
UNIYf.RS!DAD Nh,CIONAL AUTONOMA DE Mf.XiCO 
FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

ENffHMEDAfttS ERllTMATOSAS Y SU TRATAMl[NTO 

1' I~ s 1 s 
Que Para Obtener el Título de 

CI RUJAN O DENTISTA 
p r e· s e n a 

! 
MARIA CRISTINA GUERRERO Ei\IRIGUE 

1! 
Méxic~;. D. F. 1973 

1JJ14 --... 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



ENFEil.HEDAD:.2.:; ERIT.E:.;,\TOSAS Y 

SU Tíl.ATf.:HENTO 

I 



A mis maestros con cariño. 

Al ho11orable jurado con respeto. 

A mi querida Fucultad de Odontolugia 



Con ·illlllcnso amor a 1:1is pa<'.res por su 

gran apoyo, confianza y car iiío que -

me han brindado siempre. 

A mi abuelito con mucho carifto. 

A mi querido maestro Dr. Víctor D{az 

Hichel como testimonio de afecto :· -

gratitud por su ayuda desinteresada­

en la elaboración de este trabajo. 



A mi amigo el Dr. Jesús cruz Chávez 

A Miguel Angel con mucho amor 



INTRGDUCClüN 

Desde sus inicios la UdontoloGÍ
1
n se había lü1it:~<o al re~ 

conocimiento y tra tamlento de las al tcn1cioncs lle los iiienté:;. 

De esta munen, el Cirujano Dentista solo se· ctédicnta .al t;·ntr.­

miento de restauración, obturaci6ri, exti~cci6n y construcci6~­

C:c dientes, ya sean individuales o tot:;.le:;. Actualme11t1.: se ha 

hecho patente la nccesid.id de un conocin:iento i;1ás profu:ido r:c­

la Patología, por parte del Odo11tologo, para la mejor c01:ipren­

siÓn de los procesos patológicos, que afectan la cavltia<I oral­

y los tejidos que la componen. 

Es por esto la necesidad del Cirujano Dentista de cono-­

cer los principios patol63icos, contribuyendo así a la salud -

general del paciente, sin limi t<lrse exclusivamente al cuirlaclo­

de los dientes. 

Este trabajo tiene por objetivo la descripción de lus -­

lesiones primarias y secund;.i.rias más frecuente1;ientc observadas 

en la cavidad bucal y aquellas relacionadas con enfermeda(ies -

generales que presentan manifestaciones bucales. ll~ta tc~is -

incluye también, anomalías menos comunes, su etiología, signos 

y síntomas clinicos, pronóstico, diagnóstico y tratamiento. 
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Ri:G lüN.:.::.; ¡;;:; L\ ;~.OGh 

• 
La boca p porci6n facial del t:.bo dige~~~vo es una caviJad -

irregular, donde _se efetuan las funcione:; de l<i 1;:ustic¡.clÜn Je­

la insaliv~ci6n. Situada entre las fosas n~sules y la regi6n su­

prahioidea. Por delante se co1;m1üca con el e: terior, ¡;or el ofi­

ficio bucal, por detrás se aí:re en la faringe con el ist:.¡o de l;~s 

fauces. 

Los arcos ~entarios dividen a la cavida~ bucal en Cos partes: 

la. Parte, situada por fuera de estos arcos entre ellos y la cara 

interna de las mejillas y los labios: el vestibulo de la boca. 

2a. Parte situado por dentro: la boca propiamente dicha • 

.Estas dos partes se cor.1uni.can entre si por los intersticios­

que separan los dientes unos de otros (espacios illt<..:rdentarios),­

a~i como por un intervalo más ancho que está situado entre los 6! 

tir..os molares y la rama del 1:iaxilar inferior (espacio retroclenta­

rio). 

El vestibttlo de la boca, en estado de reposo y cuando las m.!:_ 

jillas y los labios conservan su tonicidad normal es una cavidad­

virtual. Se transforma en cavidad real cuando las mejillas y los 

labios se separan de los arcos dentarios. De forma de herraduraT 

el vestibulo está limitado: hacia fuera (pared externa) por la C! 

ra interna de las mejillas y los labios; adentro (pared intcrna)­

por la cara interna de las encias y dientes. Arriba (bovéda) y a­

bajo suelo, ¡;or el surco que reune la mucosa yugolabial a la muc2 

sa gingival; hacia atrás (fondo) por el borde anterior de la rama 

y de la ap6fisis coronoides del maxilar inferior¡ tapizado ~or el 

borde anterior del musculo masetero, hacia fuera y el musculo pt! 

r igoideo interno h<lcia dentro. El conducto de Stcnon se abre en-



su parte exteína a la altura del cuello del segundo molar superior. 

Como el vestíbulo, tambi6n la boca propiamente dicha es una­

cavidad virtual, cuando las mandibulas. estan juntas. Se transfo~ 

man en cavidad real, por el retroceso de la lengua o por el desceg 

so del maxilar inferior. 

De forma oval, la boca ~rpiamente dicha esti limitada: hacia 

afuera y delante, por los arcos dentarios, hacia arrita por la b2 

veda palatina y el velo del paladar; hacia abajo, ~or el suelo de 

la boca, hacia atras, ~or el istmo de las fauces. 

Regiones anatoraicas que limitan la cavidad buaal: 

1.- ~or delante, la región de los labios y región labial 

2.- Lateral, la región de las mejillas, región geniana 

3.- arriba, la región palatina 

4.- Abajo, la lengua y la región sublingual 

5.- Arriba y abajo, entre la boca propiamente dicha y su vestibu­

lo, las encias y los ~ientes, región gingivodentaria. 

6.- !lacia atras, la región amigdalina o tonsilar, que separa la bo 

ca de la faringe. 

R.EGION LADIAL 

Es una región im¡,ur y media, mas a11cha que alta, com¡,rende -

todas las partes blandas que constituyen los labios. Forma la P! 

red anterior de la cavidad bucal. 

Forma exterior.- Los labios son unos velos musculo membrano­

sos, blandos, facilmentc depresiblcs y muy movibles; en n~Qero de 

dos, uno superior y otro inferior, se unen por fuera para form~r­

las cOJaisuras, Ambos -Jucdan independientes en la ¡¡iayor parte Je­

su extensión, formando asi un orificio c~ntral, el orificio bue~!, 
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por ·el cua; el tubo di~estivo se comunica co:: el medio extcrlor.­

Est~ orificio puede quedar abierto o cerrado. Abierto con ampli­

tud al se¡.arar al i:1áximo los 1.1u:;ilarcs. r\l cc~·1·arlo cu::.:l'.lo los -

dos labios se acercan, el orificio bucal es una simple he1~idura­

transversal, la hendiuura bucal que va de una a otra co1aisura. 

Los dos labios desc~nsan sobre los arcos dentarios y las en­

cías, son ligeramente convexos en sentido transversal. Los li.lbios 

pres~ntan variaciones muy numerosas segun los sujetos. 

Cada uno de los labios tiene caracteres 1:1orfolo¡; ecos que le­

son propios. ~l labio superior nos proporciona, en la linea me-­

dia, el surco o philtrum. El labio inferior presenta, en la l~-­

nea media, una pequefia depresi6n o foseta. · Los dos Lubios en es­

tado normal forraan, dos velos musculo membranosos co11tinuos. 

l:'lanos constitutivos.- Los labios comprenden cinco c:¡_pas: 

1) La piel de los labios es gruesa, muy resistente. Es muy rica -

en foliculos pilosos y por lo tanto posee numerosas glandulas se­

baceas. 

2) Tejido celular subcutaneo, existe en las partes laterales de -

la región. Falta casi por completo en la parte media, en la que­

la dermis adhiere intensamente a los musculos subyacentes. 

3) Capa muscular, est& formada en su mayor parte por el músculo -

orbicular de los labios. Este músculo está dispuesto alrededor -

del orificio bucal. Se le divide en dos porciones: una superior-

º semiorbicular su~erior, que ocupa el labio superior y una infe­

rior o semiorbicular inferior, que se localiza en el labio inferior. 

Al orbicular van a unirse las extremidades de una porcibn de otros 

m6sculos que se insertan e11 los alrededores del or1f icio bucal. -

Son de arriba abajo: a) el rnirtiforme, b) elevador com6n del ala-

de la nariz, del Li.bio su¡.er.ior, elevador propio Jel labio su-
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perior, el canino, los cigo1.iaticos menor y mayor y el riso-

río de Santorini, c) el buccinador, el triangular de los labios y 

el cuadrado del mentón. A excepción del orbicular todos los mus-

culos que se disponen alrededor del orificio bucal son dilatado-­

res de este orificio. SÓlo el orbicular es constrictor. Además, 

de las fibras transversales del orbicular y de las fibras radia--

das de los musculos de inserción extra labial, cada uno de los l~ 

bios posee cerca de su borde libre, cierto número de fibras de di 

rección anteropostcrior, que le son propias y que van de la piel­

ª la mucosa; su conjunto forma el músculo compresor de los labios. 

4) Capa glandular, está constituida por multitud ele pequeñas glag 

dular salivales, las glandulas labiales, apretadas unas con otras, 

de modo que forman, entre el orbicular y la mucosa, una superfi--

cie casi continua. 

5) Mucosa labial, forma el plano profundo de los labios, tiene --

una coloración grisacea y un aspecto mamelonado. En las cor.iisu-­

ras se continu~, sin linea de demarcación alguna, con la mucosa -

geniana. En el borde adherente de los labios se refleja sobre sí 

misma para tapizar el borde alveolar de los maxilares y transfor­

marse en la mucosa gingival, formando as.Í en el limite de los la-

bios y en las encias un largo surco transversal, llamado surco --

gingivolabial. .l.ln la lÍn..:z. media, tanto arriL.a como abajo, la mu-

cosa se adosa para formar un pequeño repliegue triangular, dispue~ 

to en sentido sagital: es el frenillo del labio, siendo más desa­

rrollado el del labio superior que el inferior. A nivel del bor-

de libre de los labios, la mucosa labial es rnás delgada, 

ro3ada, más adherente, se continua con la piel. 

6) Vasos y nervios 

, 
mas son-

a) L~s arterias ¡,r0ceden 1\e dos coron;.¡r las, ra;;1os de la facial: 
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la coronaria inferior, la coronaria superior. Además de las corQ. 

naria~ los labios reciben algunos ramitos terminales de la infra­

orbitaria, de la bucal y de la transversal de la cara. 

b) Venas. Las venas, indel-'endientes <le la arteria, caminun­

la mayoria debajo de la piel, donde forman una red. Tcr1~inun 1 PªL 

te en la vena facial, parte en las venas submentales. 

c) linfaticos. Los linfáticos de los labios tienen su origen 

en dos redes, de las cuales una está en relaci6n con la mucosa -­

(red ;i1ucosa) y otra con la piel (red cut anea), co1111JúrL.o.i1C:ose' de -

distinta manera los del labio superior de los del inferior. 

d) Los nervios de la re;i6n labial se distincuen, como los -

de la re¡;ión nasal, en 1aotores y seno;itivos. Los ramos ¡;¡atores -

provienen todos del facial. Los ramos sensitivos, nacen del infr~ 

orbitario, (para el labio su~erior) y del mentoniano (para el la­

bio inferior), se distribuyen por la piel, las gl~ndulas y la mu­

cosa. 

R.GGION GENIANA 

Ocupa las partes laterales de la cara. En profundidad, la ~ 

región geniana se extiende hasta el maxilar suverior y el maxilar 

ineferior y, en el intervalo entre los dos maxilares hasta la mu­

cosa bucal. 

Forma exterior,- La región geniana tiene la forma de un cu~ 

drilatero alargado. Su aspecto exterior varia, según la edad y s~ 

gún los sujetos. Por su palt'te media, la región de la mejilla f º!. 

~a la pared externa de la cavidad bucal. 

Planos consti:tutivos.- Ade111ás de su cinco c:.:pas, a nivel de 

los arcos dentarios se encuentran Jos capas: 1) aroneurosis del -
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buccinador, 2) por debajo del buccinudor, un revestimiento mucoso, 

la mucosa bucal. 

1) La piel de la ,;1ejillJ. es fina, movible y muy vascuL.1.r. La111¡;ii1a 

en el nii10 y en la mujer, en el hoi.1bre adulto cubierta de largos­

yelos. Bs rica en glandulas sudoríparas y sebáceas. 

2) Tejido celular subcutaneo, est~ formado µor delgaJas laminillas 

conjuntivas, a las cual~s se une una cantidad considerable de gr~ 

sa. En la parte posterior de la región, esta capa celulo adiposa, 

forma la bola adiposa de Bichat, que rellena todo el espacio entre 

el masetero y el buccinac\or. 

3)Capa muscular superficial, comprende varios músculos pequeí:os -

que se insertan en la piel, por lo menos en una de sus extremida­

des y se llaman músculos cutaneos. De arri~a abajo y de dentro a­

fuera, se encuentran sucesivamente. a) orbicular de los párpados, 

b) elevador del ala de la nariz y del labio superior, c) elevador 

propio del labio superior. d) canino, e) los cigomaticos mayor y-

menor, f) el risorio de Santorini, g) algunos fasciculos del cut~ 

neo del cuello. 

4) Buccinador y su aponeurosis, gla1Klulas molares.- El iaúsculo bus_ 

cina.Jor se inserta por detrás: lo. en el borde alveolar del maxi-

lar su,.erior, 2o. en el borde alveolar del maxilar inferior, 3o.en 

el vértice del ala e::terna de la apofis.i.s pterlgoide. Desde es--

tos ~untos Je origen, todos los fasciculos del buccinador conver­

sen hacia la comisura labial y allí terminan, parte en la piel y­

part..:> en la mucosa. El rnúsculo buccinador le da a la ;:1ejilla su-

tonicidad. Sotre el musculo buccinador, discuzre horizontalmente 

el collducto de Stenon. En las cerc..tnias de este conducto, :;e en­

cuentra un grupo de cLin•'.ulas salivüles, conoc.i.das como glandulas 

· llil"' (\e •""•ll«s nace un :;c,",uef;o cc,nducto C)"cretorio. · mult· .. res, de c;;...::a u. ..... • 
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5) Capa submuscular: Mucosa bucal y ¡,eriostio.- La cura i·rofuuJa­

del musculo buccinador, está tapizada por la muco e; a bu.;;.;.l. Por -

fuera del buccinador, la capa muscu.;.ar ,;e la región ~.cnL,na des-­

cansa sobre el ~eriostio del esque!eto Je la cara 

6) Plano esgueletico, de la regi6n geniana est' form~uo de arriba 

abajo, por la cara externa del hlli!so malar, por la cara ttnter ior­

del maxilar superior y por la porción media de la c.:.ru c;~tcrna -­

del cuerpo del maxilar inferior. 

7) Vasos y nervios.- Los vasos y nervios de la regiÓn¿geniana 

discurren por el tejido celular subcutaneo y en el es¡...esor de la­

capa muscular superficial. Los vasos sanguineos son numerosos. 

a) Las arterias provienen rle varios origenes: la lagrimal,-­

la infraorbitaria, la alveolar, la bucal, la transversal ~e la ca 

ra y la facial. 

b) Las venas forman debajo Je los tegumentos una rica red, -

cuyas ramas Jan u tres troncos principales: l'or dentro, a la vena 

facial. Por fuera a la vena te¡,1poral superficial. l:'rofundar..011te­

al plexo. 

c) Los linfaticos forman redes deb"jo de los tegumentos. Los 

linfaticos de la región geniana bajan, en compania de la arteria­

y de la vena ·.faciales, hacia los ganglios submaxilares. 

d) Los nervios se dividen en motores y sensitivos. Los mot2 

res destinados a los musculas, emanan ele dos ramas: tcmporofacial 

y cervicofacial del nervio facial. Ramos sensitivo:; destinados a 

los tegumentos, provienen de varios origénes: lo. Lagrimal, rama­

del oftalmico, 2o. Bucal, rama del rnaxilar inferior, 3o. del maxi 

lar superior. 
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REGION PALATINA 

~onstituye la par~d superior y posterior de la cavidad bucal. 

