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INTRODUCCTION

Hay una awmplia gama de lesiones inflawmatorias
y una ygran variedad de neoplasmas benignos en la cavidad

oral.

La sucesidén de los fenbmenos yue conducen a la
formacién de hiperplasias inflamatorias por lo general se
cree que es primero una lesidén leve persistente e infec-
cidn por bacterias orales, las cuales producen inflamacidn
crénica y proliferacién de tejido de granulacién. El epi-
telio cubre la hiperplasia y de esta manera protegida la
reaccién inflamatoria ygradualmente desaparece; el tejido

de yranulacidn es restituido por tejido fibroso colégeno.

Las hiperplasias (aumento en el nlmero de las
células de un tejido sin aumento del volumen de cada una
de ellas) son epiteliales, del tejido conjuntivo, o de una
combinacidén de ambos. A veces es muy dificil decidir si

son hiperplasias o tuunores.

Ocasionaluente el enfermo no se percata de su le-
sién aunque las masas sean voluminosas. Pueden estur con-

finadas, como masas solitarias o wultilobulares.

Las hiperplasias en realidad no son tumores ver-
daderos, sin embaryo clinicamente aparecen como tumoracio-
nes. En su mayoria asociadas a irritaciones crénicas., Il
epitelio trauwatizado e irritado, seria el puuto de partida

del tumwor.

En ocasiones, lu hiperplasia benizua es de un ta-
mafio desusado, por lo yue, a causa de &l o de su localiza-
cidén estratégica, puede originar wolestias al hablar, was-~
ticar y degzlutir. Debido a que acusan sintowatologiu dolo-

rosa, y s0lo originan wolestius, hay pacientes que los



llevan sin pena y sin incouvenientes durante afos.

Algunos autores no los clasifican bajo el noubre
de tumores, sino como el de Hiperplasias inflawatorias,
asi son en realidad, aunque alsuunos por su persistencia,
evolucidn y crecimiento pueden ser colvcadus entre los tu-

wmores.

La mayor parte de las hiperplasias beniginas son
fdciles de recounvcer por su aspectv c¢linico peculiar y
discernible. Sin embarg,o, lus autecedentes personales del
paciente pueden facilitar considerablewente el diagubsti-
co, en paticular cuando ¢l aspecto de la lesidu ha sido
deformado por una irritacidm superpuesta, o uo es facil
distinguirlo del de una lesidu waliyna, Una historia de
dos o wds anos de duracibdn, junto con la afirwacidu posi-
tiva de que la wasa no ha experiwentado un auweuto de tu=—
wafo durante los Gltiwus weses es wmuy importante para el
diagubéstico. Una historia de larga duracidu y crecimieuto

sugiere wés una lesibi beuigia Que unu malignu,

Son difereutes los estiwulos dirritativos que
originain estas lesivnes, y por lo. geaneral alcanzan gran
voluuwen de desarrollo por la poca iwmportancia yue les pres
tan los portadores de ellas, asi cowu el factor iguoraucia
ya que en wuchus ocasiowes ellos mismos provocan la irrita-
cibn cou un wal hébito, neglijencia de atencidu odontold-

gicu, etc.

Tawbién se presentan iatrogesias odontulégicas,
al darle poca iumportancis el préctico & les irregularida-
des de las yue se queja el paciente, e wmuchos casos de

protesis y restaurdaciounes smal confeccionadus.

Si bieu, la profusibdn de nombres pone de relieve

las difereiacius especificas en su aspeco clinico, su es-



tructura histolbgica o su foudo etioléyico, ello ha woti-
vado una coufusibu y frustracidn considerables por parte

del odontdlogo.



CAPITULO I
INFLAMACTION

La inflawacidn uo es un feudwenuv duico, sino unua

serie de aconteciwielntos yue se acouwpaflan o suceden rapi-—~

dawmeute,

Puede ocurrir inflawacidén en cualquier tejido

vivo. No puede haber inflawacidn en ua tejido wuerto.

La inflaiiacibu puede defiuivse cuiio la respuesta
de la econowiu a dafio tisular, yue eutraiiu reuccioues ner-
viosus, vasculares, huwmorales y celulares dentro del sitio
lesionado. Esta respuesta sirve para destruir, diluir o
tabicar el agente lesivo y las células yue haya pudido
destruir. La respuesta inflawatoria, o su vez, poue el wo-
viwiento uita serie cowpleta de acoutecimientus que, eu la
wedida de lo posible, curan y recoustituyen el tejido du-
fiado. La reparacidn cowienza durante la fase activa de lu
inflawacibu, pero sdlo llega o su térwino después que se
ha neutralizado la iuflueucia perjudicial. Las células y
los tejidos destruidos son substituidus por células vitu-
les, pero wés a wenudo llenando el efectu cun ceélulas fi-

broblésticas especializadas que foruwan cicatriz.

El tejido viviente debe experiumentar alguua for-
ma de lesidu, que suele depender de wmicroor,uniswoy, cowv
cocus pidgenos, bacilos, espirogyuetas, pero wuchos ugentes
no vivieutes, de la indole del calur, frio, energia ra-
diante, lesiones yuimicas por 4cidos y ulcalivos, travwu-
tiswos wecdnicos como una magulladura, adeuds los produc-

tos necrbdticos liberados.

Lu intensidad de reaccidn es regida por la gra--
vedad del estiwulo lesivo y por la capacidad de reaccidn -

del huésped. La intensidad y la duracidén de la reaccibdn --



inflawatoria puede considerarse cowmo un eyuilibrio preca-—

rio eutre el atacaunte y el hubsped.

A) CLINICA DE LA INFLAMACION

Los signos cliuicus locales de la influwacibn
se¢ haun caracterizado clésicauente cowo: CALOR, RUBOR, TU-
MOR, DOLOR Y PERDIDA O DISMINUCION DE LA FUNCION. Puadiera
afiadirse la aparicidn potencial de pus en cualyuier le-
sidn.

Calor; resulta de la dilatacidn de la wicrocir-
culucidbn eun las cercanius del foco lesionado. Tawbidu la

Hipereuwia.

Rubor; towa el aspectu de un enrojeciwmiento de
bordes difusous y e¢s debido a la dilatacidn de la wicruvcir-

culacibn en las cercanias del focu lesivuado.,

Tuwor; producido principalweate por el escape
de liquido gue contieue proteinas perivasculares. Este se
hard wpareute en aquellus regiounes donde la coustitucidu
anatduicu local perwita la acuwulacibdn del liguido y la

disteusién de los tejidus.

Dolor; es producidu en la zouuw periférica del
foco inflamdtorio y reconvce cowu causa la disteusidu de
los tejidos por el edema y la irritacidn de los filetes

flerviosos gor los wetabolitus acidus,

Pérdida o diswinucidn de lu fuucidu; inteuto pa-

ra evitar el dolor provocuadv por el woviwieuto.

El pus es exududo inflauutorioc rico eu proteinas



yue posee leucocitos viables ademids de restos celulares
que provienen de leucocitos inmigrantes y células paren-

quimatosas originales que han experimentado necrois.
B) FUNCION DE LA INFLAMACION

Consiste en movilizar todas las defensas del
cuerpo y llevarlas al campo de bataulla con el fin de eli-
minar la fuente del dafo. Sea cual fuere la causa del trag
torno, los cambios tisulares que se producen en la infla-
macidén son esencialmente los wismos y sirven a los siguien

tes fines:

1. Llevar a la zona ciertas células fayociticas (leucoci--
tos polimorfonucleares neutrdfilos, macrdfagos e histio
citos) que engloban y digieren bacterias, células wuer-
tas u otros desechos.

2. Transportar anticuerpos al lugar (puesto que los anti-
cuerpos son gamaglobulinas mwodificadas, ello se loyra
mediante el paso de liquido y proteinas plasmdticas de
los vasos sanguineos al interior de los tejidos).

3. Neutralizar y diluir el factor irritante (por edema).

4, Limitar la extensién de la inflamacidén (mediante 1la
formacibén de fibrina, fibrosis o revestimiento coun te-
jido de granulacidn).

5. Iniciar la reparacién.

C) SUBDIVISIONES DE LA INFLAMACION

1, Inflawacidn aguda.
2. Inflamacidn subaguda.
3. Inflamacibén crénica.

4, Inflawacidn granulomatosa crdnica.



7

Los cuatro tipos no constituyen entidades ente-
ramente distintas. Representan reacciones de los tejidos
a una lesidén, y la aparicibén de uno u otro depende del ti-
po y la intensidad del factor irritante y la naturaleza
del huésped (especie, edad, estado nutricional, hormonal,

inmunolobgico, etc.).

Cuando su duracidén es sb6lo de unas cuantas horas
o dias se emplea el término de inflamacién aguda. Las re-
acciones que duran més tiempo (semanas o meses) se consi-
deran como subagudas o crénicas.

1. INFLAMACION AGUDA.

La inflamacidén aguda se desarrolla en el siguien

te orden de acontecimientos:

1: Constriccidn arterivlar seguida de dilatacibn.
2. Aumento de la corriente sanguinea a través de arterio-
las capilares y vénulas.
. Dilatacibén y mayor permeabilidad de vénulas y capilares

3

4. Exudacién de liquido v edema.

5. Retardo o estancamiento de la corriente sanguinea.
A

. Paso de ylbbulos blancos a través de la pared vascular.

En circunstancias normales el revestimiento endotelial
de los capilares y vénulas muestra "poros" o espacios, en-
tre células vecinas, cuyo tamano oscila entre 90 a 150 A.
Por afiadidura existen poros alin mds grandes en el interior
de las células mismas. En caso de inflawmacidén, primeramen-
te las vénulas y luego los capilares presentan un aumento
del tamafo de esos poros (de hasta cinco veces el tamaiio
normal) entre las células endoteliales y dentro de ellas.
Como consecuencia de ese cambio, pasa a los tejidos cir-
cundantes una cantidad de agua, cristaloides y proteinas,

seis o siete veces mayor que la normal (de las proteinas,
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es la alblmina la primera en pasar, seguida de la globuli-
na y el fribrindgeno). La presencia de una cantidad anor-

mal de liquido en los tejidos se llama edema.

