
quitan con.dificultad quedando luego una superficie sangrante do

lorosa y descarnada,

En el adulto, las lesiones se acompafian de inflamacidn, eri
tema y zonas erosionadas dolorosas; pucde estar afectada cual- -
quier zona de la mucosa. Estas lecsiones suelen encontrarse deba

jo de protesis parciales o totales.

Es importante tomar en cuenta los factores predisponentes a

la moniliasis para la ctiqlogia de 1la infeccién.
Alteraciones notables de 1a flora microbiana bucal,
Administracién de antibioticos antibacterianos,
Uso excesivo de enjuagueé bucales antibacterianos,
Xerostomia,
Prétesis,
Esteroides corticosuprarrenales,
Edad, infancia y cdad avanzada,

Enfermedad general como diabetes o lcucemia,



Es posible llegar aun diagndstico seguro de mugucte median-
te el estudio microscopico de raspados de las lesiones sospecho-
sas, pueden observarsc abundantes yemas y micelios en las varic-
dades crbénica de moniliasis, existen menos microorganismos pero-

sirven para el diagnéstico.

Para el tratamiento antes de que el dentista inicie una te-
rapéutica de lesioncs bucales de moniliasis, espreciso suspender
los antibidticos locales y generales y en su caso los esteroides
corticosuprarrenales, se debe descartar una diabetes mediante --
los estudios de laboratorio apropiados y deben buscarse otras en
fermedades generales, si no hay una explicacién evidente para --

las lesiones,

Se suspenderan también los lavados bucales antibacterianos,

y se debe sustituir o corregir las prétesis mal ajustadas.

Las nistatina y 1la anfotericina B son antibidticos eficaces
contra la C. albicans. Sus propiedades quimicas y biolégicas --
son semejantes; actGan fundamentalmente por contacto con el hon-

go.

Es frecuente que vuelvan a presentarse las lesiones después
de que se ha terminado el tratamiento, si no se han eliminado --
1os factores predisponentes.

ESTOMATITIS NICOTINICA,

‘También conocida como‘palatitis;-urantitis galndular y pala
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dar de los fumadores de opio.

Como etiologia tenemos el tabaco, cigarro, pipa, fenol (hu-
mo), alquitrdn, aromiticos, isecticidas en plantas bibxido de --

carbono, calor de 1a combustién.

Se presenta en la linea de unién del paladar b%ando y pala-
dar duro, hacia el paladar blando donde hay muchas glindulas - -
accesorias, por la presencia del tabaco se obstruyen }os peque- -
fios conductos de las glindulas y se ve como un pequefio ombligo y
al rededor se forma un halo grisiceo que se observa como una man

cha blanca-grisicea.

;Bs'més frecuente en hombres de 50 a 80 afios de edad, muje--

“res de 50 a 80 afios de edad no fuman pipa.

Esta lesién se presenta con mayor frecuencia en la regién -

délfCaribe, Venezuela, Filipinas y Sur de Italia.

i
B Histolégicamente se puede observar hiperqueratosis y acanto

sis.

"Para-el tratamiento tenemos que eliminar el cigarro y colo-

‘car placa de acrilico-que proteja al paladar.
QUEMADURAS .

“Las quemaduras de la:mucosa bucal son causa frecuente de l¢

siones blancas transitorias dolorosas.
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Las quemaduras térmicas son raras, sc pueden deber al con--
tacto accidental con los tejidos de la boca de un instrumento --

odontoldgico, cera o materiales de impresidén calientes.

La ingestidn accidental de alimentos o bebidas calientes --
produce quemaduras ligeras de los tejidos bucales, durante poco-

tiempo y afectan una zona pequeiia,

Los focos mis frecuentes de quemaduras por alimentos y bebi

das son el tercio anterior de la lengua y el paladar.

Las quemaduras por pizza son frecuentes en el centro del -
paladar debidas a la ingestién de pizza. Suelen presentarse co-
mo lesiones ulceradas gris-blancuzca, en la parte central del --

tercio medio del paladar duro.

La necrosis o (lcera supe rficial se debe a una combinacién

de queso derretido y especias en la superficie de este alimento.

Se producen graves esfacelos de los tejidos blandos de 1la -
boca en caso de entrada accidental en ella de biéxido de carbono

sélido o "hielo seco”.

Se observa de cuando en cuando en nifios y generalmente las-

zonas mis afectadas son la lengua y los labios,

En las quemaduras por Acido acetil salicflico; Se observa -
que la aspirina se aplasta y se coloca en el pliegue gingival pa

ra combatir una pulpitis, periostitis o absceso periapical. Sc-
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presentan lesiones blancas dolorosas, de forma irregular en los-

puntos de contacto cntre el medicamento y la mucosa o la encia.

Se puede ver afectada 1a mucosa de la mejilla. Los teji--
dos son dolorosos y las regiones blancas quemadas se pueden qui
tar facilmente dejando una zona descarnada, sangrante y doloro-

sa.

Muchos medicamentos de uso comin en odontologia pueden pro_
ducir quemaduras dolorosas y lesiones blancas de la encia y la -

mucosa bucal si entran accidentalmente en contacto con ella.