Bstá formada en sus dos tercios anteriores por la boveda palatina 

y en su tercio posterior, por el velo del paladar 

Situación y límites.- Situada por debajo de las fosas nasa-­

les y por delante de la faringe, la regi6n palatina se continua -

hacia delante y a los lados con la regi6n gingivodentaria SUJ!erior 

y con la regi6n tonsilar. Por detris se termina por el borde 1i­

bre del velo del valadar, limitando allí, con la base de la len-­

gua y el istmo de las fauces. 

Forma exterior. - La regi6n iJala tina J!resenta en la linea m~ 

dia un rafe fibroso. En la parte más anterior de este rafe, se -

observan crestas rugosas, transversales u oblicuas, en el resto -

de su extensi6n es lisa, uniforme, de color rosada y llena su su­

perficie de pe~iueños orificios glanc\ulares. Dura, manif ies tamen­

te osea en su mitad anterior (boveda palatina), es mucho menos re 

sistente, esp~cialmente covible y contráctil en su mitad posterior 

(velo del paladar). 

Planos constitutivos 

1) Doveda palatina consta de cuatro capas. 

a) capa mucosa inferior.- La mucosa palatina presenta una co 

loraci6n blanco rosada. Su espesor es mayor en las partes latera 

les que en la !{nea media, por su resistencia y por su adherencia 

al periostio, con el cual está fusionada. 

b) capa glarnlular.- Esta formada por dos m&sas · e pequefias­

glandulas arracimalas, las glamlulas palatinas, que se encuentran 

situadas a cada lado de la linea media, en el csvesor mismo de la 

.;,uco.rn y 11resentau su máxir.1c ,~c.:<lrrollo en la ~arte ¡;os ter ,or de-
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la regi6n, donde se las ve fornar una Lapa continua y espesa. 

e) capa osea.- La ~ovcda os~a .:el p~l~~r, rucoaa por el la-

do bucu.l, y lis;:c por el lado n:l,,;ii; cst:i con!;; ti t:.iir!a por lus ai,o­

fisi:; horizont<.J.lcs de los ma;dlares su¡>eriores y de lo.s pulátinor.. 

<l) capa mucosa su~erior.- La cara na~al del p'al:ú.lar oseo e,2_ 
,( 

tá tapiza,!a por la ¡;ituitaria mucosa CiUe pertenece a las fosas n.e. 

sales. 

2) Velo del ¡¿ah.dar, cor.1prcnde en su estructura, yendo de su car~ 

bucc:.l a su cara nasofaríngea, 1'1s cinco capas siguientes; 

a) capa mucosa inferior y capa glandul~r.- ~stas dos capas­

son id~nticas a las ~ue cubren el scc~ento anter:or tlc la regi6n-

palatina. 

b) aponeurosis.- Ocufa sólo el tercio anterior <le l~ lonci-

tud total del velo. Aunque es delgada es ~1y resistente. 

c) musculas.- Son de nú1.1ero de diez a ci1:co a c<:.c'a la<lo. 

lo. el palatoest~filino, 2o. el periestafilino interno, 3o. el pe 

riestafilino externo, 4o. el faringe estafilino, y So. el &lc~oe,2_ 

tafilino. 

d) capa mucosa superior. - Esta cubierta por una r.iucosa de si 

gual, rojo, delgada, siendo la continuación de la mucosa basal. 

3) Vasos y nervios, La región pal~tina contiene numerosos vasos y 

nervios. 

a) Las arterias proceden: lo. de la esfenopaL:. tina y ·:e la -

palatina superior o descendente, ralilL'S de la 1:.a:-:il;,;.r iiiterna. 2o. 

de la palatina inferior o asce(cnte, rama ~el facial, 3o. de la -

faringe inf~rior, r.:.1:1a c\e l<:c carotida c;;tcrna. 

b) Las venas terminan en el plexo pterigoideo, en las venos-

de la mucosa nasal, de la lengua y de la awigdalb. 

c) Los linfaticos v•u1 a lo:; gan:.,l~os 1 r.;_,furi<2os ;~el cuello. 



12 

d) Los nervios son sensitivos y ~atores. Los nervios sensi­

tivos e:;tán ,:ados ¡.>or el gan¡:¡lio esfeno¡.,<.tl<..tino. Los nerv.._os rno­

tcrus proceden de varlo3 orígenes: lo. de l<.. raiz mutara del tri­

gé1.üno, paru el ¡;eriestafilino externo, 2o. del facial para el p~ 

riestafilino interno y para el palatoestafiliDo y 3o. del faciul-

1,or su ra1r.o lingual, para el glo;cestafilino y el faringoestafili­

no. 

R.JG ION SUBLINGUAL 

Las partes blandas que cierran por abajo la cavidad bucal e~ 

tán dispuestas en form<:. de un ancho canal. Este canal está fori:1.e_ 

do por el m~sculo milohioideo, completado hacia atrás por el mGs­

culo hiogloso. Dos arcos sostienen la regi6n: el arco maxilar y­

el arco hioideo. La glándula submaxilr..r, planos fibromusculares­

y la piel cubren su cara inferior, formando l& re~i6n suprahioi-­

dea. La glándula sublingual y la mucosa bucal cubren su cr.n .. su­

perior, además, una masa muscular imanada del arco iaax.ih.r y ciel­

urco hioideo levanta la mucosa y se cubre con ella para formar la 

lengua. El conjunto de e;;tr.s fori;,aciones se llama suelo de la bo 

ca. 

Situaci6n y límites.- La len¡;ua llena por completo la conca­

vülad del arco ma~:ilar. Su cara infer-or descansa sobre una su-­

perf icie triangular e:•tendida desde las encías hasta la base de -

la len~ua. La regi6n sublingual es la parte anterior del suelo -

bucal y está situada por abajo de la parte li~re de l<.. lcncua. 

Tiene por 6rgano esencial la glándula sublingual. 

For~a exterior.- lil triangulo sublingual est' cubierto en t2 

da su c:;t<ni:;iÓn ¡,or L. l•;llC<n:a l:ucal, lisu y so:1ros;'''·• a ~r;.¡vcs -
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de la cual se transr,arentan las venas ranin;;.s. ...i:1 la Li1:e¿ 1.:edü: 

hay un repliegue mucoso de form~ secilunar ~ue une l~ ;ar~ infe-­

dor de la ll:il:·.u"' al suelo de la boc<:., lla1r.ado frenillo. A c•.:.a­

lado del frenillo y en la ~arte mas posterior de la r~gi6n, e~ls­

te un pel¡Ueíio tuberculo con u11 orificio rcdonJc;::.élo en :.rn vértice­

el ostium umbilicale, desemboc!ldura del conducto de í\'harton. Un­

poco de fuera y tJor atras del tubcrculo se ve un grupo <!e orifi-­

cios pequeí!Os, en los ,,ue desembocan los conductos e=:.cretorios de 

la glándula sublinLual. 

Contenido del compartimiento sublingual.- Contiene: 

1) Glandula sublingual, es la más pequeña ele las glándulas saliv! 

les. De forma oval y dirigida Púralelamente al cuerpo del maxi-­

lar, corresponde a este hueso por su cara e}:tcrr.a, por su car~ in 

terna descansa sobre los músculos ele la lenLua. Formada por una­

serie de glándulas, la glándula sublinGual se abre en el suelo b~ 

cal por un número variable de conductos excfetorios; la más volu­

minosa de estas glamlulas da origen a un com;ucto e!.ipec.:.al, m.'..s -

voluminoso que los otros: el conducto de Rivinus, t;ue se u.;;re al­

lado y un poco por detrás del conducto de Wharton. 

2) Prolongaci6n anterior de la glándula submaxilar; esta ~rolong! 

ción reviste la forma de una lengüeta; cabalga sobre el borde po,2_ 

terior del milohioideo y va a ponerse en contacto con la extremi­

dad de la glándula sublingual. 

3) Conducto de Wharton; tie11e aspecto de vena vacia. Es casi re.!:_ 

tilineo. A pesar de ser delgado, es muy resistente. 

4) Vasos y nervios, se encuehtrr.n en el compurti1dento 5Ubliagual, 

en relaci6n con el conducto de \'Jharton, la arteria y la vena sub-

1rnouales y el nervio lingual. 

a) La arteria y la vena sublingual que vascularizan ésta re­

gión, estan situadas, en la c~u-a li:L'rna de k glán""ula, 1~.:.1r <Jeb~ 
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jo del conducto de Wharton. La arteria es rc..ma de la lingual. 

b) El nervio lingual, despu~s de recorr~ la región cigomatica 

~enetra en el co~~-Rrtimiento sublin~ual a nivel ~el ~ltimo ~olar. 

5) Tejido celulo adiposo; todos los Órganos ya descritos están--­

rodeados de una capa de tejido celuloadiposo, l~:o es~ecialmente­

hacia dentro debido a la gran movilidad de la lengua. 

REGION GINGlVODJiNT,\RIA 

Comprende la porción del borde libre de las manclibulas, so-­

bre la cual están implantados los dientes y que tapiza una porción 

de la mucosa bucal llamada encia. Se estudiaran lo. las encias, -

2o. los alveolos y 3o. los dientes. 

Encias.- Hay dos encias, una superior y otra inferior. La -

encia superior separa la boveda palatina de la mejilla y del labio 

superior, la entia inferior separa la parede inferior de la boca­

de la mejilla y del lahio inferior. 

Forma externa.- Las encias revisten la forma de una herrad,!! 

ra con la concavidad posterior. En estado normal, la mucosa que­

las constituye es de coloraci6n rosada, lisb, uniforme y resistea 

te al tacto. 

Estructura.- La mucosa de las encias es muy gruesa y resis-­

tente. Forma alrededor del cuello de cada diente un anillo sóli­

do. Adhiere en casi toda su extensión al ¡eriostio subyacente. -

Al nivel del suro labio gingival en el lfmite de la regi6n, est&­

reforzada por una capa delgada celulosa que se continua con la de 

las mejillas. La r.iuco~;a gingival no tiene glándulas, pero posee­

p~pilas muy numerosas y voluminosas. 
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Vasos y nervios. 

a) Las arterias ele las enclL1s son r.lUY dcl¡_ . .:.t'.as, [)revienen: -

lo, para la encia su~erior, de la rua~ilur interna por ous cuutro-

rai .. as, alveolar., infraorbitaria, esfeno¡.alatina y palatin;·; de::ce.::!, 

dente, 2o. Para la encia inferior, .!e la lin¡;.ual, ,te la sub ... ento-

niana, de la dentaria inferior. 

b) Las venas independientes de las arterias se dirige:n: lo.-

las posteriores, unas al plexo alveolar y oLr;..s .al r·le::o pted¡,;oi_ 

deo, 2o. las anteriores a la v.::na li11¡;ual y a la vena facü.l. 

c) Los linfaticos terminan en los gan¡,;lios submaxilares y ca 

rotd.deos. 

d) Los nervios todos son senoitivos proceden,lo. para la en-

cia superior, de los nervios dentarios posteriores y dentarios ª.!! 

teriores ramas del maxilar superior, 2o. para la encia inferior -

del nervio dentario inferior, rama del maxilar inferior. 

Alveolos Dentarios.- El borde alveolar de los maxilares est' 

formada por una serie de cavidades llamadas alveolos, ,¡ue sirven-

para alojar las raíces de los dientes. Estos alveolos 4ue son uni 

loculares para los dientes de una raíz y ruultiloculares para los-

dientes de varias raíces, tienen exactamente la misma forma y las 

mismas dimensiones que la parte del diente alojado. Las ca.vida-­

des alveolares están más cerca de la tabla exterior del hueso que 

de la tabla interna, especialmente el maxilar superior. El teji­

do oseo de la cavidad alveolar no está en relación inmediata, con 

la corona del di<!nte, está separada de ella por una membrana fi--

broperiostica ~ue tapiza las paredes del alveolo. 

Dientes:,.· 

Situación: Los ,:ientes es tan dispuestos comunmcnte unos al -
\ 

lado de otros, formando en su conjunto c'.os lülcr¡;_s; lo~; arcos de_!! 
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tarios. Los arcos dent&rios superior e inferior, no presentan la 

misma curvatura. El arco superior, se desarrolla siguiendo un r~ 

dio mayor rebasando nl arco inferior en tod& la linea. 

Medios de fijación.- Los dientes se mantienen fijos en los -

bordes de los maxilares: lo. por la forma de los alveolos, 2o. por 

la encia y 3o. por el periostio alveolodentario. 

Conformación exterior.- Los dientes se distinguen en incisi-

vos (central, lateral y canino), en lo. y 2o. premolares, 10 •. -20. 
" :,: 

y 3o. molards. Presentan una parte visible que es la corona, la-

raiz que no se observa y una parte inter111edia llamada cuello. 

REGION TONSILAR 

Es la ocupada por la tonsila o amígdala. 

Situación y límites.- Par y sim~trica, la reci6n tonsilar -

está situada entre las regiones bucal y faríngea, por detrás y en 

las partes laterales de la cavidad bucal, inmediatamente por den­

tro de la región cigo1.1<J.tica y del espacio maxilo faríngeo, por d!:, 

lante de la región de la faringe, por debajo de la regi6n palati­

na y por encima de la re¡;i6n lingual. 

Limita con la base de la lengua y el borde libre del velo del 

paladar, el orificio llamado istmo de las fauces hace comunicar -

la boca con la faringe. 

Forma.- A los lados del istmo de las fauces, e .is te una de-­

prcsi6n profunda, de forma triangular, con el v~rtice s~ erior y­

la ba~e inferior, en la cual sobresale la fosa o cavidad amigdali 

na. 

Comr,arti1dento o fosa amigdali::a. - Por su forma triangular-

se observa: 
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a) Una pared anterior. - Su ¡;arecl anterior r;e la celda ami..,­

dalina esti forrua~a por el pilar anterl.r ·e1 velo d0l paladar. 

b) Una pared posterjor fon1¡~ca por el ¡.-iL~r ¡:.o:;t·~rior del '.'!:, 

lo del paladar. 

c) Una pared: externa, que esti formada, ~or diferei1te~ pl~--

nos que constituyen la pared lateral de la fa, ince. 

d) El vértice esta situado haci<.:. arriba, estb. constituido 

por el angulo de separaci6n tle los dos ~ilares del velo del pala-

dar. 

e) La base, ocupa la parte mas inferior cle la celda. 

Amigdalina.- Esta cuntenL;a en una celda. 

l) Configuraci6n exterior.- La tonsila tiene forma de uh ovoide -

aplastado. Su superficie presenta gru.i. numero de orificios que -

conducen a cavidades anfractuosas, las cri¡.tas ami¡;·.1úlinas, rosa-

da y mamelonada en estado normal. 

2) Relaciones.- Se consideran en la alli.edalina: 

a) cara interna, libre de la cavidad bucofari!lgea, 
, 

esta cu--

bierta en toda su exteQsi6n por la mucosa faringea. Es dow:e es­

tin excavados los orificios de las criptas am~gdalinas. 

b) cara externa, llamada también hilio, se aplica directamente 

sobre la pared lateral de la faricge. 

c) Los bordes anterior y post~rior, de la amigdala estan en­

contacto con los pilares del velo del paladar, no est~ndo separa-

do, en estado normal. 

d) El polo superior de la tonsila, no llega hasta el vértice 

de la cavidad amigdalina, est¡ separado por la fosita supraamigd! 

lina. 

e) El polo inf~rior,mira hacia la base de la lengua de la que 

est& separado. Este intervalo esti lleno de gl~1tiulas foliculares, 

que manifiesta;nente unen la tonsila a las glándulas foli cul,;rei·. -
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de la lengua (amigdala lingual). 

