INTRODUCCION

El presente estudio lo realicé por las motivaciones |
y dudas que presento después de la observacién de los'pacientes,
en los cuales noté cjue uno de los factores fundamentales e indica
tivos de la salud dental es la coloracién, textura e histologia co-
rrecta del parodonto, ya que cuando ésta presenta alteraciones ge

neralmente se ve acompafiada de otras enfermedades bucodentales.

Estas alteraciones en muchas ocasiones son provo-
cadas por enfermedades generales y por la presencia de substan-
cias extrafias presentes en la boca, de las cuales muchas han si-

do usadas en las técnicas de terapia dental.

Después de consultar diferentes reportes sobre la -
salud parodontal, obtuve un criterio que en el presente trabajo ex
pongo, considerando a mi criterio haber tomado en consideracion

las mds importantes causas de dichas alteraciones.

Espero que las personas que lean mi estudio encuen
tren en €l datos interesantes y ltiles para la actividad profesional

de la terapettica dental,

Hago notar que el clinico antes de empezar a esta-
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blecer la salud dental debe y tiene la obligacion de hacer un exa-
. men exhaustivo y concienzudo del paciente, viendo y notando alte-

raciones que puedan dar un indicio de alguna enfermedad general.
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CAPITULO

e

INFLAMAGION: CARACTERISTICAS DE LA INFLAMACION -

DEFINICION:

La inflamacién es la respuesta normal de los tejidos
vivos a la lesion, cs caracterizada por una evolucion especifica de -
alteraciones fisioldgicas Y bioquimicas. El proceso inflamatorio re
une todos los recursos del organismo y los presenta en el lugar de
la. lesion como defensa contra invasores microbianos y substancias

o estimulos nocives inanimados.

Signos:

Son signos de la inflamacidn el enrojecimiento e hin-
chazoén, con color v dolor y pérdida de la funcién. L.os cambios y -
procesos de la inflémacién se conocieron en el afio de 1882 (Cohn
Heim) cuando se describen los fenémenos vasculares producidos en

Ia inflamacion.

Grandes Fases:

. 1. - Lesién de los tejidos que generan la reaccién inflamatoria.

2. - Hiperemia causada por dilatacién de capilares y vénulas.
3. - Aumento de la permeabilidad vascular y acumulacion del exuda

do inflamatorio que contiene leucocitos polimorfonucleares, ma



crofogos y linfocitos.
. 4, - Neutralizacién, dilucién y destruccion del irritante.
5. - Limitacién de la inflamacién y circunscripcién de la zona con -
tejido conectivo fibroso joven.

6. - Iniciacidén de la reparacidn,

La cicatrizacién y la reparacioén se hacen mediante la
respuesta del tejido conectivo; uno de los primeros signos de la cica
trizacion es la aparicién de macroéfagos, que dirigen la fibrina preci
pitada y cngloban los residuos, y cuando los capilares invaden la zo-
na. Con ésto aparecen los fibroblastos, que depositan tejido fibroso.

‘ Los linfaticos siguen el curso de los vasos sanguineos. lLa zona se -
vasculariza entre 3 y 4 semanas y comienza la maduracién del col4-

geno.

La inflamacién generada por activacién de sistemas en

dégenos conduce a la auto lesién celular.

El episodio inflamatorio agudo puede evolucionar ha-
. cia una reaccién inflamatoria crénica, lo que desemboca en un daifio

permanente a los rejidos afectados.

Es probable que la cronicidad se deba al desencadena-

miento extendide de la respuesta inflamatoria.

Estos antigenos entran al periodonto porque la encia -



se encuentra en estrecho contacto con la placa y el cdlculo., Las en
dotoxinas y otras proteinas extraiias probablemente invaden el epite

lio del surco normal y al ulcerado.

Se puede correlacionar la cantidad de endotoxinas ha-
lladas en el exudado gingival con un grado de inflamacién clinica. Se
ha comprobado la existencia de anticuerpos circulantes contra micro
organismos bucales referentes a espiroquetas bucales y otra clase -
de microorganismos de la placa en pacientes con enfermedad perio-

dental.

Dec donde, al resumir decimos, la respuesta inflamato
ria es un sistema de defensa bdsica que funciona para diluir y elimi-
nar o inactivar el agente incitante-estimulo, al igual que para prepa-

rar la zona para la reparacidn.

La lesién tisular es uno de esos estimulos, otros esti-
mulos, que por si misinmos no lesionan directamente el tejido, pueden
llegar indirectamente a lesién tisular mediante la activacién del me-

canismo inflamatorio.

Sin tomar en cuenta la naturaleza del estimulo, los --
sistemas o fenémenos caracteristicos de la respuesta inflamatoria -
son producidos por compuestos enddgenos especificos denominados

mediadores.
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HISTOPATOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LA INFLAMACION

Seglin sea la intensidad y duracién y en cierto grado,
el tipo de la agresidn ticular, la inflamacién resultante va de leve a
grave y de aguda a cronica. Los tejidos reaccionan de una manera -
estereotipada a toda agresion o agente lesivo, esta reaccién compren
de dos fendmenos bdsicos: Alteraciones vasculares y fen6menos ce-

lulares.

Alteraciones Vasculares:

L.os cambios iniciales se producen en la microcircula
cidn y presentan tres caracteristicas: Vasodilatacion, flujo sangui-
neo aumentado, mayor permeabilidad vascular y (algo mas tarde) mi
gracion de leucocitos neotrdfilos. Estas caracteristicas estdn contro
ladas por factores especificos y una de ellas es provocada por com--

puestos endbégenos.

Histologia y Fisiologia de la Microcirculacién de la Inflamacion:

L.a microciral metarteriolas y arteriolas terminales.
I.as metarteriolas actGan como derivaciones o conductos que llevan

directamente desde las arteriolas a las venulas, a su vez.

El flujo sanguineo a través de las derivaciones metar
teriolares gobierna el flujo sanguineo al pasar por alto el lecho capi-

lar terminal. El lecho capilar terminal se abre y se cierra segun las



demandas funcionales. Cuando se requiere mayor flujo sanguineo, -
. por ejemplo durante el ejercicio, los capilares terminales se abren.
Con mucha frecuencia, la mayor parte del flujo sanguineo transcurre

por la derivacion metarteriolar.

Esfinter Precapilar:

Un anillo de musculo liso, el esfinter precapilar, que
se halla en la unién de un capilar con una metarteriola, interviene en
la regulacion local del flujo sanguineo capilar. La actividad vasomoto
ra es el control humoral local del flujo sanguineo a los tejidos més -
alla de los esfinteres precapilares. Todos los vasos son régulados -

‘ por el rono vasoconstrictor simpatico, si bien las células tisulares lo
cales tienen determinacion final en su regién mediante factores humo
rales. Por ejemplo, en el ejercicio, la acumulacién de productos me
tabdlicos (dcido ldctico, bidxido de carbono, otros metabolitos) produ
ce una relajacion directa del muisculo liso de los vasos sanguinecs. -
Los esfl‘ntergs precapilares son los mis sensibles a estos factores y
se relajan para permitir que aumente el flujo sanguineo hacia los te-
jidos afectados.

En circunstancias normales, el liquido deja el vaso en
el extremo prec.apilar del lecho vascular terminal y penetra en los -
espacios intersticiales. La disminucién de la presién de la luz de los

vasos pos capilares favorece el retorno del liguido a los vasos desde



los espacios intersticiales,  En la inflamacion ¢l aumento de la pre-
sién dentro de la luz de los poscapilares produce un desplazamiento
del equilibrio, de modo que el liquido queda fiera de ios vasos y per
rnaﬁece en el tejido; el efecto qﬁe ésto genera es edema o exceso de

liquido intersticial.

Bajo el microscopio electrénico, se observa que las -
paredes de los capilares y vénulas estdn compuestas de un mosaico -
de células endoteliales aplanadas. Aunque estas células estin muy -
juntas, entre ellaé hay uniones intercelulares de 150 a 200 A. Un ma
terial mucoproteinico presente en estas uniones actiia como cemento
intercelular o como filtro diferencial para diversas substancias. Las
células endoteliales también contienen vacuolas pinocitfticas, que se
forman tanto en la superficie de la luz como en la superficie adyacen
te a la membrana basal. Durante la funcidn fisiolégica corriente de
la microvasculatura, las substancias abandonan los vasos por dos -
mecanismos: 1) difusién de substancias de bajo peso molccular a -
través de las uniones intercelulares, vy 2) paso de moléculas mas -
grandes a través de las células endoteliales, por las vesiculas pino-

citoticas.

Alteracion de la microcirculacion en la Inflamacién. -
Aunque precedidas de numerosos cambios bioquimicos celulares en

los vasos y el tejido conectivo, las primeras alteraciones visibles de



la reaccion inflamatoria aguda afectan a la microcirculacion. Prime-
1o, se observa una constriccidn arteriolar transitoria que dura de -
10 segundos a varios minutos y a la cual rdpidamente éigue la vaso-
dilatacion prolongada ds art:eriblas, metarteriolas y vénulas. Segun-
do, los esfinteres capilares se relajan y se produce ingurgitacion ca
pilar. Al principio, el flujo sanguineo a través de las metarteriolas
aumenta mucho; la dilatacién venosa queda atrds de la dilatacién arte
riolar v se produce auinento de la presidn hidrostdtica en el lecho -
vascular, Las células endoteliales de las vénulas se toinan esféricas,
permitiendo que se formen grandes espacios entre las células en las -
uniones intercelulares (aumeuto de l2 permeabilidad vascular). La -
pérdida de liguide desde el compartimiento vascular ocurre princi~
palmente mediante este aumento de la permeabilidad de las vénulas a
las proteinas y el h‘quikio plasmadticos. lLa filtracién de proteinas plas
mdticas en los espacios intersticiales da por resultado la concentra--
cién de 1 a 6 g. de proteina por 100 ml. de exudado. También el au-
mento de la presion hidrostética contribuye secundariamente a la pér
dida de liquido del compartimivnto vascular. Ahora, el flujo sangui--
neo, que al principio fué acelerado por la vasodilatacién, se vuelve -
lento y finalmente queda estdtico debido al aumento de la viscosidad
de la sangre como consecuencia de la pérdida de liquido del comparti
miento vascular, En este momento, se ve cierta marginacién de le}i

cocitos polimorfonucleares (PMN); pero la migracién se produce prin
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cipalmente durante la prolongada dltima fase de las alteraciones vas

culares.

FENOMENOS CELULARES:

En la zona de la lesi6n, los glébulos blancos se adhie
ren a las paredes de las vénulas y se produce diapédesis de los gl6-
bulos blancos (a veces, acompailada de algunos glébulos rojos) duran
te la prolongada Gltima fase de permeabilidad vascular aumentada. -
Los primeros leucocitos que pasan entre las células endoteliales de
los vasos y que se acumulan en el tejido de la zona de la lesi6én son
Jos leucocitos polimorfonucleares, Sin embargo, todas las células
granulociticas, al igual que los monocitos y las plaquetas, emigran
a través de la pared vascular., Los leucocitos PMN estdn dotados de
la facultad de fagocitar y también contienen algunas enzimas proteo-
liticas y, otras cn organelos denominados lisosomas. Las bacterias,
los complejos antigeno-anticuerpo, y otias substancias que atraen ~

leucocitos poseen quimiotaxis,

Moenocitos:

L.a migracidén de monocitos de la corriente sanguinea
comienza mads o menos al mismo tiempo que la migracién de los leu
cocitos PMN. Estas células mononucleares, fagociticas y grandes -
(15 a 80 u.) se mueven con mayor lentitud que los leucocitos PMN,

Los exudados inflamatorios de las primeras fases de la reaccién in



flamatoria aguda contienen principalmente leucocitos PMN, mientras
que.los exudados que se obtienen de las fases tardias de la inflama-
cion aguda y de la inflamacidn crénica contienen células mononuclea-
res mds grandes (v. . macréfagos). Lo mismo es vdlido para la apa
ricion de estas células en tejidos inflamados, lo cual es posible expli
car sobre la base de la corta vida de los leucocitos PMN (alrededor -
de seis horas). El PMN es una célula final y no se divide. En contras-
te con ello, el macrofapo, al que se cree con capacidad para experi-
mentas mitosie, riene una vida mucho mds prolongada. La funcidn -
del macroéfago es la iagocitosis de bacterias y residuos celulares. -
Cuando los polimorfehucleares mueren, sus fragmentos y su conteni
do son fagocitados por macroéfagos. Un grupo de anticuerpos, las -
opsoninas, se unen a la superficic de las bacterias y ayudan a que los
PMN y los macrofagos hagan la ingestion de estos microorganismos.
Una vez que el material se halla dentro del leucocito (sea PMN o ma-
crofago), queda en una vacuola fagocitica, Las enzimas de lisosomas

se descargan dentro de estas vacuolas para digerir las bacterias, etc.

Sin enwargo, las enzimas de lisosomas pueden ser li-
beradas con la muerte y lisie de los leucocitos y son capaces de fo--

mentar vy prolongar la reaccién inflamatoria.

Los leucocitos PMN también pueden producir un pépti-

do semejante a la cinina, que funciona como mediador inflamatorio -
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enddgeno durante la fase tardia de la reaccion inflamatoria aguda,
Otras enzimas de lisosomas liberadas son capaces de disolver pro-
teinas y carbohidratos y de participar en la degeneracién del tenido
conectivo en la zona de la lesion. Se cree que en la reaccién de -
Shwartzman es la liberacién de enzimas de lisosomas la que actida

en la produccién de la reaccién necrotizante hemorragica.

Eosindfilos:

Un tipo de célula que con frecuencia se ve en la infla-
macion es ¢l eosindfilo. Este tipo de célula, que se halla presente
en la sangre en cantidades menorcs que el leucocito PMN, actda en

reacciones de hipersensibilidad.

Linfocitos:

El linfocito es olro tipo de célula que tipifica la reac-
cion inflamatoria crénica. Sin embargo, se puede ver en los tejidos
conectivos, en fases tempranas de la reaccion inflamatoria. Los lin
focitos son miembros de una serie celular cuya funcién esencial es
la de mediador en i respuesta inmune. Su presencia en el tejido co
nective gingival, cerca del surco, significa una defensa local contra
los antigenos de la placa dentaria. Los linfocitos alojan informacién
inmunolégica y, por <llo, se les puede llamar "células de memoria',

su vida es mayor de 90 dias,



Plasmacitos:

Los plasmacitos, como los linfocitos, son caracteristi-
cos de la inflamacidn créuica. Como regla, cste tipo se ve en los te-
jidos y no en la sangre circuladte, Los plasmacitos producen anticuer

pos y se hallan en la encia cerca de la bolsa,

Masrocitos o Células Cebadas:

Se crec gque el mastocito también desempeifia un papel -
decisivo en ciertas veacciones inflamatorias agudas. Su funcién en la
proJduceién de mediadores inflamatorios se tratara en la seccidn sobre

la liberacién y activacion de mediadores.

PH:
Los cambios del PH intracelular y extracelular hacia la

acidez y otros cambios en la activacién metabélica intracelular son de

vital importancia en Ja reaccién inflamatoria. Inlfuyen en la actividad

de los leucocitos PMN, macréfagos y compuestos enddgenos, actuando

como mediadores inflamatorios.

Fibrindlisis:

Durante Ja prolongada fase tardia de la reaccién inflama
toria aguda, la alteracién de la actividad fibrinolitica en los tejidos y -
vasos afectados tiene como consecuencia el espesamiento y la forma--

cién de trombos mediante la acumulacién de plaquetas y la formacién -
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de fibrina. Si tales alteraciones son suticientemente graves sobrevie
ne la isquemia, anoxia tisular, acidosis y, finalmente necrosis de va

808 y tejidos afectados,

Resolucion, - St la cenccidn de defensa de los tejidos en la fase aguda
de la respuesta inilamatoria es adecuada, la inflamacion aguda remi~
te y se produce la curacion. La alternativa es que se origine una re-
accidn inflamatoria cronica y, posiblemente, lesion permanente del -

tejido.

lintdticos:

Los linfdticos desempefian una parte importante eén la
influmacidn.  Los capilares linfiticos son sacos ciegos que difieren
de los capilares sanguincos en su estructura histologica. Carecen de
una lamina bagal definida, y las células contiguas se hallan separadas
por espacios de L, 300 a 2,000 A. Los capilares linfdticos, a causa -
de sus espacios endoteliales intercelulares anchos, permiten la entra
da de proteinas de pran peso molecular, células sanguineas y maceé-
fagos. Kl flujo linfitico aumenta cuando hay inflamacién. En casos -
de infeeeion grave se produce inflamacién de los grandes vasos linfd-
ticos (linfagitisy, Un buen conocimiento de la topografia de ios gan-
glios linfaricos regionales y de su comportamiento en la inflamacion

(Jinfadenitis) ¢s esencial para hacer el diagnéstico.
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Conclusidn:

La inflamacion es una reaccidn de defensa que debe -
scr considerada como requisito previo para la reparacién y curacién
del tejido, Por ello, es preciso no inhibirla por completo. Por otra
parte, hay que interceptarla lo suficientemente temprano como para
impedir que se vuelva crénica y cause la lesién permanente del teji-

do.

La wveaccioén inflamatoria, como otros procesos fisio-
l6gicos, es quimicolisinldgica; ésto no lo vemos nunca ni siquiera -
con los mejores microscopios; simplemente percibimos el resultado

de su accion.

.~ MEDIADORES ENDOGENOS DE LA INFLAMACION

1.~ Aminas con accién vascular. - Histamina y 5-hidroxitriptamina,

al igual que sus liberadores y enzimas naturales, que inactivan

las substancias vasoconstrictoras normales,

2, - Proteasas. - Plasmina, calicreina y diversos factores de permea

bilidad.

3. - Polipéptidos. -~ Bradicinina, calidina, otros péptidos de cinina y

otros polipéptidos hdsicos y dcidos.

4. - Acidos nucleicos y derivados. - Factor de permeabilidad del n6-
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dulo linfatico (FPNL, & LNPF, iniciales de "lymph node perme-

ability factor"),

5. - Acidos liposolubles. - Lisolecitina, substancia de reaccioén len-

ta de la anafilaxia (SRL-A 6 SRS5-4A, iniciales de "slow-reacting-

substance anapihylaxis'), y prostaglandinas,

6. - Contenido de lisosomas. - Enzimas de lisosomas, proteasas y -

otros componerizy,

Aminas cou Accion Voascular

J.a hisvamina «s un mediador de la fase inmediata de -
la respuesta de permeabilidad de la veaccidn inflamatoria aguda en -
el hombre.  Ia histamina se libera de células cutdneas por esrimulos
agresives o por ciertas reacciones inmunes. l.a respuesta triple 21,
que se produce a paitir de una agresién leve a Ia piel, es un testimo

nio cldsico del papel de la histarnina en la inflamacidn aguda.

f.a bistamina se forma por la accién de la enzima des

carboxilasa de 1a histidina. Con excepcidn de las grandes cantidades
e histamiva prescntes en las células parietales del estémago, los -
sitios de mayor cimacenamiento de histamina son los mastocitos de
diversos tejidos v las plaquetas v basofilos de la circulacién, La his

tamina de ios musiacitos se libera cuando se lesionan los tejidos, las

reacciones anvigeno~-anticuerpo también pueden generar la libcracidn




de histamina de los mastociros, y de esa manera pueden ser citotéxi-

cas,

Se sabé que ¢l aumento de la permeabilidad vascular se
produce por accién directa de 1;1 histamina sobre las células endotelia
les de las vénulas. [En presencia de histamina, aparecen espacios en =
las uniones intercelulases de las células endoteliales; el resultado es
la filtracidon vascular de proteinas y liguidos plasmdticos. La hista-
mina no causa migracidn de leucocitos ni produce cambios celulares
de la reaccién inflamateria: tampeco parece participar en las altera-
ciones tardias de la permeabilidad vascular.

(De Zweifach, B.W., v cai. The Inflaminatory Process, New York, -

1965, Academic Press, Inc,, P. 26).

Proteasas v Productos Polipéptidos.

Se sostuvo que el aumento de protedlisis que se mani-
fiesta en la lesidn tisular aparece mediante la activacidn de sistemas
de enzimas protenliticas (proteasas), normalment2 producidas, pero
inactivas, BEn realidad, la veaccién inflamatoria aguda se puede des-
cribir como una socuzincia de fendmenos que nacen de la liberacidn -
inicial de sistemas de proteasas y esterasas intracelulares e intravas
culares hacia los compartimientos extracelulares y extravasculares.

Enronces, estas enzimas actdan sobre diversos substratos que produ
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cen substancias mediadoras de los aspectos observables de la reac-
cién inflamatoria. Uno de estos sistemas de proteasas, el sistemade
calicreina-cinina, es un excelente candidato para uno de los mediado
res de la fase tardia de la inflamacion aguda. En la figura 13-1 se ob
servan algunas de las interrelaciones y probables significados de la -
activacion del sistema calicreina-cinina. Por lo menos cuatro polipép
tidos,  conocidos como cininas, son producidos por las calicreinas a -
partir de diversas fuentes. Se hallan entre los compuestos mas poten
tes que se conocen para producir algunos de los signos cldasicos de la
inflamacion aguda. Pegueilas cantidades (nanogramos) de estos com-
puestos producen vascdilatacion, aumento de la permeabilidad capilar,

dolor, y en dosis mds elevadas, migracion de leucocitos.

Hay ciertos indicios de que las endotoxinas bacterianas
aplicadas a la encia sctivan el sistema de calicreina-cinina mediante
un mecanismo desuconocido hasta el momento. Algunas de las enzimas
cininasas altarmente activadas son inhibidas por ¢! PH levemente 4ci-
do (6.0) alcanzado en algunas zonas de inflamacién. Por €so, es pro
bable gue la actividad de estos compuestos aumente por la acidosis -
presents en los tejidos inflamados. l.a inhibicidn de la actividad de la
calicreina impide el aumento de la permeabilidad vascular que se ve -
en la fase tardia de la inflamacién aguda. Determinadas drogas anti-
inflamatorias (salicilaros, glucocorticos eroides) ejercen su accidén -

antiflogistica iimpidiendo la formacién de péptidos de la cinina.
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Enzimas de Lisosomas.

Los lisosomas son pequefias vacuolas celulares que -
contienen numerosas substancias dotadas de accién sobre los tejidos
entre las cuales se halian las proteasas y otras enzimas. En la actua
lidad se reconoce que los Iisosomas de los leucocitos PMN, macroéfa-
gos y posiblemente otras células son importantes en la produccién de
determinados cambios que se observan en la inflamacién aguda por-
que liberan mediadores de la inflamacién. Ademds las enzimas hidro
liticas de los lisosomas pueden causar dafio tisular, porque degradan
proteinas y carbohidratos y aluronidasa esterasas, fosfatasas sulfata
sas y otros enzimas. Son de particular importancia en el origen de
cambios influmatorios y lesién tisular que aparecen en determinadas
reacciones inmunolégicas; probablemente son el requisito previo pa-
ra la lesion tisular y necrosis que ocurren en las reacciones de Arthus
y Shwartzman. Es de interés el hallazgo reciente de que los fragmen-
tos lisosdmico y extralisosémico de los leucocitos PMN contienen en-
zimas para la formacion v para la degradacion de péptidos del tipo de
las cininas. De ::sta’ manera, actda un mecanismo mediante el cual -
los leucocitos que emigran hacia la zona inflamada contribuyen a la -
formacion y destruccidn de mediadores de la inflamacion., Desde el
punto de vista és;p@;:ulativo, tales procesos podrian desempefiar un -
papel en la perpetuacién de la inflamacién en la enfermedad periodon

tal.
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D). - LIBERACION Y ACTIVACION DE MEDIADORES POR MEDIO DE

RIZACCIONES INMUNES.