Es f4cil diagnosticar las quemaduras de la mucosa bucal a -

partir del interrogatorio, basindose en la duracién, desarrollo,

aspecto y caracteristicas tipicas de los. tejidos afectados.

El tratamiento de las quemaduras es principalmente sintomé-
tico. En general hay poco dolor antes de que se produzca esface
lo.y act@le 1a flora microbiana sobre los tejidos expuestos, o --

que aumente la irritacién por los traumatismos relacionados con-

-1a comida, las bebidas o el hablar.

Si las quemaduras accidentales por fenol se tratan de inme-

diato con alcohol al 70% se logra diluir pronto el cdustico.

El dolor se alivia con antimicrobiano ligero: nitromersol o

cloruro de benzalconio o un antimicrobiano con un analgésico.
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CAPITULO IV LESIONES HEMORRAGICAS

Una de las manifestaciones mds comunes de enfermedades de -
la cavidad bucal es la hemorragia. La hemorragia puede variar -
desde un sangrado posquiriirgico o postraumitico hasta cantidades
muy pequeiias como manchas de saliva sanguinolentas en la almoha-

da durante 1la noche.
Tenemos hemorragias por diferentes causas:

Infeccibn,
Irritantes locales,
Posquirfirgica o postraumitica,

Rotura de bulas que contienen sangre.

Hemorragia por deficiencia o disfuncifn de factores de coa-

gulacibn:

Herediatria, .
Yatrégena,

Enfermedades hepéiticas.
Hemorragia por deficiencia, exceso o disfuncién plaqueta- -
ria:

PGrpura trombocitopénica ideopitica,
Leucemia, ‘

Terapéutica con citotdxicos,
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Hemorragia por enfermedades gencrales distintas de las que-

afectan la sangre o los &rganos hematopoy@éticos:

Trombos sépticos en la endocarditis bacteriana,
Infecciones virales,
Escorbuto,

Hemorragia por factores locales.

L.a gingivitis marginal debida a cdlculos o restos sobre la-
superficie de los dientes, los mismos dientes rugosos o rotos, -
o las restauraciones mal hechas, pueden producir sangrado. con el

menor traumatismo.

En-ausencia de gingivitis marginal puede observarse a veces
un sangrado minimo a partir del espacio periodentario en caso de
~ traumatismo de oclusién o de dientes expuestos a un desplazamien

to ortodfntico ripido,

La causa mis comfin de sangrado al usar el cepillo dental es
la infecci6n por fusoespiroquetas. El sangrado se origina en --
los tejidos necrfticos en la superficie de las papilas interden-

“tarias ulceradas, la cantidad de sangre perdida es minima.

La terapéutica consiste en suprimir los irritantes locales-
.y en caso de infeccién por fusoespiroquetas se recomienda enjua-
gues de perdxido de hidrdgeno ayuda a destruir los microorganis-
mos, y la producci6n local de espuma permite debridar las lesio-

nes.
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Cuando no responde esta terapéutica se recurre a antibidti-

co como la penicilina.

La hemorragia de una infeccidn primaria por herpes simple -
se debe a la hiperemia gingival dolorosa que acompafia a la infec
cién viral. La cantidad de sangre perdida es minima y la encia-
duele muchisimo. Esta hemorragia desaparece a los mis en dos se

manas, sin tratamiento especifico, al desaparecer la infeccidn.

La hemorragia postquirlirgica puede ser abundante, muchas ve
ces, la simple presién de las placas Jdseas bucal y lingual a ni-
vel del alveolo vacio bastan para detener la hemorragia. Si las
medidas locales, como vresionar el alveclo con una gasa, no re--
sultan, se debe investigar sobre alguna deficiencia de plaquetas

o factores de coagulacién.

La mayor parte de los pacientes conocidos con deficiencia -
hereditaria de factores de coagulacién corresponden a 1a hemofi-

l1ia A (deficiencia del‘“factor VIII, globulina antihemolitica).

‘Se conocen muy pocos pacientes con este transtorno y es més
frecuente en el sexo masculino. Se hereda como rasgo recesivo -
ligado al sexo, unido al cromeosoma X. La hemorragia bucal espon

tdnea es muy rara.

Pero si suele presentarse hemorragia espontinea en cadera,-

rodilla, tobillo.
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Las pacientes con hemofilia A sangran excesivamente en caso
de traumatismos de la boca, como heridas de la lengua o extrac--

ciones dentarias.

La hemofilia B se debe a una deficiencia del factor IX de -
coagulacidén, también conocido como deficiencia de CTP (componen-

tes de trombosplastina del plasma) o enfermedad de €hristmas,

E1l tipo de herencia y las manifestaciones cliniéﬁs son igua
les a las de la hemofilia A, Es mucho menor su frecuencia de --
aparicién con respecto a la hemofilia A. La enfermedad de von -
.Willebrand es otro transtorno hereditario de la coagulacifn, - -
existen dos defectos demostrables, la adherencia de las plaque--
‘tas es menor, lo que explica el mayor‘tiempo de -sangrado; y los-

niveles del factor VIII son bajos.

El tratamiento para los pacientes con hemofilia A o B debe-
"llevarse a cabo en un hospital y junto con el hematﬁlogo. Se de
ben emplear hemostiticos locales (celulosa oxidada saturada con-

solucibn de NaHCO3 y trombina bovina).

