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INTRODUCCION

La finalidad principal de hacer una investigacidn, viene como --
consecuencia de la evolucién de las Ciencias Odontolégicas y del

conocer y mejorar conceptos.

Dentro de la Odontologfia, el Cirujano Dentista juega un papel --
muy importante, ya gue debido a la frecuencia con que los paciep
tes llegan a los consultorios y clinicas en nuestra prdctica dia
ria, es necesario para el Dentista saber reconocer las diferen--~
tes enfermedades de la boca y poner mayor atencién en sus traba-
jos realizados, ya que debido a ésto se presentan casos que puew=
den pasar desapercibidos tanto para el paciente como para el pro
fesional.

Dentro de la Ciencia de la Odontologfa, una de las materias mis
importantes de ésta es la restauracién y rehabilitacién oral y -
se cuenta con diferentes tipos y métodos de restauraciones para

cada uno de los casos con que se enfrenta el Dentista actualmen-

te.

Dentro de los diferentes medios con que cuenta el Dentista para

una rehabilitacién nral, tiene 1a alternativa de las Prétesis =-
(Fijas, Removibles, Parciales y Totales). Estas al ser adaptadas
por €1, debe contar con innumerables problemas que vienen adjun-

tos a la colocacién de una de ellas, con el objeto fundamental -
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de observar como puede perjudicar a tal grado el que una préte-
sis dental no esté bien adaptada. Para ésto es indispensable -~
valorar en gue momento y caso el paciente va a hacer uso de és-
tas, tomando en cuenta la idiosincrasia del paciente ya que aun
que una de las funciones del Dentista es ensefiarle al paciente
el saber usar y mantener en Sptimas condiciones higiénicas una -
prétesis para que no tenga problemas con su uso; no obstante a
ésto, éste hace caso omiso a esas recomendaciones y surgen asi
en é1 problemas fisioldégicos en el lugar donde estd asentada la

prétesis.

Dentro de la gran variedad de problemas posteriores al uso de ~
cualgquier prétesis, en nuestro Pais existe un considerable Indi-
ce de anomalias que pueden ser consecuencia palpable a la mala a
daptacidn de esa prétesis, ya que pueden tener bordes cortantes
6 estar fuera de la oclusién del paciente, lo cual trae como re~

sultado una Hiperplasis, aumento de tejido & de células.

Por considerar ésto muy importante, es necesario que el Cirujano
Dentigta tenga presente siempre las caracteristicas normales de
un proceso sano asfi como también de los tejidos que lo rodean y

sepa distinguirlos de salud vy enfermedad.

Una de éstas innumerables alteraciones que se trata de estudiar,

diferenciar y diagnosticar tempranamente es la localizacién de



una Hiperplasia.

Debidec a gque no se ha realizado una investigacidn sobre " Inci-
dencia de Hiperplasias en Pacientes que usan Pr&tesis,” por ésto
na surgido la inguietué de realizar una al respecto, ya que se
nos presentan interrogantes como Nutricidn, Higiene, Alergia a

materiales dentales, ademds otros factores como Edad y Sexo.

El propdsito de ésta investigacidén clinica es saber y observar -
el momento en gue una prdtesis no debe continuar funcicnando den
zro de una cavidad oral, va gue con ésto se podrd llevar a cabo

un tratamiento adecuado, ya sea el volver a hacer esa prétesis &
identificar cual es el agente causal que estd provocando ese au-
mento anormal de tejido para posteriormente instituir un trata--

miento acertado que elimine esa patologia.

Es mejor un concepto claro de Hiperplasias en Pacientes que usan
Prétesis Dental que varios difusos y contradictorios ya que es =
importante la lucha a las dificultades encontradas para darle su
importancia a las dentaduras artificiales. Ademds debemos tomar
en cuenta gue el paciente es una unidad biopsicosocial y que de
nosotros va a depender en gran parte su salud bucodental, ésto -
quiere decir gue una persona requiere de atencién y cuidado y que

en nosotros estd el hacer un diagndstico y tratamiento adecuado.

Estas personas deberdn estar entre los 20 y 70 afios de edad para



tomar un mArgen de tolerancia. Es importante conocer entre otras
cosas su alimentacidén, antecedentes hereditarios, higiene oral, -~
higiene general, sexo, para acercarnos lo mds posible a la reali-

dad del medio ambiente que los rodea.

Como punto bdsico serd el método estadistico no para demostrar -
gque los libros estd equivocados, sino para obtener datos mds acer ’

tados v hacer una comparacidn con lo gue ya estd escrito.

Tomaremos en cuenta la zona Urbkana como I.M.§5.5., I.S.S.S8.T.E.,
S.S.A., Clinicas Odontoldégicas de la ENEPI, y como zona Suburba-
na la Clinica Odontol&gica de Xochimilco y Clinicas Odontoldgicas
de la ENEPI del Estado de México: v nuestra muestra consistird en
500 pacientes adultos de los cuales 250 pertenecerdn a la zona ux

bana v 250 a la zona suburbana.

Oe acuerdo a la edad del paciente, nuestro estudio lo dividire--

mos 2n 4 grupos:

I2 Gruge de 20
II2 Grupo de 30
III% Grupo de 40
IV2 Grupo de 50

V2 Grupo de 60

30 afios de edad.
40 aflos de edad.
50 afios de edad.
60 afilos de =dad.

70 afios de edad.

[V RV U]

Cada grupoc consistird de 100 personas con el fin de lograr una -

medjor v mds fdcil recopilacidn de datos.

Muchos son los motivos los que nos hacen decidirnos a a2leqgir un
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tema determinado para el desarrollo de una Tesis de Investiga--
cién ya que ademds de presentar un trabajo, representa la culmi
nacién de un esfuerzo realizado, para ésto se ha seleccionado el
tema de " Incidencia de Hiperplasias en Pacientes gque usan Pré-

tesis ".
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CAPITUL O

— oenn mm— — - — o wa S omm e mma b

Ademds de los ya analizados juntamento con los de origen dental,
las pr&tesis pueden provocar en la mucosa bucal una serie de lg

siones que les son exclusivas.

Bajo €l nombre de Denture Sore Mouth distintos autoresgs describen

las lesiones que provocan las prdtesis en la mucosa bucal.

Cahn en 1936, le daba a esa denominacién un sentido mds restrin
gido al designar asi a inflamaciones y molestias del paladar -~

provocados por la prétesis completa superior.

En 1952 Nyquist estudid todas las alteraciones que provocan las
prétesis en sus aspectos traumdticos, alérgicos y téxicos. Dié
entre otros sindnimos de "Denture Sore Mouth" el de Estomatitis
Protética, se observd el proceso mds en mujeres en una relacién

(2:1) gue en hombres.

Se halld pocas diferencias a favor entre los que llevaban su pré
tesis continuamente y los que se la sacaban de noche. El factor

fundamental serfa para Nyquist el traumatismo.

Clinicamente existirfa para dicho autor una primera etapa de mu~-

cosa lisa 6 inchada y edematosa y una sequnda con varios grados

.
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de granulacién. B veces se verian ampollas:; la lengua llega a

veces a ponerse roja e inflamada.

las molestias subjetivas que hallé fueron pocas, salvo mayor sa

livacidén v sensacidn de quemadura.

Para Neill las causas gque producen la ;nflamacién del paladar -
por prdtesis son varias, traumatismos, por excesiva presidn; la
oclusidn de los conductos glandulares gque provocan un cuadro de
retencidn segln las experiencias de Newton (1962) alergia a los
materiales de las prétesis y por dltimo la accidén microbiana, -
es especial la provocada por la Cdndida Albicans, incentinada -

por los alimentos.

Por otra parte, las causas de las alteraciones de la mucosa bucal
provocadas por prétesis, pueden ser atribufdas independientemen-
te segin los casos, a diversos factores: Traumatismos, Infeccio-
nes por Candida, Obstrucciones de Conductos Glandulares, Alergia,

Alteraciones Circulatorias etc.

Lesiones debidas a la accidn mecdnica de las

prétesis:

1) Lesiones en el paladar:
a) Palatitis subplaca.

b) Hiperplasia Fibrosa del paladar duro.

{Cémara de Succidn)
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c) Hiperplasia Papilar del paladar duro.
d) Lesiones Traumdticas del paladar en la zona de se-
llado posterior.
2) Lesiones traumdticas en los surcos vestibulares, lingua-
les y zonas adyacentes.
a) Ulceraciones traumdticas de los fondos de los surcos.
b) Hiperplasias Fibrosas de los surcos vestibulares y lin
gual v zonas adyacentes (Epulis Fisurado).
3) Lesiones de la Mucosa Bucal al comenzar a usar prdtesis -
{Sindrome Inicial Protético).
4) Boca dolorosa en los portadores de prétesis.
3) Lesiones por aparatos ortodénticos.
Galvanocauterio.- No registramos ninguna transformacién -

carcinomatosa.

También juntamente con las ulceraciones traumdticas, las Hiper-
olasias fibrosas de los surcos vestibular v mds rara vez lin--
sual (Epulis Fisurado), son lesiones de m&s frecuente observa--
zién ocasionadas por la accidén irritativa crénica de aparatos -

orotéticos mal adaptados & con los bordes sobreextendidos.

Por lo comin ésta patologia se debe a la irritacién crénica de
orétesis que tienen algunos afios de uso y que nunca han sido mo
dificadas para adaptarlas a las condiciones cambiantes de log =-

rebordes alveolares.
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Estos como se sabe sufren con el tiempo reabsorciones que conti
nuamente van modificando su altura y conformacidén. De tal mane
ra, los pordes de los aparatos guedan sobreextendidos, sin adap
tacidén periférica correcta, dando lugar a una accién irritante
crbénica a nivel de los surcos (gingivolabiales & gingivoyugales)
v provoca un proceso inflamatorio acompanado & nd de erosidn &

ulceracidn.

También puede haber Hiperplasia Fibrosa por protesis inmediatas

gue no fueron oportunamente rebasadas y redelineadas.

Los aparatos de Ortodoncia vy Ortopedia son agentes productores
de Hiperplasias Fibrosas. Se parece muchas veces a la Hiperque

ratosis & a la Leucoplasia, con las que puede confundirse.

Aunque puede ser que la placa sea la Unica lesién clinicamente -~
visible del Liguen Plano, en cuyo caso es necesario el estudio -
histolégico para realizar un diagndstico exacto, generalmente se
acompafia de lesiones papulares & reticulares contiguas 6 en otros
tejidos de la boca. Desde luego, la existencia de las lesiones

reticulares ayudard a establecer un diagndstico definitivo.

Las formas erosivas 6 ulcerativas del Liquen Plano son mucho me-
nos frecuentes que las otras, pero no son raras. Se encuentran
mds a menudo en la mucosa bucal y en las superficies dorsales y

laterales de la Lengua: con menos frecuencia se afectan los teji
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dos gingivales, palatinos y los labiso. La erosidén suele ser =

plana é ligeramente deprimida, e intensamente roja & descarnada:

pueden ser formaciones pequefias, parecidas a fisuras & mostrar -

un amplio enrojecimiento pustulcso de forma irregular. La dife-

renciacidn clinica suele ser muy f&cil, va que la lesidn se ro-
.

dea muchas veces de las caracteristicas en forma reticular 6 pa

pular.
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Tomando en consideracidn los diversos factores que se deben te--
ner en cuenta al elaborar una Prdtesis Total & una Prétesis Par-
cial para rehabilitar una Cavidad Oral, y asi proporcionar al pa
ciente una mejor manera de poder alimentarse adecuadamente con -
unos aditamentos sustitutos de sus propios 6rganos dentales y en
base a los mdltiples problemas gue atafien a una inadecuada manu-
factura de cualquier prdétesis, ya sea por iatrogénesis del pro--
pio Dentista 6 por mala técnica del mecdnico dental, nos atreve-

Mos a elaborar una Tesis de Investigacidn sobre " Incidencia

de Hiperplasias en Pacientes que usan Prétesis ".

Es de saberse que cuando el Dentista ignora algunos detalles que
son escenciales cuando va a rehabilitar una Cavidad Oral de un -
paciente, sobre todo cuando éste necesita Prdétesis de cualquier
tipo, trae como consecuencia gue el pasarlos por alto, dicho pa-
ciente, en un futuro padezca de molestias y posteriormente de ~
problemas mids serios en sus tejidos, ya que algunas veces llegan

a ser problemas patolbgicos irreversibles para dicho paciente.

Muchos son los casos palpables, a saber por algunas de las tantas
investigaciones realizadas por los diferentes especialistas de la
Odontologia de gue cuando un elemento gue sirve para devolver la

funcifén de un 6rgano I. ltante, se torna en traumdtico, este oca-
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siona la atrofia de un tejido de soporte ya sea hueso, tejido u
otro drgano adjunto; y ya que la palabra traumatismo se refiere
a "lesiones por efecto mecdnicc"” de un agente vulnerante puede
ser agudo & por mecanismos Emrsisténtes, siendo el causante con

el tiempo de una Hiperplasia.

Muchos de los pacientes acuden al Dentista para poder reemplazar
la pérdida de los dientes naturales y de las estructuras de so-
corte asociadas con los mismos. Los pacientes solicitan éste -
cambio para conservar el aspecto facial y sustituir armoniosamen
te las funciones bisicas de Masticacidén, Deglucién, Fonacifn vy

Respiraciédn.

Para llevar a cabo lo mencionado anteriormente debe de existir -
antes gue nada una relacién M&dico-Paciente ya que ésto influird
mucho para que el paciente tenga una higiene adecuada con su prd

tesis,

Hay que prestar atencidn especial a cambios minimos en el aspec-
=0 usual de los tejidos de la mucosa y lengua, yva gque la mayoria
de las atrofias suele ser causada en dichos lugares y producir -

2n el paciente molestias de tipo ulcerativo y sangrante.

Creemos gue aunando una investigacidén mds a las ya hechas por o=

tros Cirujancs Dentistas se ayudard a concientizar y a recapaci-~



~ar mds profundamente & éstos, en los cuidados que debe tener al
=laporar una Prétesis de cualquier indole para poder asi pronos-~
L[]

—.car una Gisminucidn de Incidencia de Hiperplasias en Pa-~

cientes portadores ae éstas .
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1.2 EMBRIOLOGIA.

Desarrollo de la Cara.

Primeras Fases del Desarrollo.~ Protuberancias Faciales.
En el embrién humano, de 3 milimetros de longitud (3 semanas de
edad), la prominencia redondeada formada por la parte anterior
del cerebro (Proencéfalo & Prosencéfalo, la mids anterior de las
tres vesiculas cerebrales primarias), constituye la mayor parte
de la cara y se halla recubierta por el ectodermo y una capa ==
del gada de mesodermo. Debajo de ésta prominencia redondeada se
observa un surco profundo, la hendidura bucal primaria o estoma-
toidea.
Los arcos brangquiales comienzan a desarrollarse en la etapa tem~-
prana de la cuarta semana y se prééentan en forma de elevaciones
oblicuas y redondeadas a cada lado de la cabeza y la regién del
cuello futuras. E1 primer arco branguial participa en el desa--

rrollo de la cara.
1.2.% En Cavidad Oral.

En etapa inicial, la boca se presenta como una pequefia depresién
en el ectodermo de la superficie llamada estomodeo & boca primi-
tiva. En el perfiodo incipiente, el estomoideo estd separado del
intestino anterior é faringe primitiva por una membrana bilami--
nar, la membrana bucofarfingea, también llamada ldmina bucofarin-

gea. Consiste por el exterior en ectodermo y por el interior en



endodermo. LZsta membrana se rompe aproximadamente @ 105 24 =
é¢ias, de mcdo que el abarato digestivo se comunica con la cavi
dad amnidtica. La hendicura bucal, revestida de ectodermo, se

zxtiende nacia adentre hasta encontrar el extremo ciego cra- -
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2l intestinc inicial & faringeo. Agui el -
intestine entoifrmics y la hendidura bucal ectodérmica estdn -
separadas por una Goble capa de epitelic, la membrana bucofa- -
ringea. La ruptura de la membrana bucofaringea, establece la
comunicaciér entre la cavidaé bucal vy el intestino faringeo.

El primer cambic importante en el desarrollo de la cara lo ori
gina la rédpida proliferacidn del mesodermo, que cubre el extre

mo anterior del cerebrc, y que viene a formar una prominencia

amplia entre las dos prolongaciones maxilares. Esta prominen-
cia constituye la pasrte media superior de la cara, y se conoce
como Curvatura Frontal & Frontonasal.

Los cinco primordios faciales aparecen alrededor del estomodeo
5 boca primitiva en etapa temprana de la 4a. semana.

Los procesos maxilares crecen rdpidamente y pronto se acercan
entre si v @ los procesos nasomedianos. Cada proceso nasolate-

ral estd separado de los procesos maxilares por una hendidura 6

pliegue, que recibe el nombre de surco nasolagrimal.
1.2.2 Enzia,

Durante la séptima semana, los procesos nasomedianos se fusio-
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nan entre si y con los procesos maxilares. Al fusionarse los pro
cesos nasomedianos entre si, forman el segmento intermaxilar del
maxilar superior. Este segmento origina lo siguiente:

1) Porcidn media 4 philtrum del labio superior.

2) Porcidn media del maxilar superior y las encias

relacionadas.

3) Paladar Primario.
Las porciones laterales del labio superior, el maxilar superior
v 21 paladar secundario se forman a partir de los procesos maxi-
lares. Estos procesos se fusionan lateralmente con los mandibula
reg, lo cual disminuve las dimensiones de la boca.
Hasta el final de la sexta semana los labios y las encias comiep
zan a desarrollarse al aparecer un engrosamiento lineal del ecto
dermo, la ldmina labiogingival que crece hacia el mesénquima sub
vacente. Poco a poco la 1idmina degenera en su mayor parte y que-
ja el surco lakiogingival entre los labios y las encias. En la =
linea media persiste una r=gidén pequefia de la ldmina labiogingi-

7al, Que forma el frenillo que une cada labio a las encias.

1.2.3 Procesos Maxilares. Desarrcllo del Maxilar y de la

Mandibula.

£l Maxilar .-~ El maxilar superior del hombre estd formado, a ca-
da lado, por la unidn de dos huesos, el Premaxilar y el Maxilar.

En el hombre, los dos huesos comienzan a fusionarse al final del
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segundo mes de vida fetal. La ld&mina de fusibn estd: indicada en
los individuos jévenes por la sutura intermaxilar (incisiva) del
paladar 6&seo.

El maxilar propiamente dicho se desarrolla a partir de un centxro
de osificacidén gue aparece a la sexta semana. Estd entonces sie-
tuado laterlamente respecto de la cdpsula nasal cartilaginosa y
forma la pared de la caviaad nasal cuando el cartilago ha desapa
recido. El premaxilar, o© hueso incisivo, tiene 2 centros indepen

dientes de osificacidn.

La Mandfbula.~ La mandibula hace su aparicifén como una estructu
ra bilateral durante la sexta semana de vida fetal y es una del-
sada placa ésea situada a cierta distancia del cartflago de Me—-
ckel. Este cartilago es un corddn cilindrico:; su extremo proxi-—-
mal situado junto a la base del créneo, se continda con el marti
llo v estd en contacto con el yunque. Su extremo distal, situado
en la linea media, estd curvado hacia arriba y se halla en contac
to con el cartilago del otro lado. La mayor parte del cartflago
de Meckel desaparece sin contribufr a la formacién del hueso de
la mandibula. Solo una pequefia porcidén del cartflago, a clerta -
distancia de la lfnea media, es el foco de una osificacién endo=
condral. Allf se calcifica vy es invadido y destruido por el teji
do conjuntive y reemplazado por hueso. Durante toda la vida fe—-

tal la mandfbula es un hueso dohle, cuyas dos mitades estdn uni-



- 22 -

das en la linea madia por un fibrocartilago. Esta sincondrosis

se denomina Sinfisis Mandibular. El cartilago de la sinfisis no
deriva del cartilago de Meckel. sino que nace por diferenciacién
del tejido conjuntivo en la linea media. En &sta sinfisis se desa
rrollan peguefios huesos irregulares, conocidos con el nombre de =
Huesecillos Mentonianos, que al f£inal del primer afio se fusionan
con &l cuerpo mandibular. Al mismo tiempo las dos mitades de la
mandibula se unen por osificacidén del fibrocartflago sinfisario.
El arco mandibular o primero se desarrolla a partir de dos promi
nencias: 1) El proceso mandibular (apdfisis) m&s grande y que =-
forma el Maxilar Inferior, y 2) El proceso Maxilar (apSfisis), =

mds pequefioc, que contribuve a formar el Maxilar Superior.

1.2.4 Paladar.

El Paladar se desarrolla de dos partes: Paladar Primario y Pala-~
dar Secundario. Aungue el desarrollo del Paladar comienza en la
quinta semana, la Zfusidén de las partes que lo componen solo llega

a3 su iin aproximadamente para la decimosegunda semana.

Paladar Primario.- El Paladar Primario se desarrolla al final -
de la quinta semana a partir de la procién mds interna del segmen

0 intermaxilar del maxilar superior.

Paladar Secundario.=-~ El Paladar Secundario gse desarrolla a par=-

tir de dos salientes mesodérmicos horizontales de la superficie
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interna de los procesos maxilares, que reciben el nombre de pro

longaciones o crestas palatinas.

Las porciones posteriores de las prolongaciones palatinas no se

osifican sino exceden del tabique nasal y se fusionan para for-

mar paladar blando y dvula. La Gvula es la Gltima porcién del pa
ladar que se forma.

En la linea media del paladar, existe un conducto nasopalatino -
peguefio; en el paladar duro del adulto corresponde al agujero in

cisivo.

1.2.5 Piso de Boca.

Las gldndulas submaxilares se desarrollan a partir del endodermo
del suelo de la boca. Una prolongacién celular maciza c¢rece hacia
atrds lateralmente a la lengua. Después se arboriza y se convier-
te por diferenciacibén en acinos.

Lateralmente a la lengua, se forma un surco lineal que después se
cierra para formar el conducto submaxilar.

Las gldndulas sublinguales aparecen algo después que las otras -
gldndulas y se desarrollan como yemas multiples del endodermo en

el surco paralingual.
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2. HISTOLOGIA.

Durante la masticacidén algunas partes estdn sujetas a grandes -
fuerzas de presidén & de friccidn. Estas partes son:

- Las encias y el

~ Revestimiento del Palacdar OCseo

sueden ser llamadas " Mucosa Masticatoria ".

Z1 segundo tipo de mucosa es aguella gue constituye tan solo el
revestimiento protector de la cavidad bucal, esas z2onas pueden

ser llamadas " Mucosa de Revestimiento comprenden:

- La mucosa de los Labios y

- De las Mejillas

- La mucosa del techo vestibular y gue recubre las

- Apbfisis Alveolares Superior e Inferior

-~ ILa mucosa del Piso de la Boca y que se-extiende hasta la
~ Superficie Interna de la ApSfisis Alveolar Inferior

~ La mucosa de la superficie inferior de la Lengua y

-~ La mucosa que recubre el Paladar Blando

£l tercer tipo de mucosa comprende:

- El revestimiento de la superficie dorsal de la Lengua (alta-~

mente especializado)de ahi el término de " Mucosa Especializada.

"t n

Mucosa Masticatoria

Encias y Revestimiento del Paladar Oseo



Encias.

Las encias v el paladar Sseo tienen en comin, el espésor y la -

queratinizacién del epitelio, el espesor, la densidad y la firme
za del corion, y, finalmente, su adherencia inamovible a las es-
trucruras profundas.

La qQueratinizacién falta & estd reemplazada por la paraqueratini
zacidén en algunos individuos cuyas encias deben ser consideradas
normales en todo lo demés.

La estructura de la submucosa de las encias y del paladar 6seo =
difieren marcadamente.

En la encia no se reconoce capa submucosa alguna, bien diferen—-
ciada; en su lugar, el tejido conjuntivo denso y carente de elasg
ticidad del corion, se contin@Ga hasta la profundidad para fusio-
narse con el periostio de la apdfisis alveolar‘é para adherirse

a la regién cervical del diente.

El epitelio de la encia ademds de queratinizado en su superficie,
contiene una capa granulosa. Cuando no hay queratinizacién, tam=-
poco existe capa granulosa y las células superficiales aplanadas
contienen nidcleos que son frecuentemente picndticos.

Otros casos muestran una queratinizacién parcial 6 incompleta ca
racterizada por una capa superficial bien definida que contiene

células planas gue han perdido sus limites.

El epitelio cubre el borde de la encfa y continda dentro del re-
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vegtimiento epitelial del surco gingival, para terminar en la su
perficie del diente como insercién epitelial.

Las células de la capa basal pueden contener grédnulos pigmenta-
rios (melanina) que es elaborada por los melanoblastos, llama-~
das células dendriticas: situados en la capa basal del epitelio.
La l&mina propia & corion de la encia estd formada por un tejido
conjuntivo denso, no muy vascularizado.

La encia contiene macréfagos. Las papilas aqui son largas, delga
das y numerosas. La presencia de éstas explica la delimitacifén -
entre la encia y mucosa alveolar, aqui son bastante bajas las pa
pilas. E1l tejido del corion contiene egcasas fibrags eldsticag =-
que corresponden a las paredes de los vascs sanguineos.

Las fibras gingivales de la membrana periodéSntica penetran en el
corion, adhiriendo la encia al diente.

La encfia estd adherida inamovible y firmem;nte al periostio del
hueso alveolar:; ahi un tejido conjuntivo muy denso, formado por
gruesos haces coldgenos, se extiende desde el corion hasta el --
hueso.

En contraste, la submucosa subyacente a la mucosa alveolar tiene
una textura muy laxa.

Los haces de fibras del corion son alli delgados y se entrecru—-—

zan reqgularmente.

Vascularizacién, Linfdticos y Nervios:
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Hay tres fuentes de vascularizacién de la encia: 1) Arteriolas
Supraperidsticas a lo largo de la superficie vestibular y lin=~-—
gual del hueso alveolar, desde las cuales se extienden capila--
res hacia el epitelio del surco y entre los brotes epiteliales
de la superficie gingival externa. Algunas ramas de las arterig
. pasan a través del hueso alveolar hacia el ligamento perio-
dontal 6 corren sobre la cresta del hueso alveolar. 2) Vasos -
del ligamento periodontal, que se extienden hacia la encia y se
anastomosan con capilares en la zona del surco. 3) Arteriolas
gque emergen de la cresta del tabigque interdentario y se extien-~
den en sentido paralelo a la cresta Ssea para anastomosarse con
vasos del ligamento periodontal, con capilares del drea del sur
co gingival y con vasos que corren sobre la cresta alveolar.
Por debajo del epitelio de la superficie gingival externa, los
capilares se extienden hacia el tejido conectivo papilar, entre
los brotes en forma de asas terminales en horguilla, con ramas
eferentes y aferentes, espirales y vdrices.

En el epitelio del surco, los capilares gue se encuentran junto
a2 él se disponen en un plexo anastomosado plano que se extiende
en sentido paralelo al esmalte, desde la base del surco hasta -
el margen gingival.

El drenaje linfdtico de la encia comienza en los linf4ticos de
las papilas de tejido conectivo. Avanza hacia la red colectora,

externa al periostio del proceso alveolar, y después hacia los



- 28 -
nddulos linfiticos regionales (particularmente el grupo submaxi
lar) .

La inervacidén gingival deriva de fibras que nacen en nervios del
ligamento pericdontal y de los nervios labial, bucal y palatino.
Mastocitos.~ Los mastocitos, que estdn distribufdos por todo el
organismo, son numerosos en el tejido conectivo de la mucosa bu-~
cal vy la encia. Contienen substancias bioldégicamente activas co-
mo Histamina, Enzimas Proteolfiticas-Esteroliticas, "substancias
de reaccién lenta" v Lipolecitinas.

El epitelio bucal experimenta una renovacidn continua. Su espe-~
gor se conserva gracias a un equilibrio entre la formacién de -
.. nuevas células en las capas basal y espinoza y el desprendimien
to de células viejas en la superficie. La actividad mitdtica ma
nifiesta una periodicidad de 24 hs., sus ritmos mds altos y mds
bajos se producen a la mafiana y al anochecer, respectivamente.
En la encia se pueden observar diferentes tipos de terminaciones
nerviosas como los corplisculos de Meissner 6 de Krause, bulbos -
terminales, asas & fibras finas. Las fibras finas penetran en el
epitelio constituyendo las fibras "ultraterminales™.

La encia se divide en: Encia Marginal & Libre, Encfa Insertada §

adherida v Encia Interdentaria.
Encia Marginal (encia libre.)~

Consta de un ndcleo central de tejido conective cubierto de epi-
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telio escamoso estratificado. E1 epitelio de la cresta y de la
superficie externa de la encia marginal es qQueratinizado, para=-
gueratinizado 6 de los dos tipos; contiene prolongaciones epite
liales, prominentes y se continda con el epitelio de la encfa -
insertada. El epitelio de la superficie interna estsd desprovis-
to de prolongaciones epiteliales, no es gueratinizado ni para~-
gueratinizado y forma el tapiz del surco gingival.

El tejido conectivo de la encia marginal es densamente coldgeno,
y contiene un sistema importante de haces de fibras col&genas, -
llamado Fibras Gingivales, que contribuyen a la firmeza del max
gen gingival.

La linea divisoria entre la encia marginal y la encia insertada
se llama Ranura Gingival Libre gue se desarrolla al nivel del -
fondo del surco gingival 6 en una posicién algo apical respecto
del mismo.

La ranura gingival libre es, histolégicamente una muesca poco =
profunda en forma de "V" que corresponde a una fuerte cresta e-
pitelial que sefiala el limite entre la encfa marginal (libre) y

la encia insertada (adherida).

Surco Gingival, epitelio del surco y adherencia epi-

telial.

La encia marginal forma la pared blanda del surco gingival y se

encuentra unida al diente en la base del surco por la adherencia
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epitelial. E1 surco estd cubierto de epitelio escamoso estrati-
f£icado muy delgado, no queratinizado, sin prolongaciones epite-
liales. Se extiende desde el limite coronario de la adherencia
epitelial en la base del surco hasta la cresta del margen gingi
val. El epitelio del surco es extremadamente importante, puesto
gue actla como una membrana semipermeable a través de la cual -
pasan hacia la enc¢ia los productos bacterianos lesivos, y los -
liquidos tisulares de la encia se filtran en el surco.

La adherencia epitelial es una banda a modo de collar de epite-~
lio escamoso estratificado. Hay tres & cuatro capas de espesor
al comienzo de la vida, pero su nimero aumenta a 10 e incluso a
20 con la edad:; su longitud varia entre 0.25 a 1.35 mm. La lon
gitud y el nivel a que se encuentra adherido el epitelio depen-~-
den de la etapa de la erupcién dentaria y difieren en cada una
de las cavas dentarias.

La adherencia epitelial se une al esmalte por una lidmina basal
(membrana basal) comparable a la que une el epitelio a los teji
dos en cualquier parte del organismo. La ldmina basal estd com=-
puesta por una ldmina densa (adyacente al esmalte) y una ldmina
ldcida, a la cual gse adhieren los hemidesmosomas. Estos son a—-
grandamientos de la capa interna de las células epiteliales de-
nominadas Placas de Unidn. La membrana celular consta de una c3

pa interna y otra externa separadas por una zona clara. Ramifi=-

caciones orgdnicas del esmalte se extienden dentro de la ldmina
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densa . A medida due se mueve a lo largo del diente, el epitelio
se une al cemento afibrilar sobre la corona y al cemento radicy
lar de manera similar. Asimismo, liga la adherencia epitelial
al diente una capa extremadamente adhesiva, elaborada por las -~
células epiteliales, compuesta de Prolina & Hidroxiprolina, &
ambas, y Mucopolisacdrido Neutro.

La adherencia epitelial al diente estd reforzada por las fibras
gingivales, que aseguran la encia marginal contra la superficie
dentaria. Por ésta razdn, la adherencia epitelial y las fibras
gingivales son consideradas como una unidad funcional, denomina

da Unidn Dentogingival.

Encia Insertada (encia adherida) .-

La encia insertada se contintda con la encia marginal y se compo
ne de epitelio escamoso estratificado y un estroma de tejido co
nectivo subyacente. El epitelio se diferencia en:
1} una capa basal cuboidea
2) una capa espinosa de células poligonales
3) un componente granular de capas miltiples de células
aplanadas con gr&nulos de queratohialina, baséfilos
prominentes en el citoplasma y nlcleos hipercrémicos
contraidos, y
4) una capa cornificada queratinizada, paraqueratinizada,

6 las dos.
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la encia insertada se caracteriza por sus altas papilas de teiji
do conjuntivo, que elevan el epitelio dando un aspecto punteado
a la superficie. Entre las elevaciones hay pequeflas depresiones
que corresponden al centro de las crestas epiteliales mds grue-
sas y muestran signos de degeneracidén vy de queratinizacidén en
su profundidad.
El epitelio que cubre la superficie externa de la encia maxgi-
nal v la encia insertada es gQueratinizado &8 paraqueratinizado &
presenta combinaciones diversas de los dos estados.
La capa superficial es eliminada en hebras finas y reemplazada

por células de la capa granular.

Encia Interdentaria y el Col.-

Cuando las superficies dentarias proximales hacen contacto en

el curso de la erupcidn, la mucosa bucal entre los dientes que-
da separada en las papilas interdentarias vestibular y lingual,
unidas por el Col. Cada papila interdentaria consta de un ndcleo
central de tejido conectivo densamente coldgeno, cubierto de e-
pitelio escamoso estratificado. Hay fibras oxitaldnicas en el -
tejido conectivo del Col. asi como en otras zonas de la encia.
En el momento de la erupcidn, y durante un perfodo posterior, -
el Col se encuentra cubierto de epitelio reducido del esmalte -

derivado de los dientes cercanos. Este es destrufdo en forma -

gradual vy reemplazado por epitelio escamoso estratificado de -
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las papilas interdentarias adyacentes.

La papila interdental estd compuesta de encfa marginal y de en-
cia insertada, en relaciones variadas, denendiendo ée la situa-~

cién de los dientes vecinos, en gran parte.
Mucosa Alveolar.-

El epitelio de la mucosa alveolar es mids delgado, no gqueratini-
zado, y no contiene brotes epiteliales. El tejido conectivo de
la mucosa alveolar es mis laxo y los vasos sanguineos son m&s
abundantes. L.a mucosa alveolar y la submucosa contienen numero-
sas fibras eldsticas que son delgadas en el corion y gruesas en
la submucosa.

La queratinizacién de la mucosa bucal varfa en diferentes zonas,
en el orden que sigue: Paladar (el mds queratinizado), Encfia, -

Lengua y Carrillos {los menos queratinizados).
Revestimiento del Paladar Oseo.-

La mucosa del paladar 6éeo estd fuertemente fijada al periostio
subyacente. Es rosado como la encia. El epitelio presenta caric
ter uniforme en todo el paladar duro, con una capa queratiniza-
da bastante espesa y numerosas prolongaciones interpapilares =--
largas. La limina propia & corion, constituida por una capa de

tejido conjuntivo denso, es mis espesa en la parte anterior del

paladar due en la posterior.
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En las zonas laterales del paladar duro, tanto en la zona grasa
camo en la glandular, el corion estd fijadc al periostioc por hg
ces de tejido conjuntive fibroso y denso que son perpendicula--—
res a la superficie 6sea y dividen la capa submucosa en espacios
de forma irregular. La distancia entre el corion y el periostio
es mis pequefla en las partes anteriores que en las posteriores.
En la zona anterior, los espacios del tejido conjuntivo contie-
nen grasa, mientras que en la posterior los 18bulos de las glén
dulas mucosas estdn amontonadas en esos espacios.

En el surco situado entre la ap6fisis alveolar y el paladar du-
ro se encuentran los vasos y nervios del paladar anterior, ro--

deados por un tejido conjuntivo laxo.