Anteriormente se dijo que todos o una parte de los com
punentes cldsicos de la respuesta inflamatoria (aumento de la permea-
bilidad vascular, respuesta quimniotdctica, diapedesis de leucocitos) -
pueden ser iniciados por reacciones inmunes. De este modo, la res-
puesta inflamatoria se puede desencadenar por diversos tipos de agre
siones reales o potenciales a los tejidos, al igual que por substancias

beneficiosas (v. g., homoinjertos) o nocivas (v. g., polen de ambrosia).

El potencial inmune del hombre se activa por interme-
dio de dos grandes sistémas que se interconectan: 1) reacciones debi
das a anticuerpos humorales, vy 2) reacciones debidas a células. En
uno, el sistema efector de la respuesta adquirida (defensa, o inflama
cion alérgica) es el anticuerpo; en el otro, el sistema efector es el -~

linfocitc sensibilizado.

Reacciones debidas a anticuerpos.

Reacciones anafildcticas (anticuerpo homocitotropico),
anfes llamadas depandientes de las reaginas. El anticuerpo homocito
trépico tiene capacidad para fijarse o ligarse a las superficies de di-~
versas células de 1a especie en que fué producido. Las células a las
cuales se sabz que se fija el anticuerpo homocitotrépico son los mas-

tocitos, o células cebadas, de los tejidos basdfilos sanguineos y otros
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elementos de la sangre., El poder de fijarse a las superficies celula-
res se realiza por un sitio receptor especifico sobre el componente,
IFc de la molécula de anticuerpo. [Lsta fijacidn no coi’nprende los com
porientes fab. Asi aun sc puade producir la reaccién entre antigeno y -
anticuerpo. Il.a clase de moléculas de anticuerpo que en el hombre --
funciona como anticuerpo homocitotropico es la igE. Estos anticuer-
pos tambicén fueron denominados anticuerpos y reaginas de fijacion cu

ténea.

La reaccidn del antigeno especifico con el anticuerpo -
homocitotrépico ligaao a las superficies de los mastocitos tisulares -
lleva a la desgranulacidn y posterior destruccién de los mastocitos, 6
células cebadas, afecrados. Asi, los procesos de intercambio catié-
aico en el medio tienen como consecuencia la liberacion de histamina
de los grdnulos liberados. Es preciso mencionar el hallazgo de qué
los mastocitos gingivales disminuyen en ndmero cuando hay inflama-

cidn.

Anticuerpos que fijan el complemento (reacciones cito-
toxicas). La fijacion o activacién del comiplemento se refiere a la in-
tervencién cn secuencia de nueve componentes del complemento. La -
citolisis de células susceptibles, gue depende del complemento, de--
manda la participacidn de los nueve componentes durante esta secuen

cia de pasos. Se liberan productos desdoblados farmacolégicamente -



activos, Ll término citoléxico significa que, como resultado de la re
accidn antigeno-anticuerpo, sc activa el complemento (se fija) y se -
produce la lisis de la célula por accidén del complemento (no por ac-

cion directa del anticuerpo citotéxico).

Asi puzs, aunqgue la inmunocitdlisis sea un mecanismo
de defensa important:2 (o reaccion alériica) en si misma, de todas -
maneras la activacion de la secuencia del complemento da por resul
tado la formacidn y liberacién de diversos productos que, directa &
indirectamente, son mediadores de fendmenos que cldsicamente te-
nemos que considerarlas asociados con la inflamacidn, o sea, aumen
to de Ja permeabilidad vascular, contraccién del miisculo liso, gui--

miotaxis vy estimulacidn de la fagpcitosis.

Reacciones Debidas a Células (Hipersensibilidad de tipo tardio).

El (¢rmino debido a células se reserva para las reac-
ciones innmumes en 1as cuales el mecanismo efector o desencadenante

28 un anticuerpo de célula mononuclear (especialmente el linfocitos -
pequaiio), a diferencia del anticuerpo homocitotrépico fijado a la cé-
lula que ge estudid anteriormente,  Engloba fendmenos tales conto -
alergia bacteriana (v.g., sensibilidad a la tuberculina), alergia por

contacto (hiedra venenosa) ¢ inmunidad a trasplante (rechazos de alo

injertos ¢ isoinjertos).

I.a resgpuesta de los pequefios linfocitos puede abarcar



21

algunos mediadores moleculares, incluso un factor inhibidor del ma-
crofago, un factor quimiotactico del macréfago, un factor quimiotdc-
tico del macroéfago, una linfotoxina y otras substancias con reactivi-

dad fisioldgica.

Se estudio la posibilidad de la presencia de hipersensi
bilidad tardia en la estomatitis aftosa. Ya que la importancia de la in
filtracion linfocitaria en la enfermedad periodontal sugiere la probabi
lidad de que las reacciones de hipersensibilidad tardia desempeifian -

un papel en esta enfermedad.

RESUMEN:
Ll siguicnte es el curso que se supone siguen los fen6-
menos inflamatorios en la enfermedad periodontal: los microorganis
mos de la placa dentaria liberan endotoxinas y otros antigenos hacia
el surco gingival. [iste mensaje antigénico es transmitido a los gan-
glios linfdticos regicnales por fagocitos méviles que emigran desde -
el tejido gingival hacia los ganglios linfdticos regionales. Las células
inmunolégicament: competentes de los ganglios linfdticos regionales
se transforman en plagmacitos y adquieren la capacidad de producir
anticuerpos contra el antigeno microbiano especifico. Entonces, es-
tos anticuerpos pueden combinarse con el antigeno en el tejido conec-
tivo gingival para formar complejos inmunes. Después, lg formacioén

de complejos inmunes activa el sistema del complemento, con la re-
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sultante produccién de mediadores vasoactivos de la respuesta infla-

matoria

Es muy probablfa que la interaccién de los factores del
huésped y los bacterianos en el desarrollo de la inflamacién periodon
tal incluya el paso de enzimas, productos de desecho metabdlicos y -
factores quimiotdcricos a la encia, procedentes de la placa. Esto dd
por resultado la migracion de células y productos celulares de la en-

cia hacia la bolsa periodontal, .

No se¢ coimprobd exactamente el mecanismo mediante
el cual estos procesos inmunoldgicos son activos, y es por ello que
esta explicacién de la etiologia de la enfermedad periodontal queda, -

aunque s2a muy atractiva, en mera especulacién.

La importancia e la necesidad de un conocimiento maés
completo de las altevaciones vasculares y los fendmenos celulares en
la enfermedad periodontal y su origen es evidente. Una causa es el -
dailo que reciben las células por parte de los productos bacterianos -
de la placa (substancias citotéxicas, enzimas)., También los produc-
tos relacionadoz con la reaccién antigeno-anticuerpo pueden ser los
mediadores de la lesién tisular, Este mecanismo es sugerido por la
presencia de inmuaoglobulinas en el exudado inflamatorio, la presen

cia de linfocitos v plasmacitos en el corién gingival inflamado, y la -
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elevacién de los titulos de anticuerpos séricos contra microorganis-

' mos de la placa en pacientes con enfermedad periodontal.
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CAPITULO I

L.ESION GINGIVAL INICIAL

En ésta se produce una pequeiia deformacién de los -
mdrgenes gingivales o tejidos interdentales con brillo y pérdida del
puntilleo caracteristico. Lstas alteraciones constituyen edema e hi

perplosia,

En la retraccién de los margenes gingivales, han sido
destruidas algunas filyiras gingivales a causa de un proceso inflamato

rio inicialmente el grupo de fibras circulares es alterado.

Se puede producir un exudado hemorrdgico o scroso -
debido a presidén sobre los tejidos blandos por sondeo, palpacién, -

masticacion y cepillado de dientes,

Durante la inflamacidén el color normal rosado de la
encia adquiere una coloracién azul rosada o roja, este cambio se de

be al relleno de los capilares.

En ja dilatacién y permeabilidad vascular hay escape
de componentes de plasma, alblimina y globulinas dentro de los teji-
dos.

La permeabilidad parece activarse o potencializarse

1) Por aumento del flujo sanguineo a través de vasos, donde hay un -
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incremento de la presion hidrostdtica intravascular y salida de liqui-
dos plasmdticos por accién de la histamina desprendida por los vasé-
filos hi'sticos. 2) Por la liberacion de histamina, hcpaj:ina y seroton_i_
na por las células de los tejidos que inducen quimicamente la estasis

vascular y difusibilidad del liquido por el endotelio.

La exudacidn es el componente esencial de la lesién in
flamatoria que al principio hay una salida de suero por la pared vas-
cular (especialmente de las vénulas) dentro de los intersticios del te-

jido conjuntivo. El exudado es de naturaleza serosa,

Al investigar las porciones de Na: K del liquido proce-
dente de la encia con inflarnacién crénica, Krasse y Ege Iberg mostra
ron que la porcidn de Na: K de liquidos procedentes de la encia infla-

mada era 2 veces mayor que en los de una encia sana,

ENFERMEDADES DEL PERIODONTO.

La lesion histica reduce la conceantraciéon histica del -

Na y aumenta el contenido de K idesprendido por las células lesionadas.

En su mayor parte del exudado es de origen intravascu-
lar, coldgeno y matriz intercelular que han sido despolimerizados por
la accion de 1) enzimas proteoliticas, glucoliticas y lipoliticas; 2) aci-

dez del substrato; 3) Hialuronidasas y colagenasas bacterianas.
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Se ha observado un efecto similar de un homogeneiza-

. do leucocitario sobre la éubstancia intercelular entre células epitelia
les, incrementando la permeabilidad del epitelio para el paso de liqui.
dos. Se ha demostrado que la aproximacidén de las epiteliales se anu-

la con la accién de la hialuronidasa.

El exudado es un conjugado de liquidos plasmdticos e -

histicos, globulinas a, b y %, tejido conjuntivo, restos epiteliales, -

etc.
l.os liguidos estdn cargados con células inflamatorias:
. 1. - Neutrofilos que han abierto camino desde los capilares hasta el

tejido conjuntivo por movimientos de seuddpodos.
2, - Monocitos de origen hematolégico habiéndose acumnulado alrede-

dor de vasos después de atravezar Ja pared vascular.

3. - Célulag Plasdticas, - Derivadas de células mesenquimatosas -
primitivas, que rodean a los vasos sanguineos y se consideran -
como lugar de fcrmaciodn de anticuerpos.

4. - Linfocitos. - Poco movibles y poco fagocitarios.

Neutrdfilos.

Ndmero 1. - En un frotis en sangre normal, los neutrd

filos constituyen del 60 al 709 de los leucocitos.

Aspecto: Los neutréfilos, se desarrollan en el tejido mieloide (mé-



dula 6sea) sigue varias ctapas antes de alcanzar su for ma madura;

después pasan al torrente circulatorio,

En estado patoldgico pueden llegar a ella muchos neu-
trofilos jovenes, que se observan en frotis hechos con sangre perifé-
rica,

Neutrofilos maduros. - Tienen de 10 a 12 micras de -

didmetro, un poco méas de eritrocito y medio en los frotis.

El nidcleo de un neutrdfilo maduro estd dividido en dos
a cinco o més lébulos. El término "16bulo' se refiere a una masa -
de substancia  nuclear que estd completamente separada de las de--
mds, o unida a ellas sélamente por hebras muy finas. La substancia
de los 16bulos estd constituida por rranchas gruesas de cromatina, -

bastante condensada,

Como los ntcleos de los neutrodfilos pueden tener un -
nimero variable de 16bulos, a veces reciben el nombre de leucocitos.
polimorfonucleares o polimorfo, porque su nicleo presenta diversas

formas (morphi = forma).

El citoplasma del neutréfilo maduro ocupa més espa-
cio que el nicleo y muestra muy pocos detalles estructurales, excep
to que estd bastante uniforme y completamente espolvoreado de gra-

nulos muy pequefios.
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Neutréfilos no maduros. - Para describir los neutrofi-
. los inmaduros es necesario referirnos brevemente a la manera como
los ncutréfilos se desarrollan en el tejido mieloide. Aqui las células
que serdn neutréfilos tienen un nicleo ovoide hendido y un ndmero al
go menor de granulos que el neutréfilo maduro. En esta etapa del de
sarrollo la c_élula recibe el nombre de metamielocito neutrofilo, o -
neutréfilo.  Cuando esta célula se desarrolla, su ndcleo va haciéndo
se cada vez mas hendido, hasta que resulta netamente cn herradura;
en esta etapa del desarrollo recibe el nombre de neutréfilo en banda

o en baston.

. En condiciones normales, el nlclec en herradura de
la forma en banda sc segmenta para dividirse en dos o mds 16bulos
antes que la célula pase a la circulacién, pues en condiciones norma
les en los frotis solo se ven uno o dos por 100 de formas en banda. -
Pero si hay necesidad de neutréfilos en la sangre, segin veremos al
estudiar su funcién, algunas formas en banda, e incluso juveniles, -

pasan al torrente vascular y pueden observarse en los frotis.

. Tarnto los neutrdfilos juveniles como los en banda tienen

granulos citoplds micos similares a los de los neutréfilos maduros.

"De lo antedicho se deduce que la madurez de un neu-

wréfilo se demuestra por la forma de su nicleo y, en menor grado, =

por la intensidad con la cual se tifie".
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Las membranas citoplasmicas internas (reticulo endo-
. pldsmico) estdn compuestas sobre todo de vesiculas redondeadas es-
parcidas por todo el citoplasma; por lo tanto, son mds bien de tipo -

distendido que aplanado.

TFuncidn:

Los neutroéfilos sirven como fuerza defensiva movil de
células que pueden emigrar a través de las paredes capilares de cual
quier parte del cuerpo donde se ha desencadenado una inflamacién por
invasion bacteriana u otro agente lesivo. En general, los neutréfilos
son llamados fuera del torrente vascular y hacia los tejidos por infec

. ciones bacterianas agudas. Como constituyen células moéviles, pue-
den desplazarse a través de los tcjidos; y por ser fagociticas pueden

captar bacterias en su citoplasma y destruirlas,

Una infeccibn grave en cualquier parte del cuerpo tie-
ne por consecuencia un mensaje quimico que alcanza la médula osea;
la recepcion del misino tiene por consecuencia que ésta libere més -
neutréfilos hacia la sangre; en consecuencia, en las infecciones gra-

. ves suele haber leucocitosis generalizada, y un recuento diferencial
demostrard que depende de aumento considerable del nimero de neu-
tréfilos de la sangre. El recuento de leucocitos y la formula diferen
cial pueden emplearse pdra descubrir la presencia de infeccién en el

cuerpo. Si la infeccidén contintia evolucionando, la médula 6sea man-



da a la sangre un nimero creciente de células no maduras, neutrofi-

los de tipo en banda, incluso juveniles,

En general, una desviacién hacia la izquierda indica -
que la infeccién progresa; una desviacién hacia la derecha sefiala que

cede,

Monocitos.

Nimero 2. - Los monocitos sélo constituyen del 3 al 8%

de los leucocitos de la sangre normal.

Aspecto: Las células blancas més voluminosas que se observan en los
frotis de sangre suelen ser monocitos., Tienen de 12 a 15 de didme--
tro cuando estdn suspendidos en liquido, lo cual les permite adoptar
forma mds o menos esférica, Cuando estdn aplanados como en los -

frotis secos, miden hasta 20 de didmetro.

L.os nicleos de los monocitos varian desde la forma o-
val con una ligera hendidura hasta la forma de herradura. En algunos
casos la hendiclui-a es suficientemente grande para dar al nicleo el -
aspecto de herradura., En ocasiones, los nicleos, sobre todo los de
este tipo, parecen haber sido torcidos o plegados al preparar el fro-
tis. La cromatina de los nilcleos estd dispuesta en una red de granu-
los y manchas; la red es de textura mds fina que la de los nicleos de

linfocitos. lLa cromatina estd coloreada con tinte violdceo azul en -
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las preparaciones corrientes; como es mds fina y mds difusa que en
los linfocitos, no se tife tan intensamente como en ellos. No se ob-
servan nucleolos en los frotis tefdidos en forma corrieﬁte, pero si -
en los monocitos examinados cén microscopio de fase. Generalmen

te hay dos en cada nicleo.

El citoplasma de los monocitos es relativamente abun-
dante, comprende la mayor parte de la célula. En frotis tefiidos tie-~
ne color gris palido. En él se observan a veces grdnulos finos de co
lor lila, parecidos a los de los neutrdfilos. Reciben el nombre de -
granulos azuréfilos porque tienen afinidad por el azul de metileno de

los colorantes sanguineos.

Los monocitos son células mdviles. Una caracteristi-
ca de su movimiento es la capacidad de emitir y retraer seuddpodos
citopldsmicos. Con técnicas de tincién supravital, usadas amplia--
mente en el estudio de los monocitos, puede demostrarse que el cen
trosoma estd rodeado por una roseta. Esta proviene de vacuolas que
concentran el colorante supravital y ocupan la misma posicién que el
aparato de Golgi cuando éste se demuestra por otros medios. La ro-
seta que pone de manifiesto la coloracién vital no es especifica del -
monocito; otros pocos tipos de células pueden tener el mismo aspecto

tratadas con la misma tdctica.

Estructura fina. - E1 M/E confirma plenamente que el
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nicleo de los monocitos tiene nucleolo. El citoplasma estd salpica-

do de nitocondrias. Las membranas intracitopldsmicas estdn bastan
te bien desarrolladas. En parte forman vesiculas voluminosas y a--
planadas que suelen presentar ‘disposicién lineal. Se observan tam-

bién en forma de vesiculas redondeadas. Pueden verse granulos de -
RNA en la superficie de ambos tipos, y también unos cuantos distri-
buidos entre las vesiculas citopldsmicas. El aparato de Golgi es ma
nifiesto en los cortes logrados en buen plano; se halla en el citoplas-

ma a nivel de la hendidura del niacleo.

Funcion y longevidad, - ] monocito suele considerar-
se célula joven, que sdlo alcanza pleno desarrollo y logra madurez
funcional cuando abandona el torrente vascular y penctra en los teji-
dos. En éstos se desarrolla hasta formar una célula algo mads volu-
minosa, de gran capacidad fagocitaria. Esta célula generalmente re
cibe el nombre de macrofago, pero también tiene otros; la estudiare
mos a propésito del tejido conectivo. Quizd merezca recordarse que
no todos los macrdfagos del tejido conectivo provienen de los monoci
tos; algunos han nacido y persisten en el propio tejido conectivo. Sin
embargo, los monocitos proporcionan una fuerza celular facil de mo
vilizar, que puede en todo momento abandonar el torrente vascular
para pasar a cualquier tejido donde se necesiten macréfagos, y alli

transformarse en ellos. No se sabe cuil es la duracién de la vida de

los monocitos en el torrente vascular.
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Namero 3. - El nimero de:las:células plasmdticas au- - :

. menta en el curso del proceso inflamatorio, Su funcién principal pa-
rece consistir en la sintesis de inmunoglobulinas dentro de sus ribo-
somas (reticulo endoplasmdtico granular). ‘Esta presencia intracito--
plasmidtica de anticuerpos se ha demostrado en la encfa mediante el
uso de las técnicas de anticuerpos fluorescentes. Los grdnulos cito- . -

" plasmdticos de las células plasmdticas son pironinofilicos y, por lo

tanto, contienen robonucleoproteina.

La presencia de un- exudado purulénto eﬁ la bolsa pue-
de estar relacionada con la cantidad de liquido, la intensidad de la de
' generacion de los tejidos conjuntivo y epitelial y el grado y cualidad
del infiltrado de células inflamatorias, El material purulento estd -
caracterizado por su clevada viscosidad, concentracién de elementos
histicos necroticos y leucocitos degenerados. A estos elementos se
puede aifiadir las lipoproteinas de las paredes celulares, ribonucleo-
proteinas citoplasméticas y desoxirribonucleados nucleares. General
mente la génesis del material piogénico ésta relacionadé con la pre-
' sencia de bacterias. Una flora mixta con abuﬁdancia de estafilococos
y estreptococos no hemoliticos puede constituir un factor parcialmen

te responsable,

Se encuentran soluciones de continuidad en la cubierta

del surco. La ulceracién epitelial permite una comunicacién mds o
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La cromarina de los pequetios linfocitos estd dispues-
ta en acimulos gruesos; éste es dato distin¥ivo de los linfocitos. Los

actimulos de cromatina se tifien fuertemente con colorantes basicos.

No pueden observarse nucleolos en el nucleo de linfo-
citos porque las masas densas de cromatina casi seguramente los -
obscurecen. La mayor parte de linfocitos s6lo contienen un estrecho
borde de citoplasma alrededor del nicleo; generalmente es homogé- -

neo y de color azul pilido.

Aungue la mayor parte de linfocitos son pequeiios, el
109 aproximadamente tienen mayor volimen, con didmetro alrede-

dor de 16 p.

Se halian presentes en el tejido linfatico. Su mayor -
volimen depende sobre todo de que contienen mds protoplasma, pero
el nicleo tiende a ser algo mayor que el de los linfocitos pequefios y

contener cromatina menos compacta.

Algunos linfocitos, especialmente los de gran volimen,
contienen en su citoplasma unos pocos granulos de color rojo ptrpura;
sus dimensiones son variables, generalmente grandes. Reciben el -
nombre de grdnulos azuréfilos. Existen en el citoplasma del linfoci-
to de manera inconstante. Los linfocitos son méviles y al moverse -

suelen adoptar formas de espejo de mano o raqueta de tenis.



Estructura fina. - Los ndcleos de los linfocitos son -
mis intensamente granulosos que ios de la mayor parte de otras cé-
lulas. Los granulos se hallan més acumulados hacia la periferia del

nicleo que en su parte central:

El citoplasma de un linfocito contiene unas cuantas mi
tocondrias. l.as membranas intracitopldsmicas estdn dispuestas en
forma de vesiculas, poco numerosas y generalmente pequefias. Hay
un aparato de Golgi. Ln el citoplasma se hallan distribuidos unos po
cos granulos de RNA; los hay libres, y también en la superficie exter
na de las vesiculas, Bastan para explicar la basofilia que prescnta el |

citoplasma del linfocito con el microscopio de luz.

Comentarios generales sobre relaciones entre estruc-
tura y posible funcidn. Recordemos que la cantidad de citoplasma de
los linfocitos, y su relativa pobreza de mitocondrias y de vesiculas -
de superficie rugosa en el reticulo endopldsmico, hacen sospechar -
que dicho citoplasma se halla mal equipado para efectuar cualquier -

funcién especializada, por ejemplo, la sintesis de anticuerpos.

Teorias sobre duracién de vida y funciones. - Se pro-
ducen en el tejido linfdtico de la economia; éste se halla formado por
ciertos 6rganos, el bazo y el timo, un namero elevado de depésitos
menores, los depominados ganglios linfaticos, distribuidos.en varias

partes de la economia, y un nimero muy elevado de nédulos menores
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no capsulados e tejide linfdatico distribuidos en lugares innumerables
del cuerpo. Todos cstos depésitos de tejido linfatico producen linfo-
citos, en mayor o menor cantidad. FEn algunos de estos depodsitos los

linfocitos pasan direcramente al torrente vascular.

L.os linfocitos pasan a los tubos linfaticos y acaban va-
ciando su contenido en el torrente sanguineo. Por estos medios pene
tran en la sangre diariamente numerosos linfocitos, pero en condicig
nes normales nunca se¢ acumulan en el torrente vascular, pues el ni-

mero de linfocitos en la sangre permanece relativamente constante.