Se coloca -esta solucidn en cada alveolo después de las in--
.tervenciones quir@rgicas. La md3s minima cantidad de sangre o -
fibrina que quede en el alveolo radicular puede impedir la hemos

tasia. Se pueden utilizar férulas mecfnicas.

El codgulo formado en un hemofflico debe cuidarse de que no

se desplace, la férula debe proteger al cofigulo pero sin ejercer
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Si sec ejerciera ésta, se produciria una hemorragia intrati-

sular y formaria un hematoma,

Suturas; ¢stas, une a los tejidos y protegen los cofigulos,-
los puntos de sutura deben ser pequefios y utilizar aguja atraumd

tica,

En el tratamiento para los pacientes con hemofilia, basta -
la atencidn meticulosa a los detalles durante las maniobras qui-

rGrgicas, periodénticas y de restauraciodn.

No se debe administrar aspirina pues aumenta el tiempo de -
L4

sangrado. Se necesita una transfusidn de plasma fresco antes de

la intervencidn,

Las hepatopatias como 15 cirrosis o la hepatitis rara vez -
dan lugar a hemorragia bucal antes de sus dltimas consecuencias,
por lo que el tratamiento debe definirse hasta que exista mejorfa
clinica. Si es necesaria una intervencifn urgente, se debe uti-
lizar la trombina local. Hemorragia por deficiencia, exceso o -

Fd

disfunci6n de las plaquetas. /7

Se presenta hemorragia en la cavidad bucal cuando el nfime-
ro total de’'plaquetas es menor de 50 000 por mmj; 1a cifra nor--

mal es de 250 000 a 500 000 por mms.

La deficiencia plaquetaria se manifiesta con petequias en-
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La mucosa fbocal, imiciaimemte em cl paladar, luego en mucesa bu-

cal y después en lemgua. Som muy raras em emcias.

Ouando el nimero de plaquetas baja a mis de 50 000 por nns-
empieczan hemorragias del espacio peridemtario en traumtismos de-
oclusidm, © de encias margimales si hay irritacién local por - -

dientes rotos © concresiones.

Si el total de plaquetn§ baja a menos de 10 000 por 113 se-
observan grandes hemorragias en las papilas gingivales, cuyo ta-
-mafio puede aumentar de dos a tres veces observiandose un color --

Tojo oscuaro.

Los pacientes pueden sucumbir a hemorragias intracraneales-

cuando los recuentos plaquetarios llegan a estos niveles.

La pirpura trombocitopénica ideopitica puede deberse a dos-
mecanismos; primero, disminuyendo la produccién de plaquetas, en

el segundo aumentando su destruccién.

Muchos pacientes responden bien a los esteroides corticosu- -
‘prarenales. También se cncontré esplenomagalia, y tal vez la --

‘ptesencia de la sangre en el bazo podrfa explicar la destruccién

de plaquetas.
Muchos pacientes responden a la esplenectomfa.

La PTI & Pirpura trombocitopénica ideopdtica es miis comfn -

en mujeres postmenopiusicas v on los nifos.
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Es posible detener las hemorragias gingivales por aplica- -
ci6n local de hemostiticos no cdusticos, como espuma de fibrina,

Gelfoam, o celulosa absorvible con trombina.

En ocasiones el sangrado de encfas se detiene al aplicar un
enjuague bucal de peroxido de hidrdgeno al 1.5 por cien. No se-

deben realizar maniobras odontolégicas en presenciade pirpura.

\
La alimentaci6n debe ser blanda o semis6lida para evitar --

los traumatismos de la encia.

Como tratamientos generales tenemos los esteroides cortico-

suprarenales, esplenectomia y transfusiones de paquetas.

- .La leucemia es la principal causa de muerte por cincer en -
nifios entre los 4 y los 14 afios. La leucemia suele manifestarse
por un aumento numérico importante de los leucocitos de sangre -
periférica. Se llegan a encontrar menos de 12 000 gl6bulos blan

cos por mms.

Cuando 1la cifra total de glébulos blancos es normal pero se
encuentran cglulas leucémicas en sangre periférica, se habla de-
.subleucemia., Si no hay leucocitos anormales en sangre periféri-
ca (s6lo se encuentran en médula G6sea) se trata de una leucemia-

aleucémica.

En las manifestaciones bucales de la leucemia aguda cncon--
tramos: lesiones ulceradas de las encfas y los tejidos,'hipcrtrg

fia de las encfas y ganglios linfédticos cervicales muy’grandes.
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Se piensa que las lesiones bucales de la leucemia podrfan -
ser causadas por la pérdida de factor de coagulacién, de elemen-
tos protectores de la sangre y a infiltracifén de la mucosa por -

células leucémicas.

En la leucemia, el tratamiento consiste en mantener higie--
ne, aliviar el dolor y disminuir 1a.irritaci6n de las lesiones -
necr6ticas. Puede usarse en enjuague tibio ligeramentc alcali--
no: bicarbonato de sodio, U.S.P., aprox. media cucharadita en un
vaso de agua; debe prepararse inmediatamente antes del uso, si--

guiendo las instrucciones.