Papila Incisiva.~ Estd formada por tejido conjuntivo denso. ==
Contiene la parte bucal de los vestigios.de los conductos naso-
palatinos que estdn constituidos por conductos epiteliales cie-
gos de longitudes variadas; halldndose revestidos por un epite-
lio c¢ilindrico simple & seudoestratificado, rico en células en

forma de cdliz.

Arrugas Falatinas 6 Crestas Pglatinas Transversales 6 Arrugas =
Palatinas Irregulares.~ Su centro es una capa de tejido conjun
tivo denso con fibras finamente,entretejidas.

Perlas Epiteliales.- En la linea media, especialmente en lé re

gién de la papila palatina, pueden hallarse perlas epiteliales
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=5 el corion, gque estdn formadas por células epiteliales, dispues

zas concéntricamente, y frecuentemente queratinizadas.

"

Mucosa de Revestimiento "

Tpdas las zonas de la mucosa de revestimiento estdn caracteriza-~
Zas por un epitelio relativamente delgado y no gueratinizado y -

vor la delgadez del corion,

'

Mucosa de los Labios v de las Mejillas.-

El epitelio de la mucosa de los labios y de las mejillas es pavi
mentoso v tipicamente estratificado, pero no queratinizado. La -
capa superficial estd formada por células muy aplanadas que con-
tienen ndcleos picndticos. las células superficiales se despren-
den v reemplazan constantemente.

El corion de la mucosa labial y bucal estd formado por tejido ~-
conjuntivo denso gue envia papilas irregulares y de longitud mo-
derada hacia el epitelio.

La capa submucosa une el corion con la delgada fascia de los mig
culos y estd formada por haces de fibras coldgenas densamente a~
grupadas.

Entre esos haces se encuentra tejido conjuntivo laxo Que contie-
ne grasa Yy pequefias aléndulas mezcladas. Los haces de tejido con

juntivo dendo limitan la movilidad de la mucosa fijdndola a la ~

musculatura e impiden la formacidn de pliegues.
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Las gldndulas mixtas de los labios estdn situadas en la submucop
sa, mientras gue en la mejilla las gldndulas algo mayores, se -
encuentran habitualmente entre los haces del misculo buccinador,
v algunas veces en su superiicie exterior, Una zona media de la
mejilla, situada horizontalmente y a cada lado del &ngulo de la
boca, puede contener gldndulas cebiceas aisladas & puntos Da ==
Fordyce.

El epitelioc y el corion de la mucosa vestibular no difieren de
los de los labios y mejillas.

Los frenillos labiales v bucales contienen tejido conjuntivo lg
X0,

La mucosa de las mejillas v de los labios estd adherida firme-—-

mente al misculo buccinador en las mejillas, vy al orbicular de

los labios.

La Mucosa del techo vestibulaxy v que recubre las ApSfisis Alveg

lares Superior e Inferior.-

Se pueden distinguir las zonas siguientes:

1} ILa regidn gingival, adyacente a los dientes.

2) El rarfé palatino: conecr ido como regidn media, que se
extiende desde la papila incisiva (palatina) hacia g
trds.

3) La zona anterolateral, § zona grasa., situada entre el

rafé y la encia,
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4) La zona posterolateral 6 glandular, entre la parte pos

terior del rafé y la encia.

La zona marginal muestra la misma estructura gue la§>otras regio
nes de la encia. Por lo tanto, en esa zona no se puede diferen--
ciar la capa submucosa del corion ni del periostio.
2= manera similar, las capas del corion, de la submucosa y del
neriostic no se pueden distinguir en el rafé palatino é regién
media. En los casos en que existe un Torus Palatino, la mucosa
es muy delgada y el rafé, habitualmente estrecho, se extiende -
sobre el torus.
A pesar de la presencia de una capa submucosa bien definida en
los anchos campos laterales del paladar 6seo, entre el rafé pala
tino y la encia palatina, la mucosa estd adherida firmemente al
periostio de los huesos maxilares y palatinos.
Esta adherencia la efectlan bandas densas y trabéculas de tejido
fibroso conjuntivo, las cuales unen el corion de la mucosa con el

periostio.

Mucosa del Piso de la Boca y la Superficie Interna de la ApSfi-

sis Alveolar Inferior.-

La mucosa del piso de la cavidad bucal es delgada y estd laxamen
te adherida a las estructuras subyacentes, para permitir la li--
bre movilidad de la lengua. E1l epitelio no estd queratinizado y

las papilas del corion son cortas. La submucosa contiene tejido



~-~ 38 -

adiposo.

Las gldndulas sublinguales estén muy préximas a la superficie -
de la mucosa en el pliegue sublingual. La mucosa sublingual se
une a la encia lingual siguiendo una linea bien determinada que
corresponde a la linea mucogingival de la cara vestibular de am
bos maxilares. En el borde interno del surco sublingual en for-
ma de herradura, la mucosa sublingual se repliz=ga hacia la su-~--
perficie inferior de la Lengua y se continda como mucosa lingual

ventral.
Mucosa de la superficie inferior de la Lengua.-

La mucosa de la cara inferior de la Lengua es lisa y relativa--
mente delgada. E1l epitelio no estd queratinizado; las papilas -
del tejido conjuntivo son numerosas pero cortas. En este lugar

la submucosa no puede ger identificada como caps separada:; liga
estrechamente a la mucosa con el tejido conjuntivo gue rodea -~

los haces de los misculos estriados de la Lengua.
Mucosa que recubre el Paladar Blando.=~

La mucosa de la cara bucal del paladar blando estd sumamente vag
cularizada y tiene un color rojizo, que difiere notablemente --
del color rosa pdlido del paladar duro. Las papilas del tejido

conjuntivo son escasas y cortas. El epitelio pavimentoso estra=-

tificado no estd queratinizado. El corion muestra una capa dis-
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tinta de fibras eldsticas qQue lo separa de la submucosa.

Esta (ltima es relativamente laxa y contiene una capa casi contf
nua de glandulas mucosas. La mucosa bucal tipica rodea el borde
libre del velo del paladar y es reemplazado; a una distancia va-
riable, por la mucosa nasal, qQue posee un epitelio seudoestrati-

ficado cilindrico y ciliado.

" Mucosa Especializada
El revestimiento de la superficie dorsal de la Lengua.-

La cara superior de la Lengua es dspera e irregular. E1l cuerpo y
la base de la Lengua difieren mucho en cuanto a la estructura -
histoldgica de su mucosa de revestimiento. En la parte anterior
se encuentran numerosas papilas de forma cénica con puntas afila
das, que le dan un aspecto aterciopelado.

Esas papilas filiformes (de forma de hilo) estdn constituidas -
por un eje central de tejido conjuntivo, que lleva papilas secun
darias. El epitelio que las recubre estd queratinizado, especial
mente en el vértice de las papilas. Este epitelio forma penachos
piliformes sobre las papilas secundarias del tejido conjuntivo.
Diseminadas entre las papilas filiformes estdn las papilas fungi
formes aisladas, 6 papilas en forma de hongos, que son prominen-
cias redondas &6 rojizas. Su color deriva de su abundante irriga-

cidn sanguinea, visible a través del epitelio, relativamente del
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gado. Algunas papilas fungiformes contienen corpiisculos gustatj
vos.

Algo por delante de la linea divisoria en forma de V, situadas
entre el cuerpo y la base de la lengua, se encuentran las papi-~
las caliciformes, cuyo ndmero es de 8 a 10. No sobresalen de la
superficie de la lengua, sino que estdn rodeadas por un surco &
foso circular profundo, que parece separarlas completamente de
la lengua. Son ligeramente mds estrechas en su base., Su superfi
cie libre muestra numerosas papilas secundarias que estdn cubiex
tas por un epitelio liso y delgado. En la superficie lateral de
las papilas caliciformes, y ocasionalmente en las paredes que la

circundan, el epitelio contiene numerosos corpisculos gustativos,
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2.1 DIFERENCIACION DE TEJIDO SANO Y TEJIDO PATOLOGICO.

TEJIDO SANO

Encia Normal.

Caracteristicas clinicas normales
Prra valorar correctamente cualguier alteracidn anormal observa
sospechada, es necesario un concepto adecuado de las carac
teristicas normales de superficie y de los detalles de los teji
dos subyacentes.
El color de la encia normal se describe frecuentemente como ro-
sa palido, pero ello estd sujeto a variaciones notables. Es - -
cierto gue la encia es de un rosa pdlido en relacidén al color -
rojo intensc de la mucosa vestibular, mds vascularizada, en mu-
chos casos estd sombreada por pigmentacidn epitelial, que armo-
niza con l2 coloracidén de la piel del paciente.
La encia sana es dura y tiene un margen caracteristico en filo
de cuchillo. En las encias clinicamente sanas, casi siempre se
hallan focos pequefios de plasmocitos y linfocitos en el tejido
conectivo, cerca de la base del surco.
La encia se adhiere intimamente al esmalte cervical siguiendo -
la linea de unién del esmalte y del cemento de los dientes. Se
distingue adn mds por el aspecto punteado de la superficie, due
se limita exclusivamente a ésta porcién fija, ésto es, a la re-
gién comprendida entre el surco gingival y la unién mucogingi--

val.
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El punteado es una forma de adaptacidén por especializacién & re
fyerzo para la funcidn; es una caracteristica de la encia sana,

v la reduccidn & pérdida del punteado es un signo comin de enter
medad gingival.

La encia normal tiene una consistencia firme y resiliente, excep
to el margen libre movible, estd fuertemente unida al hueso subya
cente. Agui el surco gingival es superficial.

La encia presenta superficie lobulada, como cdscara de naranja, -
punteada, lo cual se observa mejor al secar la encia. El puntea-
do varia con la edad. No existe en la lactancia.

El contorno de la encia varia considerablemente, y depende de la
forma de los dientes y su alineacidn en el arco, de la localiza-~
cién v tamafio del drea de contacto proximal y de las dimensiones
de los nichos gingivales vestibular y lingual.

La posicién de la encia se refiere al nivel en que la encia mar-

ginal se une al diente,.
Encia Marginal (libre) .~

Zs lisa, brillante y mds rojiza que la insertada, no es punteada.
Su color por lo general es rosado coral. La encia marginal rodea
los dientes a modo de collar y sigue las ondulaciones de las su-
rerficies vestibular y lingual. Forma una linea recta en los - -
dientes con superficies relativamente planas. En dientes con con

vexidad mesiodistal acentuada (caninos superiores) & en vestibu-
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loversidn, el contorno argueado normal se acentda y la encia se
localiza mds apicalmente. Sobre dientes en linguoversidn, la en
cia es horizontal y engrosads.
La encia marginal se halla demarcada de la encia insertada adya
cente por una depresién lineal poco profunda, el surco margi- -
nal. Generalmente de un ancho algo mayor de 1 mm., forma la pa-
red blanda del surco gingival.
Surco Gingival.~
El surco gingival es la hendidura somera alrededor del diente -~
limitada por la superficie dentaria y el epitelioc que tapiza el
mdrgen libre de la encia. Es una depresién en forma de "V" y sg
lo permite la entrada de una sonda roma delgada.
Profundidad promedio de éste 1.8 mm, con una variacién de 0 a 6
mm, 2 mm, 1.5 mm, y 0.69 mm, Gotllieb consideraba gue la profun

didad "ideal" del surco era de Cero.
Encia Insertada (adherida) .-

La encia insertada se continda con la encia marginal. Es firme,

resiliente, y estrechamente unida al cemento y hueso alveolar -
subyacentes. El aspecto vestibular de la encia insertada se ex-
tiende hasta la mucosa alveolar relativamente laxa y movible, de
la gue separa la linea & unidén mucogingival. El1 ancho de la 1li-
nea insertada en el secﬁor vestibular, en diferentes zonas de -

la boca, varia de menos de lmm a 9mm. En la cara lingual del ma
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xilar inferior, la encia insertada termina en la unidén con la -

membrana mucosa que tapiza el surco sublingual en el piso de la

boca. La superficie palatina de la encia insertada en el maxilar
superior se une con la mucosa palatina, igualmente firme y resi-
liente.

Su coler por lo general es rosado coral, con punteado en cdscara
de naranja.

La naturaleza cold&gena de la ldmina propia y su contiguidad al -
mucoperiostio del hueso alveolar determinan la consistencia fir-
me de la encia insertada.

El color rosado coral de la encia insertada y marginal es produ-
cido por el aporte sanguineo, el espesor y el grado de queratini
zacién del epitelic y la presencia de células que contienen pig-
mentaciones. E1 color estd relacionado con la pigmentacién cutd-
nea. Es mds claro en individuos rubios de tez blanca que en tri-
guefios de tez morena. La encia insertada estd separada de la mu-
cosa alveolaxr adyacente en la zona vestibular por una linea mucg

gingival claramente definida.
Encia Interdentaria.-

La encia interdentaria ocupa el nicho gingival, que es el espa-—
cio interproximal situado debajo del &rea de contacto dentario.
Consta de dos papilas, una vegtibular y una lingual, y el col.

Este dltimo es una depresidén parecida a un valle que conecta las
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papilas y se adapta a la forma del &rea de contacto interproxi-
mal. Cada papila interdentaria es piramidal; la superficie exte-
rior es afilada hacia el drea ce contacto interproximél, y las -
superficies mesial vy distal son levemente cdncavas. Los bordes -
laterales vy el extremo de la papila interdentaria estdn formados
por una continuacidén de la enciz marginal de los dientes vecinos.
La parte media se compone de encia insertada.

La forma de la encia interdentaria estd gobernada por el contor-
no de las superficies dentarias proximales, la localizacidn y la
forma de las dreas de contactec ¥ las dimensiones de los nichos -
gingivales. Cuando las caras prcximales de las coronas son rela-
tivamente planas vestibulolingualmente, las raices estdn muy cer
ca una de la otra, el hueso interdentario es delgado y los nichos
gingivales y la encia interdentaria son estrechos mesiodistalmen=-
te. Por el contrario, cuando las superficies divergen a partir -
del drea de contacto, el didmetro mesiodistal de la encia inter-
dentaria es grande. La altura de la encia interdentaria varia se-
gdn la localizacién del contactc proximal. La parte central de --
las papilas interdentarias es, por lo comin, punteada, pero los
bordes marginales son lisos. Es menos prominente en las superfi-
cies linguales gue en las vestibulares y puede estar ausente en

algunos pacientes.

Mucosa Alveolar.-
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La mucosa alveolar es roja, lisa y brillante, no rosada ni pun-—
teada, es laxa. Esta, al traccionar el labio se destaca nitida-
mente por ser mds roja y laxa, contrastando bien con la encia -

adherida, que es una fibromucosa rosada clara.

TEJIDO_ _PATOLOGTICO.
Los cambios de color mds frecuentes en la encia, son losque es-
tdn vinculados a procesos inflamatorios crénicos y que se ubi--
can en la encia libre 6 marginal y en las papilas interdenta- -
rias. El color es rojo, pudiéndose combinar con diferentes tona-
lidades azuladas.

Por 1o general, la mucosa que se encuentra debajo de la préte-—-
sis es roja y lisa, y puede 6 no ser dolorosa. La zona enrojeci-
da se limita precisamente a los bordes de la prétesis, y algunas
veces se diagnostica equivocadamente una alergia por estos sig-
nos.

Algunas veces existe ulceracidén en el fondo de saco, & puede no
existir discontinuidad en la membrana mucosa.

La encia patoldgica 6 alterada tiene una consistencia edematosa
é fibrosa.

Los tumoreg hiperpldsicos son duros, rosados vy la palpacién de
la base puede revelar dureza ésea, cuando existe reaccién osteo-
génica.

Los tejidos hiperpldsicos se observan en forma de tubercosidades

fibrosas, rebordes abultados y blandos, pliegues de excedentes
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de tejidos en el vestibulo y en el piso de la boca, y como papi
lomatosis fibrosa.

Los nevos que se encuentran en la mucosa bucal (hemaftomas Yy co
ristomas) y que son hiperplasia sin alteraciones citolégicas pe
ro con cambios de la arquitectura normal tisular no determinan
reacciones inflamatcorias de los tejidos que los circundan como

se observa en los blastomas.

Modificaciones Patoldégicas del Modelo
Histoldgico Normal de la Mucosa y Se-

mimucosa.

Alteraciones Vasculares.- La red vascular normal de la mucosa -
bucal forma conos de irrigacidn, con vértice en la submucosa y -
base en la superficie.

Existen miltiples conos arteriales que, anastomosados entre si,
cubren todo el volimen del Srgano y tienen diferente didmetro en
la superficie. Son el producto de la divisidn arboriforme de los
vasos arteriales gue comienzan la irrigacidén desde la submucosa.
Los capilares papilares arteriales sufren modificaciones sucesi=-
vas de vasodilatacién y contraccién, y constituyen un lecho capi
lar funcional diferente del lecho capilar morfolégico observable
al microscopio. Estas modificaciones funcionales explican porqué
una noxa puede alterar solamente capilares aislados, por sorpren

derlos dilatados. La existencia de vasoconstricciones transito--



- 48 -

rias en el &rbol arterial o venosa puede explicar algunas lesio-

nes circulares 6 arciformes en la superficie.

Las alteraciones vasculares puedeh manifestarse por: (1) Modifi

caciones en el voldmen de sangre circulante, (2) Pasaje de liqui

dos a los intersticios & edema; (3) Pasaje de glébulos rojos a =

los intersticios & pldrpura; (4) Fendmenos de coagulacién intra--

vascular de sustancias extranas y cuerpos figurados con implanta

cién secundaria en la mucosa bucal & embolia.

{1) Vasodilatacidén Transitoria y Permanente.-
La vasodilatacidn transitoria de los capilares determina la
aparicién de eritemas. Pueden ser frios 6 calientes, segdn -
obedezcan a una vasoconstriccidn arteriolar acompafiada por -
una vasodilatacidn capilar 6 una simultdnea vasodilatacidén -~
arteriolar y capilar. Los eritemas activos se manifiestan cg
mo manchas rojas, por aumento de eritrocitos. Suelen predomi
nar en los fendmenos inflamatorios. Los eritemas pasivos se
manifiestan por manchas ciandéticas, violdceas, expresidén del
predominio, de una sangre mal oxigenada, secundaria a la dig
minucidén de la velocidad de la sangre circulante en los capi
lares con mayor absorcién de oxigeno por los tejidos y pérdi
da de calor. La vasodilatacidn permanente es expresidn de una
alteracidn orgdnica en algtn sector de la red vascular de la
mucosa . Pueden manifestarse como manchas rojas cuando hay u-

na discreta vasodilatacién en todo un sector de la mucosa &
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por telangiectasias, cuando son capillares 6 precapilares &
vénulas aisladas, que aparecen dilatadas y observables a sim
ple vista.

La vasoconstriccifn transitoria suele ser provocada por el
frio 6 la aplicacién de sustancias medicamentosas.

La vasoconstriccibén permanente puede demostrarse en lesiones
displésicas, tal como el nevo anémico de Vdrner, gue muestra
una disminucidn del calibre de todo su arbol vascular, sin -
tendencia a responder a los estimulos vasodilatadores,
Edema, ~

En condiciones normales pasan liquidos desde el trayecto ar:
terial del ansa capilar a los tejidos circundantes como un -
regreso de los mismos desde los tejidos a la luz del trayecto
venular capilar, Persiste un resto de lfquido en los inters-
ticios conectivos, gque es drenado por los capilares linf&ti-
cos, Este mecanismo tiene por funcidén llevar liquidos nutri-
cios al parénguima (en la mucosa bucal, predominantemente al
epitelio mucoso de cubierta) y retirar de los mismos los pro
ductos catabélicos residuales, Se desarrolla por la accibn
opuesta de la presién hidrostética, originada en el bombeo
cardfaco, y de la presién coloide osmética, originada en la

concentracibén de coloides (albfiminas) en la sangre,
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Citologia de los Procesos Inflamatorios

de la Mucosa Bucal,

La mucosa bucal puede ser asiento de procesos inflamatorios pro-
vocados por miltiples agentes etiolSgicos tales como bacterias,
hongos, agentes fisicos, quimicos, trauméiticos, etc., y también
de manifestaciones locales de proceso de orden general tales co-
mo: Virosis (Herpes Simple, Herpes Z&ster, Varicela, etc.); cua-
dros patolégicos sanguineos (anemia perniciosa), trastornos ca--
renciales, etc,

El cuadro citolSgico en los procesos inflamatorios puede presen-
tar un amplio espectro de wariaciones, las alteraciones observa-
bles son: anisocitosis, aumento de tamafio con conservacifin de la
relacifn cariocitoplismica; pérdida de la transparencia normal -
del citoplasma, gue puede mostrar acidofilia‘de intensidad varia-
ble, vacuolizacidén e inclusiones,

En el nfcleo, anisocariosis, marginacién de la cromatina, discre-
ta hipercromasia,lcariorrexis y cariflisis. Puede observarse tam-
bién multinucleacidn.

Los tipos celulares presentes en los extendidos varfan con el gra
do de integridad epitelial; se observan células superficiales e
intermedias a las gue se agregan células parabasales y basales -

cuando existe una exulceracibén 6 ulceracién,
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3. MICROBIOLOGIA.

FLORA BUCAL NORMAL

La cavidad bucal es estéril en el momento del nacimiento; pero

entre las 6 y 10 horas se establece una flora principalmente a-
naerobia. Los anaerobios aparecen en algunas bocas en los diez

primeros dias, y se encuentran presentes en casi todas a los -

cinco meses de edad, antes de la erupcidn de los dientes, y en

100% de las bocas cuando aparecen los incisivos. Con la edad, -
aumentan los anaerobios, pero los de tipo facultativo siguen -

predominando numéricamente. El c&lculo microscédpico en la sali-
va oscila de 43 millones a 5500 millones de microorganismos por
mililitro, con un promedio de 750 millones. Asimismo, en la bo-
ca hay Hongos, incluso Cédndida, Cryptococcus y Saccharomyces, -
Protozoos como Entamoeba Gingivalis y Trichomonas Tenax: y algu
nos casos, Virus.

La mayoria de las bacterias salivales provienen del dorso de 1la
Lengua, del cual son desprendidos por accidén mecdnica; cantida-
des menores vienen del resto de las membranas bucales. La pobla
cién microbiana bucal es relativamente constante, pero varia -

de paciente a paciente y en diferentes momentos en una misma 2§
na. La cantidad de microorganismos aumenta temporalmente duran-
te el suefio y decrece después de las comidas 6 el cepillado. La

flora bucal también es afectada por la edad, la dieta, la compg
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sicidén y velocidad del flujo de la saliva y factores generales.

ECOLOGIA BUCAL

Relaciones Microbianas
El estudio de las relaciones de los microorganismos entre si y -
con su ambiente se llama Ecologia. Los factores ambientales tie-~
nen accidn selectiva sobre la poblacién bacteriana. E1l ambiente
favorece a los microorganismos que tienen las mismas & parecidas
propiedades guimicas, fisicas y bioldgicas. Entre los factores -
ambientales la nutricidén parece tener un papel importante de re-
gulacidn sobre el tipo y nimero de poblacidén bacteriana en una -
comunidad. Se podrdn entender mejor las relaciones nutricionales
de las poblaciones bacterianas mezcladas cuando se conozcan los
requerimientos nutricionales de los tipos individuales de la pow=
bla cidn.
En algunos casos, las relaciones entre los microorganismos son tan
estrechas que favorecen ¢ requieren una relacién simbidtica. La -
clase de nutrientes en un sistema ecolSgico microbiano es uno de
los factores mds importantes que define e influye en el tipo de
comunidad que se desarrolla.
Los alimentos de origen animal & vegetal son complejos gquimicamen
te y favorecen el desarrollo de comunidades microbianas mixtas.
Como el humano consume €stos alimentos, las poblaciones microbia-

nas mixtas habitan la cavidad bucal y el tracto digestivo.
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La asociacidn entre clases diferentes de microorganismos puede
ser benéfica para ambos, puede ser de utilidad para uno de los
miembros, 6 puede ser perjudicial para uno 6 varios miembros de
la comunidad. Estas relaciones complejas entre los microorganisg

mos han sido llamadas Simbiosis, Comensalismo, Antibiosis v Si~

En la cavidad bucal, la acumulacidén de crecimiento bacteriano
en los dientes, especialmente en el borde gingival y en el sue-
ro, donde existe exudado seroso, se crea un medio favorable pa-
ra las bacterias anaerobias.

Las fuentes intrinsecas de nutrientes para los microorganismos
en la cavidad bucal son los materiales Que exXisten alrededor de
los dientes, exudados, células epiteliales en proceso de degrada
cidén, y en alguna forma los componentes salivales,

Se ha encontrado que la saliva contiene 18 Aminodcidos libres,
incluyendo dcido aspartico, dcido glutdmico, treonina, serina,
glicina, alanina, fenilalanina, leucina, isoleucina, prolina, -
cistina, valina, metionina, tirosina, triptdéfano, histidina, 1i
sina y arginina. Ademds, el alimento de la persona sirve como -
nutriente para los microorganismos de la boca y constituye una
fuente extrinseca. Estas dos fuentes proveen los reguerimientos
nutricionales necesarios para la sintesis de protoplasma y la -
multiplicacidén de los microbios de la boca.

La microflora de la cavidad bucal consiste de Bacterias, Levaduy
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ras, algunos Hongos, microorganismos similares a los de la Pleu~
ropulmonia, Virus y Protozoarios. Cada una de éstas formas micro
bianas tiene propiedaldes morfoldgicas y fisioldgicas caracteris-~
ticas que son controladas genéticamente.

La mayor parte de los microorganismos cultivados de la cavidad -
bucal no son aerobios estrictos, ni anaerobios estrictos. Estos
microorganismos crecen en presencia de oxigeno 6 en ausencia del
mismo, y se llaman Anaerobios Facultativos. Los microorganismos
anaerobios estrictos constituyen una parte importante de la micrg

£lora bucal.
ADQUISICION DE LA MICROFLORA BUCAL.

La cavidad bucal es accesible a la introduccidn de muchos tipos -
diferentes de microorganismos. Los microorganismos del agua, ali=-
mentos, aire, y de las manos, fdcilmente entran en la cavidad bu-
cal. Se ha dicho gue casi todos los microorganismos que se han i~
dentificado se han podido aislar en un momento dado en la cavidad
bucal. La microflora bucal es numerosa y variable en cuanto a ti-
po.

La cavidad bucal puede ser considerada como una incubadora ideal
para los microbios. Tiene una temperatura de 35 a 36°C, es muy -
hdmeda, provee una excelente variedad de alimentos y tiene diver-

sas tensiones de oxigeno. Muchos microorganismos aerobios faculta

tivos y anaerobios encuentran condiciones favorables para su cre-



cimiento en la boca.

¢Cudl es la microflora normal? .- Los estudios de la flora bucal
natural del hombre deben comenzar con la primera aparicidén de --
los microorganismos en la cavidad bucal. Esto quiere decir que -
el andlisis de la flora bucal debe iniciarse desde la época del
recién nacido. En el momento del nacimiento, la boca del nifio ==~
puede ser estéril & estar contaminada con varios tipos de mi- -
croorganismos, incluyendo Estafilococos, Estreptococos, Bacilos
Coliformes y Bastoncillos Grampositivos. La fuente de origen de
estas bacterias es el medio a gue el nifio se va exponiendo gra--
dualmente después del nacimiento.

El nifioc primero entra en contacto con la microflorxa de la vagina
de la madre y después con el ambiente exterior.

La microflora bucal temprana, después del nacimiento, es princi-
palmente Aerobia y Anaercbia Facultativa. El anaerobio Veillone-
lla Alcalescens, se ha aislado ocasionalmente en nifios menores -
de dos dias, y en forma regular en nifios mayores de una semana.
Los Bacilos Fusiformes anaerobios han sido cultivados de la boca
de nifios menores de dos meses de edad y de casi todos los nifios
antes de la aparicién de los primeros dientes. Los Bacilos Fusi-
formes crecen en nUmero durante el cuarto y octavo mes, y Peptos
treptococcus Anaerobus aparece en nifios mayores de cinco meses.
La flora dominante de la cavidad bucal del nifio, antes de la ara

ricidén de los dientes, es principalmente de naturaleza facultacti
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va; y con la aparicién de los dientes hay un aumento de las for
mas anaerobias.
Segin un estudio de muestras bucales de recién nacidos y nifios
de 1 aflo, Streptococcus fué el dnico microorganismo que se cul-
tivé en forma continua. Se ha comunicado que los Estreptococos
representan 98% de los microarganismos cultivables en muestras
iniciales, pero declinan a 70% al final del primer afio.
Otros m£Eroorganismos presentes en forma constante durante el -
primer afio de la vida fueron Estafilococos, Veillonella y Nei--
sseria. Se aisld Actinomices, Lactobacilos, Nocardia, y Bacilos
Fusiformes en aproximadamente la mitad de los nifios, mientras =
que Bacteroides, Corynebacterium, Candida, Leptotrichia y tipos
Coliformes se aislaron en menos de la mitad de los casos.
La egspecie dominante de Estreptococo aislada de la mitad de los
recién nacidos fué Streptococcus Salivarius.
Las relaciones cuantitativas y cualitativas de los microorganig
mos bucales camkian con la aparicién de la denticidén, la pérdida
de la denticién, el uso de dentaduras artificiales, el tipo de -
dieta, higiene bucal del sujeto, y el grado de salud o enferme-
dad.
Con la aparicidn de los dientes hay un aumento en las formas ana
erobias, Leptotrichia, Espiroquetas, Bacilos Fusiformes, Formas
Espirales, y Vibrio. En la pérdida parcial de los dientes é&sta

microflora persiste sélo en el lugar en que permanece el diente.
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La presencia de Bacilos Fusiformes y Espiroquetas est§ relacioc
nada con la denticidn natural, La pérdida completa de los dien-
tes causa una inversidén de la flora, de manera que se torna pre
dominantemente del tipo anaerobioc facultativo. Las formas anae-
robias reaparecen generalmente al usar dentaduras artificiales.
En las bocas descuidadas 6 enfermas, los tipos bacterianos son
principalmente anaerobics y proteoliticos, mientras que en la =
woca cuidada la flora dominante es principalmente aerobia, fa--
cultativa y acidbgena,

El n@mero de microorganismos expulsados de la cavidad bucal me-
diante enjuagues de la boca, varia durante el dfa, Se ha obser-
vado gue la cuenta bacteriana es més alta en la mafiana al levan-
tarse, Esta cantidad disminuye al ingerir el desayuno, cepillar-
se los dientes y enjuagarse la boca, Se aprecia un crecimiento
gradual antes del alimento del mediodfia, después del alimento =
hay un descenco. Después del alimento de la noche se observa un
aumento, seguido de descenso, Las cuentas que se practican a la
mafiana siguiente son las mis altas y reflejan el largo periodo
de incubacién nocturno,

La mayor parte de las bacterias del material gingival son anae-
robias obligadas, y contiene microorganismos por miles de millo-
nes,

En el momento del nacimiento, cuando la cavidad bucal se conta-~

mina por primera vez con microorganismos, s6lo permanecen aque-
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llos organismos que encuentran condiciones favorables para la -
multiplicacién.

La placa microbiana, cuando se retira de la superficie dental, -
se regenera en 24 a 48 horas. La regeneracidn de la placa varia
en los sujetos, algunos necesitan mds de 48 horas para desarro=--
llarse.

Existen factores operantes que controlan y limitan la poblacidén
de la microflora bucal. Uno de ellos es la accién lavadora de la
saliva. Ademds, el mecanismo de la masticacién, la accién de 1la
Lengua, los Labios y las membranas mucosas de las Mejillas pue--
den ayudar a retirar los microorganismos de la superficie de los
dientes. Los liquidos de los tejidos, que se originan en los ca-
pilares de la submucosa pasan al surco gingival sano y ayudan a
retirar los organismos de ésta &rea.

Al desprenderse células epiteliales descamadas, son deglutidas -
junto con los microorganismos adheridos a ellas y saliva.

Las condiciones de la boca parecen favorecer la existencia de un
sistema modificado de cultivo continuo. Los nutrientes intrinse-
cos de la membrana mucosa y surco gingival proporcionan alimento
a los microorganismos en forma miAs 6 menosg c;nstante: los nutriep
tes extrinsecos que consumimos aumentan el abastecimiento intrin-
seco. Los productos finales del metabolismo microbiano, téxicos y
no téxicos, son diluidos y parcialmente desplazados por el £lujo

de saliva y por lo alimentos ingeridosg.
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MICROFLORA DE LA PLACA DENTAL

Las bacterias constituyen cerca del 70% del voldmen de la placa,

conteniendo &sta las siguientes:

Estreptococos Facultativos: 27%
Difteroides Facultativos: 23%
Anaerobios T .fteroides: 18%
Peptoestrept cocos: 13%
Veillonella: 6%
Bacteroides. 4%
Fusobacterias: 4%
Neisseria: 3%
Vibrio: 2%

El Streptococcus Salivarius no predomina en la placa dental.

Los Bacteroides Melaninogenicus y Lactobacilos constituyen menos
del 1% si es que estdn presentes.

La placa inmadura, que comienza a depositarse en los dientes deg
pués de medidas profildcticas, estd compuesta de Mucoides Saliva
les y algunos microorganismos, El desarrollo de la placa madura
muestra que los microorganismos crecen en los defectos de la su-
perficie vy reemplazan al material mucoide, La placa que se desa-
rrolla en 48 horas, generalmente es mds gruesa en las 4reas pro-

Ximales que en las superficies tersas dentarias.
MICROFLORA DEL SURCO GINGIVAL

Se cultiva dos veces mds cantidad de bacterias en las regiones =~
mesial, distal y palatino del surco gingival sano de los dientes
superiores y anteriores, que en el drea vestibular. Esta diferep

cia puede explicarse por la facilidad relativa con que llega al
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drea vestibular el efecto limpiador del cepillo de dientes.

En el material obtenido del surco gingival de sujetos normales =
se encontraron: Estreptococos, Bacilos Fusiformes, Espiroquetas
y Bacteroides Melaninogenicus. La cuenta total de Estreptococos
obtenida representa 14000 millones; Estreptococos Facultativos
4900 millones; Bacteroides Melaninogenicus 820 millones; Fusobag
terium 12 millones; y las Espiroquetas 560 millones por gramo.

Investigaciones de los migcroorganismos
que _se cultivan del material del surco

gingival de nifiog con Denticién Temporal

Bastones Facultativos Grampositivos: 29.7%

Cocos Facultativos Grampositivos: 21.9%
Bastones Anaerobios Gramnegativos: 16.3%
Cocos Anaerobios Grampositivos: 16.3%
Bastones Anaerobios Gramnegativos: 8.8%
Cocos Anaerobios Grampositivos: 3.5%
Bastones Facultativos Gramnegativos: 1.7%

Entre los Cocos Facultativos Grampositivos se aisld mds frecuen-
temente el Estreptococo Viridans.

Otros Cocos fueron identificados como Enterococos.

Algunos de los Cocos Anaerobios Gramnegativos fueron identifica-
dos como Veillonella Alcalescens.

Los Cocos Anaerobios Grampositivos semejaban Peptoestreptococos.
De los Bastones Anaerobios Gramnegativos, algunos eran Fusobacte
rium tipicos.

Algunos de los Bastones Anaerobios Grampositivos fueron congide-
rados Lactobacilos Anaerobios. También se encontrd Neigseria.

Bacteroides Melaninogenicus parece desarrollarse al final en la
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cavidad bucal de los nifios. Este microorganismo se encuentra en
el surco gingival aproximadamente en el 20% de nifios entre 5>y
13 aflos, rara vez se le encuentra en nifios preescolares, aumenta
en el periodo de Denticién Mixta y en la adolescencia siempre es

t4 presente,

MICROFLORA DE LA LENGUA

Las predominantes que se han aislado son de los siguientes géne-

ros:

Estreptococos Facultativos: 38.3%
Veillonella: 14.5%
Difteroides Facultativos: 13.0%
Difteroides Anaerobios: 7.4%
Micrococos-estafilococos: 6.5%
Bacteroides: 5.3%
Peptoestreptococcus=~-Peptococcus: 4.2%
Neisseria: 2.3%
Vibrio: 2.1%
Fusobacterium: 0.8%
Bastones Gramnegativos no identi-

ficados: 3.2%
Cocos Gramnegativos no identifica-

dos: 2,6%

No se observaron Espiroquetas.
Estreptococos Facultativos:{:Streptococcus Salivarius 21%

Bacteroides:{;Bacteroides Melaninogenicus menos de 1%
MICROFLORA SALIVAL

Streptococcus Salivarius comprende 47% de los Estreptococos Facul

tativos presentes en la saliva, 21% a 55% de los Estreptococos Fa

cultativos de la Lengua, Yy 10% de los Estreptococos Facultativos
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de la Mejilla. Este organismo comprende menos de 1% de los Estrep
tococos Facultativos de la placa y surco gingival.