Otra funcién que se ha atribuido a los linfocitos es la -
produccién de anticuerpos. La fina estructura de su citoplasma, bien
revelada por el M/1i a diferencia de la que poseen las células plasmd
ticas, que si producen anticuerpos, no parece indicar que estas célu-
las se hallen aduptadas para la sintesis de anticuerpos proteinicos -
destinados a la secrecidén. llay gran confusién acerca de las relacio

nes entre linfocitos v células,

v

Ademds, las células madres que dan origen a los lin-
focitos se parecen mucho a las células madres productoras de c€lu-
las plasmdticas, y los primeros elementos nacidos en las lineas res
pectivas de diferenciacién son tan similares que resulta ficil com--

prender otro concepto muy frecuentemente defendido, a saber, que -

los linfocitos pueden transformarse en células plasmaticas. Posible-



mente, las células que s desarrollan segin la linca Jinfocitaria pu-
' dieran transformarse en células plasmaticas, pero ésto es diferente
de la transformacion de los pequeiios linfocitos muy deferenciados -
que se volverian células plasmdticas. El problema resulta mas con-
fuso todavia por la probabilidad de que en los linfocitos pequefios pue
dan llevar en su superficie anticuerpos. Parece probable que el anti-
cuerpo transportado por los linfocitos en injertos homélogos o heterd
logos sea la causa de la destruccidn de las células de tales injertos,
y no los anticuerpos del plasma. Sin embargo, el hecho de que trans
porten anticuerpos no significa obligadamente que los produjeran; el -
. anticuerpo pudiera ser producido por células plasmadticas con las cua

les viven en estrecha relacién a nivel de los tejidos linfdticos.
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CAPITUL.O 111

PIGMENTACION DE ESTRUCTURAS ORALES

- TEJIDOS BLANDOS

El color de las encias ha sido descrito como variable,
fluctuando desde el rosa pdlido hasta el azul purpireo intenso; entre
estos limites de normalidad existen muchas variaciones de color que
dependen de la intensidad de la melanogénesis, del grado de cornifi-
cacion epitelial, la profundidad epitelizacién y de la vascularizacién
gingival, ademds, las variaciones de color es posible que no sean -
uniformes, pudiendo existir en forma de dreas unilaterales, bilatera
les moteadas, maculares o en manchas y pueden afectar sélo a las -
papilas gingivales o extenderse desde todas las encias a los demds -

tejidos bucales.

Los cambios de coloracién de los tejidos blandos de la
cavidad bucal pueden ser debidos a procesos patologicos causados por
trastornos locales o generales y con frecuencia tienen gran valor diag

néstico,

El color de los tejidos bucales se designa con numero-
sos términos descriptivos, muchos de ellos con un matiz psicolégico,

y son los siguientes:
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Encias negras, azules o purptircas, una de las denominaciones
mds antiguas empleadas por el piblico profano para describir -

el aspecto clinico de las encias.

Pigmentacién bucal o gingival, la designacién aceptada general-
mente refiriéndose a la existencia de pigmento en los tejidos bu-

cales.

L.a melanoplaquia, formacién de manchas pigmentadas de la mu-
cosa bucal consecutiva a enfermedades., Este término se ha em-
pleado correctamente para describir la presencia normal de pig

mentacién como peculiaridad racial.

Melanosis o melanismo bucal, aumento de pigmentacion meldni-

ca ocasionada por causas externas de la irritacion,

Melanogingibosis, aumento de la cantidad de melamina en las en-
cias (melanogingibae) indica una inflamacién de las encias con -

produccién simultdnea de depdsitos de melamina,
Melanonosia (melanotrichialinguae) 6 lengua negra.

Melanoleucogingivae, es el aspecto moteado de las encias norma-

les.

Melasma gingivae, proceso patolégico de las encias caracteriza-

do por la pigmentacion con melamina.
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9. - Cingivae nigra o Nigracans, tejidos gingivales negros o negrus-

COS.

1. - Mucosa hucca cinerea (M.B,C.) denominacién empleada por pri-
mera vez por Dummet para describir el aspecto grisdceo trans-
licido de la mucosa hucal, observado especialmente en las per-

sonas de piel oscura.

11.- Tinte o color gingival, generalmente comprende la intensidad del
color y la uniformidad del matiz v esas varian en Jas diferentes

persongs,

12. - Cromatosis bucal u orocromatosis, pigmentacién o coloracién de

los tejidos de la boca. - . S R

13. - Cromogingivitis © cromatongingivitis, referente a alteraciones -
de color o matiz oscuro de las encias debidas a trastornos infla-

matorios.

14. - Mucosa bucalmorena; color o matiz oscuro de las mucosas de -

la boca.

13. - Cianosis gingival, subraya la presencia de abundante hemoglobi-

na reducida en la vascularizacion gingival.

Dummett examiné a 600 ncgros de diversas tonalidades

de piel para determinar la relacién entre la pigmentacion bucal v cu-
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tdnca. En la gran mayoria encontrd que la pigmentacion gingival era
directamente proporcional a la pigmentacion de la piel, es decir que
los negros con la piel de tonalidades muy oscuras preésentaban consi-
derable pigmentacion bucal, mientras que los negros de tez ligera-v-

mente parda o clara presentaban menos pigmentacion.

Sin embargo, un ndmero importante de negros de tez

muy oscurd no tenian manifestaciones de pigimentacién bucal,

En genwral las encias no pigmentadas se observaron -
mds a menudo en las personas de tez clara que en las de tez oscura,
mientras que las encias pigmentadas se encuentran en las personas -

de piel obscura, .

La determinacion de la intensidad de la pigmentacion -
mediante la cromatometria parece ser un procedimiento de uso colec
tivo que proporcionard daros cuantitativos respecto a la intensidad y
frecuencia de las pigmentaciones bucales.

CAMBIOS DE COLORACION POR DEPOSITO
DE SUBSTANCIAS EXTRANAS

CAMBIO DE COI.ORACION POR AMALGAMA.

lLas pigmentaciones ocasionadas por diferentes proce-
sos inflamatorios locales comprenden las mdculas negras y las dreas

de alteraciones de color originadas por.la inclusién de cuerpos oxtrir-
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fios, como la amaleaina, -

El cambio de color por amalgama es probablemente el
que se encuentra con mayor frecuencia, se produce por la introduccién
accidental de amalgama de cobre o de plata en los tejidos durante las
intervenciones de reparacion de amalgama y las encias o los t\éjidos -

periodontales.

Durante la practica de las extracciones dentarias no es
raro que se fragmenten porciones de una reparacion inmediata al dien

te o dientes que se exrraen y que se implantan en el alveolo,

Cuando este fragmento se abandona, se organiza origi-
nando un cambio de coloracidén aplanadn, de color negroazulado, de -
tamaifio e intensidad variables, pero que ocasiona poca irritacion y -

ningin sintoma subjetivo.

Las pequeinias lesiones producidas en las encias durante
los procesos de reparacién pueden servir de puerta de entrada a parti

culas de amalgama en los tejidos blandos por los discos de pulido.

La trasiluminacion y las radiografias de las dreas pig-
mentadas por la amalgama pondran de manifiesto la opacidad caracte-
ristica de los cucrpos extrafios cuando las particulas de amalgama tic

nen un tamaifo suficiente y estdn situadas favorablementc.

Estas pigmentaciones deben distinguirse de las debidas
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a las cestomatitis que se hin observado acompafiando a Tos cimpastes

con amalgama.

l.a estomatitis son reacciones inflamatorias y constitu

yen respuestas alérgicas mas que una intoxicacién histica,

Los cambios de coloracion debidos a amalgamas no -
son peligrosos. No se¢ necesita tratamiento, a menos que el enfermo
no esté excesivamente preocupado por su aspecto estérico, en cuyo -

r‘aso el procedimiento de eleccidn es la escisidén quirdrgica.

CAMBIOS DE COIL.ORACION POR EL TABACO.

[.a tinsidn por el uso del tabaco se produce especial-

mente en los dientes, tanto si el tabaco es fumado como masticado.

El mascar tabaco que contiene grandes cantidades de

agentes abrasivos ocasiona la pérdida de la estructura dentaria.

El desgaste de los dientes se observa especialmente
en las superficies de oclusién y de incisién, y éstas son las princi-
pales dreas en las cuales se producen tinciones amarillas, pardas o
negras por el tabaco que han introducido traumaticamente en los teji

dos duros, especialmente la dentina.

También se observan depbsitos de color negro o pardo



en los cilculos o en los aparatos protésicos.,

IZ1 contacto persistente del tabaco o 1apé con la muco-
sa bucal ocasiona una tincidn negropardusca de las capas superficia-
les de dicha mucosa. En los tejidos blandos debe prestarse gran --
atencion al desarrollo que puede resultar peligroso, de lesiones que-
ratdsicas, especialmente las disqueratosis, que pueden ser debidasa
masticar o retener fragmentos de rapé o de tabaco en la boca méds que

a los efectos de tincion producidos.,

Se ha prestado gran atencién a la produccién por el ta-

baco de las lesiones cancerosas y precancerosas.

Es evidente el papel que ejerce el tabaco en la produc-
cion de la leucoplasia de la mucosa bucal, a lo cual se ha dado publi-
cidad aunque los datos de que disponemos en la actualidad no sean con
cluyentes en cuanto a que el fumar tabaco ocasione el desarrollo de -

lesiones malignas.

l.a coloracion oscura gris-pardusca que se observa a
menudo en la mucesa bucal de los fumadores inveterados se ha atri-
buido al carbén y a otros productos de combustién ocasionados por la
costumbre de fumar, pero debe distinguirse de la mucosa buca cine-

rea que se presenta normalmente,

Se ha acusado al tabaco de ser ¢l causante del color -



negro de los filamentos con aspecto piloso gie aparecen on L lengua,

En la boca de las personas que mastican nuez de areca

o betel aparece un color parecido al que ocasiona el tabaco.

Se obsetrva con frecuencia el cdncer en la boca de los
mascadores de betel. El cambio de color de los tejidos blandos oca-
sionado por el tabaco no suele ser de intensidad suficiente para ocasio
nar problemas estéticos. Sin embargo, debe aconsejarse la disminu-

cién o el abandono del tabaco cuando se observan reacciones queratési-~
cas de los tejidos. l.as lesiones queratdsicas avanzadas requieren -

‘ una consulta y una biopsia de neoplasias malignas.

CH). - CAMBIO DE COLORACION POR TATUAJE. .

La prédctica de varias porciones de] tamarno del cuerpo
humano data de 400 afics A.C. Todavia parece estar difundida por to-
do el mundo entrc pueblos de todas las condiciones y razas, cayendo -
algunas veces en desuso y volviendo a adquirir después periédos de -

auge,

L.os psiquiatras indican que el tatuaje representa una -
respuesta a un deseo de modificar directamente la condicién natural,
parecida a la de pcrforarse o ensanchar los labios o limarse o extraer
se los dientes sanos. I.a describen como una forma primitiva de modi

ficar directamente o indirectamente el propio cuerpo.



Aunque ¢l tatuaje de la cara no es raro, existen pocos

cjemplos observados de tatuaje intrabucal.

Es interesante hacer notar que algunos odont6logos han
recomendado el tatuaje de la mucosa para registrar las medidas de la
dimension \:el'ci,cal. Se ha recomendado que los puntos de tatuaje de -
la mucosa para registrar ias medidas de la dimensién se vuelvan a mar
car de adherencia tirme, como las encias, mds que en los tejidos suel

tos y méviles, de manera que las seiiales sean discretas y relativamen

te invariables de sirio,

lLos colorantes empleados para este método son la tinta
china o la pasta de tantalio, estando preparada esta Gltima con la mez
cla de tantalio pulverizado, metal no corrosivo y maleable, y una solu-
cion antiséptica. Lambién se ha recomendado el tatuaje en los trata~-
mientos de ortodoncia para registrar y determinar el proceso de un -

tratarniento,

También se emplea el tatuaje para corregir el aspecto
cosmético desagradable de ciertas dermatosis pigmentarias. Por ejem
plo, se han aplicado por tatuaje sales de oro en placas acrémicas de vi
tilige, en otros pigmentos coloreados en los defectos cutdneos faciales

congénitos de color de fresa.
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CAMBIO DE COLORACION POR BISMUTO.

Una de las consecuencias de la administracién interna
de bismuto es el bismutismo o pigmentacién bismitica de la mucosa
bucal, incluyendo en ella el ribetebismitico de los madrgenes de las

encias.

En algunos casos el drea ligeramente pigmentada ape-
nas es visible y estd libre de inflamacidn, mientras que en otros se -
observa una pigmentacioén marginal gingival franca, negro azulada, de
Iimites precisos, a menudo acompafada de inflamacion que ha demos
trado que el depésito de bismuto con la pigmentacidon consiguiente se
produce mds fiacilmente en las encias inflamadas de Ia boca poco cui-
dada o con cdlculos o protesis mal adaptadas y defectuosas, que en -

las encias normales.

Algunas veces los pacientes se quejan de sabor metdli-

CO 0 sensacidén de ardor,

También se han observado estomatitis y ulceraciones
sociadas.
Actualmente rara vez se observan las coloraciones por
los compuestos de bismuto, ya que los antibiéticos han substituido en
gran parte a esto3 compuestos en el tratamiento de las enfermedades

venéreas.
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Sin embargo, se emplea algunas veces el bismuto en el
tratamiento de ciertas dermatosis, y cuando se usa durante largo pe-
riodo, incluso como pasta de aplicacidn local, puede originar pigmen

taciones bhucales.

Lo mismo que en otras estomatitis metdlicas tiene im-
portancia evitar las alteraciones de color de origen bismitico median-
te una cuidadosa higiene bucal, tanto por parte del paciente como del -

odontdlogo.

La reduccidn de lus dosis y de la duracién de la admi-
nistracion dismintirdn probablemente la frecuencia y la intensidad de

las pigmentaciones.

Se ha empleado el Superoxol (30% de HyOg) para elimi-
nar las pigmentaciones bismticas de estos tejidos bucales, ya que la
oxidacién del sulfuro de bismuto da lugar a la formacién de sulfato de

bismuto soluble que finalmente es eliminado.

CAMBIO DE COLORACION POR PILOMO.

La intoxicaci6n por plomo, ocasionada por una absor-
cién prolongada de plomo o de sus sales, se denomina (plumbismo) 6

saturnismo.

En el periodo inicial del plumbismo los sintomas con-
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sisten en pérdida del apetito, natseas, célicos abdominales y neuritis
periférica con pardlisis de los nervios extensores de la mano o de los

dedos del pie,

En la boca se han observado signos de estomatitis ulce-
rada necrotizante, Con el depdsito de plomo puede aparecer el carac-
teristico "Ribete de Burton'. Existe una linea azulada que sigue los -
mdrgenes gingivales interproximales y libres; puede aparecer también
en la mucosa de las mejillas y la lengua. Estas pigmentaciones linea-
les se componen de numerosas mdculas microscépicas que proporcio-

nan un aspecto punteado.

Las manifestaciones clinicas pueden ir acompafiadas de

sialorrea, sabor metdlico y linfadenopatia acompaiiante.

La roxicosis por plomo y las pigmentaciones bucales -
Se encuentran raras veces en la prdctica moderna ya que el plomo no
se administra casi nunca como medicamento., Sin embargo, puede -
producirse como consecuencia de una exposicion excesiva profesional
0 de una intoxicacidn debida al plomo de las conducciones de agua, o-

de pinturas, juguetes o vajillas que lo contengan.

L.os agentes quelantes, como el 4cido etilendiaminotetra
acético, son los medicamentos de eleccidon para el tratamiento de los

enfermos de plumbismo. Se recomienda mantener una rigurosa higie
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ne bucal para evitar ¢l deposito de los compuestos de plomo en los te-

jidos bucales,

CAMBIO DE COLORACION POR PLATA.

La exposicion continua o la administracién general de
sales de plata puede originar una coloracién grisdcea o negro-azula-
da en la piel y mucosas. HEsta "argiria", como se llama a esta afec-
cién, puede ser localizada o difusa, segin el tipo de absorcién de los

compuestos de plata.

Las manifestaciones de la pigmentacién argéntica pue-

den aparecer primeramente en la boca.

Sini embargo el cambio de color puede ser tan difuso en
toda Ia mucosa bucal que no llame la atencién del enfermo ni del odon-
télogo.

Al ir aumentando el depésito, los tejidos bucales adquie

ren un color negro-azulado con un matiz especial brillante y metdlico,

La intoxicacién por plata se observa actualmente con -
menor frecuencia que cuando se emplea el nitrato de plata por via ex-
terna para el tratamiento de la dlcera gdstrica; actualmente existen -

POCOos casos.

Las pigmentaciones por plata se eliminan a veces sin
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acudir a procedimientos correctores de las coloraciones temporales,
como las que pueden producirse después de las aplicaciones locales
de nitrato de plata, se eliminan frotando cristales de yoduro potdsi-

co sobre el drea afectada después de haberla humedecido.

CAMBIO DE COLORACION POR MERCURIO.

La intoxicacioén crénica debida al uso inadecuado de mer
curio suele denominarsc hidrargirismo. Otros nombres empleados -
para la misma afeccién son los de ptialismo mercurial, mercurialis-

mo e hidrargiria,

L.os signos y sintomas bucales del hidrargirismo consis
ten en estomatitis ulcerativa, excesiva salivacion viscosa, sabor meta

lico y pigmentacion difusa azul-gris o negra de las encias.

También puede producirse destruccién alveolar y pér-
dida de los dientes a consecuencia de la accion irritante del sulfuro de
mercurio.

El hidrargirismo debido a medicacién es poco frecuente
en la prdctica moderna ya que el mercurio se emplea rara vez como -
agente antisifilitico o purgante. Cuando se produce la intoxicacion sue
le ser consecuencia de la exposicion profesional o de dosificacion acci

dental excesiva,

El tratamiento de los sintomas agudos de hidrargirismo
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relega a un segundo término generalmente cualquier prencupacién -

acerca de la pigmentacién.

LEn casos croénicos, la pigmentacién va desapareciendo

progresivamente por medio de la eliminacidn espontdnea.

PIGMENTACION EN TEJIDOS DUROS,

El color normal de los dientes caducos ha sido descri-
to como blanco-azuiado y el de los dientes permanentes en diversas to

nalidades de amarillo grisaceo, bhlanco srisdceo vy blanco amarillento,

En contraste con ésto, ¢l practico encuentra con fre-
cuencia dientes que presentan modificaciones del color y que resultan

desagradables desde el punto de vista cosmético,

Muchos de estos cambios de color son de origen local
y de localizacion superficial, pueden eliminarse pulimentando los dien
tes. Otros pueden ser debidos a trastornos locales o generales. En -
éstos, el cambio dc vcolor, junto con otros signos, pueden dar la orien

tacién respecto a la existencia de una enfermedad.

Tradicionalmente, las modificaciones de color de los
dientes se han clasificado en dos categorias principales: extrinsecas

e intrinsecas.

Las modificaciones extrinsecas del color se encuentran
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en la superficie exterior de los dientes y son de origen local. Pue-
den ser debidas puramente al depédsito de substancias en la superfi-
cie de los dientes, u ocasionadas por la penetracién de substancias

cn defectos del esmalte,

En cambio, las modificaciones intrinsecas del color -
se originan por el depésito y la incorporacion de substancias mds pro
fundas en el esmalte o la dentina, o representan verdaderas anoma-
Ifas de éstos. Resultan visibles gracias a la translucidez del esmal-
te,

‘ Por este motivo, las alteraciones de color intrinsecas
son manifestacién de afecciones en el paciente que sufridé durante el -
periodo de formacién de los dientes y que pueden persistir o né hasta

el momento en que se observa dicha alteracién de color.

Las alteraciones intrinsecas de color pueden también
ser debidas a la penetracién en los tiibulos de la dentina de substan-
cias procedentes de la pulpa o de los vasos de la misma, o de subs-

. tancias relacionadas con tratamientos aplicados a los dientes.

Es natural que los cambios de coloracion intrinsecos

tengan en general mds importancia que los extrinsecos.

I).- ALTERACIONES DE COLOR EXTRINSECAS.

Los cambios de color extrinsecos suelen tener poca -
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importancia patolégica. Pueden eliminarse, a veces con muchas difi-

cultades, con los procedimientos corrientes de raspado y pulido.

LLa naturaleza exacta de estas alteraciones de color -
puede deducirse generalmente de su matiz, distribucion y tenacidad,
de la edad y sexo del enfermo y de los datos referentes a las costum-~

bres del mismo, especialmente respecto al uso del tabaco,

COLORACION VERDE,

Esta afecta generalmente al tercio o a la mitad cervi-
cal de las superficies labiales de los dientes anteriores del maxilar
superior, - En los nifios se cree que estd relacionada con los restos
de la membrana de Nasmyth y se atribuye generalmente a productos
de bacterias cromogéneticas cuya proliferacion estd favorecida por -
restos epiteliales orgdnicos, o una verdadera pigmentacién de la --

membrana misma, como, por ejemplo con pigmentos sanguineos.

Esta clase de coloracién se elimina con dificultad me-
diante el raspado a menudo se encuentra que estd recubriendo una su
perficie de esmaltc que se ha hecho dspera. Si no se trata, suele -

desaparecer cuando la membrana se elimina por desgaste.

COLORACION ANARANJADA.

Es una coloracién rara observada en forma de un -
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depobsito tenue, rojo ladrillo anaranjado o, algunas veces, amarillo,

situado generalmente en la superficie labial o bucal de los dientes.

Se dice que se presenta mds a menudo en los nifios que
en los adultos y, aunque su causa precisa es desconocida, se atribu-
ye generalmente a bacterias cromoégenas. Se elimina facilmente y -

su resistencia es variable,

COLORACIONES NEGRA Y PARDA.

Pueden adoptar cualquiera de varias formas especifi-
cas y caracteristicas. Se observa algunas veces una coloracién -
pardo-oscuro dispuesta en forma de una declgada banda .continua a

lo largo de los mdrgenes gingivales de los dientes.

Es mds frecuente observarla en las superficies lin-
guales de los dientes del maxilar superior y, aunque se dice que
es mds frecuente en las hembras que en los varones, puede pre-

sentarse en personas de ambos sexos y edad.

Aungque su causa es desconocida, este tipo de colo-
racién se cree debido a bacterias cromégenas. Sin embargo, no
tiene relacién con el uso del tabaco, ni va ligada necesariamente

a una higiene bucal deficiente.

Es dificil de eliminar y a menudo tiene tendencia a
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recidivar, al cabo de algunos dias, a pesar de una higiene bucal satis-
factoria,

Las personas dadas a un intenso tabaquismo presentan.
con frecuencia una colorad 6n difusa, amarillo-parda o negra de las -
superficies dentarias. Es especialmente intensa en las superficies -
linguales y aparece mds fdcilmente cuando los dientes ya estdn recu-

biertos de placa.

Cuando es superficial la coloracién se elimina fdcilmen
te con el raspado y el pulido, pero no es raro que las substancias colo
. rantes penetren mds profundamente en el esmalte a través de irregula
ridades, como depresiones y fisuras, de las cuales es mds dificil eli-
minarla. La penetracién profunda se produce mds a menudo en perso
nas que mastican cigarros. En estos casos puede ser necesaria la -
amoladura de la superficie tefiida del diente para elimiﬁar completa-

mente la coloracion. Es frecuentemente rediciva.

Otras coloraciones mucho menos frecuentes son el de-
. posito negro de nitrato de plata y las coloraciones debidas al depdsito

de otros metales después de su inhalacidén o ingestién cronicas.

LL). -ALTERACIONES DE COLOR INTRINSECAS

M), - DENTINOGENESIS IMPERFECTA.

La dentinogénesis imperfecta es una anomalia dentaria
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hereditaria que se trasmite en forma de cardcter mendeliano; domi-

nante, no ligado al sexo.

Las especiales alteraciones de la estructura de la den-
tina originan coloraciones que van desde tonalidades del gris al viole

ta pardusco y pardo-amarillento.

En algunos casos los dientes tienen un matiz translaci-
do u opalescente y, por este motivo, la afeccién sellama algunas ve--

ces dentina opalecententica.