La mayor permeabilidad de las paredes vasculares
se debe no sb6lo al al auwento del tamafio de los poros den-
tro y entre las células endoteliales, sino también a una
alteracién de las presiones de filtracidén. En condiciones
normales, la presidén hidrostética en el extremo arterial
del capilar es mayor que la presidén oswdtica en los teji-
dos circundantes, de modo que el liquido y las sustancias

nutritivas salen de la circulacidn.

En la inflawmacidn el paso de las proteinas plas-
miticas a los tejidos conduce a un incremento de la pre-
sién osmética extravascular e interfiere con el retorno
del liquido al extremo venoso del capilar. Esta circuns-
tancia lleva a la ulterior formacién de edema. E1 liquido
del edema en una inflamacibén posee un peso especifico y
un contenido de proteinas mayores que en ciertas condicio-
nes no inflamatorias y coagula con facilidad (en virtud
de su contenido de fibrindgeno). Tal liyuido es denowinado
exudado, mientras que el que se presenta en algunos esta-
dos no inflawatorios, cuyo peso especifico y contenido de

proteinas es bajo, se llama trasudado.

Normaluente los elementos celulares de la sangre
se desplazan en el centro de la corriente sanguinea, mien-
tras que el plasma lo hace por la periferia, al diswinuir
la velocidad de la corriente los elementos celulares co-
mienzan a woverse a lo largo de las paredes de los vasos.
Las células endoteliales de la pared vascular se vuelven
pegajosas, y los leucocitos se adhieren a ellas. Esto se
llama PAVIMENTACION O MARGINACION PERIFERICA.

El desplazamiento de los leucocitos a la perife-

ria de la corriente puede ser regido por leyes fisicas.
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En el flujo sanguineo estancado o lento los eritrocitous
tienden a adherirse y a forwar aclwmulos peyuefios de pilas

de wonedas, fendweno llawmado AGLUTINACION INTRAVASCULAR.

MIGRACION denota el fendmeno por virtud del cual
los leucocitos mbéviles escapan de los vasos sanguineos pa-
ra llegar a los tejidos perivasculares. Utilizan la miswa
via neutrdfilos, eosinéfilos, bas6filos, monocitos y lin-

focitos.

El fendémeno es de movilidad activa y no de ex-

pulsidn pasiva por la presidn hidrostdtica de la sungre.

Los eritrocitos también pueden salir de los va-
sos sanguineos, paticularmente en lesiones graves., A dife-
rencia del leucocito, el eritrocito parece ser expulsudo
pvasiva e iuvoluntariamente del vaso lesionado por presidu
interna después de los leucocitos migratorios, fenduwenv
llamado DIAPEDESIS. La diapédesis explica la aparicibdu de
exudados heworrdgicos en las reacciones inflamatorias wmds

graves.

La migracibén de las células hacia el lugar de
la lesidn lo lopran mediante un movimiento ameboide, la

QUIMIOTAXIS.

La quimiotaxis puede definirse cowmo la wigracidn
unidireccional de leucocitos hacia un agente yue los
atrae. Responden a estimulos de esta indole yranulocitos,
que incluye eosin6filos y basdéfilos, wonocitos y, en menor |
medida linfocitos. Cuando han salido de la presibu vascu-
lar, emigran con rapidez variable hacia el foco iuflamato-

rio.

LA CONGLOMERACION de leucocitos en el fuco in-
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flamatorio corriente sigue un cuadro gue puede predecirse
bastante bien. En realidad, la acumulacidn de estos leuco-
citos migratorios en el sitio del dafo es un dato worfold-
gico mayor caracteristico de la inflawacidn. La mayor parte
de los agentes, de la indole de estasfilococos, estrepto-
cocos, colibacilos y daflo térmico y quimico desencadenante
a respuesta inicial de neutréfilos en la fase ayuda de la
reaccién inflamatoria, en la etapa cronica ulterior de la
respuesta, llegan a predowinar wonocitos, wmacréfagos y

linfocitos.

Los yranulocitos y los macrdéfagos emigran siwmul-
tdneamente los granulocitos son més wéviles, y por ello,
pueden llegar antes al foco inflawmatorio. Adewmds éstas cé-
lulas se presentan en mayor nlwero en la sangre circulan-

te.

Los leucocitos polimorfonucleares tienen vida

breve (tres a cuatro dias).

Cuando el agente irritante yue produce la infla-
macibén aguda es vencido o eliwinado, el pruceso inflawmato-
rio se resuelve. Lsto implica un drenaje paulatino de 1li-
quido edematoso del lugar, por wedio de los vasos linfdti-
cos o las venas, en tanto gue los elementos celulures de
la sangre que habian invadido la zona vuelven a la circu-
lacidén o bien son destruidos o fayocitados localuente. De

este modo el tejido retorna gradualmente a la normalidad.

Aspectos quiwmicos de la inflamacidén aguda. Se
ha observado que sea cual fuere el tipo de lesiébén, los te-
jidos reaccionan de una wanera wds o menos idéntica (por
ejemplo una pulpitis causada por un trauwatismwo es idénti-
ca a la provocada por organiswmos bacterianos)., Esto se de-

be, por lo menos en parte, al hecho de que cada vez yue una
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célula es dafada o destruida libera una serie de sustan-—
cias quimicas, llamadas mediadores quimicos, yue desenca-
denan el proceso de inflamacién. Algunas de tales sushan-

cias y papeles yue desempenan son los siguientes:

SUSTANCIA H. Sustancia semejante a la histamina yue causa-
ria eritema por dilatacibn vascular,

LEUCOTAXINA. Produce permeabilidad capilar y ocasiona mi-
gracibdn de leucocitos.

L.P.F. Factor promotor de leucocitosis. Promgeve la

formacib6n de leucocitos en la médula bsea.

EXUDINA. Promueve la permeabilidad capilar.

NECROSINA. Causa protedlisis o destruccidén de tejidos.

PIREXINA. Ocasiona fiebre.

FACTORES DE PROMOCION DE CRECIMIENTO. Contribuyen a la re-
paracidn.

La inflamacién se caracteriza microscdpicamente
por edema y leucocitos polimorfonucleares., Clinicamente

se distingue por tumor, rubor, calor, dolor.

La inflamacibén aguda a menudo se clasifica de
acuerdo con alyuna caracteristica destacada del proceso

inflamatorio:

INFLAMACION SEROSA. Abundante liquido extravascular, pero
escasas células y poco fibrindgeno
(vesicula cutdnea).
INFLAMACION FIBRINOSA. Gran cantidad de fibrina en el exu-
dado (neumonia lobar).
INFLAMACION PURULENTA. Abundante pus en el exudado (absce-
s0).
INFLAMACION SANGUINEA. Exudado con contenido de saugre,
INFLAMACION CATARRAL. Inflamacidén ayuda de wembrana mucosa
con abundante flujo de mucus (res~

frio).
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INFLAMACION SEUDOMEMBRANOSA. Inflamaci6n ayuda de membrana
mucosa con formacibén de seu-
domembrana, la cual consiste
esencialmente en fibrina,
epitelio necrdético, y gldébu-
los blancos. ~

ABSCESO. Inflamacién aguda localizada, asociada con des-

truccidén y licuefaccidén de tejido y formacibn
de pus; éste se compone de neutrd6filos mwuertos
o en vias de serla, asi como de elementos vivos,
y productos de licuefaccidén de los tejidos.

INFLAMACION FLEMOSA. Inflamacidn ayuda, difusa y extensiva

de tejidos sblidos (erisipela y celu-

litis).
2, INFLAMACION SUBAGUDA.

Un proceso inflamatorio que presenta caracteris-
ticas tanto de tipo agudo comwo el crbnico, y suele perdu-

rar semanas o0 meses.
3, INFLAMACION CRONICA.

Una inflamacidén poco intensa, prolongada y pro-
liferativa, la inflamacibén crénica, sobreviene cuando el
irritante es de poca virulencia, si la resistencia del
huésped es buena o cuando la inflamacib6n aguda ha entrado
en las Gltimas fases reparativas. Microscbpicamente se ca-
racteriza por la presencia de linfocitos y plaswocitos vy

proliferacidn fibrobléstica.

La inflamacidén crénica puede ser de tal indole
que la respuesta tisular se caracterice no s6lo por .la
presencia de linfocitos y plaswocitos, sino tawbién por
una prominente proliferacibén de histiocitos (macr6fayos).

Estos pueden constituir masas difusas o circunscritas.
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4. INFLAMACION GRANULOMATOSA CRONICA.

Semejante a la reaccidén crénica representa una
inflamacidn granulomatosa crdnica y se observa en personas
con tuberculosis, sifilis, sarcoidosis, infecciones fungo-
sas, reacciones a cuerpos extrafios y muchas otras enferme-

dades.

D) COMPONENTES CELULARES DE LA INFLAMACION.

Los elementos celulares que intervienen en dis-
tintos tipos de inflamacidn incluyen leucocitos poliwmorfo-
nucleares neutrbd6filos, leucocitos polimorfounucleares basd-
filos, linfocitos, plasmocitos, wonocitos y macrbéfagos o

histiocitos,

LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES NEUTROFILOS. La
célula predominante en la inflamacidn ayguda es el leucoci-
to polimorfonuclear neutr6filo. La duracidén de la vida de
un leucocito polimorfonuclear wmaduro tan s0lo de unas siete
horas, y sus funciones con fagocitosis y lisis de lus bac-
terias, fibrina y desechos celulares, El PH intracitoplas-
matico de esas células es notablemente 4dcido (no més de
3). Contiene proteinas liticas, tales como la fapocitina
y leucinas. Después de la fagocitosis, el medio Acido vy
las sustancias liticas de los neutrd6filos destruyen muchas
bacterias. Cuando los neutr6filos wueren liberan protea-
sas, peptidasas y lipasas que provocan disolucidn de los

tejidos.

LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES EOSINOFILOS. Se
observan en pacientes con hipersensibilidad (alergiua) e
infecciones pdarasitarias. Se cree yue esus célulus trans-
portan histawina y son capaces también de fagocitosis. Se

presentan en tejidos en vias de curacidan.
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LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES BASOFILOS. La fun-
cidén de los leucocitos polimorfonucleares bas6filos es
desconocida, pero se cree que contienei heparina e histami
na. Probablemente desewpefian alglin papel en el control de

la inflamacidn.

LINFOCITOS. Se ven, ante todo, en enfermos con
inflamacidn crébnica. Son levemente fagocitarios, pero su
funcidn primordial consiste en transportar y liberar anti-
cuerpos, Las hormonas esteroides adrenales los destruyen
en gyrandes cantidades. Por eso, en situaciones de stress
liberan altas concentraciones de anticuerpos con lo cual

refuerzan lus defensas del organismo.

PLASMOCITOS. Se observan en pacientes con infla-
macidén crénica. Estas células han sido identificadas ahora
como las principales productoras y transportadoras de an-
ticuerpos. Una alta concentracidén de gawmaglobulinas se
ha demostrado en su citoplaswa, y son prowminentes eun los

fenbmwenos de hipersensibilidad.

MONOCITOS Y MACROFAGOS O HISTIOCITOS. Los wono-
citos de la sangre y los macrdéfagos o histiocitos de los
‘tejidos son células intimamente relucionadas y se observan
en pacientes con toda clase de inflamaciones, perov ante
todo en aquellos que presentan procesos Jgranulowdatosos
cronicos. Esas células se iaueven con facilidad, y sus fuun-
ciones son la fagocitosis y la digestidn intracelular por
liberacidén de enzimas proteoliticus. Como permanecen acti-
vas a un pH inferior a 6.8, persisten después yue los neu-
tr6filos han sido destruidos por la creciente acidez de

la zona. Tawbién producen anticuerpos,
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REPARACION Y REGENERACION.

Uno de los reyuisitos inherentes para sobrevivir
es la capacidad de un organismo de destruir a su adversu-
rio. Otra condicibén previa, la aptitud del organiswmo para
repararse a si mismo. Algunos organismos uni y wulticelu-
lares lesionados pueden restituir su forwa original. En
animales més complejos, los tejidos danados pueden ser re-

eunplazados por tejido del mismo tipo o de tipo diferente.

La reparacién consiste en la sustitucidn de cé-
lulas muertas o lesionadas por células sanas. Estas nuevas
células pueden provenir del parénquima o del estroma de

tejido conectivo del sitio lesionado.
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REGENERACION PARENQUIMATOSA

Si un tejido lesionado es reemplazado por célu-
las similares o didénticas a las destruidas, hablawmos de
regeneracidn, La regeneracién fisiolbgica se refiere al
reemplazo de células, tales cowo células de la sangre y

5]
epitelio, que en condiciones norwuales se destruyen.

En la cavidad bucal, la capacidad de regencra-
ciébn de los tejidos varia mucho. El epitelio oral se res-
taura completamente en unos cuatro a seis dias. E1l dorso
de la lengua posee el potencial regenerativo was répido;
le siguen la mejilla, paladar, superficie ventral de 1la
lenygua, mientras yue las encias son las yue wds lentawente

se regeneran.

El tejido conectivo, tejido 6seo de los maxila-
res, la pulpa, los odontoblastos y cementoblastus poseen
una buena capacidad regenerativa; no asi los awmeloblastos.
Las heridas de la mucosa oral curun rapidamente y eficaz-

uente.,

Las células del cuerpo se huan clasificado en
tres grupos sejun su capacidad de regeneracidn: labiles,
estables y permanentes. Las células libiles siguen prolife-
rando durante toda la vida del sujeto. Lus célulus esta-
bles couservan esta capacidad, usunque en estudo normal no
se duplican. Las células permanentes no pueden reproducir=-

se después del nacimiento.

CELULAS LABILES: En circunstancias normules, es-

tas células siguen multiplicindose durunte toda la vida

y sustituyen a las que se destruyen de wenera contiusua.

A) Células Epiteliales; lus superficies epite-
liales del cuerpo estin forwaudas por células lébiles, in-

cluyen mucosa escauwosa estratificada de piel, cavidad bu-
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cal, vayina, cuello uterino; el epitelio cilindrico de
aparatos digestivu y respiratorio; mucousd de revestiwiento
de todos los conductos excretores de las glandulas del
cuerpo, salivales, pancreaticas, y vias biliares, epitelio
cilindrico de aparato gastrointestinal, Gtero y Ltrompas
de falopio, y epitelio de transicidn del aparato uteriuno.
Durante toda la vida las células superficiales se descauman
continuamente, y la integridad del epitelio se wuntiene
por renovacidn constante de los elementos perdidos, por
wigracibén y proliferacidn de células de reserva. Al desa-
parecer las células epiteliales por una lesidn puede ovtu=~
rrir la recoustruccidn completa sl reproducirse clélulus

conservadas en los bordes.

B)Y Células esplénicas, linfoides y hewvpoyéti-
cas; la destruccibn de célula hewopotéticus es rdpidawente
compensada por proliferacidén de los elewentos yue persis--
ten. Los precursores eubrionarios de las células espléui-
cas y linfoides sobreviven después del nacimiento, para

proliferar y diferenciarse de reponer elementos perdidos.

CELULAS ESTABLES: los dos grandes grupos de cé-

lulas yue tienmen lua facultad de recoustruccidn funcional

son:  células pareuguimatosus de practicamente todos los
6rganos glandulares de la economia, y los derivados meseun-
guimatosos de la indole de fibroblastos, osteoblastos y

condroblastos.

a) Células parenyuimatosas; incluyen higado,
pancreas, yléndulas salivales y enddcrinas, células tubulu-
res renales y gléndulas de la piel, son células estuables,
La capacidad regenerativa de las células estables tieneun
cowo ejemplo Gptimo lus hepatocitoes., Bu realidad, el higa-
do posev lu capacidad wds notable de regeneracidu de cual-

quier Orgaso parenyuiwatoso.
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Aungyue lus células labiles y las estables pueden
regenerarse, esto no significa obligadamente que las le-
siones de estos Organos o tejidos experimenten reparacidn

“con restitucidén cowpleta de la estructura norwal. Para
perwitir la substitucidén perfectua, debe conservarse la ar-
mazdu subyaceute o el estroma de sostén de las células pa-
renquimatosas. Cuando falta este soporte, las células pue-
den proliferur al azar y producir wasas desorganizadas yue
no guardan sewejanza alguna con la disposicidn ordenada

original., Cowo alternativa, puede ocurrir cicatrizacidu.

Claro estd que la destruccidén completa de una
slandula o un Organo descarta la posibilidad de regeneru--

cidn.

b) Células del tejido conectivo; de la dindole
de fibroblastos, no s6lo son muy resistentes a las lesio-
nes sino tawbién son células totipoteunciales que couservan
la capacidad de proliferar durante toda lu vida del suje-

to.

¢)Células musculares; las células uwusculares es-
yueléticas, cardiacas y viscerales (lisas) tieuwen la fau-

cultad de regenerarse.

d) Células nerviosas; las células unerviosus,
cuando se destruyen en el sistewma unervioso central, se
pierden permanentemente; son substituidas por proliferu-
ci6n de los elewmentos de sostén del sistewa nervioso cen-
tral, las célulus de glia o neuroglia., Bl caso es was cow-

plicado con neuronas de los nervios periféricos.
REPARACION POR TEJIDO CONECTIVO

La proliferacidu y la cicatrizacidn fibroblasti-

ca son rasgos de la reparucidn en tudas lus lesioues, ex-
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cepto en las lesiones de células estubles o lébiles y el

estrowa de tejido conectivo persiste intactu.

Se clasifica eun: a) Unidn primarie cierra una
herida de la indole de incisidn quirtGrgica; b) Unidn se-
cundaria cura un defecto tisular abierto (una Glcera dér-

mica).

A) UNION PRIMARIA: Ocurre cierre herwético en
término de horas por forwacidn de colgulo sanguineo, cuyu
superficie se deshidrata y produce costra, se restublece
la continuidad epitelial en términoe de 24 a 48 horus. Bl
puente fibrobléstico no se torna pateunte autes de 3 a 5
dias después de la incisidén y la colugeuizucibdu cowienza

a dparecer en la (ltima purte de la priwera sewans.

Después, el fenduweno es de proliferacibdn progre-
siva de fibroblustos, acuwulacidén constante de coldgena
y compresidn .y desvascularizacidn leuta del tejido counec-

tivo neoforwado yue ocupa el espacio de la incisidu.

B) UNION SECUNDARIA: Cuando huy pérdida was ex-
teusa de células y tejidos, la reparacidu es wd cowplica-

da. Es un defecto tisular grande que debe ser lleunadu.

El tejido vascularizado conectivo joveu yue lle-
va infiltrado leucocitario se llawa tejido de grauulacidu,
por lo cual se dice yue estos defectos granulan. Este for-
ma de curacidn se llawma cicatrizacidn secundaria o cica-

trizacidn por seguunda inteucidu.

La cicatrizacidn por seguuda inteuncidbu difiere
de la cicatrizacidu por priwera intencidu en los sijuien—

tes dspectos:

1.- Pérdida de mayor cuutidad de tejido.

2.- Necesidad de eliwiunar wayor cautidad de exudado infla-
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watorio y restos uecrdticos.

3.~ Formwacidn de wayor cantidad de tejido de grawulacidnm.

4.~ Contraccién de heridas superficiales si hay wovilidad
de los labios de la hevida.

5.- Produccidn de wés abuundante cicatriz.

.- Pérdida de fanerds cowo pelo, gléndulas sebldceas y su-
doriparas.

7.- La reparacidn tiene terwinacidn wds lenta.