No se considera que la placa dental gsea la fuente de Streptoco--
ccus Salivarius que se encuentra en la saliva.

El Bacteroides Melaninogenicus muestra que este organismo repre-
senta 5% & menos del total de bacterias del surco gingival. Re-
presenta menos de 1% de las de la placa, mejilla y lengua, y tam-
bién menos de 1% de los aislados de la saliva.

E1l surco gingival no es la fuente principal de las bacterias sa-
livales. La fuente principal de bacterias salivales parece ser -

la Lengua.
GRUPOS ESPECIFICOS DE LA MICROFLORA BUCAL

Los Lactobacilos constituyen sdlo una minorfa de la microflora de
la placa., Los Lactobacilos que mds frecue;temente se han encontra
do son en la placa que cubre la superficie de los dientes con ca=-
ries inicial que en la placa que no muestra actividad de caries.
Los Bastones G;ampositivos que no forman esporas, de placa dental
6 saliva son llamados Lactobacillus acidophilus. Por lo tanto se
ha visto que de éstos Bastones Grampositivos que no forman espo-~
ras, L. Casei es la especie predominante aislada de la saliva de
nifios con cuentas altas de Lactobacilos y no L. acidophilus.

Se han aislado Levaduras vy se ha observado que cuanto mids bajo -

sea el pH salival mayor serd el porcentaje de Levaduras. Las sa-
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livas de pH de 5.0 produjeron 100% de levaduras, el pH de 5.5 =
83%; pH de 6.0 =67%; pH de 6.5 =52%; pH de 7.0 =29% y pH de 7.5
=14%.

Otros Hongos aislados fueron: Penicillium, Homodendrum, Aspergi-
llus, Scopulariopsis, Hemispora y Geotrichum. Como estos se en--
contraron en pequefia cantidad, es posible que representaran con-
taminantes de la cavidad bucal.

Candida Albicans posiblemente es habitante normal de la cavidad
bucal humana.

Los microorganismos filamentosos constituyen la llamada masa fi-
brosa & red de la placa. Estos tienen caracteristicas del grupo
Actinomyces.

Se han aislado de la cavidad bucal de individuos sanos, ramifica
ciones filamentosas identificadas como Actinomyces Israelii, A.
naeslundii, y Bacterionema matruchotii, descritos anteriormente
como Leptotrichia buccalis. Se ha identificado el Bacterionema -
matruchotii como la forma filamentosa gque frecuentemente se obser
va en la placa dental.

A, israelii ha sido el microorganismo que mds frecuentemente se
ha encontrado en 40 a 50% de lesiones de caries, y en 46 .3% de =~
las placas cultivadas de superficie dental. Se identificd una for
ma filamentosa como A. Odontolyticus de la dentina de caries.

Se ha demostrado que A. israelii es antigénicamente diferente de

A. bovis. A. israelii es la especie que existe normalmente en la
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cavidad bucal humana.

Se ha descubierto que la Nocardia juega un papel importante en -
la iniciacién y desarrollo de la placa.

Las bajas temperaturas drticas: -25°C a -30°C hacen descender la
temperatura intrabucal debido a la respiracién por la boca y pro-
ducen una disminucidén importante en las cuentas de Lactobacilos.
El organismo llamado Micrococcus Lactilyticus (Veillonella Alca-
lescens existe por millones y constituye un miembro importante -
de la flora natural anaerobkia de la saliva humana. Como utiliza
lactato, producto final del metabolismo aciddgeno, el pH aumenta
v &sto puede tener un efecto inhibidor de la caries dental.

Las Pseudomonas aeruginosa puede ser considerada como miembro de
la microflora natural de la boca de algunos individuos.

Otros microorganismos que han sido considgrados miembros de la -
flora de la cavidad bucal son Selenomonas sputfgena, Leptotri- -
chia bucalis, Leptothrix racemosa y Leptothrix falciformis. Sele
nomonas sputigena es una espiral anaerobia mévil, que ha sido a-
islada de las bolsas periodontales.

L., buccalis es uno de los microorganismos mds grandes de la cavi-
dad bucal, éstos organismos se encuentran en el material de la -~
placa dental y en los desechos del surco gingival.

El microorganismo L. racemosa se observa en ireas dentarias pro-
tegidas de la accidén del cepillo de dientes y del efecto abrasi-

vo de los movimientos de la Mejilla y Lengua.
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E1l complejo microorganismo Leptothrix falciformis, al que se 1lla
ma organismo "cepillo de tubo de ensayo”, se encontré en las bol
sas periodontales profundas.

Entamoeka gingivalis y Trichomonas tenax estdn presentes en la -
boca limpia y sana, y la cantidad de ellos aumenta en la boca en
ferma.

Generalmente se considera que los virus son habitantes pasajeros
de la boca, quizd con excepcidén de Herpes virus hominis, que cau
sa herpes simple. Se ha comunicado gue éste virus estd presente
en la saliva de un pequefio porcentaje de individuos asintomdti-

cOS.
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3.1 INFLAMAC ION

La inflamacidn es la respuesta de los mecanismos de.defensa del
organismo a una lesidn, y encierra los fendmenos que ocurren deg
de el momento en gue aquella se produce hasta el momento de la -
cicatrizacidén completa. Es una reaccidén fundamental a la altera
cidén en la cual el agente causal se localiza, se destruye y los
tejidos son reparados.

Un irritante puede ser un agente fisico, quimico, bacteriano 6
protozoario capaz de producir dafio a los tejidos.

El grado de la inflamacidén varia y depende de due la lesidn sea
grave 6 ligera. La intensidad de la reaccidn también depende de
otros factores, como la naturaleza, concentracién é abundancia
del agente causal, los tejidos afectados, la resistencia y 1los
poderes de recuperacidén del organismo. Otro factor que influye
es el tiempo que dure actuando el agente irritante.

Los cambios tisulares que se producen en la inflamacidn son e-—
sencialmente los mismos y sirven a los siguientes fines:

1.- Llevar a la zona ciertas células fagociticas (leucocitos
polimor fonucleares, neutr&filos, macréfagos e histioci--
tos) que engloban y digieren bacterias, células muertas
u otros desechos.

2.~ Transportar anticuerpos al lugar (puesto que los anti--
cuerpos son gammaglobulinas modificadas, ello se logra

mediante el paso de liguido y proteinas plasmdticas de
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los vasos sanguineos al interior de los tejidos) .
3.~ Neutralizar y diluir el factor irritante (por edema) .
4.- Limitar la extensién de la inflamacién (mediante forma-
cién de fibrina, fibrosis 6 revestimiento con tejido de
granulacién.
5.- Iniciar la reparacién.
La inflamacién se clasifica en base a la duraciﬁn, gravedad de -
la alteracidén y el tipo de reaccién tisular en:
a) Aguda.- Dura de unos cudntos dfas (dos 6 tres) a unas - -
cudntas semanas {(dos & treg).
b) Subaguda.- Dura de varias semanas a 2 & 3 meses.
¢) Crénica.- Dura de algunos meses a afios.
d) Granulomatosa crénica.- También dura de algunos meses a a-
fios.
a) La inflamacidén aguda es una reaccidn repentina y grave en don
de las células dominantes son los Leucocitos Polimorfonucleares
Neutrdfilos. Ejemplo: Una infeccién periapical aguda gue produce
un aumento de volumen dé los tejidos vecinos, dolor agudo, aumen
to de la temperatura y leucocitcsis. La inflamacién aguda se cla
sifica a menudo de acuerdo con alguna caracteristica destacada dd
proceso inflamatorio, por ejemplo:
Inflamacién fibrinosa: Gran cantidad de fibrina en el exudado; -~

por ejemplo Neumonia Lobar.
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Cuando el agente irritante que produce la inflamacidn aguda es
vencido 6 eliminado, el proceso inflamatorio se resuelve.

Esto implica un drenaje paulatino de liquido edematoso del lu~
gar, por medio de los vasos linf&ticos 6 las venas, en tanto -~
que los elementos celulares de la sangre que habian invadido -
la zona vuelven a la circulacidn 8 bien son destrufdos y fagoci
tados localmente. De é&ste modo el tejido retorna gradualmente a
la normalidad.

Aspectos quimicos de la inflamacidn aguda.- Se ha observado -
que, sea cual fuere el tipo de lesidn, los tejidos reaccionan -
de una manera mds 6 menos idéntica (por ejemplo, una Pulpitis -~
causada por un traumatismo es idéntica a la provocada por orga-
nismos bacterianos). Esto se debe, por io menos en parte, al he
cho de que cada vez que una célula es dafiada 6 destruida pres-
cindiende del modo en que se produzca la lesidén~libera una se~-
rie de sustancias quimicas, llamadas mediadores quimicos, que -
desencadenan el proceso de inflamacidn. Algunas de éstas sustan
cias son:

Sustancia H.- Sustancia semejante a la Histamina que causaria
eritema por dilatacidn vascular.

Leucotaxina.- Produce permeabilidad capilar y ocasiona ademas
migracién de los leucocitos (diapédesis).

L.P.F.— ("leucocytosis-promoting factor"/factor promotor de --

leucocitosis) . Promueve la formacién de leucocitos en la médula
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ésea .

Exudina.- Promueve la permeabilidad capilar.
Necrosina.- Causa protedlisis & destruccién de tejidos.
Pirexina.- Ocasiona fiebre.

Factores de Promocién de crecimiento.- Contribuyen a la repara=-

cién.
b) La inflamacién subaguda comienza mds lenta y con menos intensi
dad qgue la aguda. La subaguda se caracteriza por la infiltracién
de leucocitos polimorfonucleares, linfocitos y células plasmiti-

cas. Ejemplo de ésta es una infeccidn periapical de grado minimo
que produce aumento de voldmen en los tejidos circundantes con -
absceso localizado y que evoluciona en varios dias. Un proceso in
flamatorio que presente caracteristicas tanto de tipo agudo como
del crénico se denomina inflamacién subaguda.
¢) La inflamacidn crénica se produce por la accién de un irritan
te que actda durante un largo pericdo y la reaccién de los teji--
dos es mids leve due la que se observa en la aguda y subaguda. Las
células predominantes en ésta inflamacién crénica son Linfocitos
y Células Plasmdticas. Ejemplo: El Granuloma Dental que es una al
teracidén crénica debida a una respuesta lenta y de menor intensi-
dad por parte de los tejidos.
La inflamacién crénica puede ser de tal fndole que la respuesta -
tisular se caracterice no sélo por la presencia de linfocitos y -

plasmocitos, sino también por una prominente proliferécién de hig
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tiocitos (macréfagos) . Estos pueden constituir masas difusas 6
circunscritas.

d) Inflamacidén granulomatosa crdénica.- Esta inflamacién tiene
un tipo de reaccidén semejante a la de la inflamacidn crénica.
Las células predominantes en ésta inflamacién son los Monocitos
y Macvéfagos 6 Histiocitos. Los monocitos de la sangre y los ma
créfagos & histiocitos de los tejidos son c¢élulas intimamente -
relacionadas y se observan en pacientes con toda clase de infla
macidn.

Se observa en personas con Tuberculosis, Sifilis, Sarcoidosis,
Infecciones fungosas, reacciones a cuerpos extrafios y muchas o-
tras entermedades.

Los sintomas cldsicos de la inflamacién.son: Rubor, Tumor, Ca--
lor, Dolor y Trastorno funcional,.

El rubor es producido por aumento de eritrocitos y éstasis san-
guinea en el 4rea.

El tumor se debe a aumento del voldmen sanguineo y del nimero -
de células en el 4drea afectada, ya que los liquidos en los espa
cios tisulares tienen dificultad para volver a la circulacién a
través de las terminaciones venosas de los capilares, a causa -
de los cambios en la presidn osmética, trombosis de los capila-
res v a la circulacidn linfdtica entorpecida.

EL aumento de temperatura es ocasionado por una mayor afluencia

sanguinea.
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El dolor se debe a presidén en las terminaciones nerviosas.

El trastorno funcional es consecuencia de la alteracidén tisular

y el dolor.

En algunas infecciones la respuesta inflamatoria relne caracte=-

risticas especificas, que dan la clave acerca del tipo del orga

nismo causante, ejemplo Tuberculosis & la Lepra, pero, en mu- -

chas ocasiones la respuesta inflamatoria no es especifica, pero

el agente etioldgico estd indicado por el curso clinico de la ~

enfermedad. En otros casos la respuesta inflamatoria no ec espe

cifica, y el agente etioldégico es desconocido.

La primera reaccidn en el ciclo de cambios que aparecen en la -

inflamacién es una reaccién vascular gue lleva a un trastorno en
el intercambioc de liguidos entre los espacios vasculares y los -
tisulares. La permeabilidad de los capilares se altera, asi que

el plasma de los capilares y el liquido de las'células lesiona~-

das escapa dentro de los espacios tisulares.

Este liquido puede ser de varias clases y se llama'exudado".

Si contiene un gran nvmero de eritrocitos constituye el exudado

hemorrdgico; si se observan numerosos leucocitos lesionados & -

muertos el exudado es purulento; si hay células muertas y fibri-
na se considera exudado fibrinopurulento.

El tipo de exudado depende principalmente de la respuesta infla-

matoria, que a su vez, depende del agente causal y del tejido a=-

fectado.
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Existen 3 grandes grupos de respuegtas a la inflamacidn: vascu-
lar, exudativa y reparadora. Estas tienden a superponerse nota-
blemente y todas pueden ocurrir al mismo tiempo después de pe~--
quefios periodos en sus comienzos. En las primeras etapas tal --
vez se observan sélo una & dos de ésta respuestas, pero en los
periodos subsiguientes todas ellas estdn presentes con simulta-
neidad.
El primer cambio vascular que ocurre es una constriccién transi
toria de las arteriolas, vénulas, y capilares del drea afectada
Esta constriccidn es seguida inmediatamente por dilatacién, au-
mento de la presién y permeabilidad capilares.
Se cree que tales respuestas son causadas por un reflejo axéni-—
co y por una substancia a la que Menkin denomina "leucotaxina®.
La leucotaxina es también un agente quimiotictico que tiene la
cualidad de contribuir a la migracién de los leucocitos a tra--—
vés de la pared capilar. Los productos bacterianocs y los de co-
lapso tisular'actﬁan también como agentes quimiotdcticos. La mi
gracién de los leucocitos hacia los tejidos lesionados es refor
zada por los movimientos ameboideos de los mismos, y por el au-
mento de volimen de las células endoteliales de la pared vascu-
lar, aumento que dd por resultado la formacién de pequefios espa
cios a través de los cuales pueden pasar aquellos.
Otra reaccidén vascular, es la disminucién de la velocidad de la

corriente sanguinea producida por varios factores, los cuales -
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incluyen aumento de la resistencia periférica por edema del re-
vestimiento endotelial de los capilares, mayor viscocidad san--
guinea por la salida del plasma de los capilares y mayor resis-
tencia a la corriente sanguinea ocasionada por la marginacién 6
alineamiento de los leucocitos a lo largo de la intima de los -
vasos y la formacidén de racimos de eritrocitos a lo largo de --
las paredes vasculares. La dilatacidn de las arﬁeriolas produce
un aumento de la presidn y mayor flujo sanguineo dentro de los
capilares, lo que causa dilatacidén de numerosos capilares en reg
poso. El aumento de la superficie a través de la cual la sangre
debe pasar contribuye a la disminucidn de la velocidad de la cg
rriente sanguinea.

El exudado que se acumula en los tejidos es el resultado de una
presidén capilar, mayor disminucién de la presidén osmética de la
sangre en los capilares, con aumento de dicha éresién en los 1li-
guidos tisulares y bloqueo de los capilares y linfiticos. Tiene
un peso especifico y contenido proteinico elevados y puede coagu
larse.

El exudado celular gue se observa en los espacios tisulares, des
pués del edema, estd formado por una gran variedad de elementos
celulares. Los primeros en aparecer son los leucocitos polimorfo
nucleares y se presentan cuando el pH del liquido es 7.2 a 7.4,
los macréfagos y linfocitos se observan cuando el pH es 6.8 a -~

7.0.
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Los estudios de Menkin indican gque existe un " factor leucocité

cico ", que es un polipéptido presente en la molécula de seudo-
globulina y que induce a la hiperplasia y crecimiento de granu-
locitos en la médula 6sea. La leucotaxina y otros agentes qui--
miotdcticos favorecen la migracién de éstos granulocitos hacia
el sitio de la lesidn.

El objeto del exudado celular es doble. lLas enzimas proteoliti-
cas de los leucocitos polimorfonucleares ayudan a disolver y --
preparar el cuerpo extrafio, para su eliminacién. El segundo pa-
pel de los leucocitos es la fagocitogis. Las células mononuclea
res son fagociticas y eliminan el tejido muerto, las bacterias
y las substancias ingolubles.

Los linfocitos no son fagociticos y su funcién es todavia descg
nocida. Sin embargo, se cree que los fagoqitos son responsables
de la formacidn de anticuerpos. las células mononucleares gran-
des gue se observan poco después de los leucocitos polimorfonu-
cleares, provienen de la corriente sanguinea. Localmente se ob-
servan fagocitos, histiocitos 6 plasmocitos, que se producen de
tejidos fijos y emigran hacia el interior del &rea lesionada.
Estas células son notablemente fagocitas y se encargan de elimi-
nar las bacterias y tejidos muertos, preparando el terreno para
el proceso de reparacién.

Las opsoninag y tropinas observadas en el surco normal & inmune

tienen mucha importancia en el proceso fagocitico. Forman una pe
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licula alrededor de las particulas que van a ser fagocitadas y
favorecen su ingestidn.

Otra substancia postulada por Menkin es la necrosina que se 1i
bera en los exudados y produce bloqugo de log linfdticos. A pe
sar de gue normalmente no se observa en el surco sanguineo, esg
td presente en casos de inflamacidén aguda. El rifién y el higa=-
do son lesionados por la Necrosina. Destruye lés revestimientos
endoteliales y produce otras alteraciones en los vasos sangui-
neos pequefios. La accidén de la necrosina es localmente benéfi-
ca, ya que tiende a localizar el agente causal blogqueando los
linfdticos.

La Fiebre, gque frecuentemente acompafia a la inflamacién, parece
ser el resultado de la pirexina, un factor febril liberado por
las células muertas y encontrado en la fraccién euglobulina del

exudado.

* Regeneracidén y Reparacién

La regeneracién es la substitucién de las células perdidas por
células semejantes a las originales. La reparacién es también -
la substitucién de células perdidas por otras semejantes & por
células de tipo diferente pero, en general mds sencillas. El1 -~
éxito de la reparacién 6 regeneracién depende de la magnitud -
del dafio y de la capacidad de crecimiento del tejido u érgano.

La regeneracién fisiolégica ocurre continuamente en algunos te-
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jidos como epidermis y sangre. La regeneracién se ve también --
después de una lesién. Varia notablemente la capacidad de los
tejidos para la regeneracién. El1 tejido conjuntivo, el hueso, =~

el cartilago y los vasos sangufneos pequefios ge regeneran bien.

Esto también ocurre con el epitelio. Las nuevas células provie-
nen de las preexistentes que han conservado la capacidad de vol
ver a funciones embrionarias. Las cé&lulas se agrandan, se redon
dean y se dividen hasta que el tejido perdido ha sido reemplaza
do.

Algunas células notablemente especializadas como las Neuronas y
el misculo, no tienen aquella capacidad regeneradora. Estos te-

jidos, en general, son reemplazados por tejido de tipo mds sen-

cillo, como el conjuntivo. El misculo 1iso se regenera muy esca
samente y es reemplazado por tejido cicatrizal. E1l misculo es-—-

guelético puede regenerar el sarcoplasma perdido, pero no es ca
paz de formar nuevas células musculares. Las neuronas son inca-

paces de reemplazar las células perdidas. Sin embargo, la fibras
nerviosas periféricas pueden ser reemplazadas, siempre y cuando

la célula nerviosa subsista.

La tendencia a la reparacién sigue a la alteracién de cualquier

indole. Comienza unas horas después de dque se produce y, como se
mencioné anteriormente, existe una superposicibén de las etapas =~

vascular, exudativa y reparativa.
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Existen 2 tipos de reparacibn: Primaria y Secundaria,

La Reparacifn Primaria & Cicatrizacién por primera intencién o~
curre cuando los bordes de la herida se han aproximado y cica--—
trizan sin infeccidn, En la Cicatrizacién Secundaria se observa
infeccidén, y la reparacién se efectda por tejido de granulacién
gue llena el defecto y, a su vez, es substituldo por tejido con
juntive fibroso. La reparacibn de un Alvéolo Dentario y un Hue-
so fracturado demuestran éstos procesos,

Una condicién que se debe considerar en la regeneracidn y en la
reparacién es la aptitud del organismo para repararse asfi mismo,
Algunos organismos uni y multicelulares lesionados pueden resti
tufr su forma original, En animales m&s complejos, los tejidos
dafiados pueden ser reemplazados por tejido del mismo tipo 6 de
tipo diferente, La capacidad de regeneracifn y reparacibn, aun-
que universal, varfa ampliamente y depende de la especie, teji-
do, edad, nutricién, irritantes, estimulos locales, irrigacién

sanguinea y movilidad de tejidos,

Reparacién de un Alvéolo Dentario:

Inmediatamente después de la extraccién de un diente, el alveéolo
se llena de sangre proveniente de los capilares rotos, Cuando --
los capilares abiertos se han seccionado por completo, se retra-

en y se sellan por medio de sangre coagulada, Sin embargo, si un
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capilar solamente se secciona parcialmente, es incapaz de retra
erse y continda sangrando. En el alvéolo se forma un codgulo, -
no una costra, porque el drea estd humeda. El codgulo evita que
el liquido salga de los tejidos lesionados y contribuya a for--
mar una barrera contra la infeccién. El proceso de inflamacién
estd en accidn. En el exudado se observan leucocitos y los ma=--
crbfagos pronto aparecen. Cualquier tejido necrozado que ha que
dado es eliminado por licuefaccidn y fagocitosis.

Cuando las bacterias invaden el &rea, la reaccidn inflamatoria
puede volverse intensa. En corto tiempo empiezan & proliferar -
los fibroblastos provenientes del tejido conjuntivo.

Se libera una enzima, que disuelve el codgulo alrededor de sus
bordes, y los fibroblastos penetran en el drea ocupada previamen
te por aquel. Se forman fibras coldgenas que se sitdan entre las
células, al mismo tiempo se inician en la superficie externa de
las paredes capilares pequefias yemas de células endoteliales que
emigran hacia el drea del codgulo. Estas se fusionan para formar
una red capilar que mds adelante se canaliza y permite que la --
sangre circule por ella.

Este tejido nuevo, el conjuntivo, los capilares neoformados y ~--
los leucocitos, se conoce como tejido de granulacidn. Sangra fa-
cilmente, es insensible y poco resistente a la infeccidn. De &s~

ta forma el espacio creado por la extraccién de un diente se lle

na por el tejido de granulacidn recientemente formado.
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Mientras ésto ocurre, empieza a proliferar y emigrar el epite-
lio en los bordes de la lesién. Los bordes del epitelio se des-
plazan, prcvenientes de todos lados, sc reinen en el centro y =~
cierran asi 1la herida. Esta actividad .epitelial es de tal natu-
raleza que histoldégicamente se suelen observar cambios semejan-
tes a aquellos en la disqueratosis, y pueden ser confundidos =—-

con procesos malignos.
Reparacidén del Hueso Fracturado:

Las fases iniciales son las mismas gue en la reparacién de un -
alvéolo dentario, tales como la formacién del codgulo y la pro-
liferacidén de los fibroblastos. Ademds, en el drea de fractura,
sobre todo en los extremos del hueso, se observa resorcién del
hueso desvitalizado.

El tejido conjuntivo fibroso que proviene del periostio une los
fragmentos. Esta unién se efectda por proliferacién de los fibro
blastos y las células endoteliales, junto con depSsitos de cold-
geno. La proliferacién enddstica une el centro del hueso con un
"callo". Un collar de cartilago que se desarrolla a partir del -
periostio, rodea la periferia del hueso y forma un puente callo=-
so. En éste puente hay neoformacidn de hueso, que se extiende ==
desde su centro para unir el hueso en cada lado de la fractura,
y se llama "callo de refuerzo”. El hueso asi formado tiene bajo

contenido inorgdnico, pero constituye una férula adecuada.
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Los calos se calcifican y se convierten en hueso cuando éste —
proceso ha terminado, existe un exceso de hueso en el drea de -
la fractura. Con el tiempo éste tejido sobrante es eliminado y
el hueso restante vuelve a presentar una imagen traveculada nogr
mal.

En la cavidad bucal, como en otras partes del cuerpo, la capaci
dad de regeneracidén de los tejidos varia mucho. Se ha calculado
que el epitelio oral se restaura completamente en unos 4 a 6 =~
dias. E1 dorso de la Lengua posee el potencial regenerativo mads
rdpido; le siguen la Mejilla, el Paladar y la superficie ven- -
tral de la Lengua, mientras due las Encias son las que mds len-
tamente se regeneran. El tejido conectivo, tejido 6seo de los -
maxilares, la pulpa, los odontoblastos y cementoblastos poseen
una buena capacidad regenerativa; no asi‘los ameloblastos. Las

heridas de la mucosa oral curan rdpido v eficazmente.

Reparacién en un término global que incluye tanto la regenera--—
cién como los procesos mediante los cuales el tejido lesionado
es reemplazado por células disimiles. El ejemplo cldsico de re-—
paracién es la cura de heridas. Para éste proceso consideramos
5 tipos de heridas bucales:
1.~ Heridas de bordes netos suturados 6 préximos (repa-
racién primaria & cura por primera intensidn) .

2.~ Heridas no suturadas y que se van llenando desde la
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base, como se ve en la curaciédn de grandes dlceras (re-
paracidén secundaria & cura por segunda intensién) .

3.~ Heridas causadas por extraccidn de un diente.

4,~ Trasplante y reimplantacién de dientes,

5.~ Fracturas de maxilares.
1.~ Heridas que curan por la. intensién.- Cuando superficies in-
cididas estdn préximas 6 se suturan firmemente, la herida cura -
sin cicatriz. El primer paso en la reparacién es la formacidén de
un codgulo, que contribuye a mantener juntas las partes. Como la
zona es asiento de inflamacién se presenta edematosa y contiene
leucocitos polimorfonucleares y macrédfagos.
Los desechos tisulares son disueltos por enzimas proteoliticas -
de leucocitos y células muertas, & bien son fagocitados.
Con la eliminacién de los desechos, fibroblastos y asas capila--—
res entran en el codgulo. Las asas capilares son primeramente sé
lidas, pero pronto se canalizan, y fibras colédgenas aparecen en-—
tre los fibroblastos. Asi, en el término de tres a cuatro dias,
el codgulo es paulatinamente reemplazado por un tejido que con--
siste en vasos sanguineos, fibroblastos y jévenes leucocitos neu
tréfilos. Ese tejido se llama tejido de granulacién.
El epitelic crece sobre la herida, y la curacién es casi comple-
ta. En las dltimas etapas se observa un progresivo aumento de la
cantidad de coldgeno y una disminucién del nidmero de células in-

flamatorias.
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2 .- Heridas que curan por 2a. intensién.- Cuando los labios de -
una herida no estdn préximos (ej. una dlcera grande), la herida
se llena desde la base, el proceso es igual al anterior. La dni-
ca diferencia consiste en que todas las etapas son mucho mds exa
geradas.
La respuesta inflamatoria y la proliferacién fibrobl&stica y en~
dotelial son exuberantes, por lo cual puede observarse un abun~—-
dante tejido de granulacién, rojo, granuloso, que sangra fdcil--
mente. Cuando la herida se llena casi completamente con tejido -
de granulacién, el epitelio superficial comienza a crecer por en
cima del sustrato vascularizado de dicho tejido, hasta que la he
rida se epitelializa por completo.
Después, el exudado inflamatorio desaparece paulatinamente y los
fibroblastos producen coldgeno, de manera que la herida es reem-
plazada por una cicatriz. Sin embargo, en.unos pocos casos las -

heridas de la regidén bucal curan con formacidén de cicatriz.

3.- Heridas causadas por extraccidén de un diente.- Después de -
una extraccidn sobreviene una hemorragia en el alvéolo y se for-
ma un codgulo. En la periferia de éste se observa: al cabo de un
dfa, edema e infiltracidn neutréfila, y en dos a cuatro dfas, co
mienzo de la actividad; fibroblastos y brotes endoteliales pene-
tran en él desde los espacios nodulares circundantes. A éste pro

ceso se le llama "organizacién del codgulo®.



- 83 -

Con la inflamacibn aguda y la organizacién del codgulo, simulté-
neamente se lleva a cabo la eliminacién de los desechos. Células
muertas, tejido necrdético y hueso, son removidos por neutrdfilos,
macrdfagos y osteoclastos.

Tan pronto como el codgulo se organiza (proceso due se lleva una
semana aproximadamente), el epitelio crece sobre su superficie,
En vez de ser cubierta por fibrina, la herida queda ahora epite-
lializada. E1 componente inflamatorio disminuye, y se incremen-—--
tan las fibras coldgenas en el tejido de granulacidn.

En 10 a 15 dias, la periferia del alvéolo muestra la formacidén -~
de tejido osteoide y hueso inmaduro. Con el tiempo, la cantidad
de tejido osteoide y hueso inmaduro aumenta desde la base hacia -
la superficie del alvéolo y desde su periferia hacia el centro.
Finalmente, en un lapso de tres semanas a seis.meses tiene lugar
la reorganizacién de las trabéculas Oseas en el alvéolo. Esta que
consiste en la remocidn del hueso inmadurc y su reemplazo por hug
so inmaduro. Por otra parte las trabéculas &seas se disponen con-
forme a una estructura fﬁncional (es decir en la mejor manera pa-
ra resistir las fuerzas que incidirdn en la cresta alveolar).
Como el hueso inmaduro no es tan radiopaco como el madureo, un al-
véolo curado, pero que contiene hueso inmaduro, aparece relativa-
mente radioldcido en una radiografia, por lo tanto, la cura de he

ridas por extraccidn ocurre mucho antes de que se haga aparente -
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en la radiografia. En algunos pacientes, la cura de heridas por
extraccién no estd exenta de trastornos. La complicacidén mds co
min es el ilamado Alvéolo Seco el cual se presenta después de u
na extraccidén complicada, en un 95% de las que se llevan a cabo
en las zonas de premolares y molares inferiores.

El alvéolo estd muy dolorido vy el paciente tiene aliento fétido.

{1

1 exdmen revela un alvéolo carente de cocdgulo, y su pared désea

desnuda puede estar al descubierto. Secciones histoldgicas reve-
lan que la pared alveoclar estd constituida por hueso necrdtico -
(es decir, muestran lagunas vacias) .- Se observa una considera--
ble inflamacién en la médula circundante, y el llamado alvéolo -~
seco representa una osteitis localizada. Como el hueso necrético

tiene que ser eliminado por los osteoclastos antes de que la cu-

ra pueda iniciarse, la reparacidén del alvéolo seco es muy lenta.

4.~ Trasplante y Reimplantacidén de los Dientes.- El trasplante

v la reimplantacidén de dientes son otro ejemplo de reparacién y -
regeneracién del tejido bucal.

Trasplante: es la sustitucidn de un diente perdido por otro. Si
éste dltimo proviene de la misma boca, se habla de autotrasplan-
te, v si es de otro paciente, de homotrasplante. La implantacidén
de un diente de una especie a otra especie se llama heterotras--
plante. Todos éstos procedimientos son exitosos, en mayor grado

con los autotrasplantes y en menor grado con los heterotrasplan-

te.
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El autotrasplante suele implicar el reemplazo de un diente por
un gérmen dental en desarrollo (por ejemplo un tercer molar) .
Los gérmenes trasplantados pueden continuar desarrollandose nor-
malmente, establecer un nuevo ligamento perioddntice y mantener
una pulva viva. Por otra parte, pueden resorberse y eliminarse.
El procedimiento es exitoso en mds del 50% de los casos.
Reimplantacidén: significa reposicién de un diente eliminado por
traumatismo u otra causa en su propio alvéolo. El diente se sue-
le limpiar, se obturan sus conductos radiculares y se lo vuelve
a insertar en su alvéolo, donde se lo fija con una férula. La su
perficie de la raiz generalmente se resorbe, y la reparacidn pro
sigue mediante la formacién de hueso. Asi, el diente queda anqui
losado al hueso circundante. Los dientes reimplantados carecen -
de membrana perioddntica; no obstante, pueden servir durante mu=~-

chos afios. Tienen éxito en un 75%.

5.- Fracturas de los Maxilares.- Después de una fractura de maxi
lares & de (maxilar), se produce una hemorragia en el lugar, se -
desarrolla un hematoma, y se forma un codgulo. En la primera eta-
pa-conocida como formacién del callo fibroso 6 temporario, y ca-
racterizada por inflamacién, organizacién del codgulo y elimina-
cibén de restos celulares- hay invasidén de fibroblastos y brotes
endoteliales que provienen del tejido conectivo del periostio y

de los espacios de la médula &sea, que organizan el codgulo.
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Paralelamente, en la regién pueden observarse edema, neutrSfi-
los, leucocitos, plasmocitos y linfocitos. Por mecanismos de -
fagocitosis, protedlisis y osteoclasia se eliminan células, te
jido conectivo y hueso necrético. La sustitucién del codgulo -
por tejido de granulacidn tarda algunos dias. Poco a poco la -
inflamacién cede, aparecen fibras coldgenas y el tejido de gra
nulacién se transforma en tejido fibrosc. Los bordes fractura-
dos del hueso se unen con fibras coldgenas, se constituye el -
llamado callo fibroso & temporario.

hn la etapa siguiente se forman travéculas Sseas inmaduras en
el tejido conectivo del callo. Se habla entonces de callo 6éseo
primario. Como estd formado de hueso inmaduro, es radioldcido.
En éste periodo, si bien la fractura evoluciona normalmente ha
cia su reparacidn, una radiografia adn puede revelar un defec-
to radioidcido en la localizacidén de la lesidn.

Tanto el callo fibroso como el primario no sélo unen los extre-—
mos fracturados del hueso, sino que se extienden mids alld de la
linea de la fractura, en todas direcciones. Asi, mientras la --
fractura es reparada por el callo primario, muestra superabun--
dante cantidad de hueso inmaduro. En la préxima etapa, el hueso
inmaduro del callo primario es paulatinamente eliminado y reem-
plazado por hueso lamelar maduro. Esto es entonces el callo se-
cundario. Este no es tan exuberante como el primario,‘es radio~-

paco, y en las radiografias obtenidas en ésta etapa la fractura



- 87 =~

aparece curada. Finalmente, el callo secundario se remodela, --
es decir, el exceso de hueso se resorbe y se restablecen los --

contornos normales del maxilar.
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MICROORGANISMOS Y OTROS ELEMENTOS QUE FAVORECEN A 1A
HIPERPLASIA.
mencionardn los siguientes:
Monilia
Bacterias & Espirogquetas
Materiales resinosos & metdlicos de lég dentaduras .
Saliva{con contenido de urea en contacto con bacterias que
la desdoblan) .
Plasmocitos
Linfocitos
Ulceras crdnicas
Infecciones micéticas
Secuestros &seos
Depésitos calculcsos
Impactaciones de alimentos
Cémaras de succidn de las dentaduras
Rebordes de: 1as dentaduras
Cuerpos extrafios
Espiculas &Sseas
Empastes que sobresalgan
Oclusidén traumdtica
Irritantes bacterianos ¢ toxicos que se asocian a los dientes

infectados, (por ej. los que producen Granuloma Periapical Yy

el Pulpoma) .
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Irritantes quimicos como medicamentos usados en Endodoncia.
Infeccién vérica

Candida Albicans gQue pertenece a la subfamilia de las Crypto
coccoideae.