Las manifestaciones bucales de la leucemia granulocfitica --
crénica son: hipertrofia y necrosis gingivales, hemorragia submu
cosa o sangrado intenso por las encfas. No sbn raras las-hemo--
rragias espont&neas en la pulpa; se puede presentar .apiricidn -
brusca de un color rosado en un diente, seguido al poco tiempo -

.

de intenso dolor.

El tratamiento de la leucemia crénica es igual al de las --

leucemias agudas.

Hemorragias por enfermedades generales que no afectan a la-

cavidad bucal.

‘Son raras las manifestaciones hemorrigicas en cavidad bucal

de transtornos generales distintos de los que afectan la sangrc-

y los 6rganos hemotopoyéticos.
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En la endocarditis bacteriana aparccen petequias en cual- -
quier parte de la cavidad oral, pero estas petequias no se deben
a defiéiencia o disfuncién plaquetaria sino a trombos bacteria--
nos que destruycn la pared capilar, permitiendo el escape de gld

bulos rojos & los tejidos que rodean cl vaso.

En ocasiones las petequias por endocarditis bacteriana pre-

sentan un pequefio punto blanco central,

La faringitis por virus o por estreptococos puede producir-
petequias en el paladar blando, como extensién de la enfermedad-

farfngea,

Gracias a la autoterapéutica vitamfnica son raras las mani-
festaciones bucales por escorbuto. Pero se ha visto que se nece
sitan por lo menos seis meses de deficiencia de vitamina C para-

que aparezcan las manifestaciones bucales.,
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CAPITULO vV CAMBIOS DE COLORACION DE TEJIDOS BUCALES,

La pigmentaci6n o los cambios de color de los tejidos - -
blandos de l1a boca y zonas cutfZneas expuestas pueden deberse a
localizacibn de sustancias end6genas producidas por el organis
mo o sustancias ex6genas que provienen del exterior y terminan

localizindose en los tejidos mediante varios mecanismos,

Como causas endfgenas de pigmentacifn tenemos que la pig-
mentacibn puede presentarse como caracteristica racial, como -
reaccifn protectora contra radiaciones luminosas, como manifes
tacién de varias enfermedades generales y como signo de neopla

sia.

La base quimica del cambio de color varfa segdn la enfer-
’ medad, pero el pigmento mis com@n en cuanto a caracterfstica -
racial o manifestaci6n de enfermedad general es la melanina, -
La pigmentacifn melinica ﬁuede ser parda, negro azulosa o ne -
gra, segln la circulacién de los tejidos y las caracteristicas
del epitelio afectado, La melanina es un polimgro de alto peso
molecular, que carece de hierro. La del mamifero siempre estd
unida a proteinas, en el hombre el precusor de la melanina es

el 4cido aminado tirosina,

La pigmentacifn md4s intensa de la mucosa bucal suele en -
contrarse a nivel de los tejidos gingivales fijos (cara labial
y bucal) siendo afectados con menor frecuencia la mucosa de --

las mejillas, mucoperiostio de paladar duro, dorso de la len -
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gua paladar blando y piso de la boca, en este orden, Los cam -
bios de color en estas zonas pueden ser uniformes y sim€tricos

o irregulares y localizados.,

Como causas exbgenas mis frecuentes serfan los depbsitos
de sulfuros metilicos en enclas marginales, papilas interdenta
rias o mucosa bucal. Estos metales pueden llegar al organismo
por causas relacionadas con la ocupacifn del enfermo, sus cos-

tumbres o alguna maniobra terapéutica.

El primer dato de intoxicacifn por el metal puede ser la

pigmentacibn de tejidos bucales.

Como fuentes exbgenos menos frecuentes de pigmentacifn, -
puede mencionarse una gran variedad de sustancias extrafias que
se fijan en los tejidos blandos de la boca por efectos de trau

matismos,
La pigmentacién en la mucosa bucal se observa en:

Enfermedad de‘Addison como primer sintoma de una insufi -
ciencia de la corteza suprarenal por hipofunci6n o destruccién
debida a enfermedad o tumor, puede ser la pigmentacién de la -
mucosa bucal, lLa pigmentacién en este tipo de enfermedad va de
negro azulosa a pardo, y tiene un aspecto de salpicaduras en -

las mejillas,

. 'La pigmentacifn bucal suele ser permanente,

En Ictericia, que de distintos orfgenes puede dar Iugar a



(margen gengival) es de bacterias y c&lulas epiteliales. En -
algunas idreas puede ser voluminosa pero en otras apenas puede
ser visible. Este material puede pigmentarse en la boca y pre-
sentar color verde, pardo, amarillo, anaranjado o negro. Es --

poco frecuente.

La pigmentacifn mis frecuente es la verduzca, en la super
ficie labial de incisivos y caninos, en ambos maxilares, y es
mis frecuente en hombres que en mujeres. Se han observado po -
cos casos en adultos. El color varia de verde obscuro aceituna
do a verde claro. La pigmentacibn no es voluminosa y es relati
vamente diffcil de eliminar, en muchos casos se encuentra des-
calcificacién de la pieza inmediatamenie subyacente a la pig -

mentacifn.

