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INTROOUCC | ON

La finalidad al elaborar este trabajo, es de dar a
conocer la importancia que tiene cada una de las manifesta--
ciones que aparecen en la boca, y que en muchas ocasiones no

les damos la importancia que realmente merecen.

El Cirujano Dentista, tiene la obligacién de estu--
diar a fondo las manifestaciones patoldyicas bdsicas; para -

prevenir futuras enfermedades serias.

la patolégia y medicina bucal, son cimientos que =--
sirven de apoyo y representa la aplicacidon de las ciencias =
biolégicas bdsicas a la prictica diaria. Siendo parte inte--
gral de cada disciplina clinica implicando el reconocimiento

de la enfermedad y el trato del enfermo.

En el primer capitulo presentamos algunas de las le
siones blancas mds frecuentes que comprenden un grupo de en-
fermedades y entidades que se caracterizan clinjcamente por
ser blancas o tener un componente blanco se destacan visible
mente porque resaltan sobre la mucosa rosada rojiza mas atln,
son importantes porque pueden convertirse en premalignas o -

mal ignas.

A lo largo de esta tesis se ha procurado relacionar
los conceptos bésicos de las enfermedades con los sighos y =~

sintomas clinicos.



En e! segundo capitulo hablaremcs de los tejidos vivos, a es
tados nocivos siendo variable la intensidad de la lesién y -
el tipo de tejido afectadu. En el caso de los tejidos blan-=-
dos de la boca, encontraremos un alto grado de susceptibili-
dad de las anomalfas sistémicas, a pesar de que estas, estan
constantemente sometidas a una gran variedad de alteraciones
fisicas, que puedan ir desde una leve escoriacién o cortadu=-

ra, o una uUlcera traumatica.

Generalmente como consecuencia de éstas agresiones=
en boca, se producen en la cavidad oral diversos tipos de --
reacciones que comunmente suelen manifestarse por medio de -

fesiones vesiculares o lUlcerativas.

El objetivo principal de este estudio es llegar a =
reconocer perfectamente las lesiones de tipo ulcerativo o -
vesicular, establecer las principales caracteristicas de las
mismas para asi poder diferenciar una de otra. Por lo antes
mencionado es indispensable tener un concepto exacto de cada

afeccion.

En el capitulo tercero. Se analizaran conceptos im-
portantes como soh los trastornos durante la aposicidén de =--
los tejidos dentarios duros. Siendo de sumo interés como es
la hipoplasia del esmalte que por ser un defecto de forma---
cion es imposible su correcciédn; sino por ser motivo cienti=-
fico de investigacion sobre sus causas, a fin de tratar la -

posibi lidad de prevenirlo.

Su estudio nos obliga a analizar todo lo relativo a



la amelogenesis y dentinoyénesis y las infiuencias que sobre

ella predan tener, hesta el sugestivo terreno de la herencia.

En el capitulo siguiente hablaremos de algunos tras
tornos en el desarrollo de los dientes como es la displasia=-

ectodermica, anodoncia y dientes supernumerarios,

Como suelen observarse en muchos defectos del desa-
rrollo al aparecer Unicos es preciso investigar, el lado con
tralateral dada la posibilidad de un defecto bilateral. En =
el caso de la anodoniia puede observai-se parcial o completa=-
habiendose registradc casos de esta dltima en asociaciones -
con displacia ectodermica hereditariea, afeccidén muy rara --
siendo el periodo més vulnerable del lactante en la etapa --

neonatal y el primer afio de vida.

En el subsiguiente capitulo describiremos otros =--
trastornos durante la morfodiferenciacidén respecto a los gér
menes dentarios. Ya que el proceso de la erupcidén dental se-
hava intimamente ligado con el crecimiento del individuo, ==
cudlquier factor que influya sobre el desarrollo corporal --

puede afectar la erupcidn,

La elaboracidon del presente trabajo completa el pro
pdésito de recordar los padecimientus neoplédsicos y su dife~-
renciacién tsnto benignos como malignos que afectan con fre-
cuencia, y a los que en muchas ocasiones no se les da la im-
portancia que realmente debe darseles, por las molestias que
provocan y pueden afectar, a veces seriamente el estado geng

ral del individuo,



CAPILTULO 1

LESIONES BLANCAS DE LA MUCOSA BUCAL

La respuesta de los tejidos vivos a estados nocivos
locales o generales, es variable segin la intensidad de la -

lesion y el tipo de tejido afectado.

En el caso de los tejidos blandos de la boca, encon
traremos un alto gradc de susceptibilidad de las anomalias =
sistémicas, a pesar de que éstos estan constantemente someti
dos a una gran variedad de alteraciones fisicas, a una Glce~

ra traumética y hasta lesiones provocadas por la radiacidn.

También estan sujetas a consideracion las lesiones-
de tipo quimico, que comunmente producen necrosis en la zona
de la afeccién, lesiones fatrogenicas y reacciones de hiper=

sensibilidad.

Generalmente, como consecuencias de éstas agresio=-=-
nes en boca, se producen en cavidad oral diversos tipus de -
reacciones que comunmente suelen manifestarse por medio de -

lesiones vesiculares y ulcerativas.

Este capitulo lo enfocaremos a una afeccidén como es

la gingivitis descamativa crénica (Gingivosis).

Generalmente la gingivitis descamativa crdnica es =~

una afeccidn que muchos investigadores consideran una enfer-



medad degenerctiva de los tejidos gingivales. Es poco comin.
El término gingivosis fué usado pcr primera vez en 1947. Pa
ra describir una enfermedad de la encia, que observaron en
un grupo de niflos italianos desnutridos. Es més adecuada la
denominacidon de "“gingivitis descamativa crénica” pues es =--

mas descriptiva.

Caracteristicas Clinicas.~ Esta enfermedad se pro-
duce en ambos sexos, a cualquier edad. En el paciente con =~
gingivitis descamativa crdénica, las encias son rojas, tume-
factas, y de aspecto brillante, a veces con vesiculas miltj
ples y muchas zonas denudadas superficiales, que tiencn una
superficie conectiva sangrante expuesta. Las lesiones que, -
aparecen tanto en bocas dentadas como desdentadas, presen--
tan una distribucién por placas. Si a las encias no ulcera-
das se les da masaje el epitelio se desprende o se desliza~-
féci Imente del tejido conectivo para dejar una superficie-

viva y sensible que sangra sin dificultad.

Se sugirio que la gingivitis crénica debiera ser -
incluida con otras enfermedades del tejido conectivo que =--
por lo general son agrupadas bajo el nombre de "Enfermeda--
des de la coléagena”. La simi{litud de las enfermedades de la
colégena con la gingivitis descamativa crénica reside en el
grado variable de degeneracidén fibrinoide que hay en todas-

estas afecciones.

Finalmente, como se dijo antes, puede tener rela-=-
cién con el eritema multiforme y algunas otras de igual si~

militud todavlia prevalece la [dea de aclarar la verdadera -



naturaleza de la enfermeduad.

Tratamiento y Pronéstico.~ E! tratamiento es insa--
tisfactorio y necesariamente empirico, puesto que la etiolo-
gia se desconoce. Se ha efectuado la excisién quirirgica com
pleta del tejido afectado, pero es un tratamiento dréstico.-
También se aplico, con amplitud la terapéutica hormnonal pero
los resultados positivos obtenidos generalmente fueron sinto
méticos la aplicacién normal de hormonas sexua les, androge--
nos en hombres y estrégenos en mujeres puede fomentar reepi-
telizacidn y proteccién del tejido conectivsa lesionado. Este
tratamiento nu surte efecto en todos los casos también se re

currio @ la cortizona, pero sin resultados espectacu lares.

La enfermedad es crénica y puede persistir por - =~-
aflos. Experimenta remisiones y exacerbaciones leves, pero ra

ra vez hay una (involucién esponténea permanente ).
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NEVO BLANCO ESPONJOSO

(Displasia plegada blanca familiar de las
mucosas, gingivoestomatitis plegada blan
ca, nevo epitelial bucal, leucoquerato--

sis congénita, enfermedad de Cannon).

la displasia plegada blanca familiar es una afec--
cidén relativamente rara de la mucosa bucal. La enfermedad -
sigue una pauta hereditaria como rasgo dominante autosdémico
pero con penetracidén irregular y sin predileccidon definida-

por el sexo.

Caracteristicas Clinicas.~ Esta anormalidad de la-
mucosa es congénita en muchos casos hay nifilos que nacen con
la enfermedad. Otras veces no aparece hasta la inTancia, ni
Rez, o ain la adolescencia, época en la cual por lo ganeral,

alcanza la magnitud total de su intensidad.

Las lesiones bucales pueden ser extendidas y afec-
tar carrillos, paladar encia, piso de la boca y parte de le
lengua, la mucosa esta engrosada y plegada con textura es--

ponjosa y un tono blanco opalecente peculiar.

A veces, hay una cantidad minima de pliecgues las ~

lesiones son casi invariablemente asintométicas.

Caracteristicas Histolégicas.~ Los hal lazgos mi=--
croscopicos en la displasia plegada blanca familiar son ca-

racteristicos, los sintomas mencionados pero no patognomon i



cos de la enfermedad. Ya que el epitelio suele estar engro-
sado con hiperqueratosis y acantosis, y la capa basal intac
ta. Las células de la capa espinosa, que se contindan hasta
la misma superficie, presentan edema intracelular estas ce-
lulas vacuoladas tienen algunos nicleos picnéticos ademés -
es tipico encontrar tapones de paraqueratina que penetran -
profundamente en la capa espinosa. La submucosa tiene infi)

trado celular inflamatorio leve. Pero esto no es constante.

Tratamiento.~ No hay tratamiento para estd enferme

dad, es totalmente benigna.

Prondstico.~ Es excelente. No hay complicaciones -

clinicas serias.



CANDIDIASIS
(Algodoncillo, moniliasis, muget ).

Es una enfermedad causada por infeccién por un hon
go levaduriforme el Candida (Monilia) albicans. Se ha com==
probado repetidamente que éste microdrganismo es un habitan
te relativemente comin en cavidad bucal y aparato gastroin-
testinal de personas sanas. Asj, la sola presencia del hon-
go no es suficiente para generar la enfermedad. Debe de ha-
ber una penetracién real en los tejidos, aunque tal inva=--
8i6n suele ser superficial y suele solo en circunstancias =

determi nadas.

Existiendo dos entidades de moniliasis aguda y cr$
nica (Candidiasis). La infeccidn aguda con Candidiasis). La
infeccién aguda con Candida Albicans es la mds comin de las
enfermedades fingicas que atacan la cavidad bucal. La moni-~-
liasis es fundamentalmente una enfermedad de la infancia, -
aunque los adultos, en especial los débilitados o diabéti-~-
cos, pueden ser afectados también. La moniliasis de la cavi
dad se ve en algunos pacientes bajo tratamiento de antibig-
ticos por la general. En lactantes se producen epfdemias =
en selas de nifios, através de pinzas, ropa y ropa de cama -
contaminadas. Ademas hay una frocuencia significativamente~-

mds alta en niflos nacidos de madres coh vaginitis monilica.

Moniliasis Crénica,~- Este es un tipo raro de Candj

da Albicans, que produce una infeccién que desemboca en une
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de Albicans, que produce una infeccién que desemboca en una
lesidn granulomatosa, comienza en la infancia o en la niez
tempranay persiste varios afos, ya que las lesiones bucales
van acompafiadas de lesiones en ufias y piel en contraste con
las formas de infeccidn leve, superficial y aguda, el granu
loma moniliasico se manifiesta como una reaccién inflamato-
ria profunda con produccién de tejido de granulacién. La -~
infeccién final de los pulmones muchas veces con lesidén del
rifon eoncomitantes, termina en la muerte en una gran mayo-

ria de los casos.

La enfermedad se ha tornado, en forma considerable,
més comin en los Ultimos afios debido al exagerado uso de ==
los antibidéticos por via bucal, como penicilina, aureomici-=

na y cloralfenicol.

ta Candida Albicans, como habitante comin oral, =-
existe en relacidn simbiética con muchos otros microérganis
mos. La proliferacién de este hongo estd restringido posi=-
blemente por la competencia nutricional el empleo difundido
por antibidticos en forma de caramelos, tabletas, aerosoles
y polvos estériliza parcialmente la cavidad bucal suprimien
do o eliminando microérganismos susceptibles. Como este =~
hongo es relativamente insensible a los antibidticos, puede
responder a la supresién de otros microdérganismos con une -
proliferacién abrumadora y |8 consiguiente infeccién de los

tejidos.

Menifestaciones bucales.~ Les lesiones bucales se~

caracter{zen por la presencia de placas blandas, blances
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levemente elevadas que aparecen con mayor frecuencia en fre-
cuencia en mucosa vestibular y lengua, pero que también se -
observan en paladar, encia y piso de la boca. las placas des
critas son semejantes a codgulos lécteos. Se componen de ma~-
sas enmaraiiadas de hifas. En casos graves puede estar afecta
da la totalidad de la cavidad oral. Una de las caracteristi-
cas importantes para el diagnéstico el que sea posible des--
prender la placa moniliésica blanca de la superficie viva --
sangrante. La mayor parte de las lesiones que presentan pla-

cas blancas algunas no pueden ser desprendidas.

Tratamiento.~ La introducciédn de nuevos agentes an-
timicoticos especificos como la nistatina siendo benefica pa
ra el tratamiento de la candidiasis las suspensiones de nis-
tatina, mantenidas en cuntactr con la lesién bucal dando bue
nos resultados ain casos crénicos y graves de la enfarmedad.
£l uso de tabletas de {uUngicida, preparadas especialmente Pa
ra el tratamiento del muget intestinal sicndo de poco valor-
para las lesiones bucales, puesto que el medicamento debe de
entrar en estrecho contacto con los microérganismos para sur

tir efecto.
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GINGIVITIS ULCERONECROT | ZANTE
AGUDA (GUNA)

La denominacidén gingivitis ulceronecrotizente aguda
(GUNA) connota una enfermedad inflamatoria destructiva de la

encia que presenta signos y sintomas caracteristicos.

Otros nombres con que se conoce esta lesidén son in-
feccion de Vicent, gingivitis ulceromembranosa aguda, boca =
de trinchera, encia de trinchera, gingivitis fagedénica, gin
givitis degenerativa aguda, gingivitis ulcerativa, estomati-
tis ulcerativa, estomatitis de Vicent, estomatitis de Plaut-
Vicent, estomatitis ulcerosa, estomatitis ulceromembranocsa, -
gingivitis marginal fusospirilar gingivitis periodontal fa--
sospiri lar, estomatitis fétide, bocec dolorosa pitrida, esto-
macacia, gingivitis séptica aguda, angina seudomembranosa, -

estomatitis esroquetal.

La gingivitis ulceronecrotizante se caracteriza por
la aparicién repentina, frecuentemente despies de una enfer-
medad debilitante o infeccidén respiratoria aguda. A veces, -
los pacientes relatan que aparece después que se han limpia-
do los dientes. La modificacién dc los hé&bitos de vida, tra-
bajo intenso sin el descanso adecuado y la tensidén psicoldgj

ca son elementos frecuentes de la historia del paciente.
CARACTERISTICAS CLINICAS

Clasificacidéni con mayor frecuencia la gingivitis -
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ulceronecrotizante se presenta como una enfermedad aguda. Su
forma relativamente més leve y persistente se denomina sub=--
aguda. La enfermedad recurrente se caracteriza por periodos=-
de remisidon y exacerbacién. A veces, se hace referencia a la
gingivitis ulcerocerorecrotizante crénica. Sin embargo, re--
sulta dificil justificar esta designacién como entidad sepa-
rada porque la mayoria de las bolsas periodontales con dlce-
ras y destruccién de tejidos gingival presentan caracteristi

cas clinicas y microscdpicas comparables.
SIGNOS BUCALES

Las lesiones caracteristicas son depresiones créte=-
riformes socabadas en la cresta de la encla que abarcan la -

papi la interdertaria, la encia marginal o ambas.

La superficie de los crateres gingivales estén cu--
biertas por una seudomembrana gris, separada de! resto de la
mucosa gingival por una linea eritematosa definida en algu--
nos casos, quedan sin la seudomembrana superficial y exponen
el margen gingival, que es rojo, brillante y hemorrégico. ==
Las lesiones caracteristicas destruyen progresivamente |la en

cia y los tejidos periodontales subyacentes.

El olor fétido, el aumento de la salivacién y la he
morrégia gingival espontédnea o hemorrdagia abundante ante el

estimulo mAs leve son otros signos caracteristicos.
SINTOMAS BUCALES

Las lesiones son en sumo grado sensibles al tacto y



14

el paciente se queja de dolor constante, irradiado, corrosi-
vo, qQue se intensifica al contacto con alimentos condimenta-
dos o calientes o con la alimentacién. Hay un sabor metélico
desagradable y el paciente tiene conciencia de una cantidad-
excesiva de saliva "pastosa” se describe una sensacién carac

teristica de dientes como "estacas de madera”.
SIGNOS EXTRABUCALES Y GENERALES

los pacientes, por lo general, son ambulatorios, --
con un minimo de complicaciones generales. Linfadenopatia lo
cal y aumento leve de temperatura son caracteristicas comu=-

nes de los estadios leves y moderado de la enfermedad.

En los casos graves hay complicaciones o6rganicas --
marcadas, como fiebre alta, pulso acelerado, leucocitosis, -~

pérdida del apctito y decaimiento genercl.

Las reaccionhes son mds intensas en nifios. €s fre—-=-
cuente el insomnio, estrefiimiento, alteraciones gastrointes-

tinales, cefalea y depresién mental acompafian al cuadro.

EVOLUCION CLINICA

La evolucién clinica es indefinida. Si no se reali-
za el tratamiento, puede tener por consecuencia destruccidén-
progresiva del periodonto y denudacién de las rafces, junto-
conh la intencificacidn de las complicasiones téxicas genere-
les. Muchas veces su intensidad decrece y desemboca en un es

tado subagudo con diversos grados de sintomatologia clinica.,
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La entermedad puede remitir espontdneamente sin tra
taniento. Estos pacientes suclen presentar antecedentes de -
remisiones y exacerbaciones repetidas, También es frecuente-

la repeticién de la afeccién de los pacientes ya tratados.
HISTOPATOLOGIA DE LA LESION CARACTERISTICA

Desde el punto de vista microscépico, la lesion es
una inflamacién inespecifica aguda, necrotizante, en el mar-
gen gingival, que abarca el epitelio escamoso estratificado~
y el tejido conectivo subyacente. El epitelio de la superfi-
cie es desiruido y remplazado por una trama seudomembranosa=
de fibrina, cclulas epiteliales necroticas, leucocites poli=-
morfonucleares y varias clases de microdorganismos esta es la
zona que clinicamente aparece como la zona de la seudomembra

na superficial.

En el tejido conectivo subyacente hay hiperemia in-
tensa, numerosos capilares ingurgitados y un infiltrado den~
so de leucocitos polimorfonucleares. Esta zona hipéremica de
inflamacién aguda es la que clinicamente se observe como la

Ifnea eritematosa por debajo de la seudomembrana superficial.

E! epitelio y el tejido conectivo presentan altera-
ciones de su aspecto a medida que aumenta la distancia desde

el margen gingival necrotico.