Vasos y nervios 

a) Las arterias Je la amigdala (arterias tonsilares) provie­

nen, segun los casos, de la lingual, de la faringea inferior y de 

las dos palatinas superior e inferior. 

b) Las venas forman en la cara e~terna de la tonsila, el plexo 

tonsilar, que depende del plexo venoso faringeo. 

c) Los ganglios linfaticos, van a parar a los ganglios sub-­

maxilares, sobre todo a los que están cerca del angulo del maxi-­

lar inferior. 

e) Los nervios provienen de ~n plexo, situado sobre la cara­

e:-~terna de la glándula. 
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LEi:GUA 

Presenta dos partes: 

lo. Una visible en la cavidad bucofaringea, que es la lengua 

propiamente dicha o la parte libre de la lengua. 

2o. Una oculta en el espesor del suelo de la boca, cubicrta­

por la mucosa, que es la raíz de la len~ua o parte fija de lu mi¿ 

ma. 

lo. PARTE FIJA O RAIZ DE LA LENGUA 

La raíz de la lengua está formada en gran parte por los mus­

culas hiogloso y genigloso. Por su raíz la lengua se fija: 

a) A la apof is is ge ni del 111axiL.r infcr ior por encima de los 

milohioideos y de los geniohioideos. 

b) En el cuerpo y en el asta mayor del hioides. La lengua -

está también mantenida en su posición por los musculas rle los pi­

lares anteriores del velo del paladar. Además de estos m~sculos­

entre los medios de fijación de la base de la lengub, los muscu-­

los glosofaringeos, así como la mucosa bucal, que se continua con 

la faringe. 

2ó. PART.E Lll31i:.B Drl LA LENGUA 

Esta formada por dos porciones, una bucal y una porción fa-­

ringea o base de la lengua. El istmo de las fauces y la V lingual 

les sirven de límite. 

Porción bucal.- Es la parte de la lengua que se halla por d~ 

lante de istmo de las fauces y de la V lingual. Para su estudio­

tenemos dos cara, una superior y otra inferior y dos bordes late-

rales. 
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l) La caru superior o dorsal está relacionada con la boveda pala-

tina. Presenta un surco medio, donde se i~llantan hileras de pap! 

las. Las papilas dan a la cara supe1ior de la lencua un aspecto -

tormentoso y al tacto, una sensación ele te1·ciopelo. En la unión­

de la porción bu.cal y la porción faringea de la lengua, se encue.!.! 

tra una pe4ueíla depresión, que lleva el non1bre de agujero cieGO -

de la lengua o también foramen cacum. En edo. normal la c;.i.ra su­

perior de la lengua es h6meda y rosada. 

2) La cara inferior, descansa en la cara superior de la región su~ 

lingual. La cara inferior presenta en la linea media un surco ª.!.! 

tero posterior, al que sigue por detrás un repliegue de la mucosa 

llamado frenillo •. A ambos lados del ~renillo es lisa, gris rosa-

da y permite ver las venas raninas. 

3) Los bordes de lalengua, libres y redondeados, corresponden a -

los arcos dentarios, as1 como los dientes que en ellos se implan-

tan. 

Porción faringeao base de la lengua.- Esta formada por la -­

parte del Órgano comprenüida entre la V lingual por delante y arr.i 

ba1 y las fositas glosoepiglÓticas por abajo y atrás. Mientrus -

que la porción bucal se dispone horizontalmente, la base de la --

lengua se dispone verticalmente y mira hacia la faringe. Se des­

cribe en ella. Se describe de ella: 

1) Cara far ingea, arnigdala lingual.- E.a cara far i::lgea de la base 

de la lengua, es continuación de la cara dorsal de la porción bu-

cal. Tiene forma cu2..drilatera y forma la pared anterior de la por_ 

ción bucal de la faringe. Se relaciona por arriba, con la uvula-

y por abajo a la epiglotis. Su superíicie es desigual, se encuen-

tra ocupada por eminencias irregularmente hl!misfericas, separadas 

unas de otras, por surcos circulares y e::c:tvaclos en :;u vl!rtice --
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por un pequeiío .orificio que conduce a una cavidad central. Estos 

son los foliculos, que en conjunto llevan el nombre de amiGdala -

lingual. 

2) El extremo superior o anterior de la porci6n vertical de la -­

lengua se continua con la porci6n horizontal a partir de la V lin 

gual 

3) El extremo inferior, de la base de la lengua se encuentra unido 

a la cara anterior de la epiglotis por tres repliegues glosoepigl2 

ticos, que se distinguen segun su situaci6n, en medio y laterales. 

4' Los bordes laterales de la base de la lengua, están en relación 

con la parte inferior de la fosa amiGdalina y con la amigdala pa-

latina, 

MUSQJLOS DE LA LENGUA 

Son diecisiete. Se distinguen en extrínsecos e intrínsecos: 

Los musculas extrínsecos son quince: lo. los gcnioglosos, --

los hioglosos, los estiloglosos, 2o. los palatoglosos, los farin­

goglosos, los amigtlaloglosos, 3o. los linguales inferiores. Todos 

estos musculos son pares uno solo es impar, el lingual superior. 

Los rnusculos intrfnsecos son dos: los dos transversos. 

~: 

a) Las arterias de la lengua proceden de la lingual, de la -

palatina y de la faringea. La lingual es la verdadera arteria de­

la lengua, y nace de la carotida externa. 

b) Las venas de la lengua forman tres grupos: las venas pro-

funJas, las venas dorsales y las venanas reniuas, gue convergen -

hacia el borde posterior del musculo hiogloso y se reunen en un­

tronco común, la vena lingual propiamente dicha. 

c) Los linf~ticos de la 3ucosa y de los musculas de la len--

cua, se a11asto1:1os<1n ~ntre sf, ¡;or u:rn 1.urte y por otra, los de --



22 

una mitad de la lengua con los de la otra. Los vasos lin{aticos­

terminan en varios grupos ganglionares, que su dividen en grupos­

accesorios y grupos principales. 

Nervios: 

a) Los nervios motores, tienen dos ori¡;enes: el facial y el­

hipogloso. El hipogloso mayor es esencialmente el nervio motor de 

la lengua, de la que inerva todos los m~sculos. 

b) Los nervios de sensibilidad general son: lo. el lingual,­

rama del nervio maxilar inferior, se distriUuye por los dos ter-­

cios anteiiores de la mucosa de la lengua, 2o. el nervio laringeo 

superior, rama del neumogástrico que inverva algunas fibras a la­

parte mas posterior de la mucosa de la base de la lengua. 

c) Los nervios de sensibilidad especial son: lo. el glosofa­

ringeo, que se distribu~ por las papilas caliciformes y por la -

porción de la mucosa lingual, situada por detrás de la V; 2o. el­

lingual, que da sensibilidad general a una parte de la lengua y -

además se ramifica, por las papilas fungifon11es de los dos tercios 

anteriores de la mucosa. 



23 

FARrnG.B 

Está compuesta por tres capas: 

lo. Aponeurosis .de la furinge.- Constituy¡: la an::azón de la furi.!! 

ge. La aponeurosis laringea reviste la forma de medio cilindro.­

Por arriba se inserta en la base del craneo y ~ás particul~rmente: 

lo. en la apofisis basilar, por delante del agujero occipal, 2o.­

en la cara inferior del peñasco, desde el agujero carotideo hasta 

el vértice del hueso, 3o, en la lámina fibrocartilaginosa que ci~ 

rra el agujero rasgado anterior, 4o. en el borde posterior del -­

ala interna de la apofisis pterigoides. For abajo, la aponeuro-­

sis se adelgaza y acaba en una capa celulosa yue se continua con­

la túnica media del esofago. Por delante, el 8orde anterior de -

la aponeurosis faringea se extiende desde la base del craneo has­

ta el esofago. De las dos superficies de la apoeilurosis f aringea, 

la superficie interior, concava, corres1.onde a la mucosa y la suR 

perficie exterior, convexa, sirve de substrato a la capa muscular. 

2o. Musculos de la faringe.- Son diez, cinco a cada lado, son pa­

res y están simetricamente dispuestos a derecha e izquierda de la 

lfnea media, Los musculos se distinguen en constrictores y elev! 

dores. 

a) Los musculas constrictores, anchos y delgados, están con.2, 

tituidos por fibras transversales u oblicuas y tienen por función 

estrechar la faringe. Son en númer~ de tres: superior, medio e -

inferior. Se disponen en planos diferentes: el inferior que es -

el mas superficial cubre en .,arte al medio, el medio a su vez cu­

bre en parte al superior que es el mas profundo de los tres. Los­

constriCtores se insertan detrás de la línea axil de la aponeuro­

sis y por delante se fijan en diferentes puntos fibrosos que dan-
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inserción a la aponeurosis subyacente. 

b) Los musculos elevadores, su función es elevar la faringe, 

son en n6mero de dos: el faringoestafilino y el estilogaringeo. -

El primero forma parte del velo del paladar, se extiende desde la 

parte posterior del velo a la varte media de la aponeurosis farin 

gea. El estilofaringeo, partiendo de la base de la apofisis esti­

loides, se introduce entre el constrictor y superior y el constris 

tor medio y termina por debajo de este Último musculo. 

Jo.Mucosa faríngea.- Hn estado normal presenta una coloración r2_ 

sada, a veces rojiza y está lubricada por :in moco viscoso muy ad­

herente. En la porción ansofariugea está destinada a la respira-

ci6n. Gruesa y adherente a nivel de la rinofaringe, es n1¡s delg~ 

da en lan otras partes del conducto faríngeo. La mucosa faringea 

tiene gran número de glándulas muciparas, además contiene en su -

espesor gran número de folículos adenoideos. En la mucosa que r~ 

viste la boveda faringea, por delante de la bolsa de Luschka y de 

la amigdaña faríngea, existe una peL¡uepa masa epitelial, llamada­

hipofisis faríngea. 

~; 

a) arterias.- La faringe recibe la mayor parte de sus arterias 

de la faringea inferior, rnma de la carotida externa. Accesoria­

mente le proporcionan algunos rumos la pterigopalatina, y la ¡,al!_ 

tina inferior y la tiroidea superior. 

b) Las venas emanadas de la mucosa y de la muscular, terminan 

en la yugular in;erna. 

c) linfaticos.- La i .. ucosa ele la faringe es rica en tejido -­

linfoide, contiene numerosos folículos adenoides. Sus vasos lin­

faticos terminan: lo. los de la porción nasal de la faringe a los 

ganglios retrofarinceos, 2o. los de las porciones bucal Y la farin 
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gea a cinco o seis ganglios carotideos colocados por ~ebajo del -

vientre posterior del digastrico. 

Nervios: 

Aparte del.nervio faringeo de Ilock, que el ganglio cstcnopa­

latino manda a la mucosa cercana al orificio de la tror.1p;,. y al¡;u­

nos ramitos que el larin:;e:> externo y el recu:-rcnte e:1v.<i.n a la -­

parte inferior de la fµ.ringe. Los nervios ·lc~tinado:: '' este ÓrgE_ 

no proceden del plexo faringeo¡ en cuya constituci6n toraan µarte­

el glosofaringeo, el neumoespinal y el gn;.n sim¡;:ct.ico. Los ner-­

vios se dividen en sensitivos y motores. 



CAPITULO II 

HISTOLOGIA ORAL: GENERALIDADES 

-
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HISTOLOGIA ORAL: G.ENiiRALlD/\:JES 

LABIOS: La masa de los labios está formada por fibras muse~ 

lares estriadas y tejido conectivo f ibroelástico. El tejido mus­

cular está constituido por las fibras del orbicular de la boca y­

se encuentra distribuido en el centro del labio. Los labios en su 

superficie externa estan cubiertos de piel que contiene folículos 

pilosos, glándulas sebáceas y glándulas sudoríparas. Los bordes­

libres de los labios están recubiertos de piel modificada que re­

presenta una transición entre la piel y la mucosa. A este nivel­

está recubierto el epitelio de una capa de células muertas, como­

la piel. Las papilas del tejido conectivo de la dermis, son muy­

numerosas, altas y ricas en vasos, como consecuencia, la sangre -

contenida en sus capilares se observa fácilmente a través de la ~ 

pidermis transparente y proporciona color rojo a los labios. En­

la piel de los bordes libres de los labios, de color rojo, no hay 

glándulas sudoríparas;· ni sebáceas, ni folículos pilosos. Como -

el epitelio no está queratinizado, ni tiene sebo, hay que humede­

cerlo constantemente con la lennua para mantener su integridad. -

La superficie de los bordes rojos de los labios tienen gran sensi 

bilidad, ya que las papilas altas llevan terminaciones nerviosas­

y papilares hasta muy cerca de ésta. Cuando la piel de los bor-­

des libres de los labios de color rojo, pasa a formar la superf i­

cie interna de los mismos, se convierte en mucosa. El epitelio -

de ésta, mas grueso que la epidermis que recubre la superficie e~ 

terna de labio, es plano estratificado no queratinizado. Sin em­

bargo, en las células de las capas más superficiales, pueden ver­

verse algunos gránulos queratohialÍnicos. 
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~LEJILLAS: La membrana que recubre las mejillas tiene una c~ 

pa de epitelio muy gruesa de tipo plano estratificado no querati-

··'nizado. Este epitelio es caracteristico de las superficies epit~ 

liales húmedas que se encuentran sometidas a considerable frote y 

desgaste, en las cuales no se produce absorción. Las células su­

perficiales de este epitelio, se desprenden en la superficie y -­

son sustituidas desde las capas más profundas. La lámina propia­

de la mucosa que recubre la mejilla, está constituida por tejido 

fribroelástico bastante denso y penetra en el epitelio formando -

papilas elevadas. La parte más profunda se une con la submucosa­

del recubrimiento de la mejilla. Esta capa contiene fibras elás­

ticas planas y gran número de vasos sanguíneos. Bandas de tejido 

fribroélastico de la lámina propia penetran a través de. la submu­

cosa elástica y grasa para unirse con el tejido fibroelástico que 

acompaña al musculo que está situado debajo de la mucosa, la par­

te más consistente de la pared de la mejilla. Estas bandas fijan 

la mucosa al musculo subyacente. En la parte interna de la meji­

lla, hay pequeñas glándulas, algunas de ellas con formas secreto­

rias semilunares de tipo seroso. 

LENGUA: Está constituida principalmente de musculo estriado­

con fibras agrupadas en haces entrelazados y dispuestos en tres -

planos. Esta disposición de fibras musculares estriadas es Única 

en el cuerpo. D~ntro de los haces, cada fibra muscular está rode~ 

da de endomisio, que es más grueso, que en los demás músculos es­

triado5. El endomisio lleva capilares cerca de las fibras muscu­

lares. El tejido fibroelástico puede considerarse como perimisio. 

Contiene los vasos mayores y los nervios, en algunos puntos teji­

do adiposo y gándulas incluidas en algunas partes de la lengua. 
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MUCOSAS: El revestimiento de la superficie inferior de la -

lengua es delgado y liso. La lámina propia se une al tejido fi-­

broelástico que acompaña a los haces musculares. La mucosa que -

reviste la superficie dorsal de la lensua esta dividida en dos 

partes. 

1) La que cubre los 2/3 anteriores o parte dorsal de la len-

gua y 

2) La que cubre el tercio posterior o faríngeo (raíz de la -

lengua). 

PARTE BUCAL DE LA LENGUA 

La mucosa que recubre la parte bucal de la lengua está cu 

bierta por papilas (son pequeñas proyecciones) que son de tres ti 

pos en el hombre: filiformes, fungiformes y caliciformes. 

l)Papilas filiformes.- Están constituidas por lámina propia 

y epitelio. Cada una tiene una papila primaria de lámina propia, 

de la cual se extienden papilas secundarias a la superficie. La­

papila primaria está cubierta de epitelio que se hiende formando­

revestimientos separados para cada una de las papilas secundarias. 