La pigmentacifn mds comln después de la verduzca es la --
" parduzca, se presenta en piezas posteriores y se elimina con -
exploradores, pero no con el cepillo dental, Se presenta como
una 1fnea de puntos estrecha continua, &sta sigue el contorno
del margen gingival, pero se ve separada por una banda limpia

de superficie dental de 1 a 2 mm de espesor.

Las pigmentaciones negruzcas, amarillentas y anaranjadas
son poco comunes, en nifios escolares la frecuencia de esta --

pigmentacibn es de 0,1%,

El material del pigmento amarillento o anaranjado es mis

voluminoso que los otros materiales y se elimina ficilmente,

48
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Las manchas originadas de los alimentos pigmentan todas -
las piezas y todos los nifios que ingieren el alimento que las

produce se verdn afectados en cierto grado,

Todas estas pigmentaciones son de origen bacteriano, pero
aunque muchos organismos producen pigmentaciones de diferentes
colores, ningunoc se asocia definitivamente con algln color de

pigmentacidn.

Todas las pigmentaciones son de aspecto desagradable, y -
se considera a todo material pigmentado como irritante poten -

cial para el margen gingival, o dafiino a la suberficie dental.

Deberdn eliminarse las pigmentaciones y se pulirin las --
superficies dentales, En ningln caso deberi decolorarse el ma-

terial pigmentado y dejarse.

Varias enfermedades generales, o 1a administracién de - -
ciertos férmacos dan lugar a defectos dentales y coloracifn --
anormal de todo el diente o de parte de €1, A veces s8lo se --

afecta un tejido del diente,

Administracibn de Tetraciclina: La pigmentacifn del esmal
te dental de la primera y segunda denticiones durante la odon-
togenia, debida a la terapfutica prolongada con Tetraciclina u
oxitetraciclina es muy grave. Estos antibifticos estin indica-
dos en infecciones pulmonares relacionadas con fibrosis quisti
ca, Su frecuencia es muy alta, hasta de 80%, Se presenta -

un color amarillo de las regiones de los dientes de - - -
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leche en vias de calcificacibn en el momento de recibir el - -
fdrmaco, El grado de hipoplasia y el cambio de color estin re-
lacionados con la dosis, el color iba de amarillo a pardo, y -
la pigmentacifn era en los dientes mis viejos y expuestos al -
sol. El color pardo se debe a un producto de oxidacifn de la -

Tetraciclina.

ERITROBLASTOSIS FETAL: Los diehtes Qe leche y definitivos pue-
den mostrar un color verde grisdceo tipico en nifios gue pade -
cieron esta enfermedad.

En la eritroblastosis fetal, pueden afectarse los dientes
de leche y algunos difinitivos. La pigmentacién verde grisicea
se observa en incisivos deciduos y en parte de los caninos y -
molares decuduos, despu&s de brotar., El color abarca todo el -
espesor del esmalte. Los bordes libres de los incisivos defini

tivos también,

DENTINOGENESIS IMPERFECTA: Se observa color opalescente pdrpu-
ra en dientes temporales y definitivos, este color se observa

inmediatamente despuls de brotar el diente. Los dientes afecta
dos se desgastan pronto y puedé desgastar la encfa antes de --
caer. Se pueden colocar coronas completas sobre todos los dien
tes, Estos dientes son muy diffciles de extraer pues se desmo-

ronan bajo la menor presifn de las pinzas.

FLUOROSIS ENDEMICA: Esta se da en zonas donde.la concentracién
de fluoruro en el agua de consumo y los alimentos es muy alta,

aparece un color pardo claro a negro parduzco sobre dientes --
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definitivos. E1 esmalte moteado es mis notable en dientes an -
teriores, Se puede eliminar con abrasives fuertes o aceites --

minerales,

HIPOPLASIA AMARILLA DE LOS DIENTES: Se observa un color anormal
amarillo o anaranjado amarillento, en todo el esmalte y la den
tina, en todos los dientes es el mismo grado de pigmentacidn,
Esta anomalfa puede puede ser esporfdica, pero hay antecedentes
familiares, Estos dientes resisten menos la atricién y la abra
si6n que los dientes sanos. Es un problema estético muy serio.
La conservacifén de la denticibn definitiva es de tratamiento -
prolongado, bajo forma de coronas completas sobre todo los - -
dientes para evitar el asillado del esmalte, la abrasifn y la
atrici6n. En extracciones los dientes se desmoronan bajo la -~
presibn de las pinzas. Las rafces tienen el mismo color amari-

1lo o amarillo anaranjado.

La amalogénesis imperfecta es una alteracién del desarro-
1lo de 1la formacibén del esmalte que puede efectuar a los dien-
tes de la denticién primaria y secundaria, pero es mis frecuen
‘te en esta (ltima, no afecta a la formacién o desarrollo de: --
los componentes mesodérmicos del diente, por ello la dentina -
es normal, sélo altera la formacién y calcificacién de la ma--

triz del esmalte.

En algunos casos las coronas de los dientes quedan total-

mente libres de. esmalte y la dentina expuesta tienen una colo-

]



/

52

racibn que va de color café claro a marrén escuro.

La alteracibén del color se debe a la esclerosis de la den
tina o la absorcién de los pigmentos a partir de los alimentos

por medio de la dentina porosa.