Leucoplasia

Candidiasis Seudomembranosa Acuda (afta)

Granuloma Monilidsico

Estomatitis protésica = alteraciones inflamatorias, y esto-
matitis dentaria.

Tuberculosis

Sifilis

Granuloma eosindfilo

Levaduras afines a la Candida Albicans

Bacilo de Koch

Candida Krusei

Candida Tropicalis

Candida Pseudotropicalis

Virus

Hongos

Moluscum contagiosum

Blastomicosis sudamericana

Histoplasmosis

Leishmaniasis

Lepra
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Sarcoide

Sindrome de Melkenrsson-~Rosenthal
Granuloma inguinal

Picaduras de insectos

Ulceras posquemaduras
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3.3 CANDIDA ALBICANS. CANDIDIASIS

Candidiasis atrSfica crénica.

La queilosis angular persistente con eritema de la zona cutdnea
circundante se debe frecuentemente a la infeccidén por candida.
La queilosis angular puede presentarse simultdneamente con la w
estomatitis dentaria por Candida. Sin embargo, la lesidén tal =--
vez se deba primitivamente a otros factores (por ej. defectos -
de oclusidn de las prétesis dentarias & pérdidas totales de los
dientes sin reemplazarlos por prétesis dentarias) y solo secun-
dariamente sufrir la infeccidén por Candida. Las lesiones se ca-
racterizan por ser’simétricas y estar erosionadas; en ocasiones
se hallan cubiertas por una pequefia costra como en la mujer de
53 afios de edad (que se muestra en la fotografia adjunta).

La presencia de candida en la lesidn puede demostrarse mediante
cultivos, pero como éste hongo se encuentra aproximadamente en
el 50% de los individuos sanos, tendremos due demostrar la pre-
sencia de hifas en extensiones tefiidas con el reactivo dcido de
Schiff-periddico. En los enfermos en los que se considera que -
existe una prétesis dentaria defectuosa como factor coadyuvante,
el tratamiento antimicdtico deberd acompafiarse de la colocacién
de una prétesis dentaria perfecta, especialmente con el fin de =~
lograr una oclusidn correcta. Otros factores predisponentes son

los carrillos fldcidos, colgantes y los dngulos labiales muy pro
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fundos constantemente humedecidos por la saliva.

Fotografia que muestra una Candidiasis

Atréfica Crénica, infeccidén por Candi-
da Albicans, en una mujer de 53 afios ~

de edad.
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Candidiasis Atr&fica Crénica

En una investigacién reciente, se observaron hongos del género
Candida en los cultivos de mucosa palatina en el 90% de los en-
fermos con Estomatitis Dentaria, pero sb8lo en el 40% de los en-
fermos portadores de prétesis dentaria sin eritema de la mucosa
en la dgue se apoya.

En lo gue respecta a la queilosis angular pueden estar esnvuel--
tos varios factores etioldgicos, pero parece que la estomatitis
dentaria contaminada por infeccidn por Candida y la Estomatitis
Dentaria puramente traumatica pueden diferenciarse por sus ca-
racteristicas morfolSgicas. En los casos en que existe un erite-
ma difuso de gran parte de la mucosa en la que se apoya la préte
sis dentaria es probable que en su aparicién haya colaborado la
infeccidn por Candida, mientras que los casos de enrojecimiento
localizado, especialmente en la zona del borde posterior de la
prétésis dentaria superior, es probable que sean de origen trau-

mético. El enfermo de la fotografifia adjunta es un hombre de 59 a

fios de edad con intenso eritema de la mucosa palatina y sensa--
cién de guemazbn desde hace mucho tiempo. El exémen histolégico
y el cultivo mostraron la existencia de hongos del género Candi-
da,

El tratamiento tépico con tabletas de Nistatina de 6 semanas de

duracién y la correccién de la pr6tesis dentaria superior dieron
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lugar a la desaparicién de los sintomas y a una gran mejoria-
clinica. La Candidiasis Oral Crénica de cualquier tipo requie
re un tratamiento local de larga duracién (4 a 6 semanas) en-

comparacidén con el de las variedades agudas.

Fotografia que muestra en un hombre de 59 afios
de edad, Candidiasis Atr6fica Crénica por In-
feccibén de Candida Albicans, en gran parte de
la mucosa palatina en la que se apoya la préte
sis dentaria, '
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Candidiasis (Moniliasis, Muguet)

La Candidiasis es una infeccidn causada por el hongo Candida (Mo
nilia) Albicans y por lo general afecta las tiinicas mucosas de -
la boca, tracto gastrointecstinal y vagina. Las lesiones de la mu
cosa bucal se llaman Muguet.

La Candidiasis es una infeccidn superficial. Las lesiones de la
cavidad bucal se presentan en los dos extremos de la vida, la in
fancia y la vejez, & en pacientes debilitados por alguna otra =--
causa, como alcoholismo, leucemia, 6 diabetes. También puede apa
recer en enfermos sometidos a un tratamiento prolongado con anti
bidticos & corticosteroides.

Clinicamente, puede observarse en cualgquier lugar de la mucosa -
bucal, con el aspecto de placas blancas 6 blancogrisdceas que en
ocasiones semejan leche cuajada. E1 hecho de que las lesiones son
miltiples facilita el diagnéstico diferencial. Al contrario de mu
chas otras lesiones blancas, las placas de Muguet pueden "borrar-
se" cuando se las frota, dejando superficies expuestas, dolorosas
y sangrantes. De vez en cuando, las placas cambian de localiza--
cibén y tamafio.

Los cortes microscédpicos a través de una placa de Muguet muestran
células necréticas, gueratina y una red densa de organismos del -

género Candida bajo la forma de hifas y esporos (micelio). En la

zona de la placa, el epitelio estd destruido 6 densamente infil-
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trado por el hongo, en tanto que, debajo de las lesiones, el te
jido conectivo muestra edema, linfocitos, plasmocitos e infil--
tracidn de neutrdfilos.

£l hongo Candida Albicans, se halla presente en todas las bocas;
sin embargo se vuelve patdgeno en aquellas personas en dquienes
la resistencia tisular ha disminuido (por ejemplo, debido a Dia
betes & Leucemia), en quienes el "balance" de la flora bucal eg
té alterado de tal manera que favorezca el desarrollo de Candi-
da Albicans (por ejemplo. por el uso prolongado de antibidti--
cos), v en el recién nacido, en dque las bacterias de la cavidad
bucal adn no se han "establecido".

El muguet se trata mediante control de la causa del debilitamien
to (por ej. Diabetes) cuando sea posible; suprimiendo el empleo
de antibidticos, si ésta medida no resulta incompatible con la
salud del paciente; enjuagando la boca del recién nacido con sa~-
liva de la madre para fomentar el desarrollo de otros organis—-
mos, v administrando Nistatina (100.000 unidades cuatro veces =-

al dia).

Llagas por causa de una Pré&tesis

Se trata de una lesidn inflamatoria en que la mucosa subyacente
a una prdtesis se vuelve roja y dolorosa;: es mds frecuente deba-

jo de la dentadura superior.
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Las causas mds comunes son una higiene bucal precaria y limpieza
deficiente de las dentaduras:; sin embargo, una alergia de contagc
te 6 la infeccién por Candida de la mucosa cubierta por la den-
tadura también pueden producir la lesién.

Los cortes microscdpicos revelan un adelgazamiento del revesti-
miento epitelial, edema e infiltracidén del tejido subepitelial
con neutrdéfilos v eosinbfilos.

El tratamiento consiste en una higiene bucal estricta y gquitar -
las dentaduras durante la noche. Si la lesién persiste, serd ne-—
cesaria la confeccidn de un nuevo aparato protético. En lesiones
producidas por Candida resulta beneficiosa la aplicacién de poma

da de Nistatina debajo de la prétesis.

Candidiasis Hiperplédsica Crénica

La Candidiasis Hiperpldasica Crénica suele ser resistente al tra-
tamiento y a menudo es necesario tratar a los enfermos durante -
un largo periodo de tiempo, hasta varios meses, con 500,000 uni-
dades de Nistatina en tabletas que se dejan disolver en la boca,
cuatro veces al dia.

Un estudio de las leucoplasias orales ha demostrado histoldégica=-
mente que un 10% mostraba alteraciones de candidiasis. En otro
estudio, 48 enfermos afectados de la llamada "Leucoplasia macu-
losa" fueron tratados con Nistatina después de haberse estableci

do el diagndstico de infeccidén por Candida. Desde el punto de -
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vista clinico, el tratamiento con Nistatina modificé en todos -
los casos el tipo maculoso convirtiéndolo en el tipo comidn que
presenta una superficie homogénea, blanquecina, ligeramente arru
gada. Es preciso recalcar el hecho de que una leucoplasia por -
Candida puede asociarse con alteraciones premalignas como la ati
pia epitelial. Actualmente no es posible decir si la candidiasis
asociada con leucoplasia oral es una infeccidn sobreafiadida, 6 -
bien, la dnica causa de la legidn.

En la fotografia adjunta se muestra el caso de un hombre de 44 a
fios de edad gue presenta una afeccidn de la regidn retrocomisu-—-
ral bucal, que es, segin parece, el lugar de predileccién de és-
tas lesiones. La biopsia demostrd una importante invasidén por -—-
Candida y si bien el tratamiento antimicdtico produjo una consi-

derable reduccién de la lesidn, no logré su completa desapari--—
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Fotografia que nos muestra Candidiasis

Hiperpldsica Crénica, lesiones locali-

zadas en la regién retrocomisural bucal
en un hombre de 44 afios de edad.
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Candidiasis Oral Multifocal Crdénica

En 1965 se describid una candidoses & foyers multiples de 1la
cavite buccale) que corresponde al proceso denominado "candidia-
sis hiperpldsica crénica®. E1 proceso,‘que suele ser de larga du
racibn, tiene tendencia a localizarse en los angulos de la boca,
la regidn retrocomisural, el dorso de la Lengua y la parte poste
rior del Paladar. Las lesiones consisten en placas adherentes —-
tlancas y firmes sobre un fondo generalmente eritematoso, pudien
4o tener un aspecto muy parecido al de los procesos descritos en
las lesiones atréficas croénicas 6 en las hiperpldsicas crénicas.
En ocasiones los elementos blancos tienen un aspecto nodular y a
veces son verrudosos. La localizacidén en el dorso de la Lengua -
corresponde a menudo a la zona donde se encuentra una Glositis -
Romboidea Central. Es indudable gue un cierto nimerc de casos con
siderados como glositis romboidea central se deben a una infec-
¢ién por Candida. La naturaleza fungosa de la lesidén puede demog
trarse mediante exdmen histoldgico usando una tincién de &cido -
de Schiff periddica 6 bien por la respuesta al tratamiento anti-
micdtico. En la fotografia adjunta se observa una lesién lin--

gual en un hombre de 49 afios de edad que también presentaba le--

siones en el Paladar y en las comisuras bucales.
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Fotografia due nos muestra una Candidiasis
Oral Multifocal Crénica. La lesidn se obser
va en el Dorso de la Lengua de un hombre de
49 afios de edad.



- 102 =~

Queilitis Angular

Las fisuras laterales de los labios, bien conocidas de los porta
dores de prétesis dentarias, han recibido toda una variedad de -
nombres, como "ragadias", "perliche", "queilitis angular" y "quei
losis angular". Clinicamente el proceso estd caracterizado vor £i
suras dolorosas gque irradian desde los dngulos de la boca. B ve-——
ces existe solamente una fisura, pero la mayoria de las veces son
miltiples.

La saliva fluye por las fisuras, las cuales estdn cubiertas en o-
casiones por placas blancas, como en el adngulo izquierdo de la Zfo
tografia correspondiente a una enferma de 60 afios de edad.

Con frecuencia los enfermos que padecen queilitis angular lamen
los dngulos de sus bocas constantemente, con lo que contribuyen a
mantener un circulo vicioso. Antes sclia aémitirse gue la causa =~
de la queilitis angular era la falta de oclusién en direccién ver
tical. Ademds, un cierto nimero de casos se atribuyeron a la ca-
rencia de Rivoflavina. Sin embargo, estudios recientes han demos-
trado gue un factor mucho mds importante es la infeccidén por Can-
dida Albicans, procedente de una localizacidn intrabucal, como -
por ej. una ulceracidn bucal por la prétesis. Por lo tanto, la -
queilitis angular y las dlceras bucales por prétesis dentarias -
deficientes se presentan muy a menudo asociadas. Cuando existe u

na queilitis angular, deberia recordarse que el proceso puede se.
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una manifestacién de una anemia por déficit de hierro.

Fotograffa que corresponde a una Queilitis
Angular, localizada en el d4ngulo comisural
izquierdo de una enferma de 60 afios de e~
dad.
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Candidiasis Mucocutdnea Crdénica

La asociacidn de candidiasis con hipoparatiroidismo idiopstico e
hiposuprarrenalismo se conoce desde hace varios afios, pero solo
recientemente se ha considerado como un sindrome, que se ha lla-
mado "Sindrome EndScrino de la Candidiasis" & "Candidiasis Muco-
cutfnea Crénica'", que es el término que se prefiere.

También puede ser queratoconjuntivitis crénica, anemia pernicio=-
sa y disfuncionalismo tiroideo. El sindrome puede asociarse con
una forma de déficit inmunocelular. Con la electroforesis cruza-
da antigeno-anticuerpo se demostraron 22 precipitinas distintas
a la Candida Albicans en el suero de una mujer. Ocho afios antes
de su ingreso tuvo una Candidiasis Superficial Subaguda de la my
cosa oral. E1 estado de la cavidad oral empeord progresivamente
y se desarrollaron alteraciones leucopldsicas bor toda la boca.
Los trastornos palatinos eran compatibles con una Leucoplasia Ma
culosa con cierto ndmero de excrecencias nodulares. Hace 4 afios
se le presentd un carcinoma de células escamosas en la mucosa bu
cal derecha y en el momento de su ingreso cuatro biopsias de la
mucosa bucal izquierda, lengua, Gvula y paladar duro revelaron a

tipia epitelial.
Candidiasis Seudomembranosa Aguda

Toda una variedad de lesiones bucales es causada por el hongo --
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Candida Albicans que pertenece a la subfamilia de las Cryptocog
coideae. En una poblacién brit&nica se encontrd que el 50% era
portador de Candida.

Se emplea el término Candidiasis cuando existen sintomas clini-
cos. Algunos factores predisponen al desarrollc de las Candidia
sis; cualquier paciente que reciba antibidticos, corticosteroi-
des & tratamiento citotdxico & que sufra Diabetes Mellitus & de
bilidad causada por una enfermedad general es mds propenso a de
sarrollar una Candidiasis.

Las manifestaciones orales han sido clasificadas en diversos ti-
pos, de los cuales el mds predominante es la Candidiasis Seudo--
membranosa Aguda (Afta).

El periodo critico para la aparicién de Candida en la boca de los
lactantes es durante los dia 5 a 7 del nacimiento. El microorga-
nismo es transmitido desde la vagina materna y por tanto este ti-
po de Candidiasis es exdégeno. La micosis puede aparecer también -
en enfermos débiles que se hallan bajo tratamiento con corticoste

roides.
Leucoplasia de la Mucosa Bucal

Leucoplasia es un término que se ha empleado durante muchos afios
para describir un trastorno de las mucosas caracterizado por la

presencia de placas blancas anormales. Desgraciadamente existe u

na confusién considerable con respecto al uso de éste término.
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Para algunos autores la Leucoplasia aparece como solo una desig
nacién clinica para una placa blanca, mientras que otros apli-—-
can criterios histolégicos .estrictos para un diagnéstico de Leu
coplasia.

En Copenhague, el International Reference Center for Oral Pre--
cancerous Conditions de 1la OMS ha propuesto el concepto de que
la Leucoplasia es una placa blanca que no puede desprenderse =—-=
por rascado y que no es posible clasificarla como otra enferme~
dad diagnosticable cualquiera. Las Leucoplasias son mis frecuen-
tes en hombres que en mujeres y, por lo general, gquedan limita-
das a las personas de edad avanzada. El aspecto de la mayoria de
las Leucoplasias es bastante homogéneo, aundue en ocasiones se
observa un arrugamiento 6 un delicado dibujo de finas crestas.
Estas crestas, se cree que se deben al tabaco de cigarros puros.
En un nimerc sorprendentemente elevado de Leucoplasias Orales e~
xiste una infeccidn por Candida Albicans, oscilando la frecuen-

cia de la infeccién entre un 7 a un 54%.
Glositis Romboidea Central

Esta entidad suele considerarse como una anomalia de desarrollo,
pero por lo general se observa por primera vez en las décadas =~
cuarta a guinta, con predominio en el sexo masculino.

Su frecuencia se calcula entre el 0.3 v el 1%. En la mayoria de

los casos la Glositis Romboidea Central es asintomdtica, pero en
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ocasiones los enfermos pueden quejarse de una ligera sensacidn
pruriginosa 6 urente en la zona afectada. La alteracidn se loca
liza inmediatamente por delante de las papilas circunvaladas y
posee una forma romboidea u oval. La zona afecta se halla total
mente desprovista de papilas linguales, ofrece unos limites --
bien definidos y un color rojo intenso como en la mujer de 38 a3
flos de edad de la fotografia. La Glositis Romboidea Central ha
sido dividida en dos tipos: uno caracterizado por una zona de--
primida vy otro que exibe una masa de tipo tumoral, prominente y
algo lobulada., Suele considerarse a &ste proceso como represen-
tando un tubédrculo impar persistente. Se ha sugerido también ~--
que ésta al teracifn puede originarse como una reaccidén inflama-
toria en un lugar de menor resistencia porque la vasculariza--—
cién de la zona central es muy escasa comparada con la del bor-
de de la Lengua. Numerosas Glositis Romboideas Centrales se de-

ben sin duda a una asociacidén con Candida Albicans.
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Fotografia gue muestra un caso de
Glositis Romboidea Central, pre-—-
sentada en una mujer de 38 afios -
de edad.
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3.4 MONILIAS

A mediados del siglo pasado Charles Robins, establecién que la a
feccién de la mucosa bucal conocida con el nombre de Muguet, era
debido a un hongo unicelular brotante que bautizé con el nombre
de Oidium Albicans, posteriormente los hongos de éste género re-
cibieron el nombre de Monilia y finalmente Candida.

Las afecciones producidas por éstos hongos en la mucosa bucal son
muy frecuentes y éstas estdn favorecidas por ciertas causas pre-
disponentes de orden local como las protesis dentaria 6 generales
como la Diabetes, Tuberculosis, las Micosis profundas, Neopla=~ -
sias, Avitaminosis y toda afeccién caquetizante.

La Candida Albicans (Monilias) es un gérmen universal y puede ha~-
llarse en la mayor parte de los individuos sanos. Heymer y Doepf~
mer cultivaron hongos en el 71% de los frotis orales y proceden-
tes de enfermos asistentes a una Clfnica Dermatolégica, encontran
do Candida Albicans en el 34%, y Candida Krusei, Candida Tropica-
lis, Candida Pseudotropicalis y otras especies de Candida en un =-
15%.

Por lo general la Estomatitis Monili&sica neonatal se hace eviden
te al quinto & sexto dia después del parto.

Los pacientes que tienen la costumbre de lamerse los labios pre==—
sentan a menudo un eccema cut&neo perioral de los gQue se pueden -
cultivar Monilias. En el tipo granuloso existe una tumefaccién di

fusa del labio inferior 6 en algin caso, de los dos labios, es co
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rriente asimismo, que los foliculos pilosos de la barba se ven
afectados por una reaccién inflamatoria. Tenemos Queilosis Angu
lar (queilitis marginal, rdgades), es caracterizada por la pre-
sencia de lesiones simétricas en los dngulos bucales, es produ-
cida en la mayorfia de los enfermos por Monilias que en ocasiones
aunque no la produce, obstaculiza su curacién.

En la mucosa inflamada se encuentran numerosas coloniag de Can=-
dida Albicans y no es raro que existan simultfneamente enfermeda
des predisponentes taless como: Diabates Mellitus, Ansmia, mal nu
tricién 6 trastornos digestivos. Por otra parte las infecciones
Candida pueden complicar, secundariamente el pénfigo oral y o==-
tras enfermedades ampollares, enmascarando asi el proceso funda-
mental.

En la Estomatitis Monilidsica superficial, los hongos quedan li~-
mitados a las capas superiores del epitelio, en la que pueden ==
verse las esporas y las seudchifas. En los casos graves, sin em-
bargo, los elementos micdticos pueden avanzar por debajo del epi
telio y originar microabscesos granulociticos e invadir los peque
flos vasos sanguineos en los que son dispersados por la via hematd
gena. En la Candidiasis Granulomatosa, existe una inflamacidn tu-
berculoide con células epitelioides que contienen microorganismos

monilidsicos.
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3.5 ESTOMATITIS

Al referirnos a las enfermedades propias de ia mucosa bucal, de~
ciamos que uno de los hechos mds perjudiciales para el adelanto
de la estomatologia fué el dar a la mayoria de los procesos in--
flamatorios ubicados en dicha regién, el nombre genérico de Esto
matitis cuando eran difusos, y el de Glositis, Gingivitis etc.,
cuando estaban localizados en determinadas regiones topogrdficas.
Y asi{ se hicieron capitulos denominados estomatitis y glositis -
catarrales, ulcerosas, ampollares, vesiculares, en los que esta-
ban incluidos y analizados aln terapéuticamente la mayoria de las
enfermedades y procesos de la boca, cualquiera dque fuera su etio-
logia.

La inflamacién {calor, dolor, rubor), como lesidn elemental de =~
la boca.

La inflamacidén mds frecuente de la mucosa bucal son las gingivi-
tis, ademds como lesién fgndamental es la més importante de la -
encia, basta sino citar una de ellas, la enfermedad periodontal,
se manifiesta como gingivitis con profundizacién del surco gingi
val normal (bolsa periodontal) destruccidén Ssea y en ocasiones su
puracidn, otras gingivitis de origen bucal son de menor importan-
cia por cepillo de dientes, erupcibén dentaria, coronas con mirge-
nes desbordantes y mal adaptadas.

Pricticamente incluimos dnicamente como estomatitis a las llama-

das antiguamente formas leves & catarrales de dicho proceso, tie-
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nen solo tres elementos de la tétrada: eritema, calor y dolor.

Afadiremos Que la estomatitis asi considerada constituye un sin

drome gque puede ser provocado por miltiples manifestaciones & -

causas.

Tenemos a las Locales y Generales:

~

Causas Locales:

Causas Generales: ¢

Estomatitis por Prdtesis.-

Quemaduras de primer grado
Galvanismo

Alimentos irritantes
Colutorios, pastas, dentifricos
Aparatos protéticos y ortoddénti
cos y ortopédicos.

Erupciones dentarias

Sepsis

Tabaco

Infecciones: Blenorragia etc.

Enfermedades infecciosas: Enan~
temas y estomatitis de las fie-
bres eruptivasg.

Autotoxinas: Uremia y Diabetes
Téxicas: Enantemas y Estomati-
-tis téxicas (arsénico, barbi-
tdricos, mercurio, citotéxicos,
ete) .

Alérgicas: medicaciones varias,
antibiSticos en especial.
Embarazo

Digestivas: Por dlcera gastroin
testinal, Hepdticas, Intestina-
les (distripsias).

La Estomatitis por Prétesis (intensa inflamacién de los tejidos -

blandos de la boca contiguos a la dentadura) . Es una entidad cli-

nica f4cil de reconocer, es una reaccién inflamatoria de los teji

dos bucales que estdn en contacto inmediato é situados junto a u-
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na prétesis dentaria m6évil. Suele aparecer en los tejidos blan-
dos situados por encima del Paladar Duro y generalmente se carac
teriza por un &rea intensamente enrojecida, brillante y ligera-
mente tumefacta., Algunas veces se nota ura sensacifn "viscosa" -
al pasar un dedo scbre la superficie,

La lesibn suele ser generalizada y difusa y'afecta a todos los -
tejidos que estén en contacto con la dentadura, pero en algunos
casos se presenta en forma de placas, localizadas en regiones -~
aisladas,

Si todos los casos de dentadura fueran debidos a un solo factor -
etioclbgico, el reconocimiento y el tratamiento de la lesibn resul
tarfa simplificado, Por desgracia la Estomatitis de Pr6tesis no

constituye un " diagnbstico para tratamiento ya que puede ser -
debida a diferentes factores 6 a la combinacibén de varios de e--
llos.

De agqui gue la exploracién clinica deba acompafiarse siempre de a-
namnesis detallada y de examenes de laboratorio si se quiere esta
blecer un diagnbstico def£nitivo,

El traumatismo por prétesis 6 la irritacidn por pr6tesis constitu
ye un factor etiolbgico frecuente, se ha aemostrado repetidamente
que la holgadura de la dentadura, la falta de estabilidad, los mo-
vimientos anormales de la misma y la fatiga debida a esfuerzos ff

sicos anormales 6 intensos ocasionan a menudo una reaccibn infla-

matoria en los tejidos subyacentes que la sostienen,
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Una investigacidn clinica (llevada a cabo en Suecia) indicd que
aproximadamente el 35% de los casos de Estomatitis por Prdtesis
eran debidos a traumatismos & irritacién fisica y respondian a -
la correccién de éstas acciones fisicas anormales.

Aungue ésta forma de estomatitis por dentadura puede ser genera-
lizada, es mds frecuente que la inflamacidén se presente localiza
da & en placas, destacando asi las dreas que estdn especialmente
traumatizadas. E1l tratamiento se dirige a eliminar & a evitar --—
las excesivas presiones fisicas.

También la movilidad téxica & la Estomatitis por Prdétesis de cau
sa téxica es también una lesidn que se observa con frecuencia.
Existe una variedad que resulta de la accién quimica gque ejerce
el componente mondémero libre de la prétesis de material acrilico
sobre los tejidos vecinos, debido al tratamiento de laboratorio
insuficiente de aquel material.

Es mucho menos frecuente en la pr&ctica actual debido al perfec
cionamiento de los materiales y de las técnicas. éin embargo, =-
se han puesto en uso nuevos materiales de autovulcanizacién rdpi
da para los procedimientos de revestimiento inmediato, pudiendo

Ocasionar reacciones indeseables semejantes a los tejidos.
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3.6 EPULIS

Tejido redundante es una denominacién que se aplica a aquellos
tumores inflamatorios & granulomas que se presentan en los plie
gues mucobucales y a veces en los surcos alveolares, parece ser
la causa, es casi siempre la irritacién crénica de la dentadura
mal adaptada, su causa especifica es la Unica justificacién de
los otros nombres Que se dan a éste tumor inflamatorio por ejem
plo irritacidén de la dentadura, asi como su aspecto clinico de-
formado, que se compone de formaciones fisuradas & siendo plie-
gues en los demds aspectos sus caracteres clinicos, su estruc-
tura histoldgica y su evolucidén a lesiones fibrogranulomatosas
6 escarificadas son idénticas a los descritos tumores inflama-
torios.

Esta lesidn elemental de gran importancia en la encfa es el tu-
mor, va sea de tipo malformativo, hiperpldsico simple 6 blasto-
matoso.

En los viejos tratados de patologia las lesiones circunscrip-=
tas de la encia, con aspecto clinico tumoral, cualquiera que -
fuera su clase, eran denominadas Epulis. Otros autores, como ngo
gotros, prefieren dejar la denominacién de Epulis solamente pa=-
ra los tumores hiperplésicos simples 6 inflamatorios c¢rénicos,
de aspecto clinico variado (fibromatoso, angiomatoso y fibroan-

giomatoso), generalmente pediculados y situados corrientemente
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en un espacio interdentario.

Es raro observarlos en desdentados. El épulis tiene asi, con al-
gunas variantes, la misma significacién clinico-histolégica que
el botriomicoma & granuloma telangiectdsico de otros sectores de
la mucosa bucal.

Desde el punto de vista histopatoldégico y por orden de frecuen--
cia pueden ser gigantocelulares, fibromatosos, granulomatosos, =~
angiomatosos (telangiectdsicos & hemangiectdsicos) y fibroangio-
matosos.

El color y la consistencia del tumor ayudan al diagndstico c¢lini-
co. Los épulis fibromatosos son duros, rosados y la palpacién de
la base puede revelar dureza dsea, cuando existe reaccién osteogé
nica; los épulis angiomatosos son blandos y rojizos:; los épulis
fibroangiomatosos son de consistencia intermedia, segin el predo=
minio fibroso 6 angiomatoso, y el color es mds & menos rojizo.
Las causas locales traumdtico-infecciosas son las m&s comunes.
Desde el punto de vista general, los épulis pueden ser favoreci-
dos por alteraciones enddcrinas: pubertad, embarazo, hiperpara-
tiroidismo. Queremos destacar la relacidn con la Diabetes; que -
debe ser investigada. En algunos enfermos es necesario tener en
cuenta y valorar el estadio cardiovascular. En la actualidad, --

los anovulatorios también parecen revestir importancia.
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3.7 LIQUEN PLANO

El Liguen Plano es una enfermedad cut&nea muay frecuente demos-—
trdndose que en mds del 50% de los enfermos afectados se locali-
za en la boca. De hecho, la aparicidn de las lesiones orales sue
le preceder a las lesiones cutdneas, v en machos enfermos, las =~
lesiones de la boca son el dnico dato del proeego patolégico.
Desgraciadamente, el Liquen Plano se diagnostica muchas veces e-
rréneamente de Leucoplasia, y por ello debe tenerse un conoci--
miento completo de la naturaleza e importancia del Liquen Plano
asi como de sus caracteristicas clinicas e histol&gicas.

El Liguen Plano se diferencia de las enfermedades queratdsicas
mds frecuentes de la boca (hiperqueratosis y leucoplasia) por su
incidencia en relacién al sexo, va Que se presenta con igual fre
cuencia en mujeres que en varones. Se diferencfa también en su
distribucién por edades, presentdndose en los adultos de 20 a 40
afios de edad casi con tanta frecuencia como €h personas mayores.
Su etiologfa, atn no estf bien clara la causa especifica del Li=-
quen Plano, aunque se acepta que los factores emocicnales como
el miedo, depresién y los traumatismos, desempeflan importantes
papeles. Se ha intentado relacionarlo con un factor hereditario,
pero ello tampoco se ha podido demostrar. Se ha pensado en mu--
chas otras causas, como en organismos bacterianos, parasitarios

y viridsicos, en la malnutricién y en la deficiencia vitaminica,
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en los factores fisicos e irritativos, y en las reacciones alér
gicas y téxicas. En relacifén a las reacciones tdxicas, se ha di
cho que el Liquen Plano se deberfa a una reaccién a los fdrma--
cos que contengan ciertas sustancias como el oro, arsénico 6 a=-
tabrine.

Hallazgos Clinicos.~ Desgraciadamente, las lesiones orales del
Liquen plano no presentan una caracteristica dnica y especifica:;
mds bien la enfermedad se presenta bajo diversas formas, depen-
diendo de sus manifestaciones detalladas de la localizacién del
te jido afectado. Por ej. las lesiones liquenoides de la mucosa
bucal son muy distintas de las de la Lengua 6 de los Labios 6 =
de los tejidos gingivales.

Intentaremos describir los diversos modelos c¢linicos de Ligquen
Plano, pero debemos sefialar que muchas veces sge encuentran com-
binaciones de todos los tipos. La forma reticular es mds frecuen
te en la mucosa bucal que en otros lugares, pero a veces tiene
otras localizaciones. Sin lugar a dudas, es la que se diagnosti
ca mds fdcilmente, yva que su aspecto es muy caracteristico y pa
tognomdnico. Estd formado por lineas estrechas, ligeramehte ele
nadas, de color blanco 6 gris, que se juntan a otras en distin-
tos d4ngulos, formando una especie de malla 6 de red.

Forma Papular.~ Consiste en manchas pequefias, del tamafio de una
cabeza de alfiler hemisféricas, prominentes, blancas. Estas man

chas pueden ger de nimero reducido y difundidas por toda la su-
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perficie histica &6 pueden ser muy numerosas y agrupadas.

Forma de Placa.- Como su nombre lo indica consiste, ®n una pla-
ca s6lida, gris 6 blanquesina, elenada. La lesién es de forma y
tamafio variables, finas estrias, fdciles de reconocer, gue irra-
dian hacia la periferia de la lesidn.

El Liquen Plano Atré6fico.~ Es otra variedad; se limitan general
mente al dorso de la lengua.

El cuadro clinico es de una atrofia generalizada de las papilas
del gusto, produciendo una placa lisa, muchas veces brillante, -
de color violdceo & gris claro, a veces, ésta forma se parece a
la Glositis Atré6fica de la Sifilis y, si no hay formas liquenoi=
des mds demostrativas, puede ser necesario realizar investigacio

nes seroldgicas.

Sintomas.- Los sintomas gque acompafian a las lesiones orales del
Ligquen Plano son muy variables. A pesar de su amplia afeccién mu
cosa, si las lesiones no son erosivas ni ulcerativas, el enfermo
no presenta casi molestias. De hecho, muchos enfermos desconocen
la existencia de las lesiones hasta que el médico les llama 1la a
tencién sobre las mismas.

Con algunas excepciones, el diagnSstico de la mayor parte de ~=

las lesiones orales del Liquen Plano se basa en su cuadro clfni-
co caracteristico, es decir en las formas reticulares y papula-

res de fdcil diagndstico.
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Cuando 8stas formas no existen & estdn ocultas, la exploracién
bidpsica proporciona casi siempre el diagnéstice definitivo.

Sin embargo, la Historia Clinica nos proporciona una fuente de
datos suplementarios & confirmatorios en relacibén a la natura-=-

leza de la enfermedad, por lo que siempre debe realizarse,
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3.8 SALIVA

Puesto que la saliva sirve de medic de cultivo y medio amkiente
constante de los microorganismos bucales, afecta a su actividad

metabhS8lica y al estado de log tejidos bucales.

Composicién de la Saliva.- La saliva (pH 6.2 a 7.4) es 99.5% =~
de agua y 0.5% de sélidos orgdnicos e inorg&nicos. Ademds de --
los alimentos ingeridos, los componentes orgdnicos principales
son Proteinas en forma de Glucoproteinas,

La propiedad lubricante de la saliva es debida a su contenido -
en Mucina. lLas mucinas contienen carbohidratos y aminocdcidos, -
éstos pueden servir como posibles nutrientes de los microorga--
nismos. Las mucinas salivales recubren las bacterias y protegen

a los organismos contra la fagocitosis.

Indice del Flujo Salival.-

La eficacia del flujo salival y la accién limpiadora estdn afecg
tadas por la localizacidn de las glandulas salivales y sus con-
ductos. Se han practicado numercsos estudios para determinar el
indice de flujo salival en la cavidad bucal, pero las dificulta
des técnicas para obtener muestras verdaderas de saliva han pro
ducido resultados contradictorios.