Bn las papilas secundarias el epitelio que las recubre se vuelve­

queratínico. Las papilas filiformes se distribuyen en hileras P! 

leleas que atraviesan la lengua. Cerca de la raíz estas hileras -

siguen la lina en forma de V q~e separa el cuerpo de la raíz de 

la lengua. Estas papilas son muy numerosas. 

2)Papilas fungiformes.- En la porción buca se proyectan en­

la superficie dorsal de la lengua, como pequeñas setas, más delg! 

dasen su base y con la parte alta dilatada y uniformemente redon­

deadas. Son menos numerosas que las papilas filiformes,' se encuen 

..._ ........ 
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tran en la punta de la lengua en mayor número, que en el resto del 

Órgano. Cada una tiene un núcleo central de lámina propia, llam! 

da papila primaria, de ésta se proyectan papilas secundarias de -

lámina propia que penetran en el epitelio de revestimiento. La s~ 

perficie epitelial no sigue los contornos de las papilas secunda­

rias de lámina propia, por lo tanto llevan los capilares muy cer­

ca de la superficie del epitelio. El epitelio de revestimiento -

no es queratinizado, ello permite observar los vasos sanguíneos -

en las papilas secundarias altas y como consecuencia las papilas­

fungiformes tienen un color rojo. 

3)Papilas caliciformes.- Se distribuyen a lo largo de la li 

nea en forma de V que separa la membrana del cuerpo de la lengua­

de la que recubre la raíz. Encontramos de 7 a 12 papilas. Cada­

papila caliciforme en el centro tiene una papila primaria de lámi 

na propia, algunas de ellas se elevan hasta el epitelio estratifi 

cado no queratinizado que recubre toda la papila. Las papilas C! 

liciformes son más estrechas a nivel de su inserción que en su s~ 

perficie libre. Tienen forma de torre de un castillo rodeadas de 

un foso¡ éste se encuentra lleno de líquido, que es secretado por 

glándulas más profun:las que las papilas, que se vacian por medio­

de conductos en el fondo de dicho foso y lo limpian de residuos. 

Funciones de las papilas.- Las papilas filiformes, tienen­

terminaciones nerviosas especializadas para el tacto. La gran -

mayoría de papilas fungif ormes y todas las papilas caliciformes­

contienen corpúsculos gustativos, en donde hay terminaciones ner 

viosas, que al estimularlas originan impulsos nerviosos y dan la 

sensación del gusto. 
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AmGDALA LINGUAL. - No se encuentran papilas verdaderas en-

la mucosa que recubre la raíz de la lengua, las prominencias que­

se observan en esta parte de la lengua de¡)enden de .i.cúmulos de n.2, 

dulas linfáticos que hay en la lámina propia por debajo del epit~ 

lio. El acúmulo de nodulos linfáticos y la relación con el epit~ 

lios plano estratificado, se llama tejido amigdalar. El que se -

localiza en el techo de la lengua constituye la amigdala lingual. 

En la amigdala lingual muchos nódulos linfáticos poseen centros -

germinativos. Los espacios que quedan entre ellos lo ocupa teji­

do linfático difuso. Encontramos muchas celulas plasmáticas con­

los linfocitos. El tejido linfático ~stá cubierto por epitelio -

plano estratificado no queratinizado que se extiende hacia el in­

terior del Órgano a diversos niveles para formar cavidades o fo -

sos llamados criptas. En el fondo de dichas criptas, los conduc­

tos de las glándulas mucosas se abren, esto permite que se limpie 

y quede libre de restos. 

DIENTES.- Dos capas participan en la formación de un diente. 

El es mal te proviene del ectodermo. La dentina, ceiaen to y pulpz. -

provienen del mesenquima. Para su estudio se divide anatornicame.!! 

te en dos partes: la corona y la raíz. La corona anat6mica es la 

parte cubierta por el esmalte y la rafz anatornica es la que cubre 

el cemento. La unión entre la corona y la raíz del diente recibe 

el nombre de cuello, y la lfnea que se ocserva entre el es1aalte y 

el cemento se llama línea cervical. La corona cl{nica es la por­

ción que está expuesta a la cavidad bucal. Dentro de cada diente 

encontramos la cavidad pulpar que e~tá ocupada por la pulpa dent~ 

ria, al nivel de la corona. Se continaa a tr"vés ele lo::.' conduc--
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tos raciiculares has ta el foramen apical. Los tejidos duros del -

diente son: esmalte, dentina y cemento. Los tej.cios blandos son: 

pulpa dentaria.y membrana parodontal. La rnamLr~na ~arodontal r~ 

e.lea a la raíz del diente, uniendo el hueso alveolar con el celi.e.!!_ 

to. 

Denticiones en el hombre.- Son dos, la primera sirve dura!!. 

te la infr..ncia y se denomina dentición decidua o primr..ria. liay-

20 dientes en la lo. dentición, diez en el maxilar superior y -­

diez en la mandibula. Su color es blanco azulozo. La dentición 

perwanente, incluye 32 diente. En volumen son mayores que los -

dientes primarios y son de color blanco grisaceo. 

Esmalte.- Es elaborado por células es¡.,eciales llamadas am~ 

loblastomas y adamantoblastos. Su estructura histológica está -

com~uesta por¡ prismas, vainas Lle los prismas, sustancia inter-­

prismatica, ban-las de Hunter Schreger, lineas incren;entClles o e.2_ 

trias de Retzius, cutículas, lamelas, penachos, hueso y agujas. 

Los prismas del esmalte se extienden desde la unión amelo-­

dentinaria hasta la s~.erficie externa del esmalte. Su dirección 

es r~diada y perpendicular a la línea amelodentinaria. 

Vainas de los prismas. Cada prisma tiene una capa llamada-­

vaina prismática. Es hipocalcificada y contiene mayor cant.dad -

de lliateria Órganico. 

Sustancia int_rprism¡tica. Los priswas se encuentran separ! 

dos ¡;or esta sustancia, que tiene esca::;o contenido de sales 1;iine­

rales. 

Bandas de Hunter-Schreger. Son ~iscos claros y obscuros, de 

a1.chur~t v;~riable. Su prcsenci., si:: dcL'l! al c .. w\lio de clirección 
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brusco de los ~rismas. 

Líneas incrementales o estrías de iletzius. Se e;;tienden de§_ 

lle la unión ame lodcnt i1rnr ia hacia oclusul o inc i:; al. Se or i¡;inan 

¡;or el proceso de formación de la ,,,utriz C:el es1.1ulte. 

Cutículas del es mal te. Cubre por co1;1¡. leto la corona anu to1:1.!. 

ca del diente, es una cubierta queratinizada llamada cutícula se-

cundaria o de Nasmyth, ésta va desaparecic1:do en los ~i tios do::de 

se ejerce presión durante la masticaci6n. Se encuentra otra cubier 

ta subyacente a la cutícula secundaria llaw1ca cutícula pri1:iaria-

o calcificada del esmalte, elaborada por los ada~antoblastos. 

\ 
Lamelas. Son estructuras no calcificadas. 

Penachos. Es tan formados por pr imsr.1as y sustancia interpr :§. 

mitica, no calcificadas. 

Huesos y agujas. Son también estructuras no calcificadas. -

Son terminaciones de las fibr~s de Tomes o prolongacione~ citopla~ 

rn&ticas de los odontoblastos. 

El esmalte no tiene células, las células que lo producen (a­

meloblastos) degeneran después que han elaborado todo el esmalte­

y el diente ha hecho erupción. ~or lo tanto el esmalte es incapaz 

de regenerarse. 

Dentina.- Estructura histolÓ[\ica: matriz calc.lfic¡;_da o sus­

tancia intercelular amorfa, t6bulos dentinarios, líneas incremen-

tales de Van Ebner y Clwen, dentina intcrglobular, Llentina secunda 

ria, dentina escler6tica. 

Matriz calfificada. Las sustancias intercelulares de la ma-

triz son, fibras y la sust~ncia amorfa fundament4l. 

Tubulos <!cnt.i.n<.lr.i.os. So:1 conductillos de b. •.lentina .1ue st:-



34 

extit!nden desde la pared .pulpar hasta la unión amelo-dentinarla de 

la corona de diente y hasta la un:ón cemento Jentinar~a de la rafz 

de éstC:!. .Entre un tubulo y otro se encuentra la sustancia funda­

mental o matriz de la dentina. 

Fibras de Tomes. Son prolongaciones citoplasm&ticas de los­

odontoblastos. 

Lineas incrementales de Van Ebner y Ü\ten. Se orientan en ª.!! 

gulo recto en relación con los tubulos denti~~rios. Son continua 

ciÓn de la cámara pulpar van retrayendose hasta conformar la cám.e, 

ra pul par. 

Dentina interglobular. Se localiza en la corona y raíz del­

diente. Se encuentra cerca de la unión amelodentinaria en forma­

de pequeftos espacios, no calcificados o hipocalcificados, atrave­

zados por los túbulos dentinarios y fibras de tomes. 

Dentina secundaria. Bs la dentina neoforraacta, y se caracte­

riza porc1ue sus tubulos dentin¡¡,rio.s presentan un cambio abrupto -

en su dirección y se encuentran en lilenor número que en la denti­

na primaria. 

Pulpa.- Está formada por tejido conectivo laxo de tipo esp~ 

cializado de origen iaesenquimatoso de la papila dental. .Está con~ 

tituida por sustancias intercelulares y células. 

Sustancias intercelulares. Estan formadas por sustancia a-­

morfa fundamental blanda. 

Células. .Estan dü;tribui,\as entre las sustancias intercelu­

lares. Tenemos los; fibroblastos, histiocitos, celulas 1;.esenqui­

matosas indiferenciudas, células linfoideas errante y odontoblas-

tos. 
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Fibrobla9tos. Son abunJantes en las personas jóvenes. For­

man fibras colagenas. 

Histiocitos. Están en reposo en .:0¡·,Jicione;:; nor!l1a1es, Du-­

rante la influci6n.se transforman en macrofa~os. 

Células mesenquimatosas indiferenciadas. Se localizan en 

las ~aredes de los capilares sanguineos. 

Celulas conectivas. Se encuentran entre los odontoblastos,­

forman fibrina, favorecen la fijaci6n de sales ~inerales y ayuJan 

en la forLlación de la matriz de la dentina. Estas células desap~ 

recen cuando la constituci6n del diente ha llegado a su fin. 

Odontoblastos, Se encuentran sobre la pared pulpar y cerca­

de la predentina. La parte distal de los odontoblastos está for­

mada por una prolongación de su citoplasma. A esta prolon¡;ación­

se le llama fibra dentinaria o de tomes •• 

La pulpa ocupa la cavidad pulpar. Es muy vascularizada, los 

.vasos principales entran y salen ·· por los agujeros apicales. La 

pulpa posee muchas terminaciones nerviosas, que se hallan en estr~ 

cha relación con la capa de odontoblastos, entre la pulpa y la deE 

tina. 

Las funciones de la pulpa son: fo~mativa, sensorial, nutriti 

va y de defensa. 

CEMENTO: Es un tejido mesenquimatoso clacificado, que forma 

la capa externa de la raíz. Está formado por los cementoblastos­

que ~roducen cementoides, que es la matriz Órganica de la colage­

na. Hay 2 tipcsde cel)lento: acelular y celular 

El cemento acelular se caracteriza DOr no tener células. Se 

encuentra en los tercios cervical y medio de la ra1z del diente. 
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El cemento celular se caracteriza por tener cementocitos. C! 

da cementocito ocupa un espacio llamado laguna cementaría, de és­

ta salen conductillos llarn .... dos cunículos, que se enc..1entran ocup.e. 

dos por las prolongaciones citoplasmáticas de los cementocitos. -

La mayoría de los canaliculos y las prolongaciones citoplasm;...ti-­

cas de los cementoci tos van hacia la ... embrana parodontal. 

Las funciones del cemento son; 

1) Mantener al diente implanta(.io en su alveolo 

2) Permitir la continua reacomodación de las fibras principales­

de la membrana parodontal. 

3) Compensar en parte la pérdida del esmalte ocasionada por el -

desgaste oclusal e incisal. 

4) Reparar la ra.Íz dentaria una vez que ésta ha sido lesionada. 

LIGAl·lliNTO PARúDüNTAL: Esta formada por fibras colagenas del 

tejido conjuntivo, las cuales se encuentran en sentido rectilinio 

cuando estan bajo tensión y ondula<.lu.s en estado de relajación • .E,!! 

tre estas fibras se localizan, vasos linfaticos, vasos sanguíneos, 

nervios, restos epiteliales de Malassez, cementoblastos, osteobla~ 

tos, osteoclastos y macrofagos. 

Fibras del Ligamento l!arodontal: 

1) fibras cresta-alveolares.- Van de cemento, por debajo de la-

adherencia epitelial hasta la cresta alveolar. 

2) Fibras horizontales.- v~n de cemento a hueso 

3) Fibras oblicuas.- Son las mas numerosas, se dirigen oblicua-

1aentt! del ce111ento a hueso en sentido coronal. 

4) Fibras apicales.- Tienen forraa de abanico, irradian desde el-­

c21a.~nto hacia el hueso, en el fondo del alveolo. Existen cua.!! 

do la ra.Íz está c01.11 ·leta. 

5) Fibras de bifurcaci6n o trifurcación.- Otras fibras del lig~ 
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mento parodontal, son las elásticas y o;:i tálanicas (que son 

a cid o res is ten tes), están alrededor de los va::.os :;anguineos y 

se insertan en el cemento del tercio cervical de la raíz. 

Funciones del. Ligamento parodontal: 

'1) Soporte y ~ost~n: ~antener unido el Jiente con el alveolo. 

2) Formativa.i Esta se realiza por los oste:oclnstos y ccmentobli:1.,2_ 

tos. Por otro lado los f ibroblas tos dan origen a la:; fibr<,s­

colagenas del L¡gamento. 

3) Nutritiva: Se lleva a cabo por los vasos sanguineos que nutren 

al hueso, cemento, encía y <lan drenaje linfático. 

4) Sensorial: Senbilidad propioceptiva y tactil 4ue detecta y 12 

caliza las fuerzas extrahas yue actuan sobre el diente. 

5) Física: Transmisión de fuerzas oclusales al hueso y transmi-­

sión de la inserción del diente al hueso. 

GLANDULAS SALIVALES:· Las tres glándulas salivales son: par2 

tida, submaxilar y sublingual. La secreción mezclada de las gláE_ 

dulas se le llama saliva. 

SALIVA Y SUS FUNCIONES: Es líquida, contiene restos celulares, 

bacterias y leucocitos. Puede ser muy lÍ~uida o de consistencia­

viscosa. Su composición varía seg6n el estfmulo que inicia la S! 

creción. Contiene sales, gases y material Órganico, de éstos Úl­

timos encontramos dos enzimas (ptialina y r.ialtosa) y mucina. 

Las funciones de la saliva son: 

l) Lubrica y humedece la mucosa bucal y labios, facilitando la -

articulación. 

2) Permite que la boca quede limpia de restos celulares y alimen 

ticios, ya que de lo contrario, sería un medio favorable para 

el cultivo de las bacterias. 

.. ~: . 
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3) Humede el alimento y lo transforma en una masa lÍquitia o semi 

sólida, para que se pueda tragar facilmente. 

PAROTIDAS: Par de glándulas más gnmdes que las otras. Cada 

parotida, se encuentra entre la ap6fisis mastoidea y la rama aseen 

..lente del maxilar inferior. Su conducto es el de Stensen. La 

glándula está ·encerrada en una capsula de tejidos conectivo fibr2 

so, es una glándula tubo alveolar compuesta, de tipo seroso. Las 

parotidas se distinguen pur tener varios conductos intralobulares. 

Son característicos de éstas glandulas los acumules de celulas 

grasosas en los tabiques del tejido conectivo. 