La dentinogénesis imperfecta se diagnostica por lo ge-
neral sencillamente a base del caracteristico aspecto clinico de los -
dientes, los antecedentes familiares positivos y los-datos radiografi-

cos especificos,

AMELOGENESIS IMPERFECTA

La amelogénesis imperfecta es un trastorno heredita-
rio que se trasmite como carédcter mendeliano dominante no ligado -
al sexo,

Se caracteriza por la agenesia o hipoplasia del esmal-

te, tanto de los dientes caducos como de los permanentes.

Cuando el esmalte es hipopldsico, su estructura es -

muy delgada y alterada de color, generalmente en varias tonalidades
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del pardo.

El diagndstico se basa en las manifestaciones clinicas,

los antecedentes familiares positivos y los datos radiograficos.

ERITROBLASTOSIS FETAL.

La eritroblastosis fetal, o enfermedad hemolitica del
recién nacido es debida a la incompatibilidad antigenética entre los he

maties Rh negativos de la madre y los hematies Rh positivos del feto,

Los anticuerpos maternos producidos en este caso oca

sionan la hemdlisis de los hematies del feto.

A consecuencia de esta actividad hemolitica se produce
una elevada concentracion de pigmentos sanguineos circulantes, como
hemosiderina que se depositan en los tejidos fetales, entre ellos los -

componentes de los dientes que se estdn desarrollando.

Aunque estos fetos son expulsados por aborto o por par
to prematuro, van siendo muchos los que sobreviven debido al mejora

miento del tratamiento instituido al nacer.

Los pigmentos se depositan lGnicamente en los dientes
caducos y quizds en cantidades minimas en los incisivos permanentes

y en los primeros molares., Cuando se produce la erupcién de los --

dientes afectados, se encuentran intensamente colareadne on namwe~-
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sos pueden tener color rojo. Aunque los dientes no siempre presentan
alteracioén de color, manifiestan constantemente una fluoregcencia ro-
ja se se examina a la luz ultravioleta. Depésito de porfirinas en los -
dientes y huesos en fase de desarrollo se ha atribuido a la.af:inidad fi-

sica de estas substancias con el fosfato cdlcico,

FLUOROSIS

La fluorosis dentaria, o esmalte moteado, es una hipo-
plasia del esmalte ocasionada por la ingestion de cantidades excesi-~
vas de fluoruros, generalmente en el agua bebida durante el periodo
de formacion de los dientes, la intensidad de la fluorosis es proporcio

nal a la cantidad de fluoruros ingeridos.

Asi, se produce poca alteracién cuando el nivel de fluo
ruros es de una parte por millén, pero, al ir subiendo €l nivel, se ob

servan alteraciones del esmalte de importancia creciente,

Los defectos clinicos van desde algunas opacidades blan
cas en el esmalte y ligeras coloraciones pardas y negro parduscas, -
hasta el aspecto corroido del esmalte. Cuando la ingestién de fluoru-
ros es excesivamente elevada, da trastornos en la calcificacién que -
pueden llegar a ser bastante importantes para que se produzcan anoma

lias morfolégicas.
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TRASTORNOS HEPATOBILIARES.

En estos trastornos aparecidos durante los afios de for
macion de los dientes, la ictericia intensa o prolongada puede ocasio
nar el depésito de pigmentos biliares en las estructuras formadoras -
de los dientes, motivando asi que éstos tengan un color verdoso o ama
rillento. Esta alteracién de color no se acompaiia de defectos hipo--

pldsicos.

LESIONES DE LA PULPA,

Una de las causas mds frecuentes de las alteraciones -
de color de los dientes es la hemorragia en la cavidad de 1a pulpa, don
de la desintegracién de la hemoglobina provoca la penetracién de pig-

mentos hemadticos en los ttibulos de la dentina.

En los primeros periodos, la corona dentaria puede te-
ner color rosada pero con la descomposicién de la hemoglobina suele
adquirir una coloracién pardo-anaranjada a negro-azulada y gris api-
zarrada.

ILa hemorragia de la pulpa puede ser debida a un trau-
matismo agudo en el diente, o bien a una necrosis pulpar. En esta dl
tima, los productos de descomposicién de las proteinas de los tejidos

también producen una alteracién, que suele ser verde-rojiza; las colo
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raciones debidas a las lesiones de la pulpa pueden muchas veces su-
primirse empleando agentes blanqueadores en el interior de la cavi-

dad de la pulpa.

MEDICAMENTOS Y MATERIALES DE EMPASTE,

El empleo de ciertos medicamentos durante las in-
tervenciones endodédnticas o la esterilizacién de la cavidad pueden
ocasionar una alteracién del color de la dentina apreciable clinica
mente, Asi, la aplicacién de nitrato de plata puede ocasionar co
loraciones negras y ciertas soluciones que contienen yodo pueden

dar lugar a tonalidades amarillas o pardo-anaranjada.

Ademds, los materiales de empaste como la amalga
ma pueden oscurecer los dientes,ya sea por la proximidad a la su:
perficie del esmalte o debido a que la amalgama no estd bien adap
tada a las paredes de la cavidad, con lo cual puede producirse la
filtracién y penetracién ulterior de materia orgdnica desde la boca a -

los tibulos de la dentina.

RESORCION INTERNA

Algunas veces, ciertos factores locales irritantes o --

traumdticos ocasionan reacciones granulomatosas croénicas en la pul-

pa que, cuando ésta prolifera, absorben la dentina adyacente de la ~--
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corona, de la rafz del diente o ambas, Este proceso destructor puede
cesar después de un periodo activo de meses o aiios de duracion, pe-
ro, en cambio, puede progresar hasta la perforacién final de la coro

na o de la superficie de la rafz.

A medida que el proceso de resorcién se aproxima a la
superficie externa de la corona, puede observarse una coloracién ro-

sada a través del esmalte traslicido del diente.

A pesar de una destruccion extensa, el diente puede ma
nifestarse con vitalidad cuando se efectdan pruebas de la pulpa. Aun-
que la resorcién interna afecta generalmente a un solo diente, se han

observado casos de afectacién multiple.

TETRACICLINAS.

Se han demostrado que las tetraciclinas (tetraciclina, -
oxitetraciclina y clortetraciclina) cuando se administran duraate el -
periodo de formacién de los dientes, pueden depositarse no sélo en el
hueso, si no también en la substancia dentaria, produciendo a menu-
do alteraciones dc color observables clinicamente, puede resultar --

afectada la denticién caduca y permanente, o ambas.

La modificacién de color puede variar desde el gris -

claro, amarillo o color canela, hasta las tonalidades mds oscuras del



gris (lindando casi con el negro), amarillo o pardo. Puede estar gene
ralizada en todas las coronas o, contrariamente, puede afectar regio
nes variables de las coronas segtin el tiempo de administracion del -
medicamento y la duracidn del tratamiento durante el periodo forma-

tivo de los dientes afectados.

Algunas veces puede ser tan intensa que resulte desfigu-

radora desde el punto de vista cosmético,

Numerosos estudios clinicos experimentales en anima-
les han demostrado el papel de la tetraciclina en las modificaciones -
de color de Jos dientes y los exdmenes histoldgicos de los dientes (con
iluminacidn con tungsteno o mediante procedimientos de microscopia
fluorescente) han dehxostrado el depédsito de tetraciclina en la dentina
del diente en formacién, generalmente a lo largo de las lineas incre-

mentables de crecimiento.

Algunos investigadores han observado también en la te-

traciclina se deposita igualmente a la porcion de esmalte del diente,

Como los dientes no presentan €l mismo cambio mine-
ral que los huesos, los depdsitos de tetraciclina son mds 0 menos per
manentes. Ademads, con las tetraciclinas depositadas pueden, aparen
temente, resultar afectadas por la exposicion a la luz o por otros fag

tores (haciéndose mds oscuras), los dientes con estos depésitos pueden
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ir ennegreciéndose con el tiempo,

Los trabajos realizados no han demostrado la dosifica-
cién minima de tetraciclina necesaria para ocasionar cambios de co-
loracién, aunque la dosis terapeiiticas corrientes se saben que pueden
producir esté efecto. También se desconoce la duracién minima del -

tratamiento activo que puede originar el cambio de color,

Quizds la documentacion mds significativa de la dosifi-
cacioén minima y de la duracién minima de la medicacién se obtenga -
mediante las observaciones de los nifios nacidos de mujeres que reci-
bieron tetraciclina durante la gestaci6n en la dosis terapedtica corrien

te durante tres dias.

Muchos dientes con alteraciones de color causadas por
el deposito de tetraciclina presentan una fluorescencia caracterizada

cuando se examinan a la luz ultravioleta.

Sin embargo, conviene hacer notar que pueden deducir-
se conclusiones erroneas de la falta de fluorescencia de las coronas -
de ciertos dientes en los cuales se creia que se habian depositado te-
traciclinas. Observaciones recientes han indicado que, aunque las co
ronas de algunos dientes de color alterado por la tetraciclina presen-

tan fluorescencia con la luz ultravioleta, otros muchos no la presentan.
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Una de las posibilidades es que la tetraciclina se deposita en su ma-

yor parte en la dentina subyacente y por este motivo la fluorescencia
puede resultar oscurecida por el esmalte situado por encima; sin em
bargo, se han propuesto otras razones, por ejemplo, la modificacion
de la actividad fluorescente de la tetraciclina depositada pasado un pe

riodo de tiempo y quizd después de su exposicidn a la luz, ete,

En todo caso, la falta de fluorescencia de tipo de la te
traciclina no puede argiiirse como prueba de que la modificacién de -

color de un diente no es debida al depdsito de tetraciclina.



CAPITULO IV

. ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y ORGANOS HEMATOPOYETICOS

A). -

La superproduccién neopldsica de leucocitos es una de

las m4s terribles discrasias sanguineas.

ENFERMEDADES QUE AFECTAN A LOS ERITROCITOS

Anemia.:

La anemia es una reduccién anormal de la cantidad de
eritrocitos circulantes, hemoglobina y volumen de células rojas con-
centradas en una determinada unidad de sangre. Los cambios carac-
terfsticos en tamaiio y contenido de hemoglobina de los eritrocitos

sirve como guia para el tratamiento,

Anemia Perniciosa:

{Anemia primaria; anemia de Addison; anemia de Biermer)

L.a anemia perniciosa es crénica comin,

Enfermedades de Sistemas Especificos:

Clasificacién etioldgica de anemnias.

I.- Pérdida de sangre
a) Anemia poshemorragica aguda.
b) Anemia poshemorrigica croénica,

II. - Destruccion excesiva de eritrocitos, como resultado. de:
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a) Causas extracorpusculares.
b) Defectos intracorpusculares, congénitos y adquiridog.
[If. - Produccién sangufnea entorpecida como resultado de deficiencia

de substancias esencialeé para aritropoyesis.

a) Deficiencia de hierro.'
Experimentalmente, también deficiencia de cobre y cobalto,

b) Deficiencia de varias vitaminas del complejo B,
Clfnicamente, deficiencia de Bl2 y acido f6lico (anemia per-
niciosa y anemias macrocitica y megalobldstica relaciona~-
das. En forma experimental, deficiencia de piridocina, 4ci
do félico, BL2 y niacina; posiblemente también deficiencias
de riboflavina, 4cido pantoténico y tiamina.

c) Deficiencia de protelnas.

d) Posiblemente, deficiencia de &cido ascOrbico.

IV.- Constitucién defectuosa de eritrocitos.

a) Congénita o hereditaria.

1. - Anemia drepanocitica y trastornos relacionados (enfer-
medad hemoglobinica C, etc.) |

2. - Talasemia.
3.~ Enfermedad hemolitica congénita.

b) Adquirida
1.- Anemia asociada con infeccidn.

2. - Anemia asociada con diversas enfermedades crénicas
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(renal, etc.)

3.- Anemia en el saturnismo; después de irradiacién; en
sensibilidad a medicamentos (anemia apl4stica).

4.- Anemia "mieloptfsica’ (leucemia, enfermedad de
Hodgkin, mieloﬁt;rosis, tumores malignos con metista-
sis, etc.).

5.- Anemia en mixedema y otras deficiencias endocrinas.

6.- Anemia asociada con trastdrnos esplénicos: "hiperesple
nismo',

¢) Desconocidas.

Anemias hipersiderémicas varias.

Que no secreta el adn no identificado "factor intrinse-
co''. Supuestamente particular en higado, carne de vacuno, leche y
sus derivados. El jugo gélstrico de enfermos con anemia perniciosa
no contiene el "factor intrinseco” y, por lo tanto, no permite la absor

cién de la vitamina de la dieta,

Caracterfisticas Clinicas. La anemia perniciosa es ra

ra antes de los 30 afios y su frecuencia aumenta con la edad. En Es-
tados Unidos, los hombres estin afectados mdis que las mujeres; en
otros paises, en especial en escandinavos, las més afectadas son las

mujeres.



CLASIFICACION MORFOLOGICA DE LAS ANEMIAS

Tipo de Anemia

Descripciodn

Causas mis Comunes

Macrocitica

Normocitica

Microcitica simple

Microcitica hipocrdmica

VGM aumentado; HGM
aumentado; conc. de
HGM normal

Reduccidn solo del ni-

mero RE; VGM normal;
HGM normal; conc. de

HGM normal.

VGM reducido; HGM
reducida; conc. de
HGM normal.

VGM reducido; HGM
reducida; conc. de
HGM reducida

Falta de factores maduradores
de eritrocitos (factores "ex-
trinseco” e "intrinseco’).

Hemorragia; hemdlisis; falta

de formaci6n sanguinea; dilu-
cion de sangre o con liquidos.

Asociada con enfermedades
infecciosas o inflamatorias.

Deficiencia de hierro.

VGM: Volumen globular medio (Volumen/RE).
RE: Recuento de eritrocitos.

HGM: Hemoglobina globular media (Hb/RE).
conc. HGM: Concentracibén de hemoglobina globular media (Hb/vol).

1L
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Sfntomas:

Debilidad generalizada, lengua irritada y dolorida y
entumecimiento u hormigueo de extemidades, Algunas manifestacio-
nes linguales primer signo, cansancio facil, cefaleas, mareos, niu-
seas, vOmitos, diarrea, pérdiéa del apetito, poca capacidad respira-

toria, pérdida de peso, palidez y dolor abdominal.

La piel sucle ser lisa seca. Lesiones nerviosas en
mds del 75 por 100, consisten en trastornos sensoriales que incluyen
sensaciones de parestesia en extremidades, debilidad, rigidez y difi
cultad en el caminar; irritabilidad general, depresién o somnolencia,
asf como incoordinacidn y ausencia de sensacién vibratoria. Estas
anormalidades nerviosas son atribuibles a degeneracién de haces la-
terales y posteriores de médula espinal con pérdida de fibras nervio

sas y degeneraci6n de vainas mielfnicas.
Degeneracidn de nervios periféricos.

Manifestaciones Bucales:

La glositis es sintoma mé4s comin de la anemia perni-

ciosa, sensaciones de dolor y ardor.

La lengua estd inflamada, color '"rojo carne"”, en dor-
so y bordes laterales, {lceras poco profundas semejantes a aftas en

lengua, atrofia gradual de papilas linguales que dejan una lengua lisa
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o "pelada', con frecuencia denominada glositis de Hunter o de
Moeller, que es similar a la "lengua pelada de Sandwith" vista en la
pelagra. En ocasiones, la inflamacidn y ardor se extienden hasta
abarcar la totalidad de la mucosa bucal, el resto de ella solo tiene el
tinte amarillento palido observédo en piel, con esta enfermedad no to
lera las prétesis, en enfermos con anemia perniciosa tenfan anorma-
lidades nucleares que consistfan en agrandamiento e irregularidad de
la forma y simetria. Se cree que ésto es debido a una reduccién del
ritmo de sintesis de 4cido nucléico con un menor ritmo de division ce
lular. Estas alteraciones de células epiteliales son reversibles rapi-

damente con la administracién de vitamina Bl2.

La cantidad de eritrocitos desciende hasta 1,000,000 6
menos por milimetro cibico. Las células tienen macrocitosis, hay
poiquilocitosis o variacion de la forma de la c&lula, El contenido de
hemoglobina en eritrocitos aumenta proporcional a su aumento de ta-
maiio, en anemias avanzadas, que incluyen células policromatdfilas,
punteadas, y nucleadas, cuerpos de Howell-Jolly y anillos de Cabot.
La cantidad de leucocitos suele estar muy reducida, pero aumento de
tamaifio y cantidad de glébulos del nicleo se convierten en los denomi_

nados macropolicitos.

La aclorhidria, o falta de secrecién de 4cido clorhidri

co gistrico el PH sucle ser elevado, la atrofia de la mucosa géstrica
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con reduccidn de células parietales se produce una infiltracién crénica.

Tratamiento :

El tratamiento de la anemia perniciosa consiste en ad-

ministracién de vitamina B12 y. 4cido f6lico.

Esprue:

(Esteatorrea idiopitica; enfermedad celiaca)
Se encuentra en personas que se alimentan con dietas
de substitucién o nutricionalmente inadecuadas, deficiencia de vitami

na B12 & 4cido félico, también denominada "esteatorrea idiopitica".
. El esprue no es un trastorno anémico.

Caracteristicas Clinicas:

Se produce tanto en paises tropicales como en zonas

templadas, todas las edades, hasta en nifios.

Comienza con trastornos intestinales como diarrea,
extreiimiento y flatulencias. Pasan cantidades excesivas de grasas a
‘ las heces, y hay una pérdida del calcio; a su vez origina deficiencia
de calcio y tetania ocasional, puede originar osteoporosis, alteracio-

nes esqueléticas,

Hay irritabilidad muscular, entumecimiento y hormi-

gueo de extremidades, pero raras veces lesiones en médula espinal,



75

malestar y debilidad generalizados. Las lesiones cutdneas idénticas
a las de la anemia perniciosa, incluyen pigmentacién pardusca irre-
gular particular en cara, cuello, brazos y piernas, resecamiento de

piel con una erupcidén escamosa,

Manifestaciones Bucales:

Similares en anemia perniciosa. Puede haber glositis
grave con atrofia de papilas filiformes, aunque las fungiformes per-

sisten por algin tiempo en la superficie atréfica.

La sensacién de dolor y ardor de lengua y mucosa bu-
cal es comin y puede haber erosiones vesiculares pequefias y doloro-
sas. Estas manifestaciones bucales avanzadas suelen faltar en el es~

prue.

Hallazgo de Laboratorio:

Las alteraciones sanguineas y de médula 6sea son idén
ticas que en la anemia perniciosa e incluyen una anemia macrocitica

y leucopenia, falta de factor "intrinseco'.

Tratamiento:

Vitamina B12 y 4cido félico, la dieta y completarla con
vitaminas y minerales, hay que suspender el consumo de gluten de

trigo o de harina de centeno.
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Anemia Aplastica:

Enfermedad que se caracteriza por la falta general de
actividad de la mé&dula Ssea; puede afectar solo a gl6bulos blancos y
plaquetas, origina "'pancitopenia”. Las manifestaciones clinicas de

enfermedad varian de acuerdo al tipo de célula afectada,

Dos formas de anemia: primaria y secundaria. La pri
maria es un mal de etiologia desconocida més frecuente en adultos jo
venes que evoluciona muy rdpidamente y suele ser mortal. El sindro
me de Fanconi incluye anormalidades Oseas, microcefalia, hipogeni-

talismo y una pigmentacién parda olivdcea generalizada de piel.

La forma secundaria, se origina a cualquier edad y
tiene mejor prondstico. En particular, si se elimina la causa., La
exposicion del paciente a diversas drogas o substancias quimicas o a
la energia radiante de rayos X, radio o is6topos radioactivos. Pare-
cer ser un fendmeno alérgico. Las substancias quimicas que causan
son la acetofenetidina, amidopirina, arsénicos orgédnicos: la sulfars-
fenamina benzol, cloramfenicol, clorhidrato de quinacrina (Atebrina),
trinitrotolueno, dinit.rofenol, plata coloidal, bismuto, mercurio, sul-

famidas y penicilina.

Caracteristicas Clinicas:

Hay muy pocas diferencias entre las caracteristicas

clinicas de formas primaria y secundaria.
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Hay gran debilidad y disnea después del més leve ejer
cicio fisico y tiene la piel pdlida. Entumecimiento y hormiguco en
extremidades y edema. Se producen petequias en piel y mucosa debi-
do a deficiencia de plaguetas, en tanto que la neutropenia reduce la

resistencia a las infecciones.

Manifestaciones ucales:

Pueden aparecer petequias, manchas purpfiricas o
francos hematomas eu inucosa hucal en cualquier sector y, en algunos
casos, hay hemorragias bucales, on especial, gingivales espontineas.

LEstos fendmenos se relacionan con deficiencia Je plaquetas.

A causa de la neutropenia, hay una falta generaiizada
de resistencia a las infecciones, manifiesto por formacidn de lesiones
ulcerativas en mucosa bucal o faringe, llegan a ser de gran magnitud
v pueden establecer un cuadfo semcjante al de la gangrena debido a

la falra de respuests celular inflamatoria,

Hallazgos de Laboratorio:

I.a cantidad de eritrocitos estd reducida hasta
1,000,000 de célulns por millmetro clibico, con el correspondiente
descenso de niveles de hematdcrito y hemoglobina. Se hace a expen-
sas de la serie granular, La trombocitopenia origina prolongacidn

del tiempo de sangrado; el tiempo de coagulacidn permanece norrnal.
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En la pancitopenia hay nipoplasia de todos los elemen-
tos medulares, la lesi6n es menos grave, persisten cantidades mode-

radas de células primitivas.

Tratamiento y Prondstico:

No hay apldstica primaria. El prondstico es bueno.

Talasem ia:

(Anemia de Cooley; enfermedad mediterrdnea; anemia eritroblastica)
La talasemia es una anemia crodnica y progresiva que .

da una pauta tanto hereditaria como racial. Las personas méis comun

mente afectadas son las de nacionalidad italiana, griega, siria o ar-

menia.

La enfermedad es una anomalia de los gldhulos rojos
que es un rasgo hercditario recesivo autosémico. En la persona hete
rocigota, la enfermedad es leve (talasemia menor), la persona homo-
cigota forma grave (talasemia mayor). Se desconoce la naturaleza
exacta del mal, aLmque se sabe que en la segunda, los eritrocitos tie-

nen vida méds corta y contienen hemoglobina fetal.

Caracteristicas Clinicas;

El comienzo grave de la enfermedad se produce dentro
de los primeros dos afios de vida, con frecuencia en los primeros me

ses. Suelen estar afectados los hermanos., El nifio tiene una palidez
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amarillenta en piel y presenta fiebre, egcalofrios, malestar y debili-
dad generalizada. La esplenomegalia y hepatomegalia producen pro-
trusién del abdomen, la cara suele tener rasgos mongoloides debido
a la prominencia dc los huesos de la zona de las mejillas, protrusidn
o espaciamiento de dientes antériores superiores y hundimiento del
puente de la nariz. Su gravedad aumenta en forma gradual, y el cur-
so suele empeorar por una infeccidn superpuesta. Comprobaron que
el grado de deformidades céfalo-faciales (parietal y frontal prominen
tes, puente de la nariz hundido, cigomas salientes y ojos oblicuos
mongoloides) guarda estrecha relacion con la magnitud de la enferme

dad y momento de la institucion del tratamiento.

Manifestaciones Bucales:

La mucosa bucal presente la caracteristica palidez ob-
servada en piel. Algunas veces, las radiografias intrabucales reve-
lan un trabeculado peculiar en maxilares, caracterizado por un engro
samiento de algunas trabéculas y borramiente y desaparicidn de otras,
lo que da el efecto de "sal y pimienta'". Por lo general, las maxilares
presentan una osteoporosis leve, adelgazamiento de la 1dmina dura y

zonas radioliicidas circulares en el hueso alveolar.

Hallazgos de Laboratorio:

La anemia intensa es de tipo microcitico hipocrémico;

los gl6bulos rojos tienen poiquilocitosis y anisocitosis.
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La cantidad de glGbulos blancos suele ser elevada, has

ta 10,000 a 25,003 6 mds por milimetro cibico.