El flujo de saliva proveniente de log grandes conductos saliva-~

les constituye un mecanismo protector, pues evita el movimiento
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de los microorganismos hacia los conductos mismos. La disminu--
cidén en la velocidad del flujo salival que se observa en el es-
tado de choque y en la deshidratacidén parece favorecer la infeg

cién de las gldndulas pardtidas.

pH Salival.-

E1l pH Sptimo para el crecimiento de la mayor parte de las bacte-
rias estd entre 6.5 y 7.5. En general, se puede decir que el pH
minimo para el crecimiento de &stos microorganismos estd entre
4.5y 5.0, v el mdximo entre 8.0 y 8.5. Aunque la variacidn en
el pH necesario para el crecimiento de la mayor parte de las -~
bacterias es bastante amplia, el pH ejerce cierta accidén selec-
tiva sobre la supervivencia y crecimiento de algunas especies.
En la cavidad oral, un pH bajo de alrededor de 4.0 a 5.5 favore-
ce la supervivencia y el crecimiento de tiéos acidégenos acidiri
cos como Lactobacilos, Levaduras y algunos Estreptococos. Los -
lactobacilos no sobreviven por mucho tiempo en la saliva cuando
cambia hacia el.lado alcalino 6 la neutralidad. Por otra parte,
la saliva con pH de 5.0 & menos tiene un efecto inhibitorio del
crecimiento para los tipos proteoliticos. Las muestras salivales
de adultos resistentes a la caries parecen tener niveles de pH
bastante mids elevados que las muestras de adultos con actividad
de caries. No se ha demostrado claramente &ste tipo de relacién

en la saliva de los nifios.
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Factores Inhibitorios en la Saliva.~

Se ha demostrade gue la saliva tiene efecto bactericida y 1fti-
co sobre muchos microorganismos patégenos y no patégenos. Las -
substancias encontradas en la saliva que inhiben el crecimiento
de diferentes especies bacterianas son llamadas Inhibinas, las
substancias particulares que inhiben el crecimiento de los baci
los de la Difteria han sido llamadas Cidinas. Las pruebas in vi
tro han mostrado que la actividad diftericida de la saliva eg =~
debida a la presencia de Per6xido de Hidrdgeno, producido por -
cepas de Egtreptococos Alfa Bucales.

El equilibrio microbiano de la flora bucal puede ser cambiado -

con el uso de antibidéticos.

Anticuerpos .~
Los anticuerpos son globulinas del suero modificadas que son --
formadas por el plasma y las células linfoides del sistema reti

culoendotelial.

Anticuerpos Salivales.-
Las comunicaciones muestran que los anticuerpos contra Vibrio,
la Espiroqueta de la Sifilis y Brucella se han encontrado en la

"anticuerpos naturales" pue

saliva. Estos anticuerpos, llamados
den encontrarse en la saliva y el plasma de sujetos que no tie-~

nen evidencia de infeccidn previa.
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Flora Natural de la Saliva Humana

AISLADOS PREDOMINANTES

GRUPO BACTERIANO DEL GRUPO PORCENTAJE
Cocos facultativos gram Los Estreptococos repre
positivos. sentan 4l1% de todos los 46 .2%
aislados y se componen
de S. Salivarius, S. Mi
tis y pequeflas cantida-
des de Enterococos. El
resto son Estafiloco--
cog.
Cocos anaerobios gram- Veillonella 15.9%
negativos.
Cocos anaerobios gram- Peptostreptococos 6 pep 13.0%
positivos. tococos.
Bacterias facultativas Difteroides 11.8%
grampositivas.
Bacterias anaerobias - Vibrio sputorum, Bacte- 4.8%
gramnegativas. roides, Fusobacterium.
Bacterias anaerobias - Corinebacterium & pro~- 4.8%
grampositivas. pionibacterias, Actyno-
mices.
Bacterias facultativas No identificadas 2.3%
gramnegativas.
Cocos facultativos gram No identificados 1.2%

negativos.
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4. CONCEPTO DIFERENCIAL DE HIPERPLASIA, HIPOPLASIA E HIPERTRO

FIA.

Por lo comin la Hiperplasia se considera como un aumento en el
tamafio de los tejidos, debido a la proliferacidn de sus compo--
nentes celulares, en cambio la Hipertrofia indica agrandamiento
del teiido por aumento del tamafilo de las células que lo consti=-
tuyen.

La Aplasia 6 Hipoplasia constituyen grados de intensidad de una
lesién displdsica con falta de formacidén completa 6 incompleta,
de un sector de la mucosa bucal.

La Elefantiasis, son hipertrofias crénicas de un sector de la -
mucosa bucal con aumento de la consistencia.

Su mecanismo es el edema crénico & que se prganiza cbn formacibén
del nuevo tejido conectivo intersticial y alteracién de la ar-—-
quitectura del corion y de la submucosa con produccién final de
una £fibrosis c;catrizal difusa, suele ser secundaria a una eri-
sipela recidivante que obstruye los vasos linfdticos.

Las Hipoplasias 6 Aplasias en ellas se observan pérdidas de subg
tancia cuyas causas nada tienen que ver con las ya sefialadas al
hablar de dichas lesiones semiolégicas secundarias.

Estas pérdidas de substancia se debe a un defecto embrioldégico
de constitucién (malformacién) . En tales casos podemos designar

esa anomalfa como una Aplasia.
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En otras circunstancias el tejido llega a constituirse pero lo
hace insuficientemente por disminucidn del ndmero de sus elemen
tos & falta de alguno de ellos. En éstos casos corresponderia ha
blar de Hipoplasia, ya dque la denominaéién de atrofia es inco--
rrecta

Constituyen grados de intensidad de una lesidn displdsica con =~
falta de formacién completa & incompleta de un sector de la muco
sa bucal.

En conclusidn, la Hiperplasia es aumento en el tamafio de los te-
jidos debido a la proliferacifén de sus componentes celulares.
Hipoplasia es la falta de formacidn completa 6 incompleta de un
sector de la mucosa bucal.

Hipertrofia es el agrandamiento del tejido por aumento del tama~-

no de las células que lo constituyen.
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DIFERENTES TIPOS DE HIPERPLASIAS.

1l.- Fibromatosa

2.~ Epitelial Focal

3.~ Gingival

4 ,~ Celular Inflamatoria

5.~ Papilar

6 .~ Pseudoepiteliomatosa
a) Primaria

b) Secundaria
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4.2 HIPERPLASIA FIBROMATOSA.

La Hiperplasia Fibromatosa puede observarse en cualquier superfi
cie de la mucosa bhucal como crecimientos pedunculados & gesiles
{de base amplia) . Es muy probable que se identifiquen como "papi
lomas" si son pedunculados y queratinizados y como "fibromas" si
son sésiles, duros y estdn cubiertos de epitelio plano delgado.
En las encfas, una lesidén similar suele denominarse é&pulis (plu-
ral, epdilides), & sea un crecimiento en la encfa. La mayor parte
siguen pequefios; son raras las lesiones de didmetro mayor de 1 -~
cm. en carrillos, lengua y piso de la boca, posiblemente porque
el traumatismo de la masticacién limita su vollimen, por necrosis
y ulceracién. ‘

Una excepcién es el caso de lesiones asociadas con la periferia
de dentaduras mal adaptadas, el llamado épulis fissuratum, por-
que el crecimiento muchas veces estd cortado por el borde de lé
dentadura, de manera que una parte de la lesidén queda debajo de
la prétesis y la otra entre el labio & el carrillo y la superfi-
cie externa de la misma. Esta lesidén puede extenderse a todo lo
largo de un lado de la dentadura. Muchos de tales crecimientos -
hiperpldsicos serdn menos edematosos e inflamados después de su-
primir el irritante crénico asociado, pero raramente se resuel-—-
ven por completo.

Al preparar la boca para recibir dentaduras, é&stag lesiones se -
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extirpan para evitar mayor irritacidon y asegurar un apoyo de

tejido blando para la periferia de la dentadura.

Hiperplasia Fibromatosa, presentada en

una paciente de 62 afios de esad.
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El diagnéstico diferencial de las Hiperplasias inflamtorias fibro
sas ha de incluir la posibilidad de gue la lesién sea un Papiloma
Verdadero (una masa en coliflor constituida por miltiples proyec-
ciones digitiformes de epitelio plano estratificado) con un nd--
cleo central de tejido conectivo vascular & un pequefio carcinoma
verrugoso. También debe recordarse que las lesiones papilomato--
sas locales miltiples pueden ser de origen viral, & formar parte
de un Sindrome con manifestaciones mds graves en otros érganos.
Las Hiperplasias Inflamatorias Fibrosas probablemente no tengan
potencial maligno.

La Hiperplasia Fibromatosa provocada a nivel del Paladar Duroc —-
puede ser la cédmara de succién. La accidn que &sta ejerce como -
medio de fijacién de las prbtesis superiores, adaptada al contor
no v conformacidn de la misma.

En la mayorfa de las ocasiones la superficie es lisa 6 presenﬁa
aseme janza de un molde de la cdmara de succidn correspondiente.
No d& ninguna sintomatologia.

El mecanismo de produccién de la Hiperplasia Fibromatosa se dgbe
a la aspiracibén crénica de la mucosa palatina determinada por di
cha cémara.

En la actualidad, las prétesis se confeccionan sin dicho artifi-
cio; de ahi que la Hiperplasia por ésta causa sea hoy menos fre-—

cuente.
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Desde el punto de vista histolégico, la lesidén estd compuesta -~
por tejido conjuntivo con abundante cantidad de fibras coldge--
nas.

Esta hiperplasia fibromatosa se corrige elimindndole a la préte
sis la cémara de succidén por emparejamiento, desgaste de los -~
bordes, si la lesién no desaparece puede resecarse quirdrgica—-
mente 6 eliminarse con él.

Puede haber recidivas después de una extirpacién de no haber e-
liminado la forma particular de irritacién crénica que intervie
ne, sin embargo, el informe ocasional de carcinoma de célula=~ =~
plana naciendo en un 4rea de irritacién dental crénica pone en
relieve el hecho de que ningin crecimiento en la boca, incluso
los dependientes de un irritante crénicec manifiesto, puede cata
logarse de benignos mientras no lo haya confirmado el estudio -
histolégico. En otras palabras, siempre que sea posible, todas
las hiperplasias inflamatorias fibromatosas de la cavidad bucal

deben extirpﬂrée localmente.
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4.3 HIPERPLASI2A EPITELIAL FOCAL.

(Enfermedad de Heck). Proceso caracterizado por gran ndmeroc de -
pdpulas blandas distribufdas por toda la mucosa de la boca, es -
endémica en algunos esquimales e indios estadounidenses, pero --
muy raras veces en los caucdsicos. Ejemplos observados en gente
de Puerto Rico, y mds recientemente, en negros, sugieren que el -
estudio mds profundo de ésta lesidn quizd demuestre gue es dis-
persa.

La Hiperplasia Epitelial Focal, se localiza particularmente en -
la mucosa del labio inferior y con menos frecuencia en el supe--
rior.

Preferentemente, se ubica en la proximidad de la comisura.

La mucosa gingival es también a veces atacada, al igual que los
yugales, la cara ventral y bordes de la Lengua.vParece respetar
el Paladar y Piso de la Boca aungue también ahf se pueden ver las
lesiones.

Entre los esquimales mds del 50% de las mismas se localizan en la
Lengua.

Se trata de miltiples elementos papuloides ovales u ovoides, algo
elevados, circunscritos, de superficie lisa, plana 6 algo conve-
Xa en ocasiones muy ligera, granulomatosa. Se presentan agrupados
y su tamafio individual no pasa de 1 cm. de didmetro, aungque la ma

yorfa son menores. Algunos recuerdan verrugas vulgares & los ne--
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vos epiteliales.

Algunas veces las lesiones se parecen a la disqueratosis heredi

taria benigna de Witkop.

La mucosa que los recubre es normal 8 mids pdlida. La lesidn es

indolora. S&lamente hay sensacién subjetiva de anormalidad al to

carla con la Lengua. La consistencia es blanda.

Es aspecto observado panordmicamente, es el de una pdpula; a ve

ces de un papiloma.

Histoldgicamente, se caracteriza por una acantosis nodular no --

disqueratdtica que forma la base de las pdpulas, y una infiltra-

cién linfocitaria subepitelial. Es muy probable una causa viral.

Una vez identificadas, éstas lesiones no necesitan tratamiento;

no se conoce ningdn caso de transformacién maligna.

Su etiologia no estd adin bien determinada.

El hecho de encontrarla en familiares (GSmez y Col) como también

:

en los que conviven con ellos, hizo pensar en una etioclogia infec

ciosa, en especial viral.

Con la microscopia electr6nica comprobaron la existencia de in-

dusiones nucleares de partfculas al parecer virales de 350 a 450
\

& de didmetro.

A pesar de que muchos de los pacientes no hacen una alimentacién

bien equilibrada, otros tienen el h&bito de masticar el tabaco -

6 betel, y la mayorfa presenta mala higiene bucal. Estos facto--—

res no parecen revestir gran valor como agentes causales.
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Fotografia que muestra un caso de Hiperplasia
Epitelial Focal, observada en una paciente de
59 afios de edad.
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4.4 HIPERPLASIA GINGIVAL.

La Hiperplasia Gingival es también llamada Hiperplasia Fibrona-
tosa Gingival, los aumentos de tamafio bilaterales y localizados
de la mucosa tuberositaria del maxilar superior asf{ como de ta-
mafios de las encias del maxilar superior e inferior, han sido -
descritos en diversas situaciones clinicas, al parecer especifi
cas.
Su caracteristica histoldgica predominante, el tejido conjunti-
vo fibroso coldgeno, es casi idéntica a la Hiperplasia Inflama-—
toria Fibrosa. Vale la pena sefialar que los enfermos con proce-—
sos no relacionados con los due comentamos, como Leucemias, pue
den presentar aumentos difusos del tamafio gingival no relaciona
dos con, el hipercrecimiento coldgeno.
Las fibromatosis gingivales pueden clasificarse de la siguiente
manera:
1.- Fibromatosis Gingivales Generalizadas.

a) Tipo (6 tipos) hereditario.

b) Tipo con influencia farmacol&gica.

¢) Tipo idiopdtico.

2.~ Fibromatosis Gingival Localizada.

a) Tipo hereditario.

b) Tipo idiopdtico.
1.~ Fibromatosis Gingival Hereditaria.- Esta fibromatosis geng

ralizada (es decir, de las encfas de ambos maxilares), ha sido

observada y documentada con cierta frecuencia, transmitiéndose

como un rasgo autosémico dominante.
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- La Hiperplasia Fibromatosa Gingival Difusa de las encias pue-
de tener distinta histopatogenia.

Asi por ej., se constituye por accidén de factores de orden mecd
nico irritativo, fisico, téxico, end&crino, funcional, malforma
tive, y desconocidos & discutibles.

Gran parte de los casos es indudable su presentacién familiar y
su cardcter de transmisién hereditaria bajo la forma autosémica
dominante.

- Lallamada Hiperplasia Gingival Fibrosa Hereditaria puede regre
sar y desaparecer en su totalidad, después de- ser extrafdos los
dientes, se reseque 6 nd, el tejido que los recubre.

- La Fibromatosis Gingival Hereditaria, con influencia farmaco-
1l8gica, conocida también con el sindénimo de "gingivitis por Di=-
lantin", es un rasgo casi constante en los pacientes con antece
dentes de tratamiento anticonvulsivo.

- Fibromatosis Gingival Generalizada Idiopdtica.- Esta también
estd incluida ya que sin existir antecedentes de tratamiento ==
con Dilantin ni signos de transmisién genética, ha podido compro
barse la existencia de procesos clinica y microsecédpicamente simi
lares a la fibromatosis gingival generalizada hereditaria y a la
influfda farmacoldgicamente.

2.~ Fibromatosis Gingival Localizada .- Aungque con caracteristi

cas microscSpicamente similares a la Hiperplasia Inflamatoria Fi
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brosa y a la Fibromatosis Gingival Generalizada, la Fibromatosis
Gingival Localizada puede congiderarse clinicamente . como indepen
diente, encontrando ejemplos de ella en los capitulos de la lite
ratura médica.

Algunos de los casos registrados de Fibromatosis Gingival Locali
zada sefialan una historia familiar, aundque es relativamente poco

lo que se sabe al respecto.
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4.5 HIPERPLASIA CELULAR INFLAMATORIA.

El término Hiperplasia Inflamatoria se utiliza muchas veces para
describir una serie de crecimientos nodulares muy diversos de la
mucosa bucal, que histolégicamente parecen formados por tejido -
de granulacién inflamtorio, &sta similitud, puede ser mayor 6 me
nor segin el grado en el cual intervengan uno & mds de los compg
nentes de la reaccién inflamatoria y de la respuesta curativa en
la lesién. Asi algunos procesos parecen ser prominentes creci- -
mientos epiteliales con muy poco estroma conectivo; otros son fi
bromatosos con revestimiento epitelial‘minimo, y pueden presen--
tar caracteristicas angiomatosas, desmoides {(col&genas) & fibro=-
bldsticas.

Como el tejido cicatrizal, ciertas hiperplasias inflamtorias ma-
duran, con el tiempo se hacen menos vasculares (m&s pdlidas y me
nos friables) y mds ricas en coldgena (menores y mids duras). O-
tras parecerdn tener una capacidad casi limitada de crecimiento
exofftico, hasta que se extirpan.

Hay 2 lesiones mis profundas {fascitis seudosarcomatosa y granu-
loma reparador de células gigantes del hueso) Que se clasifican
también como hiperplasias inflamatorias por su estructura histo-
l8gica y su conducta clfnica.

La Hiperplasia Epitelial frecuentemente produce una lesién con u

na superficie irregular 6 una zona de mucosa con aspecto de al--
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fomktra peluda, La erosién del hueso cortical subyacente se produ
ce raramente, con Hiperplasia Inflamatoria de la mucosa bucal; -
cuando se cbserva, hay que sospechar que se trate de un proceso
maligno y debe incluirse una porcién del hueso afectado con la -
muestra de la biopsia,

Siempre que se suprima el irritante crbénico al tiempo de extir-
par la lesién, la mayor parte de Hiperplasias Celulares Inflama-
torias no recidivarén, con lo cual se confirma la fndole benigna
de éstas lesiones, como era lbégico esperar dada su estructura --—
histoldgica,

Las Hiperplasias Celulares Inflamatorias tales como el granuloma
piégeno, el granuloma periférico de células gigantes, la gingivi
tis de embarazo y el granuloma traumitico de la Lengua son trata-
dos aparte por su relacifn con los procesos inflamatorios orales,
A pesar de que no existe una predileccifn por determinada edad,
la edad media en el momento del diagnéstico es aproximadamente -
de 30 afios, en el hombre es menos afecta y en la mujer es mis fre
cuente,

Desde el punto de vista microscbpico, el granuloma de células gi-
gantes presenta una gran celularidad compuesta por tejido conjun-
tivo, inflamatorio, elementos vasoformadores y cantidades varia-
bles de célulaé gigantes benignas. En ocasiones se aprecia osifi-

cacifn metaplésica,
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Fotografia que nos muestra un caso de
Hiperplasia Celular Inflamatoria, que
presenta una paciente de 45 afios de g
dad a nivel de fondo de saco del lado
inferior izquierdo.
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4.6 HIPERPLASIA PAPILAR.

Este tipo de Hiperplasia (conocido también como Hiperplasia Epi-
telial Palatina 6 Papilomatosis del Paladar) es una lesién fre--
cuente con aspecto clinico caracteristico, que se desarrolla en
el Paladar Duro en respuesta a la irritacidn crénica de una den
tadura en el 3 al 4% aproximadamente de las personas que llevan
tal prétesis. Las dentaduras completas en las cuales las zonas

de alivio 6 "cdmaras de aspiracién” estén cortadas apoyandoc en -
la superficie del Paladar parecen ser los estimulos m&s podero~--
sos para la lesién, pero también se observan con dentaduras par-
ciales, y se han descrito algunos casos ocasionales en los cuales
la lesién se presentaba en personas que nunca habian usado una -
dentadura. Una lesién similar se observa a veces en la mucosa al
veolar lingual debajo de una dentadura inferior. La lesién del -
Paladar suele asociarse con cierto grado de estomatitis de la den
tadura por infegcién crénica de Monilia, que influye en el aspec-
to de la Hiperplasia Papilar.

Cuando estd complicada en ésta forma por infeccién de Monilia: la
lesifn puede tener color rojo escarlata, y las proyecciones hine-
chadas y apelotonadas pueden remedar la superficie de una mora -
muy madura.

Estas lesiones son friables, muchas veées sangran con traumatismo

minimo, y pueden estar cubiertas de un delgado exudado blanQuesi-
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no.

Cuando se elimina la infeccién de Monilia, suprimiende la denta-
dura 6 por aplicacién tdpica de un antimicdético, la lesidén papi-
lar es muy poco diferente en color gue el resto del paladar y es
t4 constituido por proyecciones nodulares mds 6 menos estrecha-~
mente apelotonadas.

El exdmen de éstas lesiones con pocos aumentos demuestra su natu
raleza exofitica, y no hay invasidn epitelial de la mucosa ni re
sorcién del Paladar Oseo, incluso con lesiones voluminosas & de
larga duracién.

Cuando se presenta & persiste papilomatosis florida del paladar
en ausenéia de dentadura, hay que pensar enel diagnéstico dife--
rencial con las diversas enfermedades granulomatosas & infeccio-
nes crénicas que a veces se manifiegtan dentro de la boca en és~-
ta forma y tenemos como ejemplo: Sarcoide, Lepra, Sindrome de --
Melkersson-Rosenthal, Blastomicosis e Histoplasmosis, especial=--
mente cuando tienen lugar al mismo tiempo lesiones papilares y -

Qlceras.
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Fotografias que muestran una Hiperplasia
Papilar observada en una paciente de 48

afios de edad a nivel de Paladar Duro pro
ducida por Prétesis con cdmara de aspira
cién.
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4.7 HIPERPLASIA PSEUDCEPITELICMATOSA.

En presencia de una serie de afecciones, como es el caso de dl-
ceras crénicas, infecciones micéticas vy secuestros éseos, el e-
pitelio de la cavidad bucal puede experimentar una prolifera--
cidén semejante a la de un tumor, aunque benigna.

Ademds la hiperplasia epitelial y los crecimientos tumorales =«
pueden presentarse incluso sin causa aparente. Estas prolifera--
ciones reciben el nombre de Hiperplasia Pseudoepiteliomatosa.
De lo antedicho se deduce que la hiperplasia seudoepiteliomato-

sa puede ser primaria (Idiopdtica) 6 secundaria (resultado de

L[]

na causa conocida),

Se trata de una respuesta bastante frecﬁente y exuberante del e
pitelio bucal a irritacibén crénica en la cual los clavos inter-
papilares se extienden en forma irregular profundamente dentro
del tejido conectivo subyacente,

Puede ser muy manifiesta la formacién de Perlas Queratinicas, =
pero no hay otros signos de atipia celular, caracteristicas del
carcinoma. Los cortes pueden mostrar actmulos de células epite—
liales en la profundidad de la lesién, pero que parecen depen-
der del plano de seccidén, a lo largo de clavos estrechos y lar-
gos, sin invasidén neopldsica verdadera.

Clinicamente, las lesiones muestran hiperplasia seudoepitelioma

tosa, que puede no distinguirse de un carcinoma epidermoide; el
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patdlogo gue diagnostica la biopsia ha de estar familiarizado
con la existencia de éste tipo raro de hiperplasia epitelial re
lativamente frecuente en la cavidad bucal y proceder evitar ci-
rugia y radiaciones innecesarias.

La proliferacién epitelial se parece superficialmente a un car-
cinoma de células escamosas; no obstante, todas las células epi
teliales son normales y no muestran disdqueratosis. La ausencia
de Disqueratosis es el dnico criterio para el diagnéstico dife-
rencial entre ambos tipos de crecimiento.

La lesién produce metdstasis. Como puede causar infiltracidén lg
cal, la escisidén constituye el mejor tratamiento.

Esta Hiperplasia Seudoepiteliomatosa (seudocarcinomatosa) es ==
realmente un término histolégico empleado para describir una Hi
perplasia epitelial no maligna que se parece intimamente al car
cinoma de células escamosas, y de la que podrfa hacerse una cla
sificacién en primaria (idiopdtica), y secundaria.

No obstante la distincién entre ambos tipos no siempre es clara.



Pseﬁdoepiteliomatosa
observada en una paciente de 69 afios de edad, causada por
Prétesis mal ajustada produciendo lceras crénicas.

Fotografia mostrando una Hiperplasia

Fotografia mostrando una Hiperplasia Pseudoepiteliomatosa
Observada en un paciente de 70 afios de edad.
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4.8 HIPERPLASIA SEUDOEPITELIOMATOSA PRIMARIA (IDIOPATICA).
Son bien conocidas las lesiones cutdneas solitarias &, en alguna
ocasién, mdltiples que, clfinica y microscépicamente, se parecen
al carcinoma épidermoide bien diferenciado y que puedan afectar
igualmente a la mucosa oral, sobre todo a los labios.
Estas formas idiopdticas de hiperplasia seudoepiteliomatosa han
sido designadas con nombres diversos, como acantosis invasora, -
verrugoma, molluscum, sebaceum, epitelioma de curacidn espontd--
nea y queratoacantoma.
Al parecer, la denominacién de queratoacantoma es la que se utie
liza de forma mds generalizada, refiriéndose a lo que parece tra
tarse de 3 entidades separadas:

1.~ Queratoacantoma solitario.

2.~ Epiteliomas miltiples de curacidn esponténea.

3.~ Queratoacantoma del tipc eruptivo mdiltiple.
Los tipos solitarios y miltiples pueden aparecer en los labios,
pero las mucosas orales parecen afectarse solo en el queratoacan
toma de tipo eruptivo.
Estas lesiones son hiperplasias penetrantes de tipo tumofal del
epitelio escamoso y no son necesariamente progresivas, pueden cu
rar espontdneamente y carecen de la facultad de hacer metdstasis.
Poco se sabe de la etiologfia, aunque ha llegado a demostrarse un

Virus.
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Virus.

La mayoria de las lesiones parecen originarse de modo espontdneo,
al parecer, en el epitelioma miltiple de curaciSn espontdnea pare
cen existir factores genéticos, transmitiéndose la enfermedad co-
mo un rasgo autosdmico dominante.

La caracteristica clinica sobresaliente de &stas lesiones es su -
rdpido desarrollo; comienzan como una pequefia pipula y en cuatro
a doce semanas alcanzan su mdximo tamafio. La lesidn plenamentce -
constitufida acostumbra a ser un nédulc duro, prominente, hemisfé-
rico, de un tamafio de 1 a 2 cm. de didmetro y con una depresifn =
central cubierta por una costra de Queratina.

Existe una preferencia por los varones, de entre 3-1 afectdndose
por un igual el labio superior y el inferior, en claro contraste
con el carcinoma de células escamosas Jue incide de forma casi =

exclusiva a la inferior.
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Fotografia que nos muestra una Hiperplasia
Seudoepiteliomatosa Primaria (Idiopitica)
de origen desconocido, observada en una pa
ciente de 45 afios de edad.
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4.9 HIPERPLASIA SEUDOEPITELIOMATOSA SECUNDARIA,

La Hiperplasia gseudoepiteliomatosa secundaria no es infrecuente
en el epitelio de recubrimiento de la cavidad oral 6 en el borde
de alguna lesién inflamatoria que afecte al tejido conjuntivo ==
subyacente., También se observa con particular frecuencia en el -
epitelioc Que recubre un neurofribroma de células granulosas (mip
blastoma) .

En la mayor parte de los casos, la reaccién epitelial parece ser
estimulada por un proceso inflamtorio subyacente, si bien el me~
canismo b&sico de dicha reaccién es desconocido.

La hiperplasia seudoepiteliomatosa de la piel se asocia con mu~
cha frecuencia a procesos granulomatosos crénicos, tales como --
blastomicosis, tuberculosis, sifilis {gomas) y granuloma ingui-
nal, a picaduras de insectos & a dlceras éosquemaduras, situadas
en el borde.

La citada reaccién también puede verse acompafiada al carcinoma =
de células bas;les y al melanoma.

En la cavidad oral, la hiperplasia seudoepiteliomatosa secundaria
suele acompafiar mds bien a reacciones inflamatorias crénicas ineg
pecificas producidas por dentaduras mal ajustadas, periodontitis
6 cuerpos extrafios.

La Hipérplasia Seudoepiteliomatosa Secundaria también incide, -—

con notable frecuencia, en el epitelio de recubrimiento de neurg
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fibromas de células granulosas (mioblastoma), dos autores obser
varon hiperplasia epitelial aproximadamente en la mitad de 17 -
"mioblastomas” revisados por ellos. El mecanismo de la reaccién
ésta es desconocido, y a diferencia de otros procesos en los gue
se aprecia hiperpiasia seudoepiteliomatosa el "mioblastoma" no -~
se acompafia de reaccidén inflamtoria.

Desde el punto de vista clinico, lalesién puede presentarse como
un proceso en forma de placa, ndédulo, Ulcera & incluso con aspec
to vegetante, semejando incluso, en élgunas ocasiones, un Carci-
noma Ulcerado.

Si se hallan pruebas de tuberculosis, sffilis & infeccién micéti
ca, el proceso en estudio puede ser realmente una Hiperplasia =~
mids gue un carcinoma.

La distincién entre ambos procesos resulta dificil ya due anato-
mopatélogos pueden discrepar en su opinién acerca de una lesién

determinada..



Fotografia que nos muestra una Hiperplasia Seudoepite-
liomatosa Secundaria, observada en una paciente de 69
afios de edad.

Fotograffa que nos muestra una Hiperplasia Seudoepite-
liomatosa Secundaria, observada en un paciente de 56 a
fios de edad.
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5. FACTORES DESENCADENANTES DE HIPERPLASIA,

5.1 TRAUMATISMOS.

Se le d4 el nombre de traumatismo a las lesiones por el efecto me
cdnico de un agente vulnerante. Puede ser de cardcter agudo 6 por
mecanismos persistentes (subagudos & crénicos).

La boca ofrece una constitucidn anatémica muy especial, por lo -
que los accidentes deben ser considerados & analizados con crite
rio muy diferente al de otros sectores del organismo, por la pre
sencia de dientes y su vinculacidén al macizo facial, al globo o-
cular y a la base del crdneo y la probable solucidn de contin;}—
dad de ésta y su repercusién en el S.N.C. que puede afectarse y
condicionar cuidados y tratamientos muy particulares.

No solo los accidentes son capaces de provocar traumatismos diver
sos, también lo son y muy importantes por su frecuencia, aungue -

de cardcter diferente y por lo general crénicos, los debidos a -

los dientes y protesis.

Reparacién de los Traumatismos en la Mucosa

Bucal.

Los traumatismos en la mucosa bucal son capaces de determinar leg
siones de diferente profundidad que pueda interesar el epitelio -
mucoso y ademds el corion 6 la submucosa.

Las heridas de la mucosa bucal pueden ser muy leves, con desapa--
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ricidn de los estratos celulares mas superficiales 6 tomar todo
el espesor de aduella.

Si la herida queda limitada a los estratos superficiales, éstos
se separan por simple multiplicacién celular, que comienza en 1la
capa de células basales 6 "germinativas". En ocasiones la repara
cidén puede estar acompafiada por una queratinizacidn paragueratd-
tica transitoria 6 una ortoqueratosis, si el traumatismo es repe
tido.

El microtraumatismo crénico suele determinar una Hipertrofia del
epitelio cuyo cuerpo mucosc se vuelve acantStico y paraqueratéti
co, en ocasiones con leucoedema de los estratos superiores.

Las heridas del epitelio bucal pueden interesar todo su espesor
y ser circunscriptos 6 extendidos.

Las piezas dentarias alteradas (caries, mal po;icién etc.) al i-
gual gque las prdtesis pueden provocar diversas lesiones algunas
de ellas muy frecuentes e importantes por ser considerables, co-
mo por ej. la dlcera traumatica.

En individuos neurdticos por la costumbre de morderse continua-
mente partes blandas de la boca, suelen observarse lesiones pro
vocadas por los dientes 6 prdtesis llamadas Morsicatio buccarum
{mucosa mordiscada) .

Los dientes pueden dar lugar, ademds a heridas. En sif, son esca=

sos de accidentes, ataques de epilepsia etc,

La accién de succiones a través de los espacios interdentarios
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determina los papilomas por succién 6 diapnésicos (fibroma por -
aspiracién). A veces los papilomag son de cardcter irritativo, =~
provocados por piezas dentarias & por pr6tesis (fibroma por irri
tacidn), las leucoplasias del labio y mucosa yugal, asi como de
origen irritativo dentario &6 protético.
En sintesis, los traumatismos de la mucosa capaces de ser deter-
minados por los dientes 6 las prdtesis son:

1) Mordeduras accidentales.

2) VUlceraciones y dlceras traumdticas.

3) Mucosa mordiscada & morsicatio buccarum.

4) Papilomas fibromatosos por irritacidén {fibroma irri=-

tativo) .

5) Leucoplasia irritativa.

6) Indentaciones.

7) Lesiones por decubito.

8) Lesiones del borde lingual (glositis marginal).

9) Lesione§ comisurales 6 de los &dngulos labiales, por

disminucidn de la dimensidn vertical.

19) Enfermedad de Rega-Fade.

11) Aftas traumdticas.
Ademds, es frecuente que las prétesis produzcan, por accién exclu
siva, hipertrofias de la mucosa palatina (cdmara de succién, hi-
perplasia papilar).

Las lesiones en la zona del sellado posterior, ulceraciones e hi
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pertrofias a nivel de los surcos, lesiones del borde, boca doloro-

sa etc.
Leucoplasia por Irritacidén Dentaria 6 Protética.

Las prdtesis traumatizantes producen leucoplasia circunscrita en -
los sitios de mayor roceasimismo, los elementos de sostén de las
prétesis (ganchos por ejemplo) pueden determinar dicha lesidn en -~
zonas vecinas como también las piezas dentarias cariadas 6 fractu-
radas (que presentan bordes cortantes 6 puntiagudos) 6 en mal posi
cién.

En desdentado que no usan prdtesis, el traumatismo masticatorio -

puede traer leucoplasia en los sitios de mayor irritacién.
Lesiones por Decidbito.

Se denominan lesiones por decidbito las necrobiosis, erosiones, ul-
ceraciones y ldlceras provocadas por la presién continua sobre una
zona cutdnea 6 mucosa.

Los dientes & pr&tesis pueden causarlas por dicho mecanismo, ya =
nos referimos a las Glceras traumdticas que comienzan en necrobig
sis de las partes blandas.

En ocasiones sblo se producen erosiones, éstas suelen ser superfi
ciales de origen traumdtico, reciben el nombre de abrasiones. Al~
gunos las denominan laceraciones.

las lesiones por decibito se observan con mayor frecuencia en zo-
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nas de tercer molar especialmente cuando estd extrafdo y en cual
quier parte donde no haya piezas dentarias antagonistas, causa -
de extrusidén.

También se ve en casos de dientes retenidos debajo de prétesis.
Lesiones de borde lingual (Glositis Marginal)

Las piezas dentarias y las pré&tesis pueden provocar la }llamada

"Glositis Marginal". Los bordes linguales aparecen enrojecidos,
edematosos, con atrofia de las papilas correspondientes a dicha
zona, se pueden ver edentaciones, y en ocasiones fisuras.

Estas mismas lesiones también pueden manifestarse en pacientes

neurdticos que acostumbran traumatizar su Lengua, asi como en -

caso de mal posicién 6 mal oclusidn dentaria.

Legiones de los Angulos Labiales {comisurales

por Disminucién de la Dimensidén Vertical).

Se denomina dimensién vertical a la distancia que existe (estan
do los dientes en oclusién) entre la base de la nariz y la del
mentén. Su disminucidén puede obedecer a tres factores fundamen-—
tales. E1l primero de ellos quizds el mds frecuente, se debe al
uso de prétesis mal disefladas en las gue no se contemplé la con
gservacién de dicha distancia, & bien por la reabsorcién de los
rebordes alveolares, que tienen lugar en el transcurso de los a

fios.
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fios.

El segundo factor es el provocado por atriccién marcada en las
superficies oclusales 6 iniciales de las piezas dentarias y el
tercero es determinado por la falta de piezas dentarias.

Por lo comiin, éstas se ven complicadas con procesos infecciosos
crénicos, especialmente por Candida Albicans a veces asociadas

a Estreptococos y Estafilococos.
Enfermedad de Rega Fade.

Es una enfermedad particular de ulceraciones traumdticas. Se ob-
serva en nifios con tos convulsa, cuya Lengua se proyecta hacia a

delante en el acto de toser resultando traumatizada contra los

incisivos centrales inferiores. De ésta manera, se origina una a
centuada lesién ulcerada con base infiltrada, que simula un tu-

mor.
Aftas Traumiticas.