Hay una mezcla gradual de! epitelio desde {8 encla=-
sana hacia la lesién necrética. En el borde inmediato de e

seudomembrana necrética, el epitelio esta edematizado y las
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celulas presentan diferentes grados de degeneracion hidrépi-

ca presenta infiltrado de leucocitcs y polimorfonucieares.

Es interesante observar que este desprendimiento fa
cil del epitelio hace recordar las caracteristicas del diag-

néstico del signo de “Nikolsky”,

los pacientes con gingivitis descamativa crdénica se
quejan de la extremada sensibilidad de tejidos gingivales. =~
Suelen tener dificultades para comer cosas calientes, frias-
o condimentadas, y el cepillado casi es imposible por el do-
lor v hemorrigia que produce. A veces se establecc un diag=-
néstico presuntivo cuando el paciente relata que su bzca os-
tuvo sensible y muy irritada sin que tratamiento alguno haya

sido exitoso.

En realidad la cronicidad es una de las caracterfs-
ticas comunes de la enfermedad que los pacientes |legan a pa

decer por afos.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

El estudio microscépico de las zonas ulceradas de -
la mucosa bucal en casos de gingivitis déscamativa crénica =
revela que el epitelio es delgado y atrofico. las papilas --
epiteliales son cortas o faltan, y hay edema epitelial. La =
capa epitelial aparece casi siempre interrumpida y hay infil
trado celular inflamatorio en el epitelio. La membrana basal
esta atréfica o aucente, en tanto que hay edema e infiltrado
celular inflamatorio en el tejido conectivo adyacente, Las -

fibras colégenas conectivas aparecen atréficas o degenera--~
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cion fibrinoide. Sin embargo, los hallazgos microscépicos no

son patognomdénicos.

Egel y colaboradores observaron que la gingivitis =~
crdénica es un trastorno de la substancia fundamental del te-
Jido conectivo gingival. Encontraron que esta sustancia tie-
ne una mayor cantidad de glucoproteinas hidrosolubles y resji
duos glucoproteicos hidrosolubles pero insolubles en alcohol,
le membrana fundamental estaba ausente o parcialmente disuel
ta.

ETIOLOGIA

Las modificaciones del tejido conectivo son debidas,
por lo menos en parte, a la formacidn de cantidades anormales
de enzimas despolimerizantes que afectan a la substancia fun-
damental y subctancia cementante dz las celulas epiteliales, -
lo cual 'leva a la despolimerizacién de la glucoproteina, el-
predominio en la enfermedad en mujeres ha sugerido que hay ==
una intervencién de hormonas sexuales. Un crédito mayor para-
estd opinidn deriva del conocimiento de que las mucosas buca-~
les reaccionan ante la administracién o privacién de hormonas

sexuales.

Es digno de seflalar que el cuadro microscépico de la

gingivitis ulceronecritizante aguda es inespecifica.

Atteraciones comparebles se hallarian en lesiones -~
por treumatismos, irritaciédn quimica o por drogas escerifica-

doras,
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La relacidn de las bacterias con la lesidén caracte=~

ristice ha sido estudiada con microscépio corriente y micros

cépio electrdnico, con el primero se compryeba que el exuda-

do de la superficie de la lesidén necrdotica contiene cocos, =

bacilos fusiformes y espiroquetas.

El ex8men al microscépio electrénico revela que en

la gingivitis ulceronecrotizante agua la encia se puede di-

vidir en las cuatro zonas que siguen, que se mezcla una con=

otra y pueden no estar presentes en todos los casos.

Zona

Zona

Zona

Zona

as

Zona bacteriana, que es l|la més superficial y que con
ciste en una masa de diversas bacterias, incluso al-

gunas espiroquetas de tamafio pequeiio, mediano y gran
de.

Zona rica en neutréfilos, que contieneii leucoscitos, -
con predominio bastante marcado de neutréfilos, e in
cluye muchas espiroquetas de diferentes clases entre

fos leucocitos.

Zona necrética que contiene células desintegradas, -
material fibrilar, restos de fibras coldgenas, nume=
rosas espiroquetas de tamafio intermedio y grande, Yy

algunos otros microdérganismos.

Zona de infiltracién de espiroquetas, en la que se =
observa tejido sano infiltrado con espiroquetas in~=

termedias y grandes, sin otros microdérganismos,

En ningdn caso hay espiroquetas a mas de 300 micro-
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nes de profundidad. La mayoria de las espiroquetas de las zo
nas més profundas son morfoldgicamente diferentes de las ce-
pas cultivadas de borrelia Vicent. Aparecen en tejidos no --
necrdticos delante de otras clases de bacterias y pueden en-
contrarse en concentraciones altas entre las células del epi

telio adyacente a la lesidén ulcerada y en el tejido conecti=-

vO.
ETIOLOGIA

La etiologia, de la gingivitis ulceronecrotizante =~
difiere en opiniones respecto a los factores causales prima-
rios en la gingivitis ulceronecrotizante aguda. Algunas ob--

servaciones respaldan el concepto de la etiologia primaria.

Siempre se hayan espiroquetas y bécilos fusiformes-
en la enfermedad el concepto respelda el origen bacteriano, -
las pruebas de irmunidad en pacientes con gingivitis ulcero~
necrntizante aguda muestran una reaccidn definida a cultivos
de bécilos fusiformes, sugiriendo la patogenesidad de los mi

crodrganismos.

Las bacterias y sus productos participan en la des~
truccidén de tejido en la gingivitis ulceronecrotizante aguda.
El concepto de que estos microédrganismos son los factores ==
etioldgicos primarios se encuentran con una resistencia con-

siderable, estoblecida sobre los hechos que siguen,

1.~ Lus microdérganismos fusosespiroquetales son en-

contrados, bésicamente, en las mismas proporciones con mu~-=
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chos estados bucales, como enfermedad periodontal destructi=

va crénica, gingibitis marginal.

Hay diferencias cuantitativas entre la flora bacte~
riana en esas afecciones y de la gingivitis ulceronecrotizan

te agudp, pero no se ha establecido su significado.
D IAGNOSTICO

E! diagnéstico se basa en hallazgos clinicos, se =--
puede hecer un frotis bacteriano para confirmar e! diagnésti
co clinico, pero no es necesario o definitivo, porqué el cus
drc bacteriano no es auy diferente del de la gingivitis mar-
ginal bolsas periodonteles, pericoronitis o gingivoestomati=-
tis herpética pero los estadios bactereoldgicos son utiles -
para el diagnéstico diferencial entre la gingivitis ulcerone
croti zante aguda e infeccidnes inespecificas de la cavidad -
bucal como difteria, moniliasis, actinomicosis y estomatitis

estreptocdcica.

El exémen microscépico de los tejides biopsiados no
es suficientemente especifico pare ser diagnéstico. Se puede
uti lizar para establecer la diferencia entre la gingivitis -
ulceronecrotizante aguda e infecciones especificas como tu--
berculosis o neoplasmas, pero no para diferenciar entre gin-
givitis ulceronecrétizante aguda y otras lesiones necrotizan
tes agudas de origen inespecifico, como las producidas por -

traumatismos o drogas esceri ficadoras,



DIAGNOSTICO DI FERENCIAL

Hay que distinguir la gingivitis ulceronecrotizante
de otras lesiones que se le asemejan en algunos aspectos, co
mo sucede con la gingivoestomatitis estreptocécica, gingivo-
estomatitis gonocécica y lesiones diftéricas y sifiliticas ,
lesiones gingivales tuberculosas, moniliasis agranulositosis
dermatosis (pénfigo, eritema multiforme, linquen plano) y es

tomatitis venenatd.
TRATAMIENTO

No hay tratamiento especifico
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OIFERENCIACION ENTRE GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE .
AGUDA Y GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA

Gingivitis ulceronecrotizante-
aguda

Etiologfa-no estable (posible-
mente fusoespiroquetal):

Lesién necrotizante,

Margen gingival carcomido. Seu
domembrana que se desprende y
deja &reas vivas encia margi--
nal afectada, raramente otros-

Gingivoestomatitis herpética-
aguda,

Etiologia viral especifica.

Eritema di fuso y erupcién ve-
sicular.,

las vesiculas se rompen y de-
Jan udlceras esféricas u ova--
les, levemente hundidas. Le--
sién difusa de encia puede in

tejidos bucales.

Relati vamente rara en niflos.

Duracién indefinida.

No hay inmunidad comprobada.

cluir mucosa y labios.

Se presenta con mayor frecuen

cia en nifos.

Contagiosidad no demostrada. Un ataque .
. to grado de inmunidad.

Gingivitis Ulceronecroti -
zante aguda.

los frotis bacterianos =
presentan el complejo fu
soespiroquetal.

Encfia marginal afectada.

Evolucidén agude,

Duracién de 7 a 10 dias.

agudo produce cier-

Contagiosa.

Gingivitis des~

3
camativa,

Los frotis bac=
terianos renume
rosas células -
epiteliales po-
ces formas bac-
terianas.

Afeccion difuse
de |@ enclia mar
ginal e inserta
da y otras zo--
nas de la muco~
se bucal.

Evolucién crénj
ca,

Enfermedad periodon
tal.

Destructiva crdénica.

los frotis bacteria
nos presenten el --
complejo.

Encia marginal afec
tada

Evolucidén cirénice,



(Continda)

Dolorosa.

Seudomembrana

Lesiones necrdticas
lares y marginales.

Afecta a adultos de

papi

bos sexos a veces a ni-=-

fos.

Qlor fétido.

23

Puede ser dolo-
rosa o no.

Descamacién por
zonas del epite
lio gingival.

Las papi las
sSe hecrosan

no

Afecta a adul-=w
tos con mayor -
frecuencia a mu
Jeres.

Ningina,

Iindolora si no se =
complica.
Por lo comin, no ==

hay descamacidén no
puede aparecer mate
rial purulento de =
las bolsas.

Las papilas no su=--
fren necrosis nota-

ble.

Generalmente, en =~
adultos a veces en=-
nifos.

Hay cierto olor.
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CAPITULO I

INFECCIONES

LESIONES VESICULARES DE LA MUCOSA BUCAL

Es de suma importancia el estudio de este tipo de en
fermedades, puesto que sus manifestaciones en boca son relatji
vamente frecuentes, teniendo el conocimiento de lo que es en-
si{ una infeccién, valiendo la pena mencionar en que consiste~

un “virus”.

Los virus son microdrganismns cuyo tamaiio se mide enr
milfmicres, morfoiégicamente la particula viral (viridén) cons

ta de un nicleo centrai que contiene &cido desoxirribonuclei=-
CO» (RNA).

los virus varian en tamafio y forma, y como son paré-
sitos obligados, deben habitar en células vivientes para subs

istir.

El virus se adosa a la superficie de la célula del =~
huésped, y la pared celular se daia por accién enzimétice. EI
microérgenismo entra en la célule en su defecto, el (DNA) o -

el (RNA) se difunden @ través de la pared celular,

Yo en el interior se produce un breve perfodo de fa-
tencie, durante el cual no se nota le ectividad de! virus, ==~
Posieriormente, el (DNA) o el (RNA) asumen el control del me-

tabolismo de la célula del huésped y hacen que l@ céluta in=-=
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fectada sintetice los écidos nucléicos y proteinas esenciales
para la multiplicacién de los virus, como estos procesos, se-
resl:zan en diferentes partes de la célula, los materiales =--

de! virus emigran para formar nuevos viriones.

De acuerdo a las caracteristicas bioquimicas de los

virus, estos se han dividido en diferentes grupos:

INFECCIONES VIRALES GRUPOS VIRALES
1.~ Herpes :zoster Rinovirus
2.~ Herpes simple Mi xovirus

+= Periadentitis mucosa necrs

tica Herpesvirus
+= Sarampidn Reovi rus
+= Viruela Picocournavirus

6.~ Varicela Arborvirus
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HERPES SIMPLE

(Gingivoestomatitis herpética aguda,
herpes labial, ampollas de fiebre, -
dolor frio).

El virus del herpes simple, causa una enfermedad vi-
ral infecciosa que se manifiesta mds frecuentemente por lesio
nes en los labios, mucosa bucal, encias, lengua, paladar, fa-

ringe y amigdalas.

Por lo comin, el micleo de este virus, contiene = ==
(DNA) en su interior no existe predileccién de sexo para esta
afeccion y se presenta por lo general en nifios mayores de un

aio y en adultos jovenes.

Siendo el herpes simple, cnfermcdad infecciosa aguda
més comin & escepcién de las infecciones virales respirato=—-
rias. Denominado ahora herpes virus hominis también con fre--
cuencia |lamado virus dermotrdpico debido a la propensién, =~
verdaderamente necesaria, de residir dentro de las celulas de

origen ectodermico, principalmente la dermis.

La primera es una infeccién primaria es una persona-
sin anticuerpos neutralizantes, y la segunda es una infeccién
recurrente en personas que tienen esos anticuerpos. Clinica--
mente es imposible diferenciar entre las lesicnes de un ata-=
que primario de uno recurrente, aunque la infeccién primaria=
es acompafieda con més frecuencia de manifestaciones sisteméiti

cée,



27

E! herpes simple diseminado del recien nacido es una
enfermedad relativamente rara en la cual el infante recién na
cido adquiere la infeccién al pasar por el canal del parto de

una madre con wvulvovaginitis herpética.

Estos niffios dan sefales de enfermedad entre el cuar-
to y séptimo dia de vida, y presentan una amplia variedad de

signos y sintomas que pueden afectar al S.N.C.
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FORMAS CARACTERISTICAS COMO SE PRESENTA
LA GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA.
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MANIFESTACIONES DEL HERPES SIMPLE HACIEN
DOSE LA ACLARACION DE QUE LOS CASOS PRE-~
SENTES SON DE PACIENTES ADULTOS.
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OTRO CASO DE HERPES SIMPLE
QUE SE PRESENTA EN NIROS.
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ESTOMATITIS HERPETICA

(Secundaria o recurrente)

La estomatitis recurrente herpética se observa mas -
frecuentemente en adultos y se manifiesta como una forma ate~
nuada de la enfermedad primaria la forma recurrente esta aso-
ciada con traumatismos, fétiga, mestruacidn, embarazo, tras—-=
tornos emocionales, alergia exposicién a la luz solar, o lampa

ras ultravioletas o trastornos gastrointestinales.

La etiologia se desconoce y ei mecanismo mediante el
cual estos diversos fectores desencadenantes provocan el esta
Ilido de lesiones ya que el virus una vez introducido en el =~
cuerpo, reside en estado latente dentro de las células epite-
liales, de manera que las lesiones recurrentes representan --

una activeciéon de virus residuales y no una reinfeccidn.

Caracteristicas clinicas. La infeccién recurrente --
por el herpes se produce en labios o en la boca en cualqiera
de las localizeciones, las lesiones suelen ir precedidas de -
une sensacidédn de ardor y tirantez, hinchazén, o leve sensibi~
lidad en el lugar donde se forman las vesiculas tienden en ==
aparecer en grupos localizados, y pueden formar lesiones mayo
res estes vesicules grises o amari|lentas se rompen répido y
dejan une Ulcera pequefi® y roja, en los labios estas vesicu==
les rotas se cubren de una costra parduzca el grado de dolor-
es veriable. Las lesjones herpeticas recurrentes casi invaria

blemente se producen en la mucosa bucal fjrmemente.
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Es interesante saber que el herpes labial rara vez -
se presenta en coincidencia con otras lesiones intrabucales.=-
Las lesiones curan entre los siete y diez dias sin dejar cica

triz.

Caracteristicas histoldgicas., Obteniendo los raspa--
dos frescos de la base de una vesicula es una técnica segura-
para diagndsticar la infecciédn activa por herpes simple, si -

esta descartada la infecciéon de algin otro tipo.

Caracteristicas clinicas. La estomatitis herpética -
es una enfermedad bucal comin que aparece en nifios y adultos-
Jovenes, la forma primaria de la enfermedad e¢s probablemente~
més comin en adultos jovenes de lo que antes se crefia seis me
ses de edad, de seguro por la presencia de unticuerpos circu-
lantes en el nifio derivados de la madre inmune. La enfermedad
que se da en niflus es coin frecuencia el ataque primario y se-
caracteri{za por fiebre, irritabilidad, cefalea, dolor al tra-
gar y linfoadenopatia regional. A los pocos dfas la boca se =
torna dolorosa y la encia se inflama intensamente, También =--
pueden estar afectados los labios, lengua, mucosa vestibular,
paladar, faringe y amigdalas. Al poco tiempo se forman vesicu
les amari llentas |lenas de liquido se rompen y dejan ulceras-
poco profundas e irregulares y en extremo dolorosas, cubije)y=--

tas de una membrana gris y rodeadas de un halo eritematoso.

Es importante reconocer que la inflamacién gingival=-

precede a la formacién de las tlceras por varios dfas,

Las ulceras varfan conciderablemente de tamafio, y -~
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van de lesiones muy pequefias a lesiones que miden varios mi-
limetros y hasta un cm. de diametro. Curan esponténeamente -

entre los 7 y 14 dias y no dejan cicatriz.

Caracteristicas histoldgicas. La vesicula herpética
es una ampolla intraepitelial llena de liquido. Las células-
en degeneracidon presentan inclusiones intranucleares. Cuando
las superficies de las vesiculas se rompen el tejido se cu--
bre de un exhudado integrado por fibrina, leucocitos y poli-
morfos nucleares y células degeneradas. las lesiones cicatri

zan por proliferacidn epitelial periférica.

Modo de trasmisién. El hecho de que sea posible re-
cuperar el virus del herpes en |la saliva de pacientes duran-
te la enfermedad, se lleva a la suposicién de que la transmi
sion se produce mediante la infeccidn por gotas se le atribu

ye el contacto directo.

Tratamiento. El tratamiento de la infeccidn herpéti
c@ primaria no es satisfactorio puesto que el curso de esta-
enfermedad es inalterable. La antibiotérapia es de considera

ble ayuda en la prevensién de la infeccién secundaria.

Hal lazgos de laboratorio. Los virus herpes simple -
aislados pueden llevarse a cabo en cultivo de tejido, en par

ticular en fases primarias de la infeccién recurrente.

Tratamiento. Colorantes como e¢s el heterociclico co
mo el rojo neutro, en solucién al 0.1 por 100, y luego se ex
pone a la luz fluorecente por 15 min. la mayorfa de los pa-~

cientes experimentan una sensible mejorfa sintomdtica.
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Diagnéstico diferencial. Es muy importante porque -
son muchas las enfermedades que tienen cierta semejanza con=

el herpes simple.
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PERIADENITIS MUCOSA NECROTICA RECURRENTE
(Aftas de Mickuz o de Sutton)

Enfermedad viral, que ataca a la mucosa oral, y a -
la regidén de las gléndulas salivales, comunmente se presenta

en edad adulta, y se puede presentar en ambos sexos.

La periadenitis mucosa necrética recurrente de Su=--
tton de un tipo de afta muy especial, un nédulo que se necro
s8, Por su rebeldia a curar su profundidas y cicatrices que-

deja, es un proceso vecino a8 |as aftas severas.