Los extendidos de médula 6sea muestran hiperplasia
celular, con grandes cantidades de formas primitivas y primordiales -
inmaduras d= gléhulos, estd elevada la bilirrubina sérica, sefial dela

intensa hemosiderosis.

Caracteristicas Radiogrificas:

En el crinco hay un gran engrosamiento del diploe; la
cortical interna y extcrna se tornan poco definidas y las trabéculas
que estdn entre las corticales se alargan, y producen un aspecto de

cerdas.

Tante crdnco coro huesos largos presentan un cierto
grado de osteoporosis, pero la fractura espontinea no es comin. Hay
un tipico ensanchamiento de la médula con adelgazamiento de las cor-

ticales de huesos largos.

Tratamiento:

No 1o hay. La administracidn de extracto de higado, de
hierro o de vitamina B0 es infructuosa. Las transfusiones de sangre

proporcionan remisiones temporales,

Suele sar mortal, la muerte se debe a infecciones in-

tercurrentes, una lesién cardiaca a causa de anoxia o una falla hepatica.
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Anemia Drepanocitica:

La anemia drepanocitica es hemolitica crénica de tipo
hereditario transmitida como caracteristica mendeliana dominante,

no ligada al sexo, casi exclusiva de la raza negra.

Se manificsta el rasgo de las células falciformes, lo
que ocurre en menos del 10 por 100 en negros., La frecuencia real de
este mal es baja: menos del 5 por 100 de negros con el rasgo falcifor
me presentan verdadera anemia. Se encuentra en alrededor de 1l de

cada 600 negros norieamericanos.

Caracteristicas Clinicas:

Es mds comidn en mujeres antes de los 30 afios. El pa
ciente estéd débil, le falta el aliento y se fatiga con facilidad. Es co-
min el dolor articular, de las extremidades y abdomen, asi como
nduseas y vémitos. También hay sopio cistdlico y cardiomegalia.
Concentracion de eritrocitos en los vasos periféricos con eritrostasis
y la consiguiente anoxia local de los tejidos. Las crisis drepanociti-
cas pueden ocurrir en una diversidad de situaciones, por la adminis-
tracién de anestesia general, como consecuencia de la menor oxigena

cién de la sangre.

Manifestaciones Bucales:

Presentan alteraciones 6seas en radiografias dentales.

Estas alteraciones consisten en una osteoporosis entre leve y avanzada




y una pérdida de trabeculado en huesos maxilares con aparicién de es
pacios medulares grandes e irregulares. No hay alteraciones de la

l14mina dura ni del ligamento periodontal.

Hallazgos de Laboratorio:

La canridad de gl6bulos rojos llega a descender hasta
1, 000, 000 de células o menos por milimetro cibico, menor nivel de

hemoglobina.

Tratamiento y Prondstico:

No hay tratamiento excepto las transfusiones durante

lag crisis. El prondstico es imprevisible,

Anemia Ferropénica y Sindrome de Plummer-Vinson:

Esta enfermedad es una forma muy comfin de anemia,
en particular en mujeres. Se estimd que entre el 5 y 30 por 100 de
mujeres estadounidenses son ferropénicas, mientras que en algunas
partes del mundo la proporcién alcanza el 50 por 100. Los hombres

son raramente afectados.

{.a deficiencia de hierro suele producirse por:
1) pérdida crénica de sangre (en pacientes con menstruacién
abundante,
2) ingesta inadecuada en la dieta,

3) la absorcidn inadecuada de hierro, o




4) mayores necesidades de hierro, como sucede en la infan-

cia, nifiez, adolescencia y embarazo.

Cnracteristicas Clinicas:

Mientras que la anemia ferropénica aparece en mujeres
entre 30 y 40 afios, L.os sintomas sindrome son grietas o fisuras en
la comisuras labiales, palidez color del lim6n en la piel, lengua lisa,
roja y dolorosa con atrofia de papilas filiformes y mds tarde en las
fungiformes, y disfagia a causa de una constriccién o una membrana

esofégica,

Manifestaciones Bucales:

La mucosa de cavidad bucal y esofago estd atréfica y
carece de queratinizacidn normal. La presencia de coiloniquia (ufias
en forma de cuchara),ufias frigiles que se rompen con facilidad en mu

chos pacientes y también se registrd esplenomegalia en el 20 a 30 por

100 de casos.

El agotamiento de las reservas de hierro del organis-
mo, manifiesta anemia ferropénica, puede ser la causa directa de la
atrofia de mucosas, puesto que su integridad depende de niveles séri

cos adecuados de hierro.

Miés tarde se logrd establecer la existencia de la pre-

disposicién a la generacion del carcinoma bucal.



Hallazgos de laboratorio:

La cantidad de gl6bulos rojos estd entre 3, 000,000 y
4, 000, 000 de células por milimetro chbico y la hemoglobina estd inva
riablemente baja. Es una anemia de tipo ferropénico por la falta de
respuesta reticulocitica luego de la administracion de vitamina Bl2.
El hierro sérico es bajo, y falta dcido clorhidrico libre en el estéma-
go. Esta aclorhidria suele ser la causa de absorcién defectuosa de

hierro.

Policitemia:

Es un aumento anormal de hematies en sangre periféri
ca, con un aumento del nivel de hemoglobina. Hay tres formas de po
licitemia:

1) relativa,

2) primaria o eritremia (policitemia rubra vera) de
etiologia desconocida, y

3) policitemia o eritrocitosis secundaria, originada
por algin estimulo conocido,

La policitemia relativa es un aumento de la cantidad de
hematfes circulantes y se produce como resultado de la pérdida del If
quido sanguinec con hemoconcentracidn celular, y se ve cuando se eli
minan cantidades excesivas de liquidos orginicos como en vémitos y
diarrea crénicos o pérdida de electrélitos con pérdida concomitante‘

de agua.



La policitemia primaria, aumento idiop4tico verdadero

de la cantidad de hematfies circulantes y del nivel de hemoglobina

eteol desconocida.

La policitemia secundaria es similar a la primaria:
1) una anoxia de la médula 6sea, 6 2) la produccién de un facto_r esti-
mulante de la eritropoyesis. La anoxia de la médula ocurre en una
serie de situaciones como disfuncién pulmonar, cardiopatfas, vida a
grandes alturas o envenenamiento crbnico por mondxido de carbono.
Los factores quc estimulan la eritropoyesis son los derivados del co-
altar, lacas, fosforo, y diversos metales como manganeso, mercurio,
hierro, bismuto, arsénico y cobalto., También ciertos tipos de tumo-
res cerebrales, carcinomas de higado v rifién, y mioma; estos tumo-

res aumentan la produccion de eriuterino,

Policitemia Vera:

(Policitemia Rubra Vera; Eritremia: Enfermedad de Vaquez; Enferme
dad de Oster).

Iis una enfermedad crénica caracterizada por un aumen
to absoluto de la cantidad de eritrocitos circulantes y volumen total de

sangre.

Sus manifestaciones son idénticas a las de policitemia

secundaria.




Caracterlsticas Clinicas:

Se manifiesta por cefaleas o zumbidos, debilidad y la-
citud, vértigo, trastoimos visuales, confusidn mental, entorpecimien
to de la diccién e incapacidad de concentracién. La piel tiene un enro
jecimiento difuso, v como consécuencia de la congestitn capilar. Es-
to es més notoria en cabeza, cuello y extremidades; los dedos pueden

estar ciandticos.

La Esplenomegalia;
Son comunes lag molestias gastricas como dolores por
gases, eructos y dlcuras gdstricas y también se producen hemorra-

gias en varices del aparato digestivo,
Iis comin en varones de edad media o mayores.

Manifestaciones Bucalces:

La mucosa bucal es de color rojo violdceo intenso, y
encia y lengua son las zonas méis afectadas, I.a cianosis se debe a la
presencia de hemoglobina reducida en cantidades que exceden los 5 gr,
por 100 ml. Il.a encia estd congestionada e hinchada y sangra con mu-
cha facilidad. También son comunes las petequias submucosas, asf
como equimosis y hematomas. Puede haber infeccidn sobreagregada,

pero ésto no guarda relacidn directa con la enfermedad.

Hallazgos de Laboratorio:
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La cantidad d¢ hematies estd elevada y excede los

10, 000, 000 de células por miliimetro cibico. Con frecuencia hasta 20

‘ grs. por 100 ml.

Tratamiento:

No se conoce tratamiento especifico para aliviar sus

sintomas.

B).- ENFERMEDADES QUE ATFECTAN A LOS LEUCOCITOS

Leucopenia:

IZs la disminucion anormal de la cantidad de leucocitos
‘ en el torrente sanguinco periférico. Esta reduccién comprende prin-
cipalmente a los granulocitos, puede afectar a cualquiera de los tipos

celulares. l.a etiologfa ¢s muy variada,

I.- Infecciones
a) Bactevial
1.~ PFiebre tifoidea.
2~. - Fiebre paratifoidea.
. 3. - Fiebre ondulante.
b) Virales y rickettsiales
1. - Influenza

2.~ Sarampida
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IIL. -

3.- Rubeola
4, - Hepatitis infecciosa
5.~ Fiebre de garrapata del Colorado
6.~ Fiebre papataci
c) Por protozoarios
1. - Paludismo
2, - Fiebra recurrente
3.~ Kala-azar
d) Cualquier infeccidn extenuante
L. - Tubercuinsis miliar

2. - Septicemia
Estados caquécticog y debilitantes e inanicidn.

Trastornos hemopoyéticos, en especial esplénicos
a) Enfermedad de Gaucher

by Enfermedad dz Banti

¢) Anemia perniciosa (recaida)

d) Anemia apldstica

€) Anemia hipocrdmica croénica

f) Anemia mieloptisica

g) Leucemia "aleucémica’

h) Agranulocitosis




IV.- Agentes Quimicos

a) Agentes que por lo comin producen leucopenia:

1.-

Mostazas (mostazas sulfurada y nitrogenada,
trietilenemelaminé.(TEM), etc.)

Uretano, busulfan, Demecolcin

Benceno

Antimetabolitos (compuestos antifolicos, 6-

mercaptopurina, etc.)

b) Agentes ocasionalmente asociados con leucopenia:

1.-

9.

Analgésicos (p. ej., amidopirina, antipirina,
enilbutazona)

Medicamente antitiroideos (p. €j., tiouracilos)
Anticonvulsivantes

Sulfonamidas

Antihistaminicos

Agentes antimicrobianos

Tranquilizantes

Diversous (p. €j., dinitrofenol, tolbutamida,
clorpicpamida, carbutamida, fenidiona, sales
de oro, quimicos industriales)

Otros miedicamentos poco frecuentes

V. Agentes Fisicos

a) Irradiacién con rayos X y substancias radioactivas.
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Vl. - Chogque anafilactoide y fases tempranas de reaccién a protefnas

extranas.

VIIL.- Ciertas enfermedades de etiologfa desconocida.
a) Cirrosis hepética
b) Stndrome de Felty
¢) Lupus eritematoso diseminado
-d) Neutropenia esplénica primaria
e) Neutropenia ciclica

f) Neutropenia hipopldstica cronica.

Agranulocitosis:

(Granulocitopenia; angina agranulocitica, leucopenia o neutropenia
maligna)

La agranulocitosis es una enfermedad grave que afecta
a los leucocitos, clasificada del tipo primario o secundario; la agranu
locitosis primaria es deetiologia desconocida y la agranulocitosis se-

cundaria es la forma cuya causa es conocida.

Etiologidia.;

L.a causa méis comin es la ingestién de medicamentos.
Los pacientes manifiestan idiosincrasia en la forma de urticaria, erup

ciones cutdneas y edema.

Los siguientes medicamentos son algunos de los que




91

B W

producen agranulocitosis en ciertas personas:

Amidopirina Fenilbutazona
Barbitiricos (incluidos Piribenzamina
amobarbital y feno- | Quinina
barbital) Sulfamicas (incluidas la
Benceno sulfanilamida, sulfa-
Bismuto piridina, suifatiazol
Cloramfenicol y sulfadiacina)
Cincofeno Acido tioglicdlico
PDDT Tiouracilo
Dinitrofenol Tolbutarnida

‘ Sales de Oro Trimetadiona
Arsénicos orginicos
Fenacetina
[Fenotiacina y compues-
tos relacionados (in-
cluidas la clorproma-
cina, promacina, me-
. pacina, proclorpera-

cina e imipramina)

Caracteristicas Clinicas:

Se produce a cualquier edad, comin en adultos, en mu-
jeres. La enfermedad suele atacar a quienes trabajan en profesiones

sanitarias y hospitales (médicos, odontSlogos, enfermeras, asisten-



tes y farmacéuticos).

Sintom a s;:

La enfermedad comienza con fiebre elevada, calos-
frios y dolor de garganta. El paciente sufre de malestar, debilidad y
postracion. La piel estd palida y anémica o, a veces, ictérica. El
rasgo més caracteristico de la enfermedad es la presencia de infec-
cién, en i)articular en la cavidad bucal; pero también en aparato gas-
trointestinal, vias genitourinarias y piel. La infeccién va acompaiia-

da por linfadenopatia regional.
La muerte puede sobrevenir en una semana.

Manifestaciones Bucales:

Las iesiones bucales constituyen una fase importante
de los aspectos clinicos de la agranulocitosis. Aparecen como ulcera
ciones necrotizantes de mucosa bucal, amigdalas y faringe. La encia
.y paladar estdn particularmente afectados. Presentan tlceras necroti
cas irregulares cubiertas por una membrana gris y hasta negra. Es
significativo que haya poca cantidad, o ninguna, de infiltrado celular
inflamatorio en la periferia de las lesiones, aunque hay hemorragia,
especialmente gingival, Ademd4s, los enfermos tienen salivacién exce

siva.

Es obvio que todos los procedimientos quirtrgicos, en
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particular, las extracciones dentales, estdn contraindicados en la

agranulocitosis.

Caracteristicas Histol6gicas:

El aspecto microscépico de cortes de lesiones bucales
ulceradas es patognomonico y explica ciertas caracteristicas de la en-
fermedad. Como la falla esencial es la falta de formacién de leucoci-
tos granulares normales, las zonas ulceradas no muestran reacciones
polimorfonucleares a las bacterias que penetran en los tejidos y se

origina una necrosis interna.

Bauer estudi6 el aspecto histol6gico de los maxilares en
la agranulocitosis y registrd necrosis en la encia, que comienza en el
surco y se extiende a la encia libre, ligamento periodontal e, incluso,
al hueso alveolar, A ésto sigue la radpida destruccidn de tejidos de so-

porte de los dientes.

Hallazgos de lL.aboratorio:

La cantidad de leucocitos en la agranulocitosis suele
ser inferior a 2,000 células por milimetro cibico, con ausencia casi
completa de granulocitos o células polimorfonucleares. La cantidad

de hematies y plaquetas suele ser normal.

Tratamiento y Prondstico:

El tratamiento es inespecifico, pero se administran an
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tibibticos para combatir las infecciones,

La muerte sobreviene por una infeccidn generalizada,
la agranulocitosis tiene buen prondstico en tanto se descubra el agente

etioldgico.

Neutropenia Ciclica:

(Neutropenia periddica, angina agranulocitica ciclica, agranulocitosis
peritdica)

Estd caracterizada por una disminucién periédica o cf-
clica de leucocitos neutréfilos polimorfonucleares circulantes, reapa
rece sucesivamente de manera ciclica. La etiologia es desconocida,

hay dos formas hereditarias raras, ciclica y no ciclica).

Sfintomas:

Los pacientes tienen fiebre, malestar, dolor de gargan
ta, estomatitis y linfadenopatia regional, asi como cefalea, artritis,

infeccién cutdnea y conjuntivitis,

Manifestaciones Bucales:

Los pacientes con esta enfermedad tipicamente presen
tan una gingivitis avanzada, a veces una estomatitis con Glceras, que
corresponde al periodo de la neutropenia y se debe a la invasion bacte
riana, principalmente desde el surco gingival, en ausencia de un me-

canismo de defensa.
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Al volver a la normalidad la cantidad de neutréfilos, la
encia adquiere un aspecto casi normal. En nifios, el efecto repetido
de una infeccidn produce una considerable pérdida de hueso de sopor-

te en torno a los dientes.

Por lo general, no aparece la ulceracién intensa exten-
dida que se ve en la agranulocitosis, sin embargo, puede haber tllce=-
ras dolorosas aisladas que persisten de 10 a 14 dfas y curan coa una
cicatriz; algunos casos diagnosticados como periadenitis mucosa ne-

crética recurrente, podrdn ser en realidad neutropenia ciclica.

Caracteristicas Radiogréficas:

Las radiografias revelan pérdida entre leve y avanzada
de hueso alveolar superficial; en nifios como resultado de la gingivitis
ciclica repetida se transforma en periodontitis, es una enfermedad or

ganica grave,

Hallazgos de Laboratorio:

-

Es una enfermedad rara; el ciclo tiene lugar cada 3 se_
manas aunque a veces puede ser cada varios meses ¢ hasta con mayor

intervalo,

El paciente presenta valores sanguineos normales que
en 4 6 5 dias comienzan a revelar un s§Gbito descenso de la cantidad de

neutréfilos compensados por un incremento de monocitos y linfocitos,




En el punto maximo de la enfermedad, por un perfodo de 1 6 2 dias,
los neutréfilos llegan a desaparecer completamente. Sin embargo,
pronto las células comienzas a reaparecer al cabo de 4 6 5 dfas. La

cantidad de células sanguineas vuelven a la normalidad.

Tratamiento y Pron6stico;

No hay tratamiento especifico para la enfzrmedad, a ve
ces sobreviene la muerte a causa de una infeccién sobre agregada, pe
ro el prondstico es mucho mejor que en la agranulocitosis tfpica. El

paciente puede padecer su enfermedad peri6dica por afios.

Sindrome de Chediak-Higashi:

Esta enfermedad genética rara, transmitida como ras-
go recesivo autosdmico, suele ser mortal en los primeros afios de la
vida. Se caracteriza por fotofobia, nistagmo, albinismo parcial y

marcada susceptibilidad a infecciones.

Suele haber linfadenopatfa generalizada y hepatospleno-
megalia. No hay tratamiento especffico conocido para esta enferme-

dad.

Leucocitosis:

Es el aumento anormal de la cantidad de leucocitos cir

culantes,
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Se mencionardn aqui diversas enfermedades en las que

ge encuentra un aumento anormal de la cantidad de cada una de las cé

lulas blancas;

Neutrofilia:

Infecciones agudas, incluyendo infecciones localizadas, en espe-

cial por cocos, ciertos bacilos, hongos, espiroquetas, virusy

parédsitos. Ciertas infecciones generales, como fiebre reumitica,
difteria y viruela,

Intoxicaciones

a) Metabdlicas: uremia, acidosis diabética, eclampsia, gota,
quemaduras.

b) Envenenamiento por productos quimicos y medicamentos: plo
mo, mercurio, digital, adrenalina; venenos de insectos: ara-
fia viuda negra; proteinas extrafias, después de leucopenia
preliminar,

Hemorragia aguda.

Posquirdrgica.

Estados no inflamatorios, como trombosis coronaria.

Neoplasias malignas que crecen rdpidamente, en especial en trac

to gastrointestinal, higado o médula 6sea.

Hemdlisis siibita de eritrocitos.

Normal en €l recién nacido, durante el parto; después de un ejer

cicio agotador, después de vémitos repetidos, convulsiones, ta-
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quicardia paroxistica.

Leucemia mielocitica y eritremia.

Eosinofilia:
Trastornos alérgicos: asma bronquial, urticaria, edema angio-
neurdtico, fiebrc del heno.
Dermatitis, en especial pénfigo y dermatitis herpetiforme.
Infecciones parasitarias, en especial parisitos que invaden teji-
dos, p.€j., triquinosis por equinococos; con menos regularidad
en parasitismo intestinal.
Ciertas infecciones: p. €j., escarlatina, corea, eritema multi-
forme.
Ciertas enfermedades del sistema hematopoyético: leucemia mie-
locitica crénica, eritremig, enfermedad de Hodgkin, después de

esplenectomia, anemia perniciosa.

Enfermedades sangufneas: leucemia mielocitica crénica, critre-
mia, anemia crénica, clorosis y enfermedad de Hodgkin,
Esplenectomia.

Infecciones: inflamacién crénica de senos accesorios, viruela, va
ricela.

Después de inyeccidn de proteinas extraifias.

Mixedema
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Algunos casos de nefrosis.

Linfocitosis
Ciertas infecciones agudas: tos ferina, mononucleosis infecciosa,
linfocitosis infecciosa aguda.
Exantemas, después de la fase inicial, en especial en parotiditis
y rubeola.
Infecciones croénicas, como tuberculosis, sffilis secundaria y con
génita, fiebre ondulante y hepatitis infecciosa.
Durante la convalecencia de una infeccidn aguda,
Tirotoxicosis (por lo general solo una linfocitosis relativa).
Lactantes y nifios pequeilos, en especial en presencia de raquitis
mo y malnutricidn.
I_eucemia linfocitica.
Linfocitosis relativa, en la mayoria de estados asociados con nég

tropenia,

Monocitosis
Ciertas infecciones bacterianas: tuberculosis, endocarditis bacte
riana subaguda, brucelosis, muy raro en tifoidea.
Durante remisiones de infecciones agudas y fase de recuperaci6n
de agranulocitosis.
Muchas infecciones por protozoarios y algunas rickettsias: palu-

dismo; fiebre manchada de las Montafias Rocosas, tipo, kala-azar,




Manifestaciones Bucales:

Las manifestaciones bicales consisten en gingivitis y
estomatitis agudas, la aparicién de una membrana blanca o gris en di
versas zonas, petequias palatinas y algunas llceras. La estomatitis

es el primer signo de la enfermedad.

Hay hemorragias petequiales del paladar blando o en la
cercanfa de su unién con el paladar duro, como una manifestacién
temprana de la mononucleosis infecciosa. Se describieron como pete
quias puntiformes cuya cantidad variaba de una docena a varios cente
nares. Las lesiones persistian entre 3 y 11 dfas y luego desaparecian |
en forma gradual, Se han de diferenciar de zonas de mayor irriga-
cidn y zonas pigmentadas. En presencia de petequias palatinas como
signo clinico temprano de mononucleosis; también hay manifestaciones
hemorragicas, petequias palatinas, con tendencia hemorrégica sufrian

de hemorragias buconasofaringeas incluidas las gingivales.

Hallazgos de Laboratorio:

El paciente presenta linfocitos atipicos en sangre circu
lante, asf como un aumento del titulo de anticuerpos heterdfiles. Du-
rante la fase aguda de la mononucleosis infecciosa los pacientes sue-

len tener un indice de sedimentacién normal.

Tratamiento:

No hay tratamiento especifico.
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tripanosomiasis, Glcera oriental.

4. Enfermedad de Hodgkin; también en enfermedades por trastornos
-del metabolismo de lipidos, como la enfermedad de Gaucher.

5. Leucemia monocitica. A

6. Envenenamiento con tetracloretano,

Mononucleosis Infecciosa

(Fiebre Glandular)

Esta es una enfermedad de etiologfa desconocida; se
cree que es causada por el virus de Epstein Barr (VEB o de "tipo her-
pético'). A este virus se atribuye el infoma africano de maxilares de

. * Burkitt, carcinoma nasofaringeo y leucemia linfohldstica, todas

enfermedades del ser humano. . . . -

La afeccidn se produce en nifios y adultos j6venes, a ve

ces se denomina enfermedad del "beso'.

Caracterfsticas Clinicas:

Se caracteriza por fiebre, dolor de gargante, cefalea,
calosfrios, tos, nauseas o vOmitos y linfadenopatfa; hay esplegnomega

. lia y hepatitis con frecuencia,

Los ganglios linfdticos suelen ser los primeros en agran

darse, seguidos de ganglios axilares e inguinales,
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Probablemente el reposo en la cama y una dicta adecua
da sean méis beneficiosos que cualquier otro tratamiento; la enferme-

dad suele durar entre 2 y 4 semanas y rara vez deja complicationes.