El ejemplo clasico de reparucibn es la cura de

heridas. Consideramos cinco tipos de heridas bucales:

1. Heridas de bourdes netos, suturados o préxiwos (repara-
cidén primaria o cura por primera intencidn). Cuandv su-
perficies incididas estdn préximas o se suturan firwe-

mente, la herida cura sin cicatriz.

2, Heridas no suturadas y yue se van llenando desde la bu-
se, couo se ve en la curacibdn de pgraundes (lceras (repa-
racidén secuudaria o cura por segunda iutencidn). La di-
ferencia cousiste en que todas las etapas son wucho was

exageradas,

3. Heridas causadas por extraccidn de un diente. Inwmedia-
tamente después de una extraccidn sobreviene una hewo-
rragia en el alvéolo y se forwa uun codgulo. En lu peri-
feria de éste se observa: al cubo de un dia edews e in-
filtrucidu neutr6fila, y, eu dus o cuatro dias cowlenzo
de la actividad: fibroblastos y brotes endoteliales pe-
netran en &1 desde los espacios wedulares circuudauntes.
Este proceso se denowina orgauizacibébn de un codgulo.
Con la inflawacidn aguda y la organizacidn del codgulo,
simultdneamente se lleva a cabo de eliminacidu de los
desechos. Células auertas, tejido necrdtico u hueso,
son rewovidos por neutrdfilos, wacrbéfagos y osteoclas-

tos. Tan prouto cowo el coagulo se organiza el epiteliv
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crece sobre su superficie. En vez de ser cubierta por
fibrina, la herida yueda ahora epitelializada., El1 com-
ponente inflamatorio diswiunuye y se increwentan las fi-
bras coldgenas en el tejido de granulacidun.

En término de diez a guince dias, la periferia del al-
véolo umuestra la formacidu de tejido osteoide y hueso
inmaduro. Con el tiempo la cantidad de tejido ostevide
y hueso inwmaduro aumenta desde la base hacia la super-
ficie del alvéoulo y desde su periferia hacia el ceutro.
Finalwente, en un lapso de tres sewdnas a seis ueses
tiene lugar la reorganizacidu de las trabéculus dseas
en el alvéolo. La wmiswma consistencia en Ia rewmocidn del

hueso inmaduro y su reewplazo por hueso wadurov.

Transplante y reimplantacién de dientes. Trausplante
es la sustitucidén de un dieute perdido por otrou. Si es-
te Gltiwo proviene de la wisma boca, se habla de auto-
trasplante, y si es de otro paciente howotrasplaute.
La iwmplantacibén de un diente de una especie & otra es-
pecie se 1llama heterotransplante. El autotrausplante
suele iwplicar el reemplazo de un diente por un gzermeu
dental en desarrollou. Los gérmenes trausplantados pue-
den continuar desarrolldnduse uormalmente, estublecer
un nuevo ligawento periodoutal y wauteier una pulpa vi-
va. Reimplantacidén significa reposicidén de un dieute
eliminado por trauwatismo u otra causa, e su gpropio
alvéolo., [F1 diente se suele liwmpiar, se obturan sus
conductos radicualres y se lo vuelve a iusertar en su
alvéolo, donde se lo fija con una férula. La superficie
generaluente se reabsorbe, y la reparacidu prosigue we-
diante forwucidn de hueso. Asi, el dieute yueda angui-
losado a hueso circundante. Los dieutes reiwmplauntados

carecen de wewbrana perioddutica.

Fracturas de¢ los wmaxilares. Luego de una fractura  se

produce una heworragia en el lugar, se desarrolla uu



22

hematoma, y se forme un codgyulo. La etapa siguieunte se
cardacteriza por inflamacidn, organizucidn del codjulo
y eliminacidén de lus restos celulares. Poco a pocu la
inflamacidén cede, aparecen fibras coldgenas y el tejido
de graunulacidén se transforma en tejido fibroso. Los
bordes fracturados del hueso se unen con fibras culédge-
nas. Se coanstituye el llawuado callo fibroso o tewpora-
rio.

Se forwan trabéculas Oseas inwadurus en el tejido co-
nectivo del callo. Se habla entonces de callo Oseo pri-
wario. El hueso inwaduro del callo priwmario es paulati-
nawmente eliwinado y reewmplazado por hueso maduro. Ha-
blamos entonces de callo secundariov., Finalwente el ca-
llo secundario se remodela (el exceso de hueso de re-
sorbe y se restablecen los coutorunos norwales del wuaxi-
lary).
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FACTORES QUE MODIFICAN LA CAPACIDAD
DE REGENERACION Y REPARACION.

ESPECIE. Por regla seueral los aniwales inferiores, we-
nos diferenciados, poseen una capacidad de regeneracidn
wayor .,

TEJIDO. Diferentes tejidos en uu miswo aniwal varian
en su potencial de reparacidu; ejemplo, las céluldas he-
paticas de los wamiferos se regeuneran répidamente,
wientras yue una neurona destruida es incupaz de rege-
serarse.

Edad. Los organiswmos joveues reparan el dafio wds rdpi-
damente yue los de wayor edad.

Nutricidu., Ciertas deficienciuas en la uutricidn, cowo
la careuncia de proteinas y vitawinas (por ejewmplu, vi-
tawina C), prolongan o iwpiden la regeueracidn y repu-
racidu. .

IRRITANTES. Mientras yue los irrituutes suaves estiwu-
lan el proceso reparador, irritaciones excesivas cowo
una infeccidn persistente inhibeun lu reparucidu y rege-
ueracidn,

Estimulos locales. Los estiwmulos locales, tales cowo
las trefonas u horwonas de las heridas, liberadas por
desintegracidn proteolitica de desechos celulares, y
ciertas sustancias yuiwicas como la urea, estiwmulariau
segln se cree el creciwiento de los tejidos. Adewds,
la diswinucidén de presiones locales en los tejidos,
consecuencia de su destruccidn condiciowna un estiwmulo
para la reproduccidn celular,

IRRIGACION SANGUINEA. Lous tejidus bien basculurizados
curan wucho wés rdpidaweste que ayuellos cuya irrigu-
cidn estd diswminuide por eunferwedud o edad avanzada.
Movilidad de tejidos. La curacidu tauto de lus tejidos
dseos couwo de los blandus, se realiva cou wayor veloci-
dad si se los iunwoviliza,

TRASTORNOS HEMATOLOGICOS. La deficiencia de ueutréfilos
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en la sangre circulante (granulocitopenia) es unu base
plenamente coumprobada de auwento de la susceptibilidad a
la infeccidn bacteriana. La deficiencia de ueutrdéfilos
se observa en diversos trastoraos hewatoldp,icos de la
indole de leucewia, pancitopenia y agranulocitosis.
INMUNIDAD. Lus aunticuerpus naturales o adquiridos pue-
den ser dwportautisisios para dowinar enferwedades in-
fecciosas.

DIABETES SACARINA. En el diabético, los neutrdfilus

presentan disminucidén de la cavidud fa,ocitaria,.



CAPITULO 2
ETIOLOGIA

Todas las lesiones poseen la propiedad cdm&n de
la dirritacidn, yue es el factor etioldgico eseucial. No
s6lo las acciones desencadenantes son irritativas, siuo
yue tduibiéun eun ld wayour parte de los casos, se tratu de
acciones prolongadas y persisteantes. Singularmente nu es
la lesibn trauwdtica aguda, dafiina, la que origina lu for-
macidn de la lesidun; antes bieuw, la lesibdn irrvitativa -
es wodesta y de escusa inteusidad, entre las yue eucontra-
mos: depbdsitos de célculus, gingivitis, puradeutusis,l
oclusidn traumdtica, aliwentos iuwpactados, cduwaras de suc-
cibn de proétesis totales o rebordes inadecuados, uparatus
de prétesis rewovibles o fiju, restauraciounes svbresulieu-
tes, caries de cuello, erupcidn de tercerus wolares, apu-
ratologla ortodéutica, wedicdweutus, drugas y hébitues. El

mayor ulmerv de irritantes sou de uaturalesga fisica, aun-
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yue estos tuwores pueden verse asociudos a ageutes yuiwi-

cus o bucteriaunovs.

Hay una amplia sawa de lesiones inflawatorias
de la wucosa oral, cowo respuestd a la irritacidu. Estas
pueden aparecer en forwmas tipicas; distiuguibles cliuicau-
mente, perov en ocasiones son atipicas y el diagndstico fi-

nal depeunderd de la evaluacidu histolbgica.

El epitelio traumatizado e irritado; siempre se-
r4d el punto de patida del tuwor inflaumatorio, yue en su
inicio estd formado por tejido blando, rojizo, reduudante
y pastoso que sangra facilmeunte, por lo yue se transforma
en una masa fibross y dura cuando sobreviene la cicatriza-
cién, tomando las caracteristicas de tuwor influwatorio,
yue al tener wayor volumen yue el tejido adjuuto, seguiré

siendo traumdatizado coutinuvawente.

La existencia de tejidos blandos excesivos se
debe frecuentewente a una prétesis wal ajustada, fija o
removible, Resulta del creciwiento hiperplésico de la wu-
cosa y del estrowma subyacente. El traumatiswmo provocado
por una prétesis disefiada en forwa inadecuada o wul adap-
tada a los tejidos blandos adyaceuntes, es de naturaleza
cronica y raras veces provocd al enferwo wolestias agudas,

excepto cuando hay presidun excesiva o infeccidu.

En. otras ocasiones las hiperplasias fibrosas soun
[ Y
causadas por los bordes de prétesis iuwediatas (aparatus
protéticos cvlocados iumedistamente después de efectuadas
las extracciones deuntarias), yue no fueron opurtunamente
Y ¥

rebasudas, redelineadas, etc.

Toda lesidn de tipo irritativo va o estar couw-
prendida dentro de la clusificacidu de "Tuwores Bewignos",

en la yue se encueuntran las neoplasias, hiperplasias e hi-
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pertrofias v reacciones wmesenyuiumatusas.
NOMENCLATURA.

También se les 1lawa tuwores iuflawatorios. Cowo
su aspectu clinico (y hasta cierto punto sus caracteristi-
cas histoldgicas) estén deterwinados por su lugar de ori-
gell, se hau prupuesto nuwmerovsas teriwinologlas para descri-

bir estus variacivies.