En realidad puede considerarse une forma clinica es
pecial de aftas severas se diferencia de ellas en que, clini
camente, el proceso nace sobre una gléndula inflamada y tie~
ne un aspecto de un nédulo. Por la evolucidén crénica de la -
lesidon, una vez aperecida, se acerca también a la aftosis ==

bipolar.,

Clinicamente. La periadenitis de Sutton tiene cier-
ta predileccién por el sexo femenino y por personas jovenes.
Comienza con un nédulo duro que se tlcera y se necrosa, de -
bordes elevados, muy doloroso con el aspecto de una afta se-
vera pero di ferenciandose de esta, como dijimos. Porque el -
nédulo sobresale sobre la superficie de la mucosa, Ademés la

perdide de la substancia es grande, gigante por lo general.

Se localiza en mucosas labiales, parte yugal, lipn=-

gual y paladar especialmente en zonas donde existen muchas ~
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glénduias saliveles menores y en amigdaias. La regién donde~
se insialan presentan por lo general un edema difuso. A ve=-=
ces deja generalmente cicatrices fibrosas y en ocasiones rc-
tréctiles, después de semanas y meses de actividad. Pueden -

producirse muti laciones.

Lta lesidon perturba la alimentacidn, ocasiona sialo-
rrea, halitosis, hemorrdagias, nerviosismo y enflaguesimiento
En los brotes aparece temperatura y puede haber adenopatias-
regionales. lLa recidive de los elementos en el mismo sitio o
en su vecindad, alin sin estar curados, es la regla. El esta-
do general no se altera salvo la anciedad constante por la =

crénicidad de la enfermedad.

Histologia. Se ha comprobado una reaccién inflamato
ria y necrdtica caracterizada por su desarrollo al rededor -
de una glandula salival acceria. Estas no se encuentran en -
las lesiones con algunos dias de evolucién, pues la necrosis
las disimula pero se les haya si se realiza una biopsia pro=-

funda de un elemento nodular entero.

Se observa una ulceracidén més o menos profunda cu--
bierta por exhudados fibrinoleucocitarios, sobre restos de -

la mucosa, limitada a los lados por un epitelio hiperplésti-

CO.,

Los cuerpos interpapilares son alargados y sus cély
las presentan un ciertn edema y similitudes entre la peria-=-
denitis y la neutracelular que se traduce por una menor cro-

mofilia, ya que la capa basal esta bién dibujada,
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En el coridn por debajo de la ulceracion y en la zo
na inmediatamente vecina, hay una densa reaccién inflamato=~-
ria, constituida por plasmocitos, histiocitos, eosinédfilos, =
y escasos mastocitos. Algunas veces la eosinofilia es desta-~
cable. Este infiltrado rodea capi lares cuyo endotelio se en-
cuentra discretamente edematosos. En la profundidad este in-
filtrado engloba e incluye, en especial las lesiones recien=-

tes, a lobulillos glandulares salivales.

Laboratorio. Se puede hayar una ligera anemia y leu

cocitosis, ademds de eritrosedimentacidn elevada.

Diagndéstico. Es fundamental para el diagnéstico la
aparicién del afta, no al mismo nivel de la mucosa o por, de
bajo como sucede en las aftas vulgares sino sobre un nédulo-
elevado (gléndula salival inflamada) se agrega el tamafo ma=-
ycr, su persistencia, profundidad y recidivas, sin perfodos=-

de curacidén completa de la !esién.

Etiopatogenia. Evidentemente se trata de aftas seve
ras de topogréfia especial, que se desarrollan sobre una =--
glandula salival menor, afectando a todas las edades pero se

observa mds en jdvenes y mujeres.

La causa nerviosa se invoco desde las primeras des~-
cripciones del proceso y también se le tbico en el grupo de-

las tuberculides nodulonecréticas,

Terapéutica. El tratamiento es ailin més desesperante

que el de las propias aftas residivantes severas.
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La aurcomicina local y general, asi como la tetraci
clina han sido preconizadas como Utiles, ademas de todo lo -
conocido para el tratamiento de afta vulgar la aftos:s de Su
tton. Se aconseja sulfatiazol (0.5 g. 3 veces al dia durante
5 o més dias). Si hay recidivas, estas son minimas y curan -

esponténcamente.

Evolucidn y pronéstico. Los nédulos de la periadeni
tis curan con mucha dificultad. Ain antes de cicatrizar recji
divan con frecuencia en el mismo sitio o aparecen otras lesi

nes.

Los pacientes llevan meses o aflos con sus lesiones -

sih curar o con cicatrizacién y recidiva.
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SARAMPI ON
(Morbilia)

El sarampidon es una infeccién cutdnea viral aguda y
contagiosa, que afecta principalmente a los niflos y muchas =
veces se da en forma epidémica. Los brotes suelen ser cicli-

cos y aparecen a intervalos de dos a tres afios.

El contagio de la enfermedad se hace por contacto =
directo con una persona enferma o por infeccidh por gotas. -
La puerta de entrada invariablemente es el aparato respirato

rio.

Caracteristicas clinicas. La enfermedad, que tiene-
un periodo de incubacién de ocho a diez dias, se caracteriza
por comenzar por fiebre, malestar general, tos conjuntivitis,

fotofovia, lagrimeo y lesiones eruptivas de piel y mucosa bu

cal.

Las erupciones cutdneas comienzan en la cara, en la
Iinea de! cabello y detras de las orejas, y se extienden a -
cuello, pecho, espalda y extremidades, aparecen como peque~~
fes mécu las o pdpulas rojas que se agrandan y coalecen en --
forma gradual entre cuatro y cinco dfas con una descamacidn-

fina,

Manifestaciones bucales, Las lesiones bucales sue~-
len presentarse dos o tres dias antes de la erupcién cuténea

y son patognomdénicas de esta enfermedad, Estas lesiones in--
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trabucales se denominan manchas de Koplik en la préctica ra
ras veces se ven, salvo que el nijio afectado haya tenido wun

contacto conocido con un enfermo.

Estas menchas caracteristicas son pequefios puntos -
de forma irregular que aparecen en |la mucosa vestibular ro--
deados de un margen rojo brillante. Estas lesiones muscula~=
res aumentan en cantidad con rdpidez para formar pequefias =~-~
placas. Asi mismo existe inflamacién generalizada, tumefac-=-

cién y ulceracién de encia, paladar y garganta.

Complicaciones. £l sarampién es una enfermedad que
disminuye la resistencia drganica general y por esta razén -
suele |levar a complicaciones. Estas incluyen neumonia bron-

!
quial, encefalitis, otitis media y ocacionalmente noma.

Raras veces la enfermedad es mortal, excepto en el

caso de complicaciones secundarias.

El tipo de infeccién viral, indica una marcada ne--
crosis de las células epiliales, y movilizacién de los leuco

citos y neutréfilos.

El! pronéstico, para la infeccién es favorable.
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VARICFELA

La varicela es una enfermedaed viral cuténea aguda -
que suele afectar a nifios, el periodo de incubacidon es de =-
diez a tres semanas, se parece bastante a la viruela, pero -

es mucho menos grave.

Caracteristicas clinicas. La enfermedad se caracte-
riza por cefaleas, nasofaringitis y anorexia, seguida de =--
erupciones maculopapulares o vesicuilares de ta piel, y fie--
bre. Estas erupciones comienzan en el troenco y se extienden-
hasta abarcar cara y extremidades. Aparecen por tandas suce-
sivas, de manera (e es posible hallar muchas vesiculas en =~

muchas etapas de formacién y resorciédn.

Las lesiones cuténeas terminan por romperse, forman
una costra superficial y cicatrizan por descamaciéon. La en--
fermedad sigue en curso de una semana a diez dias, y raras -
veces deja secuelas. En ocasiones la infeccidn secundaria de
las vesiculas da por resultado pistulas que pueden dejar pe-

quefias cicatrices ahuecadas al curar.

Manifestaciones bucales. A veces, se observan peque
flas lesiones semejantes a ampollas en |a mucosa bucal, pripn
cipalmente en la vestibular vy palatina, asi como en la farin
ge las lesiones mucosas, inicialmente vesficulas algo eleva--
das con un eritema circundante, se rompen pronto después de~-
su aparicién y dan lugar a pequerias uUlceras erosionadas con-

un margen rogjo, que tienen gran stmi litud con las lesiones -
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aftosas. Estas lesiones no son particularmente dolorosas.

Histolégicamente. Tenemos cuerpos de inclusién in=-
tranucleares presentes en macrofagos. Unos rasgos clinicos =
importantes para mencionar, son que las vesiculas generalmen
te aparecen rodeadas por una zona eritematosa y surgen antes

de las erupciones cuténeas.

’

Llas dlceras |legan a traumatisarce posteriormente -
con la friccion que les produce el bolo alimenticio, y esto-

provoca que se ulceren.

Complicaciones. las complicaciones no son comunes, -
y el indice de mortalidad es muy bajo. A veces se origina =--

una encefalitis o una neumonia.
Pronéstico, regularmente -es favorable.

Diagnéstico diferencial Hay que descartar la vacuna
generaelizada, viruela, erupcién variceliforme de Kaposi y, -
por ultimo, aungque no menos importante, el herpes zoster ge-

neralizado.



43

VIRUELA

El! virus de la viruela entra al cuerpo gor la muco-
sa respiratoria hasta llegar a los ganglios linféticos regio
nales donde se va a multiplicar durante un periodo de incuba

ciéon que va de doce a quince dias.

El virus pasa entonces a la circulacién y empieza=-
a provocar trastornos cuténeos. En el momento que las lesio-
nes cuténeas se estan desarirollando, pueden ocurrir lesiones
vesiculares en boca y faringe. En forma rdpida cambia su cu-
bierta epitelial para convertirse en Ulcera el virus puede -

aislarse de las dlceras, saliva y pistulas cuténeas.

Este tipo de lesién puede aparecer en labios, muco=
sa oral, lengua, paladar y orofaringe. Generalmente los ni=-=-

fios son propensos a contraer la infeccidn.

Histoldgicamente. Tendremos vesiculas |lenas de |i-
quido y la ruptura de las vesiculas formaré pequeflas ulcera-

ciones, rodeadas de una zona hiperémica e inflamatoria.

Comp punto principal para el recuperamiento de esta
enfermedad, se sugiere el aislamiento del paciente hacia que

sane la dltima lesién para evitar que la enfermedad se expan
da,

Complicaciones. Las complicaciones son comunes en la

viruela y se relacionan con la infeccidn secundaria, que es-
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frecuente. Asi a veces se forman abscesos y se originan sep-
ticemias, asf como infecciones respiratorias, erisipelas e =

infecciones oculares y é4ticas.

Diagnéstico Diferencial. Hay que excluir una posi-
ble vacuna generalizada, eccema vacunal, eccema herpético, =
herpes zoster generalizado y rickettsiosis (variliformes). -
Es asi mismo, de gran importancia para el diagndéstico dife--
rencial, la evolucién clinica tras la aparicién de las prime
ras lesiones maculopapulosas una vez iniciado el descenso de

la fiebre inicial.

E! curso de esta forma menor (alastrim) es esencial

mente de menor duracién y por lo general no tiene una segun-
da fase fébril.

Las pequefias ampollas y pustulas que aparecen no es
tan umbilicadas y son univacuolares, su puncion da salida a-
un contenido lechoso, mayor dificultad reviste ya la d‘fereg
ciacion entre el varieloide (forma leve de viruela en perso-
nas incompletamente inmunizadas) y la varicela, en consecuen
cia es muy importante tener en cuenta que las lesiones del -
varioloide, en comparacién con los de la varicela, son clara
mente més uniformes tanto en su aspecto como en su composi-=
cién multilocular, aparte de que la region cefélica en el ve
rioloide nunca se halla libre totalmente de las lesiones ais

{edes .

Tratamiento, Mediante antibjoticos y reposo,
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HERPES Z0STER

El herpes zoster es una enfermedad viral infecciosa
aguda, muy dolorosa e incapacitante que se caracteriza por -
la inflamaciéon de los ganglios de la raiz dorsal, y los ner-
vios craneales extramédulares, junto con erupciones vesicula
res de la piel o membranas mucosas en las zonas inervadas =--

por los nervios sensoriales afectados.

€l virus neurotrdpico que causa esta enfermedad es-
el mismo de la varicela (virus V-Z) a veces los dos padeci=--
mientos son casi indistinguibles por sus manifestaciones ob-
Jetivas y subjetivas. En los dosy,hay cuerpos de inclusién in
tracelulares eosinéfilos similares que denuncian la infec==-

cion viral,

Se cree actualmente que e! herpes zoster es causa-~
do por la activacion del virus V-Z. En escencia la infeccién
primaria con este virus produce varicela en tanto que la in-

feccién recurrente origina el herpes zoster.

Caracteristicas clinicas. El periodo de incubacidn
generalmente es més corto que el de la varicela entre siete-
y catorce dias muchas veces comienza después de una lesién -
de la rafz nerviosa dorsal. El padecimiento es m&s comin en
los adultos y afecta a varones y mujeres con igual frecuen--

cia, Aunque raro también se da en nifics.

Al principio, el paciente tiene fiebre, malestapr ge
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neral, dolor sensibilidad en e! trayecto de los nervios sen-
soriales afectados, por lo general en un solo lado. Es fre--
cuente que este atacando al tronco presentando el paciente =
una erupcidén papular o vesicular longitudinal en la piel o =
mucosas inervada por, los nervios infectados. Una vez rotas-
las vesiculas, comienza la cicatrizacién, aunque puede esta-
blecerse una infeccién secundaria que retarda apreciablemen=-
te el proceso. En ocasiones el herpes zoster se asemeja a ==~
las lesiones del herpes simple, pero es posible diferenciar~
las porque el virus zoster no se trasmite a los animales, =--

V.G. como lo hace el herpes simple y el virus.

Manifestaciones bucales. Esta enfermedad aparece en
cara. Por infeccién del nervio trigémino lfas lesiones de la~
mucos@ bucal son bastante comunes y es factible que hayan --
vesiculas muy dolorosas en mucosa vestibular, lengua, dvula-
y faringe. Estas vesiculas suelen romperse y dejar zonas ero
sionades. Siendo uno de los rasgos caracteristicos de la en~
fermedad que se genera en cara o en cavided bucal es la uni-

Jateralidad.

Es tipico que las lesiones, cuando son grandes se =~
extienden, en una forma especial de infeccién por herpes zos
ter es la del ganglio geniculado que abarca ofdo externo y -
mucosa bucal. Los signos y sintomas comprenden paralisis fa-
cial, asi como dolor del conducto auditivo externo y el pabe
116n de la nreja ademds de cavidad oral y bucofaringe hay ==
erupciones vesiculares ronguera, zumbidos, vértigo y algunos

otros trastornos.
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Sobreviene la curacién sin dejar cicatriz en el te=

Jido siendo el pronéstico favorable.
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d ERPANGINA
(Faringitis aftosa)

La herpangina es una infeccién viral especifica des
crita por Zahorsky en 1920, y denominada m&s tarde por el =--
mismo los estudios recientes que provaron que los virus = ==

Coxsackie grupo A son la causa de la enfermedad.

Caracteristicas clinicas. Con frecuencia se da en -
brotes esporddicos es mds comin en nifios pequeiins, los nifos
mayores y adultos sor afectados raras veces. La herpangina -
es fundamentalmente una enfermedad estival, y muchos nifios -
en realidad pueden alojar el virus en esa época sin presen--

tar manifestaciones clinicas de la enfermedad.

Las manifestaciones clinicas son comparativamente -
leves y de corta duracién. Comienza con dolor de garganta, -
fiebres, cefalea a veces vomitos, postracién y dolor abdomi-
nal. Llos pacientes pronto presentan (lceras, cada una de las
cuales tiene una base gris y una periféria inflamada en los
pilares anteriores de las fauces y a veces en paladar duro, -

blando y lengua.

Las dlceras no son extremadamente, dolorosas aunque

pueden producir disfagia por lo regular curan, en pocos dias.

Esta enfermedad es trasmitida de una persona a Otra
por contacto. Y son comunes los casos miltiples en una misme
casa, Probablemente, el perfodo de incubacién es de 3 a § =~

dias, La infeccién con diferentes cepas de virus coxsackie -
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he afectado a niflos varies veces en una misma estacidn. Por-
lo comin se crea inmunidad permanente con rdpidez a la cepa~
infectante y |a mayoria de los adultos tienen anticuerpos ==

neutralizantes contra varias cepas.

Hallazgos de laboratorio. Los virus Coxsackie se ==
aislan en ratones o cobayos recien nacidos por inoculacién =
de raspados de lesiones de garganta o muestras de casi todos
los pacientes que manifiestan signos y sintomas clinicos de
la enfermedad o que han tenido contacto con pacientes infec-
tados. Aunque hay m&rcadas diferencias inmunoldgicas entre -

las diferentes cepas del virus de la herpangina.

La inoculacién en animales de cualquiera de sus ti=-
pos produce las mismas manifestaciones clinicas de la enfer~
medad en el paciente, es posible en é| aislar el virus. Uno-

o dos meses més tarde.

Tratamiento. No es necesario tratamiento alguno por
que la enfermedad cura esponténecamente y presenta pocas com=-
plicaciones. Las més conocidas son parétiditis aguda, menin-

gitis, anemia hemolitica y didtesis hemorrégica.

Diagnéstico diferencial. Debe hacerse con la gingi=-
voestomatitis herpética, varicela, candidiasis y aftas reci-

divantes.,
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ALTERACIONES DURANTE LA INICIACION DE
LOS GERMENES DENTARIOS

ANODONCIA

La anodoncia es manifiesta en diversos grados, y en
su forma menos grave consiste en ausencia de uno o dos dien-
tes. lLa recopilacion de datos acerca de todos los casos de -
anodoncia total y parcial, es un método importante para de--
terminar si existe tendencia a le reduccién a la denticién -

de la raza humana.

La ausencia congénita de dientes es un hecho més co

min que la hiperdodoncia (aumento en el nimero de dientes).

Se ha llegado a pensar que la elevade frecuencia de
le falte de los terceros molares, indica una evolucién avan—
zada en un grupv parcial humano moderno, por otra parte se -
sefiala la posibilidad de que la anodoncia ocurra en personas
8 la propensién hereditaria a ella, puesto que no se expresa
después de sus descendientes. De acuerdo a las ideas anterio
res se admite que hay dos formas de anodoncia, no relaciona-

des entre si.

1.~ HEREDITARIA: que puede |lamar-
se de tipo filogenético, en el
cua! la tendencia podria treas-
formarse en un carédcter de la

evolucidn.
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2.~ ONTOGENICA: que aparece en per
sonas sin antecedentes heredi~
tarios del proceso. Ambas for-
mas son clinicamente iguales, -
pero se diferencian tomando en
cuenta los antecedentes fami--
liares del enfermo.
Es probable que el tipo ontogé
nico pueda perpetuarse y dar -
lugar al tipc filogéneticou, ==
aungue no existen pruebas para

fundamentar esa impresion
ETIOLOGIA Y PATOGENESIS

La anodoncia es una anomalia congénita observada en
individuos, considerandose parte de una displasia ectédermi-
ca, en que las diversas estructuras derivadas del ectodermo=
suspenden el desarrollo, por eso, en los enfermos con anodon
cia se deben buscar anomalias asociadas en los cabellos, los

ojos, las uflas, la piel y el desarrollo dental en general.