SUI3:.1AXILAR.l!.S.- Situadas en la cara intt!rna del cuerpo de la 

mandíbula y su conducto principal es el de lfüarton, Son glándu-­

las tubo alveolares o alveolares compuestas. Aúnque de tipo mixto, 

la mayor parte de sus unidades secretorias son de la variedad se­

rosa. Esta glándula posee una capsula bién defin.da y sistemas -

de conductos muy manif~estos, como en la parotida. 

SU13LINGUAL.t:S: Estas glándulas no están netamente encapsula­

das como las anteriores. Se localizan cerca de la línea media, -

por debajo de la mucosa del suelo de la boca. Por varios conduc­

tos (~e Rivinus) se vacían sus secreciones, estos se abren en hi­

lera detrás de las aberturas de los conductos de Wharton. Son 

glándulas tuboalveolares, com~uestas de tipo mixto. La mayor par­

te de sus alveolos son de tipo mucoso a diferencia ele las submax.!, 

lares. Los tabiques de tejido conectivo son más manifiestos que­

en la sub¡;¡axilur o en la parotida. 
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PALADAR ::>URO: Está fo1·mado por un techo de hueso que recubre 

la boca, revestido en su superficie inferior por u:1a mucos¡, cuyo­

epitelio es de tipo plano estratificado ~uerutinizado. Su cstru~ 

tura permite que la lenguB pueda a~oyarse contra el techo para -­

mezclar y tragar los alimentos. La mucosa que rcvbte el techo de 

la boca, a este nivel, está f irme1;,ente adherida a éste, p<.ra quc­

los rnovü.ientos enérgicos de la len;:;ua, no la desµL.i.cen y su epi­

telio pueda resistir el desgaste. A los lados la mucosa se halla 

unida al techo oseo por haces resistentes í.le tejido co11cctivo. 

Hay células crasas entre los haces por delante y las glandulas 

por atr~s. En la linea media se encuentra un reborde oseo, donde 

el epitelio queda fijado por una lámina propia muy delgada llama­

da rafe; de donde salen haces de tejido conectivo 4ue se d.rradian 

hacia afuera. Son más notorios e:1 las primeras épocas de la vida. 

PALADAR BLA!\DO: Continua por atrás del paladar duro, y se 

proyecta hacia atras en la faringe a partir ·del paladar duro. El 

paladar blando es móvil para que al deglutir pueda elevarse y ce­

r:Far la nasofaringe, evitando que el alimento pase a la nariz, -­

por esto tiene fibras musculares bastante fuertes con tejido co-­

nectivo dispuesto como una aponeurosis. La mucosa de su superfi~ 

cie inferior del revestimiento de la faringe' bucal. Presenta las 

siguientes capas de arriba abajo. 

1) epitelio plano estratificado o cilindrico ciliado seudoestrati 

ficado; 

2) Lámina propia que contiene unas cuantas glándulas y cerca del­

palaJar duro tiene la forma de una aponeurosis resistente. 

3) capa muscular (parte posterior) 

4)Láwina propia gruesa, que contiene muchas glándulas 

5) Epitelio plano estratificado no queratinL:ado 
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FARINGE: Sirve a los aparatos respira.torio y digestivo. Ll.!:, 

va. alim.::nto des .. ;e la boca hasta el esófago. l:'ermi te cuando la na 

riz esti obstruida respirar por la boca. Cuando se resp~1a ,or la 

nariz, deja pasar aire desde las cavidades nasales a la laringe y 

trompas de Eustaquio. La faringe se divide en tres parte: 

Faringe nasal,- Se encuentra por encima del nivel del pala~ar 

blando. El límite posterior de la boca queda se. alado por los a~ 

cos glosppalatinos, la parte de la faringe situa~n por detrás fo~ 

ma la faringe bucal. La faringe laríngea es la continuación de -

la faringe bucal, desde el hioides hasta el esófago. 

La faringe está revestida de epitelio. Este difiere según-­

las partes y funciones. Donde hay desgaste y frotamiento existe -

epitelio plano estratificado no queratinizado.(ocasionado por el­

paso del alimento). Donde el epitelio de revestimiento no tiene­

contacto con el aire, es cilindrico ciliado seudoestratif icado. -

Se localiza epitelio cilindrÍco estratificado en algunos lugares­

en especial en las zonas de transición entre los dos tipos. El r.!:, 

vesti ... iento de epitelio se apoya en una membrana concecLiva muy -

densa que contiene fibras colágenas y fibras elásticas. Encontr~ 

mos tejido ~landular (sobre todo cerca ce las aberturas de las -­

tro1111.Jas de Eustaquio) en la profundidad del epitelio de la faringe. 

AMIGD/1LAS BALATINAS: Son masas ovo ces de tejido linfr.tico -

incluidas en la lárilina prol·ia de la mucosa c¡ue se extiende entre­

los arcos glosopalatino y faringopalatino. A éste nivel el epit.!:, 

lio es de tipo plano estratificado no queratinizado y penetra en­

el tejido linfú.tivo ).Jara for1.1ar de 10 a 20 surcos de tipo glandi.:­

lar (criptas primarias) en cada arnigdala palatina. El epitelio -

plano estratificado que reviste las criptas primarias se ~uede e! 

tender por el tejido lin[ativo vecino, constituyendo criptas se--
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cundarias. El tejido linfatico de la ar.ligdala ;,e encuentra cerca 

del epitelio, descansa sobre el epitelio de revcsti~i~nto y pene­

tra a los fados de las cdptas. ¡3stá fori.1ac10 por nódulos i.rima-­

rios, con o sin centros germinativos. A<lelilás de los linfocitos en 

este tejido hay muchas células t-·las11iáticus. 
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HlSTüiUA CLii\ICA 

La historia clínica es fundJ.;;¡ental ~ara que el Cirujano Den­

tista pueda identificar cualqui..:r enfermedad general, y los medi­

camentos recetados por el médico para poder ¡.lanear un tratamien­

to odontológico apropiado. 

Una historia adecuada y bién analiz<1.da nos ayuda a establecer 

la causa de la lesión, así como las reacciones del paciente fren­

te a determinada enfermedad. También nos permite una mejor expl2_ 

ración. 

Es muy importante realizar una historia completa para -:~l di!Ji 

nóstico de enfermedades pocofrecuentes, de tejidos bucales duros~ 

y blandos. Constituye un antecedente Útil ~ara el tratamiento del 

paciente, para fines de investigación y cuando sea necesario, pa­

ra fines medico legales. 

La historia clínica debe empezar primero con el Interrogato­

rio, después con la exploración física y por Último estudios de -

laboratorio. 

INTERROGATORIO 

ETAPAS: 

Datos ordinarios.- Nombre del ~aciente, edad, sexo, estado­

civil, dirección, lugar de nacimiento. Se debe incluir el nombre 

dirección y telefono del médico personal del paciente, por si fue 

ra necesario consultarlo. 

Enfermedad actual.- Se le permitirá al ¡ ac.iente ,,ue explique 

su problema con sus ..,·ro¡·ias ~alabras. Luego se le ¡;edirá al pa...-· 
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ciente cuando observó pcr primera vez la lesiónt como se desarro­

lló, los síntomas y los tratamientos previos. 

No hay que interrumpir al paciente, si es posible. No se ha­

rán preguntas tendenciosas. No hacerlo notar al paciente sus e-­

rrores sobre ciertos términos técnicos. 

Es importante valorar las reacciones emocionales del pac.iente 

al referir su enfermedad. 

Antecedentes odontológicos.- Aquí nos formareraos una idea -

de la importancia que el paciente adscribe a un buen tratamiento­

odontolÓgico y hasta que punto coperará con él. 

Antecedentes Médicos.- Estps datos suministran cier:ta info!_ 

mación acerca del estado físico del paciente, su posible reaaGiÓn 

frente a las infecciones y sus reacciones emocionales, ya que és­

tas pueden modific~r el tratamiento y el pronóstico. 

Los antecedentes médicos comprenden; 

1.- Enfermedades graves o importantes 

2.- Hospitalizaciones 

3.- Transfuciones de sangre 

4.- Alergias 

5.- Tratamientos medicamentosos. 

Las enfermedades graves o importantes yue se hayan padecido­

en el pasado nos interesan, ya que se pudo haber lesionado algÚn­

apara to o sistema. 

Se preguntará al paciente sobre alguna enfermedad que requi­

rió permanecer en cama 3 días o más. Se le pedirá que mencione -

si. sufrió alguna enfermedad del corazón, fiebre reumatica o car-­

diopatia reumática. 

Debemos conocer si las hospitalizaciones fueron para estudios 

de diagnóstico o bien J.JOr enfermedad grave comprobada. 
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Las transfuciones quizá se debieron a una enfermedad grave.­

Hay que hacerle notar al ~aciente que si recibió recientemente -­

una transfuciÓn de sangre ¡:,uede ser portador del virus de la hep!_ 

titis, representando un peligro para el Cirujano Dentista y sus -

demás pacientes. 

Es importante preguntar al paciente si es alergico a deter­

min~da substancia o medicamento, con el objeto de evitar consecuea 

cías desagradables, así como por razones medico legales. 

Es preciso preguntarle al paciente si está bajo algún trata­

miento medicamentoso, ya que si está tomando algún anticoagulante 

podría provocarse una diatesis hemorrágica por maniobras odontol2 

gicas. 

Estudio de aparatos y sistemas.- El estudio consiste en 

preguntar al paciente si sufre s{ntomas que indiquen alguna enfe~ 

medad de algún aparato o sistema. (cardiov&scular, digestivo, ge­

nito urinario etc). 

Antecendentes fe.miliares.- Estos nos permiten obtener cono­

cimiento de enfermedades transmisibles o hereditarias. 

En e~ caso de fiebre reumatica, tuberculosis, trastornos 

psiquiatricos, alergias, hipertensión, sífilis. También enferme­

dades como la hemofilia y la diabetes. Deben anotarse la edad, -

el estado de salud de los padres, hermanos e hijos, y preguntar -

la causa de la muerte de los que murieron. 

Antecedentes sociales y ocupacionales.- En ocasiones podemos 

establecer el diagnostico de ciertos trastornos, como por ejemplo, 

si un paciente presenta un moteado oscuro de la encía peridentaria 

y nos comunica que trabaja con plomo, bismuto o cadrnio, sabremos­

ª que se debe. Un alcohólico puede presentar una hipotensión pr2 
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funda y duradera en caso de anestesia general. También si el pa­

ciente ha viajado al extranjero puede sufrir una enfermedad infe~ 

ciosa. 

Exploracion f Ísica 

En gral. durante la exploración se registran, la temperatura 

el pulso, la respiración y la frecuencia arterial. 

Si el cirujano dentista sospecha de alguna enfermedad gral., 

es importante conocer la temperatura! del paciente. Se anotará la 

frecuencia y ritmo del pulso. Debe notarse que en caso de fiebre 

la frecuencia del pulso sube de 10 a 20 latidos por minuto, con -

cada grado de teml,eratura. 

La regularidad del pulso estan importante como la frecuencia, 

ya que un pulso muy irregular puede hacer sospechar al cirujano -

dentista de alguna enfermedad miocárdica. 

En los casos en que el paciente sufra de enfermedad cardiaca 

conocida y pulso muy irregular, es mejor consultar al médico tra­

tante para tomar precauciones antes del tratamiento o durante és­

te. 

Debemos notar si la respiración es rápida, con inspiraciones 

cortas o si hay disnea. Estos síntomas pueden indicar la presen­

cia de enfermedad pulmonar, enfermedad·cardiaca o anemia. 

La presión arterial del paciente es muy importante, ya que -

los pacientes hipertensos en ocasiones requieren sedantes preope­

ratorios y sesiones cortas. 

En ocasiones el tratamiento odontológico supone un "stress"­

que puede elevar más la presión arterial del paciente, si es muy­

alta se man;lará al ¡ aci.::nte con el médico para un diagnostico y -

tratamiento adecuat1os • 
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No debemos fiarnos de los sfntomas para saber si un paciente 

es hipertenso, ya que muc~os pacientes son asintomáticos antes de 

sufrir un ataque o una enfermedad renal irreversible. 

Los limites normales de la ¡.resión arterial son de 150/90 mm de Hg. 

Resto de la Exploración.- Se anotaran el as~ecto general del 

paciente, se evaluaran las reacc¡ones emocionales, as! como su e~ 

tado general de nutrición. También se anotan las caracterísLc¡¡,s 

de la piel, contextura y la calidad del pelo. Se buscaran petequias 

y datos de ictericia en conjuntiva, esclerótica y piel. Se obser 

varan los tobillos en busca de edema. En el cuello puede haber -

crecimiento del tiroides. 

Después se exploran la boca y los organos vecinos. Se hará­

una observación detallada de las superficies internas de los la-­

bies mucosa de las mejillas, pliegues gingivogcnianos en ambos -­

maxilares, paladar duro y blando, lengua, región sublingual, en-­

cias, los dientes, y estructuras de sostén. Por Último se exami­

naran las amigdalas y la orofaringe. 

Después del exámen general de la cavidad bucal, en caso de -

haber encontrado alguna lesión, se anotaran la situación, aspecto, 

tamaño, caracteristicas físicas y distribución. Si existen lesi2 

nes dolorosas el tratamiento será asintomatico mientras se reali­

za el diagnosito. 

En los dientes· se buscaran caries, maloclusión, zonas de CO,!! 

tacto, acúmulos y resto de alimentos, gingivitis, trastornos peri 

dentales y f!stulas. 

Debe disponerse de radiograffas periapicales y en plano de -

oclusión. 

Es conveniente recurrir a la palpación y percusión. Se bus-
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caran adenopatías por palpación. 

Para estudiar la lengua, mejillas y piso de la boca, se rec~ 

rre a la palpación bidigital o bimanual. Se utilizan guantes o -

dedos de caucho. La palapación es Útil para establ~cer el grado­

de movilidad de los dientes1. si es que existe. 

En caso de sospecha de alguna lesión se manda al paciente a­

que le hagan examenes de laboratorio. 

Estudios de laboratori~- Se obtienen del ~aciente, tejidos, 

sangre, orina y otras muestras, que se sometan a estudio microsc.Q. 

pico. 

T'1nto las muestras que se obtienen directamente de la cavi-­

dad bucal (raspado de mucosa de la boca, biopsia tisular, torun-­

das con exudado), asi como las muestras de sangre y orina pueden­

ofrecer información de gran utilidad para el diagnostico de lesi.Q. 

nes bucales. Cuando un paciente llega con el CD, con un proble­

ma di~gnostico bucal especifico, las ~ruebas de laboratorio pue-­

den confirmar el di~gnostico. 

DIAGNOSTICO.- Se llega al diagnostico despues del estudio -

cronolouico, interrogatorio, exploración física, estudios radio-­

graficos y de result~dos de laboratorio. 

Es imvortantc reconocer si la enfermedad principal CiUe aque­

ja al paciente es de naturaleza Órganica o si constituye una i;;ani 

festación del estado emocional del paciente. Las reacciones emo­

cionales se traducen durante el interrogatorio por preocupación,­

ansiedud, transpiración visible o excesiva, tono de voz. El pa-­

ciente puede presentar L.anifestaciones de factor •. s tanto organi-­

cos CO!ilo ei'.1ocionales, en cuyo caso hay que e~tablecer si el fac­

tor ea.:ocional es el 11.as :; mportante, o si precedió a los .•·.into1aas 
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organicos. 

Por razones medicolegales, el diagnostico final debe hucerse 

por escrito, y comunicursele al ~paciente o a un familiar respon­

sable. Si e::isten lesiones dolorosas, se a1ilica un tratamiento -

sintomatico mientras se completan los estudios de diagnostico. 