1.~ TEJIDOS DE LA MUCOSA (mucosa bucal, del suelo de la
boca, leungua, labios, etc.).

2.~ TEJIDOS GINGIVALES (encias adheridags).
a) Epulis.,
b) Hiperplusia alveolar inflamatoria.
¢) Granulowa de célulaus gigantes.

3.~ TEJIDOS MUCOBUCALES.
a) Tejido redundante.
b) Epulis fisurado.

4.- TEJIDOS PALATINOS.
a) Seudopapilowatousis.
b) Estowmatitis provucada por pritesis.

c) Hiperplusiu inflawatoria provocada gor prétesis,
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LESIONES ESPECIFICAS.

FIBROMA. Se puede presentar en casi todos lous
tejidos blandous de la boca, pero con wayor frecuencia en

la leungua, encias, labio y wucosa de la wejilla.

Como caracteristicas clinicas; preseuta cowo wa-
sa abultada de distintos tawafios, de superficie lisu, si-
métricamente encorvada y de forwa redonda, oveide, v elip-
tica, Puede tener una base sésil, pero geueralmente es pe-
dinculada. De color rosado por su miniwa vascularizucid,

y con una cousistencia semifirme o dura. No es invasivo.

En el mayor nlwero de casos; el tumor ha existi-
do durante meses o afios y su creciumiento ha sido leuto.
De tipoindoloro. Las caracteristicas histolégicas yue pre-
sentan va de acuerdo con su consistencia., Lus de tipo se-
miblando estén constituidas por haces de tejido coujuntivo
fibroso, por entre los cuales se halla disperso un nlwero
variable de fibroblastos y fibrocitos. En ocasiones 1la
porcibn central desarrolla una forwacidn ostedidea que es
cuando su consistencia es dura. y siewmpre estara cubierto

por epitelio hiperqueratbésico o parayueratdsico.

FIBROMA POR ASPIRACION. Se produce por aspira-
cibébn de la wmucosa bucal a través de un espacio interdenta-
rio, se localiza eun mucosa labial y yugal, =zonas en lus
que se puede ejercer una presidn uegativa de alguna inteu-

sidad.

PAPILOMA. Es un neoplaswa epitelial benigno ver-
dadero, puede ser sésil o pediuculado. De cousisteucia du-
ra o blanda, y preseutarse eu cualyuier punto de la cavi-

dad oral.

Histolbgicamente presenta proyecciounes papilares
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l1lamadas rayas, consisten en una cubierta epitelial que
rodea ~a un delgado nlcleo de tejido conectivo, y éste
consta de bandas de tejido fibroso yue contienen los ele-

wentos vasculares nutritivos.
Hay varios tipos: duro, blando y fibropapilowa.

Papilowa Blando.- Formado casi couwpletamente por epitelio
yue rodea a un nicleo central de tejido
conectivo escuaso.

Papilowa Duro.- Consiste en un epitelio yueratinizaudo que

rodea al nfcleo de tejido conectivo.

Fibropapilomu.~ Consiste en una zran cantidad de tejido

conectivo, con una fuerte cubierta epite-
lial y wuchas prolongaciones yue se iutro-

ducen en el tejido conectivo subyaceute.

Tenemos otro tipo de lesidn yue se presenta
cuando teneaos papiloimas wiltiples, § recibeu el nowbre
de PAPILOMATOSIS; ésta se observa a uwenudo debajo de pro-

tesis dentarias coun wul ajuste.

E1 papiloma del paladar, se desarrolla debajo
en la superficie de fijacidén de una proétesis totul supe-
rior, adopta a mwenudo una forma de disco plauo, que estéd
comprimido dentro de una depresidén en la wmucosa palutina,
El pedinculo se desenvuelve eu una peyuefia bisagra, alre-
dedor de la cual la lesidén eu forwa de ala puede ser.des-
plazada hacia abajo. Eun su posicibdn no desplazada pueden

no ser advertidas.
El papilowa es wenos frecuente yue el fibrowma.
Papiloma Fibroso por irritacidn o trauwatiswo.

Denowinamos asi a agquellas lesiones yue con el aspecto se-

miolbégico del papilowa, son producidas por factores irri-
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tativos crénicos en la wucosa bucal.

Son frecuentes y su localizacidu whs cowln es:

dorso de la lengua y sus bordes.

En ocasiones se ve que el punto de partida del
proceso es una papila lingual gue irritada al principio
por cualqyuier factor trauwdtico, aumenta de tawafiv svbre-
saliendo de la superficie de la leugua. Una vez hipertro-
fiada la papila, adewds de la accidn persisteute del azen-
te desencadenante, es wayor la expusicidn de la lesibu a
otros factores (dentarios, protéticos, aliwmentaros, etc.),
a la yue se une con frecuencia el hdbito yue puede adyui-
rir el paciente, de trauwatizar la lesidén con sus dieantes,

tawbién se presenta en lu wmucosa yuyal y en los labius,

Siewpre es originado por irritacidn y no sufre

trunsforwacidn waligsna aljuna.
Caracteristicas distintivas:
.

- Su coloracidn: yrisdceu o blauca-srisécea.

~ Superficie: berrugusa, semejante a uuna coliflor.
De ordinario se desarrvllan lentamente.

Las caracteristicas histolébygicas yue dan sou:
hiperplusiu del epitelio escawuvso estratificado de la wu-
cosa bucal, es de forwa ramificada y fijada en senerul por

wedio de un pedinculo estrecho al tejido subyacente.

Polipo Fibroepitelial. Estu lesidn consiste esen
cialweitte en tejidos de cicatrizacidn pyroducidos por uu
trauwa., De este wodo se observa en lugures adyuceutes al
plano oclusal, aunyue ocasiounalueute pueden estar afecta-

das otras ubicacivues.
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Redcciones Mesenyuimatosas.- Este grupo de le-
siones. incluye a las caracterizadas por la hiperplasia y
la hipertrofia, y tiene cowo etiologia un wecauniswo irri-

tdnte,

Epulis en ygeneral; significa sobre la eucia o

a partir de la euncia.

Es un crecimiento de tejido Dblando, solitario,
localizado, yue hace excresencia sobre lu encia, seuneral-

mente en el espacio interproxiwmal,

Sucesibén de feundbmwenos yue conducen a su forwmu-

.2
cloun:

l.- Lesidén leve y persistente e infeccidu por
bacterias orules, las cuales producen inflawmacidn crénica

y proliferacidén de tejido de grunulaucidu.

2.- El epitelio cubre al ndédulc de esta uwaueru,
protegida la reaccidn iuflamaturia gradualwente desupure-

ce.

3.- El tejido de gsranulacidu es restituido por
tejido fibroso colasenosov, en el cual todavia puedeu vecse

célulus inflawmatorias.

Su color varia desde rojo plrpura a grisdceo.
Su cousisteuncia a wenudo es firwe y uwo produce dolour a we-
nos que sufra trauwatiswo de acuerdv cou el preduvwminio de
ciertos tipos de tejido, o el proucesuv yue los desencudena,
reciben lus siguleutes uombres:
Epulis PFisuraudo.
Epulis Granulovwatoso.
Epulis de Células Gi auntes.

Epulis Fibroso,



32

Epulis Fisurado: Aparece eu la uwucosa vestibular
en la asociacidn de deutuduras wal adaptadas. Estd forwado
por tejido blaudo, rojizo, reduundante, pustoso, y sSaugra
fédcilwente, por lo yue se transforwa eu una wasu fibrosa

y dure cuando sobrevieuwe la cicatcizacidu.

Epulis Granulowmatoso: Crecimiento hiperplasico
inflamatorio, parecido al tejido de granulacidu, yue apa-
rece a menudo en heridas de extracciones deutuariuas, v eu
asociacidn cou peyuenos secuestros en proceso de exfolia-

.
ciul.

Epulis de Células Giguntes: Proceso parecido «

un tumor, en el yue predowinan las células wultinucleudas,

Etiologia; representa probablewmente respuestas
4 heuworaszias, pues existen invariublemente relucidn eutre

la preseucia de hewosiderina e historia de trauwatiswo.

Su localizacidn wuestra igzual frecueancia eu la
res;idu de premolares y ceutrules superiores, cou ligera
predileccidn por la zoua de prewolures iuferiores. Auuyue
se observa habitualweute eu la zoua de la papila iuterden=-
tal, en ocasioues aparece en uud zoud sindientes. Tuwor
de creciwmientu leutv, superficie lisa, aspecto sésil, yue
sangra fécilmente y cuya superficie de corte wuestra as-—

pecto Caruosu.

Los focos de hewusiderinag cusi siewmpre presentes
se eucuentran dispersos irregularwente por toda la lesidu,
y la cantidad de pigwentov varia considerablewente de uaas
lesidn a otra. La frecueacia tud elevada de heworragia wi-

croschpica, sugiere ¢l factur etivldgico traumdtico.

Cuando el épulis de células ,i,autes se cnCuen=-

tra euntre dos dieuntes; los separa, y o wmenudo invade y
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destruye el hueso subyaceute, este épulis crece was rapi-
dawente yue los otros dus, y puede recurrirc aln despubs

de la extirpacidn y cauterizacidu de su base.

Epulis fibruso: Tawbién se le llaws pdlipo fi-
broepitelial, fibrouwa periférico o siwmplemeate &Epulis,
Creciwiento hipertréfico Dbeniguo, pavecido o tuwor, que

aparentemente crece eu forwmd espontinea,

Lesidu de creciwiento leato, profunda o superfi-
cial, sésil o pediculada yue se¢ desarrolla en cualquier

e la cavidad bucal, color rosa, superficie lisa y

wn
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cousistencia dura.