Los defectos es uno més de esos .6rganos, se asocian
constantemente con la anodoncia total, E! momento de inicia~=
cidn de! trastorno ectédermico determina el grado de la fal-
ta de formacion dental, cuanto més temprano aparece la alte~
racidn, es més extenso el grado de la anodoncia en esta for-
ma, los diversos cuadros que van desde la anodoncia total, =
hesta la susencia de dientes permanentes unicamente, o la -=

falta de pocos dientes de cualguiera de las denticiones, pue
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den reflejar interferencia en estas distintas etapas del de-
sarrollo, probablemente las causas correspondzn a factores =
qe afectan la fase inicial de la odontogénesis, porque la -
lémina dental se produce en la sexta semana de! desarrollo ~
embrionario, y los primeros signos de la calcificacién de ~-
los incisivos aparecen durante el cuerto y quinto mes de vi~
da intrauterina. Si los trastornos empiezan a edad temprana,
puede ser cierta la conclusién de que otras alteraciones ec~

tédermicas son la expresién del dafio a estas estructuras.

Rccientemente se ha sugerido que las enfermedades -
virales y otros agentes nocivos que actdian durante el primer
trimestre del embarazo, pueden causar anomalfas congénitas, ~
también se ha culpado a la distorcién de zonas de induccidn~
durante el desarrollo fetal y a la falta de algunas hormonas
Respecto a los defectos.dentales de orfgen hereditario, las-
anomalias comines se relacionan con el nimero y la forma de~-

los dientes.
ANODONCIA PARCIAL

Es mucho més frecuente que la total, la anodoncia =~
parcial se presenta habitualmente en distribucién simétrica-~
y los dientes pueden tener tamaiio normal o ser pequefos. A -
veces se acompafia de dientes supernumerarios, el mimero de -
dientes faltantes en el maxilar superior y en la mandivula =
puede no ser el mismo. las piezas dentarias que a menudo fal
tan en los terceros molares, le siguen los incisivos latera-
les superiores, centrales inferiores v finalmente los segun=-

dos premolares superiores, los dientes menos afectados sar --
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aquel los cuyo proceso de formacidon es primero, pero como ex-
cepcidén a esta regla, se encuentra que los incisivos son los

que faltan con mayor frecuencia.

Qi iz8 ese hecho se aclare por su posicién en la Ii~
nea media, que es zona mas alejada de la red de irrigacion -
sanguinea de los maxilares y, en consecuencia, la que mas Fé
cilmente sufre irrigacidén insuficiente. Esta circunstancia -

probab lemente evita su desarrollo.

Otros dientes que faltan con frecuencia son los se~-
gundos premolares inferiores; rara vez faltan los dientes de
ciduos, y en ésta época generalmente no se realizen ningin -
procedimiento dental para remediar la situacidén. Quando fal-
tan los dientes permanentes, las rafces de los dientes deci~-
duos previos pueden no reabsorverce y de ordinarios se en===~
cuentran incluidos firmemente en hueso, habitualmente la per
sistencia del temporario en edau adulta, delata la falta de

desarrollo del permanente.
PATOGEN 1A

No hay que confundir la verdadera anodoncia por fal
te de desarrollo del folfculo dental con la retencién; los ~

recursos clinicos facilitan el diagnéstico diferencial.

La anndoncia influye en el acpecto arménico de la -
cara, que parece hundida cuando faltean los dientes, y normal
cuando existen, lo mismo que la hipodoncia, la oligodoncia -

y la anodoncia son més raras en |8 denticién temporal que en
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la permanente; la anodoncia en ambas denticiones simulténea~

mente, es una verdadera rareza.

En la mayoria de los casos la oligodoncia masiva vy,
especi almente la anodoncia marchan unidas con las modifica--
ciones hipoplésicas de la piel como sequedad de esta, caren-
cia de gléndulas sudoriparas, de gldndulas cebaceas, debili=-
dad de!l pelo, blandura de las ufias, ademés se observaron mal
formaciones en los dedos, asi como acortamiento y la falta -
de las falanges; la oligodoncia y la anodoncia van unidas =--
frecuentemente a debilidad psiquica. Sobre la causa del desa
rrollo de la oligodoncia y de la anodoncia no se sabe nada =
con la observacién simulténea, de otras malformaciones acto-

dérmicas.

El origen de las malformaciones tiene que encontrar
se muy precozmente en el periddo embi-ionario pues se creé -
que el desarrollo de los dientes de un embrién de seis sema—-
nas de edad tiene una ftongitud de 15mm. y se encuentra en -=
pleno desarrollo para la denticién primaria; y en el origen=
de la dentadura permanente se muestra en el embrién de tres-

meses (9 cm. de largo).
ANODONCIA TOTAL

En esta rare anomalia no se diferencia el foliculo~
dentario; se citan en la |iteratura algunos casos en concomi_
tancia con alopesia también congénita, perturbaciones muy ==
marcadas del ectodermo o por destruccién necrosica de la re=-

gién alveolar sin embargo, en ningin caso ha sido posible es
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tablecer la patogenia.

En la displasia ectédermica anhidrética el dato que
ocupa el segundo lugar entre sus manifestaciones es la ano--
doncia o la oligodoncia. En la boca se observa resequedad o
atrofia de la mucosa, la oligodoncia o anodoncia es muy gra-
ve porque afecta la nutricién y la estabilidad emocional del

individuo.

La disminucién en el nimero de dientes (0!igodon===
cia) o la ausencia de ellos (anodoncia total ) afecta tanto-
a la denticién primaeria como la permanente. En el caso de la
Oligodoncia, los dientes hacen erupcién lentamente y & medo-
son cénicos, frdgiles de color blanco opaco, y en ocasiones-
se ven muy obscuros los dientes erupcionados particularmente
los incisivos, los caninos y los primeros molares estan am--
pliamente separados; ia pulpa y los canales radiculares de =
éstos dientes parecen ser muy amplios y la frecuencia de ca-
ries en ellos es alta las 4pofisis alveolares pueden no desa
rrollarse como consecuencia de la falta de los dientes, pero
el hueso basal se desarrolla normalmente, a veces hay tam=--

bién hipoplasia de los dedos y las ufias e iris son defectuo=

S08.
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DIENTES NATALES Y NEONATALES

A veces se observa la erupcién de uno o més dientes
inmediatemente después del nacimiento. Los ecnotrados en el-
momento del nacimiento se |laman natales, y los que erupcio-
nan durante el transcurso del primer mes a partir del naci--
miento, se denominan neonatales; antiguamente los natales se

| lamaban dientes congénitos o fetales.

Su diagndéstico se pued=z realizar en base a los Rx, -

y en base al tipo de alimentacisn.

Diversos factores pueden lesionar los amenlob lastos
(por ejemplo deficiencia nutricional, tratamiento con medica
mentos, enfermedades como sarampidn e ingestién de grandes -
concentraciones de substancias quimicas con fluoruro). El ra
Quitismo durante el periodo critico del desarrollo de la den

ticion pretemporaria y temporaria.

Etiologia.- En la literatura se han sefalado las 8i

guientes teorfas:

1.~ Posicidén superficial de! gérmen dental

2.= Ritmo acelerado de la erupcién dental durante =
las enfermedades fébriles o después de el las,

3.~ Herencia, sifilis congénita, alteracién endocri

nas y deficiencias en la alimentacién,

La 1dea mas aceptada es que, exceptuando la tenden-

cia familiar, todos los factores enumerados deben eliminarse
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por inadecuados, en cambio la tendencia familiar es notabla-
porqué en casi la mitad de los casos en que se estudia a los

padres y a los familiares se han observado la misma anomalia.

Los dientes natales son muy raros, pues presentan -

con frecuencia de 1:12000 a 1320000 nacimientos.

La mayor parte de los dientes natales corresponden-
claramente a la denticidén primaria, aunque algunos autores -
difieren en los conceptos en que estos son predeciduos o ===
supernumerarios, en general corresponden a uno o a los dos -
incisivos centrales inferiores, rara vez se trata de los in=-

cisivos superiores.

Esporadicamente se han descrito casos de erupcién -
de caninos y molares deciduos. Los dientes se sienten flojos,
pueden movilizarse en todas direcciones ya que no poseen --~-

raiz, y por lo tanto, no se encuentran adheridos al hueso.

En ocasiones los dientes se caen pocos dias después
del nacimiento, pero en general, se conservan en su sitio co

mo los otros dientes deciduos.
HISTOLOGICAMENTE

En los dientes natales el esmalte no calcificado, =
cubre unicamente los dos tercios de los incisivos de la corg
na, mientras el tercio cervical estd cubierto por el cemen--
to, durante los primeros dias, en que el nifo es alimentado~
excusivamente por la madre, se desarrollan caries extensas -

que profundizen hasta la dentina. £n esta la mitad inci:iva-
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es normal, mientras la mitad cervical presenta estructura --
muy irregular, pues esta formada por tubulus dentinales que-
disminuyen la longitud conforme se aproximan al cuello, a cu
yo nivel desaparecen por completo; ademds se aprecian, incly
siones celulares en espacios situados en el espesor de la --

substancia fundamental cali ficada.

En la parte de la dentina cubierta por cemento se -
encuentra una zona periférica de dentina interglobular, cu--
yos lébulos son muy pequefios. La porciéon de dentina cubierta
por esmalte, la zone periférica de esta es normal. En el es~-
pesor de la dentina apenas se identifican las |ineas de con-
torno, y no se observan formaciones scemilunares con la luz -

polarizada, datos que indica la calcificacién esférica.

La unidn de la dentina con el cemento no presenta -
el aspecto escalonado normal. En el cuello del diente la den
tina muestra un depdésito descalcificado mas o menor regular-
que adquiere el aspecto de una raiz pero no existe vaina ra-
dicualr epitelial de'Hertwing. Se supone que la formacién de
la dentina y la matriz dsea irregulares es consecuencia de ~
la irritaciédn mecanica motivada por la movilidad excesiva -~
del diente. Se puede producir una pulpitis ascendente origi-
nada por el acumulo de bacterias en el borde basal de la pul
pa dental, proveniente de la cavidad bucal y que |legan a --
través del tejido parodontal en forma semejante a como suce-

de en los dientes deciduos antes de su calda.

Los dientes natales y neonatales pueden dar compli-

caciones diversas: el nifio rechaza el pezén materno, el dien
n
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te lacera el pezén de la glandula mamaria ‘de la madre durapn
te la succién, puede ser tragado o aspirado por el nifio, y =

finalmente provocar ulceraciones sublinguales.
ERUPCION PREMATURA DE LA DENTICION TEMPORAL

Las anormalidades que pueden presentarse en los - =
dientes en 1o que a erupcidén se refiere, son de tiempo, es -
en la cronologia donde los fendmenos de erupcién han dado lu
gar a observaciones nUmerosas y variadas. Se pueden presen--
tar casos de erupcidén prematura o tardia tanto en |la denti--

cidn temporal como l!a permanente.

Las piezas dentarias pueden efectuar su erupcidén an
ticipadamente @ su época normal,. dandose casos en que al na
cer existen ciertos dientes, esto es menos comin que la erup
cion prematura inmediatamente después del nacimiento o duran
te los primeros meses de vida (si erupcionan varios dientes-

permanentes entonces se trata de una denticidn precoz).

ETIOLOGIA

Esta anomalia puede deberse a estimulacién hormonal
en presencia de disfunciones glandulares de la tiroides, por
investigaciones hechas se cree que infecciones no especifi--
cas fébriles, aceleran la erupcién dentaria, asi como el cre
cimiento general del! niido. Segln teorias, la aparicién prema

tura de piezas dentarias temporales se debe @ tres causas.

1.~ A una posicién superficial del gérmen que origi

na asf un diente desprovisto de rafz,
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2.- A una furmacidén prematura del gérmen dental con

desarrollo consecutivo normal.
3.- A un desarrollo consecutivo normal.

Anteriormente se consideraba la erupcidén prematura-
como un signo de robustez, sin embargo, diversos estudios =--
han demostrado que precisamente en !os nifios débiles afecta-
dos por enfermedades,como la sifilis hereditaria, se presen-

ta esta erupcidn precoz.
ANATOMIA PATOLOGICA

Estos dientes generalmente presentan rafces cortas,
lo que hace suponer que una colocaciéon anormal del gérmen -
dentario muy préximo a la superficie gingival ocasione la =
erupcidon antes de que la rafz pueda desarrollarse. Estos ca

sos se asocian a un sangrado gingival excesivo.
SINTOMATOLOGIA

Los dientes que tienen un mayor indice de erupcidn
prematura son los incisivos centrales inferiores, existen -
casos en menor frecuencia de caninos e incisivos superiores;
éstas piezas tienen bastante movilidad por estar mal implan
tados, generalmente presentan forma més o menos apegada a -

la normal vy cubiertos por esmalte.

Debe saberse diferenciar los dientes temporales --
erupsionados precozmente y no confundirlos con los |lamados

dientes congénitos de una arcada dental preléctea,
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Los dientes preldcteos se desorenden pronto, pero -
los dientes temporales crupcionados precozmente han de cum=--
plir su mision el tiempo correspondiente. Los dientes congé-
nitos hay que extraerlos cuando sea necesario mientras que =
los dientes temporales precoces hay que mantenerlos en su lu
gar cuando los dientes congénitos originan molestias en el =
pecho de la madre al mamar, tienen que ser extraidos, sin em
bargo cuando los dientes temporales precoces hieren el pezén

hay que dar al niflo leche materna ordenada.
PERDIDA PREMATURA TEMPORAL

La caida temprana de los dientes temporales ocasio-
nan alteraciones de importancia en erupcién de los permanen=

tes, como son las implantaciones anémalas.
ETIOLOGIA

Los procesos de la caries y sus conhsecuentes pulpi=-
tis son la generalidad de los casos el factor etioldgico pre
dominante; enfermedades generales como la crodinia 1levan ==
también a la pérdida prematura de la denticién temporal la =
pérdida de estos dientes trae consigo la mengua de espacio;~-
de ello resulta que los dientes permanentes quedan inclufdos
o hacen erupcién en posiciones anémalas, ya sea hacia bucal~-

o lingual, originendo maloclusiones y sus consecuentes alte-

raciones parodontales,

Por lo contrario, aungue se presenta en raras oca-=-

siones |a persistencia de toda la denticién temporal ocasio-
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na los mismos disturbios esta alteraciéon se presenta cuando=
existe anodoncia parcial o total de la denticién permanerte;
o casos de retrazo en el desarrollo y erupcién de la misma, -
como se observa en el raquitismo y en ocaciones en la sifi--
lis congénita. La herencia es un factor etiologico de gran =

importancia.
SINTOMATOLOGIA

los dientes deciduos retenidos sufren una reabsor--
cidén radicular mucho més lenta que la normal. La funcién que
se les da a estos dientes es importante; si la funcidén, la -
articuiacién y la oclusidn son las normales la reabsorcién -
es casi nula, y si sucede lo contrario éstos acaban por per-

derse en poco tiempo.

La persistencia de dientes temporales puede presen-
tarse también individualmente o en grupos debido a la ausen-
cia del gérmen del permanente, o por una malposicién y mala-
erupcidédn de éste que acarrea una reabsorcidén radicualr irre-
guiar del temporal. También en enfermedades infantiles como-
la queratosis palmar y plantar, y la hipofosfatasia, le caf-
da premstura de los dientes deciduos no es causada por la ==
reabsorcion de las raices dentales. Asi, durante la querato-
sis palmar y plantar se encuentra reabsorcién extrema de las
dpofisis alveolares y en la acrodinia la osteonecrosis y la-
brusxomania intensa pueden desalojar los dientes de sus alveo
los, finalmente puede ser consecuencia de las extracciones =
dentarias verificadas por el nifio miamo., La cafda esponténea

de los dientes en la hipofosfatasia ain no ha sido aclarado.
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La hipofosfatasia se trata de una alteracidn de ti-
po familiar que se engloba entre =rrores congénitus del metg
bolismo se cree que es trasmitida con cardcter cromosémico -
resecivo y la desviacidén metabélica consiste en la deficien-
cia de la fosfatasa alcalina. El padecimiento se manifiesta,
por lo general, durante los primeros afios de la vida y es -~
més grave en la primera infancia o sea poco después del naci

miento, y el nifio muere pronto.

Los nifios aue no fallecen presentan deformidades en
jas extremidades como el raquitismo, falla en la calcifica==-
cién del créneo, disnea, cianosis, vomito constipacién y cal
cificacién de los rifiones. °Con frecuencia el signo observa-
do més pronto es el aflojamiento y la cafida prematura de --
los dientes deciduos y se encuentra cierta estabilidad de ~-

los molares a pesar de la pérdida de los dientes anteriores.

En el estudio microscépico de los dientes caidos se
nota ausencia, hipoplasia o displasia de!l cemento, hecho al
que se atribuye la cdida prematura de los dientes por la fal
ta de la unién normal a la membrana parodontal. La relacién-
entre la cementogénesis defectuosa y la baja del nivel san--

guineo de la fosfatesa alcalina es indudable.
ERUPCION PREMATURA DE LA DENTICION PERMANENTE

Esta condicién generalmente coincide con la cafda =

prematura de la denticién temporal.
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ETIOLOGIA

Se origina éste trastorno en padecimientos generales
como lo es el desarrollio sexual prematuro por hjpergonadismo,
y en piezas individuales es debido a factores locales, como =~

la pérdida prematura de la pieza temporal.

Se han observado cesos de nifios de tres y cuatro - =
aflos con desarrollo sexual adelantado y presentando dientes -

permanentes en la cavidad oral.
DENTICION POSPERMANENTE

Es mucho mds frecuente que la precoz, en la literaty
ra se citan casos de dientes temporales erupcionados a los 8
aflos, y caninos y molares a los treinta, cuarenta y cincuenta

afos .
PATOGENIA

En la erupcion tardia de temporarios, el factor prin
cipal debe de ser tréfico, pues todas las enfermededes como =~
el raquitismo que producen perturbaciones nutritivas graves-
suelen ser acompsfadas de retardo en la denticidn temporaria;
pero pare le permanente el fector necénico, la falta de espe-

cio.
TERCERA DENTICION

Apsreceria segin algunos estudios, solamente en algu

nas especies animales va evolucionadas; otros admiten que su-
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&paricién en el hombre, es simplemente un retardo en !a erup
cion; ntros en fin aceptan gue hay cacos tipicos de tercera-
denticién, generalmente constituida por unos cuantos dientes

que aparecen en edad muy avanzada.
RETENCION DENTARIA

En la retencidn dentaria, el diente correspondiente
no hace erupcidén en la crcada, ya que un diente se lo impide
por (fata de espacio) o porque el gérmen se ha desarrollado-
en posicion andmata; es mucho méds frecuente en la denticién-

permanente que ¢n la Lemporaria.

Los dientes retenidos son en orden de frecuencia al
tercer molar mandivular, el canino, los terceros molares su-
periores, los segundos premolares o incisivos centrales supe

riores, la retencidén puede producirse en uno o més dientes.

€l diente nuede hallarse retenido en el seno del =--
hueso (retensién intraésea), o bien encontrarse la corona in
mediatamente debajo de la mucosa (retencién subgingival) o -
parcialmente retenida cuando ha erupcionado parte de l@ coro
na, mientras que el resto permanece cubierto por la mucosa -

y el hueso.