Leucemia:

La leucemia es una enfermedad que se caracteriza por
la superproduccion progresiva de leucocitos que aparecen en la sangre
con formas maduras. Esta proliferacidn es tan incoordinada e indepen
diente considerada una verdadera neoplasia maligna, es invariablemen

te mortal. La alteracién es clasificada seglin los diferentes tipos:

l.- Leucemia Mieloide (inieldgena, mieloditica)

Afecta la serie granulocitica.

2.~ Leucemia Linfoide (linf6gena, linfocitaria, linfitica)

Afecta la serie linfocitaria.

3.- Leucemia Monocitica

Afecta la serie monocfitica.

Esta clasificacion puede ser modificada para indicar el
curso de la enfermedad "aguda","subaguda” y 'cr6nica”. En la leuce
mia agua la supervivencia es inferior a 6 mese; la leucemia crénica
implica una supervivencia de més de un afio, y la forma subaguda es-
td entre las dos. El curso de la enfermedad guarda estrecho parale-

lismo con el grado de anaplasia de las células malignas; asf, cuanto
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mdés indiferenciada sea la célula, mds agudo es el curso.

I.a relacién de las leucemias con otras enfermedades
malignas de los tejidos linfoides se estudia en el Capitulo que trata so

bre linfomas malignos.

Etiologfia:

Es desconocida.

En los leucémicos se producen anomalfas cromosomi-
cas, se ignora su significado. Anormalidades es la presencia constan
te del cromosoma. Este cromosoma es un desprendimiento parcial de
un brazo largo del cromosoma 22; &ste desaparece de la circulacién
durante la remisién de la enfermedad, pero reaparece cuando hay una

recaida,

Caracteristicas Clinicas:

La forma aguda es mds comf(n en nifios y adultos j6ve-
nes; las leucemias crénicas son mis frecuentes en adultos de edad me
diana o mayores. Los hombres son afectados con mayor frecuencia

que las mujeres,

Leucemia Aguda:

Es caracterizada por debilidad, fiebre, cefalea, tume-
faccion generalizada de los glanglios linfdticos, hemorragias petequia

les o equiméticas de piel y mucosas, y signos de anemia. La linfade-
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nitis suele ser el primer signo, L[Los ganglios linfiticos son palpables
antes de haberse establecido el diagndstico y tratamiento, Nota: mu-
chos 6rganos como el bazo, higado y rifién, se agrandan debido a la in
filtracién leucémica, en ca sos-de larga duracién. Las hemorragias
suelen deberse a la reduccién de plaquetas coincidente con la lesién de
médula 6sea y disminucién de megacariocitos. La infeccién terminal
es frecuente y puede guardar relacién apifiamiento del tejido mieloide;

produce granulocitos,

Leucemia Crénica:

El agrandamiento de los ganglios linf4ticos es com(n en
la leucemia linfdtica crénica, pero raro en la leucemia mieloide - en
particular én fases tempranas de la enfermedad. En la esplenomega-
lia y hepatomegalia puede ocurrir el agrandamiento de gldndulas sali-
vales y amigdalas, debido a la infiltracién leucémica, y en consecuen

cia hay xeroxtomia.

La leucemia crénica, la piel suele estar afectada y pre
senta petequfas y equimosis. Puede haber leucémides: papulas, p(stu
las, ampolias, zonas de pigmentacion, herpes zoster, prurito y sensa
cién de ardor o una serie de trastornos. Es posible que hayan lesio-

nes nodulares cutdneas, compuestas de cé&lulas leucémicas.

Leucemia crénica, se observaron lesiones destructivas

del hueso, fractura patoldgica u osteomielitis.
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~ Hallazgos de Laboratorio:

Existen las formas "subleucémica" y "aleucémica",

Leucemia Aguda:

I.a anemia y trombocitopenia son caracterfsticas de la
leucemia aguda; a veces estdn prolongados el tiempo de coagulacién y
de sangria.

La cantidad de leucocitos suelé ser subnormal, én las
fases tempranas del mal, pero suele ascender, en perfodos termina-
les, a 100,000 o mas células por milfmetro clibico, aumento de pro-
porcidén de células afectadas. Este incremento se debe a un solo tipo

de cé&lula.

Leucemia Croénica;

La anemia y trombocitopenia también son comunes en
la leucemia crénica. La leucocitosis puede ser grande y no es raro
que la cantidad de leucocitos ascienda a 500, 000 células por milimetro
clibico o mids. Por otra parte, puede haber una cantidad muy baja de
leucocitos. En todas las formas de la discrasia crénica, la f6rmula
diferencial es elevada para el tipo de célula afec;ada, y es frecuente

que el 95 por 100 dc la cantidad total de células sean leucémicas.

Manifestaciones Bucales:

Es frecuente que el paciente leucémico concurra por sf

a la consulta odontoldgica para el tratamiento de sus lesiones bucales,
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sin sospechar que su naturaleza cs mis que local. Estos signos pri-
marios clinicos de la enfermedad son gingivitis, hiperplasia gingival,

hemorragia, petequias y Glceras de la mucosa.

La hiperplasia gingival, que puede ser una de las carac
teristicas més constantes de la enfermedad e:cepto en pacientes des-
dentados, suele ser generalizada y de intensidad variahle. En los ca-
sos avanzados, los dientes quedan casi ocultos; las encfas son blan-

das, edematosas y de color rojo intenso. Sangran ficilmente.

La hinchaz6n gingival se debe a infiltracién leucémica
en zonas de irritacién crbnica leve. También es factible ver lesiones

purpiiricas de mucosa bucal, similares a la equimosis cutdneca,

I.a hemorragia gingival tan comin se produce a causa
de la ulceracidn del epitelio del surco y necrosis del tejido subyacente,
Como la distribuci6n de los leucocitos normales est4 tan alterada, es
imposible que haya una respuesta inflamatoria normal, ni siquiera a
una infeccidn leve. Por ello, no es raro observar la ulceracién grave

de la mucosa bucal y hasta desarrollo de lesiones similares al noma.

El rdpido aflojamiento de los dientes a causa de necro-

sis del periodontio, hay destruccién del hueso.

Los cambios 6seos en maxilares, incluidas alte:aciones

en criptas dentales en desarrollo, destrucci6n de ldmina dura, despla
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zamiento de dientes y mala definicidn radiogrifica del hueso.

. I
Tratamiento:

No hay tratamiento,

ENFERMEDADES QUE AFECTAN A LAS PLAQUETAS

PGrpura:

Como una coloracidn violdcea de piel y mucosas debido
a la extravasacion espontdnea de sangre, y en si es un sintoma y no
una entidad patoldgica. Hay muchas causas de pflirpura, y las mani-

festaciones clinicas son muy diversas.

Las plaquetas sanguineas desempefian una funcién obvia
mente importante en ¢l mecanismo de coagulacién, y si son escasas O
defectuosas, puede originarse la plrpura. Por otra parte, muchas ve-
ces la pilirpura aparecerd aunque hayan cantidades adecuadas de trom«
bocifos, se debe a un aumento de la fragilidad capilar que no tiene ex-

plicacidn.
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' FACTOR

SINONIMOS PREFERIDOS

i
I
v

(VD

p w

VIII
IX

X1
X1l

X

Fibrindgeno -

Protrombina

Tromboplastina en tejidos

Calcio ionizado

Globulina aceleradora

Proacelerina

Factor 1dbil

Término que ya no se usa; factor VI activado factor V
Acelerador sérico de conversi6n de protrombina
(ASCP)

Convertina

Factor estable

Globulina antihemofflica (GAH)

Componénte tromboplastinico del plasma (CTP)
Factor Christmas

Factor Stuart

Antecedente plasmatico dé tromboplastina (APT)
Factor Hageman

FFactor estabilizador de la fibrina
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1. Plrpura no trombocitopénica,
2. PGrpura trombocitopénica:
a) Pirpura primaria o "esencial”

b) Parpura secundaria o sintomé4tica

Pirpura no Trombocitopénica

Constituye un grupo heterogéneo, solo el hecho de que
pueden causar plrpura. Este tipo no se traduce en cambios en las
plaquetas sanguineas, sino en alteraciones de capilares, resultan en

un aumento de la premeabilidad.

Manifestaciones Bucales;

Las lesiones purpliricas bucales se asemejan a las des

critas en la plrpura trombocitopénica.

Parpura Trombocitopénica:

Hay una disminucibén anormal de la cantidad de plaque-
tas. El paciente presente hemorragias focales en diversos tejidos y

6rganos, incluidas piel y mucosas.

Dos formas de trombocitopenia: 1) primaria, descono-

cida, secundaria.

Primaria - (también denominada enfermedad de Werlhof,
plirpura hemorrigica y plirpura idiopética) es un trastorno de autoin-

munidad en el cual una persona queda inmunizada contra sus propias’
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plaguetas.

. Algunos casos parecen deberse a ausencia de un factor

estimulante de plaquetas o madurador de megacariocitos.

. Parpura benigna simple de etiologfa desconocida.
PGrpura senil.
PGrpura anafilactoide.
Phrpura por sensibilizacién autoeritrocftica.
. PGrpura fibrinolitica.
.- Parpura disproteinémica:
a) Hiperglobulinemia purpirica
by Macroglobulinemia purpirica
¢) Crioglobulinernia purpirica
7.- Enfermedades infecciosas con piirpura;
a) Infeccion meningocdcica
‘ b) Rickettsias
¢) Escarlatina
d) Sarampién
e) Fiebre tifoidea
f) Viruela
g) Difteria
8. - Parpura por veneno de vibora.
9.~ Parpura asociada con amiloidosis.
10. - Parpura asociada con insuficiencia renal.
11.- Parpura asociada con enfermedad suprarrenal.
12. - Parpura asociada con enfermedad hepdtica.
13. - Parpura asociada con dermatitis.
14.- Parpura inducida quimicamente,
. 15.- Pdrpura escorbiitica.

S U WO
]

1.- Afecciones asociadas con una reduccién de la produccidn de pla-

quetas:

a) Hipoplasia o aplasia de megacariocitos
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d)
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1. - Irradiacién ionizante

2. - Medicamentos y productos quimicos (ciertos compues-
tos oncoliticos, sobrantes orgénicos, agentes quimiote
rapéuticos, antibibticos, anticonvulsivantes, sedantes
y tranquilizantes, metales pesados, tinturas para el ca
bello y grasa para zapatos, insecticidas, medicamentos
antitiroideos, antidiabéticos y otra variedad de medica
mentos. )

3. - Anemia hipopldstica congénita.

4, - Anemia familiar de Fanconi.

5.~ Trombocitopenia congénita con ausencia de radios.

6. - Anemia apldstica con timoma

7.~ Metaplasia mieloide agndgena.

8. - "Idiopética".

Infiltracion de la médula 6sea por células anormales.

1. - Leucemia.

2. - Tumores metastiticos.

3. - Mieloma maltiple.

4. - Histiocitosis,

Anemia Megaloblatica.

Trastornos metabdlicos.

1.- Azoemia

2.~ Hipotiroidismo



112

e) Infecciones (muchas enfermcdades bacterianas, como neu-
monfa neunococica, infeccidn meningocSeida, erisipela, es
carlatina, difteria, tuberculosis, endocarditis bacteriana y
otras; ciertas infecciones espiroquetales, inclufda la sffilis;
ciertas infecciones por rickettsias; muchas infecciones virg_
les, como sarampi6n, varicela, perotiditis, influenza, vi-
ruela, fiebre por arafiazo de gato, hepatitis infecciosa y mo
nonucleosis infecciosa; ciertas enfermedades por protozoé -

Tios y metazoarios.)

2.- Afecciones asociadas con una reduccién del perfodo de vida de

las plaquetas

a) Enfermedades relacionadas con los mecanismos de inmuni-
dad:

1.- Sensibilidad a medicamentos (ciertos sedantes, antipiré
ticos, agentes quimioterapéuticos, agentes terapéuticos
cardiacos, antihistaminicos, antidiabéticos y una varie
dad de otros medicamentos).

2.- Anafilaxia experimental,

3. - Infecciones (las enumeradas en 1, e) arriba).

4.- Anemias hemoliticas (hemolitica idiopdtica aguda, toxe
mia del embarazo, reacciones por transfusiones incom
patibles).

5.~ Lupus eritematoso generalizado.
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6. - Parpura trombocitopé&nica trombética.

7.- Parpura trombocitopénica idiopitica.

Enfermedades que causan secuestro de plaquetas o utiliza-

cidn excesiva. |

1. - Esplenomegalia (esplenomegalia congénita, enfermedad
de Gaucher, sarcoidosis, tuberculosis miliar).

2.~ Secuestro de plaquetas hemangiomatosis congénita, sar
coma de Kaposi, hipotermia experimental)

3. - Coagulacion intravascular: embolismo del liquido am-

nidtico.

Trombocitopenia debida a dilucién de plaquetas por transfusifn

sanguinea con pocas plaquetas.

Afecciones en las cuales la trombocitopenia es de patogenia idio

pética

a) Infecciones (las enumeradas en 1, e) arriba).

b) Trombocitopenia congénita con eczema e infecciones repeti
das.

c) Trombocitopenia familiar.

d) Onialai.

€) Quemaduras térmicas.

f) Golpe de calor.

g) Kwashiorkor.

h)

Macroglobulinemia.
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i) Hipofibrinogenemia con carcinoma, separacidén prematura
de placenta, etc,

j) Hemoglobinuria nocturna paroxistica.

Primaria y secundaria son casi idénticas.

Caracteristicas Clinicas:

La plrpura trombocitopénica se caracteriza por la apa
ricidén espontdnea de lesiones purpiiricas o hemorrigicas de piel, cuyo
tamaifio varfa desde minfisculas petequias puntiformes rojas a equimo

sis violdceas mds grandeg y hasta hematomas de gran extension.

La epixtasis, o hemorragia nasal, es una manifestaci6n
comin de la enfermedad, como también lo es la hemorragia en vias
urinarias, que produce hematuria, y hemorragia en el aparato gastro
intestinal, que da lugar a melena o hematemesis. Una complicacién
posible es la hemorragia intracraneana, que puede terminar en epilep
sia. El bazo no suele ser palpable. Silo es, hay que sospechar que

se trata de leucemia y no de piirpura trombocitopénica.
No tiene predileccién por una edad en particular.

Manifestaciones Bucales:

Una de las manifestaciones notorias de la pirpura trom
bocitopénica es la intensa y con frecuencia profusa hemorragia gingi-

val que ocurre en la mayor parte de casos., Esta puede ser esponta-



115

nea y suele originarse en ausencia de lesiones cuténeas.

L.as petequias también aparecen en mucosa hucal, co-
mnmente en paladar, como grupos de abundantes manchas rojizas
mindsculas de sblo un milimetro o menos de didmetro. La equimosis

real es aquf ocasional.

La tendencia a la salida de sangre excesiva contraindi-
ca todo procedimiento quirirgico bucal, en particular la extraccién

dental, hasta que sea compensada la deficiencia.

La cantidad de plaquetas suele ser inferior a 60, 000 por
milimetro cibico. El tiempo de coagulacidén es normal, muestra fa-.

llas de retraccidmn.

La cantidad de eritrocitos y leucocitos es normal, es-
tan alterados, por episodios frecuentes de hemorragias o pancitopenia

inducida por drogas o rayos X.
No hay alteracién del tiempo de sangrado.

Tratamiento y Prondstico:

No hay tratamiento.

Cuando sobreviene 1a muerte suele ser a causa de una

hemorragia sidbita e intensa.



116

En la trombocitopenia secundaria, es esencial que se

‘fectﬁe la correccién o supresidn de los factores etioldgicos.

Sindrome de Aldrich:

" (Sindrome de Wiskott=-Aldrich)
Enfermedad hereditaria rara, que se produce en varo-
nes; suele presentarse en la infancia o nifiez temprana, y es casi inva

riablemente mortal,

Caracteristicas Clinicas:

La enfermedad se caracteriza por plrpura trombocito-

nica, eczema, que comienza en cara, y un marcado aumento de sus
Ceptibilidad a la infeccidn, Se pensd gue el eczema es de naturaleza

alérgica. Estos pacientes presentan furiinculos, otitis media, diarrea

sanguinolenta ¢ infeccidn respiratoria. La mayor susceptibilidad a la

infeccidn se relaciona con una deficiencia de anticuerpos asociada con

la disgammaglobulinemia.

Manifestaciones Bucales:

Es frecuente observar hemorragias espontineas de en-
!fa, asi como del tubo intestinal y la nariz. También hay petequias

~

palatinas.

Hallazgos de Laboratorio:

Tienen un tiempo de sangrado prolongado, con una alte
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racion del tamaiio y forma de plaquetas.:

Tratamientos y PronSstico:

[y

No hay.

Trombocitastenia:

Un defecto cualitativo en plaquetas. Algunas formas

son congénitas o familiares, o ambas, y otras son adquiridas.

Tombastenia Familiar:

(Trombastenia o enfermedad de Glanzmann)
Es una enfermedad hereditaria cronica transmitida co-
Qno recesiva autosémica. De Glanzmann-Naegeli, caracterizado por
plaquetas pequefas que se aglutinan imperfectamente, por plaquetas

con anomalias morfoldgicas y ausencia de profactor tromboplastinico.

Caracteristicas Clinicas:

Los pacientes con esta enfermedad presentan caracte-
risticas generales de la pérdida excesiva de sangre, espontdnea o des

iués de una lesidén traumdtica menor. Se ha comunicado la presencia

e hemartrosis.

Manifestaciones Bucales:

La hemorragia espontinea de la cavidad bucal,en parti
cular la gingival, es frecuente en estos pacientes, como también lo

son las petequias palatinas.
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‘13115\ zgos de Laboratorio:

El tiempo de sangrado es normal o prolongado en trom
bastenia familiar, en tanto que Ja retraccién del codgulo estd caracte
risticamente entorpecida. Sin embargo, la cantidad de plaquetas es
normal, asf como el tiempo de coagulacién. El defecto bisico reside
en una generacibn defectuosa de difosfato de adenosina (ADP). Se com

probd que el ADP es necesario para la retraccién del codgulo.

Tratamiento:

No hay.
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CAPITULO V

PIGMENTACION POR ENFERMEDADES GENERALES

. CONSIDERACIONES GENERALES.

La pigmentacién o los cambios de color de los tejidos
blandos de la boca y zonas cutdneas expuestas pueden deberse a la

localizacion de:

1). - Substancias enddgenas producidas por el organismo.
2). - Substancias exdégenas que provienen del exterior y terminan lo

‘ calizdndose en los tejidos mediante varios mecanismos.

‘Causas Endogenas de Pigmentacidn.

La pigmentacién enddgena puede presentarse como ca-
racteristica racial, como reaccién protectora contra radiaciones lu-
minosas, como manifestacion de variaé enfermedades generales y en
cicrtos casos como signo de neoplasia. La base quimica del cambio -

‘ color varia ségﬁn la enfermedad, pero el pigmento mds comin en
cuanto a caracteristica racial o manifestacion de enfermedad general

es la melamina.

La pigmentacién meldnica puede ser parda, negro azu-

losa o negra, segin la circulacién de los tejidos y las caracteristicas

del epitelio afectado. La melanina es un polimero insoluble de alto -
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‘)eso molecular que carece de hierro., La del mamifero siempre estd
unida a proteinas. En el hombre, el precursos de la melanina es el
acido aminado tirosina. EIl albinismo se caracteriza por inhibicién -
del sistema tirosina-tirosinasa. En la raza negra, y en los melano-
mas malignos, este factor inhibidor falta o ha desaparecido. En gene

ral, la pigmentacién por melanina ya es completa entre los 10 y los -

20 afios.

Las células productoras de pigmento, llamadas melang

citos, se encuentra en la capa basal de la dermis. En todas las razas
.el grado de pigmentacidn varia segin la zona anatémica, la piginenta-
cién mds intensa se observa en la regién del pezodn, los érganos geni-
tales y la superficie posterior del antebrazo, Es minima, én cambio,

en las palmas de las manos y plantas de los pies.

La pigmentacion més intensa de la mucosa bucal suele
encontrarse a nivel de los tejidos gingivales fijos (caras labial y buca;),
siendo afectadas con .menor frecuencia la mucosa de las mejillas, mu-

Qoperiostio del paladar duro, dorso de la lengua, paladar blando y piso

de la boca, en este orden los cambios de color en estas zonas pueden -

ser uniformes y simétricos o irregulares y localizados.

Las fuentes enddgenas de pigmentacién anormal consis-

ten en fenémenos metabélicos dentro del organismo, y la produccién de
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‘sta pigmentacién anormal suele poderse explicar sobre bases bioqui-
micas, aunque conocemos la naturaleza general de la melanina, no se
ha explicado de mancra satisfactoria su localizacién en algunas regio-

nes de la boca y zonas vecinas.

.~ PIGMENTACION RACIAL.

Es preciso distinguir un cambio de color o una pigmen-
tacion de la mucosa bucal del color que presentan estos tejidos en la -
mayor parte de individuos muy pigmentados. El aporte racial es la -

‘ausa mds frecuente de color intenso en los tejidos de la boca. Esta
caracteristica suele presentarse en las encias, mucosa de las mejillas,
paladar duro y lengua, en el orden mencionado; la pigmentacién de las

encias y las mejillas suele ser bilateral.

Ciertos grupos étnicos, como griegos, sirios, indios e
italianos, muestran habitualmente una impoxrtante pigmentacion de las

mucosas, aunque menor que la observada en la raza negra.

cavidad bucal suelen encontrarse en las mucosas de las mejillas y en

l.os depésitos tipicos de melanina color chocolate en la

los tejidos gingivales fijos. La variacion normal del color del pelo y
de la piel en las diferentes razas estd relacionada, no con el nimero
de melanocitos, sino con la actividad de los mismos. El color obscuro

de los tejidos blandos de la boca en estos grupos raciales suele ser un
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“nal lazgo clinico constante. -Naturalmente, en estos casos es mds di-
ficil reconocer cambios de pigmentacién que puedan corrasponder a -

estados patoldgicos generales.

- ENFERMEDAD DE ADDISON,

La enfermedad de Addison denominada también adiso-
nismo, piel bronceada y melasma suprarrenal por hipofuncién o des-
truccién debida a enfermedad o tumor, puede ser la causa de la pig--
mentacion de la mucosa bucal. En los casos de hipofuncion suprarre

‘al que se presenten en la infancia se ve algunas veces el retrazo de

la erupcion de los dientes,

Se caracteriza por el bronceamiento de toda la superfi
cie cutdnea pero las modificaciones del color son especialmente mar-
cadas en los pliegues de la piel y en regionés cutdneas descubiertas.
El tamafio de estas zonas pigmentadas varia desde uno a varios mi-

limetros de didmetro y son planas de tamaiio regular.

azulado puede presentarse en moteados, en trozos o en placas. Es de

La pigmentacién puede ser de color pardusco o negro -

bida al depésito de melanina en la capa basal del epitelio.

l.a pigmentacidn se debe a la coloracién de melanina --

por las células epiteliales basales. Se cree que el estimulo para la -
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oduccion de melanina, se debe a la secrecién de hormona melano-

tropa, hormona hipofisiaria parecida a las corticortrépicas.

El lébulb medio de la hipéfisis secreta una hormona, la
intermedina que fué descubierta por el efecto que tiene sobre las célu
las pigmentarias de la piel de los vertebrados inferiores; aparente--
mente esta hormona también aumenta el dep6sito de melanina en los
melanocitos de la piel humana. Por esta accion se denomina hormo-
na estimulante de los melanocitos (HEM). Tanto la hidrocortisona -

como la corticosterona inhiben la secrecién estimulante de los mela-

‘itos .