Bajo ésta denominacidn se reconocen ulceraciones dolorosas de la
mucosa bucal, semioldgicamente parecidas a las aftas vulgares, =
pero cuya etiologfa es traumdtica.

Pueden ser provocadas por agentes muy diversos, aunque el mis -
frecuente es una pieza dentaria, en realidad es una denominacién
incorrecta.

Como ya hemos dicho, su aparicién es aguda y la lesién (clinica-
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mente una erosidén & ulceracién) presenta contornos algo irregula
res, estd rodeada de un alo rojizo y su fondo es de color gris -
sucio.

Es dolorosa, especialmente cuando se le toca. Por lo comin es G-
nica, no recidivante, y tiene clara relacién con el agente cau--
sal. Se localiza de preferencia en la Lengua (bordeg) mucosa yu-
gal (linea interoclusal).

Histopatolégicamente, se observa pérdida de epitelio y corion su
perficial, con gran infiltrado de neutréfilos.

Es necesario establecer diferencias entre las aftas traumdticas
y aftas comunes & recidivantes. Justamente, ésta dltima caracte-
ristica -su repeticién mds & menos peridédica- es la mds importan
te, ademds de su contorno regular. Sin embargo, debemos hacer re
saltar la circunstancia de qu=z el paciente con aftas recidivan--
tes la mucosa tiene una predisposicidn especial a reaccionar frepn
te a cualquier traumatismo adn minimo, formindose a nivel del si
tio afectado nwe vas aftas.

La lesidén cicatriza en alrededor de una semana, salvo que el fag
tor gue. la desencadend continde actuando. El pronéstico es bueno.
Habrd que suprimir el elemento etiolégico y dar colutorios anes-

tésicos si la lesidén es dolorosa.
Traumatismos por dentaduras mal ajustadas.

Cuando las dentaduras postizas no ajustan correctamente, pueden
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dar lugar a la produccién de dlceras de decdbito y tejido hiper
pldsico, con el tiempo la presidén anormal ejercida por la denta
dura y sus aletas sobre los tejidos de los surcos bucales provo-
ca hiperplasia de la mucosa (hiperplasia por dentadura, épulis
fisuratum) .

Por debajo de la dentadura del maxilar inferior sobre todo en =-
las zonas de relieve, el tejido se vuelve hiperpldsico y adquie=-
re un color rojo inflamado. Posteriormente, se vuelve nodular,
sangra con facilidad y puede confundirse con un cdncer.
Microscédpicamente, es frecuente observar una hiperplasia seudoe-

piteliomatosa.

Lesiones irritativas relacionadas con Dentaduras

completas.

Son de cuatro tipos generales: 1) las que se presentan inmediata
mente después de insertar dentaduras nuevas; 2) las que se desa~-
rrollan unos afios mds tarde, después de gue las dentaduras ya se
han gastado y causan presién inadecuada de los tejidos blandos;

3) las qQue se desarrollan en la bSveda palatina y cdmara de ali~-

vio, y 4) la entidad clinica conocida como irritacién bucal =

por dentadura ".
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Aparicién de "zonas irritativas” inmediatamente

después de insertar dentaduras.

Inmediatamente después de insertar una dentadura de fabricacién
nueva, pueden presentarse "puntos de irritacién" en zonas de pre
sién excesiva cuando la dentadura estd colocada, &6 cuando los teg
jidos se traumaticen durante la insercidn 6 la extraccién de la
dentadura. Las zonas de presidn excesiva cuando la dentadura estd
colocada pueden resultar de artefactos durante la elaboracidén de
la misma 6 también de poca precisidén al tomar la impresidn.

Estas lesiones suelen ser muy dolorosas; por lo tanto, el pacien-
te rdpidamente busca alivio. Si la presidén es intensa 6 persisten
te puede desarrollarse una dlcera por compresidn.

El tratamiento consiste en un ajuste ligero (alivio) de la base -
de la dentadura para que corresponda a nivel de las zonas de pre-
sién excesiva, y la aplicacidén de una pomada anestésica (receta-
da) ,también de una pomada antimicrobiana 6 de ambas. E1 uso de -
preparados corticosteroides profildcticamente en el servicio de
dentadura inmediato, para disminufir la inflamacién en zonas de -
presidén excesiva, no se recomienda. Tampoco se recomiendan los -
preparados para tratar inflamaciones inespec{ficas de los tejidos

que sostienen dentadura.
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Lesiones irritativas crénicas provocadas
por presién anormal de bordes de dentadu

ra.

Se han empleado diversos términos para éstas lesiones: épulis fi-
surado, granulomas y Ulceras "protésicas". Pueden tener gran va-
lor para el Dentista y a veces seflalar cualquier otra situacidn.
Sin embargo, éstas lesiones uUlceras por decibito, con grados di-
versos de hipertrofia e hiperplasia resultantes de presidén anor--—
mal de los bordes de la dentadura sobre los tejidos de los surcos
bucales. El término Ulcera por decibito con hipertrofia & hiper-
plasia tiene un sentido para el médico, quien muchas veces obser-
va éstas lesiones en portadores de dentaduras y manda al paciente
al dentista para revisidn,

Las Glceras por decdbito relacionadas con dentaduras suelen desa-
rrollarse después de gque el paciente lleva la dentadura desde hace
tiempo. Ocurre scbre todo en pacientes que no han recibido el ser
vicio periddico’necesario. Estas lesiones se observan sobre todo

en las zonas maxilar y mandibular anterior.

En ocasiones pueden extenderse desde la zona molar en el.lado del
Maxilar superior hasta la zona molar del lado opuesto.

Las lesiones iniciales resultan de resotelar el epitelio 6seo que
sostiene la dentadura. Eso ha de permitir que particulas de méte-
rial pldstico & plasticio queden interpuestas entre la dentadura

y los tejidos de sostén subyacentes. Con el tiempo se produce hi-
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pertrofia e hiperplasia de las fisuras, y la presién excesiva del
borde de la dentadura sobre los tejidos de los surcos bucales orji
gina dlceras. Puede producirse una masa voluminosa de tejido hi-
pertrofiado e hiperpldstico y el borde de la dentadura puede apg
var en la zona central de la dlcera sin causar molestia intensa.
Las Ulceras por decdibito en el surco maxilar inferior son reac-
ciones particularmente dolorosas productivas inflamatorias. Cuan
do se ha producido resorcidén extensa de las apdfisis de los bor-
des alveolares, pueden formarse fisuras & pliegues; el borde de
la dentadura suele apoyar en el pliegue que se halla cerca de -
los tejidos que sostienen la prétesis.

Estas lesiones tienen importancia porque pueden interferir con -
la retencidén y la funcién intima de las dentaduras. También ori-
ginan resorcidn anormal de los tejidos Oseos de sostén, que en -
algunos casos pueden sufrir degeneracibn maligﬁa.

Estas Ulceras por decibito y los cambios inflamatorios e hiper-
plidsticos asociados pueden plantear problemas diagnésticos, es~-
pecialmente cuando se presentan en la regién anterior del maxie
lar inferior. Estd indicada la biopsia en todos los casos para
establecer el diagnéstico.

Los corticosteroides, en aplicacién tépica, no deben utilizarse
para tratamiento definitivo de la inflamacidén que acompafia a le-
siones originadas por dentaduras que se adaptan mal. Estos agen-

tes terapfuticos solo suprimen los cambios inflamtorios de mane~-
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ra temporal, sin combatir la causa. Los corticosteroides también
pueden enmascarar las verdaderas caracteristicas dei,cuadro pato
légico y, por 1o tanto, retrasar el diagnéstico y el tratamiento
adecuados.

La fasz inflamatoria aguda de éstas lzsiones debe tratarse prime
ro en forma conservadora. Pueden aplicarse localmente un antimi-
crobiano ligero y hacer lavados de boca con solucién salina ti-—
bia 5 con solucién de bicarbonato. La dentadura debe quitarse y
no volverse a poner hasta gue havan desaparecido los sintomas.
El tratamiento definitivo consiste en la extirpacidén quirdrgica
del tejido hiperpldstico e hipertrofiado. Como las lesiones sue-
len resultar de cambios secundarios a la resorcibén de tejido 6~
seo, suelen combinarse las intervenciones gquirdrgicas plasticas
destinadas a aumentar el aspacios vestibular 6 el surco, & produ-
cir algdn tipo de “extensién del borde", con 1% extirpacién de -
-las lesiones. Estas intervenciones debe efectuarlas un cirujano
de boca familiarizado con las necesidades de los bordes alveola~
res y del espacio wvestibular paraaplicar luego la prétesis. Es -~
muy importants que el tejido extirpado se estudie con el micros~
copio.

Deben construirse nuevas dentaduras con gran cuidado para obte-
ner relaciones céntricas correctas y establecer un buen equili-—-
brio oclusal, ayudar a conservar la integridéd de los tejidos due

sostienen las dentaduras, y reducir al minimo la posibilidad de =
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que se repita una lesidn similar.

COMPARACION DEL CUADRO CLINICO DE LESIONES POR DECUBITO
Y DE LESIONES MALIGNAS EN RELACION CON BORDES DE DENTA-

DURAS.

1.-

Lesiones por decibito asocia
das con bordes de dentadura.

Hinchazén dura cuando es £ibrd
tica.

Especialmente frecuentes en la
fosa canina del maxilar supe~
rior y en la zona anterior del
inferior.

Puede no haber olor.

Flora microbiana relativamente
sin importancia.

Ligera adenopatia. Cuando exis
te, depende de infeccidn de te
jidos . Ganglios ligeramente dg
lorosos.

Generalmente no se acompana de
leucoplasia.

Dolor variable.

Lesiones malignas aso=-
ciadag con bordes de -

1.~

dentadura.
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Consistencia dura -
tipica del proceso
maligno. Los teji--
dos pueden presen--
tar cambios netog -
de color.

Puede tener cual-~ -
guier localizacién.

Es frecuente el mal
olor cuando hay dl-
ceras y necrosis.

Flora microbiana ge
neralmente rica.

Adenopatia dura en
etapas tardias. Pug
de ser algo doloro-
sa. :

Frecuentemente aso-
ciada con hiperque-
ratosis y disquera-
tosis ("leucopla- ~
sia").

Dolor variakle.
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Lesiones irritativas del Paladar que

acompafian a las dentaduras completas.

Edema, inflamacidén del mucoperiostio, e hinchazén de los elemen-
tos glandulares, pueden presentarse en'tejidos cubiertos por las
dentaduras. Lambsén v Aanderson han comprobado gue el nimeroc de a-
Aos durante los cuales se lleva la dentadura y el llevar la deq—
tadura "las 24 horas" son factores importantes para provocar &s-—
tas lesiones. Fairchild ha observado que la hipertrofia papilar

inflamatoria puade estar causada & agravada por microorganismos,
pero las placas de impresidn destinadas a brindar alivio del Pa-
ladar, S la elaboracidn inadecuada de la base, casi siempre fué

la causa probable. El1 pequefio espacio que queda entre la base de
la dentadura y los tejidos blandos se considera que tiene impor-
tancia diagnéstica. E1 40% de los pacientes que presentaban ésta
lesidén habian llevado sus dentaduras continuamente, excepto en -
el momento de limpiarlas. No se obtuvieron datos acerca del pro-
medio de edad de las dentaduras.

Estos cambios papilares hipertré6ficos son part cularmente inten-
sos cuando las zonas de alivio son profundas y netamente limita-~
das. Como las dlceras por decdbito que producen los bordes de ~~
las dentaduras ma; adaptadas, éstas lesiones hiperpldsticas del

Paladar suelen desarrollarse en pacientes que no han recibido -

servicio dental desde hace afios. El1 ligero movimiento de la den
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tadura que originalmente quedé mal adaptada, & una “dentadura --
suelta" resultante de resorcién alveolar a consecuencia de la --
masticacidn de alimento 6 de "jugar con la dentadura” origina i-
rritacién de los tejidos contiguos a la superficie palatal de la
dentadura. Puede seguir hipertrofia 6 hiperplasia de los tejidos.
Las lesiones suelen tener limites bien definidos que coinciden -
con la posicién de las cdmaras vacias. La presién continua sobre
los huesos del Paladar producida por el tejido hipertrofiado hi-
perpldstico se sabe que en algunos casos ha llegado a perforar -
tales huesos.

Otro tipo de lesién se observa por debajo de la superficie palati
na de dentaduras que no se adaptan bien. Ademds de los cambios an
tes sefialados, se producen grados variables de irritacién e hin-
chazén de las pequefias gldndulas palatinas. Ello origina un as-
pacto enrojecido, edematoso y rugoso nodular del paladar. Estos
tejidos pueden ser dolorosos y sangrar fdcilmente cuando se qui-
ta la prétesis: No debe sorprender que ¢l paciente 6 el profesig
nal pueda considerar éstos cambios como malignos. Raramente ori=
ginan dolor agudo.

Estas lesiones crean un cuadro alarmante para el clinico, y cuan
do se estudian con el microscopio, también para el patdlogo., Los
cambios tisulares presentan varias caracteristicas histolégicas
que sugieren malignidad, Robin ha llamado a éstas lesiones hiper

plasia seudoepiteliomatosa de la mucosa del paladar. La interpre
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tacién de las biopsias por un pat6logo general poco familiarizado
con éste tipo de lesién puede ser extraordinariamente alarmante -
para el dentista y para el paciente,.

Los pacientes que buscan consulta profesional para el diagnéstico
de las lesiones descritas pueden no llevar la dentadura cuando =~
son examinados. La localizacién de la lesién y los limites de és
ta suelen permitir astablecer un diagnéstico provisional.

En muchos casos se necesita el estudio microscédpico, tanto para
confirmar el diagndstico por el médico como para disminuir los -
teméres del paciente en cuanto a malignidad.

El tratamiento se dirige a los tejidos blandos y a fabricar una
nueva deatadura. Casi siempre interesard y serd necesario extir-
par quirdrgicamente los tejidos hipertrofiados antes de construir
la nueva dentadura. Brown ha comprobado que la electrodesecacién
es eficaz para extirpar la hiperplasia papilarl

El tratamiento sintomdtico por cambios hipertréficos agudos de -
los tejidos palatinos puede efectuarse después del descrito para
las lesiones de decibito causadas por los bordes de las dentadu-

ras. Es esencial efectuar una biopsia de tejido.
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Irritacién de tejidos gue sostienen

dentaduras por el sil&stico,

El siléstico 390, caucho de solicona elistico ha sido muy emplea-
do para recubrir dentaduras completas en pacientes con bocas sen-
sibles, Aungque la conservacién de las dentaduras ha mejorado gra-
cias al empleoc de este material, la aceptacién de los pacientes -
ha sido favorable, las complicaciones indeseables frecuentes, a -
veces graves, que puede producir han disminufdo el emplec de éste
material., En plazo de 18 meses a dos afios el material de revesti=~
miento suele desintegrarse y desarrolla una porosidad indeseable,
Este caucho de silicona también se ha asociado con el crecimiento
de Candida Albicans sobre el propio material, con irritacién de la
mucosa de contacto e infeccibén del tejido,

Los tejidos irritados ﬁueden tratarse suprimiendo la dentadura y
aplicando t6picamente una suspensién de Nistatina u otro antibidti
co antimicético, Se fabricar& la nueva dentadura cuando la inflama
cibn ya haya deéaparecido,

Si procede utilizar cubiertas de dentadura serfa recomendable uti
lizar un material que inhibiera el crecimiento de Candida Albi--
cans,

Irritacién traum&tica.

Las lesiones 6 la irritacién por traumatismos a las zonas que sos

tienen las dentaduras son las causas mis frecuentes de &sta esto-
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matitis, La falta de estabilidad de las bases de las dentaduras
resultante de una impresién inadecuada con retencidn-.insuficien
te, 6 una falta de estabilidad relacionada con una relacidén cén-
trica inadecuada de los dientes en el curso de los movimientos
de los maxilares, existfa siempre en éstos pacientes, Las causas
locales més frecuentes de irritacién traum&tica eran inestabili-

dad de las bases de dentadura, relaciones inadecuadas céntricas

e interferencias con la oclusidn,
Hiperplasia por irritacién dentaria,

Los pliegues y rodetes de la mucosa bucal a nivel de los surcos
reciben diferentes nombres, como &épulis fisurado, granuloma fisu
rado e hiperplasia por prdtesis dentaria, El uso del término "é-

pulis” deberia desecharse, ya gue el proceso se observa en bocas

desdentadas en las cuales no existe encia; éste épulis, que sig-
nifica "sobre las encfas", no es apropiado, Como sea que la hiper
plasia es causada por la irritacién provocada por una prétesis den
taria parece mds apropiado el término "hiperplasia por irritacién
de una prétesis dentaria", La hiperplasia se observa generalmente
en enfermos gque han llevado dentaduras que encajaban mal durante
largos perfodos de tiempo y es m&s frecuente en mujeres que en --
hombres., La irritacién puede ser producida por rebordes sobresa--~
lientes 6 por bordes cortantes de la prétesis, La presién ejerci-

da por éstas dentaduras mal encajadas causa primeramente una ul-
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ceracifin traumftica,

Si la ulceracibén se haya bajo irritacién constante es muy proba-
ble que se produzca una hiperplasia de la mucosa bucal, Cuando la
inflamacidén desaparece, la hiperplasia tiende a regresar.

La mayorfa de las hiperplasias por irritacifn debida a prétesis
dentaria se localizan en la cresta alveolar y el resto en el sur
co vestibular, excepto un pedquefio porcentaje gue se localizan en
el surco lingual, Es sorprendente que un tercio de las lesiones
no causen ninhguna molestia a los enfermos. La hiperplasia puyede -

consistir en un simple colgajo 8§ en pliegues miltiples.

Ulcera traumtica.

En cierto nimero de &stas Hiperplasias apareceri una filcera, llama-
da Glcera de declibito, especialmente si la prétesis dentaria tiene
bordes agudos. Aunque a la palpacidén la lesién es bastante dura,
nunca existe la induracidén que es tan caracteristica del céncer,
Cuando desaparece el irritante local, la Glcera de decfibito cura
sin otro tratamiento, El lugar de la mucosa oral en gue son més -
fracuentes las Glceras de decibito es la Lengua a causa de su si-
tuacibén y capacidad de movimiento,

La punta y los bordes son los luggfes ms sujetos a traumatismos,
especialmente durante la mordedura, Sin embargo, los dentistas vy
médicos se enfrentan muy a menudo con ulceraciones linguales difi-

ciles de diagnosticar. Si la historia clfnica no suministra ningu-
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na informacidén, debemos tener en cuenta cierto ndmero de posibi-
l1idades. Si una ulceracidn no responde al tratamiento local en -
10 a 14 dias, se debe efectuar la biopsia.
El proceso mds importante a descav:ar es el céncer, pero existen
otras enfermedades que pueden causar una lesién de aspecto inno-

cuo, como la Tuberculosis, la Sifilis v el Granuloma Eosinéfilo.
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5.2 ALERGIAS,

La alergia es una cualidad adguirida del organismo para reaccio-~
nar distintamente ante la exposicidn repetida a gérmenes infec—-
ciosos 6 a sustancias extrafias al organismo.
En su excepcidn actual, término Alergia acostumbra a reservarse
para las manifestaciones patérgico-hiperérgicos de las enfermeda-
des causadas por las reacciones entre antigeno y ancicuerpos.
Dentro de éste campo tan amplio, se distinguen 2 grandes grupos:
1) Reacciones alérgicas del tipo precoz & anafilactoide y
2) Reaccio-alérgicas del tipo retardado & tardfo.
No obstante, las manifestaciones alérgicas inflamatorias locali--
zadas en cara y boca, presentan una gran -variedad de apariencias
c¢linicas. La piel y la mucosa pueden reaccionar de forma eccematg
sa urticariforme, angioneuritica, ampollar; erosiva 6 de otro ti-
po, con 6 sin sintomas generales de anafilaxia, que difieren con-
siderablemente de unoc a otro en sus sintomas clinicos, dando la -
impresidn de qué se trata de enfermedades independientes. Su co-
min denominador es su origen alérgico, y el mismo alergeno induce,
a menudo la formacidn de anticuerpos variados y erupciones alérgi
cas diferentes.
Segin el numerc y la efectividad de sus determinantes y de acuer

do a su frecuencia, duracidén y forma de aplicacidén.
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Alergia a Metales.

Los metales 6 sus aleaciones pueden dar lugar a signos y sinto~-
mas alérgicos locales 6 generalizados. En Odontologia se emplean
muchos metales para la boca, ya sea como rellenc & ya sea como -
parte de las préOtesis fijas 6 removibles: Mercurio, Plata, Oro,
Estafio, Cobre, Zinc, Hierro, WNiguel, Cromo, Cadhio, Platino, Co~-
balto, Molibdeno, Tantalio y otros.
Durante el proceso de aleacifn de los metales, pueden hallarse -
6xidos metdlicos cristalinos no homogéneos que originan la corro
ci6n de la aleacibn al someterse a la accién de la saliva 6 de -
los dcidos de la comida; los iones metdlicos resultantes se di--
suelven y, al unirse a las proteinas, pueden convertirse en antfi
genos completos.
El diagnéstico de la Alergia por un Metal aplitado oralmente es
a menudo diffcil y se basa en varios criterios.

1) Revisién de los sfintomas al quitar el material sospechoso

y su reaparicién al colocarlo de nuevo.

2) Andlisis metalogr&ficos y

3) Pruebas epicuti&neas con parches.
El mercurio empleado en los empastes de amalgamas de plata y co=-
bre, causa ocasionalmente hipersensibilizaciopes de graveg conse
cuencias. Casi todos los objetos del congsultorio de un dentista

estdn contaminadog con mercurio, y basta, en ocasiones, la dimi-
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nuta cantidad contenida en el soporte del "babero" para desenca
denar un atague asmdtico en un enfermo sensibilizado. A la amal
gama de plata se le han atrikbufdo casos de eccema. Las pruebas

epicutdneas del parche con precipitantes de mercurio han resul-
tado positivas, en tanto gque las epimucosas resultan negativas.
La sensibilidad al mercurio puede adoptar diversas modalidades:
Glosodinia, Gingivitis rebelde & Faringitis, Sialorrea, Gusto -
metdlico, Nduseas, Gastroenteritis, Edema Labial y Facial, Ecce

ma, Asma 6 incluso Shock Anafildtico.
Materiales de base para Dentaduras.

Las dentaduras con base de caucho solo en raras ocasiones dan -~
lugar a sensibilizaciones ya que el caucho natural no solo excep
cionalmente posee propiedades alergénicas. Es probable que los
casos de alergia al caucho sean debidos a los antioxidantes, ace
leradores 6 pigmentos.

8idi y Casalis publicaron uno de éstos casos en un paciente en -
el que aparecieron rédgades, glositis y palatitis, que desapare-
cieron al quitar la dentadura: al volverla a colocar, aﬁarecié
un eccema generalizado. Las pruebas epicutdneas demostraron gue
el caucho de base de la dentadura era el responsable.

Con el empleo de los polimeros sintéticos como materiales bdsi-
cos para las dentaduras, los casos de alergia a las dentaduras

han ido en aumento.
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Los acrilatos, poliestirenos y poli&cidos son alergenos poten-
ciales.

Como el empleo de los polimeros sintéticos como materiales bisi-
cos para las dentaduras, los casos de alergia a las dentaduras -
han ido en aumento, los acrilatos, poliestirenos y poliamiamidas
son alergenos potenciales, Que al ser calentados con el‘acelera-
dor forman largas cadenas de monémerés de bajo peso molecular si
el producto no estd completamente polimerizado, el monémero resi
dual puede dafiar y sensibilizar la mucosa al igual que el caso -
del caucho bisico en las dentaduras, los estabilizadores y pig—-
mentos han sido considerados como responsables de reacciones a-
lérgicas. La frecuencia de la alergia oral a los polimeros sinté

ticos ha sido estimada en un 2 a un 3%.

Dentifricos y Enjuagues.

Varios autores han descrito casos de sensibilidad a los dentifrji
cos y soluciones para enjuagues bucales. Es probable que se trate
de alergias acualquiera de los diversos aceites esenciales.

Otro factor discutido de inflamacidén y dolor es la alergia al ma
terial con el que se confeccionan las prétesis, especialmente al
acrilico.

La mayoria de los autores precisan que ello puede producirse por
que en algunos casos el material no se halla totalmente polimeri

zado.
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El Dr. Berdichesky, ha estudiado una serie de reacciones de la
mucosa por el contacto con los diferentes materiales utilizados
para construccidn de aparatos protéticos, especialmente de acri
lico y ha descrito asi sus caracteristicas clfinicas e histoldgi
cas: mdltiples elementos elevados, circunscriptos, pequefios de
color rojo transldcido, que asientan sobre una base eritematosa
al igual que la mucosa que la rodea. HistolSgicamente se absor-
be el epitelio atr6fico con intensa espongiosis e infiltrados -
linfoplasmocitarios a nivel del corion.
Discute la posibilidad de que pueda ser una reaccidn por irritan
te primario & de tipo alérgico.
Las testificaciones cutdneas (test. de porche) fueron negativas
en todos los casos. |
La Estomatitis alérgica de prétesis es un tipo que se observa -
raras veces y sequramente un gran nimero de casos observados -
anteriormente de supuesta estomatitis alérgica de prétesis consg
titufan reacciones téxicas m&s que reacciones de hipersensibili
dad.
Sin embargo, se han publicado algunos casos bien estudiados de
alergia a la dentadura.
La hipersensibilidad al material de prétesis se explica bien co
mo una reaccidén antigenc-anticuerpo, pero cuyas lesiones clini-
cas estdn localizadas en los tejidos de la boca que estdn en -

contacto con las dentaduras. De aqui gue se llevan a cabo prusg



bas de diagadstico con parches (empleando raspaduras de préte-
sis) deben de efectuarse en los tejidos bucales mds Que en la -
piel.

El diagnéstico definitivo de estomatitis alérgica a la prdtesis
dentaria exige que dej= de utilizarse el material de prétesis -
due se emplzaba y qQue se suponga no antigiénica para el pacien-
te. Los medicamentos antialérgicos como los antihistaminicos y
los corticosteroides no deben prescribirse tan solo para que =--
pueda continuar empledndose la dentadura nociva, pero pueden es-—

tar indicados temporalmente con finalidad curativa.
Reacciones quemotdxicas y alérgicas.

Los agentes guemotdéxicos eran bastante frecuentes en los cauchos
que se utilizaban antes para dentaduras de vulcanita. En las den
taduras de acrilico el mondmero libre es un pogible irritante; -
sin embargo,'pueden descubrirse agentes que probablemente sean -
mds irritantes en los productos de pldstico. En las bases de den
tadura de acrilico el agente colorante no es causa de irritacidn.
Las reacciones por irritacién & alergia producidas por los agen-
tes utilizados al limpiar las dentaduras deben considerarse posi
bles de la estomatitis. Los preparados con adhesividad de denta-~
duras estdn prédcticamente desprovistos de substancias irritantes,
a menos que se utilicen aceites 6 esencias como medios para dar

gabor.
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Los "casos de alergia” més sospechosos son resultado de ligero mo
vimiento de las bases de las dentaduras por la tensidén funcional
6 existir interferencias de oclusidén 6 registros centrales inade-
cuados.
Laalergia para los materiales de base de la dentadura puede com-
probarse con la prueba usual del parche, utilizando el material
aplicado a la superficie interna de la parte alta del brazo del
paciente, ¢ a cualquier otra zona relativamente libre de pelo.
Una forma precisa y eficaz de poner a prueba la base de la denta
dura en busca de alergia para la membrana mucosa es aplicar una
ldmina de oro 6 de estafio a la mitad de la base de la dentadura
mediante un adhesivo insoluble en agua. Luego se indica al pacien
te que se ponga la dentadura continuamente mientras dure la prue-
ba. Los tejidos de la boca suelen examinarse con intervalos de 24
horas.

Estomatitis alérgica debida a material

acrilico de la prétesis dentaria.

Se admite en general Que las reacciones alérgicas a los materia-
les bidsicos de las prétesis dentarias son muy raras. La mayor ia
de las alteraciones y reacciones de la mucosa del paladar a las
prétesis dentarias pertenecen al tipo denominado "estomatitis =
dentaria”. La reaccién alérgica al caucho empleado como material

bisico de las prdétesis ha sido objeto de publicacidn, pero éste
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material se usa muy rara vez en la moderna prdctica odontolégica.
Actualmente, el material bdsico de las prétesis se compone en su
mayor parte de resinas acrilicas suministradas en forma de un 1i
quido (metilmetacrilato), el monémero y un polvo (polimetilmeta-
crilato), el polimero.

Mezcldndolos y calentando la pasta, la mezcla se endurece.

Segin la elaboracién del producto, en la prdtesis pueden existir
cantidades variables de mondmero residual. Por lo general, el mg
némero se considera como el componente con mayores probabilida--
des de sensibilizar al enfermo, pero en éstos Ultimos tiempos se
ha puesto en duda que las reacciones alérgicas sean realmente de
bidas al mondémero. Algunos autores han sugerido que el material
base de la prétesis puede adquirir propiedades antigénicas por -

la continua absorcidén de agentes sensibilizantes.

Estomatitis alérgica debida a productos

dentifricos aromiticos.

Las reacciones en la boca por contacto quimico con alergenos son
raras. Por razones desconocidas la mucosa bucal no sSlo es resig
tente a la sensibilizacidén, sino también muy poco reactiva si se
aplica un agente al cual el enfermo sea ya sensible,

Entre los agentes que causan una reaccién alérgica en la mucosa
oral deberian mencionarse varios metales (cobalto, nigquel, plata

y mercurio), los colutorios, los adhesivos dentarios, la goma de



- 181 -

mascar y el ladpiz de labios. Recientemente, se ha descrito el
cuadro c¢linico de una gingivostamatitis alérgica debida a la go-

ma de mascar, gue consiste en Queilitis, Glositis y Gingivitis.
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5.3 HIGIENE,

La lesidn gingival inicial produce una ligera deformacién de los
margenes gingivales 6 de los tejidos interdentales, con brillo -
y pérdida del punteado. Estas alteraciones constituyen una indi-
cacién de edema e hiperplasia. La retractibilidad de los marge~
nes gingivales indica que algunas fibras gingivales indica que

algunas fibras gingivales han sido destruidas durante el proce-
so inflamatorio. Puede haber alteracidn inicial del grupo de fi-
bras circulares. La presidén sobre los tejidos blandos por son- -
deo, palpacién, masticacidén de alimentos, cepillado de los dien-

tes, puede producirse un exudado hemorrdgico & seroso.

Impactaciones de Alimentos.- Este es un irritante gingival fre-
cuente, los contactos proximales deficientes permiten la accidn
de émbolo de las clispide oclusales opuestas y ias restauraciones
inadecuadas y protesis mal ajustadas permiten la penetracién fox
zada de los alimentos.

Los restos también contribuyen a la composicién de la placa y ma
teria alba siendo ambas excelentes medios para el crecimiento mi

crobiano.
Restauraciones Dentales Defectuosas.

Estas pueden pasar a los margenes gingivales y ejercer un efec-

to irritante nocivo en los tejidos. Los aparatos protésicos que
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encajan mal y que son movibles pueden atraer y atrapar restos bu
cales, placa, cdlculo y materia alba, todo lo cual provoca en o-
casiones una respuesta inflamtoria.

Las prétesis que encajan mal pueden ejercer un efecto excesivo -
de palanca y de rotacidn sobre los dientes de soporte, y por lo
tanto, sobre su aparato de fijacidn, produciendo lesiones traumi
ticas. Los aparatos ortoddncicos fijos 6 movibles que estdn mal
adaptados también pueden contribuir a la génesis de la enferme-

dad periodontal.

Higiene Bucal Deficiente.-

Un cepillado insuficiente de los dientes favorece la inflamacién
gihgival porque permite que la placa, cdlculo blando y materia -
alba permanezcan como agentes etiolégicos de la enfermedad gingi
val. Un cepillado demasiado duro & dirigido incorrectamente y u-
na estimulacidn interdental, también pueden dar lugar a una in-

flamacidén y posteriormente atrofia y retraccién gingival,
Conservacién de las Prétesis.

Cada paciente debe saber que sus prdtesis sufren desgastes y no
son irrompibles, que mantenerlas en buen estado higiénico exige
un esfuerzo personal constante, que los maxilares cambian, y -
por lo tanto las relaciones con las bases, y que, dentro de cier

tos limites, el odontélogo puede auxiliarlo, mediante reparacio-
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nes, retoques, reajustes y reacondicionamientos pequefios & gran-
Qes.

La Prostedoncia es un servicio de salud integrado por dos compo-
nentes totalmente distintos y separados y, sin embargo, profunda

mente relacionados: la prétesis y el organismo.

A) HIGIENE.

La higiene de los aparatos de prétesis es una parte de la higie-
ne personal.

Debe explicarse a los pacientes que la limpieza tiene por objeto
eliminar los detritus fermentescibles e impedir la formacidén de
masas bacterianas y el depbsito de sales calcdreas, y tal vez o-
tras. Es imprescindible que llegue a todos los puntos. Cada res-
quicio de la prdétesis no alcanzado por el cepillo 6 el agente --
quimico es un foco de infeccibén. Origina halitosis, puede contri-
buir a las inflamaciones de la mucosa bucal y envia sus propios
productos al resto del tubo digestivo con la saliva y los alimen
tos.

Es conveniente que cada paciente desarrolle un hdbito higénico,

separando la limpieza de la boca y la de la dentadura.

Limpieza de la Boca.- Cubre, a su vez, dos partes: los enjuaga-
torios y la limpieza de fondo. Un enjuagatorioc después de cada -
comida es un hdbito. importante. Puede ser simplemente agua co--

rriente & adicionada de un elixir que no necesita ser desinfec-
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tante, completado con el enjuague de los aparatos bajo la cani-
lla.

Es menester ensefiar al paciente a tomar con cuidado las prétesis
para éstos enjuagatorios, puesto que su escapada, facilitada por
la presién del agua, puede originar un accidente. Y advertirle

de la conveniencia de utilizar agua fria, para no arriesgar defor
maciones por calentamiento.

Una vez al dia, es menester una limpieza bucal mds minuciosa, pre
ferentemente, antes de acostarse, muy especialmente si se usan -
las prétesis por la noche. Es conveniente el cepillado de la mu-
cosa cubierta por los aparatos, donde puede admitirsele, ademds
de facilitar la limpieza a fondo, una accién estimulante similar
a la del cepillado sobre la gingiva en los dentados. Existe un au
mento de queratinizacién de la mucosa desdentada, como respuesta

al cepillado.

Limpieza de las prétesis.- Dos son los principales métodos en u-
so, denominados limpieza quimica y mec&nica.

1} Limpieza quimica.- Seguin Pannullo (1966}, "el limpiador i--
deal debe: a) ser eficaz, rdpido y penetrante; b) no afectar a -~
la pieza protética; c¢) ser facilmente eliminable por lavado en a-
gua para no afectar tampoco al organismo". No lo hallé. Los agen-~
tes de limpieza protética se venden generalmente en polvo. Su ac-

cién, segin los citados Anthony y Gibbons es compleija. En su ma-
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yoria contienen compuestos alcalinos fuertes, detergentes y alédn
sdpido. |

Uno de los detergentes, el perborato de sodio, combinado con algu
nos &lcalis (fosfatos) disueltos en aguz, producirfia una solucidn
alcalina de agu: oxigenada. Esta, en contacto con restos alimantaz

rios 6 de mucina desprenderfa burbujas de oxigeno.

— e — e — — — S s e ' s ™ e 2

Limpiadores ad hoc
Quimica 4§ Dentifricos
Limpiadores caseros

Limpieza:ﬁ Lavado

Cepillado
Frotado con esponia
L, Raspado

Mecdnica

También son agentes quimicos algunos elementos de los que inte--
gran los dentifricos como el jabdén, que disuelve las grasas.