C.WITULO V 

AF:GCCION.í3S HIPERTROFICAS Y ATROFICAS DE LA l.-IiL 

1.- ESCLERODERMA 

2.- DE!m\Tul•;ICSITIS 
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1. - ESCLE!W!J .. !.füi.;i\ 

Es un trastorno cr6nico insidioso, que se caracteriza por f! 

brosis colagena ~rogresiva de muchos organos y sistemas. PriLlero 

puede atacar la piel, despu~s organos internos como musculas, co­

raz6n, aparato gastrointestinal, pulmones, riñones, v~sos sangui­

neos y musculo es~ueletico. En casos raros la enfermedaC princi-

~ pia sGbitamente y progresa con rapidez, por lo regular, no acorta 

la vida. 

11¡ih, 

En la mayoría de los casos, suelen estar afectadas grandes -

zonas de la superficie cutanea y organos internos, cuadro que sc­

denomina esclerodermia generalizada. Menos frecuente aparecen l~ 

siones dermicas localizadas sin ataque visceral patente, siendo -

el escleroderma circunscrito. La acrosclcrosis se considera una­

variante y es cuando la enfermedaé. afecta las e~;tremidades y por­

ciones distales de cabeza y cara, como orejas y punta de la nariz. 

Es más frecuente en la mujer. 

Signos y síntomas generales.- El escleroderma suele comenzar 

con ataque de la piel de cara, cuello, extre1.1idadcs o tronco. En 

primer lugar en la piel aµarece edema algo pastoso. Posterlorme~ 

te sobreviene el periodo de atrofia de piel y tejido subcutaneos, 

de manera que la epidermis es lisa, brillante e Íntimamente adhe­

rida a los tejidos subyacentes. Cuando la piel llega al periodo­

atrofico, los dedos toman aspecto puntiagudo y en garra, limitan­

do los movimientos articulares, puede haber contracturas netas en 

flexión. Ea piel afectada puede mostrar zonas irregulares de pi& 

mentación. 

La cara toma un aspecto de máscara, la piel está endurecida, 

inextensible. Hay aplanamiento de la piel sobre los pómulos y n~ 
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riz angosta. Puede haber Úlceras. Las lesiones de aspecto poi-­

quilodermico (atrofia, pigmentación y telangiectasias) pueden ob­

servarse en el cuello y en la parte superior del tronco, con la -

piel endurecida. 

A nivel de las articulaciones se deposita calcio en forma de 

tumoraciones blanquesinas y duras, de diversos tamafios, que cuan­

do se ulceran dejan salir un polvo de aspecto yesoso. En ocasio­

nes se encuentra anquilosis falsa de la articulación temporomandi 

bular. 

Poco a poco el paciente va perdiendo sus movimientos y su -­

fuerza cada vez más . 

.En las lesiones del aparato digestivo el primer síntoma es -

la disfagia para los sólidos y más tarde para los líquidos, des-­

pués regurgitaciones del ~cido del estomago. Las lesiones en el­

estomago y en el intestino se anuncian por nauseas, vómitos, dia­

rreas o constipación. 

La fibrosis cardiaca puede producir arritmias e insuficien-­

cia del corazón y el ataque pulmonar suele causar dificultad res­

piratoria. 

En los músculos, corazón, aparato intestinal, pulmón y otros 

organos internos, las alteraciones macroscopicas se observan como 

focos de fibrosis gris pálida. La fibrosis del esofago, puede -­

causar estenosis intensa del organo. 

La enfermedad es defor~ante e incapacitante; pero solo en ca 

sos excepcionales es causa primaria de muerte. 

Signos y síntomas bucales.- Con frecuencia los tipos gene­

ralizado y acroesclerotico afectan la cavidad bucal. Puede estar 

afectada toda la mucosa bucal, pero en la lengua se observa más -

comunmente las manjfestaciones patologicas, siguiendole en frecueg 
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cia la mucosa tucal y encía. En la lenbua y encia puede haber i~ 

duración dolorosa. El síntoma a causa de la dificult~d de moví-­

miento de la lengua es un defecto pe~uefto de Jlcci6n. Es crónica 

la evolución del escleroderma en las 1.1ernbranas r.mcosas, per más -

rápida que las lesiones de la piel. 

Los labios se tornan delgados y rÍgiJos, estando sus movimiea 

tos muy limitados en la variedad acroesclerotica •• llay dificul-­

tad para comer y hablar, debido a que dis;.inuye la apertura de la 

cavidad bucal. En· algunos casos se ha visto ensanchamiento del -

espacio periodontal. Puede ser que no todos los dientes esten -­

afectados, en los posteriores es mas frecuente que en los anteri.2, 

res. El ensanchamiento del ligamento periodontal se produce a e~ 

pensas del hueso alveolar. La lámina dura se encuentra oblitera­

da. Clínicamente los dientes están firmes en los alveolos. En­

las radiografías el ensanchamiento del espacio periodontal es un!_ 

forme en relación con la raíz. 

Microscopicamente.- El periodo edematoso en la piel se ca-­

racteriza por aumento de la sustancia fundau.ental de mucopolisac~ 

ridos, con supuración y tumefacción de las fibras colagenas en la 

dermis, en ocasiones acompañadas de infiltración escasa de linfo­

citos y celulas plasmáticas, que suelen abundar más alrededor de­

los vasos. Al ir progresando la enfermedad, hay atrofia de la 

grasa subcutanea, glandulas sudoríparas y sebaceas, quedando atr~ 

pados folículos pilosos. La epidermis se encuentra atrofica y 

delgada, puede haber hiperpigmentación en las células basales. En 

ocasiones el tejido fibroso subepidermico se calcifica, a veces -

en grandes areas, lo cual produce calcinosis circunscrita o gene­

ralizada. Hay acumulación de tejido fibroso intersticial en el -

miocardio y musculos estriados, acompañados de ligera infiltración. 
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intersticial de linfocitos, células plasmaticas y macrofagos, lo­

calizandose principalmente en la zona perivascular. En el pulmón 

la fibrosis, se circunscribe a las paredes septalcs, pero en ca-­

sos graves la compresión y el colapso alveolares producen areas -

focales de cicatriz fibrosa conflente. 

En la cavidad bucal la continuidad de las fibras periodonta­

les del cemento al hueso alveolar están interrumpidas cerca del -

cemento. 

Etiología.- Se desconoce la causa de esta enfermedad. Pero 

se han involucrado factores microbianos, porque la enfermedad pu~ 

de iniciarse después de una infección aguda. Támbién se ha pens~ 

do en problemas metabolicos. El origen neurogenico se ha mencio­

nado considerandose una enfermedad neurovascular. 

Diagnostico.- Es basicamente clinico. La biopsia puede co~ 

firmarlo, pero las alteraciones histopatologicas no son especifi­

cas y se pueden observar en otras colagenopatías. En la biometría 

hematica, la química sanguinea no da datos especiales. 

Tratamiento.- No existe un tratamiento eficaz. Se puede u­

tilizar la ACfH y la cortizona en las primeras etapas de la enfer 

medad. La acetilcolina puede mejorar la disfagia. Los procedi-­

mientos fisioterapicos mejoran la movilidad del paciente y evitan 

su invalidez. 

Pronostico.- En las formas localizadas solo es importante -

por la estetica, sobre todo cuando estan en partes visibles y de­

forman la región. La fon:a generalizada, es invalidante a largo­

plazo. No tiene tendencia a la involución espontanea, aunque hay 
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casos en que parece estancarse la enfermedad. La muerte en estos 

pacientes no es frecuente y cuan~o se produce ~s 0ebida a lesio--

nes renales o cardiovasculares, o por inunici6n ¿e .ida a ~roble--

mas alimenticios o respiratorios. 
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2. - DERMA TOMIOS ITIS 

Es una enfermedad poco frecuente, que puede ser aguda, suba"." 

guda o crónica, que afecta la piel y musculo esqueletico. Se ca­

racteriza por debilidad, dolores musculares, edema, dermatitis e­

inflamaci6n y degeneraci6n de los musculas. Tiene un curso de a­

gravaci6n progresiva que termina en la muerte. Cuando el comien­

zo es agudo hay remisi6n espontanea y curaci6n, en algunos casos. 

ror lo general, el proceso es m¡s agudo que el escleroderma. Se­

puede ver en cualquier edad y de todas las colagenopatías es la -

que mas frecuentemente se ve en el nifio. 

Signos y sfntomas generales.- Los sfntomas sea al principio 

de la enfermedad o en curso los determina el frfo y se manifiestan 

por entumecimiento de los dedos, parestesias y acrocianosis. 

Suele comenzar con fiebre, malestar, debilidad y sfntomas 

musculares, cono mialgias y miastenia. Las lesiones musculares -

pasan por tres fases: edema, atrufia y esclerosis retractil. La 

miositis es fundamentalemnte parenquimatosa. 

En alc;unos casos el ataque cutaneo suscita las primeras mani 

festaciones, aparecen en la cara, cuello, tronco, codos, rodillas, 

y dorso de las manos principalmente. En la cara se observa un e­

ritema difuso, como el que se observaría despu~s de una gran aso­

leada, puede haber edema sobre todo al principio y descamación fi 

na. Alrededor de los ojos son clásicos los anillos lilaceos como 

grandes y prolonEadas ojeras. Estas lesiones no son pruriginosas 

y son permanentes. La debilidad y los dolores musculares suelen­

notarse inicialmente en las extremidades, se localizan en brazo,­

cintura escapular, cuello y muslos. Los muscules pueden ser algo 

wás duros que lo normal y presentar dolor a la palpaci6n en ¿sta-
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etapa; posiblemente a causa del edema y las alteraciones inflama~ 

torias. Al ir progresando la fibrosis hay contracturas muscula-­

res y fijación de las articulaciones, que ocasü1n;,·1 la limitación 

del movimiento. Pueden ocurrir sobre los musculo~ atacados, pig­

mentación excesiva y despigmentación, acompañadas de atrofia y a­

delgazamiento de la epidermis. Los musculas afectado~ son p~li-­

dos o de color amarillo pardo,, pueden present~r aumento de la con 

sistencia, dependiente de edema o son blandos a causa de la atro­

fia prosresiva. Si el ataque es moderado los musculoc ryucden te­

ner aspecto normal. Las principales alteraciones morfologica~ son 

en musculas y piel y en ocasiones se extienden a corazón, vasos -

sanguíneos y serosas. En algunos casos puede haber síntomas del­

sistema nervioso central y periferico (confusión mental, delirio, 

convulsiones, reflejos tendinosos profundos anormales, (neuro,~er­

matomiositis). 

Cuando la enfermedad ataca los musculas intercostales, dia-­

fragma, faringe y laringe, hay complicaciones graves que pueden -

llevar a la muerte por insuficiencia respiratoria. 