Esta se semejante a su accion sobre la ACTH. La epi
nefrina y alin mds intensamente la norepinefrina. Cuando hay una pro
duccién inadecuada de corticosteroides, como sucede en esta enferme
dad, se secreta hormona estimulante de los melanocitos, la sintesis
de melanina aumenta y acompafia una pigmentacién bronceada de la -
piel.

. El interrogatorio puede revelar algunos sintomas tipi-
cos incipientes de esta enfermedad, como pérdida de peso, anorexia y
vémitos.

Es importante observar el hecho de que aunque lo mis
probable es que desaparezca la pigmentacion cutdnea con el tratamien

to y control de la enfermedad, la pigmentacién de los tejidos bucales
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suele ser permanente.

Tratamiento:

A los enfermos con adrenaletomia total debe adminis-
trarseles hasta 30 o 50 miligramos de cortisona por via oral para evi

tar un exceso en el depdsito de pigmento cutdneo.

En enfermos que sufren de panhipopituarismo, en quien
exoste una falta de hormona estimulante de los melanocitos, asi como

de corticosteroides, no ocurre la pigmentacion.

ng_:_ Debe sefialdrsele al enfermo adisoniano que corre algiin ries-
go quirdrgico y que, antes de cualquier intervencién dental extensa o

quirdrgica de la boca debe consultarse al médico del enfermo.

). - SINDROME DE PEUTZ-JEGHERS,

El sindrome de Peutz-Jeghers estd constituido por la -

asociacion de pélipos gastrointestinales multiples con manchas mela-
‘:icas intrabucalces v peribucales, Aunque es relativamente raro, se
ha observado un niimero de casos suficientes para indicar que es here

ditario y trasmitido como rasgo mendeliano dominante ligado al sexo.

Es muy conveniente que el odontdlogo esté familiariza-

do con este sindrome debido a la importancia diagndstica de las pig--
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‘\entaciones bucales que aunque no sean exclusivas de esta afeccién,
cuando se presentan en ausencia de otras posibles causas de dertos
sintomas, entre las cuales descubriremos mds adelante, son bastan-

te significativas para motivar una exploracién mds amplia del tubo -

gastrointestinal,

Manifestaciones Clinicas:

Laé pigmentaciones suelen aparecer a temprana edad,
a menudo durante la primera década de la vida y en este momento es-
tdn limitadas a la region bucal. En el interior de la boca pueden loca
zarse en cualquier punto de la mucosa, siendo los sitios méds impor
tantes la mucosa de las mejillas, las encias y el paladar duro. Son -
de tamaiio variado (de 1 a 12 mm.) de forma irregular o regular, a -
menudo circular y a veces confluentes formando grandes placas. Su

color, aunque de intensidad variable, puede fluctuar entre diversos -

tonos de pardo, azul y negro,

Se encuentran pigmentaciones parecidas alrededor de -

Q boca, en los labios y las porciones préximas de la piel. Durante -
las décadas siguientes de la vida del paciente, pueden aparecer pig--
mentaciones en todas las regiones cutdneas, especialmente en las ex-
tremidades y, aunque éstas pueden més adelante disminuir la intensi-

dad o aiin desaparecer, las pigmentaciones de la mucosa bucal perma

necen invariables,
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‘ Debe hacerse notar que las pigmentaciones del sindro
me de Peutz-Jeghers pueden presentarse sin que se demuestre la exis
tencia de polipos miltiples sin pigmentaciones. En estos casos, los

. antecedentes familiares positivc;s hacen presumir que los signos men

cionados pueden formar parte del sindrome.

Es conveniente insistir en que, aunque las pigmentacio
nes bucales son inocuas por si mismas, su presencia es importante -
porque pueden indicar la necesidad de investigar la presencia de p6li-

pos con posibles consecuencias dafiosas.

estdmago, intestino delgado o colon, pero lo més frecuente es que se

Los pdlipos pueden presentarse en cualquier punto del

encuentren en el intestino delgado (YEYUNO).

Pueden ocasionar obstruccién e invaginacidn, y cuanto
mas abundantes son, mavor es la probabilidad de degeneracién malig-
na. Ademds, los poélipcs pueden ulcerarse superficialmente y sangrar.

6ueden ocasionar dolores abdominales intermitentes y melenas.

En algunos casos observados se han encontrado polipos
de la nariz cérvix, vejiga urinaria, o ambas, pero no se ha puesto -
en claro si pueden considerarse como parte del sindrome o si se trata

de coincidencias.
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‘ La pigmentacion es sumamente rara en esta enfer-

medad, salvo si existen lesiones Gseas bastante amplias.

E). - POLIPOS NASALES Y CERVICALES.

Zegarelli y Col han observado pigmentacién de la -
mucosa bucal y los labios en caso de polipos nasales y cervicales, di

verticulosis y trastornos digestivos, pero sin datos de poliposis intes

tinal,

F). -QTERICIA.

La ictericia es un signo de un trastorno existente en la
vesicula biliar, higado o conductos biliares. Normalmente se carac-

teriza por un color amarillo limén a verde oliva de la piel, escleroti-

cas y mucosas, ocasionado por exceso de pigmentos biliares en la --
sangre.

Las alteraciones de color bucales de la hiperbilirrubi-

‘mia se observa especialmente en la unién del paladar duro con el -

blando, en la cual aparece un caracteristico color amarillo p4lido o -

vivo difuso. Sin embargo, la lengua y la mucosa bucal también pue--

den estar afectadas.

En los casos graves de ictericia también se suelen afec
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'r los dientes de manera que sus estructuras presentan una colora-

cién amarilla o verdosa causada por la impregnacion con los pigmen

tos biliares.

). - ARRIBOFLABINOSIS.

La arriboflabinosis, deficiencia de riboflavina (Vitami-

na B-2), afecta a los ojos, piel y mucosas de la boca.

Aparecen pequefias tlceras y escamas {(queliosis) en -

‘s mucosas bucales. Ademds, a menudo son caracteristicos los ~-

Py cambios de coloracion de los tejidos extrabucales e intrabucales, la
mucosa bucal, lengua y bordes del rojo de los labios adquieren un co

lor azul purpireo difuso. Se aplica con propiedad el término descrip

tivo de lengua magenta. Sin embargo, la estomatitis y la queilosis, ~

los otros signos clinicos mds notables de la arriboflabinosis, a menu

do destacan sobre las alteraciones de color.

1. -‘IANOSLS_.

La cianosis, coloraci6n especial de la piel y de las mu-
cosas es debida a la presencia de hemoglobina' reducida en el sistema
vascular. A menudo acompaiia a las enfermedades del corazén o de -

los pulmones en las personas de piel clara, las alteraciones de color
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‘ la cianosis varian considerablemente, desde un azul purptireo os-

curo hasta un azul rojizo. En las personas fuertemente pigmentadas,

la cianosis puede ser dificilmente apreciable.

ANEMIA DE COOLELY.

Estos pacientes muestran un color pardo generalizado
de piel y mucosa por exceso de productos metabdlicos de la hemoglo-
bina. EI cambio de color se observa mejor en la unidén entre paladar

blando y paladar duro. Existen cambios de crdneo y cara que acom-

.’nan a esta enfermedad.

ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES.

La acumulacién de gran cantidad de pfoductos metabo-
licos de la hemoglobina puede dar lugar a ictericia en estos enfermos.
Suele observarse en la mucosa bucal y las conjuntivas, pero como el
trastorno se presenta casi exclusivamente en la raza negra, los cam
bios cutdneos son sumamente dificiles de identificar. También pue-

Q‘l encontrarse alteraciones dseas.

.~ HEMOGRAMATOSIS (Diabetes Bronceada).

Esta enfermedad poco comiin se caracteriza por un co-
lor cobrizo general de la piel y mucosa bucal, Casi siempre hay am-

plia poliuria cuando se reconoce la pigmentacién anormal. El pigmento
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: .onsiste principalmente en hemosiderina (pigmento que contiene hie-

rro y melanina).

Terapeitica Antipalidica,

Tuffanelli y Col encontraron una pigmentacién negro --
azulosa evidente en paladar duro, cara, espinillas y zonas subunguég
les de pacientes que reciben una terapelitica antipalidica a base de clo
roquina. Las zonas pigmentadas del paladar, de color azul negro, e--
ran muy caracteristicas por la presencia de un lfmite muy neto de la

‘igmentacién a nivel de la unidn entre paladar duro y paladar blando,
bajo luz ultravioleta, las zonas pigmentadas no eran fluorescentes, -
También se sefiald una pigmentaciéon amarillenta especial en pacientes

que recibian el farmaco antipalidico llamado quinacrina,

). - OTRAS CAUSAS DE PIGMENTACION.

No es raro encontrar un aumento de pigmentacién du

‘ante el embarazo. El obscurecimiento de la zona aerolar es casi
universal, y persiste en mayor o menor grado una vez terminado -
el embarazo. Con menor frecuencia se observa cierta pigmenta--
cibén en la cara. En pacientes que recibian fluoropromacina se sefialé
una pigmentacion negro azulosa progresiva en regiones expuestas a la

luz del sol. Los sintomas suelen ser progresivos y no transitorios. -

‘También se observé una fotosensibilidad parecida en pacientes que re




132

‘ibi’an sulfonamidas,  feuotiacidas, tetraciclinas, y en épocas recien-

tes ciclamatos.

En 1967 Resnick seiialé que el 299 de un grupo clinico

formado por 212 pacientes que tomaban anticonceptivos orales (com-

binacién de progesterona con estrégeno) habian desarrollado melasma
como resultado directo, entre otros efectos colaterales. A diferencia
del melanoderma del embarazo, la pigmentacién facial no desaparecio

por completo al suspender el medicamento.

‘ Como causas frecuentes de pigmentacién cabe citar el
arsénico. la neurofibromartosis y la acantosis nigricaus. Esta dGlti--
ma enfermedad se caracteriza por lesiones simétricas, hiperpigmen
tadas, verrucosas e hiperqueratésicas, mds notable al nivel de los -
pliegues cutdneos. Muchos clinicos relacionan estos cambios con en
fermedades malignas de visceras internas, en especial el estdmago.
Cabe encontrar zonas pigmentadas bucales. Estos cambios se pucden
relacionar también con trastornos endécrinos., La incontinencia pig-

.lentaria se caracteriza por lesiones pigmentadas irregulares en el -
tronco y las extremidades; es de interés especial para el dentista el
desarrollo dental anormal que se observa en algunos de estos casos.
Se sefialaron falta de aparicion de ciertos dientes permanentes, y gra

ve hipoplasia de parte importante de los dientes que ya habian salido.
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.Métodos para Suprimir la Pigmentacion Meldnica.

Spencer utiliz6 un unguento a base de hidroquinona pa-
ra este fin; la efiéacia del prepérado depende de la profundidad de la
pigmentacién problema. Hirschfeld propuso el método para eliminar
la melanina de las encias. Se aplica con todo cuidado sobre la zona -
pigmentada, dui‘ante 1 6 2 segundos, una pequeiia torunda de algodén
ligeramente humedecida con fenol al 90%. Veinte segundos despuési,
el fenol residual se neutraliza con alcohol al 95%. Empleando otra to
runda de algodon, y se pide al paciente que se enjuague la boca, a ve-
‘:es es necesaria una segunda aplicacién para cauterizar los tejidos -
afectados. La zona de cauterizacién debe ir un poco mds alld de la -
capa basal de la mucosa. Al cabo de 24 horas, los tejidos cauteriza-
dos se esfacelan, quedando una zona rojo brillante relativamente indo
lora. En 7 a 10 diuas la mucosa tiene aspecto normal otra vez, sin tra
zas de la pigmentacion inicial. Este tratamiento debe abarcar 1 6 2 -

milimetros mds alld de la zona pigmentada.

‘Jausas Exogenas de Pigmentacion:

Las causas mds frecuentes de pigmentaci6én exdgena son
los depdsitos de sulfuros metdlicos en encias marginales, papilas in-
terdentarias o mucosa bucal, Estos metales pueden llegar al organis

mo por causas relacionadas con la ocupacion del enfermo, sus costum

bres o alguna maniobra terapetitica. El primer dato de intoxicacién -




134

‘;or el metal puede ser la pigmentacion de tejidos bucales. Como fuen
tes exdgenas menos frecuentes de pigmentacion, pueden mencionarse
una gran variedad de substancias extrafias que se fijan en los tejidos;
blandos de la boca por efecto de. traumatismos.

LL). -CONSIDERACIONES GENERALES ACERCA DE LA ESTOMATITIS
POR METALES.

Las causas que predi'sponen a las estomatitis por bis-
muto, plomo y mercurio fueron mencionadas al hablar de la GUNA,
La absorcion de estos metales, y el depdsito de las sales correspon-

‘iientes en las encias marginales y las papilas interdentarias, lo que
permite la invasién secundaria por la flora local, incluyendo los mi-

croorganismos de tipos fusoespiroquetas.

Las sales metdlicas secretadas con'la saliva pueden -

también ser irritantes.

M). - BISMUTISMO.

’ Si tomamos en cuenta el empleo frecuente del bismuto
en medicina, los sintomas téxicos son relativamente raros. Las ma-
nifestaciones crénicas consisten en molestias digestivas vagas, ndu-
seas, diarrea, sanguinolentas, "gripe por bismuto" e ictericia. Las
radiograffas permiten encontrar 'lineas de bismuto'' en los extremos

de los huesos en crecimiento.
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- . Lueth observé que la pigmentacién por bismuto es rara

en los nifios o en las mujeres embarazadas. El sistema 6seo del feto
en desarrollo constituye un depésito de almacenamiento suplementario
para el metal absorbido, la principal excrecion se hace por la orina, y

en la saliva so6lo se encuentran huellas de este metal.

Las causas mds frecuentes de bismutismo es el uso de
medicamentos a base de bismuto, a iniciativa del médico, del dentista

o del propio paciente. El trastorno no suele constituir una enferme--

dad profesional.

Aspectos Bucales.

La pigmentacién por bismuto de la mucosa bucal, y la
estomatitis por bismuto, son manifestaciones comunes de la absorcién
de este metal. La frecuencia de la estomatitis disminuyé importante-
mente desde que las sales de bismuto fueron substituidas por penicili-

na en el tratamiento de la sifilis.
& tiologria.

La ingesti6n o inyeccion de sales de bismuto con fines
terapetiticos da lugar a una linea de bismuto o a una estomatitis por -
bismuto. La terapettica con este elemento suele ser menos intensa

en casos de lesiones dermatolégicas que en caso de sifiles, disminu-
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.rendo proporcionalmente las probabilidades de desarrollo de una pig-

mentacion bucal o una estomatitis.

Suelen prescripifse sales solubles de tipo subnitrato y
subcarbonato por via oral para tratar variedades inespecificas de dia-
rreas y colitis, y como antidcido protector en caso de tlcera gdstrica,
Estos farmacos pueden causar el desarrollo rdpido de una linea de bis
muto, o una estomatitis por bismutq, pues la absorcién es mds com--~
pleta al nivel del tubo digestivo inflamado. Muchos medicamentos de -
patente contienen sales de bismuto y pueden dar lugar a la pigmenta-~-
cién mencionada cuando se aplican en forma repetida sobre superficies
de granulacién. En la sangre parece que las sales de bismuto se unen
a la hemoglobina o a algin radical 4cido. Por accién del HpS produci-
do por el metabolisimo bacteriano sobre el material orgédnico que per-
siste en zonas poco aseadas, se forman grénuios de sulfuro de bismu-
to de color azul negro. El depésito de sulfuros metdlicos se relacio-
na también con mayor permeabilidad capilar, en caso de reaccion in-

‘flamatoria local en la encia marginal o en la papila interdentaria. Por
ejemplo, es posible encontrar pigmentacién por bismuto en caso de =

lesiones ulceradas.

Sintomas y Signos.

_ Puede existir linea de bismuto sin ningtin sintoma. En
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' .la mayor parte de los casos, el paciente se queja de una gingiuosto-

matitis molesta, con sintomas idénticos a los descritos para la GUNA,
El sabor metdlico suele ser mds intenso y muchas veces el paciente -

refiere una sensacién de ardor en los tejidos de la boca.

Frecuentemente la lengua se encuentra crecida y es do
lorosa. Pueden desarrollarse lesiones ulceradas dolorosas en los luga
res donde los tejidos bucales entran en contacto con depésitos calcd--
reos o irritantes de otro tipo; también pueden verse ulceras poco pro
fundas de gran tamaifio muy dolorosas en la mucosa de las mejillas -

.rente a los molares.

La linea bismitica azul negra parece bien limitada por
observacién directa; pero bajo una simple lupa, se ve que la pigmen-
tacién muestra una distribucion difusa (compdrese con el plomo). En
general, el fenémeno se limita a las encias marginales. En los casos
leves, pueden estar afectadas tnicamente las papilas interdentarias, o
los tejidos de la encia alrededor del tercer molar en el momento de -

‘u salida, la encia lingual o los incisivos inferiores, en especial si -
presentan depésitos calcdreos, o cualquier otra zona de inflamacién -
local, la lengua, los labios y las mejillas pueden mostrar zonas pig-
mentadas en los puntos de contacto con lesiones ulceradas de las en-

cias. Puede haber adenopatia regional.
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dziagn()stico.

Una gingivostomatitis ulcerada acompafiada por una pig
mentacion azul negra discreta de las papilas interdentarias y las en--
cifas marginales, en un paciente que recibe compuestos de bismuto por
inyeccién intramuscular o por la boca, basta para un diagnéstico de pre

suncion.

Es preciso descartar una pigmentacioén debida a otros
metales, asi como a otras causas de cambio de color de las encias, -
la "prueba del papel" permite saber si la pigmentacion asienta verda-
deramente en los tejidos de la encia o no. Si el cambio de color se -
acentita al colocar en el surco gingivodental la esquina de un pequefio
trozo de papel blanco, se comprueba la presencia del pigmento en los
tejidos de la encia, si el color desaparece, la pigmentacién sospecho-
sa pertenece a la superficie radicular adyacente, en general por cdlcu

los.

La presencia de una linea azul negra bien delimitada -
en la encia marginal; en ausencia de sintomas generales, suele permi '
tir el diagnéstico de intoxicacién saturnina. Las biometrias pueden -

completar el estudio de los casos dudosos.

La encia y la mucosa pueden presentar una coloracién

anormal por substancias que queden accidentalmente incluidas en esos
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‘ tejidos.

No pocas veces los polvos dentales a base de carbén die
ron origen a un ""tatuaje'’ negro azuloso fino que duré varios afos, in-
cluso después de suspender el uso del producto., Una causa mds fre-
cuente de pigmentacién local de los tejidos bucales es la presencia de
pequeiias particulas de amalgama. Los dientes que presentan grandes
restauraciones con amalgama pueden fracturarse durante la extraccioén,
quedando en el alveolo pequeiios fragmentos de dicha restauracion. Si
una fresa resbala y hiere los tejidos blandos durante la extirpacién de

‘una restauracion con amalgama, también se produce pigmentacién, -
Estas particulas incluidas no producen sintomas, y sélo se observa el

color negro azuloso,

Las particulas grandes de amalgama pueden reconocer-
se en las radiografias de los dientes o por trasluminacién. No es raro
encontrar una zona de pigmentacion a pesar de no poder hallar ninguna

particula de amalgama por trasluminacion o por radiografia.

Estas zonas locales de pigmentacién no deben confundir
se con nevipigmentados (muy raros) o pequefias venas varicosas (fre--

cuentes) de la mucosa bucal.

Tratamiento:

En la mayor parte de los casos puede evitarse la pigmen
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lorosas, si el médico que prescribe el preparado a base de bismuto -

insiste en la necesidad de una higiene bucal absoluta.

El tratamiento de las lesiones ulcerosas dolorosas es el
que se menciond al tratar de la GUNA. Debe existir en la préctica con
tinua de una higiene bucal esmerada, sin embargo, es imposible prede
cir si la linea de bismuto desaparecerd por efecto del tratamiento pres

crito.

Pronéstico:

El prondstico de la estomatitis aguda por bismuto es fa-
vorable, pero la respuesta al trammiento no es tan rapida como en la -
GUNA no complicada, por persistencia en los depdsitos de bismuto y -

por las alteraciones de la nutricién de la encia marginal,

N).- INTOXICACION POR PLOMO. (Plumbismo, Saturnismo).

Cuando el plomo entra al organismo por las vias res
. piratorias, la intoxicacién aparece rdpidamente, porque llega a la cir
culacién general una concentracién mayor de metal, los sintomas al -
saturnismo debido a la inhalacién de vapores pueden presentarse en 3
6 4 horas. Son peligrosas las industrias en las cuales existen vapores
de plomo, como las fundiciones de plomo, de bronce y las imprentas,

los operarios de sopletes de acetileno, industrias que producen alam-
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bres v baterias, Lo absorcion cutiing solo sce obsonva en caso de -
'manejo de solventes de grasas que contengan plomo, bajo forma de

tetraetilo por ejemplo; el peligro del tetraetilo de plomo correspon-

de a quienes fabrican este compuésto y también el empleo de gasoli-

na con tetractilo de plomo para limpiar objetos,

La intoxicacién y pigmert acidn por causas domésticas
se deben a contaminacién de tuberias de plomo, municiones o balas
que quedan dentro de los tejidos. Se observd intoxicacién plimbica
en nifios que habian empleado platos que contenian plomo, y al mas-

ticar pinturas a base de plomo sobre juguetes o cunas

Intoxicacion Crénica por Plomo

Hay signos claros de que la poblacion de U.S. A, se -
encuentra en la actualidad bajo una grave amenaza de intoxicacién -
crénica por plomo. Esto se debe a las toneladas de plomo acumula
das en los dltimos 30 afios bajo forma de pintura, aleaciones, insec-
ticidas, soldaduras para latas de conserva y esmalte sobre utensi--

‘os de cocina, Estudios sobre grandes poblaciones de nifios de 1 a
7 afios mediante pruebas quimicas refinadas, mostraron una exposi
ci6én elevada al plomo. Se calculd que en la regién de Chicago séla-
mente unos 14, 750 nifios sufren una exposicién excesiva al plomo. -

La frecuencia maxima corresponde al intervalo entre los 18 meses
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y los tres aiios de edad. El fenémeno afecta predominantemente a -
las familias pobres, siendo las dos principales causas de intoxica-
cién saturnina en los nifios por las pinturas de plomo y al llevarse
juguetes a la boca. Algunas pinturas nuevas solubles en agua tam-

bién constituyen un peligro desde este punto de vista,

Trastornos Generales.

Los signos de absorcién del plomo consisten en una Ii
nea pliimbica caracteristica en la encia conocida como "linea de bur-
ton" excrecion del metal con la orina y las heces, y alteraciones -

‘aﬁgul’neas caracteristicas. El plomo que se encuentra en la sangre
se deposita en los huesos bajo forma de fosfato terciario insoluble,
relativamente inocuo, es posible encontrar en las radiografias lineas

plimbicas en las epifisis de los huesos en crecimiento.

Los sintomas de intoxicacién por plomo pueden ser -
vagos, como falta de apetito o sueifio agitado, extreiiimiento, anemia,
y una palidez desproporcionada con la anemia. Son caracteristicas -
‘a palidez de la cara y los labios, la inestabilidad emocional, la pér
dida de apetito, las nduseas y un dolor abdominal de tipo célico in-
tenso. La "mano péndula" y el "pie péndulo” tipicos de este cuadro
se deben a una neuritis periférica que afecta primariamente la inver

vacién de los miisculos extensores,
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Trastornos Bucales

‘ Sintomas. - Los depdsitos de plomo en las encias y el
plomo de saliva, son irritantes para los tejidos bucales; pero estas
manifestaciones suelen ser enmarcadas por los sintomas generales
de saturnismo. Son datos comunes un sabor metalico dulzén, una -
salivacion excesiva, la disfagia y el hinchamiento de las gldndulas
salivales. Con frecuencia la lengua estd muy cargada, y si se ob-
serva en extension presenta un notable temblor; es habitual un lige

ro hinchamiento de las gldndulas salivales.