Deben agregarse a la lista los limpiadores caseros, muy favoreci-
doé por algunos pacientes.

El vinagre es otro limpiador casero de importancia, especialmente
por su accién desincrustante. Fleish (1960) aconseja para eliminar
las manchas y depdsitos calcdreos (sarro) bafiar las prétesis en vi
nagre blanco puro durante 15 minutos. Si ésto se hace regularmente,
las manchas se quitan ficilmente; si no, serd necesario dejarlas =~
en vinagre un periodo mayor. Puede usarse el vinagre muchas veces,
si se lo conserva en un recipiente de cierre hermético, de vidrio

6 de pldstico.
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El agua lavandina, utilizada también por algunos pacientes, es -
excelente desincrustante y desodorante. Exige un cuidadoso enjua
gado. Su uso abusivo puede decolorar algunas bases.‘

2.~ Limpieza mecdnica.- Es la fundamental. " ElL m&s importante
instrumento de limpieza -dice Smith (1968) - es un cepillo para -
prétesis". Conviene utilizar al mismo tiempo un dentifrico, ja-
bén & bicarbonato de sodio; y deben excluirse los abrasivos fuer
tes {(piedra pdémez, puloil), por su accidn de desgaste.

Existen diversas formas de cepillos limpia-~prétesis. Convienen -
de cerdas mds bien duras, aunque no excesivamente ~los de nylon,
por ejemplo- para disminufr su abrasividad. Las formas comunes -
de cepillos de dientes, asi como pequefios cepillos de uiflas, sue
len servir. Sin embargo, si el aparato tiene puntos profundos -
que el cepillo no alcanza bien, debe buscarse una forma mis ade-
cuada; un pincel duro, por ejemplo,

Debe evitarse el empleo diario de polvos abrasivos, de cepillos
muy duros y también el cepillado muy vigoroso, para reducir el -
desgaste, que es mayor sobre las partes mds salientes.

Como va se dijo, se debe advertir contra el peligro del égua ca-
liente, que ha estropeado mds de una prétesis.

Adhesivos .- Los adhesivos, sea en forma de polvos 6 de pasta,

ya mencionados, tienen una importante connotacidén higiénica, que
puede sintetizarse del siguiente modo:

1) Es mds fdcil mantener la correcta limpieza de una préte-
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sis y, consecuentemente, la higiene bucal cuando no se
emplean adhesivos.
2) Cuando el paciente adopta los adhesivog, se le deben ~

advertir sus peligros.

a) Si la higiene no es estricta, el adhesivo puede fa-
cilitar la multiplicacién bacteriana.

b) Si se desarrolla estomatitis protética 6 atrofia &
sea con hiperplasia fibrosa, el adhesivo puede con
tribuir a enmascararla, en detrimentc de los Maxi-

lares.
HIGIENE DE LA DENTADURA Y SERVICIO DENTAL PERIODICO.

La mayor parte de dentistas ensefian a sus pacientes la higiene —-
dental adecuada y la necesidad de acudir periddicamente al servi-
cio de dentadura y exdmen de los tejidos blandos de la boca.

El dentista debe insistir acerca del paciente que lleva una denta
dura nueva en la diferencia que existe entre el servicio dental y
el producto fisico, & sea la dentadura. Las dentaduras completas
6 parciales siempre deben quitarse por la noche, & mientras se -
duerme . Si conviene, deben quitarse y lavarse después de cada co
mida. Es egencial que las dentaduras completag y parciales se lim
pien con un cepillc antes de dormir. Se ha sefialado que mds del
70% de los pacientes llevan sus dentaduras dfa y noche. No sabe--

mos si éste tipo de conducta fué recomendada por el dentista 6 sgi
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depende de las costumbres higiénicas del paciente. Este hd&bito ha
bito hace que el paciente no cuide adecuadamente la higiene de su
dentadura.

Aungue los cepillos de dientes y los dentf{fricos ordinarios sue-
len ser bastante eficaces, en la mayor parte de casos es preferi-
ble usar un cepillo especial, y una pasta especial para limpiar
la dentadura, algo md&s abrasiva que el dentifrico usual.

La higiene bucal de los pacientes recluidos en instituciones de
asilo, egpecialmente los portadores de dentadura completa no sue-
len merecer la atencidn necesaria y en los hospitales no se toman
medidas para la higiene adecuada de las dentaduras.

El periodo de revisién ser§ de seis meses durante el primer afio
de llevar la dentadura por vez primera; luego una vez cada afio.
Esto permitird que el dentista descubra cambios en los tejidos -
cuando éstos cambios son mayores quizd& sea necesario hacer una -
dentadura completamente nueva.

Todos los tejides de la boca deben examinarse cuidadosamente para
descubrir cambios anormales que a veces requieren estudio de biop
sia.

No resulta raro que se desarrollen lesiones molestas de la mucosa
por debajo de dentaduras bien adaptadas en plazo de un afio, peric

do en el cual pueden incluso desarrollarse crecimientos malignos.
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5.4 HABITOS.

-

La accién irritativa 6 cdustica de diversas sustancias quimicas
de aplicacién local sobre la mucosa bucal de origen medicamento
so, ocupacional, por accidentes 6 hdbitos, puede ocasionar le-
siones que es necesario reconocer para su correcto diagnéstico.
Este es sencillo, pues bastard una buena anamnesis, pero para ¢
1llo es indispensable recordar esa posibilidad etiolégica.
Algunos hibitos son también causa de lesiones en la mucosa bhucal
como el ponerse sal entre los labios para tratarse una Queilitis
abrasiva. Se produce asi una lesién inflamatoria y necrdtica, el
hacer buches concentrados de sal 6 bicarbonato de sodio con igua
les consecuencias la mucosa se pone blanda, edematosa y muy ple-
gada.

E1l mentol es agente de lesiones leucopldsicas por irritacidén crg
nica en el Paladar. Se ha observado éstas lesiones en el piso de
boca, de individuos con el hidbito de dejar pastillas de mentol -
concentrado debajo de la Lengua.

El hdbito de masticar goma puede producir parestesia bhucal acom-
pafiada de eritema y erosiones gingivales, mucosa yugal y pala--
dar, algunos pacientes abusan de lavajes con antisépticos huca-
les para lograr tener buen aliento. Kerr y col., dieron el nom=-
bre de Gingivoestomatitis Idiopdtica a un Sindrome caracteriza-

do por: sensacién de quemadura en el interior de la bhoca y en -
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los labios y en (particular el inferior) que se presentan atré-
ficos, secos y fisurados; papilitis e identacidén lingual acompa
fladas de encia roja, a veces sangrante, Atribuyeron dichos efec
tos no a la accidn directa de la goma sinoc a la hipersensibili-

dad alérgica de la misma.
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5.5 ALIMENTACION.

Tiene particular importancia los pequefios cambios en mucosa y -
Lengua, segin la edad del paciente. La palidez de la mucosa bucal,
6 la atrofia del revestimiento de la Lengua sugieren anuencia § -
trastorno circulatorio general. El enrojecimiento anormal de 1a
mucosa bucal y de los tejidos que sostienen la éentadura sugiere
deficiencia de Complejo Vitaminico "B", anemia perniciosa, diabke
tes inadvertidg ¢ no combatida, &, mds raramente Sindrome de - -

Sjogrem. El exdmen cuidadoso de la Lengua puede demostrar cambios

papilares atré6ficos.
Estomatitis por Dentadura.

La Estomatitis por Dentadura debe considerarse un complejo sinto-
matico que pudiera resultar de diversos factores causales, loca-
les vy generales. Nyquist observd ésta estomatitis algo mis fre--
cuentemente en pacientes jb6venes y, sobre todo, del sexo femeni- |
no. No comprobd correlacién con la menstruacién. Segin 1a\exper;
encia del autor, ésta estomatitis se observa m&s frecuentemente
en pacientes de mediana edad 6 de edad avanzada. Massler ha suge
rido que la capacidad de las mujeres postmenopiusicas para llie~
var dentaduras depende mucho del estado nutritivo y del equili--~
brio hormonal.

Lag causas de é&sta estomatitis pueden agruparse seqin guarden -
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relacién con:
1.~ Enfermedades generales.
2.~ Reacciones téxicas y alérgicas a materiales de la ba~
se de las dentaduras.

3.~ Irritaciones mecédnicas.
Enfermedades Generales.

Cualguier enfermedad general gue disminuya la resistencia de los
tejidos de la boca por factores locales puede ser causa primaria
4 secundaria del desarrollo de ésta estomatitis. La base de la -
dentadura sobre todo si es inestable al funcionar, constituye u~
na irritante adicional en el paciente desdentado.

Las enfermedades generales que pueden acompafiarse de ésta esto-~
matitis son muchas, y casi siempre'soclo representan uno de los
muchos factores etioldgicos.

Una historia cuidadcsesa y una valoracién funcional precisa de la
dentadura son -esenciales para determinar todcs los factores cau-
sales.

Son frecuentes las deficiencias nutritivas de tipo subeclinico &
crénico en la edad en que los pacientes suelen quedar desdenta-
dos . Mann ha observado que ésto es particularmente cierto si el
.paciente ha sido desdentado y no ha llevado dentadura durante -
largo tiempo. Por lo tanto, hay que examinar cuidadosamente la--

bics, mucosa bucal, lengua y zonas cutfneas expuestas, en busca
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de cualquiera de los cambios sospechosos de deficiencia nutriti-
va.

Estd indicado valorar médicamente a éstos pacientes vy poder brin
darles un tratamiento de sostén adecuado para lograr el mejor es
tado posible de los tejidos de la boca antes de fabricar las prg
tesis. El sostén nutritiveo quizd necesite terapéutica prolongada
e intensa para lograr los resultados deseados.

Todo paciente que presente lesiones bucales sospechosas de hipo-
nutricifén de complejce "B" debe pensarse que tiene también una hi
ponutricién asociada latente & crénica de vitamina C.

Algunos pacientes Que se guejan de molestias irritatives al lle-
var la dentadura en realidad quizd tengan problemas de orden nu-
tritivo. Bl clinico quizd desee preguntar a éstos pacientes si -
sufren equimosis fdcilmente como posible pista de una deficien-~
cia de vitamina C. |

Los pacientes Que presentan Ulceras aftosas recurrentes de las
superficies de mucosa en contacto con dentaduras también son ma-
los candidatos para éstas prbtesis. Tales pacientes han de some-
terse a una valoracibén nutritiva completa y cuidadosa antes de
preparar sus dentaduras.

Los pacientes gue han estado llevando prétesis dentales durante
cierto tiempo y pueden presentar "dificultad de dentadura" sin
causa conocida. Los tejidos due sostienen la dentadura se vuel-

ven dolorosos y ligeramente rojizos y el paciente ya no puede ~
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tolerar la dentadura por largo tiempo por presentarse una sensa--
cién aguda de quemazdén. Estos sintomas y cambios tisulares no de-~
penden de un movimiento de las dentaduras secundario a la resor-
cién alveolar. Estos signos bucales en individuos que usan denta-
dura pueden ser las primeras manifestaciones de una anemia perni-
ciosa. Hay que preguntar cuidadosamente a éstos pacientes acerca
de la presencia de otros sintomas de ésta enfermedad. Debe efec~-
tuarse un estudio hematolégico incluso en ausencia de otros sinto-
‘mas sospechosos de anemia perniciosa.

En pacientes que toleran mal las dentaduras, Markov ha demostrado
que la fisioterapia de los tejidos, de sostén de la dentadura un -
mes logra un aumento neto en el numero de células queratinizadas en

los frotis bucales.

TRASTORNO DEL GUSTO EN PERSONAS QUE USAN

DENTADURA .

No es raro que éacientes que llevan dentaduras completas se quejen
de trastornos del gusto coincidiendo con el porte de las prétesis.
Para comprender ésta queja frecuente es necesario revisar lo que -
constituye la impresidn general del "gusto" agradable & malo.
Dicese de algo que tiene "buen gusto" cuando el paciente obtiene
placer comiendo & bebiendo la substancia. Esta impresién cerebral

del gusto estd integrada por muchos factores aparte de los estimu-
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los especiales del sabor. La consistencia fisica del alimento, su
paso a lo largo de los tejidos gingivales, la mucosa.y el paladar,
los estimulos térmicos, el imﬁortante componente olfatorio y la -~
estimulacién de los botones gustativos (sentido especial) consti-~
tuyen e integran la "impresifén cerebral del sabor”. El dentista
ha de comprender que<31 llevar una” dentadura completa pudiera mo-
dificar ésta apreciacién integrada del sabor.

El porte de dentaduras completas, Jipudiera interferir con la esti
mulacifn de los botones gustativos?. Estos se hallan principalmen
te en la superficie del AOrso de la Lengua alrededor de las papi~
las circunvaladas. Hay botones del gusto dispersos en la parte ba
ja del Paladar Blando, y unos poceos profundamente en el surco lin
gual maxilar cerca de los molares posteriores. Lg mayor parte de
especialistas estdn de acuerdo en gue si ge colocan dentaduras -~
que cubren los pocos receptores del gusto en ei Paladar Blando y
el surco lingual mandibuiar, las dentaduras serfan tan extensas
éue el paciente no podrfa tolerar sus bordes, & resultarfan dif;w

ciles de guitar.
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5.6 TIEMPO DE USO DE LAS PROTESIS.
Lesiones de la mucosa bucal cuando se empieza a usar

Prétesis Dentaria.

De igual manera como aparecen en los surcos durante los primeros

dias de uso de nuevas prdtesis, pueden originarse a nivel de los

rebordes alveolares, pequeflas erosiones & ulceraciones, sumamen-
te dolorosas, redondas por su estado eritematoso inflamatorio de

la mucosa.

Si se excluyen las faltas en la con;truccién de la pré&tesis, esas
iésiones pueden ser provocadas por "puntos altos” en la superfi-

cie mucosa de apoyo & en ocasiones por falta de una correcta re-

gularizacién de los rebordes, en general son lesiones por decibi
to. Pueden acompafiarlas una inflamacidén limitada a los sitios de

contacto con el material protético, una sislorrea mids & menos in-

tensa, en algunas ocasiones alteraciones gustativas (psiquicas -

mds que orgdnicas: hipoguesia & paraguesia) ardor, etc.
Boca dolorosa en los portadores de Pr&tesis

Las prétesis dentarias, especialmente las dentaduras completas -

superiores, producen con alguna frecuencia tipos diferentes de do
lor. Como su uso es mds corriente en personas de edad, es légico

que su incidencia sea mayor en la vejez.

Bajo el t4itulo de lo qué hemos llamado "sfindrome inicial protéti
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co" describimos en parte éste problema doloroso. Si bien la cau-
sa mds frecuente del dolor es el traumatismo irritativo de la -
prétesis, hay otras circunstancias para tener en cuenta en el -
sindrome doloroso.

Se observa por ejemplo en la mucosa en el sitio de apoyo de las
prétesis en sujetos con hdbitos higiénicos & que presenten un te
rreno modificado (carencias alimentarias primitivas 6 secunda--
rias especialmente por Dia betes etc), en los que adem&s, pueden
desarrollarse una Moniliasis que origina dolor.

No olvidemos que por efecto del llamado galvanismo (diferencia =
de potenciales eléctricos entre diferentes metales de una préte-
sis y/u obturaciones dentarias) puede surgir una serie de lesio-
nes bucales dolorosas que describiremos en la parte correspon=--
diente a las causas fisicas de las enfermedades.

En ocasiones se registran modificaciones en la sensibilidad, por
lo comin dolor, debidas a las alteraciones circulatorias que pro

voca la compresién de la mucosa por la accién de las prétesis.
SERVICIO DENTAL Y DENTADURAS SIMPLES

Son demasiados los técnicos que estdn "fabricando y vendiendo -

dentaduras" y que no brindan a sus pacientes un servicio dental.
La profesién ha de desarrollar una filosofia diversa acerca de

las prétesis y ensefiar al paciente desdentado el concepto del -

servicio sanitario 6 servicio dental completo. Las dentaduras -
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pueden compararse a las gafas 6 lentes de contacto. Ambos son -
dispositivos para compensar defectos fisicos, en un caso la pér
dida de la acomodacién ocular en el otro la pérdida de los dien
tés. Las gafas, los lentes de contacto y las dentaduras requieren
vigilancia y modificacidén periédicamente para compensar cambios
de los tejidos con los cuales pueden estar asociados.

La atencidn profesional periddica es necesaria para vigilar el -
espacio intermaxilar dimensidén vertical, las relaciones de oclu-
sién y estabilidad y adaptacidn de las bases de las dentaduras.
Son verdaderamente demasiados los dentistas que consideran una =
dentadura como un accesorio permanente, mds bien que una préte-
sis.

El periodo de servicio de una dentadura se calcula que es de cin
co a seis aflos.

Hay casi 15 millones de personas que usan dentaduras que tienen
mds de 13 afios de latencia, y hay unos cuatro millones que usan
dentaduras que .se fabricaron hace mds de 3 afios. Segin un estudio
efectuado el 6% de los pacientes con dentadura visitan regularmen
te a su dentista para vigilancia & limpieza.

Esto demuestra netamente que hay demasiados dentistas dgue venden
a sus pacientes un producto en lugar de ofrecerles un servicio -
dental satisfactorio.

El concepto de servicio de dentadura debe presentarse al pacien-

te, y hay que establecer un sistema de llamadas para tener la sg
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guridad de gque el paciente regresard con los intervalos necesarios
para valoraciones periddicas. Si han tenido lugar cambios tisula-
res importantes deben modificarse las bases de la dentadura para e
vitar que‘se presenten lesiones extensas de los tejidos blandos &
resorcién 8sea. Esto puede requerir modificar la base de la denta-
dura 6, si los cambios tisulares han sido extensos, hacer una nue-

va.

Parestesias Asociadas con el Porte de

Dentaduras.

El paciente desdentado puede quejarse de parestesias en diversas
partes de los tejidos gue soportan las dentaduras 6 los vecinos de
la boca.

Las parestesias que aparecen inmediatamente deépués de insertar -
dentaduras recién construidas pueden guardar relacién con errores
ai tomar la impresidén & la fabricacidén de la base del aparato pro
tético. No es raro gue el paciente se queje de embotamiento de la
mucosa vy la piel del mentdn. Esta parestesia guele provenir de una
presién anormal de la base de la dentadura sobre el nervio mento-
niano y los vasos cuando salen del agujero mentoniano. Estos sintg
mas pueden suprimirse en gran parte moderando ligeramente la base
de la dentadura & de preferencia, utilizando una técnica de impre-
sién adecuada que reduzca al minimo los desplazamientos de la pré-

tegis durante la masticacibén, gracias a una relacdon armoniosa de
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La parestesia unilateral en el paciente con dientes S sin ellos
obliga al clinico a considerar la posibilidad de un nuevo creci-
miento v de compresidn de un nervio. Es importante excluir todo

procesc maligno.

Relacidn entre el porte de dentadura

y los procesos malignos de la boca.

Muchos clinicos dentales y oncdlogos han considerado las dentadu
ras mal adaptadas como una causa posible, a veces importante, de
procesos malignos en la cavidad bucal. Revisando las historias -
clinicas de éstos pacientes se observa una relacidn que es mas
que coincidencié. En la mayor parte de casos el proceso maligno
se ha desarrollado en una zona donde el horde de una dentadura -~
que se adapta mal ha irritado los tejidos en el surco hical.

Se han estudiado grupos de pacientes desdentados con carcinoma
bucal para determinar la frecuencia con la cual ésta neoplagia

se descubre en pacientes que llevan dentaduras.

CAMBIOS EN LA FISIOLOGIA BUCAL DE IMPORTANCIA

PARA LOS USUARIOS DE DENTADURAS.

El llevar dentadura impone un cambio importante a las condicio-~

nes ambientales de los tejidos que sostienen la prétesis, y, en

menor grado, a las demds estructuras de la cavidad bucal.
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Cuando se insertan inicialmente las dentaduras, el paciente puede
tener molestia por la secrecidén de volimenes excesivos de saliva.
Esta molestia suele ser transitoria; en plazo de una 6 dos sema-
nas se logra la compensacién. La disminucién del flujo salival &
Xerostomia en pacientes portadores de dentaduras es mucho m&s mo-
lesta. La falta de un flujo salival adecuado dificulta seriamente
la retencién de las dentaduras. Ademds, los tejidos de sostén no
estdn protegidos fisicamente por las propiedades antimicrobianas
de la pelicula .de saliva. Entonces la falta de saliva hace diff-
cil retener la dentadura y predispone a la irritacidn de la muco-
sa bucal, En la xerostomia hay que ensefiar al paciente a utilizar
uno de los preparados de adhesivos dentales u otros agentes visco
sos para facilitar la retencidén de las prétesis (jalea de petr6-
leo, liguidos de silicona).

Una vez colocada la dentadura sobre los tejidoé de la boca, hay u
na disminucién del pH de la pelicula salival entre la base de la
dentadura y las estructuras de sostén. Esto muy probablemente re—.
sulte de desintegracidn microbiana de los hidratos de carbono con
tenidos en la pelicula salival y en el material adherente a la ba
se de la dentadura. Este es el motivo de que algunos preparados
de adhesivos dentales cohtengan un agente amortiguador. El pH dig
minufdo de la pelicula de saliva puede también ger factor predis-

ponente para el desarrollo de infecciones monilidsicas de los te-

jidos que sostienen la dentadura. El estudio de los cambios biolé
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gices v bioguimicos en los tejidos por debajo de las dentaduras
no han recibido la atencidédn que merecen.

Estos cambios indeseables de pH pueden reducirse al minimo median
te una buena higiene dental. Hay que insistir acerca del paciente
indicdndole la importancia de los "periodos de reposo" 6 "inte--
rrupciones de dentadura" para la mucosa de la boca.

Cuando el paciente lleva la dentadura por la noche existe el peli
gro de aspirarla -incluso tratédndose de dentaduras completas.

No se han apreciado suficientemente los peligros que tiene el tra
garse la dentadura durante el suefo, ni por los dentistas ni por
los pacientes. Los enfermos nunca han de intentar llevar una den-
tadura parcial durante el suefio. Debe utilizarse un material ra=-
diopaco para fabricar las dentaduras, en los dientes 6 de prefe-
rencia en la base de 1la prétegis.

Si la dentadura se lleva constantemente el paciente también tien
de a no limpiarla en la forma debida. Claro estd que la extrac-
cién de la dentadura no es interesante desde un punto de vista eg
tético, pero los efectos beneficiosos de éste reposo sobre los te
jidos blandos v los tejidos Sseos de sostén, y la supresidn del
peligro de asciracidn pesan mucho mds que consideraciones de tipo
social y estético.

Hay dos excepciones frecuentes al consejo de quitarse periddica-
mente las dentaduras por la noche. La mayor parte de especialis-

tas desean que el paciente lleve la dentadura mds 6 menos conti-
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nuamente durante las primeras semanas, para determinar si fuera
necesario un ajuste en los puntos de presién. En ocasiones la su
presidn de las dentaduras por la noche tiene por consecuencia un

dolor molesto en las articulaciones temporomaxilares.

Uso Nocturno.- La mayor parte de los prédcticos aconsejé el uso
nocturno durante los primeros dias, para mds rdpido acostumbra--
miento. Fuera de ésto, en principio parece légice dar descanso a
la mucosa, mantenida el resto de la jornada bajo la cobertura y
presidn anormales de las placas; y ésto es particularmente indi-
cado para las de acrilico, de mayor accién irritante que las me-
tdlicas. E1 autor suele aconsejar la eliminacién nocturna, la que
es esencial en personas con tendencia a la estomatitis protética
6 a la atrofia 6sea con hiperplasia fibrosa.

‘No obstante, es frecuente -particularmente en gente jéven-, que
las razones psicolbgicas exijan el uso nocturno pese a las indica
ciones en contrario. En ellas cobra mayor importancia la indica-
cién de bases metdlicas.

En tales pacientes, la vigilancia del protesista debe ser mixima,
para prevenir la estomatitis protética y el bruxismo onirico, te
niendo en cuenta, gue ambos suelen estar interrelacionados. Si se
producen éstos fenéﬁenos, estd indicado el retiro nocturno de una
de las prétesis, si es posible, habitualmente la inferior, cuya =~

falta es menos evidente.
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Las prétesis fuera de la Boca.- Existen diversos criterios, so-
bre si las dentaduras deben guardarse en lugar seco & himedo, en
desinfectante 6 né. Las bases de acrilico absorben una peguefia -
cantidad de agua en medio hdmedo y la pierden por desecacidn.
Este cambio, 1o mismo que el aumento de volimen al pasar de la -
temperatura ambiente a la boca, asi como la reduccidén en el caso
inverso, no afecta de manera notable a sus cualidades.

Lo mds cdmodo es tener una cajita reservada para guardar las pré
tesis {una jabonera de pldstico, por ej) 6 bien envolverlas en
un pafiuelo & simplemente en papel, para mantenerlas al alcance -
de la mano.

Cuando el paciente posee prdétesis por duplicado, es aconsejable
guardarlas en una caja resistente, dentro de la cual se pueda a-
condicionarlas entre algodones, de manera gue no corran peligro
de aplastamiento cuando, en los viajes, la caja debe ir en la va
lija.

En cuanto a la conveniencia de conservar las prétesis en solucio=-
nes antisépticas, lo que agrada a algunos pacientes, la solucién
en todo caso, debe ser muy débil, y los aparatos se enjuagardn -
muy bien por la mafiana, para evitar la posible irritacién de la
mucosa. De ningdn modo deben "pernoctar" en soluciones desincrus

tantes & antisépticas fuertes.
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6.~ DIAGNOSTICO.

Se ha dicho que el diagnégcico es la habilidad del clfnico para
descubrir 6 advertir la presencia de una anomélia. Este concepto
definitivamente puede considerarse como bidsico ya que significa,
por ejemplo, que el diagndstico es simplemente el descubrimiento
de un signo clinico como una tumefaccién, una dlcera 6 un tumor.
De hecho, inclusoc un nifio es capaz de descubrir una anomalia cuan
do se enfrenta a una persona gue presenta hinchazén marcada de la
cara.

En otras palabras, la mera apreciacién de la presencia de una deg
viacién de la normalidad no indica el conocimiento 6 la destreza
para idencificar el proceso morboso, que ha producido la anomalia.
También se ha definido el diagndstico como la habilidad del clini
co para reconocer & identificar una anomalia especifica, en esen-
cia la habilidad para dar un nombre al procesoc patoldgico. Aunque
ésta definicién requiere unos conocimientos mayores que la prime- -
ra adn no interpreta totalmente la filosoffia bisica del diagnés-
tico. Por ejemplo, las personas se reconocen ¢ identifican por su
~'nombre"~-al observar sus caracteristicas fisicas externas, es de
cir su talla y pego aproximados, la silueta de su cuerpo, la for-
ma de la cabeza y del rostro, junto al aspecto mds detallado de -
los ojos, nariz, boca y asi sucesivamente. Es cierto que en oca-

gsioneg, determinadas enfermedades de la boca y de los maxilares
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pueden reconocerse por sus caracteristicas fisicas, es decir por
los signos visibles del proceso patolégico, es un método de diag
néstico utilizado a menudo por los incernistas cuando se enfren-
tan por ejemplo, a casos de gingivitis ulcerativa necrotizante &
a un absceso periodontal, enfermedades cuyas caracteristicas cli
nicas son especificas 6 patognoménicas. Sin embargo, lo mis fre-
cuente en el proceso patoldgico es que no puedan identificarse -
solo por sus caracteres clinicos, ya que éstos pueden hacer pen~
sar en otra u otras enfermedades.

Ademds, ya que el objetivo dlcimo del diagndstico es sugerir y -
proporcionar una base segura para que el plan terapéutico sea el
més adecuado, el diagnéstico llega a ser en realidad, un requisi
to indispensable del tratamiento. Por ello, la siguiente defini-
cién es mAs satisfactoria: La habilidad y-destreza del clinico -
para descubrir, reconocer y saber la naturaleza del proceso patg
légico, en otras palabras, estar familiarizado con las cualida~
des, la evolucién y el desarrollo (patogenia) de la anocmalfa. Pa
ra tener éxito en el diagndstico, se deben conocer no s6lo los
signos clinicos de la enfermedad, sino también aquellas—facetas
relacionadas con ella, como causas, patogenia y manifestaciones

roentgenoldgicas e histopatolSgicas.
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6.1 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El método diagndstico de mds confianza es aquel conocido comdn--
mente como "Diagndstico Diferercial"”, el método que por su misma
naturaleza, proporciona el mayor grado de seguridad.

Se admite que el término "diagnéstico diferencial" es una redun-
dancia ya que cada palabra sugiere un proceso de identificacién.
Si embargo, ya que el "diagnSstico diferencial" es de uso comin

y supone el empleo de métodos de diagndstico amplios y completos,
es decir, acumﬁlacién y eleccidn de datos importantes a partir de
todas las posibles fuentes antes de establecer un diagndstico de-~
finitivo, es el gue nosotros preferimos aplicar.

Para emplear ésta técnica de diagndstico con éxito, son de gran
importancia tanto los conocimientos como la habilidad. Una perfec
ta familiarizacién con la forma en que el proceso patoldgico afecg
ta a la boca y a los maxilares, al estar enterado de las Técnicas
de Laboratorio adecuadas, asi como de la importancia de los resul .
tados alterados, y sobre todo, la destreza necesaria en la prepa-
racién de las partes diagndsticas del caso historiado es todo e-
1lo de vital importancia en el diagndstico diferencial.

Su aspecto clinico y la clara relacién con el agente causal faci=-
litan el diagnéstico.

La hiperplasia por Dilantina puede ser excluida por el interroga

torio y por la apariencia de la lesién gue en el caso de aquella
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parece organizarse en la papila interdental.

El diagndstico diferencial debe de realizarse con las verrugas,
papilomas, nevos epiteliales y papilomatosis florida. Muy aleja
dos estarian el queratoacantoma de Rock y Whinster, las hiper-

plasias por prdtesis, el nevo blanco esponja y el Sindrome de -
Cowden.

Las hiperplasias fibromatosas por irritacidn protética pueden -

dar hiperplasia de los tejidos blandos fAcilmente reconocibles.
Diagnéstico en Odontologia.

Al irse identificando la Odontologia con un servicio pdblicc, se
atiende cada vez mds a la prevencidn de enfermedades bucales, y
a su diagnéstico, incluso dentro del campo de la medicina gene-~
ral. El dentista, cuyo interésAse concentra anatémicamente en la
cavidad bucal y los drganos que contiene é la rodean, debe ser -
capaz de diagndsticos seguros, en ésta regidn, incluso frente a
casos de patologia médica.

El médico general y especialista que se ocupan de regiones veci-
nas de la cavidad bucal no suelen conocer bien las enfermedades
"habituales de los dientes, los tejidos de sostén & la mucosa bu-
cal; muchas veces no conocen tampoco las manifestaciones bucales
de las enfermedades generales. Por lo tanto el dentista debe en-
cargarse de diagnosticar: 1) enfermedades de los tejidos denta--

rios duros y blandos, 2) enfermedades de los tejidos de sostén -
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(periodénticos), 3) enfermedades que se limitan a labios, lengua,
mucosa bucal y gldndulas salivales, y 4) lesiones de la cavidad
bucal y érganos vecinos que formen parte de una enfermedad gene
ral.

Ademds de suministrar a su paciente un servicio de salud de mayor
calidad, es preciso que el dentista conozca las enfermedades gene
rales susceptibles de modificar 6 impedir determinadas maniobras
del tratamiento odontoldgico, aungue en éstos casos no se ohbserve

ningin cambio caracteristico en la cavidad bucal.
RESPONSABILIDAD DEL DENTISTA EN EL DIAGNOSTICO.

La palabra diagndstico, supone identificacién de la enfermedad -
existente. Debe tomar en cuenta las caracteristicas de la enfer-
medad del caso, que la distingue de otros fendmenos patoldgicos.
Constituye una cadena légica de deduccidn y diferenciacién, cuya
base y tela de fondo es el interrogatorio del paciente, la explo
racién fisica, y los estudios de laboratorio indicados. La fun--
cién diagnéstica es una responsabilidad importantisima en el ejer
cicio de la odontologia.

El dentista suele atender a intervalcs regulares pacientes ambula
torios que no presentan enfermedad grave. Mediante observacidn -
critica y preguntas cuidadosas, tiene una oportunidad dorada pa-
ra identificar signos tempranos de enfermedades degenerativas co

munes, deficiencias nutricionales y enfermedades del metabolis--
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mo. Asimismo, puede asumir un papel decisivo en el diagndstico -~
temprano del cdncer, y puede aconsejar visitas de revisidn perid-
dica por el médico. El dentista no debe olvidar que hay mucho mds
enfermos en las calles que en los Hospitales y que algunos de és-
tos enfermos pueden acudir a é1 en busca de servicios profesiona-
les.

Al observar las manifestaciones bucales de enfermedades generales,
los puntos de vista del Déntista y del Médico difieren.

Con frecuencia, el Dentista encuentra lesiones bucales en indivi
duos que no aquejan molestia alguna, a diferencia de los pacien-
tes cuya enfermedad los obliga a consultar a un médico. Sin embar
go, éstos casos asintomdticos pueden presentar las primeras mani-
festaciones de alguna eniermedad general, cuyo diagndstico tempra
no por el Dentista permite al Médico aplicér un tratamiento tem=-

prano también, y en general mds eficaz.

BENEFICIOS QUE REPORTA UN ESTUDIO DIAGNOSTICO
SATISFACTORIO.

Tanto el paciente como el Dentista se benefician del tratamiento

1l8gico y eficaz que permite un diagndstico bien hecho. Los estu-—
dios diagnésticos, ordinarios & especiales, reducen ademds al mi-
nimo las reacciones generales indeseables, desagradables y a veces
graves, frente a ciertos tipos de tratamiento odontoldégico. No se

insiste bastante en que un buen diagnéstico es uno de los me jores
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medios para educar al paciente. annto me jor conozca ei paciente
los objetivos generales y los detalles del tratamiento, mayor se
rd su cooperacién. En muchas enfermedades de la boca, ésta es ca

si tan importante como la atencidén profesional.
METODOS RACIONALES DE DIAGNOSTICO.

Se pueden dividir en tres capitulos, para su descripcién y expli

caciébn:
1) interrogatorio

2) exploracidn fisica
3) andlisis de lo anterior y de los estudios de labo-~
ratorio.

La primera parte representa principalmente la intervencidén del -
propio paciente. El Dentista debe establecer, primero, y después
seguir concienzudamente, un esquema fijo de obtencidn y registro
de la historia. Ademds de disminuir asi la probkabilidad de que
pase ilnadvertido un dato importante, frecuentemente se logra re-
coger informacidn fundamental para el diagnéstico, pero que el
paciente no considera relacionada con la enfermedad que padece,
como sintomas & signos en regiones alejadas del organismo -sen-
saciones de adormecimiento y hormigueo en las piernas, en rela--
cidn con sintomas de ardor en la Lengua-.
El tiempo que el Dentista dedica al interrogatorio no solc es 4

til para establecer el diagnéstico y planear el tratamiento, si
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no que representa un medic excelente para establecer buenas re-
laciones con el paciente. Este aspecto del método diagndstico =~
generalmente recibe poca atencidn por parte del clinico, y tam-
bién por parte del especialista. En general es necesario expli-
car al paciente las ventajas de un diagnéstico completo antes -
del tratamiento odontolégico. Se trata de una etapa importante

en la educacidn del paciente, y otro punto a favor de un buen

diagnéstico.
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6.2 EXAMEN CLINICO,.

El exdmen clinico lo van a integrar:
1.- Diagndéstico
2.~ Interrogatorio
3.- Inspeccidn
4.- Palpacibn
5.~ Mediciébn
6.~ Tratamiento Local
7.~ Tratamiento Quirdrgico

8.~ Historia Clinica

Historia Protética.

Se llama Historia Protética al estudio de las prStesis que lleva
el paciente y todo lo gue se puede averiguar respecto a su expe-
riencia protética. Es un factor qgue orienta en muchos casos el -
diagndéstico & la indicacién de tratamiento. Desde &ste punto de
vista, los pacientes pueden pertenecer a tres grupos:

- Los que no tienen experiencia protética.