En otros casos quedan algunos restos de esmalte el cual -
se encuentra muy delgado y friable, siendo fAcilmente roto con
un. instrumento puntiagudo, también aqui se presenta una colora

cibn intensa.

En 1la amelogénesis perfecta es donde se encuentra un es--
malte normal en su cantidad pero de muy baja calidad. Este es
malte también es friable, blando, &spero y con alteraciones --

en el color.

Radiogréficamente observamos en este caso una capa de es-

malte de dimensiones correctas pero con una menor densidad de-

‘bida a su poca calcificacién.

La displasia dentinal es una anomalfa de la dentina que -

puede considerarse como entidad genética separada.

Es relativamente rara y menos predominante que la dentino

génesis imperfecta.

La displasia dentinal se asemeja a la dentinogénesis im--

perfecta y podrian confundirse.

Radiograficamente, las piezas perménentes tienen muy poca
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sustancia radicular. En piezas posteriores las rafces con cor

tes y tienen bifurcaciones cerca de los &pices radiculares.



CAPITULCG VI ENFERMEDADES DE LA LENGUA

La lengua proviene de la faringe. Se describid como una
bolsa de mucosa llena de misculo estriado. La lengua se for-
ma a partir de dos extensiones laterales dec los primcros ar--
cos mandibulares. La mitad anterior del érgano (porcién bu--
cal) posee papilas ¥ la mitad posterior (porcién faringea) es

t4 infiltrada de tcjido linfoide.

Sobre 1la cara superior de la lengua se encuentran las 4-

variedades principales de papilas.

Las grandes papilas caliciformes en nlmero de 8 a 12, se
disponen en forma de V invertida. Forman el l1imite posterior
de la cara superior de la lengua, Estas papilas son ricas en

vasos y contienen muchos botones gustativos,

Siguen las papilas fungiformes (en forma de hongo) que --
ocupan toda la superficie superior del érgano. Suclen ser --
m&s numerosas cerca de la punta de la lengua y de los bordes,-
También tienen vasos y pueden intervenir en los cambios infla-
matorios y atréficos que acompafian a diversos transtornos gene

rales,

Las papilas filiformes (en forma de pelo) son las mis nu-
merosas y ocupan toda la superficie superior de la lengua. No

hay vasos centrales en estas papilas,

Las papilas foliadas estdn formadas por pliegues de muco-
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sa verticales, paralelos, a veces transversos, situados cn los -

bordes de la parte posterior del 6érgano.

La capa que cubre la cara superior de la lengua corresponde
a papilas filiformes y fungiformes con restos de alimentos, célu

lares epiteliales descamadas, bacterias y saliva.

Los cambios de calor de la lengua pueden deberse a variacio
nes del lecho capilar subyacente, opacidad de la capa superfi- -
cial (en general ligada con la longitud de las papilas filifor--
mes), tincién de las papilas por sustancias exégenas, o una com-

binacién de estos factores.
EXAMEN DE LA LENGUA.

En todo paciente es preciso examinar la lengua con deteni--

miento. Para ello se requiere:

Estudiar su forma y color, percatarse del ndmero relativo y
de la distribucibén de las diferentes papilas, probar el tono mus
cular, y, anotar cualquier lesién existente sobre la superficie-

o palpable en las regiones profundas.

Para observar el calor de la lengua se necesita que e1'6rg§
no descanse en su posicién normal. Es escencial una buena ilumi
nacién., A veces no se aprecia bien el color de la lengua si el-

drgano se saca con fuerza-de la boca.
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Durante este movimiento, las venas linguales quedan compri-
midas contra los incisives inferiores, por lo que haya conges- -

tién venosa variable.

Se puede estudiar la capa superficial de la lengua estando-
ésta fuera de 1a boca. Si se encuentra atréfica es importante -
anotar qué tipo de papilas han disminuido de nlmero, o se han --
acortado, y también si se observan datos de inflamacién en las -

papilas restantes.
Algunos cambios linguales de tipo atréfico son:
- Papilas normales en cuanto a nimero y estructura.

- Descamacién con gran disminucién del niémero de papilas -

filiformes, pero con papilas fungiformes normales.

- Atrofia, con falta completa de papilas filiformes y dis-
minucidn importante (hasta falta completa) de las papilas fungi-
formes. Las papilas caliciformes y foliadas no intervienen en -

estos cambios atréficos.

Para estudiar el tono muscular de la lengua se recurre a --
palpacién bidigital o bimanual. El tono disminuye en las ane---
mias secundarias y en ciertos transtornos neurolégicos o de tipo
de distrofia muscular. Una consistencia fibrosé difusa debe ha-
cer pensar en glositis esclerosa intersticial de sifilis. Las -
cicatrices locales son comunes en la epilepsia. También debe ob

servarse si hay lesiones superficiales o intramusculares,



57

La palpacién debe ser cuidadosa. Los tumores malignos sue-
len ocupar los bordes o la superficie inferior de la lengua, aun

que mis tarde pueden invadir la cara superior.

La punta de la lengua debe 1llevarse hacia el paladar para -
un mejor examen de la superficie inferior del 6rgano y del espa-
cio sublingual; luego la lengua se saca al miximo por el lado de

recho de 1a boca, para observar su borde izquierdo, Y viceversa.