En cuanto al diente puede estar completa o i1ncompleg
ta desarrollado, mientras que su posicién puede ser normal =
(vertical) y hayarse horizontal u oblicuamente dispuesto en
forma invertida, y en trabajo de erupcidén ya sea hacia el se

no maxi lar, fosas nasales o hacia la porcién bas)lar de la -
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mandivula.
PATOGENIA

La retencidon dentaria es frecuente que se produsca-

por:?

1.~ Falta de espacio, cuando el sitio correspondien

te esta ocupado por otros dientes.

2.~ Extraccidén preco:z del diente Lemporal corvespon

diente, con cicatriz ésea dura.

3.~ Impedimentos mecdnicos en la calcificacién de -

la raiz por comprensiones de dientes vecinos.

4.- Deficiente desarrollo de! maxi lar (tercer molar

inferior).

Mucho mds frecuente que la erupcién preccoz de los ~
dientes es el retrazo, la erupcién .retrazada suele ser conse
cuencia de raquitismo, sin embargo la erupcién retrazada tan
frecuente del diente temporal puede relacionarse con el ra--
quitismo sélo de una forma indirecta; junto con las condicig
nes que contribuyen al retrazo general de los dientes (desa-
rrollo y erupcién) que afecta a toda la dentadura, a la arca
da de los dientes primarios, a los dientes permanentes o a =~

un grupo determinado de dientes.

El retrazo en la erupcidn de los dientes, principel
mente de los permanentes es causado por la persistencia de -

los dientes primarios, en los casos de una tercera denticién
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verdadera, los dientes erupcionan en el mismo lugar donde ==~
erupcioné el tempora! y el permanente; suelen tener las mis~

mas coracterf:kicas de los permanentes.
PATOGENIA

Obedecen a cardcteres mendelianos dominantes; los =
pospermantes se forman en la ldamina dental por detrés de los
gérmenes de los permanentes, acorde con la hiperactividad --

del epitelio dental.
RAD IOGRAFICAMENTE

Se observe la disposicidn en forma ordenada de la -
tercera denticidn, diferencidndolos de los verdaderos super-

numerarios colocados entre dientes normales.

En ocaciones sumamente raras pueden aparecer dien=-
tes después de la pérdidda de la dentadura permanente, tra--
tandose de la mayoria de los casos de dientes retenidos (en=
desdentados totales) que hacen erupcién después de la coloca

cidén de aparatos protésicos.
DIENTES SUPERNUMERARIOS

Se han propuesto muchas teorias para aclarar la apa
ricién de dientes supernumerarios, indudablemente, la heren-
cia desempeiia un papel importante porque en general se obser

va el mismo proceso en uno de los padres del enfermo.

Estos dientes pueden formarse en diversas épocas ==

del desarrollo, desde el nacimiento hasta la edad de doce =-
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aflos, los dientes supernumerarios més comunes mencionados en
orden de frecuencia son los incisivos centraies, los molares,

los caninos, los premolares y los incisivos laterales.

Pueden hallarse en cualquier parte del hueso, cerca
de los dientes aparecen cominmente en la regidn media infe-=~
rior, entre los insicivos centrales. Por su forma son céni==-
cos, aplanados parecidos @ una raiz o @ los dientes vecinos,
algunas veces solamente se forman la corona cuando un sujeto
adulto, la extraccién de un diente permite la extraccién de
otro permanente blogueado, no se considera como otro superny
merario, y como tercera denticién un Jdiente supernumerario -
puede crecer en muchas posiciones, enconirandose totalmente-
invertido, o en posiciéon horizontal respecto a los otros ===
dientes siempre deben tomarse radiogréfias en diferentes &n-
gulos para conocer con exactitud la posicién del diente. Con
la tendencia actual a tomar radiografias dentales completas-
durante el exémen bucal, se ha descubierto que los premola-~
res supernumerarios son mds frecuentes de lo que se habia ==

sospechado porque el 75% de el los se encuentran impactados.

Algunas de las complicaciones gue producen los dien

tes supernumerarios son:

.= Erupcién retardada
2.~ Falta de erupcion
3.~ Separaciédn y malposicién de los dientes perma-=

nentes,

Lla extracci6n temprana de éstos dientes evita la ma
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yor parte de las complicaciones, un carécter de ios premola-
res supernumerarios inferiores es su marcada tendencia a la-

formacion de quistes.

Si la extraccidén del diente supernumerario no tiene
efectos nocivos sobre el paciente es joven y los dientes per

manentes estén en formacién, se aconseja esperar.

Cuendo écta anomalia se encuentra en la regién de =

los incisivos del maxilar superior se le !lama Mesiodens.

Estos dientes se les observa erupcionados en la I7-
nea de la oclusién o lo que es mds comin, fuera de ella y en

posiciéon incorrecta.
PATOGEN LA

Sz trata de un fenémeno atdvico, por la reduccién =~
que debié sufrir la dentadura mamifera para Ilegar a la huma
na. En la dentadura temporal es mucho mé&s rara la presencia-

de dientes supernumerarios que en la dentadura permanente.

Se explica que los dientes supernumerarios, en la -
denticién del hombre son los que hacen erupcién sobre pasan-
do un nimero normal, tales como un incisivo central! superior,
un segundo canino superior, un tercero premolar y un cuarto-

mo |Bf‘-

BLACK, ofrece una explicacién embriolégica de la ==
presencia de dientes supernumerarios, basidndose en los estu-

dios realizados por Rose, dice que los prismas celulares que
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provienen de la léamina dental y expensas de los cuales se ==
forman los 6rganos del esmalte, no siempre son para cada - =
diente, sino con frecuencia se encuentra que hay prismas = =

accesorios.

Con relativa frecuencia se encuentra también cordeo
nes epiteliales irregulares colocados que nacen de la limina
dental, los cuales, si logran colocarse en una regién apro=-
piada para que se desarrollen pueden dar origen a érganos ==

del esmalte, y por lo tanto, formar dientes supernumerarios.

ROSE, propone la idea de que puede sobrevenir una-
division accidental del gérmen dentario, de manera que se de
sarrollen los dos dientes de un solo gérmen. Esto hace posi-
ble la existencia de dos dientes adicionales normales o dos-
dientes supernumerarios completamente formados, los cuales -
pueden encontrarse en alinsacién o fuera de ella; los dien-~
tes supernumerarios son determinados ontogénicamente y se ==
perpetuan filogéneticamente segin las leyes genéiicas y no =

tienen ninguna herencia ancestral.
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DIENTES SUPERNUMERARIOS A NIVEL DE INCISIVOS .
CENTRALES SUPERIORES, HACIENDO LA ACLARACION
QUE LA FOTO HA SIDO TOMADA EN ADULTO.

LR

AT
-
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SINTOMATOLOGIA

Las anomalfas de mimero por exceso causan transtor-
nos en la oclusidn y, por sus anomalias de sitio determinan-
ulceraciones en los tejidos blandos con los cuales estdn en~
contacto y alteran armonia de los rasgos. Con frecuencia és~
tos dientes pueden estar retenidos en e! maxilar impidiendo-
la erupcidn o acomodasién de los dientes vecinos; son muy --
frecuentes en la regidén incisal especialmente en el maxi lar-

superior. Podemos encontrar dos clases de supernumerarios:

1.- Los que aparecen entre incisivo central y late~
ral y canino caracterizandose por ser un diente
bien formado, que se situa en el maxilar supe--

rior como en la mandivula.

2.- Se presenta entre los incisivos centrales supe~-
riores, pudiendo hacer erupcién o quedar retenj
do causando giroversién de los incisivos centra
les superiores, pueden ocasionar diastemas en--
tre los caninos, hipertrofiando al frenillo la~-

bial, y a menudo son causas de quistes dent ige-

ros.

Puede también fusionarse con el incisivo y formar -
un incisivo ancho en forma de pala, en ocasjones se colocan~-
en posicidn transversa con la raiz hacia labial o totalmente
invertidos pudiendo erupcionar hacia el pisn de fosas nasa--
les, Estos dienLes generalmente son de forma cénica ,8 esté-

variedad se le da el nombre de mesiodens.,
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Los dientes supernumerarios en la regién de los pre
molares son frecuentes en la mandivula estos pueden hacer =--
erupcién y encontrarse en alineacién normal, o irregular pro
vocando apifamiento. En la regién de molares se observa en -
ocasiones |a aparicidon de un cuarto molar, sobre todo el ===
maxilar superior de tamafio y forma normal, o casi normal, és
tos pueden producir le retencién de terceros molares y pue=-~
den |leger @ fusionarse por la posicién que adquieren reci=~~
ben el nombre de distomolares. Los caninos supernumerarios =
son muy raros, sobre todo e¢n la mandivula, existen dientes =~
supernumerarios que por su forma anormal no pueden clasifi-~
carse en los dos grupos anteriormente citados, y se les |la~

man dientes accesorios.
DIENTES ACCLSORIOS

Estos generalmente erupcionan fuera del arco dental,

| lemandose Peridens.
PATOGENIA

Se creé que su formacién es debida a une sobre actj
vidad de! epitelio ectodérmico, estos dientes suelen fusio=--
narse 8 sus contiguos erupcionar junto c&n ellos, los peque-
fos se fusionan a las raices de @algunos dientes impidiendo -
su erupcién. Estos dientes son pequefios, las rafces multifor

mes generalmente en forme de S y de coronas cdnicas.



DISPLASIA ECTODERMICA

(Displasia ectodérmica anhidrética)

Se trata de un proceso que consiste en desarrollo
incompleto de la piel y de sus anexos. No solo afecta a la
piel y a otras estructuras derivadas de! ectodermo, sino ~-
también algunos érganos de origen meso y endodérmico. El as
pecto del enfermo varia de acuerdo con la gravedad del ata-

que tisular.

La enfermedad se trasmite como un factor heredita-
rio unido al sexo a partir de mujeres clinicamente normales,
a8 los descendientes masculinos de la familia por eso se pre
senta mas freceuntemente en hombres que en mujeres y puede-

afectar a individuos de todas las razas.

i enfermo se indentifica por los siguientes caréc
teres:frente prominente, cejas amplias, nariz en silla de -
montar, labios gruesos evertidos y pelo escaso. La piel se
ve delgada y seca. Con pocas gléndules sudoriparas funcions
les o con ninguna, por eso el dato més sobresaliente de la
enfermedad es la hipohidrosis, razén por la que estos indi-
viduos no toleran el calor y sufren incapacidad fisica du=-~
rente el tiempo caluroso. Otras de sus manifestaciones es =~

la anodoncia y la oligodoncia,
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DISPLASIA ECTODERMICA HEREDITARIA

En la displasia ectodérmica hay agenesia dental par
cial o completa. Ciertos pacientes muestran varios dientes =
de forma cdénica tanto en el maxilar como en la mandivula en
los pacientes con agenesia total el interrogatorio y la ex=--
ploracidn buscaran signos y sintomas de otros defectos ecto-
dermicos como falta del pelo, glédndulas sudor{paras o defor-

midades de las ufias,

La atencidn odontoldgica de estos pacientes debe =-
ser minuciosa. También se encuent.’a en estos pacientes eleva
da temperatura a causa de la anhidrosis, puente nasal hindi~
do, desarrolio mental deficiente y la anodoncia y oligodon=~
cia tanto de los dientes temporarios como de los permanentes,

con malformacidén de cualquier diente que pueda existir.
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ALTERACION DURANTE LA MORFODIFERENCIACION DE
LOS GERMENES DENTARIOS

DIENTES DE HUTCHINSON

La forma de los incisivos centrales estd alterada-
en un 10 al 30% de los niflos portadores de sifilis congéni-
ta. Estos dientes pueden ser semejantes a un desatornilla=-
doi* (bordes incisivos mds estrechos que la paite media de -
la corona) o presentar una escotadura en los bordes de los-
incisivos. Aungue los incisivos del méxilar superior son ==
los afectados con mayor frecuencia y los incisivos de la =--
mandivula también pueden mostrar el defecto. La denticién =

primaria no se afecta.

los incisivos de Hutchinson se relacionan con que-~
ratitis interticial (inflamacidén y cicatrizecién de la coér--
nea) y sordera, éste complejo de sintomas se denomina tria-
da de Hutchinson.

le alteracion de la forma de los dientes se debe =
@ los cambios sufridos por el gérmen dentario durante la ==
morfodi ferenciacion. Estos cambios consisten en inflamecidén
dentro y al rededor del gérmen e hiperplasia del epitelio -

del| érgano del esmalte.

También se caracterizan los dientes por un engrosa
miento anteroposterior y una corond més corta de lo normal,

se dice también que la ausencia de uno de los centros de =--
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calcificasién de la corona produce insuficiencia del esmal=-
te en parte media del diente dejando @ veces una escotadura
entre las esquinas incisales, defecto que es por falla en =~

el desarrollo y no por abrasién, que frecuentemente estan =

separadas.

El primer molar permanente, de modo parecido, pue=
de ser defectuoso con la corona més pequefia de lo normal y
defectos del esmalte, en las puntas de las cilispides; como =
regla las caras de las coronas estdn cubiertas por esmalte=
normal pero la supresién de la actividad de los centros de

calcificacién produce amontamiento de las cilspides mayores.
SIFILIS CONGENITA PRENATAL

Esta enfermedad se adquiere en el interior del idte
ro, habitualmente después del quinto mes de embarazo, no se
trata de una enfermedad hereditaria, pues no se t-asmite ==
por medio de las células germinales ni la sigue las leyes =
de la herencia. La probabilidad de la infeccién fetal dismji
nuye con la duracién de la infeccidn materna, el embarazo -
desarrollado en mujeres infectadas recientemente casi siem=
pre ocasiona abortos, produce fetos muertos o dan a luz ni=-

fos con sifilis prenatal.

Las mugjeres que se embarazan muchos afios después -
de iniciada la infeccién pueden tener hijos normales, en ma
dres no tratadas, aproximadamente una sexta parte de los em
barazos termina en niflos vivos con sifilis congénita. El ni

Mo sifilitico nacido vivo raras veces presenta sintomas an-
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tes de la tercera semana.
MANI FESTACIONES

Las mé&s acentuadas son exhudado nasal, cuarteaduras
en los labios, crecimiento del brazo y llanto disfénico las-
erupciones que aparecen pueden ser variables, lo més corrien
te son las lesiones maculopapulosas distribuidas tipicamente
en la cara, alrededor de la boca, en ls regién anogenital vy
en las regiones palmoplantares y también pueden aparecer pla

cas en la mucossa de la boca.

Los dientes cuando han erupcionado se les observa =
en la escotadura una peria de esmalte, la cual se desgasta -

y fractura cuando los dientes empiezan a funcionar.
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DENS IS DENTE

(Diente invaginado)

El término dens in dente significa sencillamente =~
“diente dentro de un diente”. Se trata de una anomalia del -
desarrollo dental en la que el érgano odontégeno se invagina
hacia la cavidad pulpar y a veces hasta el canal radicular, -
lo que forma una estructura dental secundaria en el espesor-

del diente.

Actuaimente se acepta que el ilamado odontoma com=-
puesto (dilatado) representa una ivaginacién epitelial origi
nada en la corona del diente durante el desarroilo. Si la in
vaginacion se produce en la raiz se llama "folicular” y cuan

do ocurre en la corona se denomina "coronal ”.

El dens in dente aparece en el 1.26% de las radio=-
grafias rutinarias de grandes series que toman en toda la bo

ca.
PATOGENES!IS

Se han invocado lus teorias para explicar el desa--

rrollo de la invaginacién dental:

1.- Se relaciona con un tumor, y sugiere que es con
secuencia del crecimiento incoordinado y agresi

vo de una parte del epitelio del gérmen dentals

2.,= Propone que la invaginacién resulta de retrazo-
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en el crecimiento de una parte del drgano del -
esmalte, mientras que el resto de los tejidos -
dentales continda su proliferacidn en direccidn

periférica.

El diente invaginado aparece con mayor frecuencia -
en los incisivos laterales, un factor importante para que --
ocurra en ellos, es que muestran a menudo fisuras sobre la =
superficie Ifngual, como consecuencia de los defectos del de

sarrol lo.

Pocas veces la invaginacion se ve en los dientes in
feriores, y es muy rara en los deciduos. El proceso ocurre =
generaltmente en la corona, aunque en algunas ocasiones afec-
ta la raiz dental. En general se acepta que las diversas for
maés de las coronas de los dientes invaginados anteriores en-
las serie normales (sin incluir a los dicntes supernumerios)

caden en tres tipos.

1.~ La morfologia de la corona se desvia sélo lige~-

ramente de lo normal.

Para los otros dos estdn definidos y se identifican
fécilmente, Se han observado grandes diferencias en el proce
so de invaginacién ain en dientes que tienen la misma forma-

de |a corona.
DIVERSOS TIPOS DE INVAGINACION

Un mismo diente puede tener més de una invaginacién,

pero cada uno corresponde a un grupo di ferente:?



TIPO 1.~

TIPO 2.~

TIPO 3.~
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Esta invaginacidon es pequeiia y se encuentra limita~
da por esmalte. Esta confinada a la corona y no ===
avanza mds alla del nivel de la unidén externa con =-

el esmalte.

La invaginacidn esta cubierta por esmalte y penetra
hacia la raiz, pero se mantiene confinada en el es-
pesor del esmalte formando un fondo de saco, que a
veces comunica con la cavidad pulpar.

La invaginacién puede estar dilatada y entonces coe
xiste frecuentemente con la di latacién de la raiz o
la corona. En ocasiones es dificil separar la inva-

ginacidéon de tipo 1 y 2.

Aqui la invaginacidén penetra a través de la raiz vy
se ensancha hacia el dpex, o lateralmente a nivel =
del augero situado cerca de la raiz habitualmente =~
no se comunica con la pulpa, que se encuentra com--
prida alrededor de la invaginacién. La invaginacién
puede estar |limitada totalmente por esmalte, pero -

mas & menudo una parte esté cubierta por cemento.

El cuadro histolégico del diente invaginado es de -

un augero ciego profundo, |imitado por esmalte, acompafado -

en ocasjones por cemento. La cavidad pulpar esta desplazada,

se obeerva distorcién de, los tibulos dentinales en la inva=

ginacidén, comuhnicacién entre la cavidad de la invaginacién y

la caméra pulpar, que se efectia mediante necrosis del epite

lio dental y el édpex no cerrado.



82

El cemento que cubre ta invaginacién se continia a veces con

el cemento de la superficie externa de la rafz.
MACROSCOPICAMENTE

El diente verie en tamaifo normal hasta une mase que
simuta un odontoma, es muy importante descubrir un diente in
vaginado y practicar tratamiento profiléctico temprano debi-
do & la gran frecuencia con que sufren complicasiones como -
necrosis pulpar, infeccidn periapical y formacién de quiste-
dental. Puede hallarse tnicamente mediante estudios radiogré
ficamente la gran mayoria de los dientes invaginados no pro-
porcionan datos clinicos. El ataque periépical secundario a
la inflamacién pulpar no se debe en éste caso a la caries ~-

dental.

'I“*
"
ryie
‘.’
Esmeite
wemervecss Denting
<
—————tm—eet € 37844
Fosa pt
generals
contien
. necréth
L2
/ Denting
. Puips
2
N 7 Cament



83

DILASERACION

El cambio de direccién, la flexidn u otra distop=—=

cién de la raiz se denomina dilaseracidn.