‘ Signos. - La''linea saturnina'' es patognoménica de ab-
sorcion de plomo, y como signo diagndstico inicial sélo pueden con-
siderarse mds importantes los datos hematoldgicos y el aspecto de
la retina; la "linea saturnina" no es tan neta a simple vista como la
linea de bismuto, la pigmentacién gris se encuentra a poca distan-
cia de la encfa marginal y bajo una lupa puede verse a la "linea sa-

turnina" estd compuesta por varios granulos obscuros separados.

‘ Cohen y Ahrens han sefialado la rareza de la linea sa
turnina en la encia de los niifios, pues en ellos el metal se deposita
muy fdcilmente en los tejidos 6seos, las radiografias del esqueleto
suelen mostrar una mayor densidad en las regiones donde se va de-

positando hueso nuevo.
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Diagnéstico:

Uno de los haliélzgos mds tempranos y caracteristicos
de la absorcién de plomo es una anemia secundaria con basofilia pun-
teada; estos globulos "manchados” representan el 1 6 2% de los eritro
citos, la destruccién de gldobulos rojos se acelera, con aumento com-
pensador de la eritropoyesis. Es posible también encontrar una can-
tidad anormal de plomo en la médula 6sea. Los obreros de industrias
que trabajan con plomo se someten a biometrias periddicas para reco
nocer a tiempo una absorcién anormal del metal., Recientemente se -
idearon pruebas de laboratorio sencillas para medir los niveles de -
. dcido aminolevulinico (AAL) en lugar del plomo. En efecto, el plomo
bloquea la enzima deshidrasa de AAL, en sujetos expuestos a com--
puestos de plomo se observd un depdsito punteado de pigmento de es
te tipo sobre la circunferencia del disco 6ptico; se trata de un signo
inicial de intoxicacién por plomo, la presién sobre la encia acentia

la linea saturnina, por isquemia de los tejidos.

Tratamiento:

res de plomo; las substancias quelantes reaccionan con los iones -

Debe cesar de inmediato la absorcién de sales o vapo

metdlicos rodeados éstos de una estructura molecular que suprime

los efectos fisiologico del ion. El 4cido etilendiamintetracético --

(EDTA) es un agente quelante de gran potencia. El fairmaco de elec-

ci6n para el
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. cion para el tratamiento de la intoxicacion con compuestos orgdnicos
o inorgénicos de plomo es el EDTA, o algtin agente quelante del mis-
mo tipo. Marchont-Robinson que la administracion del d4cido ascor-

bico protege los trabajadores con intoxicacién saturnina.

Una medida de prevencion importante es la higiene bu-
cal. El tratamiento de la estomatitis por plomo es semejante al des
crito en el caso del bismuto, las sales de plomo son méis irritantes
que las de bismuto para la mucosa bucal. Con 0. S de atropina o con
bromuro de metantelina (Bantino) Tintura de Belladona, sulfato de --

‘tropina, se logra disminuir el flujo salival, lo que disminuye la irri

tacion debida a las sales de plomo que contiene la saliva.

Pronéstico:

El prondstico de la gingivostomatitis por plomo es bue
no. Las lesiones bucales suelen ser menos importantes que los tras

tornos hematolégicos, digestivos o neuroldgicos.

N). ‘A_ERCURIALISMO (Hidrargiria).

Los compuestos del mercurio se absorben facilmente,
por inhalacién ingestién, inyeccién o uncién. Se observa mercurialis
mo a consecuencia de contacto profesional, sobredosis medicamentosa

o intentos de suicidio o automedicacién con compuestos merciricos. -
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.\l disminuir los peligros ocupacionales, la intoxicacién por mercurio
se ha vuelto bastante rara. Se descubrid un peligro en las fibricas de
ldmparas fluorescentes, al observar que los trabajadores presentaban
una gingivostomatitis dolorosa que no era mds que una estomatitis cau

sada por mercurio,

El empleo cada vez mas difundido de diuréticos mercu-
riales, y su administracién prolongada da lugar a mercurialismo, y -

en ocasiones a agranulocitosis.

. El empleo frecuente decremas de belleza a base de sa-
les inorgdnicas puede dar lugar a cambios especiales de la cara, gene
ralmente limitados a los pliegues y parpados. No debe olvidarse el -
peligro de embolia por mercurio metdlico al tomar muestras de san-

gre destinadas para los laboratorios. HIRSMAN seiiala la polsibilidad
de intoxicacién por mercurio al emplear pinturas que contiene sales -
mercuricas, como el propionato fenil mercirico estas sales se encuen
tran en pinturas solubles en agua que evitan el desarrollo de las leuce

‘Jras.

Cuando un nifio ingiere compuestos mercuiricos puede -
producirse un complejo sintemdtico acrodinea, se conocen casos de -
acrodinea por inhalacion de vapores procedentes de pinturas que contie
nen sales de este metal, tales pinturas deben de llevar el rétulo que --

mencione peligro en interiores o en cuartos mal ventilados. Existe un
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.equeﬁo peligro profesional para dentistas o mecdnico dental en rela-
cion con el uso de aleaciones de amalgama dental, Se discute el tema
al hablar de los problemas de odontologia. La dermatitis o estomati-
tis que acompaiian a veces la colocacién de obturaciones con amalga-
ma, constituye una reaccion alérgica a este elemento, mds que una -

intoxicacion verdadera.

En vista de los bafios costosisimos y de.los daifios que -
puede ocasionar el contacto del mercurio con los elementos metdlicos

de un avién, las lineas aéreas rehusan transportarlo.

cen la clinica odontolégica deben mandar el mercurio por otra via, o-

Los dentistas en curso de especializacién o los que ejer

soneguirlo en la localidad,

La patogenia de la linea de mercurio es similar a la que
describimos para el bismuto, pero el sulfuro mercirico es mds irritan

te para los tejidos de la boca.

‘rastornos Generales.

Los sintomas generales de mercurialismo son célicos in
testinales, diarreas, cefaleas, insomnio, tamblor de los dedos y en --
ocasiones de la lengua; los sintomas renales significan intoxicacién gra

ve, y en general son la causa de la muerte.
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. Una exposicién duradera a vapores de mercurio puede

significar cambios neurolégicos definitivos.

Trastornos Bucales.

Sintomas:

El mercurialismo se caracteriza por un notable aumen
to del flujo salival; la saliva es viscosa y pegajosa, las sales mercu-
riales en la saliva dan lugar a una sensacion de "ardor de boca" con -
prurito y sabor metdlico, los labios estdn secos, con fisuras e hincha
miento.

En ocasiones se observa una ligera pigmentacion grisd
cea difusa de la encia alveolar. Suelen observarse los sintomas va--
riables de GUNA. En los casos graves sabe encontrar intensa perios

titis, con pérdida de los dientes incluso de fragmentos de maxilar.

Signos, las ulceras de la mucosa bucal son mas frecuen
tes en la intoxicacién por mercurio que en las intoxicaciones por bis-
muto o plomo; las tGlceras a veces afectan el paladar, la garganta y la
aringe, la lengua suele estar hinchada, dolorosa y con frecuencia -~
muestra llcera. Sobre sus bordes se encuentran depresiones debidas
a los dientes. Hay crecimiento de los ganglios linfdticos y glandulas

salivales y con frecuencia éstas son dolorosisimas.

Rahimo y Shimasaki, estudiaron un caso interesante de
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.1ecrosis por mercurio de la mejilla en un paciente que recibia un diu-
rético mercurial; -los diagnésticos iniciales incluian la difteria y una

infeccién por hongos.

Diagndstico:

En general los sintomas bucales enmascaran los tras-
tornos generales. En los casos dudosos, se puede buscar el mercu-
rio en la saliva y en la orina. El diagnéstico suele basarse en antece
dentes de contacto con el metal, por riesgos profesionales, terapetiti
ca, accidente o intentos de suicidio, el hallazgo de tilceras de muco-
sa o de encia en un paciente que menciona haber tomado diuréticos -

debe hacer pensar en mercurialismo.

Es preciso consultar al médido tratante, y si existe una
terapelitica con un diurético mercurial debe substituirse por un com--

puesto que no tenga este metal,

Tratamiento:

alimentacion adecuada para evitar que progresen las lesiones renales.

El tratarniento general incluye el reposo en cama y una

El tratamiento de las lesiones bucales es el mencionado para la GUNA.,
En fase aguda estdn contraindicadas las extracciones, que podrian ir

seguidas de necrosis tisular amplia con estacelo.
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‘ Se puede prescribir atropina o belladora para disminuir
la produccion de saliva y la irritacién de la mucosa. El tratamiento -

tarda mucho en lograr sus objctivos.

Pronédstico:

En el mercuarialismo agudo, la muerte suele ser debi-

da a su insuficiencia renal.

En la intoxicacidn crénica el prondstico a largo plazo
es bueno, aunque son de temer una amplia destruccion de los tejidos

de la encia, incluso con la pérdida de los dientes.

Argiria.

La argiria se caracteriza por manchas permanentes en
la piel y mucosa, a consecuencia de absorcion local o general de com
puestos de plata, puede deberse al empleo de gotas nasales o nebuli-

zaciones que contienen plata, o también inyecciones .de arsfenamina -

‘ie plata.

Asimismo, se observa argiria en zonas expuestas de -
las manos, cara y cuello en individuos que mastican durante mucho -
tiempo fragmentos de pelicula, antiguamente se encontraba argiria en

pacientes con llcera gdstrica queeran tratados con nitrato de plata.
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i.‘IGMENTACION EN PIEL Y MUCOSA BUCAL.

En general hay una intensa pigmentacion en las superfi

cies corporales expuestas, incluyendo el lecho de la uiia.

Los pacientes con argiria tienen mal aspecto aunque -
aquejan pocos sintomas objetivos, o ninguno. La piel es de color gris
azuloso, violeta o ciandtica, y en los casos mds pronunciados cabe ob
servar incluso cierto brillo metdlico, las manchas cutdneas pueden -
confundirse con una cianosis debida a cardiopatia; la-pigmentacién es

.ifusa en toda la encia y los tejidos mucosos. Buckley y Col, recurrie
ron a pruebas de solubilidad quimica y al microscopio electrénico para
demostrar que las particulas de plata en la argiria localizada conte--
nian sulfuro de plata y que dichas particulas eran principalmente intra
celulares. Los compuestos que @ntienen plata penetran en la piel a -

nivel de los poros en las gldndulas sudoriparas.

Se puede encontrar argirosis localizada tras el empleo
‘rolongado de preparados tdpicos que contienen plata; la pigmentacién
es un fenémeno precoz en la boca, pero rara vez la llega a notar el pa

ciente pues no existen sintomas generales ni locales,

Diagnéstico:

Con base a datos de estricta exploracién cientifica y los
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= antecedentes de contactos profesionales o terapeiiticos con plata, com
puestos de plata, la biopsia es un valioso auxiliar en casos dudosos -
para establecer el diagnéstico. En el diagnéstico diferencial debe de

tomarse en cuenta:

1). - Cianosis debida a lesiones cardiacas o pulmonares.

2). - Pigmentacién por otros metales o en otras enfermedades,

3). - Cianosis medicamentosa, por ejemplo con y sulfona-~
midas. En casos de cianosis secundaria debida a fAirmacos, en -
cianosis cardiaca o pulmonar, los tejidos muestran un color que
tiende a purpura azuloso, y desaparece cuando es expulsada la --

‘ sangre que contiene el tejido por presién externa, siendo facil de

reconocer esta situacién por la aplicacion de una presién fuerte -

sobre las ufias,
Tratamiento:

Eliminar el contacto con los compuestos de plata, se -

han descrito técnicas complicadas poco eficaces para eliminar la pig-

.nentacién.

P). - ESTOMATITIS AURICA (Oro).

I.as sales de oro se emplean para tratar ciertas varie-

dades de tuberculosis cutdnea, lupuseritematoso, lepra y otras lesio-
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‘ .ws dermatolégicas que resisten al tratamiento habitual; en ciertos ca
" sos la terapeitica con oro ha sido seguida de plrpura y néutropenia -
maligna pero las relaciones téxicas mds comunes son la dermatitis, -

estomatitis, que se presenta en el 40% de los pacientes sometidos a te

rapéutica intensa de este tipo.

Los sintomas bucales suelen ser tan inténsos que des-
emboquen en alteraciones de la nutricién siendo comunes las fisuras y

soluciones de continuidad de los labios,

La estomatitis por oro se obtiene al diagnéstico en base
~al interrogatorio con respecto a exposicion profesional o administra--

cion terapettica a base de compuestos de oro,

El tratamiento de la estomatitis alirica consiste en sus
pender la medicacién, aplicando localmente antimicrobianos leves, -
completando con enjuagues ligeramente alcalinos, Arsénico. Debido
a una exposicioén ocupacional, envenenamiénto accidental o intencional

|los pacientes relatan sus sintomas con el arsénico.

Con frecuencia a los tnicos sintomas son las gastritis
croénica y la colitis, siendo comtin encontrar queratosis palmar y plan
tar. Una terapettica prolongada con arsénico (Arsfenamida o solucién

de fodler) puede dar origen a pigmentacién o tlceras en la piel.
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. Trastornos Bucales

Los cambios de la mucosa bucal debido al arsénico pue-
den seguir a la administracion del producto, o al empleo de tridxido
de arsénico durante la terapettica endoddntica, aunque ésto ya se

uriliza poco sigue considerdndose.

Los sintomas del arsenismo son similares a los del
mercurialismo, los tejidos bucalss son muy dolorosos y de un in-
tenso color rojo, la ooca es geca. El tratamiento de las quema-

duras o periostitis por arsénico no es satisfactorio, pudiéndose -

emplear algln unguento anestésico local para el alivio de las lesio

nes de tejide blando.

Q). - ESTOMATITIS POR COBRE, CROMO, CADMIO Y ZINC.

l.os compuestos de cobre cuando estd expuesto a --

ellos pueden producit una linea verde azulosa en las encias y dien
tes, con frecuencia el color de los dientes es definitivo, por vapo
“cs decidos que viereu su accidén en el esmalte, es la ingestién --

crénica de sales de cobre da lugar a anemia a obreros de talleres

de cromado que estdn expuestos a nebulizaciones finas de dcido cré
mico irrvitantes y corrosivas para las mucosas de la nariz y gar--
ganta, en el tabique uasal las tilceras dolorosas que muchas veces

terminan con perforacion son precedidas de sensaciones de ardor y
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comezoén; las lesiones bucales suelen ! quedar limitadas a las por-
ciones de la boca que entran en contacto en la nebulizacion de a-
cido crOmico, pero también se encuentran ulceras mdltiples en la

mucosa bucal,

En lcs trabajadores de estas industrizs Lieberman -
sefialé sensaciones de ardor y dolor y sgquedad de la boca acom-
pafiada de una inflamacidn de la lengua, los dientes de un color -
anaranjado persistente, Se observaron signos y sintomzs en obre-

ros que laboran en industrias con cadmio.

. La intoxicacién por el zinc 61.1 obrercs que trabajan
con 6xido de zinc v latén fundido, enfermedad profesional en gai-
vanizadores, los sintomas son semejantes a los de la respitesta -

_anafilactica, con escalofrios, fiebres y sudoracién, pulso rdpido, -

nauseas, vOmito y sequedad y ardor de vias respiratorias altas.

La caracteristica de una estomatitis por zinc es una

congestion y supuracion de la encia, apareciendo una linea gris -
‘azulosa. y un sabor metdlico por destruccién de los alveolos y los
dientes se aflojah aunque el dolor sea muy ligero. Existe una -

adenopatia submaxilar dolorosa y estdn afectadas las gldndulas sa-

livales.

R).~ INTOXICACION CON FOSFORQ (Fosforonecrosis de mandibula).
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Siendo el sintoma mds notable de la intoxicacién por

: . fésforo una periostitis en osteomielitis de los maxilares, general-
mente al inferior puede aparecer una zona necrética localizada en

un poco de lesién una raiz retenida, un diente careado, y una bol

sa periodontica, percibiéndose a veces un olor aliaceo y esta le--

si6n es dolorosa. La necrosis puede extenderse y afectar gran -

parte de la mandibula.

Kennom y Hallam observaron una desintegracion ra-
pida de los dientes; el tratamiento de esta ostiomielitis es total--
mente refractaria, se cree que un periodo de 12 meses no esta -

.contraindicado la colocacion de prétesis sobre los tejidos cicatriza
dos, los obreros que laboran con fésforo deben observar una higie
ne bucal esmerada. Si estdn indicadas maniobras deben ir -prece-
didas de antibiotecorapia, quitando al madximo traumatismos inne-
cesarios durante las intervenciones sobre los tejidos duros y blan

dos.
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CONCLUSIONES

Dentro de la cavidad oral se pueden encontrar dife-
rentes tipos de pigmentaciones dependiendo de los factores que ac

then para que éstas se desarrollen.

Algunas variaciones en la pigmentacién de la encia

pueden considerarse como signos indicadores de neoplasia,

Podemos wver que en la mayor parte de pacientes con
piel de color se presenta como caracteristica racial egte tipo de -
pigmentacion dentro de la mucosa bucal, debida posiblemente al -
cxceso de produccion de melanina con tendencia a depositarse a ni
vel de encia, esta coloracién es manifiesta desde los primeros --

anos.

Atmque este tipo de pigmentaciones sea comin den-
tro del marco odontolégico, a mds de ser antiestético para el indi
viduo puede llegar a degenerar y las células tendrian por biopsia -
que ser patologicamente estudiadas para confirmar un:signo de neo
plasia. Aunque s¢ encuentran pigmentaciones como caracteristica
racial en ciertos grupos étnicos como son los griegos, indios, ita
lianos, pero la coloracién en estas personas habitualmente suele -

gar con menor concentracién de melanina.

Hay ciertas pigmentaciones que por el depdsito de -
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las sales correspondientes en las encias marginales y papilas in-
‘ terdentarias permiten una invasion secundaria por la flora local -

con microorganismos del tipo bacilar y espiroquetal.

Cuando penetran al organismo compuestos metdlicos
que pueden ser absorbidos facilmente por inhalacién, ingestion, in
yeccién o uncién y que al llegar a la circulacién general no pue--
den ser eliminados por el cuerpo humano en forma auténoma por
lo que dicho agente causal debe controlarse y de ser posible debe

erradicarse.

Este tipo de coloraciones dentro de la cavidad oral
I se pueden deber a procesos patoldgicos causados por trastornos lo
cales o generales, que tienen un gran valor dentro del diagnéstico

y que nos pueden dar alglin indicio de una enfermedad.

Las modificaciones que existen en los dientes se han

clasificado en extrinsecas e intrinsecas.

lLas modificaciones extrinsecas del color se encuen-

.tran en la superficie de los dientes y son de origen local. Pue--
den ser debidas al depébsito de substancias en la superficie de los
dientes, u ocasionadas por la penetracion de substancias cuando -

hay defectos en el esmalte,

Sin embargo, las modificaciones intrinsecas del color
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se originan por el depodsito y la incorporacién de substancias mds
profundas en el esmalte o dentina, representando verdaderas ano-
malias de estos tejidos, siendo visibles gracias a la transiucidez
del esmalte. Por este motivo, las alieraciones de color intrinse-
cas son manifestacién de afecciones en el paciente que sufrié du-
rante el periodo de formacién de los dientes, incorporacién de me

tales, antibidticos, etc., que nos dard un gran valor de diagnosis.

También pueden ser debidas a la penetracién en los
tdbulos dentinarios de substancias procedentes de la pulpa o de -
los vasos de la misma o de substancias relacionadas con tratamien

‘tos aplicados a los dientes.

Es natural que los cambios de coloracion intrinseca

tengan en general mds importancia que las extrinsecas.

Las pigmentaciones existentes epn la boca debidas a
enfermedades de sistemas especiflicos como suele suceder en todos

los casos de anemias conocidas y desconocidas.

’ Este tipo de coloracién estd intimamente relacionado
cuando se padece de alguna enfermedad general, hago notar que el
clinico tiene la responsabilidad de detectar este tipo de anomalias

rnediante el examen bucal detallado dentro de la historia clinica.
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Dentro de los factores predisponentes a dichas irre-

.gularidades, puedo nencionar la pérdida de sangre, destruccién ex
éesiva de eritrocitos como resqltado de causas extracorpusculares,
defectos intracorpusculares, defectos congénitos y algunos que tam

bién pucden ser adquiridos.

También se puede citar la produccién sanguinea en-
torpecida por deficiencias de substancias esenciales, tales como sa
les minerales, (hierro, cobre, cobalto, etc.), vitaminas del com-
plejo B, (Vitamina Bl.Z, 4cido f6lico, niacina, tiamina, etc,), 4ci-
do ascorbico y un sinnimero de elementos fisioldgicos que sirven

.para que se pueda llevar a cabo la eritropeyesis.

La constitucién de los eritrocitos se debe a causas -
que pueden ser: Congénita o hereditaria, en la anemia depranoci-
tica, talasemia, enfermedad hemolitica congénita y a trastornos que

se relacionan con Ja liemoglobina.

Este defecto sanguineco también puede ser adquirido -
por anemia asociada c.on infeccion y con diversas enfermedades -
cronicas, después de irradiacién, en sensibilidad a medicamentos
como lo que pasa e¢n la anemia apldstica, en caso de leucemia, -
niielofibrosis y tumores malignos con metdstasis, también existen

otras deficiencias enddcrinas,
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Dentro de este tipo de anormalidades también se en
cuentra un grupo de anemias como las hipersiderémicas que aln -
son desconocidas. Todos los factores antes mencionados son o --
pueden ser detectados por una correcta obhservacidon y palpacién de

los tejidos bucales.

Las modificaciones en la coloracién de la encic del
paciente apoyada en una buena historia clinica, nos permitird un -
diagnéstico lo mds acertado posible que aplicado a una correcta te

rapia nos permitird sanar al paciente.

Estas conclusiones antes expuestas lnicamente tratan
l de senalar la gran importancia que para el odontélogo representa -
la correcta observacién de las modificaciones y cambics en la co

loracién de la encia y emplearla como un medio méds de apoyo pa

ra una correcta diagnosis.



162

BIBLIOGRAFIA

BHASKAR, S. N.
Patologia Bucal
Editorial El Ateneo - 2a. Edicién
Argentina, 1974,

BURKET, LESTER W.
Medicina Bucal
Editorial Interamericana - 6a, Edlcidn
Meéxico, 1973 .
Traduccion Roberto Folch Fabre

THOMA
Patologfa Oral
Editorial Salvat - la. Edicion
México, 1973

DR. JOAQUIN UFER
FHormonoterapia en Ginecoobstetricia
Alemania, 1974

DANIEL A. GRANT, IRVING B. STERN,
FRANK G. EVERETT
Periodoncia de Orban - Teoria y Préctica
Editorial Interamericana - 4a. Edicién
1972,

EDWARD V. ZEGARELLI, AUSTIN H. KUTSCHER,
GEORGE A. HYMAN
Diagnéstico en Patologia Oral - la. Edicién
Mayorca, Barcelona 1972, 1974, 1976 y 1977

ARTHUR W. HAM
Tratado de Histologia
Editorial Interamericana - 7a. Edicion .
1978



163

TIECKE - STUTEVILLE - CALANDRA
Fisiopatologia Bucal
Editorial Interamericana - la. Edicién
México, 1960



	Portada
	Índice
	Capítulo I. Inflamación Características de la Inflamación
	Capítulo II. Lesión Gingival Inicial
	Capítulo III. Pigmentación de Estructuras Orales 
	Capítulo IV. Enfermedades de la Sangre y Órganos Hematopoyéticos
	Capítulo V. Pigmentación por Enfermedades Generales
	Conclusiones
	Bibliografía