Los cambios linguales, en general no permiten diagnésticos-
- especfficos; pero representan un {ndice biolégico muy sensible y
ficilmente accesible de la enfermedad metabdlica general del pa-

ciente.

Se han hecho estudios de la lengua con fotograffas en blan-
'co y.negro y en color siendo mfs Gitiles las de color, también se

han usado la macrofotograffa.

Los cambios de este érgano son muy importantes para el diag
ahéstico precoz de las aneniés. En las anemias secundarias fre--
cuentes, hay atrofia de la capa de recubrimiento, y el 6rgano es
pilido y flojo. E1 dolor y ardor de la lengua acompafiados de un
color rojo intenso en la punta y los bordes del 6rgano pueden --

ser los primeros s{ntomas y signos de la anemia perniciosa.

‘Las manifestaciones bucales de gran ninero de erupciones --
dermatolégicas pueden presentarse en la lengua o incluso limitar

se a ella,
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ANQUILOGLESTA.

De etiologia congfmita, se produce como consecuencia de un-
frenillo limgual demasiade corte. La anguiloglosia completa se-
produce come resultado de la fusidn entre la iengua y el piso de
la boca, debido @ la restriccidn de los movimientos de la len- -
gua, los pacientes con este defecto experimentan dificultades fo

» - . - - - -
néticas, principalmente en la pronunciacién de ciertas consonan-

tes, por ejemplo, los diptongos.

- Su frecuencia de aparicién es mayor en hombres: varones 95,

mujeres 58; y de 1 por 400 individuos.

Su tratamiento consiste en efectuar una frenilectomfa, se -
“localiza el frenillo, se anestesia a ambos 1lados de éste, a la-
-itad del frenillo se coloca una pieza hemostitica, se haée.una-
-incisién superior, una inferior; por encima de la pinza la supe-
rior’y por abajo de ella la inferior, después otra incisién'hori
zontal roma, con una hoja de bisturf no. 15, quedando la forma -
de un rombo. Se debrida hasta el fondo. Se recomienda la fenes-

‘tracién en el siguiente paso para que exista insercién de fibras.

La hemorragia se cohibe con gasa presionando sobre 1a inci-
sién que se realiza. Se lava con suero fisiolégico, se une el -
rombo con un punto de sutura empezando por la parte superior del
rombo. Se cui@a de que no aqueden pliegues, 'y se coloca cemento-

quirdrgico que debe cubrir solamente .la herida.
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La consistencia del cemento debe ser en forma de masa que-

se madela en la encia.

A los 8 dias se cita al paciente para revisién y al cabo de
un mes aproximadamente se tienc una perfecta insercidén y mis al-

to el frenillo.

GLOSOPIROSIS O GLOSODINIA.

Su etiologia se encuentra dentro de la anemia perniciosa, -
pelagra, diabetes, trastornos gastrointestinales, factores psicd
genos, neuralgia del trigémino, enfermedad periodontal, hipoti--

roidismo, tabaco, antibioticoterapia.
Su frecuencia es mayor en adultos, siendo rara en nifios.

El dolor o ardor de la lengua es un complejo sintomdtico --

que puede resultar muy molesto para el paciente.

La lengua ardorosa o dolorosa puede ser una manifestacién -

inicial de una enfermedad general de origen local o psicégeno.
La glosodinia se acompafia de la resequedad de la boca.

Los pacientes que la padecen son nerviosos, tensos. En la-
pardlisis agitante, alcoholismo crénico, neurosis de ansiedad --
pueden encontrarse glosodinia acompaitada de temblor de la len- -

gua,

i

Como factores irritantes locales encontramos disposicién --
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irregular de dientes inferiores, prétesis o dispositivos ortodén
ticos, medicamentos, pastas dentifricas y en algunas mujeres - -

alergia a productos de belleza.
También se prescenta en mujercs postmenopdusicas.,

El tratamiento es a base de anestésicos tépicos, analéési—-
cos relajantes del mdsculo liso y estriado, sedantes, antimicéti
cos, antihistaminicos, vitaminas, estimulantes del Sistema Ner-
vioso Central, estimulantes de las gléndulas salivales, vasodila

tadores, hormonas scxuales,
GLOSITIS MIGRATORIA BENIGNA O LENGUA GEOGRAFICA,

Su ctiologia es desconocida aunque se ha sugerido que po~ =
dria tener un fondo psicosomitico y en personas con-problemas --

alérgicos.

Su frecuencia es mayor .en nifios y adultos jévenes en razén-
de varones a mujeres es de 1 a 2 sin observar diferencias racia-

les, no hay predileccién de sexo.

La lcsidén comicnza cn forma de una placa lisa y brillante -
y bastante definida que se hace mis grande y coalesce con.las le

siones subyacentes.

L1 carfcter apremiado se debe a la pérdida de las papilas -

filiformes. E1 cpitelio tiende a scr més delgado pero “est4 ul-
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cerado, microscépicamente el cepitelio manifiesta numerosas pﬁstg

las esponjiformes.

Las molestias aumentan al ingerir alimentos condimentados, -

ensaladas, bebidas gaseosas o alcohdlicas y al fumar.

Su tratamiento es empirico pues su ctiologfa es desconocida
Como la lesidén es benigna sélo se trata de tranquilizar al pa- -

ciente.