La presidén ejercida, ya sea por la desviacién de un
diente vecino o por diverso procedimiento ortédonticos, pue=
de forzaf a un diente parcial o totalmente erupcionado hacia
una localizacidn diferente de la gque iba & tener en la dentj

cidén permanente.

Si la raiz no esta completamente desarvottlada, la =~
parte nc calcificada sufre torsién, doblamiento o angulacién

bien definida.
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FUS I ON

La fusidn dental es cuando los dientes vecinos se =
unen, puede ser uni o bilateral. Este proceso es hereditario
algunas veces, se producen posiblemente por una accién fisi-
ca, quizé alguna presidén especial que coloca los gérmens den
tarios de dos piezas en contacto, el tejido intermedio muere
f&acilitando 1a unidén, si ocurre tempranamente se fusioran co
ronés y raices, y cuando sucede tardiamente sélo se unen las
rafces, porque las coronas han alcanzado ya, su desarrollo -

normal .
SINTOMATOLOGIA

La fusién puede ocurrir entre dos dientes normales-
contiguos y puede ser en uno o en ambos lados de la arcada, -
siendo méds frecuente su presencia en la denticidn temporal =~
al conducto pulpar puede ser uUnico para ambas piezas, fucio~-
narse solamente en la regidén dpical o estar totalmente sepa-

radas.

La fusidn también puede ocurrir en una pieza normal
y un supernumerario, que en el caso de un central fusionado-
a un mesiodens, formando lo anteriormente citado, centrales-
en forma de pala. Cuando estan unidas las coronas y las raji-
ces, se les l|lama “fusidn total’” cuando unicamente estan unji
das las coronas o las rafces se les |lama "fusidn parcial”.=

En conclusién se dice que fusion es la formacion de dos dien
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tes de dos gérmenes separados que se unen.
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GEMINACIEION

La geminacidn produce dos dientes de un solo drgano
de esmalte, La existencia de los dientes gemelos se explica-
embi-iolégicamente asi: si los prismas accesorios se colocan=-
muy cerca del gérmen normal, pueden al desarrollarse, fusio-
nsrse a éste originer un diente gemelo en lugar de un adicig

nal o supernumerariu.

DIAMOS; cree que algunos casos que, equivocadamente
se han tomado por dientes gemelos pueden deberse a desarro=--
llo excesivo de cierta parte de un diente, y que ese desarro

llo excesivo puede tener una causa endocrinolégico.

Entre los dientes supernumerarios se pueden encon==
trar también los gemelos, y DIAMON opina, después de un ané-
lisis cuidadoso, que un molar transpuesto se debe a la fu=--
sion de los incisivos centrales rudimentarios con tibercu--
los desarrollados excesivamente en los cinculos ddndoles en=

tonces la apariencia de un molar.
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INCISIVOS LATERALES EN FORMA DE CUNA

El incisivo lateral en forma de cufia (de forma pi-

ramidal) o clavija es un ejemplo de trastorno durante |a ==

morfodi ferenciacién, presentando |a base en cervical y el -

vértice hacia incisal.
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MACRODONCIA

A ésta enfermedad también se le |lama megadontismo,

que es el desarrollo en demasia de los dientes.

Se presenta en todos los dientes y generalmente en
propnrcional al desarrollo del esqueleto, aunque también --
suelen ser desproporcionados y ser dientes muy grandes sin-
que la persona lo sea, en otros casos no es generalizado el
megadontismo, ya que hay algunos dientes grandes v otros de
acuerdo y proporcionados con el temafio de la persona. Cuan-
do existe macrodoncia proporcional es que estd provocada =--

por un hiperpitituarismo.

Cuando el gigantismo dental es desproporcionado se
sugiere que hay herencia cruzada o sea, que se heredan dien
tes grandes de un progenitor y esqueleto pequeiv del otro, ~
en algunos casos se observan incisivos centrales muy gran=-.
des e incisivos laterales muy pequefios en comparacidon con -

los centrales.

Hay algunos otros casos en los que hay premolares-
pequeflos con dientes anteriores grandes o incisivos norma--

les y los posteriores comparativamente grandes.

Una probable causa de |la macrodoncia individual en
la odontogénesis sobreactiva y espccificanente en este dien
te, generalmente la estructura del diente no se ve altera~--

da, pero s puede presentarse el gigantismo a las coronas y
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tener raices normales o, viceversa.

Los dientes de tamafo relativamente normal en una-
cara pequeiia, puede dar la impresién de tamafio excesivo por
la desproporcidén, entonces no se trata de una macrodoncia -

verdadera.
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MICRODONCTI A
(Hipoplasia de los dientes)

Son |lamados dientes enanos o pequefios y es micro=
dontismo generalizado cuando se ven todos los dientes peque
flos, esto esta asociado casi a todos los dientes pequeiios, =
esto ésta asociado casi siempre con un en&nismo hipopititu=

rismo.

Cuando solo se observa los dientes pequeiios nada -
més puede deberse a la herencia cruzada. La regresidon o ata
vismo puede ser la causa del! desarrollo rudimentario de los
dientes individualmente que adquieren una forma cénica (co-
ronas planas) o haplodonto de ta denticién de los reptiles~
o peces. Esta anomalia en ocasiones es hereditaria, se pre-

senta generalmente en los incisivos laterales.

Un ejemplo de regresionson los terceros molares ya
que |a mayoria son pequefios, siendo generalmente los supe--
riores. En el caso en que el epitelio dental sea débil se -
produce un diente, pequefio, cuando el incisivo es cénico la
aplasia de este diente es en el, sentido mesiodistal ya que
le fusién de los tres Iébulos asi lo muestra, pues faltan -

en ese caso los componentes laterales.

En el caso del enanismo asociado a macrodoncia la
forma de los dientes nn se encuentra alterada, sdlo el tamg
fio} cuando solo existe hipoplasia denta! puede |legar a es-

tar alterada la forma de los dientes.
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SI son pequefos y poco desarrollados sus estructu-
ras anatémicas como el caso de las ciuspides de los molares~-

que no |llegan a estar completamente formadas.

Pueden existir también coronas normales pero de ==
raices alteradas que son una caracteristica en el raquitis-
mo y en la osteogénesis imperfecta. Se tiene la idea de que
los incisivos laterales de forma conica son secuelas de una
sifilis congénita cuando existe mo!ar en forma de mora y ==
los incisivos laterales en forma de media luna en su por---

cion incisal siendo evidente.

Algunas veces la microdoncia generalizada tiene ca
récter hereditario. Cuando la microdoncia es causada por =--
hipoplasia el diente no solo es pequefio sino también se en-

cuentira disturcionado.
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ASPECTOS DE LA MICRODONC)A
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MOLARES EN FORMA DE MORA

Al primer molar se le ha concedido importancia clf
nica por su frecuencia en presentar esté forma es una pieza
que anticipes su formacién a la de los incisivos permanentes,
sunque se empieza a calificar por las porciones rudimenta=-
rias de las cispides, antes del nacimiento, desde el momen-

to en que el niffio nace.

Empiezan a crecer hasta |legar a unirse, terminada
la superficie cispide al finalizar el segundo afio, al mismo

tiempo que el cuerpo coronario.

Cuando el foliculo dental se inflama, comprime las
cuspides antes de unirse entre si pliega la dentina, dando-
una superficie oclusal estrecha, rugosa, a veces pigmentada
con nddulos alargados y amontonados con las cispides mal --
desarrol ladas, el resto de las paredes coronarias son |isas
y su esmalte normal es Fbecuéﬁzz.la aparicidén de un nédulo-
supernumerario o seudocuspides que se han considerado como-
rasgo importante, y que esta formado Unicamente por esmalte
a diferencia del tuberculo de carsbelli gque tiens dentina -

en su interior.
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MOLARES EN FORMA DE CAPULLO

Esta anomalia que afecta a los molares consiste en
que las cispides al comprimirse se enroscan hacia adentro, -
nuli ficando casi totalmente la superficie oclusal, las - =~

otras superficies de la corona se conservan normales.
MOLARES DE PFLUGER

La forma de los primeros molares permanentes se al

teran del 10 al 30% de los pacientes con sifilis congénita.
TAURODONTI SMO

Es un taorodontismo hereditario; las camaras pulpa
res de los dientes pueden ser inusitadamente grandes y ex--
tenderse al interior de la zona radicular, a este estado se
le |lama taurodontismo o taurodontia. En los molares hay di
versas variedades de raices accesorias uno de ellos es el -
taurodontismo; término introducido por KEITH, se refiere a
molares en forma prismatica con grandes espacios pulpares -
debido a que la raiz solamente se entra el tercio medio (me
sotaurodontismo) y épical. Al parecer, esta anomalia se de-
be & un retrazo en transformacion del 6rgano del esmalte en
las diversas vainas de Hertwig, proceso que generalmente =--
comienza poce después de terminar la formacién de la corona.

Cuando la raiz se divide y se le lIlama “hipertaurodontismo”,

DIENTES DE TURNER

Son varjaciones producidas durante el desarrollo =
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por factores mecénicos. Son dientes permanentes aislados --
con alteraciones hipopldsicas asimétricas de causa local. -
Las causas més comunes son caries de los dientes caducos --
con infeccién peridpical, lesién del foliculo del esmalte *
por luxacién de los dientes temporales, lesién del gérmen -
de un diente en desarrollo por tratamiento quiridrgico o ===

traumat ismos.

A veces se observan lesiones hipopldsicas tipicas~-
en dientes individuales, sobre todo en los premolares, los-
cuales no pueden deberse a enfermedades organicas. La dege-
neracidn de los ameloblastos del gérmen de un premolar en -
deserrollo puede deberse a una infeccién periférica de un -
molar temporal. lUn diente permanznte que se desarrollo en -
estas circunstancias puede verse afectado su crecimiento, y
su esmalte puede vcrse sefialadamente hipoplasico también --
pueden rpoducirse alteraciones semejantes a causa de una le
sién mecdnica del Srganismo del esmalte de un diente en de-
sarrollo como consecuencia de la extraccién de un diente --

temporal.

El defecto generalmente es un problema estatico a
menos que la lesion sea tan grande que altere la forma del-
diente. Aparte del problema estdtico, pueden existir proble
mas funcionales debido a las anormalidades de aposiciéon y -

calcificacidén,
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ALTERACION DURANTE LA APOSICION DE LOS
TEJIDOS DENTARIOS DUROS

AMELOGENESIS IMPERFECTA

La amelogénesis imperfecta es una alteracidén del~-
desarrollo de la formacidn del esmalte que afecta a todos~-

los dientes, tanto a los primarios como a los definitivos.

La alteracion, que afecta la formacién y calcifi-
cacion de la matriz del esmalte, no afecta los componentes
mesodérmicos de los dientes y, por ello la dentina es nor-
mal, aunque se han publicado un nimero considerable de ca-
sos que no tienen un origen hereditario aparente, la enfer
medad es indudablemente de origen genético y probablemente
se trasmite coimo cardcter mendeliano dominante nc ligado -

al sexo.

A menudo, se afectan l|a mayor parte de los dien--
tes, tanto los primarios como los definitivos, pero a ve--
ces, los temporales quedan libres, En algunso casos las co
ronas de los dientes estan totalmente libres de esmalte y
la dentina expuesta presenta una coloracién que va desde -
color café claro hasta marrén oscuro. La alteracién del cg
lor se debe a la esclerosis de la dentina o a la absorcién
de los pigmenios a partir de los alimentos por medio dc la

dentina porosa.

Con la falta total de esmalte, las coronas toman=-

el aspecto de “preparaciones de coronas |lenas”, siendo =~
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més cortas de lo normal y a menudo con contactos abiertos en-

tre ellas.

En otros casos queda algin resto de esmalte, pero es
muy delgado y muy friable, siendo fé&cilmente roto con un ins=~
trumento puntiagudo, también aqui destaca la pigmentacién in-

tensa.

Una tercera variedad de la amelogénesis imperfecta -
se cardcteriza por un grosor normal dei esmalte, de manera -
que la alteracién subyacente parece contradecirse por ia for-
ma anatémica normal de la corona; sin embargo, el esmalte es
blando y friable, &spero y con alteracién en su color en ésta
veriédéd, la matriz del esmalte es probablemente normal por -

81 cantidad, pero se ha calcificado de una manera defectuosa.

Los datos radiolégicos son por lo general caracteris
ticos y patognoménico. Es evidente que cuando el esmalte fal-
ta totalmente el aspecto radiogrdfico nos da el diagnéstico -
claro. Cuando hay un resto de esmalte se observa una fina co-
bertura en las superficies proximales de los djentes. Cuando
las formas anatémicas de las coronas son normales la blandura
del esmalte deficientemente calci ficado puede hacer que sea -
dificil distinguirlo de la dentina. En todos los casos, sin -
embargo, la dentina, 18 pulpa v el cemento no estén afectados

por el proceso patoldgico.
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DENTINOGENESIS IMPERFECTA

(Dientes en céscara)

El término se refiere a8 una modificacion de le den-
tinogénesis imperfecta; las raices no se forman las camaras-
pulpares son muy amplias (por eso dientes en céscara) y la ~
dentina es el tipo que se observa en las personas con denti~-

nogénesis imperfecta.

La dentinoaénesis imperfecta es una displasia pecu-
liar de tipo hereditario que afecta a la dentina y forma a ~
veces parte de un trastorno |lamado “osteogénesis imperfec~-
ta”, en esta se altera la parte del diente de origen mesen--
quimatoso o sea la dentina, algunas veces el cemento y prin-
cipaimente la raiz del diente, pero en la mayor parte de =---
ello de estos casos la dentinogénesis imperfecta ocurre si--

mu ltdneamente con la amelogénesis imperfecta.
ETIOLOGIA

Es una anomalia de carécter mendeliano dominante, =~
tlaméndoles también dentina opalescente hereditaria, conside-
réndose como una calcificacién defectuosa de la dentina. El =~

proceso afecta tanto & la primera como a la segunda denticién.
SINTOMATOLOGHA

Los datos para identificar a simple vista la dentino
génesis imperfecta son variables, son dientes de coronas muy-

cortas, tienen convexidades cervicales, el cotor del diente ~
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va desde purpura opalecente de apariencia transparente hasta
gris o café negrusco y las sombras se encuentran més obscu--
ras en los dientes sin esmalte, algunos autores lo toman co-
mo una manifestacién del defecto génetico primario y otros =

como secuela del defecto de la dentina.

los dientes sufren atriccién rapida, pero no caries,
a menudo el esmalte es quebradizo y las fracturas aparecen =

cuando el diente se somete a fuerzas oclusivas.
ANATOMIA PATOLOGICA

Con frecuencia las coronas adquieren forma bulbosa-
y las raices son cortas, los tiibulos dentinarios son muy es=-
casos, de estructura irregular, a menudo !lenos de material=-
calcificado y a veces |8 cémara pulpar calcificada totalmen-
te, algunos dientes muestran zonas nerifericas de rarefac---

cidén pero, sin caries imgortantes.

En algunos pacientes se interrumpe la formacidén de-
la dentina muy pronto en su desarrollo y entonces resulta un

diente como "césceara’”.

En otros, la formacién de la dentina progresa hastea
que las cémaras pulpares alcanzan casi un tamafio normal. En-
general el diente en desarrollo tiene cémara pulpar mayor, -

que se oblitera conforms avanza la edad.
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ASPECTOS CLINICO Y RADIOGRAFICO DE DENTINOGENESIS IMPERFECTA
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HIPOPLASIA DEL ESMALTE

CLINICAMENTE

La hipoplasia del esmalte toma muchas formas todas, -
las cuales son esencialmente distintas en el grado y exten==-
cién de la lesién puede aparecer clinicamente como una serie=-
de pequefias depresiones en el plano horizontal de la superfi-
cie del esmalte. En las formas més graves, la lesién suele ==
aparecer como una muesca anular al rededor del diente. Dichas
muescas pueden variar en nimero y colocacidon. A veces solo se
ven en las regiones incisal u oclusal, otras solo en las re--
giones de los tercios medios o cervical. En casos més graves-
puede haber una serie de muescas anulares en la regién cervi-
coincisal o cervicooclusal de la corona; las muescas suelen =
ser lisas o depresiones y pucden variar en profundidad las le
siones muy graves representan mayor deficiencia del esmalte, -
romo las depresiones en forma de luna en la regién media de -
las caras incisales de los dientes anteriores, o la falta de-
formacidn de esmalte en la regidn incisal de las superficies-
proximales, las lesiones hipoplésices afectan cominmente a ==
los dientes anteriores permanentes y a los dientes temporales
solo muy rara vez se afectan los premolares y los segundos y

terceros molares permanentes.

El estudio de las lesiones hipoplésicas de los dien-
tes temprales es relarivamente nuevo en la literatura ondonto

légica, lo que se debe en parte al hecho de que, hasta hace -
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poco, se habia presentado poca o ninguna atencién a los dien

tes temporales.
MECAN I SMOS DE FORMACION

Los estudios histolégicos ponen de manifiesto que =
la lesién se produce por una alteracidon de las células for=~
maqoras del esmalte, los ameloblastos. Cuando las alteracio-
ne; de los ameloblastos son de corta duracién, no habra manj
festacion clinica de la lesién, pero habra indicios microsco
picos que podran observarse en los cortes por desgaste del -

esmalte.

Por lo general, la lesién microscopica del esmalte~-
se manifiesta como un aumento de la iinea incremento. La des
truccién completa de las células acabari con su funcidn, de
manera que no puede formarse matriz del esmalte. Por io tan-
to, el grado de la lesidén clinica depende de las células que

se havan destruido.
ETIOLOGIA

El factor etidlogico de la hipoplasia del esmalte ~
puede ser una alteracién metdbolica que existe durante el Pe
riodo de la formacién del esmalte. La sifilis y las enferme-
dades por deficiencias nutritivas quizée sean los factores-

etiolégicos més comunes.

HUTCH i NSON

Demostrd que la sifilis es una de las causas de la-
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hipoplasia de! esmalte, ERHIM fué el primero en demostrar ex
perimentalmente que tambi1én el raquitismo es un factor ca---

sual de la lesioén.

Al hacer el diagndstico de la sifilis con la obser-
vacion clinica de la lesidén en formas graves de la hipopla~-
sia (el sindorme del molar en forma de mora) debe tenerse ==
gran cautela, ain cuando estas formas hayan sido relacjona=--

das! por HUTCHINSON con la sifilis.

Aunque deba sospecharse en estos casos la posibili-
dad de que haya sifilis, deberan hacerse pruebas serolégicas
para determinar el diagnéstico. Se aconseja esta precaucién-
debido a que hay otras alteraciones metabélicas graves que -

suele producir lesiones clinicas semejantes.

Es muy importante recordar que una alteracidén meta-
bélica solo puede actuar como factor etioldgico durante el -
tiempo an que los ameloblastos estdn produciendo esmalte. En
su estado no diferenciado, el ameloblasto no se afecta a cau

84 de una enfermedad constitucional.

Por consiguiente una leve alteracién constitucional
de breve duracién alterard al grupo de ameloblastos que fun-
cionen en ese tiempo, pero, con lac desaparicién de la altera
ciéon metabdlica, las células afectadas pueden recobrarse y -
continuar funcionendo para producir matriz normal de! esmal-
te. Como ya se dijo, una leve altaracién de corta duracién -
dejara huella permanente en forma de un aumento en la |{nea-

de incremento, que puede observarse microscopicamente en un
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corte de desgaste del esmalte. Al nacer se produce una alte-
racién caracteristica de este tipo, lo cual indica el choque
sufrido por el sibdito cambio de la vida intrauterina al mun
do exterior, y se traduce también en un aumento de la |inea-

neonatal.