Cuando en la enfermedad el inicio es agudo, puede ex¡;erimen­

tar rernisión o progresar rapida1i1e11te y ocasionar la míierte en va­

rios meses. En la variante crónica e insidiosa las remisiones son 

menos frecuentes y tiende aprogresar lentamente. 

~~~~-Y síntomas bucales.- En.la mucosa bucal se advierte­

eriteraa, edema y depositas blanquesinos sobre exulcera,ciones. 

Si est&n afectados los musculas faciales y de la lencua, la­

alimentación y el habla se dificultan; hay ronquera y disfagia 

cuando se afectan la laringe y faringe. La debilidad o piralisis 

de la faringe y musculas intercostales facilita la aspiraci6n de­

part iculas alimenticias en el momento de la deglucibn, causa de -
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atelectasias y 11eumonia mortales. 

l.ticroscopicamente.- Hay tumefacción de células musculares­

seguida de degeneración hialina y necrosis de coagulación en la -

lesión completar.u:!ntr~ desarrollada. El ataque a las fibras muscu­

lares se acompafia de edema y cambios mucoides y f ibrinoides en el 

tejido conectivo intersticial. En la etapa más avanzada se pre-­

senta fribrosis intensa con atrofia y sustitución importante de -

~elulas musculares por tejido cicatrizal. En iodos los periodos­

hay .infiltración intersticial difusa de linfocitos y celulas pla§. 

má ticas, sobre todo de localización peri ·rnscular. 

La mucosa oral puede mostrar globulos rojos c:üravasculares­

y la inflamación es similar a la de la piel. 

Di<1.gnostico.- La biopsia de piel y musculas ayuda como da-

to de diagnostico, pero al igual que en el escleroderma las lcsiQ 

ncs anatomicas con frecuencia no son patognomonicas. 

Tratamiento.- En todos los casos no hay ning6n trataruicnto­

eficaz. Los corticoesteroides mejoran algunos pacientes, pero no 

son efecaces en todos los aacos. La fisioterapia es muy eficaz -

para restituir algunos de los movLtientos perdidos y evitar la a­

trofia definitiva de los musculas. 

Pro~ostico.- Es totalmente impredecible. La evolución d~ -

la enfermedad es muy variable; hay c~sos agudos, mortales en po-­

cos días, otros subagudos y otros más cronicos con invalidez del­

pacicnte. Hay casos ligeros localizados y autocontrolables. 

9>r!"'i :r ~ .................. .......-....... ......... ,,.-_,, •M"'" 



CAPITULO' IV 

AFECCIONES E!U TEMATOAS 

1.- .Eritema Multiforme 

2.- Lupus eritematoso 
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.ERITEMA MULTIFORME 

Es una enfermedad que ataca a la ¡.iel y cavidad bucal. Se -

caracteriza por las diferentes formas, distribución y aspecto el! 

nico de las lesiones, que incluyen ampollas, vesfculas, papulas y 

maculas. El eritema multiforme afecta a lactantes, nifios y adul­

tos jovenes. Es una enfermedad recurrente. En algunos casos el­

eritema multiforme cura espontaneamentc, y no se descubre el age~ 

te etiológico. El paciente puede presentar tres ataques o mas por 

año o un ataque aislado cada varios años. La duración de la en-­

fermedad es variable, suele desaparecer en varias semanas y la -­

etapa aguda cede en 2 a 3 dÍas. 

Signos y síntomas grales.- Las lesiones dérmicas o bucales­

del eritema multiforme forman parte de muchos síndromes: Stevens­

Johnson, behcet y Reiter, siendo un grupo de afecciones de mucosa, 

piel, genitales y ojo con expresión clfnica que varia, pero con ~ 

nifestaciones bucales similares. 

Cuando las lesiones a~iollosas del eritema multiforme se a-­

compaílan de sintomas generales, con fiebre alta, postración y at~ 

que de conjuntiva o mucosa bucal el síndrome es de Stevens-Johnson, 

ésta es una forma grave de eritema multiforme que a veces produce 

la muerte. La enfermedad aparece bruscamente con fiebre (38.9°a-

40.5~C), dolor de garganta y dolor articular. Se puede advertir­

en el paciente deshidratación, intoxicación y mal estado general. 

El eritema multiforme en ocasiones puede manifestar sintomas res­

piratorios variables que suelen presentarse antes de las erupcio­

nes en la piel y mucosa. La lesión inicial consiste en vesiculas 

o bulas. Las lesiones d6rmicas eritemoto papulosas, son de color 

purpura rojizo o rojo brillante • .l:il primero en palidecer es el -

=== 
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centro de la lesión que es de forllia irregular, lo que ocasiona la 

erupción típica anular, progresivamente las lesiones son de color 

púrpura obscuro y finalmente las lesiones desap~rcccn sin producir 

pigmentaci6n remanente. La localización de las lesiones dérmicas 

son generalmente en el dorso de las manos y muslos, aunque puede­

estar afectada cualquier mucosa. Las lesiones a veces se encos-­

tran y pueden extenderse a la mucosa de la boca o región anogeni­

tal. 

Signos y sfntomas bucales.- Las erupcione~ se localizan en­

labios, paladar, lengua y mejillas, en la encía son raras. Las -

lesiones consisten en zonas irregulares rojizas elevadas de tama­

ño variable. En el borde cutaneo-mucoso de los labios se encuen­

tran con frecuencia lesiones cubiertas de costras sanguíneas. El 

edema de los labios con eversión deja expuesta la mucosa húmeda -

ulcerada y da asi-·ecto de gran hinchamiento. Puede estar afectado 

el dorso de la lengua, con señales de presión de los dientes en -

los bordes de la lengua. Las lesiones de la lengua (ampollas) 

son dolorosas, siendo dificil la masticación y la deglución. 

Etiología.- Puede ser conocida o desconocida, las causas va 

rian desde hipersensibilidad a los alimentos y fármacos, hasta 

una alergia secundaria a infecciones.(vÍricas, parasitarias, fÚn­

gicas, estreptococicas). 

Microscopicamente.- Se observa degeneración licuefecta del­

epitelio con la formaci6n de vesículas intraepiteliales, sin acag 

tÓlisis del pénfigo. También hay cambios degenerativos en la mem 

brana fundamental. 

a: 
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Diagnostico.- Estando ausentes las lesiones cutaneas es di­

ficil. Con una historia clfnica adecuada ~odrewos descartarla de 

una erupción medicamentosa o estomatitis medicamentosa de tipo \J~ 

losa. . Se debe realizar el exámen de los tejidos. 

Tratamiento.- EL tratamiento no es especifico. Con la te­

rapeutica esteroide desa~arecen los sfntomas, pera la enfermedad­

continua. 
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2. - LUPUS .EIUTBi•iATüSO 

Se divide en: 

a) Tipo discoide crónico y 

b) Tipo generalizado 

a) Lupus eritematoso discoide crónico 

Sólo hay lesiones cutaneas.La enfermedad suele afectar la c~ 

ra, principalmente en la porción superior de las mejillas, dorso­

de la nariz, a veces se presenta en el pabellón de la oreja, cue­

ro cabelludo, borde cutaneo de los labios, incluso mucosa bucal y 

regiones maseterinas. En las extremidades superiores, ocupa las­

superficies dorsales de manos y antebrazos, asi como en la V del­

escote. 

Signos y sintomas generales.- Las lesiones aparecen µrefe-­

rentemente en sitios descubiertos y pueden ser simétricas o asim~ 

tricas, Únicas o multiples, aisladas o confluentes. Las lesiones 

están constituidas por una triada: eritema, escama y atrofia. A­

demás en personas de piel morena existe una hiperpigmentación pe­

riferica. En lesiones antiguas es comun observar telengiectasias. 

Se forman placas o discos discos bien definidos, de tamaño y for­

ma variable. El eritema está con frecuencia oculto por la escama 

que es muy adherente •• Las escamas son de diferentes tamaños, o­

pacas, secas y adherentes, al desprenderlas suelen verse en su c~ 

ra profunda pequeñas prolongaciones corneas que cierran los orif! 

cios de los folículos pilosos, los cuales estin mas abiertos. La 

atrofia va apareciendo lentamente a medida que pasa el tiempo y -

es la terminación natural de la enfermedad con o sin tratamiento, 
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en este caso la piel se hunde un poco, se adelgaza y toma una co~ 

!oración blanquesina. La pigmentación rodea como un halo a las -

lesiones, siendo a veces muy marcada, 

Hay diferentes formas clínicas: una superficial y extendida, 

otra muy hiperqueratÓsica, una forma tumoral, una profunda con 1~ 

siones en la cara y en caras externas de los brazos que hacen po­

co relieve en la piel y que se palpan corno zonas infiltradas sub­

cutaneas. 

Se observa alopecia cicatriza! en piel cabelluda, barba y bi 

gote, cuando aparecen lesiones en estos lugares. 

Se supone que esta enfermedad es distinta de la forma gener~ 

lizada, porque la mayoría de los pacientes no presentan signos h~ 

rnatólÓgicos, ni se afecta el estado general, ni hay lesiones vis­

cerales. El paciente solo se queja de cierta sensación de ardor­

en las lesiones. Es muy raro que la forma discoide crónica evolu 

ciones hacia el lupus eritematoso generalizado y sus complicacio­

nes graves. 

Signos y síntomas bucales.- De las mucosas la m&s afectada­

es la bucal. En la lenGua la enfermedad se manifiesta en areas -

circunscritas, lisas, enrojecidas, en las cuales se han perdido -

las papilas. En los labios las lesiones son sdmejantes a las de­

la boca y en casi todos los casos en el labio hay invasión por e! 

tensión directa a partir de lesiones peribucales de piel. Se en­

cuentran parches localizados o puede estar afect~do todo el labio. 

Los labios se hinchan al inicio de la enfermedad, son de color ro 

jo azulado y prominentes. Las lesiones labiales se cubren de co! 

tras y escamas, quedan localizados y rara vez son difusas. En 

los margenes se observan capilares dilatados o lineas ramificadas 

5 
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finas. Los labios están sensibles y al quitar las escamas adher.!, 

das hay hemorragia de la superficie viva. Donde curaron las le-­

siones más profundas quedan cicatrices hu~didas. Hay periodos de 

actividad y de quietud. Hay agrandawiento de las lesiones por ex 

tensión periferica y formución de erosiones nuevas y ulceraciones 

superficiales, seguidas de alteraciones atroficas. Hay sensación 

de ardor en las Úlceras y erosiones mas profundas. 

Etiología.- Se desconoce el ag~nte causal, pero se conside­

ra enfermedad de la colagena. 

Microscopicamente.- Se encuentra hiperqueratosis con tapo-­

nes corneos a nivel de los foliculos, atrofia de la epidermis, e­

dema y degeneración de la capa basal_, en dermis infiltración lin­

focÍtica alrededor de los anexos y de los vasos, los cuales están 

dilatados. Hay edema y degeneración fibrinoide de la colagena. 

Diagnostico.- Se realiza clínicamente, ya que las lesiones­

dermatologicas son caracteristicas, Si hay duda del padecimiento 

deben tomarse en cuenta los analisis de sangre y orina, así como­

los síntomas clínicos. 

Tratamiento.- Se consideran las cloroquinas los medicamen-­

tos más utiles en esta enfermedad. La administración es por lar­

go plazo, ya que la supresión del medicamente trae a menudo reci­

divas; la desventaja de estos medicamentos es que tienden a depo­

sitarse donde existe melanina, como en la retina, produciendo cua.!l 

do se administra en dosis altas y por mucho tiempo, retinopatias­

irreversibles que causan la ceguera. El bismuto es buen sustitu­

to de las cloroquinas. 
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b) Lupus Eritematoso generalizado.-

~s una enfermedad febril, poco frecuente. Es más comun en • 

mujeres que en hombres. Ataca a muchos organos y sistemas. Su -

evolución puede ser aguda, subaguda y crónica. Las alteraciones­

morfolÓgicas en el lupus eritematoso generalizado tienen caracter 

principalmente microscopico. En algunos casos hay alteraciones -

macroscopicas. 

Signos y sfntomas generales.- Primero hay febrícula, más 

tarde fiebre intensa y persistente, acompañada de cefaleas, esca­

lofríos y sudoración. Hay adelgazamiento, emaciación y postración 

marcada. En ocasiones los síntomas son tan discretos que pueden­

pasar inadvertidos. Las manifestaciones cutaneas pueden faltar -

en algunos casos. Cuando aparecen las lesiones son más disemina­

das y aunque están tambi~n en partes expuestas como en la cara 

(el exantema en mariposa característico sobre el puente de la na­

riz que se extiende a las mejillas), pueden verse en el cuello, -

en la parte superior del tronco, codos y rodillas, en el dorso de 

las manos, pero sobre todo en las palmas y en las plantas. Hay -

zonas eritematosas, edema, pigmentación, escama no adherente, ra­

ra vez atrofia. Los síntomas articulares y musculares encontra-­

mos artralgfas y mialgias de distinta intensidad. Hinchazón, ri­

gidez y deformación progresiva de las·articulaciones metacarpofa­

langicas. Estos síntomas pueden tener un curso intermitente por­

varios afios o meses. 

Las lesiones cardiovasculares se presentan en forma de peri­

carditis, miocarditis y endocarditis verrugosa no bacteriana. 

Tambi~n encontrarnos lesiones pleuropulmonares en forma de 
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neumonitis que casi siempre pasa inadvertida y pleuritis con de-­

rrame pleural. 

Las lesiones renales son las mis im~ortantcs, 'ª que son i-­

rreversibles por lo tanto deterhlinan la gravedad del cuadro, se -

produce la luponefritis con o sin síndrome nefrosico que puede -­

llegar a la insuficiencia renal aguda o cronica, habitual c~usa -

de la muerte. 

Las manifestaciones nerviosas son menos frecuentes y su sin­

tomatología es en el sistema nervioso central, hay irritabilidad, 

insomnio, convulsiones, psicosis, y meningismo, sobre todo en las 

fases terminales. 

En las lesiones digestivas la anorexia es síntoma común, nau 

seas, v6mitos y diarreas que suelen presentarse en ocasiones. 

Puede haber lesiones oculare, como uveitis, epiescleritis, -

queratitis o lesiones en la retina. 

También es frecuente observar, adenopatías de los ganglios -

linfaticos, los cervicales, axilares, mesentéricos. Hay una ade­

nopatia generalizada. 

Otros síntomas son la esplenomegal~a y la hepatomegalia que­

es f:recuente. 

En algunos casos la manifestación inicial puede ser el comieg 

zp insidioso de fiebre inexplicable. Por lo regular hay antecede~ 

tes de quemadura solar excesiva. 

Toda esta sintomatología puede observarse en un momento dado. 

Hay casos agudos, subagudos y otros muy cronicos de muchos años,­

con remisiones y recidivas, pero compatible con una vida mas o m.!:_ 

nos normal. 

Nicroscopicamente.- Pericarditis y ataque a otras cavidades 
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serosas: Puede ser aguda, subaguda o crónica la inflamación de -

las membranas serosas de revestimiento. En las regiones de ataque 

agudo, se notan focos de degeneración mucoide y areas de necrosis 

fibrinoide. Son sustituidas con el tiempo estas transformaciones 

agudas por proliferación fibroblastica combinada con infiltración 

difusa o focal de linfocitos y celulas plasw~ticas. 

Ganglios linfaticos.- Pueden estar aumentados de volumen y­

presentar foliculos hiveractivos, adem¡s de celulas plasm,ticas. 

Articulaciones.- Hay tumefacción inespecifica e infiltración 

de celulas monucleares en la membrana sinovial. 

Rifiones.- Son algo mas pesados y voluminosos que los norma-­

les y tienen moteado irregular rojo pardo, a veces acompafiado de­

pequefias hemorragias. 

Bazo,- Una de las caracteristicas del lupus eritematoso ge­

neralizado es la fibrosis periarterial, concentrica, laminada, de 

las arterias centrales y peniciladas. El engrosamiento puede for 

mar un collar ancho de tej. colageno alrededor de la luz vascular. 

Corazón.- En la valvula mitral y la tricuspide se forman v~ 

getaciones pequeñas, de 1 mm a 3 o 4 mm. de diametro. Pueden ser 

aisladas, pero suelen r:ml tiplicarse de manera irregular en cual-­

quier sitio de las hojuelas valvulares. 

Otros organos y tejidos.- Las lesiones dermicas (exantema -

en r,1ari1°osa) son maculopapulosas y eritcmatosas, raras veces hemQ 

rragicas. Suelen palidecer al comprimirlas y es dificil descu--­

brirlas en la necropsia. 

Signos y sintomas bucales.- ~uede haber lesiones en la mucQ 

sa bucal, inclusive ser un sfntoma de principio. La mucosa b11cal 

se observa congestionada. En la cara interna de las mejillas hay 

placas blanquesinas que yueden ulcerarse, ocasionando al paciente 
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dolor al cor.ter. 

Etiologia.- Se desconoce aún la vcrch11.',eru etiolog.Íu de lu--

pus eritematos en sus dos variedades. Pero se consideran como 

factores etiologicos: el factor genetico, factores microbianos y­

virales, factores inmunologicos, factores toxicos y alergicos, ra 

yos solares. 

Diagnostico.- Se basa en estudios de laboratorio. As! como 

en las manifestaciones generales. 

Tratamiento.- Las cloroquinas dan buenos resultu~os en ca--

sos cronicos y subagudos con pocas manifestaciones viscerales. En 

los casos agudos y con grave ataque general y visceral están indi 

cados los corticoesteroides. Los antibioticos, analgésicos, tran~ 

fuciones de sangre son recursos comrlementarios, asf como la vigi 

lancia de los efectos colaterales de la corticoterapia prolongada. 

Pronostico.- Es totalmente incierto, hay casos mortales y -

otros compatibles con una vida normal, aunque limitada con peli--

gros de infecciones intercurrentes. Un embarazo, una asoleada, -

una intervención quirurgica pueden desencadenar un brote agudo. -

Cuando hay lesiones renales el pronóstico es mucho más grave. 



CAPITULO VI 

DERMATOSIS DE CAUSA NO ESPECIFICA 

1.- EPID.3RMOLISIS BULOSA DISTROFICA 
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1. - EJ.> ID.ER;.,<..JLISlS DULOSA DISTROF ICi\ 

Es un padecimiento raro y crónico. Se caracteriza ¡.;or la e­

rup~ión de vesículas y bulas, afectando la piel y mucosa bucal. 

Signos y síntomas generales.- Hay alteraciones distrÓficas­

en las uñas. La aparición de una ampol.la puede ser espontanea o­

después de un traumatismo, ésta se rompe, se ulcera y forma una -

cicatriz. 

Signos y s!ntomas bucales.- Las lesiones bucales son frecuen 