Histoldgicawente se coumpone de tejido coujuntive
que varia en su aspecto, desde proliferacidn fibrobléstica
wuy celular, hasta wasas densas de coléd,ena, La lesidu es-
té cubierta pur epitelio escawmusu estratificado, pocr lu
comdn 10 se encuentran células iuflumatorias,
gcciones exclusivas o irritacida protética.-
Aualizaudo las lesiones debidas o la wccidn mecéuica de

las prétesis, se clasifican de la siguivute wanera:

l.- Lesiovues en el Paladar:
a) Palatitis Subplaca.
b) Hiperplasia Fibrosu del paladar duro (cdwaru de suc
cidu).,
¢) Lesiones Trauwdticas del paladar en lua zouna del se-
llado posterior.
2.- Lesiones trauwmdticas en los surcous vestibulures, liu-
suales y zonas adyaceutes,
a) Ulceraciones Trauwmdticas de los foudos de lus sdr-
cos.
b) Hiperplasia fibrosa traumédtica de lus surcos vesti-
bulares y linguales y zonws adyaceates (Epulis Fi-

suradu),
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Palatitis Subplaca: Reaccién de la wucosa del
paladar, a la instalacidén de las prétesis wucosoportadas,
sean parciales o cowpletas, de acrilico o wetdlicas, y yue

se manifiestan en toda la superficie de apoyo.

Todo aparato que no cuuwpla coun las reglas técni-
cas elementales, los tejidos no soportan la presidu y apa-
recen lesiones queconstituyen la palatitis subplacu, wejor

denowinada Palatitis protética.

Comienza con una inflawmacidén yue se hace créuica
a manera de puntillado rojo disewinado en toda la wucosa,
yue terwina por forwar una superficie cougestiva, cou teu-
dencia a erosionarse, cou zounas de color rojizo was inteu-

so, y yue geueralmente no sangra.

Se puede mantener indefinidawmente o evoluciounar,
haciendo fisuras, dlceras o hiperplusias. Puede infectarse
y lo w&s cowln es que si se le sume una woliniasis y cow-
plique el cuadro. Su tratamiento counsistird en lu wodifi-
cacidn del estado general, desaparecer lus causas predis-

ponentes, adewds de reewmplazo o rebasado de la prétesis.

Hiperplasia del paladar duro, por accidén de la
chuara de succibdn: La clmara de sucidn actla cowmo wedio
de fijacidén de las prétesis superiores, adoptando el con-

torno y conforwacidn de la wiswa,

La superficie de la lesidn es lisa y aseweja un

wolde. No -da uinguna sintomatologia.

El mecaniswmo de produccidu de l1la hiperplasia,
se debe a la aspiruacidn crénica de la wucosa pulatina, de-
terwinada por dichu céuwara.

‘HistolOgicamente estd coustituida por tejido
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conjuntivu, con abundaute cantidad de fibras coldsenas,

Su tratawiento cousistird en eliwinar la clwara
de succibu de la prétesis por aparejawicento de los bordes.
Resecarse yuirdrgicaweate o elimindndose con gaulvanocuute-

rio la lesidu.

Lesibdn traumédtica del paladar, eu la zouna de se-
llado posterior: Las prdtesis cowpletas superiores eu la
zona del sellado posterior (Post dawing), en ocasiones es-
tan sobre extendidus causando una accidun irritativa y cowm-
prensiva, erosioues, ulceraciowses y cicatrices excleroa-
tréficas, acowmpafadas eu algunas ocasiones por hiperplasia

fibrowatosa.
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El tratawiento de dicha les

modelar la protesis,

Lesiones trauwdticdas en surcus vestibulares,
linguales y zouss adyacentes: Ulceracidn de lus surcos.-
La ulceracidén o lGlceras vcasionadas por prétesis que wis
se preseuta es la de los surcos vestibulares, por accida
irritunte de los bordes de uua prdtesis wal adaptuda o so-

breexteudida.

Son lesiovnes dovlorvsas que desapuarecen si el pu-
ieute deja de usar su prétesis, o cuando en ella se efec-—

ci
tlan los des,ustes o correcciones correspondientes.

fliperplasius Fibrosas de los surcos.- Las ulce-
raciones trauwdticas, las hiperplasias fibrosas de los
surcos vestibulares, y wls rara vez liugual (épulis fisu-
rado) sou las lesiones wis frecueutes. Y yue svoa ocasioua-—
das por proétesis wal adaptadas o coun bordes sobreezxteundi-

dos.



36

Se debe a la irritacidu crduica de protesis yue
tienea aljunos wios de usu, y yue uunca han sido wodifica-
das para adaptarlas & las coudiciones cawbiantes de los
rebordes alveolares, ya yue éstos continudwmente se ven re-
absorbidos , y gque por lo tuuto van wodificaudu su altura,
y su conformacidu, por luv que yuedan las prdétesis con los
bordes sobreexteudidos, sin adaptacidu periférica, daudo
lugar @ una accidn irritante crbéunicu a uivel de lus surcos
(gingivolabiules o giugivuyu,ules) del waxilur superior,
y provocando un proceso inflawatorio ucowpafiadu o uno de

ervsidu o ulceracidu.

En otras ocasiones las hiperplasius fibrosas soun

causadas por el uso de prétesis inwediatua.

Su aspecto es variable segdn el womento evoluti-
vo y tambiéu de la couforwacibdn y de la cautidad de las
lesiones, con disposicidu paralelas al borde de la préte-

is se puede forwur uno 0 wis wawelones vegetantes slarg a-

8
dos y fibrousos.

Histoldgicamenute hay proliferacibu del tejido
conjuutivo, en especiual fibras colédseunas, acowpaiadas de
ung grau cantidad de ueoforwacidn vascular, yue le da un
aspecto rujizo a la zona afectada. Cou el tiewpo se reduce
la neovascularizacidn, reewplazdudose por gran cantidad
de fibras colédgeunas, y diswinuyendu el procesv iuflawmato-

riv.

El tratawieantu cousistird en supriwir el fuctor
irritativo wediaute el cuwbiv o correccidn de lu protesis,
tawbién servird la fisioterapia de wasajes cou Crewmus v
ungueutus yue coutengun corticuvides, y cowu definitivo,

la escicidu quirdrgica,
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Lesidén de la wucosa bucal poducida pr tratamiento
Ortodénticus: Es frecueute observar en nifovs y jovenes
portadores de aparatologia ortodbutica, lesiones eu la wu-

cosa oral,

En la wucosa de los carrillos, en especial de
la labial, por su contacto coun lous arcos, alambre, resor-
tes y dewds elewmentos correctores suelen ser usiento de

laseraciones, escoriaciones, hipertrofias fibrowmatosas.

Aftas Trauwdticuas: Sou ulceraciones dolurovsas
de la wucosa bucul cuya etiologzia es trauwitica, la wmas

frecueute es la pieza deantal.

Su aparicibn es aguda y la lesidu preseuta cou-
toruos algo irresulares, estd rodeada de uu halo rojizo
y su fondo es de color ,ris sucio, es dolorosa, pur lo co-~
win es dnica, no recidivante. Se loculiza eua la leugua

(bordes) y la wucosa yugal (linea interoclusal).

Nistolbégicamente, presenta cuadro de inflauwu-

Su tratamiento serd: dejarla a yue cicatrice por
si solo, en un tiewpo aproxiwado de una sewana, salvo yue
el factor deseucadenante coutinde actuando. Es conveuiente
suprimir el elewento etioldgico y dar colutorius, y aues-

tésicus si la lesidu es wuy dolorusa.

Hibitos: El woudadientes, provoca d wenudu trau-
matiswos eu la wucosa, asi cowo al incrustarse un fraguen-
to en lus eucias, truerd cuwuv cousecuencia lesiones iufla-—
matorias, dolorusas y eu ocasioues grauulowas por cuerpos

extrafios y uabscesous.

Tawbién tenewos las ulceracioues por decabito,



38

del tipo del afta, pueden ser provocadas por el chupete,

apoyado coutra el paladar o por la succidu al wuwmar,

Por 1la adherencia del papel del cigarrilloe; a
la sewi-wucosa del labio iunferior. Cuaudu se retira el ci-
sarrillou de la boca, desprende parte del tejido, daudo lu-
28I & una erosidn o abrasidu superficial. Esta circuustan-—
cia, repetida y adgravada por el calor del cigarrillo y la
accibén de las sustaucias, de destilacida del tdabujo (ac-
cién wecdnica, fisica y yulwica), puede ovriginar verdade-
ras ulceraciones o (lceras yue con el correr del tiewpu
son capaces de sufrir una trausforwacidn waligna.

Por agentes exteruos diversos: El rollo de algo-
dbn, colocudo seco sobre la wucovsa a fin de aislar lu pie-
za deuturia, sobrela cual se estd trabajundu, yueda adhe-
rido a dicha wucosa, y cuundo se le retira se produce la

lesibdu. La dccidn es puramente trauwatica.

Cepillo dentul, causa abrasiones liuecales, dwpu-
yas, hemorrdagids, atrofia de lua wmucosa, abascesuvs por iu-

troduccidn de sus fibrus o cerdas eun lus tejidus.
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CAPITULO 3
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

El diagndéstico clinico, siempre serd de presuu-
cidn, y sblo se cowprobard ul realizar uu exawen histold-
sico. Pero duadas las caracteristicas especificas de los
tumores beulgiios o iuflawmatorios, este exawen sieinpre se

practicard al realizar la escisidu quirbr,ice del wiswo.

En general las neoplasias benignas de la boca,
son clinicamente visibles y palpables, sobre estas dos
fuentes de iuforwacidbn y los datos aportados por el pu-

ciente, el préictico reualiza su diagubstico clinico.

Presentan superficie bien redondeada y a wenudo
foruwa ovoide o elipticu. Muchos estdn fijados al tejido
subyacente por un pedinculo estrecho; llawadas pediucula-
res, crecimiento leuwtuv, evolucibu proluungada, hechu que
indica que se trata de un tuwmor beniguo. Otras puseen dita

insercidn sbésil, es decir tau awplia comu el propio tuwor.
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Por lo general sou altawente celulares, con wu-
chos fibroblustos wuy rollizos, o puede wostrar pucas cé-
lulas y estur forwado priucipalwente por fibras de coléage-

na, y cubierto por epitelio escawvsu estratificado.