Entre los factores etioldgicos figuran también en=-

fermedades endémicas como sarampion, fiebre escarlatina, --

etc... ya mencionados en los primeros capitulos.

-
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ODONTOD ISPLASIA

Una de las anomalias més extraordinarias que afec--
tan la formacién de los dientes es |lamada “odontodisplasia”,
conocida también como “suspensidém localizada del desarrollo~-
dental” no solamente imdgenes radiogrdficas e histoldgicas -
curiosas, sino que ain no se le ha encontrado una explica=--

cion satisfactoria.

Las teorias sugeridas para aclarar estd malformaciér

del desarrollo dental invocan los siguientes factores.

a).- Influencia hereditaria

b).~- Radiaciones

c).= Traumatismos

d).- Hiperpirexia sufridos en el curso de enfermeda

des 1afantiles graves

Los dientes afectados, que han hecho erupcién, pre-
sentan aspectos variables, que incluye una o dos de las alte

raciones siguientes:

1.- Distorciones acentuadas en la superficie de la coronas, -
que cambian totalmente la anatomia dental normal, pues-
aquella presenta surcos estrechos y coloracién intensa-
que va desde café claro hasta café obscuro. Estos cam--
bios sugieren hipoplasia acentuada; los dientes se - =-

freagmentan féacilmente cuando sc someten a intrumentacién nor

mal.
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2.~ La conformacién anatomica del diente que ha erupcionado
simula lo normal, aunque tiene menor tamaifo, porque la-
corona esta disminuida de volimen y, ademas presenta co
lor café. A pesar de que la superficie se ve rugosa y =

muestra datos de hipoplasia.

Es més reciente que en el caso anterior.
HISTOLOGI CAMENTE

En el estudio de los cortes descalcificados de esas

pi s dentales se encuentra el esmalte y dentina muy hipo~

plasicos e hipolcacificados.
DATOS RADIOGRAFICOS

La mayor parte de los dientes anémalos se encuen---

tran en el espesor de los maxi lares.

En general los dientes afectados son menores que --
los normales en toda su extencidén. A pesar del aspecto nor=-=-
mal del diente se identifica la configuracién general, pero-
el esmalte y la dentina no se distingue porque la calcifica=

cion de ésas estructuras es muy deficiente.

Se ven estrias grisédseas que parecen fundirse para-
formar una imagén nédular de calcificacién, que a pesar de -
fu irregularidad, recuerda a las lineas inconfundibles del =~

diente en desarrollo.
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LESIONES BENIGNAS Y MALIGNAS

El} término neoplasia se refiere a la formacidén de -
tejido nuevo. Si excluimos la proliferacidn de tejido nuevo-
relacionada con el desarrollo y la hiperplasia inflamatoria,
hay dos categorias esenciales de neoplasias: benignas y ma--

lignas.

Todo tejido del drganismo que puede dividirse es ca
paz de generar una neopldsia, reaccidn Laésica de tejido a di
versos estimulos, en la cual el mecanismo de regulacidén de -

crecimiento es defectuosa.

La proliferacién resultante puede presentar cambios
celulares, con poca variacién, en caso de que la haya de |la
morfologia o el funcionamiento respecto a lo normal.

¢

Este es un extremo de un amplio expectro de altera-
ciones posibles, en el otro extremo, las células no se aseme
jan a las originales, ni funcionan como ellas, y entonces se
les denomina poco diferenciadas o mal diferenciadas asi la -
neoformacién puede ser hiperpldsica; o la causa es eliminada,
el crecimiento de tejido normal cesa. La.proliferacién puede

ser anormal con desviacidén notable. Es maligna.

Son beningnas las proliferaciones que no son malig-
nas o sumamente lesivas sus células se asemejan a las del te
dido de origen suelen ser de crecimiento lento y comprimen -

el tejido normal a media que se expanden. Con la expansién =
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se forma una cdpsula de tejido conectivo a su alrededor y la
neoformaciédn permanente localizada. Por lo general su elimi-
nacién es simple, la recuperacidédn es muy favorable y nou recji
divan, sin embargo, por ser una proliferacidn crean una masa

que debe ser distinguida de un crecimiento maligno.

Por el contrario, las proliferaciones malignas “MA-
LAS” porque son sumamente lesivas sus células son 4tipicas -
y muy diferentes de las células originales, los nicleos sue-
len estar agrandados y ocupan en la célula un espacio mayor-
del normal. El tamafio de la célula pur lo general estd aumen
tade, y por lo general estd aumentando y puede haber células
gigantes las células llegan a tener toda semejanza con las -

normales y no se pueden reconccer (Anaplasia)-

Las miltiples figuras mitdticas explican el creci~-~
miento rdpido. Algunas de estas mitdsis pueden ser anormales.
Las celulas pierden el contacto mutuo y se disponen desorde~
nadamente. Crecen por infiltracién e invasidn de tejido nor-

mal circundantes.

No se forma capsula alguna no hay localizacién, Ilo
caracteristico de una proliferacién maligna es su capacidad-
de diseminarse, esto es dar metéstasis; la neoformacidn se -
di funde directamente por extensién, o bien enviando celulas~-
por los conductos |infaticos o vasculares. Las células pue=--
den proliferar en un sitio de instante, por lo general, lo -
hacen en zonas de preferencia por lo comin relacionadas con,
la buena irrigacién sanguinea asi, los casos malignos no vi~

gi lan estrechamente y se miden en términos de Indices de cu-
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racién que oscilan entre 5 y 10 aflos. Por lo general la deng
minacién de las neoplésias se hace mediante la utilizacién =

de! nombre del tejido originario.

La mayor parte de las neoplésias son designadas ===
agregando el sufijo "oma” al nombre del tejido de origen. ==
Asi por ejemplo, una neoplésia benigna compuesta de tejido -
conectivo fibroso, es denominado fibroma si la neoplésia es-
ta compuesta de dos tejidos o més se combinan, los €érminos-
y el tejido de mayor predominio aparece al final como neuro-
fibroma. Sin embargo, el sufijo OMA connote un tumor o una -

4

neopl8sia hay excepciones.

Un granuloma no es una neoplésia si bien presenta =~
tumefaccidén o tumor, un linfoma no es una neoplésia benigna=-
de linfocitus, sino que en realidad ¢s mali;gno. Cancer es el
término general usado para las neopldsias malignas. Llos can
ceres de origen epitelial son denominados carcinomas. Los ~--
canceres de orfgen mesodermico o conectivo son los denomina-
dos sarcomas, las excepciones en el linfoma y melanoma, para

los cuales el prefijo maligno no causa confusiones.

Les leucemias son procesos malignos de leucocitos.~
Los defectos de l@s neoplésias sobre el paciente.dependen =--
del sitio o localizacidén, del tipo de neoplésia, y de ccde -
persona. Las neofcrmaciones benignes crean masa e por lo -
general son estudiadas psra estimar la prescncia de una le-~

sién meligna.

No son por lo comin normales pero si pueden serfo -
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si se expanden y presionan zonas vitales. Ciertos tumores be

nignos afectan intensamente al paciente.

Las neoplasias se analizan y se estudian desde, el-~
punto de vigia: Terminologia, qie se le designa en cuanto a
su definicidn, nomenclatura y clasificacién. Las caracteris-
ticas de las neoplasias para diferenciar tumores benignos de

malignos se basa en la:

1.- Estructura
2.- Mecanismo de crecimiento
3.- Velocidad de crecimiento
4.~ Progresién del crecimiento

5.~ Metéstasis
En cuanto a vias de diseminacidn?

1.- Venosa
2.~ Arterial
3.~ Linfatica’

4.- Trasplante

Factores que modifican la frecuencia de ataque metéstasico, -
desde el punto de vista clfnico, factores que modifican la -

probebilided de que eparezca tumor.

Efecto de los tumores en cucnto a etiologia MALIG--
NOS estado actual.,

1.- Substancias quimicas carcinégenas

2.~ Agentes fisicos
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+= Virus

+= Inmunidad

+ = Hormonas

»~ Herencia

«= Restos celulares

.=~ Modificaciones bioquimicas
El diagnéstico se realiza en base a:

1.~ Biopsia
2.- Citologia
3.~ Estudio de sangre periférica

4.~ Estudios de hormonas y enzimas
El tratamiento se basa ent

1.=- Clrugfa

2.~ Radioterapia

3.- Quimiotérapia

4.~ Y en muchas ocasiones combinacién de és~-

tos.

Las neoformaciones malignas pueden sucitar efectos~-
simileres. E cancer y las proliferaciones benignas se pre--
sentean de muchas meneras. Bn las superficies del érgenismo, -
féciles de examinar, |a neoformacidn puede ser un "bulto” o
|laga que no cicatriza. En los érganos internos, se puede ma
nifestar como dolor., El cancer empero, suele ser indoloro --
haste sus perfodos terminales, a veces hay hemorragfa o al=-

in otro signo, segin el drgano afectado,



Macroscépicas

Microscépica
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BEN IGNA

Cépsula (Localizada)
Crecimiento lento

No Ja metéstais

Por lo comin no es =~

mortal

Células tipicas nor=s

males

Disposicién regular

Pocas mitdsis

Nicleo normal

CARACTERISTICAS DISTINTIVAS ENTRE
LOS DOS TIPOS DE MASA NEOPLASICA.

MAL IGNA

Masa

No tiene cépsula --
(infiltrativo).
Crecimiento répido
Da mecastasis
Mortal si no se tra

ta

Células atipicas, -
formas y tamafios =-
anormales

Pérdida de la dispo
sicidén regular
Muchas mitésis, con
frecuencia anorma--
les

Nicleo grande

G



CLASIFICACION DE NEOPLASMAS

Células de Origen

1. Epitelio (ectoder

mico)
A) Escamoso
B) Glandular
C) Especial
1) Aveioblas—-
tos
1) Pulmonar --
(bronquial)

Tejido conectivo
(Mesodérmico)

A)
B)

c)

Fibroso
Adiposo (graso,
I fpido)

Neural (nervig
so0)
Combinacidn

Certi laginoso
Oszo

Vasos

Vasos sangui--
neos

Vasos |inféti-
cos
Hematopoyéti--
cas

Linfocitos
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Benignas

Papi loma

Adenoma

Amecloblastoma

Fibroma
Lipoma

Neuroma
Neurofibroma

Condroma
Osteoma
Angioma

Hemangi oma

Linfangi oma

Malignas

Carcinoma epi=-~
dermoide
Carcinoma baso-
celular

Adenocarcinoma=-

Ame lobastoma ma
ligno (myy ra=-
ro)

Carcinoma Bron-
cdégeno

Fibrosarcome
Liposarcoma

Neurosarcoma
Neurofibrosarco
me
Condrosarcoma
Osteosarcome
Angiosarcoma

Hemangi osarcome
Linfagiosarcoma

Leucemia
Linfoma



(Continda)

Celulas reticy
lares
J) Odontégenos

3. Células pigmenta=
das (melanina)

4. Mixtas: Tejidos ==
epitelial y conec=
tivo
A) Dental (Srganom=

formado del - -
diente)
B)AGléndulas salim

vales
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Fibroma odontogeno
(Pulpoma)

Nevo

Odontoma

Tumores mixtos (ade
noma pleomorfo)

Enfarmedad de =
Hodhing

Me | anoma

Ninguno

TJumor mixto ma-
ligno
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Esquema de la mucosa bucal, donde se muestran las
areas de elto riesgo de céncer bucal en orden de-
frecuencia: 1) labio, 2) parte posterolateral de~
lengua, 3) piso de la boca, 4) mucosa alveolar, -

5) paladar y 6) mucosa vestibular.

@ Mucoso alveilor
Mucesa vesibwlor @
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TUMORES

(Benignos de la cavidad bucal)

Los tumores benignos son mucho m&s comunes que los -
malignos y comprenden una gran proporcién de las lesiones bu-
cales mds corrientes que se observan y de las que se toma bio
psia en el ejercicio de la odontologia. Se originan en cuat--
quier tejido de la cavidad, incluso en el interior de los hue

S80S,

Por lo general, se presentan como una masa tumefacta
o nodu lar que sobresale de la mucosa. Pueden estar unidos a -
le mucosa por un tallo o pediculo angosto, en cuyos casos se-
les denomina pediculados. Si la base de la lesidn es ancha, -
se dice que la unién es sesil. Muchas veces, al diagnéstico -
es muy sospechoso macroscépicamente y como casi siempre el =--
tratamiento conciste en la extirpacién qirdrgica el tejido -
es enviado a anélisis microscépico para obtener la confirma=-=

cidén,

En otras circunstancias, e! diagnéstico no es claro-
y para establecerlo definitivamente se efectia una biopsia in
cisional o excisional. Se pensara e toda masa nédulear o tu-
mefaccidon es una neoplasia, una hiperplasia inflamatoria de -
desarrollo y se le controlare atentamente hasta que se esta--

blescan el diagnéstico y tratamiento adecuados.
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FIBROMA (Fibroma por irritacién

El fibroma es una masa nodular compuesta de tejido=
conectivo fibroso denso. Es una de las lesiones més comines=
de la cavidad y se presenta en cualquier zona, aunque, es ==
mds frecuente en mucosa vestibular, lengua y labios. El fi=-=
broma aparece como una masa firme, de color rosa pdlido o --
blanco, elevada y de superficie lisa: puede ser sésil o pedi
culada y su tamaifio varfa de unos milimetros a varios centime
tros. Debido 8 que existe irritacidén por algin traumatismo,~
se suele denominar fibroma por irritaciéon. Lo cual indica ==

que no es un tumor benigno genuino.

En cambio refleja el periodo final de una reaccion-
inflamatoria crénica y de haces densos de colégeno que lo ~-
componen son distinguibles del fibroma verdadero. Existen in
variablemente algunas células inflamatorias. El mordisqueo -
del carrillo puede producir un fibroma en mucosa vestibular.
Los fibromas se diagnéstican macroscdépicamente con féci |lidad.
€l tratamiento conciste simplemente en extirpaciéon quirirgi=
ca y exémen microscépico. Recidivan si la lesién no se elimi

na.

Otras lesiones estan compuestes del mismo tejido ==
denso y firme que el fibroma varias de ellas afectan la en~~
cfa o la mucosa de la dpofisis alveolar debido a que-la zone
afecteada es difusa se utiliza el término fibromatosis para -
indicar que la gran masa de tejido se asemeja al fibroma. Fi
bromatosis gingival es el nombre que se ha dado a lesiones =

gingivales de desarrollo.
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En estéd enfermedad familiar, las encias estan agran
dadas y presentan aspecto tumoral pero microscépicamente se
componen de tejido conectivo fibroso denso, la hiperplésia =
de la encia por dilantina es una afeccidén similar, pero la -
causa es la administracidn, de la dilantina medicamente antj
epileptico, en ciertos pacientes que la ingieren, las encias
se agrandan y presenta fibromatosis. El tratamiento consiste
en suspender el medicamento o realizar la técnica de la gin-
givectomia gingivectomia frecuentemente se observa fibromato
sis sin relacidn con tendencia familiar. ElI fibroma gingival
puede ser grande o pequefio y debido a su localizacién en una
papi la interdental puede denominarse épulis fibroide es como
cualqgier otro fibroma, pero se debe diferenciar del granulo
ma, el granuloma pidgeno y el hemangioma, los angiomas son -

tumores benignos compuestos de conductos vasculares.

Epulis fibrosos; los épulis fibrosos se observan ==
con mucha frecuencia y parecen formarse por ivritacién créni
ca del periostio del hueso o del parodonto los épulis pueden
alcanzer el tamaflo de una uva grande y pueden ser irritados-
féci lmente por la masticacidon. El tratamiento de los épulis~
fibrosos requieren |la completa separ&cién del tumor de los ~
tejidos gingivales siempre que se origiﬁen del periostio del
hueso. El épulis del periostio dental requiere la remocién =~
del diente afectado para evitar |8 recurrencia y asegurar la
cicatrjzacion adecuada aunque el épulis benigno, tiende a re
currir si no se le extirpa completamente. El hueso expuesto-
después de la@ esicién del épulis se protege con una cubierta

de cemento quinrdrgico para permitir la granulacién normal vy

@

4
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para que actie como &posito analgésico.

Un tapdén con cemento quirdrgico de este tipo puede-

dejarse por un periodo de siete dias.
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TIPOS DE FiBROMAS EN DIFERENTES REGIONES-
DE LA CAVIDAD ORAL. HACIENDO LA ALARACION

DE QUE LAS FOTOGRAFIAS SON DE PACIENTES ~

ADULTOS.
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HEMANGIOMAS Y LINFANGIOMAS

Los hemangiomas y |infangiomas, se forman en rela--
cién con los vasos sanguineos y linfaticos. Son tumores be-=-
nignos, parecen tener tendencia hereditaria y se presentan =~
en los jovenes. Se ignora su etiologia y han sido atribuidos
a restos embrionarios aberrantes de tejido sanguineo y linfd

tico en éreas en las que no suelen encontrarse.

Los hemangiomas suelen ser congénitos y existen en-
el nacimiento o aparecen en la infancia. Tiendern a agrandar-
se lentamente¢ y muchas veces se reducen de tamaiio en la pu--

bertad.

El hemangioma capilar. Se conoce como mancha de "vj
no” puede presentarse en la cara o dentro de la boca, este =
tumor se torna pdlido a la comprensidn y presenta una colora
cién rojo azulosa. Ha sido tratado por extirpacién cuando el
tumor es pequefio. Se ha empleado la inyeccidn de agua hipr===

viente en los vasos aferentes para esclerosar los vasos.

También se han empleado la nieve carbdénica, las ===
aplicaciones de radio y los rayos X para obtener el mismo re
sultado. lLas medidas conservadoras se aplican en los nifios.~
Lla escisidon y el injerto de piel es el tratamiento de elec—-
cion de los adultos cuando la intervencidén quiridrgica se Jus
tifica. Las aplicaciones de radio y los rayos X no seemplean
en los nifios siempre que sea posible para evitar lesionar =-

los dientes y maxitares en desarrollo.
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Los hemangiomas cavernosos. Se comprenden los teji=~
dos blandos de cavidad bucal. MNueden cortarse con bisturi o

con cuchitla endotérmica.

E!l hemangioma cavernoso tiene grandes senos sangui-
neos y tiende a invadir los tejidos blandos o destruir las =
estructuras é6seas vecinas por comprensién. Pueden encontrar-
se pulsaciones en los hemangiomas de tipo cavernoso nunca de
berd intentarse en el consultorio hacer biopsia preliminar =

dehido a la hemorrédgia enxtensa.

La excicién debsr8 extenderse al radedor del tumor=-
en el tejido normal. Los vasos alimentarios se aislan y |i=-
gen antes de extirpar el tumor se han empleado éxitosamente=
soluciones exclerosantes para reducir el tamafio de los heman
giomas més grandes antes de inici&r tratamiento quiridirgico =

fibrosando el aporte sanguineo.

Se inyecta una solucién de 5 por 100 de morruato sé
dico en las &reas inmediatamente circundantes, en aplicacio=
nes pequeflas y miltiples. La reduccién resultante del! tameitic
del tumor disminuye la lesién @ estructuras vitales adyacen~

tes y mejore el resultado estético.