LENGUA NEGRA VELLOSA.

Su etiologia se encuentra dentro del uso de antibiéticos, -

tabaco, agentes oxidantes,

Es més frecuente en hombres que en mujeres, adultos jévenes

y de sexo masculino,

La lengua negra se caracteriza por alargamiento de las papi
las filiformes y desarrollo de un hongo que produce un pigmento-
-negro. Cuando las papilas alcanzan 3 mm. de longitud o méé, se-

trata de lengua vellosa anormal.

Se debe distinguir de la pseudo lengua negra, cambio de co-
‘1or de la capa superficial debido a frutas, dulces, medicamentos
o de la pigmentacién.superficial,debida a descomposicién de la-

sangre.

La lengua negra se debe a crecimiento excesivo de bacterias,



mohos y hongos productores del nigmento, acompaiiados de aumento-

anormal de las capas superficiales.

[l paciente no suele mostrar sintomas subjetivos. En oca--
siones las papilas filiformes larguisimas tocan el paladar o el-
techo de la boca y producen hormigueo o ndusea. A veces se des-
prenden las papilas hiperplésicas, hiperqueratinizadas y colorea

das.

Se ha notado aparicién de lengua negra durante la aplica- -
cidén local de trociscos a base de penicilina. Se tiene conoci--
miento de cambios similares con tetracilina y con griseofulvina.
Si aparece lengua negra vallosa durante un tratamiento con anti-
biéticos suele volver a presentarse al emplear nuevamente este -

antibiético.

Microscépicamente existe una elongacién de papilas filifor-
mes y notables alteraciones vacuolares de las células epidérmi--

“ cas.

lL.a lengua negra vellosa es inofensiva y suele curar esponté
ncamente o con aplicaciones locales de aceténido de triamionolo-

na (kenalog dental),

LENGUA FISURADA.

Como su etiolopfa tenemos que se transmite como caricter -

dominante autosémico irregular.
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La incidencia de esta afeccidn aumenta con la edad no hay -
diferencias significativas en su distribucién por sexo o raza. -

Se presenta en nifios pero es mids frecuente en adultos.

Las fisuras anormales de la lengua forman parte de las ano
malia del desarrollo mids comunes de este 6rgano. Puede variar -
de longitud, ndmero y la profundidad de los surcos, asi como su-
disposicibén en la cara superior del érgano, pero en general son-

simétricos.

. . \ . . . .
Las fisuras pueden disponerse longitudinalmente, distribu--
yéndose en forma ramificada como una red venosa o formar a veces

dngulos rectos con los bordes de la lengua.

Se puede encontrar una distribucién similar en varios miem-
bros de una familia. E1 hecho de que la profundidad de los sur-
cos o fisuras aumenta con 1a edad en ciertos individuos puede ha
cer dudar de que 1a lesién tenga siempre su origen en el desarro

1lo embrionario,

A veces se presenta una leve inflamacién en las fisuras de-
bido a desdoblamiento microbianc de -restos de alimentos,  Este-
trastorno se acompafia de molestias variables aunque no existe --

verdadero dolor.

De hecho, la lengua con fisuras anormales no tienen ningin-

sifnificado patolégico,

Cuando aparecen sintomas dolerosos en las zonas defisura, -
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los bordes de la lengua deben desplazarse hacia abajo estando 1la

lengua ligeramente fuera de la boca.

Se pueden limpiar las fisuras con una solucién de peréxido-
de hidrégeno o a base de énjuagues o una aplicacién de leche de-

magnesio sobre la lengua de vez en vez.
MACROLOSIA Y MICROGLOSIA. \

Su etiologia puede ser de tipo congénito o secundario.

La macroglosia congénita se debe al desarrollo exagerado de
- 1a musculatura que puede estar asociado con una hipertrofia o he

-mihipertrofia muscular generalizada.

Microglosia, por el contrario, revela una lengua de menor -

- tamafio.

‘La macroglesia secundaria puede ser el resultado de un tu--
mor de 1a lengua o por bloqueo de los vasos linfiticos eferentes

en-casos de neoplasias malignas de 1la lengua,

Una lengua de gran tamafio.en un individuo de habla lenta y-
dificil y de voz baja debe hacerfpensar en cretinismo o mixede--

na.

~Una lengua crecida puede afectar importantemente el desarro

110 de 1a mandfbula y la oclusién.

Como tratamiento hay la utilizacién dé Rayos X o Cirugfa.



CONCLUSIONES

Hacer Odontologfia preventiva es la doctrina mis 8tica
y recomendable a que debemos enfocar nuestra profesidén; --
realizando un buen examen general en el paciente y de mu -
cha mis importancia realizar un diagnéstico a través de un
perfecto y minucioso examen bucal, pudiendo asi aconsejar
medios higiénicos, dietéticos y corregir estados carencia
les administrando adecuadamente diversos tratamientos, pa
ra asi tratar de corregir hasta donde sea posible los fat
‘tores que predispusieron al enfermo hasta dicho estado --
patolégico. Es muy importante para hacer un diagnéstico -
de alguna lesién bucal, saber reconocer los sintomas, de-
terminar la etiologia para asi administrar el tratamiento

-adecuado,

65
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