Al realizar una evaluwecidu clinica podewos uti-
lizar la ubicacidu de la lesidn para augiliaruos en un

dia,nbdstico de presuucidu.

La sintowatologia es de escasa importancia diag-
néstica, ya que el dolor, sensibilidad y walestar estéan

relacivnados con fdactores secundarios.

El tratawiento cousistird: a) Suspensidn de la
causa; ocasiondrd una prouta y completa eliwminacidn o uia
reduccidn considerable en su tawmafio. Eu una lesidu proté-
tica si se supriwme el factor idrritativo wediaunte cawbiv
o correccidn de la prétesis, generalwente se cousigue re-
ducir eun parte la lesidu, ayudan o la curacidn wasajes cou

cremds O Ulguentos yue contengan corticoides,

b) Extirpacibn; por escisidn quirlrg,ica, raspado
0 electrocauterio. Los peyuefios sou fécilweute eunucleados
in toto, los mayores exigen la preparacidn de una awplia
ventana Osed, a escoplo y gubia. Deberdn extirparse juato
con la peyueiia base de tejido worwel en la cuul se origi-
nan y hacerse raspudo del hueso adyacente, No debe haber
recurrencia cuando se hace esto en forwa coucivnzuda y se

eliming la fueute de la irritacida.

S6lo un examwen histolbgico puede counfirmar su

naturaleza,
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CIRUGIA DE LOS TEJIDOS BLANDOS

INCISION.

Para lograr un waxiwo de efectividad 'y control
cuandu se trabajd con instrumentos cortantes sobre tejidus
blandos, éstos deberdu ser iunwovilizadous o puestos eu ten-

: v
S10ui.

Para la iucisidu superficial puede emplearse el
bisturi coun houja uwdwmero 11, cuwudu lu iucisidu deba ser
wds profunda se usard la hoja wlwero 15, Bl agraudawiento
de la abertura se huce wediante la diseccibdu ruma con piun-

2das hewustéticas o tijeras de Hujou.

Los tejidus a seccivuar cou el bisturi cou houjw
nlmero 15 deben ser puestos en teusidu cou un sepurador
o cou la wmanou, towidudvlos cob un truzu de gasa. Los wovi-
wieutos del bisturi deben ser largos, firwes y hechos cou
poca presidu. Los tejidos se irdn abriendv a wedida que

lu hoja pase suvbre ellous.



RESECCION.

La wayoria de los tejidus yue deben ser extirpa-
dos en el curso de uua intervencidu guirdr,ica oral ofre-
cen especial iuterés puesto yue serdu sowetidus al estudivu
histopatollgico., Estus iudicacioues serdn por lo taunto
equivalestes a las instrucciovnes puara realizar una extir-
pacidn biopsia.

Cuando la lesidn estd ubicuda sobre tejidus wé-
viles tales cowo la superficie del carrillo o la leunjua,
es conveuieute suturar la herida. La incisibdn debe plu-
nearse de wanera tal que la cicatriz sea paralels o los
pliegues de la superficie. Es preferible hacer una inci-

sidn eliptica con dngulos agudos eun cada extrewu para po-

der uuir awbus wiryenes sin yue yueden pliegues.

TECNICA.

1: Inwovilizacidn de los tejidus ¢ iufiltracidn anestésica

. Tucisivues.

3. Preusidu del tejidu a extirpar coun pinzas para tejidos
o gancho de traccidu, cuidando de wo wutilar la zoua
que se yuiere exawiuar wicroscOpicaweute. El uyudante
wediante . una firwe tracciom levanta de su lecho el te-
jido u eliwinar.

4, Seccibdn con tijeras de las adherencias (ue preseata lau
lesidn. Colocacibu de la piezu en un frusco con forwol
al 107,

5. Socavado o despegamiento de los bordes de la hevida y
hewostasia de vasos saugrautes.

A, Suturd con puntos separados o de colchouero, cou iuter-
valuos de A o 8 wiliwetros. Ea el carrillo y la leugua
conviene hacer varios uudus, pues de otra wanera debido
al constante wovimiento yue experiventan estus tejidos

se produce la pérdida prewatura de lus puatos.
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Cuando el tejido a extirpar se encuentra en el
paladar blando o en la encia, resulta imposible cerrar la
herida sin un legrado extenso. En estos casos es preferi-
ble dejar sin suturar o llenar la pérdida de sustanciu con

celulosa oxidada.

Al colocar la pieza en formol debe recordarse
que el frasco no es estéril, por lo tanto no debe tocarse
el mismo con instrumentos que seguiridn siendo empleados

en la operacién.’

Cuando se hace una biopsia de sélo una porcibdn
de una lesi6n grande, es impotante hacer la towa del wate-
rial de zonas caracteristicas. La extruaccidén del material
debe hacerse de la periferia de la lesidn, tomando zounas
normales y anormales. La parte central puede ser necrotica
y carente por lo tanto de valor para el examen microscOpi-
co. Por lo tanto la toma debe ser lo suficientemente pro-
funda como para permitir el estudio de la penetracidn de

la lesibn.

BIOPSIA.

Hay solamente tres situaciones en las cuales la
biopsia no debe ser hecha. La primera en el caso de lesio-
nes-benignas de hueso, como exostosis o torus. El diagnds-
tico puede ser hecho con seguridad a primera vista, y la
extirpacidén efectuada sin necesidad de biopsia previa. La
segunda es el hemangioma, donde la extirpacién parcial
puede producir una seria hemorragia. La tercera es el we-
lanoma maligno en el cual no debe ser efectuada ninguna

cirugia.

Para todos los otros tumores, la toma de la
biopsia es siempre una buena prictica, frecuentemente ne-

cesaria para hacer un diagndstico exacto.
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Al towmar una biopsia no debe olvidarse que el

dentista asume la responsabilidad de extraer una zona re-

presentativa, sin distorsidén de la lesidn, poryue el in-

forme del anatomopatblopgo se reduce a lo encontrado en el

tejido enviado para estudio.

S

A.

Los propdsitos de la biopsia son los siguieuntes:

Determinar el diagndstico y la naturaleza del proceso
patoldgico.

Ayudar a determinar el prondstico, porque la pérdida
de la diferenciacidén celular y la invasién tumoral son
factores prondsticos yraves,.

Planear el mejor tratamiento.

Cuando se ha intentado la extirpacién de la lesidn, pue-
de determinarse si la extensibén del procedimiento qui-
rliryico fue adecuada.

Confirmar o descartar el diagndstico clinico.

Eliwminar la cancerofobia en pacientes yue tienen lesio-

nes benignas.
INDICACIONES DE LA BIOPSTIA.

Lesiones periapicales, incluyendo granulomas dentales
y quistes radiculares.

Quistes primordiales, foliculares y fisurales.

Lesiones hiperqueratésicas, las llamadas "placas blan-
cas" de los labios y mucosa bucal.

Ulceras crénicas de los labious, lengua y mucousa bucal.
Aumentos de volumen no explicados por causas traumdti-
cas o infecciones.

Lesiones bseas de los maxilares.

Tejidos extirpados durante cualquier procedimiento yui-
rirgico, tales cowo la eliminacidén de exceso de tejidos

blandos durante la correccidén del borde alveolar.
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REQUERIMIENTOS DE LA MUESTRA DE BIOPSIA.

Remitir cantidad suficiente de tejido para facilitar
la elaboracidn de los cortes histolbgicos.

Obtener una porcibén representativa del tejido y, de
preferencia, que conteunga una porcidn de tejido normal
vecino.

Evitar extraer las zonuas necrosadas grandes, en las que
es imposible observar detalles celulares. ]

Evitar la distorsién de la muestra por la instrumenta-
cién como cuando se aplasta entre pinzas o aditamentos
hemostéticos.

Evitar la autdlisis introduciendo inmediatamente el
fragmento tisular en formol al 107, para conservar la
arquitectura celular.

Sefialar la orientacidn de la muestra para yue el unato-
mopatblogo la estudie adecuaduamente, mediante la medida
necesuria cuando existe duda respecto a la extirpacién
completa de la lesidn, en la yue se hacen cortes en se-
rie. La orientacidén se hace mejor si se coloca uns su-
tura en el punto que sefiale las 12 horas, para indicar

la posicidn superior.
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PRINCIPIOS DEL TRATAMIENTO

Las lesiones benignas, excepto en ciertas loca-
lizaciones poco frecuentes, se puede eliwinar mediante es-
cisidén (escalpelo, electrocirugia o cowbinacidn de ambos),
Se emplea tanto la anestesia locual cowo la geuneral, aunyue
se ha de procurar yue la anestesia posea un agente vaso-
conustrictor (como la adrenalina), pues tiene la ventuja

de yue facilita la hewmostasia.

Normalmente, las tuworaciones benignas de la bo-
ca se operan en el gabinete, a no ser yue existan contra-
indicaciones de orden pgeneral, Los tumores de ygran tawafio
se intervendrdn en el hospital towando previamente las ne-

cesarias precauciones preoperatorias.

La incisién se cerrard mediante suturas inte-
rrumpidas que se quitardn a los 5 o A~ dias después de la
intervencidn, en algunos casos puede necesitarse lu colo-
cacidén de un apdsito oral; de la wiswa forma yue si la he-
wostasia no es satisfactoria, tawbién puede colocarse un

drenaje.
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TRATAMIENTO SEGUN LAS CARACTERISTICAS DEL TUMOR.

Segln las caracteristicas: superficial, peduncu-
lado, sésil, submucoso o infiltrativo profundo. El tipo
de intervencién gqueda determinado por la configuracibu

anatdmica del tuwor.

TUMORES SUPERFICIALES.