Los hemangiomas interdseos no presentan aspectos re
diogréfico definido y pueden parecerse a otras lesiones -~ -~
dseas como tumores de células gigantes, quistes 6seos traumg
ticos, displasias fibrosas y ameloblastomas. Los cambios en
arquitectura ésea normal estan mal definidos, con éreas ti
cas en la porcién medular, Un antecedente de inflamacién, =~--

pigmentacion de color rojo azulado, hemorragia espont anea --
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sin traumatismo grave, y movilidad de los dientes, deberéd --
ser una advertencia de hemorragia incontrolable después de =
haber realizado algin procedimiento quirirgico poco importan

te en el &rea sospechosa.

El exémen preoperatorio de lesiones éscas centrales
no diagnésticadas de etiologia vascular dudosa, deberén in--
cluir datos objetivos de algin ruido escuchado por el este--
toscopio, comprensién de los tejidos suprayacentes que son -
descomprimidos por el sistema vascular, y movimiento dental
en armonia con pulsos periféricos, deberd de llevarse a cabo
una arteriografia selectiva para determinar circulaciones ar

teriovenosas anémalas y extensiones de los lechos de tumor.

El manejo de estos neoplasmas vasculares puede |le-
varse 8 cabo segun diversos métodos divergentes. Puede trass
tarse control y reduccidn del lecho del tumor y su suminis~-
tro sanguineo aplicando rayos X o radio cerca del érea vascuy
tar, también en ella. Las fibrosis resultantes puede elimi=—~
nar el neoplasma o permitir reseccién sin pérdida excesiva =
de sangre. Gencralmente se usa am lia reseccién con le nece~-

saria substitucién de sangre.
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HEMANGIOMA CAVERNOSO HACIENDO LA-
ACLARACION DE QUE SON FOTOGRAFIAS
DE PACIENTES ADULTOS
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LINFANG IOMA

El linfangicma es un tumor benigno frecuente en los
labios y los carrillos, pero puede presentarse en’'la nasofa-
ringe y en la lengua. Da en los tejidos una contextura de ma

sa blanda.

Lla piel que lo cubre tiende a8 presentar aspecto ===
arrugado. La distorsién resulta de los periodos de crecimien
to activo seguidos de la formacidn de tejido fibroso. El lin

fangioma es un tumor raro de la cavidad.

Aparece solo como el componente de un hemangioma. =
Suele ser congénito y llega @ producir agrandamiento grave =
de la parte afectada. Su localizacién es lengua y puede pre=-
sentarse como macroglosia. En lactantes las neuronas son le~-

siones raras, de la cavidad bucal.

Debido al tejido nervioso en funcionamiento, estas-
masas nodylares suelen ser dolorosas. Por lo general, hay un

traumatismo relacionado con su formacidn.

E! tratamiento del linfangioma. Es la extirpacién =
qirdrgica cuando el tumor no ha alcanzado gran tamafo. Los~-
tumores grandes pueden reducirse quirirgicamente por extirps
cidon parcial en operaciones seriadas se han empleado solucio
nes esclerosantes con cierto grado de éxito para lograr re--

duccidn posterior de coaducto de drenado @ estos tumores.

E! linfangioma es radioresistente. De realizerse =~-

una escisién completa no provocare recidiva, pero esto se lo

~
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gre muy pocas veces.



127

PAPI LOMA

El papiloma os un tumor benigno que se origina en el
tejido epitelial se encuentra con relativa frecuencia; se lo-
caliza en la piel y las mucosas del epitelio estratificado, -
su forma, consistencia, tamafio lo identifican comprobdndose -

con el estudio histopatolégico.

El papiloma es considerado lesién premaligna en la =
vegige urinaria mucosa nasal, mucosa de la laringe y tracto =

gastrointestinal.

La etiologia del pepiloma bucal es desconocida. En=-
tre los factores desencadenantes deben tomarse en cuenta los-
traumatismos, @lteraciones netébolicas y los virus. Segin Al-
caya, deben tomarse en consideracién los agentes infecciosos,
probab lemente especificos; la accién de determinadas sustan--
cias caisticas, ciertos regimenes alimenticios y ain factores

congénitos.
CARACTERISTICAS CLINICAS

EDAD, El papiloma bucal no tiene edad especi fica del
pPaciente pars aparecer. Bhaskar y Jones reportan que el 8% de
los tumores bucales benignos de la infancia es debido al Papi
loma bucal. Se ha reportedo que el papiloma bucal aparece ens

tre los pacientes de fos 20 a los 50 afios de edad.

SEX0, Un estudio demostré una relacién de frecuencia

en la cual hay une proporcién de tres hombres Por una mujer.
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SITIO

Los papilomas pueden localizarse en cualquier lugar
de la cavidad bucal, pero habitualmente se encuentra en los-
labios, la lengua en sus papilas del dorso, el carrillo, el~
paladar blando y el piso de la boca, siendo mds frecuente en

la gvula.
CONSISTENCIA

Los papi lomas localizados en el interior de la cavi=-
dad bucal son blendos, en tanto que en los expuestos en los-

labios suelen ser &speros y escamosos.
FORMA

Los papilomes buceles se presenten como neoformacig
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nes exofiticas de aspecto de coliflor (digitiforme, papi lar,
parecido a un &rbol o en hoja de paima), cuyo origen suelc -

estar en un pediculo o en una base amplia (sésil).
COLOR

El papiloma bucal varia segin su localizacién. Las=
lesiones originadas en un epitelio nu queratinizado normal -
como el piso de la boca o el paladar blando tendran el mismo
color que los tejidos adyacentes o, acaso més enrojecidos =--
los papilomas hayados en el paladar duro, encia, lengua y la
bios suelen estar recubiertos de queratine o paraquerating, -
debido a los traumatismos continuos 8 los que se hayan ex==-

puestos tienen una coloracién blanca.
TAMANO

Le mayor parte de los papilomas bucales son peque--
flos, y con frecuencia se desconoce su existencia; aunque se~
he reportado un caso clfnico de un papiloma gigante siendo -
este une excepcién a la norma; y solo son descubjertos cuan-
do el Cirujano Dentista efectia un ex&men minucioso, o bien-
por su colocacién, io cual es molesto para el paciente, es -
que se tiene conocimiento de su presencia. Su crecimiento es

'eﬂto .
SINTOMAS SUBJET I VOS

Los papilomas bucales normalmente, son asintométi=--
cos y solamente cuando esté aunando & una infeccién secunda=

ria es que hay color.
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CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

El papiloma bucal presenta una forma compleja de mil
tiples prolongaciones digitales de epitelio escamoso estrati-
ficado a8l rededor de un nicleo central de tejido conectivo =-
con los elementos vasculares nutritivos. El epitelio puede =-
mostrar hiperqueratosis o paraqueratosis siendo esta normal,-
En algunos casos se aprecia una considerable actividad mitéti
ca. Suele haber células inflamatorias esparcidas por todas --

partes intraepitalial y subepitetial.

Guralnick, describe varios tipos de papilomas buca--
les y son: el papiloma blando que estd formado completamente-
por epitelio que rodea un nicleo central de tejido conectivo;
el papiloma duro que tiene un epitelio queratinizado que ro=-
dea al nicleo de tejido conectio; y =2l fibropepiloma que es
una gran cantidad de tejido conectivo con fuerte cubierta epi
telial y muchas prolongaciones que se introducen en el tejido

conectivo.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El aspecto clinico del papiloma bucal es précticamen
te el mismo que el de la verruga vuigar de la boca, excepto -

en que el tamafio de esté iltima es casi siempre menor.
PRONOSTICO

El prendstico para el papiloma bucal es bueno; siem-
pre y cuando se haya hecho una buena extirpacién, no habra re

currencia, Aunque puede haber regresién esponténeca.
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TRATAMIENTO

El papiloma bucal se trataré§ por medio de extirpa=-
cion quirdrgica se extirpara por medio de una incisién curva
que circundaréd al tumor, extendiendose lo suficientemente en
el tejido normal para lograr la remocidén completa de la base
de fijacidon., La excisién del papiloma bucal de los labios --

exige extrema delicadeza para evitar psoteriormente deformi-

dades.

Un procedimiento comin es la |lamada excisiéon en -
"Y" la cual suele proporcionar unos resultados estdéticos sa-

tisfactorios.

Incluso aunque se haya realizado una biopsia previa,
con el fin de corrcborar o desechar el diagnéstico clinico, -
pues en algunas ocasiones se encuentran células cancerosas =
entre las lesiones benignas; nos servira como medida de pro#

teccién tanto paru el paciente .como para el Cirujano.

En los casos en que se emplea lu elecirocirugia, la
biopsia habréd que obtenerla antes, debido @ que los tejidos~-
electrocoagu lados son poco satisfactorios en cuanto .al exd—-
men histoldgico se refiere. Es conveniente dejar gsentodo -
que el tipo de biopsia que debemos realizar on caso de cual-
qier lesién de la cavidad bucal, mientres sus carécteres no
lo impidan, es la bipsia excesional, lo que permitira no so-
lo la obtencidén de material psra un exémen adecuado, sino --

que constituird por sfi misma el tratamiento de la lesidn.
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CONSIDERACIONES GENDRALES

Dentro de la patologfa humana, las lesiones neoplé~=
sicas mélignas, tento de la cavidad bucal como de cualquier-
parte del érganismo, ocupan un capitulo sumamente importante

por las siguientes caracteristicas:
1.= Su carécter de enfermedad mortal.
abandonada a su evolucidn

2.~ Por el gran nimero de conceptos=-
erroneos tanto del enfermo como-

del facultativo

3.~ Por la importancia del diagnésti~

co precoz y tratamiento oportuno

4.~ Por su frecuencia de aparicién
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CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS EPIDERMO IDE

CONSIDERACIONES GENERALES:

Esta neoplasia es considerada la de mayor frecuencia
el noventa por ciento de carcinoma que aparece en la cavidad-

bucal corresponde a este tipo.

ETIOLOGIA

Como la de todos los canceres, es desconocida, sin -
embargo deben tomarse en consideracién los siguientes facto--

res.

LOCALES:

Virales

Hormona les
Hereditarios
irritativos
Nutricionales
Trauméticos crénicos

luz solar®
GENERALES:

Raza

Sexo
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Edad

Se presentan més frecuentemente en ambos sexos de -

edad avanzada.
COLOR, FORMA Y CONSISTENCIA:

El carcinomna de células escamosas de cualquier &res,
oral o bucal, puede aparecer como una pequefla zona ulcerada=-
o una mancha blanca elevada. El cuadro cldsico del carcinoma
es el de una llcera; la base de la lesién tiene una superfi-
cie papilar con fondo aterciopelado rojo, sobre el cual se =
encuentran depdsitos blanquesinos escamosos. La ﬁlcera.'tie-
ne bordes duros elevados y enrrollados. Esto se produce por
la invasién del tumor debajo de la mucosa normal junto a un

intento de la misms mucosa para reparar el defectos

Con la evolucién clinica de dicho tumor su creci=--

miento tiene tres tipos: exdéfitico, ulcerado y verrugoso.
SINTOMAS SUBJETIVOS:

En los primeros meses de estadio es indoloro, en ==
las Gltimas etepas produce dolor intenso, en las Gltimas cta
pas produce dolor intenso por infecciédn secundaria e inva---

s8ién del tejido muscular y nervioso.
CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

Existc una gran variedad histoldgica segin el grado

de diferenciacién de las células tumorales y el tipo de cre-
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cimiento, que en algunos tumores puede parecerse a la dife--
renciacidén observada en el epitelio escamoso normal, mien===
tras que en otros se aprecia una indiferenciacién (anaplasi-

c.);

E! tipo de células es la epitelial escamosa que pro
viene de!l revestimiento de la cavidad bucal, o del borde del
labio. Es patente el hipercromatismo y puede haber queratinj
zacién de las células, estas tienden a reduplicar los caom=-
bios sufridos en el desarrollu por <l epitelio escamoso nor=
mal. Los islotes o cordones invasores de células escamnosas -
malignas estan formadas por células de tipo periférico basal,
espinosos y granulosos. En la regién central de las masas in
vasoras, las células sufren queratinizacidn; su efecto es el
de perlas de queratina. Las células espinosas que son las -~
més abundantes de la masa invasora tienden a poseer los ni--
cleos més grandes que el de las células escamosas normales y
sus nicleos son prominentes su citoplésma tiende a la eosing
filia. La actividad mitética en el carcinoma bien diferencia
do acostumbra @ ser minima. Las imagenes de divisién que se-

observan parecen normales.

El estroma del tejido conjuntivo adyacente, frecuen

temente presenta una respuesta inflamatoria crénica intensae.
PRONOSTICO

El prondstico, en relacién con otros tipos de carcj
noma, puede considerarse menos grave, aunque el indice de rein

cidencias es muy elevado y parece que se debe al origen mul=--



136

ticéntrico de nuemrosos focos localizados sobre una amplia -
zona condicionada de mucosa, si se tiene en cuenta que los -
pacientes muchas veces se niegan a abandonar el hébito de as

pirar o masticar tabaco.
TRATAMIENTO

Qirdrgico, la radiosensibilidad es inversamente ==

proporcional al grado de diferenciacién de las neoplasias.
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MELANOMA MALIGNO ( MELANOCARGINAMA )

CONSIDERACIONES GENERALES:

El melanoma maligno es una de las neoplasias més le
tales de! ser humano. Es la contraparte del nuevo pigmentado
comin, aunque no todos los melanomas se originan en los ne-=-

vVOS.

Existen los tipos de ciasificacidon melanético y ne~
vecitico. Se cree que el tipo nevocitico se origina en un ne
vo limftrcfe, mientras que el melandético se origina en las =~

lesiones melandticas no nevoides.

Independientemente de que si el melanoma surge de =
un nevo limitrofe preexistente o de la piel sana, evoluciona

de una de las tres forman siguientes.
1.~ Lentigo maligno

2.~ Melanosis premaligna

3.= Nédulo
CARACTERISTICAS CLINICAS

E! melanoma maligno aparece como lesidon primaria no
solo en la piel y en las mucosas bucales sino también en los
ojos, la mucosa vaginal y los érganos respiratoriso superio-

res.
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ASPECTOS CLINICOS

Es una zona agrandada, y pigmentada, rodeada de un
eritema, con presencia frecuente de costras, hemorragia o ul
ceracién de la superficie. La pigmentacién va del pardo cla-
ro al azul obscuro o negro, aunque‘en una forma caréce total
mente de pigmentacién clinica y hasta histolégica, el melano.

ma amelandtico.
CONSIDERACIONES DE MELANOMA JUVENIL

Es una forma de melanoma que aparece principalmente
en los nifios, y es notablemente similer al melanoma mal igno,
excepto que tiene evolucidn clinica benigna. Lamentablemente,

hay una forme rara de melanoma maligno verdadero de la niflez.
SEXO

El melenoma bucal primario es dos veces més comin -~
en verones que en mujeres, a diferencia del melanoma de piel,

cuya preponderancia por sexos es aproximadamente igual.
MAN I FESTACIONES BUCALES

El melanoma bucal tiene predileccidn precisea por sl
reborde alveolar y paledar, al rededor de los 80 por 100 -~

maxiler inferior, mejillas, cerrillos, lengua y piso de boca.
CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Desde el puntc de vista microscépico, une lasién in
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tensemente celular, pero hay una gran variacién en la natura
leza de las células de un caso a otro. Por lo general leas cé
lulas tienen, o no, tamaifio y forma relativamente uniforme, -
tienden a disponerse en estructura alveolar compacta, y lle~
gan a la profundidad del tejido conectivo, las celulas nece-
sariamente son de forma cuboide o fusiforme. La actividad mj
tética no es necesariamente un rasgo caracteristico, ni tam-
poco es inevitablemente la presencia de melanina. En las le~-
siones no ulceradas, se ven alteraciones limitrofes, que con
sisten en aflojamiento y proliferacién hacia abajo de las cé

lulas epiteliales hacia el tejido conectivo.
TRATAMIENTO

El tratamiento de!, melanoma maligno es la resec~==-
cion quirmirgica radical de la parte afectada con diseccidn =
de los nédulos linfaticos regionales, Los melonomas incluf~=
dos en la cavidad bucal, casi todos son mortales. Ain reali-

zando la técnica quirirgica,
PRONOSTICO

El prondéstico del melanoma bucal es considereblemen

te desfavorable,.todos los malignos en similitud.
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_ CONCLUSIONES

Primera.- El Cirujano Dentista asume una responsabilidad im=
portante ente un paciente con cualquier tipo de lesién inci-
piente, y® que proporciondndole un diagnéstico precoz y co=--

rrecto lo podré librer de grandes alteraciones.

Segunda.~- Para elaborar un diagnéstico correcto es necesario
formular una historia c'inica completa utilizando los méto--

dos de exploracidon clinica conocida.

Tercera.~ En el ceso de elevaciones, abultamientos o ndédulos
en cualquier superficie, el reporte histopatoldgico nos daras

ils peuta & seguir.

Cuerta.- El analisis e interpretacién de los signos y sinto-
mas debera darnos ls pauta correctes de dicha lesidn, altere-

cion, trastorno o bien anomalia.

Qinta.- El dnico medio con que contamos para diferenciar co
rrectamente una lesidén degenerativa, de vwna inflematoria y -

uns neoplésica es lg biopsie.

Sexta.~ Nunca el resultado de una biopsia sea positivo o ne-
getivo deberd ser definitivo para ¢l diagnéstico, sino en bg

se a todos los datos clinicos.

Séptima.~ Por (o tanto expuesto consideramos que es importan
te derie la debida atencién @ los procesos de cualquier {ndo

le, teniendo en cuenta que existen tumores benignos y auncue
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la mayoria de ellos no degeners. la malignidad, si no se fles
da la atencién adecusda puede estar latente y degenerar hacle
le malignided aparesca o se haga evidente en el enfermo en es
tadios avanzados en los cuales cualquier tratamiento cue se -~

intente resultariasa initil.

Octava.- Por lo tanto en la mayoria de los casos esta indican
do udtilizar o bién aplicar la técnica apropiada para cada ca-

S0.

Novena.~ Depende mucho de la experiencia, destreza y técnica-

de! Cirujano.

Décima.- Es preciso seilalar, que se debe rectificar el diag--
nédstico clinico establecido y por consiguiente normer la con-

ducte terapéutica a seguir.

Onceava.~- Durante el desarrollo de este breve estudio, se ha
tratado de resaltar la gran iwmportancia que implica el |leger
e ser un, Cirujano Dentista en la extensién de la palabra. Ne
cesitamos estar concientes que nuestra responsabilidad no se-
Iimita dnicemente a mantener un excelente estado de salud a =
los érganos dentarios, sino también al ejercer nuestra profe-
sién, adquirimos el compromiso de estar en condiciones paras =
poder detectar cualquier anomalia presente en boca, mediante-
la exploracién completa y minuciosa de cada uno de los elemen

tos que constituyen la cevidad oral.

Doceeva.- Cabe aclarar que la presente tesis no esté besade -
en experiencias personales; sino que se apoys en la meyor - =

cantidad de bibliografie que se logro recabar del presente te
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ma. ” las palabras mueven el ejemplo arrastra”
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