- Los que la tienen favorable y

- Los que la tienen desfavorable.

Deben atenderse con particular cuidado los que han tenido fraca-
sos anteriores. Averiglar si el fracaso se debib a fallas de téc

nica 6 de tolerancia. Los pacientes gue van por el tercero & mds
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juegos de dentaduras, debido al fracaso de las éntériores, no es
raro que sean intolerantes, y que, a pesar de formas anatémicas
tal vez favorables, dificilmente puedan ser provistos de pr&te-~
sis que los satisfagan.

" Desde el primer momento y hasta el Ultimo, las relaciones en--
tre paciente, odontdlogo y prdtesis asientan sobre base psicoso-
mdtica. Serd muy dificil, quizds imposible, mantener en la boca
una prdtesis qgue el paciente rechace ".

Lo que el odontdlogo necesita, en relacidn con el paciente, no -
complejos, ni de la normalidad 6 no de su funcidn psiquica.

' Es simplemente el conocimiento de su posicién frente al tipo de
protesis que redquiere, puesto que sin su comprensidn, su disposi
cibén y su cooperacidén, ninguna prdtesis removible tendrd éxito.
No se puede obligar a nadie, si él no lo desea, a utilizar una
prétesis completa & una muleta.

El exceso de confianza, como el de desconfianza, por parte del
paciente, tienden a ser perjudiciales. El paciente debe confiar
en su odontélogo, pero sabiendo que éste no es infalible. Y el
odontélogo no debe iniciar el tratamiento ante un paciente mal
dispuesto para comprender la realidad 6 someterse al periodo de
adaptacidn y adiestramiento que inevitablemente requiere la pré

tesis completa.



La compresién es igualmente importante frente al péciente dque -
nunca ha usado prétesis, como frente al que tiene experiencia
protética, tanto si ésta es exitosa como si no lo es &6 lo es a
medias. La cantidad de pacientes que luego de buena experiencia
protética, no logran satisfaccién en las dentaduras de reemplazo,
prueba que el tratamiento de la edentacidén total no es nunca f&~-
cil y que, cada vez, debe el odontdlogo agotar las posibilidades
para un correcto diagndstico y una sana comprensidn, ademds de

poseer la necesaria habilidad.
Historia Clinica.

La Historia Clinica, es en realidad, el relato fiel que puede ha
cer el médico respecto a la evolucibén clinica de su paciente. Com
prende los antecedentes hereditarios, familiares, sociales, am-

bientales y personales que se consideren de in£erés, m&s los da

tos que surijan del exdmen, de los andlisis de laboratorio, radip
grdficos 8 cualguier otro tipo de informes.

En relacién con la Prostodoncia total es excelente prdctica to-

mar nota de todo lo importante que se observa, destacando de mo-~
do especial aquellas circunstancias gue son particulares del pa-
ciente y que, por su indole, pueden requerir tratamiento previo

al protético propiamente dicho, sea de orden médico, quirdrgico

6 protético.

La historia clinica debe incluir, ademds de los datos del examen,
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los del diagnéstico, el prondstico y la indicacién de tratamien
to. También debe incluir los resultados, a medida Que las dis-
tintas partes del tratamiento se vayan completando.

La formacidn de la historia clinica tiene por objeto, no sélo -
descargar al médico & al odontdlogo de la necesidad de memorizar
la situacidn de cada paciente, con todos los riesgos de error -
que ésto implica, sino ademds la formacidén de un archiveo para fu
turas referencias sobre el mismo paciente y la posibilidad de u-
na presentacidn correcta en caso de litigio 6 de pericia legal.
Por dGltimo, un archivo de historias clinicas bkien llevadas cong
tituve inagotable fuente de informacidn para investigaciones cli
nicas de largo aliento, como los resultados a distancia de cier=-

tos tratamientos.
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6.3 INTERROGATORIO.

Interrogatorio del Paciente.

Con mucha frecuencia, el clinico no realiza un interrogatorio
cuidadoso. Actualmente, se insiste en éste aspecto en todas las
escuelas de Odontologia, y los estudiantes se adiestran en éste
importante aspecto del diagnSstico. Uni historia completa y exacg
ta, y un estudio cuidadoso de la misma, son parte considerable

"

del éxito del que tiene fama de buen diagnéstico ".

Realizacién del Interrogatorio.

Importancia.-

Se insiste en la importancia del interrogatorio, y los estudian-
tes se adiestran en éste aspecto. Hoy dia, todos los dentistas -
deben ser capaces de diagnosticar bien.

El realizar un buen interrogatorio es un verdadero arte, Que re-
quiere -apacidad de percepcidén y cierto grado de intuicién.

El interrogatorio se puede considerar una conversacién profesio-
nal planeada, que permite al paciente comunicar al clinico sus -
sfntomas, sensaciones y a veces sus temores, de manera que éste
pueda establecer la naturaleza real & posible de la enfermedad,

conociendo ademds sus impresiones y actitudes mentales.
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6.4 INSPECCION.

La inspeccién es el procedimient> de exploracién a través de.
cual aplicamos el sentido de la ~vista.
Esta puede ser de dos formas:
1) Directa
2) Instrumental
1) En la directa es a simple vista donde se ve la zona.
2) En la instrumental es <onde uno se ayuda por medio

de instrumental.

Reglas aplicables en la Inspeccidn.

1) Que la zona por explorar tenga suficiente luz.
2) La regidén por explorar debe encontrarse descubierta.
3) Deberdn evitarse sombras en el campo por explorar.
4) Cuando se trate de regionzs simétricas siempre se ex
ploran una v otra vez.
5) La regidn que se va a explorar debe encontrarse perfec
tamente relajada.
Los datos que se van a obtener con la inspeccién:
Son datos acerca del sitio de la lesién, color, del voldmen de

esa lesién, del estado de su superficie de dicha lesién.
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EXPLORACION DEL PACIENTE.

La exploracién representa la segunda etapa del método diagndsti-
co, Yy la intervencién del Dentista en el propio diagnbstico.

Es importante seguir un esquema fijo, reduciendo asi la posibili
dad de gue pase inadvertida una lesién desconocida, & todavia no
manifiesta. La exploracién debe realizarse en el cuarto de opera
ciones, con el paciente sentado en el sillén. Se observard el as
pecto general del paciente, y la forma en que entra al cubiculo.
ECamina ficilmente, sin dolor aparente, & parece estar bajo ten
sién?, cResulta doloroso & fatigoso para el paciente llegar al
cubiculo y al silldén?. Puede ser 1til gque un ayudante anote las
observaciones, con lo cual se gana tiempo. En general se regis-
tran durante la exploracidn unc & varios "signos vitales"; éstos
son la temperatura, el pulso, la respiracién yyla presién arte-

rial.
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6.5 PALPACION.

Es el procedimiento de exploracién que realizamos a través del

sentido del tacto.

Puede ser de 4 formas:

1) Palpacién por medio del tacto.
2) Palpacién por medio manual.
3) Palpacién por medio bimanual.

4) Palpacidén por medio instrumental.

Reglas aplicables a la Palpacién.

1) Que la regidén por explorar debe estar descubierta.
2) La temperatura de las manos & del instrumento con que vamos

a hacer la palpacidn debe ser adecuada a la del cuerpo.

Los datos gue se obtienen a través de la

Palpacién.

1) Nos van a confirmar los datos Que obtuvimos a través de la -
inspeccién.

2) Datos propios de la palpacién.
a) Nociones de la temperatura.
b) Nociones de la consistencia.

¢) Nociones de los puntos dolorosos.
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d) Nociones de los movimientos.
e) Nociones de las vibraciones.

f) Relaciones gue guarda la lesidén con planos profundos.
RESTO DE LA EXPLORACION,

La exploracidén no se debe limitar a la cavidad bucal, pues una -
inspeccién cuidadosa de las partes expuestas del organismo puede
suministrar mucha informacién. Debe anotarse el aspecto general
del individuo. Se deben evaluar las reaccionegs emocionales del
paciente, asi como su estado general de nutricidn. También se a-
notan las caracteristicas de la piel y las posibles petequias &
erupciones, asi como la contextura y la calidad del pelo. Se bug
cardn petequias y datos de ictericia en conjuntiva, esclerdtica
v piel. Cuando sea posible, se anotardn los reflejos pupilares a
la luz, y se observardn los tobillos en busca dé edema. A veces
cabe reconocer en el cuello crecimiento del Tiroides.

Luego, se exploran la boca y los érganos vecinos. Al realizar el
examen, debe disponerse de radiografias periapicales y horizonta
les 6 en plano de oclusién.

El orden gue se siga en la exploracién depende de la eleccién =
personal; pero debe establecerse un esquema fijo que se respeta-
ra en adelante. Uno de éstos esquemas puede ser: superficies ine

ternas de los labios, mucosa de las mejillas, pliegues gingivoge
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nianos en ambos maxilares, paladar, lengua, regién sullingual,
encias, y finalmente los dientes y sus estructuras de sostén.

Al final se examinan las amigdalas, la faringe, y la lesién, spo
bre todo si es dolorosa.

Se puede examinar en forma completa la superficie mucosa lisa de
labios, mejillas, lengua y espacio sublingual con dos abatelen-
guas pequefios (para nifios) . Permiten observar muy bien dichas su
perficies mucosas, y sobre todo, es posible al Dentista estable-
cer si existe peligro de contagio antes de introducir los dedos
en la boca. Luego se examinan en detalle los dientes y los teji-
dos de sostén con el espejo, el explorador y las sondas periden-
tales. Después del examen general de la cavidad bucal, se estu-
dia detalladamente la lesidn correspondiente a la enfermedad ac-
tual.

Deben notarse en especial la situacién, aspecto, tamafio, caracte
risticas fisicas y distribucidén de todas las lesiones.

En los dientes, deben buscarse caries, maloclusién, posible fal-
ta de desarrollo, zonas de contacto & substituciones defectuosas,
acimulos y restos de alimentos, gingivitis, trastornos peridenta
les y fistulas. Debe pedirse al paciente que saque la Lengua pa-
ra examinar su cara superior, y luego la levante hacia el pala-
dar para observar el espacio sublingual. Luego se extiende por -

el lado derecho de la boca para permitir el estudio de la regidn

izquierda, y viceversa. Finalmente se examinan las amigdalas y -
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la orofaringe.

6.6 MEDICION.

Es el procedimiento de exploracién que consiste en conocer una
magnitud desconocida tomando como base una conocida que nos -

sirve de unidad.



6.7 TRATAMIENTO,
6.8 Quirdrgico.
6.9 Local.

Para el tratamiento de uﬁa Hiperplasia se suprime el factor irri
tativo mediante cambio 6 correccién de la prétesis, generalmente
se consigue reducir una parte de la lesidn.

Aldn mds mediante masajes con cremas & unguentos que contengan -
corticoides. También puede ser gquirdrgico, aunque en gran parte
de los pacientes, el proceso recidiva especialmente en las for--
mas que presentan, histoldgicamente, actividad fibrobldstica au-
mentada.

Es particularmente importante realizar una gingivoplastia restau
rando impecablemente los contornos gingivales fisiol&gicos a se-
guir durante largo tiempo los cuidados postoperatorics.

El objeto general del tratamiento de éstas Estomatitis es supri-
mir las causas, casi siempre a base de hacer dentaduras nuevas.
Los tejidos irritados y dolorosos de éstos pacientes suelen res-
ponder bien cuando se suprime la causa de la irritacidn. El em-—
pleo de anestésicos locales sélo brinda alivio temporal y se des
tina fundamentalmente a suprimir los sintomas, no la causa del
trastorno. No deben emplearse pomadas de corticosteroides, pues

su accidn sélo es antiinflamatoria, no curativa, y puede retra-
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sar un tratamiento mds definitivo.

La mayor parte de pacientes con Estomatitis desarrollada han su
frido tal resorcidén alveolar que las zonas de sostén de las den
taduras estdn formadas principalmente por tejido fibroso, mévil
Yy esponjoso. A veces hay también llceras por decdbito.

Este tejido fibroso hiperpldstico y granulomatoso, debe supri-
mirse quirdrgicamente y hay Que obtener una base firme para las
nuevas dentaduras. Si hay Hiperplasia extensa de la mucosa del
Paladar, éstas zonas deben extirparse quirdrgicamente .

Si se ha demostrado la existencia de una infeccién crébnica por
Candida Albicans puede tratarse permitiendo que se disuelvan -
lentamente en la boca tabletas de Nistatina, después de quitar
la dentadura, 6 por aplicacidn repetida de suspensién de Nista-
tina a las superficies de tejidos de sostén de la dentadura.

La Amfotericina B también es eficaz. La respuesta al tratamien-
to puede ser lenta.

Cuando se preparan nuevas dentaduras deben obtenerse impresio-~
nes cuidadosas, los yesos & moldes deben llenarse adecuadamente,
y hay que asegurar una buena relacién central suprimiendo todas
las interferencias a la oclusién para reducir al minimo el peli

gro de recidiva de la Estomatitis.
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CAPITULDO

11

7. JUSTIFICACION

. S i m—w —— - mm- — o —

Debido a la gran influencia de pacientes que acuden a las Clini
cas y Consultorios Dentales, el Cirujano Dentista debe poner en
prdctica sus conocimientos, siendo su responsabilidad el dejar
una Boca rehabilitada, considerdndose de gran interés el cono-
cer y estudiar el origen de una Hiperplasia:; puesto dque en nues
tro Pais no se han realizado estudios estadisticos y no se ha -

dado la debida importancia a lo que puede ser una Hiperplasia.

La finalidad de ésta investigacidn, es verificar el origen de -
las Hiperplasias conforme a la alimentacidn, higiene, fabrica~--

cidén y adaptacidn de las prétesis dentales.

Este estudio se llevard a cabo en personas que usan prétesis -

dentales y no necesariamente por mucho tiempo.
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7.1 TRASCENDENCTIA

e — e e e e e e e A Sl

La importancia y objetivo de ésta Investigacidén, es poder rea
lizar el estudio y tratamiento de las Hiperplasias por Préte-

sis dental.
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CAPITULDO

III

8. PROBLEMAZA ESPECIEICO

_— e e e = R L - — o mm e e e e -

Dependiendo de la alimentacidn, higiene y fabricacién de las

Prétesis, encontraremos diferentes tipos de Hiperplasias.
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CAPITULGO
IV

2. HIPOTESZIS.

Si conocemos la alimentacién, higiere, fabricacién y adapta
cidn de las prOtesis, entonces podemos determinar el origen

de la Hiperplasia con un margen de tolerancia reducido.
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CAPITULO
v
10, RECURSOCS .

— e e e s e

10.1 MATERIAL NO BIOLOGICO Y
MATERIAL BIOLCGICO,
No Bioldgico:
- 500 Abatelenguas
-~ 30 Pinzas dentales
- 10 Paquetes de algodén
- 30 espejos dentales
- 1 cimara fotogré&fica
- 10 rollos de pelfcula fotogréfica de 24 exposiciones,
-~ 500 hojas de papel tamanio carta
~ 500 tarjetas de papel de 15 x 23 cm,
- 1 archivero
Biolbgico:

- 300 paciantes de 20 a 70 afios de edad.
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11, T 1 E M P O

El tiempo de duracién para -la elaboracifn de ésta investigacién

fué de 1 a¥ . \eses,

1 M ET QDO .

Para realiza. ésta investigacidén fué necesario asistir a todas
las Clinicas periféricas odontoldgicas tanto del D .F, como del
Estado de México, :

El método que se utilizd fué revisar al paciente de su cavidad
oral, previa Historia Clinica, en forma integral, por medio de
la Oggervacién, Palpacién y Medicién, para que después de la -

recopilacién de todas las caracteristicas presentada por &1, -

poder determinar la presencia 6 ausencia de Hiperplasias,
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ESCUELA NACIONAL DE ESTUDIOS PROFESIONALES
" IZTACALA "

"HISTORIA CLINICA REALIZADA EN PACIENTES
QUE USAN PRQTESIS.

11.2H I ST ORTIA CLINTITCA

FECHA: NOMBRE :
EDAD: SEXO: LUGAR Y FECHA DE NACIMIENTO:
OCUPACION:
&
DOMICILIO:
I.- ANTECEDENTES HEREDITARIOS.

II.~

IIr.-~

V.-

Enfermedades Hereditarias: a) Diabetes b) Cardiopatfas c¢) Sifilis
d) Tuberculcsis e) Enfermedades Sangufineas f) Otras.
Enfermedades Padecidas: a) Hepatitis b) Tuberculosis c¢) Otras.

HIGIENE GENERAL.
a) Bafo:
b) Cambio de ropa:

TIPO DE ALIMENTACION.
a) Suficiente en calidad & cantidad?

HIGIENE ORAL.
a) Frecuencia de aseo hucal:

b) Técnica de cepillado que emplea:

c) Tipo de cepillo que usa?z
d) Enjuagues:

INSPECCION BUCAL GENERAL,
ENCIA.- Forma, voldmen, color, pigmentaciones, sangrado, secrecio-
nes, humedad, consistencia, dolor a la palpacidn, profundidad del
vestibulo, insercién de losc frenillos, bolsas parodontales, papi-
las interdentarias, insercidn epitelial:

DIENTES.- Namero, ausencias, malformaciones, forma, volGmen, co-
lor, con caries, bordes cortantes, apifiamiento, separacién, giro-
versiones, movilidad, dolor a la palpacién, percusién, v a las =--
pruebas térmicas:
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CARRILLOS.~- Color, humedad, aumento de volimen, atrofia, textura, --
consiszencia, dolor:

PISO DE LA BOCA,~ Color, humedad, voltimen, consistencia, textura, do
lor:

TIPO TE SALIVA .- Serosa, fluida, abundante, escasa:

ESTADC TENERAL DE LOS PROCESOS.-

a) Regular

b) Irregular ,

¢) Forma: a) Convexa, b) Triangular, c) C8ncava, d) Redonda, e) Cua-

drada.

VI.- ALERGIA A MATERIALES DENTALES.

a) Presenta usted alergia a los materiales dentales?
sf () né () a qué tipo?

VII.- TIEMPO DE USO DE LA PROTESIS.

a) Culrnto tiempo lleva usando su protesis?

) Ha presentado aledn tipo de reaccidén?
c) Sients bkien adaptada la prStesis a su boca?

VII.-CARACTERISTICAS QUE PRESENTA EL AREA PATOLOGICA.

a) Dolor
B} Calor

c¢) Exudado

d) Aumento de vollGmen anormal del tejido.

e) Regidn flicida & dura
f£) Sangrado
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IX.- DESPUES DE HABER INTERROGADO AL PACIENTE, SE OBSERVARA SI

EXISTE O NO HIPERPLASIA CAUSADA POR SUS PROTESIS:
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11.3 ESTADISTICA DESCRIPTIVA

ity Sunbiioggyiiioieb gl A S

MEDIA: Es la suma del valor de todos los datos dividido por el n-
merc de todos los datos,

MEDIANA: Es una coleccifn de datos ordenados por su magnitud, es el
valor medio & la media aritmética de los dos valores medios,

MODA: De una serie de datos, es el valor que se presenta con mayor
frecuencia, es decir, es el valor m&s comin,
DESVIACION ESTANDARD: Es el error gque existe entre la media y los -

datos observados,

VARIANZA: Se define como el cuadrado de la desviacién estandard,

* ZONA URBANA "

Intervalo Marca de Clase Frecuencia Frec, Acumulada Desviaci&n

x5 (F) (F.a.) (@)
20-29 25 11 11 ~20
30-39 35 12 23 -10
40-49 45 14 37 0
50~-59 55 19 56 10
60~69 65 22 78 20

Las expresiones estadisticas utilizadas en c8lculos para datos agru

pados son:
Media: = 48,7 afios
A +&EF£4

N

i

A= Marca de clase seleccionada (45)
d= Desviacién de las marcas de clase
respecto de la seleccionada, (d= X§-3)
N=€ f = NGmero total de enfermos,
f= Nimero de enfermos detectados en la muestra
por cada intervalo,

50.9 arios
N
Ll+ 2 - fif!; e

f mediana

ft

Mediana: m

n
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f mediana = Frecuencia de la clase
mediana (14).

Ly = Limite inferior de la clase
mediana (39.5)
N = Nfmero de pacientes detecta

dos en la muestra (78),

Suma de frecuencias de las

clases infsriores a la que

contiene la ..2diana (23),.

C = Tamafio del intervalo de la
clase mediana (10).

1

(££),

Moda: M

H

69,9

Ll+{ D1 \

\hl +N\o /C

Ly = Limite real inferior de clase de la clase
modal (la clase gue contiene la moda) --
59.95

b]_= Exceso de la frecuencia modal sobre la £
frecuencia de la clase contigua infe-
rior (22-19) = 3

h;z = Exceso de la frecuencia modal sobre la
frecuencia de la*clase contigua supe-—
rior (22-22) =0

C = Tamafio del intervalo de la clase modal -

(10) . (60-69)= intervalo de clase modal,

M

* Se supuso que la frecuencia del inter-
valo 70-79 es igual a la del intervalo
60-69 afios,

Desviacidén Estandard: S = 13.9 afios

2 )
S =l/E£fX" ~[£5X )2
N N
Sumatoria

Frecuencia de clase
Marca de clase
Nimero de pacientes totales

£
£
X
N

ouounn
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Varianza: Var =
Var =
S =

“ ZONA SUBURBANA

195 afios
S

Desviacibn estandard.

Intervalo Marca de Clase Frecuencia Frec Acumulada Desviacién
&) (F) (F.A.) (@
20-~29 25 13 13 -20
30-39 35 14 27 -10
40~49 45 18 45 Q
50-59 55 24 69 10
60~69 65 25 %4 20

Las expresiones estadisticas utilizadas en c&lculos para datos a-

grupados son:

ft

=
D
o,
=
o1
"
b
1

A = Marca de clase seleccionada
(45) .

4 = Desviacidn de las marcas de
clase respecto de la selec-
cionada (d = X_.-A)

N =€ f = Ndmero to%al de enfermos

f = Namero de enfermos detectados

en la muestra por cada inter-
valo,

i

Mediapa: m

m

f mediana = Frecuencia de la cla
se mediana (18).
Ly = Limite inferior de -
la clase mediana -~
(39.5)
N = NOmerc de pacientes -

detectados en la mues
tra (78)

= 48,6 afios

A+® £4

50.6 afios

Ly+[8/2- (€£); )

f'media
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Suma de frecuencias de las
clases inferiores a la que
contiene la mediana (27).
C = Tamafo del intervalo de la
clase mediana (10).

69.9 afios
Lt/ _DBa c

DL+ bz

Moda: M =
M =
Ll = Limite real inferior de clase
de la clase modal (la clase -
que contiene la moda) 59,95
N1 = Exceso de la frecuencia modal

sobre la frecuencia de la cla

se contigua inferior (25-24)=
bz = Exceso de la frecuencia modal
sobre la frecuencia de la cla
se contigua superior (22:22)=

1.

o*

C = Tamafio del intervalo de la cla

se modal (10).(60-69) = Inter
valo de la clase "modal”,

* Se supone gque la frecuencia
del intervalo 70-79 es igua
a la del intervalo 60-69 af

Desviacién Estandard: S =
95 ]
s =V£fX* -(£FX
N (Nj
Sumatoria
Frecuencia de clase
Marca de clase
Nfimero de pacientes totales,
Varianza: Var = 256
Var = 52

Desviacién estandard,

1
os,

15,7 afios
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s

o

30~-39

B o, pacienTES DETERMINADOS
=1 &, peasonas sanas

PACIENTES DETERMINADOS POR CADA

~—ZONA URBANA—

SUBMUESTRA

5059

\
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PACIENTES DETERMINADOS POR CADA SUBMUESTRA

— ZONA SUBURBANA —

30--39 50—-59

M 4 0F PACIENTES DETERMINADOS
[nd % uE PEHSUNAS SANAS

40--49
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/

HISTOGRAMA DE LA INCIDENCIA DE HIPERPLASIA \

— ZONA URBANA —

NUMERO DE PACIENTES

L oy ape

20—29 30—39 40-—49 50—59 60-—69

RANGOS DE EDADES
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/

HISTOGRAMA DE LA INCIDENCIA DE HIPERPLASIA

-— ZONA SUBURBANA —

NUMERO DE PACIENTES

N '

i K3 "

20—29 30 —39 40—49 50—59 60—69

RANGOS DE EDADES

\
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DE PACIENTES

NUMERO

COMPARATIVO DE INCIDENCIA DE HIPERPLASIA

B zona ursana
71 zoMA suBuRBANA

— AMBAS ZONAS-—

20—29%

7o | em
(e} |f [zad
Tq_‘:f:s {
{
!_
N I | S | N JL
30---%9 40 -— 49 50 —3%9 60 --69
RANGOS DE EQADES /
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{ ANDS)

EDADES

K INDICADORES ESTADISTICOS UTILIZADOS PARA
DETERMINAR LA INCIDENCIA DE HIPERPLASIA

sofr o MEDIDAS. |2 URBANA[Z SUBURBAW
‘ | _ESTADISTICAS (e | = e e ]
ﬁ?&%{ﬂﬂg 13.9 15.7
MEDIA 8.7 486
MEDIANA 50.9 50 6
r,_ U
MOobA .69 | 699
VARIANZA 195.00 | 256 00

A
VARIANZ A

i
]
!
I
DESVIACION
ESTANDARD
MEDIA
i
MEDIANA
t
Ar
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12. SUGERENCTIAS

No colocar prétesis de cualguier tipo sin antes ver que la
regién donde se asentard ésta, estd completamente sana y
sin ningdn aumento de voldmen.

Llevar a cabo tratamientos orales conservadores, 6 sea que
en donde no se necesite colocar una prdtesis no se realice.
El Cirujano Dentista debe considerar ante todo el bienestar
y salud oral del paciente antes que la remuneracidén moneta-
ria para 1.

No colocar por ningdn motivo, una protesis que el Dentista
vea mal fabricada & que observe que queda mal adaptada a la
boca del paciente.

Que el Cirujano Dentista logre que su paciente al gque le va
a colocar una prdtesis, se concientice de-la forma de uso e
higiene de ésta, para que asi no pueda tener problemas pos-
teriores de tipo patolégico con el tiempo en sus procesos
residuales & parodontales.

Al colocar una prétesis, checar la oclusidén para que no se
torne traumdtica y asi evitar un aumento de volumen de teji
do 6 Hiperplasia, y mds tarde se desencadene un proceso ma-
ligno.

Dejar una prdtesis funcionable para que el paciente tenga

una alimentacién completa y asi no se produzcan Hiperpla--
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sias asociadas con infecciones orales.

8.~ Todo Cirujano Dentista al tratar a un paciente que necesite
rehabilitacidén oral, deberd hacerlo en forma integral, pri-
meramente eliminando alguna anormalidad de tejido que €l per
ciba en la boca de su paciente.

9.~ Educar y orientar al paciente para due al estar usando algu-
na prétesis y sienta alcin dolor 6 malestar en los tejidos
de su boca, se 1lo haga saber inmediatamente al Dentisca.

10.~Se deberd atender al paciente poniendo gran empefio en nues--—
tra labor como Médicos Cirujanos, ya que de ella dependerid -
el éxito & el fracaso del tratamiento.

11.-Se pondrd atencidn a la alimentacidén e higiene del paciente,
va que de ello dependerd el cuidado de sus prétesis.

12.~E1 Cirujano Dentista deberd comprender que es su responsabi-
lidad el atender a un paciente desde su inicio del tratamien
to hasta su finalidad, ya que de &l dependerd el éxito de di
cho tratamiento.

13.-Al elaborar una prétesis se tomard en cuenta la anatomia de
los procescos para dejarlos en buen estado, no lesionandoc tce-
jicdos blandos de la mucosa bucal.

14.-Se le brindard confianza al paciente para gque nos diga como
se siente después de haber adaptado sus prétesis.

15.-Se deberd citar al paciente después de unos dias, para ver ~
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como estd reaccionando con éus prétesis, en caso de gue és-
tas estén traumatizando al tejido, se deberdn eliminar bor-
des cortantés v se volverdn a ajustar.

16.-E1l Cirujano Dentista, pondrd mayor atencién a la zona afec-
tada ya que un traumatismo puede llegar a ocasionar una Hi-
perplasia.

17.-Los traumatismos causados por una o»rdtesis dental mal ajus-
tada, pueden ocasionar una Hiperplasia, es por ésto, que su
gerimos como Cirujanos Dentistas, tener una gran responsabi
lidad en nuestras manos para poder lograr una armonia buco-
dental.

18.-Se deberd elaborar una Historia Clinica completa al pacien-

te, para asi saber sus datos clinicos.
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13, CONCLUSIONES

La 1nadecuada fabrzcac;én v adaptacién de una. prétes;s ‘pro

duce un traumatlsmo que se puede transformar en una Hlper~

La mayoria de los pacientes que usan pﬁéﬁeéis} presentan cier
to indice de Hiperplasia, e

La inadecuada higiene en el uso de las prétesis, trae como -
consecuencia una inflamacidén que si persiste se torna 2n una
Hiperplasia,

A un paciente, con deficiente alimentacidn en calidad vy can-
tidad, se le desencadenard& una enfermedad por deficiencia vi
taminica v con el uso de su prétesis sobre todo completa vy -~
la friccibn de ésta sobre los tejidos circundantes le produ-
cir& una Hiperplasia,

Una oclusién traumdtica que pase inadvertida por el Cirujano
Dentista, al cclocar una prdtesis, ocasionarid a su paciente
una Hiperplasia,

Al extraer dientes totalmente, sin reemplazarlos por prétesis
dentarias, el paciente va a sufrir una infeccidén por Candida
Albicans,

En un paciente alérgico a los materiales de fabricacidén de -
las dentaduras y ademds con infeccidn por Candida Albicans -

se le produce una llaga por prétesis en la mucesa,



~ 250 -

.- las prétesis mal ajustadas lesionan la mucosa originando Hi-~

{n

perplasias de diferentes caracteristicas,

.~ En pacientes al&rgicos a algfin material dental, resinosoc 6 me

W

tflico, se seleccionar§ el adecuado para elaborar sus pr&te--
sis y evitar cierto Lndice de Hiperplasias.

10 -La elaboracibn de una prbtesis deber& ser detalladamente, va
gue dejéndola en malas condiciones con bordes cortantes, el -
paciente puede presentar sintomas de Hiperplasia.

11_-I . tratamiento sobre el inicio de una Hiperplasia deber§ ser
a tiempo para evitar su eliminaci®n quirfirgica.

12, -El tiempo de uso de las pr&tesis deberé ser a criterio del pa-
ciente, siempre y cuando no esté traumatizando sus tejidos, -
pues de ser asi deberé acudir con su Dentista,

13.~Con los resultados estadisticos obtenidos, se comprob® que en
la Zona Urbana, los pacientes gue estdn en una edad de 50-59
afios y 60-69 afios de edad, son los gue presentan mayor indice
de Hiperplasia,

14 ,-En la zona Suburbana, se comprobd que la mayor incidencia de
Hiperplasia, se presenta en pacientes de 50-59 y 60-69 afios de
edad,

15.-Los datos obtenidos, nos demuestran que en general en la zona

suburbana, en los pacientes muestra hay mayor incidencia de Hi

perplasia gue en los de la zona urbana,



PERIODONCIA DE OREAXN ‘ o
Teoria y Prictica ' ; -
Daniel A. Grant

Irving B. Stern

Frank G. Everett

Editorial Interamer:icana

4a. Edicidn 19753

FISIOPATOLOGIA BUCAL

Richard W. Tiecke

Orion H. Stuteville

Joseph C. Calandra

Editorial Interamericana, S. A.
la. Edicidn

ENFERMEDADES DE LA ZOCA. Semiologia, Patologia, Clinica y Te~
rapéutica de la Muccsa Bucal.

David Grinspan

Tomo I y II

Semioclogia y Propedéutica Clinica. Los elementos clinicos y
de Laboratorio para el Dx.

Editorial Mundi, S. &. C. I. F.

la. Edicién Nov.- 1970 Reimpresidn 1975

DIAGNOSTICO EN PATOLOGIA ORAL
Edward V. Zegarelli, Z.D.S., M.S.
Austin H. Kutscher, Z.D.3.

George A. Hvyman, M.D.

Salvat Editores, S.A.

la. Edicidn

Reimrresidén 1981

ATLAS DE ENFERMEDADES JE LA MUCOSA ORAL
Dr. J.J. Pindkorg

Salvat Editores, S. A.

2a. Edicidén ampliada. 1974

TRATADO DE CIRUGIA BUCAL

Gustav O, Kruger

Nueva Editorial Interamericana, S. A. de C. V.
4a . Edicidn



MEDICINA BUCAL DE BURFKET
Diagnéstico y Tratamiento
Dr. Malcolm A. Lynch
Editorial Interamericana
7a. Edicién

PATOLOGIA ORAL

Thoma

Robert J. Gorlin, D.T M.S.
Henry M. Goldman, D ’
Salvat Editores, S. A

Edicidén 1980

PATOLOGIA BUCAL

S .N. Bhaskar

B.D.S., D.D.S., M.S5. Pho.
Editorial Buenos Aires
2a. Edicién 1974

ANATOMIA PATOLOGICA. Dental y Bucal
Thomas Veldzguez

La Prensa Médica Mexicana

Editorial Fournier, S. A.
Reimpresién 1977

A.D.M. Revistas de la Asociacidn Dental Mexicana
Voludmen 27

IMSS.CMR.HG.

Jul-Dic. 1970

ODONTOLOGO MODERNO

Revista Profesional de Odontologia
Editada por EDICOM, S. A.
Abril-Mayo 1979

PROTESIS PARCIAL REMOVIELE
Segin Mc.Cracken
Davis Hendersen, B.S., D.D.S., F.A.C.D.
Victor L, Steffel, D.D.S., F.A.C.D., F.A.D.P,
Editorial Mundi, S.A.I.C. y F.
la. Edicién
/
PROTESIS’PARCIAL REMOVIEBLE
Dr. Ernest L. Miller
Nueva Editorial Interamericana, S. A. de C. V.
la. Edicién 1975



- 253 -

DENTAL ABSTRACTS

The International College Of Dentists
Published by The American Dental Association
April 1974 Vol, 19 N2 4

DENTAL ABSTRACTS

The International College of Dentists
Published by The American Dental Association
October 1974 Vol, 19 N2 10

JOURNAL OF PERIODONTOLOGY
Published by The American Academy of Periodontolegy
Septenber 1974 Vol, 45 N2 9

JOURNAL OF PERIODONTOLOGY
Published by The American Academy of Periodontology
Marcn 1972 Vol, 43 N2 3

JOURNAL OF PERIODONTOLOGY
Published by The American Academy of Periodontology
September 1972 Vol, 6 43 N2 9

JORNAL OF PERIODONTOLOGY
Published by The American Academy of Periodontology
May 1973 Vol, 44 N2 9

JORNAL OF PERIODONTOLOGY

Published by The American Academy of Periodontology
Vol, 31 N2 9

September 1980

ANATCMIA PATOLOGICA

Robert, Allan More

Publicada per Science Service Washington D.C, por la Prensa
Médica Mexicana, D, F,

CIRUGIA BUCAL

W. Harry Archer

Editorial Mundi, S.A C I F,
4a_, Edicién

PATOLOGIA ESTRUCTURAL Y FUNCIONAL
Dr, Stanley L, Robbins

Editorial Interamericana

la, Edicidén en Espafiol 1975



TEXTO DE PATOLOGIA

Correa Pelayo

2a, Edicibn

La Prensa Médica Mexicana, S, &,

ADM REVISTA

Organo Oficial de la Asoclac16n Dental Mexlcana
1972-1980 ‘ 3



	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo I. Generalidades
	Capítulo II. Justificación
	Capítulo III. Problema Específico
	Capítulo IV. Hipótesis
	Capítulo V. Recursos
	Conclusiones
	Bibliografía