"Las lesiones superficiules se eliminan por esci-
sidén; la zona de interveucidn se liwita con el bisturi pu-
ra crear und incisidn eliptica; se obteudrd un margen am-
plio alrededor de ella, al wenos de 0.3 a 0.5 cus. La
anestesia serd infiltrativa local conteniendo uun vasocons-
trictor y se depositaréd bajo la lesién. El tuwor se sujeta
con unas pinzas dentadas o por medio del clawp de Allis
y se tracciona pard separarlo. La hemorragia superficial
se cohibe por presidén y sutura del 4reu de escisibu, auu-
yue a veces es necesario pinzar los vasos gzrandes cou und
pinza hewostética y ligarlos con cargut del ndwero 3 auntes
de cerrar la herida. Las lesiones superficiales voluwmino=-
sas requieren socavar parte de la wucosa adyacente para
conseguir un buen cierre. Esto se logra disecando con cui-
dado por debajo de la wmucosa con tijeras o pinzas hewmuosté-
ticas para liberalizar la wucosa y perwitir que los bordes
de la herida establezcan coutacto. A veces es unecesario
configurar una &rea de escisiOu de bordes elipticos yue
faciliteu la sutura. Esto se cousigue fécilmeute esciu-
diendo en cada extremo 2zounas en forua de peyueflas uves
elongadas., El cierre se relizac on suturas siwmples iute-
rrumpidas de waterial irresobible del ulwero 3. Ocusioual-

"acolchadas" horizonta-

mente, se pueden practicur suturas
les o verticuales con fines hewmostéticos. Norwalwente, no
es necesurio la colucacidn de apdsitos. Las suturas se ex-

traerdn a los 5 o A dias.
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Las lesiones superficiales tawbién se pueden
eliminar con electrobisturi. En este caso no serd necesa-
rio suturar estas zonas. La electrocodgulacibdn cou punta
o disco de electrodo es Gtil en estos casos. En los casos
en yue empleemos la electrocirugia, la biopsia habréd que
obtenerla antes, debido a que los tejidos electrocougula-
dos son poco satisfactorios en cuanto al exawen histoldgi-
co se refiere. La hewostasia en la electrocirugia suele
ser satisfactoria, aunyue a veces a los 8 dius de la in-
tervencidn se puede presentar una hewmorragia de la zoua
electrocoagulada, si se ha formado una escara superficial.
Esta complicacién se tratard aplicando presidén iutraoral-

mente o bien ligando los vasos sanglineos.
TUMORES PEDUNCULADOS.

Las lesiones pedunculadas se eliminan con esci-
sién por medio de electrobisturi o del escalpelo. Es iwm-
portante eliwinar la base del pedlnculo juntawente con una
zona alrededor y en profundidad. Si se ewmplea el escalpe-

lo, deberd posteriormente suturarse la zous.
TUMORES SESILES.

Las lesiones sésiles se eliminan de la wisua
forma que las superficiales., El cierre de estas zonas fre-
cuentemente reyuiere el socavado de la wucosa circundante.
ﬁay que evitar, sobre todo, dejar espacios wmuertos bajo
la linea de sutura, poryue el hewatoma yue ocuparia el es-
pacio representaria un wedio ideal para el creciwiento
bacteriano con lu sepsis subsiguiente. Si lu herida es
baustante profunda, las capas wmds internas se suturarén con

cartygut del nlwero 3 antes de cerrar la superficie.
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TUMORES SUBMUCOSOS.

Los tumwores submucosos se eliwminardn haciendo
una aumplia incisidn @ través de la wucosa yue cubre lua le-
sidén y se procederd a una disecciodon cuidudosa a travis de
los tejidos circundantes por medio de tijeras rowas o pin-
zas hewostédticas. E1 tumor queda asido con los férceps de
Allis o pinzas dentadas hasta que se logra wovilizarlo del
todo. Deberd evitarse perforar la cépsula del tuwor duran-
te la diseccién. Frecuentewente uuo o dos vasus sauguineos
estédn presentes en la cépsula por lo que tendrewmos lu pre-
caucibén de sujetarlos eutre dos pinzas y ligarlos. ELl tu-
nor se libera a través de la incisidn. Una vez segurus de
yue la hewostusia es adecuyada, se suturaradn los tejidous
profundos con catgut del nbwero 3 y la wmucosa con suturds

interrumpidus de wmaterial irresorbible.
TUMORES INFILTRATIVOS PROFUNDOS.

Si el tumor se extieude por debajo de lu super-
ficie wucosa o estd en futima relacibu con ella, su eliwi-
nacidn deberd incluir estu wucosa. Como yuiera que estos
tumores no estén wmuy bieo eucapsulados, al realigar la di-
seccibén se incluiré una zona de 0.5 cw. de tejido norwal
circundante, Si existierdan tuworaciounes "hijus", se eliwi-~
nardn junto con las conexiones al tuwor principal. La he-
mostasia necesita cuidados especiales al escindir estas
lesiones, sieudo conveniente practicar la electrocovajula-
cidén junto con el pinzawiento y sutura de los vasos sal-
guineos. Muchos cirujanog emplean la electrocoasulacidu
sobre lu zona en yue asienta el tuwor una vez éste hua sido
eliwminado, para ayudar o la hewostusia y destruir cual-
yuier elemento infiltrativo rewmaneate gyue hubiera podido
escapur a lu escisidu. La sutura se hara por planos con

catgut y seda en la superficie. Cuando se ha practicado
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la electrocoagulacidn del lecho del tumor, se colocard unu
compresua de yodoformo sujeta con una sutura durante dos

o tres dias.

Aunque, en general, todos los tumores de tejidos
blandos debeun ser controlados después de la operacibu, es-
to adquiere una especial iwportancia cuando se trata de
tumores infiltrativos profundos, para detectar con rupides

su posible recurreuncia.
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La base es infiltrada con solucidén anestésica local.
Sujecién de la base pedinculada del Papiloma con un
forceps de Allis.

Eliminacién del papiloma cogtéudolo por su base pe-
dinculada. »

Realizar electrocoagulacibn sdg}e la mucosa palatal
asiento del papiloma y colocacidn de updsito quirdr

gico.
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Fig. 3

Fibroma por irritacién.
Incisidén para colpajo.
Desprendimiento del tumor.

Sutura del colgajo.

Fig.

Fipg. 4
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HISTORTIA CLINTICA

Fecha:

Nowbre: Sra., Martha Terrazas de Mondrusdn,
Dowicilio: _Bolivia * 2331 Frac. Colodn Tel, _12 79 12
Ciudad: Guadalajara, Jal. Edad: 38

Ocupacidn: Ama_de casa

Historia Médica: Hiperteusion controlada, Alteracidii

del Sisteuwa nervioso con wedicacibdn de depresores.

Examen Oral: Obturdciones en wal estado, parodountitis,

fra mentos radiculares couu procesos infecciuvsus, caries

de primerv y sequndo .rudo,

Ubicacidén de la alteracidu: Dorso_de la lengua.

Tawano: 2 X 1.5 wa.

Tiewpo aproxiwmado yue preseanta la alteracidn

A neses

Modificuciones yue ha sufrido la alteracidu:
( ) Color ( X Y Tawasio ( Y Forma

Sintomatologia:Indolora

El paciente determind cowo causa etiovldgica:

Pusd desaspercibida.

El préctico determind cowo cdusa etioldgicu: Crestas agu-

das de Fx. radiculares del se.undo prewolar sSup. izy. en

rose continuo,

Cuusd etioldgicu: () Eliwivada ( X ) Vigente

Notas: Diagindéstico de Presuncidn, Papilowma fibrosu por

Irritacidn de base pedinculada.
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HISTORTIA CLINTICGCA 4?' é?

Fecha:

Nowbre: Sra. Aud Maria Salacar Lbpes {? 4%?

Dowicilio: _ Coldn 1708 Tel: _12 48 23
Ciudad: Guadala jara, Jal. Edud: 53
Ocupacidu: Auwa_de casad

Histuria Hédica: Hipotensidu cuutrolada, dulor en las

articulaciovnes de extrewidades iuferiores eu tratawmicuty

pard redumdtiswu.

Exameu Oraul: Gingivitis reseucia de caries de priwmerv ¢
ey s P

se.widu sradu, prdtesis fiju anterive superiovr en wal vs- |

tadu, iufeccibu periapical en wolar juferivr derechu.

Ubicucidu de lu alteracidu: Puunta de 1lu leugud.

- i
Tawafo: A X 5 . '
Ticwpo daprofiwado yue presenta lu alterucidu _ I

Cdatrfu daiius

Modificaciones yue ha sufrido la alteracibu:
( } Culur ( & ) Tawmailv ( Y Foruwa

Sintomatologia: Iudolura, excepto al traumuatizarla eu al-
o

gulla funcidu de la lew ua.

El pacieute deterwiad cuowu causa etivlbgica:

Irritacidn y pusterivrwente wordedurd countinuu,
y ¥

El préctico deterwind cowo causa etiolbdgica: Pritesis fiju

anterior superior wal addptuda eu la cara polativa.

Causa etiovldgica: ( ) Eliwinada ( x Y Vigente

Notas: Didgudstico de Presuncida Fibrowa por Ircritacidn
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CONCLUSTIONES

Un gran nlmero de lesiones irritativas de teji-
dos blandos de la cavidad bucal son provocados por negli-
gencia en la atencidn odontoldyica, no prestando importan-
cia a las alteraciones yue aparecen en su boca, y muchas
veces las pasan desapercibidas aln por largos periodos,
o bien sin darles la debida impotancia por ser éstas asin-

tomédticas o por miedo al tratamiento.

Se observa que en varias de estas lesiones irri-
tativas de la cavidad bucal también son causadas por el
odontélogo, al no prestar la debida atencidén a las quejas
de los pacientes con respecto a las anomalias de proétesis
total, prétesis fija, prdotesis rewovible y restauraciones
de coronas e incrustaciones mal adaptadas y con deficien-

cia en su confeccibdn y elaboracidn.

Es "importante que el odontdlogo dé& la debida in-
formacidén con respecto a cualquier alteracién de lu cavi-
dad bucal para evitar el desarrollo patoldégico de las le-
siones irritativas. Insistir sobre la atencidn odontolégica
frecuente, higiene bucal adeuada, eliminacibn de walos hé-

bitos.
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