tes, graves y complicadas por al teracio,nes periodontales inflama­

torias. Las bulas de la cavidad bucal pueden ser precedidas por -

la aparición de placas blancas o zonas localizadas de inflamación; 

son muy dolorosas, sobre todo cuando se rom¡;en o c:iando el epi te­

lio se descama y después se atrofian. Al cicatrizar pueden redu­

cir la abertura bucal o soldar la lengua al piso de la boca. La­

movilidad de la lengua está impedida por un tejido de cicatriza-­

ción v bandas cicatrizales en la bucofaringe dificultan la deglu­

ción. El cepillado, los alimentos duros y los tratamientos odon­

tológicos desencadenan la erupción de bulas. 

En los dientes hay defectos congenitos y esmalte defectuoso. 

Pueden faltar o ser rudimentarios o hipoplasias con superficies -

escotadas y coronas desprovistas de esmalte. 

Microscopicamente.- En la profundidad de la epidermis o en­

la unión con el tejido conectivo subyacente se forman las ampollas. 

El tejido elástico se reduce o no lo hay y el tejido conectivo -­

presenta una inflamación moderada. La leucoplasia y el carcinoma 

son secuelas posibles de las bulas de la membrana mucosa. 
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Tratamiento.- No existe ningún tratamiento efectivo. SÓlo­

la protección de estos enfermos de todo traumatismo. 

Etiología.- Es hereditaria, afecta las estructuras del ec-­

todermo. 



CAPITULO VII 

AFECCIONES DE LA PIEL Y T.cJIDO SUBCUTANEO 

l.- LIQUBN PLANO 

2,- PENFIGO 
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1.- LIQUEN PLANO 

Es una dermatitis muy proriginosa, que tiende a ser general.!, 

zada, pero puede localizarse. Se caracteriza por pequeñas pápu-­

las violaceas brillantes de extremo aplanado, a veces con mínima­

descamación. Puede ser aguda, subaguda o crónica, cuando la le-­

sión se limita a la piel, la lesión bucal es crónica. Las lesio­

nes aplanadas son patognomónicas. 

Signos y síntomas generales.- Las lesiones de la piel se 

presentan en las superficies anteriores de muñecas, antebrazo, tQ 

billo, organos genitales del hombre y en ciertas mucosas: vulvar-

y anal¡ en rara ocasiones asientan en la cara. Es frecuente que-

las lesiones aparezcan a lo largo de una raspadura o sobre otra -

lesión dermatológica. 

Es característico un intenso prurito en las lesiones dermicas, 

que puede durar semanas o meses antes de desaparecer progresiva-­

mente. Normalmente persiste una zona pigmentada púrpura pardusca. 

Signos y síntomas bucales.- En el liquen plano las lesiones 

bucales se dividen en: Variedad no erosiva y Variedad bulosa cr2 

nica. 

La variedad no erosiva es más frecuete, no presenta síntomas 

y cuando los hay son pocos. Los factores friccionales determinan 

el lugar de las lesiones. Las lesiones típicas son zonas blanco­

azulosas de limites difusos, ligeramente elevados, dispuestos en­

lÍnea, retículo o pápulas conf luyentes. Al acercarse a la comis~ 

ra bucal la imagen lineal blanco azulosa, compleja y mal definida 

se extiende y desa,,arecc progresivamente. 
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En la flexibilidad o elasticidad de los tejidos afectados 

no hay cambios. 

Los cambios hiperqueratosicos de color azuloso en ocasiones­

tienen una distribuci6n difusa y la mayor ~arte de la mucosa de -

la mejilla pueden afectar. En la periferia de estas lesiones di­

fusas puede haber pequeñas proyecciones dendríticas dispuestas r! 

dialmente. Se pueden econtrar lesiones de aspecto similar en la­

lengua y ocasionalmente en el paladar, piso de la boca, encias y­

borde cutaneomucoso del labio inferior. En los bordes de la len­

gua, las lesiones son de tipo lineal y las de la cara superior se 

presentan como placas de forma geometrica; éstas no alteran los­

movimientos de la lengua, no.se acompañan de atrofia de las papi­

las filiformes. En ocasiones la lengua pueáe presentar una placa 

central. Las lesiones linguales son de color más púrpura. El 

borde cutaneomucoso del labio inferior es de tono rosa rojizo, 

puede quedar cubierto por la fina red de lfneas blanco azulosas o 

p~rpuras. Es el primer signo de la enfermedad éste cambio de co­

lor. Se pueden observar mejor las lesiones del labio al humede-­

cer la zona y distender los tejidos • 

.En la variedad bulosa o erosiva, un sfntoma importante es el 

dolor precoz. Debido a que las lesiones son a veces tan extensas 

trastornan las funciones de la boca, dificultando la ingestión de 

alimentos, y como consecuencia hay ~~rdida de peso. La primera -

lesi6n bucal puede ser papular o dendrítica o bién como lesiones­

vesiculares o bulosas 4ue rapidamente son seguidas por las papu-­

las características con marcas lineales. Al romperse las ampollas, 

se forman lesiones erosionadas rojas brillantes, que son muy dol~ 

rosas, irritandose con facilidad al contacto con los alimentos c~ 

lientes 0 condimentaJos. El curso de l~ enfermedad tiende a ser-
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crónico o subagudo con lesiones erosionadas que pueden afectar las 

mucosas de las mejillas, los tejidos alveolares anodontos, lengua, 

las encías vecinas y paladar. Tales lesiones erosionadas doloro­

sas, muestran fases de exacerbación que coinciden con trastornos-

emocionales o con el periodo menstrual de la majer. Son casi con§_ 

tantes las zonas erosionadas y el dolor. 

Histologicamente.- Se caracteriza por la infiltración de le~ 

cocitos en tel tejido conectivo subyacente inmediato y cambios d.!:_ 

generativos en la porción basal del epitelio. Hay hiperquerato-­

sis y acantosis en el epitelio engrosado. Se presenta degenera-­

ción hidrópica con edema intracelular y extracelular e infiltra-­

ción de leucocitos en la parte basal del epitelio y destrucción -

de la membrana fundamental. Hay infiltración de linfocitos, en -

el tejido coneetivo subyacente, característicamente confinado a -

una banda ancha debajo del epitelio. En caso de edema i-·ronuncia­

do la licuefacción de las celulas epiteliales rotas producen ves! 

culas. 

Etiología.- No se conoce la causa de la enfermedad, pero 

parece resultar de sensibilización a medicamentos en algunos ca--

sos y en otros a factores psicosomaticos. 

Di~gnostico.- Las papulas características, la red liqueniana 

de su superficie, la existencia de lesiones en la mucosa bucal, -

la topografía de las lesiones en ciertas regiones, su evolución,­

el prurito y la flexibilidad normal de los tejidos nos son Útiles 

para el diagnostico clínico, pero su identidad solo la confirma -

el estudio histológico. 

77 t' 
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Tratamiento.- Los corticoesteroides, por vía general y de -

aplicaci6n t6pica producen alivio sintom~tico de las lesiones bu­

cales. E1 empleo .. de sedante.:; nerviosos y/o tranquizadores son ú­

tiles. En genez:al la terapeutica illedicamentosa es ineficaz • 

........ -.... =----W! .. -"1 ................ __ . -
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2. - P .BNF IGO 

lis una enfermedad que se caracteriza por la presencia de am­

pollas acantolÍticas con alteraciones degenerativas de las celulas 

espinosas. Acompañandose de un grave ataque al estado general del 

paciente, que termina con la muerte si no es atendido a tiempo. 

También presenta lesiones bucales. La enfermedad es poco común 

antes de los 30 años. 

Se conocen cuatro variedades de pénfigo: el vulgar y el ve­

getante, que presentan ampollas subprabasales y el eritematoso y­

el foliaceo que presentan las ampollas superficiales. Aunque ti~ 

nen caracteres comunes y puede haber paso de una variedad a otra, 

poseen cada uno detalles tanto clínicos como histológicos que los 

individualiza. 

Penfigo Vulgar.- Afect~ tanto a hombres como mujeres.­

La duración de la enfermedad varia, en personas ancianas puede ser 

cronica. Las lesiones caracteristicas del penfigo son las vesic~ 

las o bulas que se forman sin manifestaciones dolorosas sobre la­

piel, o las mucosas. .Esta enfermedad es evolutiva y progresiva. 

Signos y síntomas generales.- El penfigo puede iniciarse 

con lesiones vesiculosas o ampollosas en la piel cabelluda que se 

cubren de costras melicéricas. Las ampollas en número y tamaño -

son muy variables generalmente asientan sobre una piel sana rodeE; 

das de una zona eritematosa, son fl¡cidas, facilmentc se ronq.en -

dejando exulceraciones que se cubren de costras melicéricus. El.­

paciente sufre intenso prurito después de la rotura de las bulas. 

El líquido de las bulus es de color amarillo por contaminación --

b<ecteriana. 
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Si se hace presión sobre la piel aparente;.ientc no afectada,-

se desprende la epidcniis. Los ojos y e,, general las mucosas es­

tán afectadas, el paciente tiene fiebre, hay perdida de peso, ca­

quexia, nerviosismo, ane1,1ia y prurito gener.:.lh:ado. También pue­

de presentar lesiones periungucalcs en forQa de una perioni~is -­

que puede persistir a~n después de la desaparición de las lesio--

nes cutaneus. Casi toda la piel puede estar afectada. 

Signos y síntomas bucales.- Pueden aparecer antes de las l~ 

siones en la piel o presentarse mas tarde en la enfermedad. En-

la me1o1brana 1"Ucosa el cuadro característico es el de lesiones bu-

losas primarias y desarrollo indoloro. El paciente puede pasar -

inadvertida su e~istencia. El fondo de las bulas está represent! 

da ~or erosiones rojizas dolorosas. En la periferia de éstas zo-

nas el epitelio es escaso. Después de romper;;e la bula, la le--

sión se vuelve dolorosa por infección secun~aria. En los esta--­

dios tempranos de la enfermedad están circunscritas y son pocas.-

A medida que avanza la e;1fermedad las lesione!i bucc:.les se unen -­

con ulceraciones más profundas, quedando relativa111ente poca muco-

sa normal. Estas lesiones se localizan en labios, mejillas, len-

gua, paladar y a veces en encías alveolares. Puede producirse la 

propagación hacia la faringe, laringe y trac1uea. Cuando existen­

lesiones múltiples bien desarrolladas la saliva contiene algo de­

sangre. Sobre los tejidos la saliva tienen un efecto irritante.­

El dolor es intenso y la masticación y deglución se dificultan. 

~licroscopicamente. - Las ampollas del penf igo pueden ser pa­

tognomonicas, de localización intraepider~~ca. Hay péridad de la 

cohesión entre las células epider .. icas que caus<.l. acantólisis, ello 

origina acumulación de celulas epiteliales t,ue flotan en el liqui 
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do de la ampolla. En el epitelio hay grietas suprabasales. La -

capa basal queda unida al tejido conectivo, que se encuentra inf l! 

mado. 

Penfigo Vegetan!e.- Es menos grave que el penfigo vul­

gar. Es de evolución más lenta. Las lesiones se localizan en -­

los pliegues axilares o inguinales. Clinicamentc se.inicia con -

la formación de bulas que evolucionan rapidamente hacia masas ve­

getantes, exulceradas y mal olientes. Ds menos frecuente el ata­

que a las mucosas y se mantiene mejor y por más tiempo el estado­

general del ~aciente, aunque despuis el cuadro puede tomar el as­

pecto del Penfigo Vulgar, ya que parece que el vegetante es una -

forma localizada del penfigo vulgar. 

Microscopicaruente.- Solo en el eatadio temprano de la enfer 

medad se manifiesta la acant6lisis, posteriormente ista se reduce 

a grietas de la epider:,.is en donde se acumulan numerosos leucoci­

tos polimorfonucleares, muchos de ellos eosinofilos, dando el as­

pecto de abcesos intrae~idermicos, despu~s hay acantosis y papil2 

matosis intensa¡ tambiin se hace abudante el infiltrado inflamat2 

rio dermico. Cuando las membranas mucosas están afectadas, pueden 

mostrar vegetaciones, en especial, el borde bermellón de los labios. 

Penfigo Foliaceo.- De los anteriores es menos grave. 

Suele durar a6os, sin pasar nunca a las variantes más graves. En 

estos casos domina un estado eritrodermico ya exudativo o ya seco 

exfoliante del paciente. Las ampolla~ casi nunca se observan, 

son pequeí.as y fragiles. Toda la superficie se afecta y las lesi.2 

nes bucales son raras. 
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~~croscopicamente.- Son menos eviden•es las vesículas y ge­

neralmente se localizan en las c,.pas espinosas superiores. En -­

las c~lulas de la capa granular existe ac~ntolisis y de las por-­

ciones superiores de la red de 1.lnlpighi. 

Penfigo Eritematoso.- Es la forma menos grave de penfi 

go. De evolución más benigna y prolongada que el penf igo vulgar. 

Se caracteriza clinicamentc por la aparición de bulas que rapida­

mente se transforman en lesiones eritematosas, cubiertas por cos­

tras y escamas húmedas o grasosas que eve_ntualmente pueden conti­

nuar extendiendose hasta producir una eritrodermia exfoliativa, -

en este momento las bulas son raras o no se encuentran. Suelen -

estar distribuidas en cuero cabelludo, centro de la cara y regio­

nes esternal y dorsal del tronco. En la cara presenta la distri­

bución en mariposa del lupus eritematoso. Las lesiones bucales -

son raras y el estado general del paciente se conserva bién. 

Microscopicamente.- En las lesiones inciales hay acantoli-­

sis muy superficial, localizada en la porción más elevada del es­

trato espinoso o en la capa granular misma. El cuadro histológi­

co es muy similar al del penfigo foliaceo. 

Etiología.- Se ignora la etiología de los pénfigos, pero -­

se han sugerido que los factores genéticos o inmunologicos pueden 

ser la causa. 

Diagnostico.- El antecedente de bulas mucosas de desarrollo 

indoloro y que una vez perdido el epitelio protector hay dolor se 

debe pensar en penfigo vulgar. Otros datos generales como pérdi­

da de peso, nerviosismo y prurito. El diagnostico se puede esta-
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blecer por examenes histologicos de una bula inicialmente comple­

ta. En el pénfigo vulgar y en el vegetante la ampolla está situ!_ 

da_ sobre la membrana basal¡ en cambio en el foliaceo y en el seb,2_ 

rrelco, la anpolla es muy superficial casi subcornea. 

Tratamiento.- Lo mejor es hospitalizar al paciente, ya que­

la enfermedad y los tratamientos que se utilizan suelen producir­

com]!licaciones. Los corticoesteroides son los medicamentos que -

se adfllinistran. Localmente se debe mantener una buena higiene b!:!_ 

cal con soluciones bicarbonatadas para cv·i tar que se desarrolle -

la Candida Albicans y nos impida aún más que el paciente pueda c2 

mer. En general el tratamiento no es curativo, sino supresor. 

Pronostico.- La evolución es crónica, y antes de los trata­

mientos actuales, la muerte era segura i:ior infecciones intercurre!!. 

tes, septicemia o desequilibrios hidroelectrolÍticos, No hay cu• 

ración espontanea. 
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1.-,Gingivoestomatitis her66tica aguda 

Es una infección de la cavidad oral. Es más frecuente en las 

tantes y niños, aunque puede aparecer en adolescentes y adultos.­

Han adquirido inmunidad al virus herpes simplex la mayor parte de 

los adultos, como consecuencia de una infección durante la niñez, 

que es subclinica. Es frecuente tanto en hombres como en mujeres. 

La enfermedad es muy contagiosa. 

Signos y Sintomas generales.- Esta enfermedad se caracteriza 

por un periodo prodromico de 24 horas o más, antes de que aparez­

can las lesiones bucales, malestar, cefalea, adeno~atia, trastor­

nos digestivos y fiebre. Es frecuente la deshidratación y acido-

" sis en lactantes y niños pequeños, en caso de temperaturas de 40 

a 40.5° C¡ en las primeras etapas de la enfermedad aguda. Normal­

mente la fiebre disminuye cuando brotan las lesiones bucales. En 

los adultos las manifestaciones generales son menos intensas. 

Signos y sintomas bucales.- La enfermedad bucal dura de 7 a 

10 días en el niño y un poco menos en el adulto, cura sin secue--

las. Aparecen vesiculas y ulceras en la mucosa de la boca entre-

el segundo y tercer días. Hay linfadenitis bucal y el principal­

problema clinico puede ser la dificultad para ingerir alimentos,-

por dolor y molestias; especialmente en lactantes y niños. 

Se observan vesículas aisladas en las mucosas labiales inte~ 

na y externa, en mejillas, piso de la boca, paladar, lengua, fa--

ringe y encias. Durante toda la enfermedad encontramos una gingi 

vitis generalizada. 

Las vesículas en 24 horas se rompen y forman ulceras crateri 

formes con bordes lisos y fondo amarillo grisaceo seudomembranoso. 
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Lesiones vecinas se confunden hasta formar grandes zonas irregul! 

res de ulceración. Los bordes de estas lesiones van progresando -

y estan rodeados de una areola infla~atoria roja brillante. Son­

redondas u ovaladas las Úlceras aisladas y muy dolorosas. Como en 

la saliva existe una alta concentración de virus, se pueden for-­

mar vesículas en la piel vecina de los' labios, aunque no suele P! 

sar el limite cutaneomucoso la erupción aguda. El contacto de la 

saliva con las ruanos y la diseminación de la infección pueden oca 

sionar conjuntivitis y vulvovaginitis. 

Evolución?- Inicialmente se observa una gingivitis local li 

mitada a las encias marginales y vecinas con hiperemia y edema. -

.En 1 a 2 d.Ías hay una reacción eritematosa generalizada en las mu 

cosas de la boca y se forman vesiculas sobre los tejidos. Entre­

el 4~y 5 2dias aparecen muchas ulceras separadas o confluentes en­

las mucosas de labios, lengua y en paladar blando y duro. En 10-

dias a 2 semanas, todas las lesiones se curan y se forma epitelio 

desde los bordes y el fondo; no hay cicatriz. 

Microscopicamente.- En las vesículas el cuadro microscopico 

se caracteriza por edema intracelular y extracelular y degeneración 

de las celulas epiteliales. El citoplasma celular es claro y li­

cuefacto, resalta en relieve la mamebrana y el nucleo de las celu 

las. Posteriormente el nucleo degenera, pierde su afinidad tint2 

rial y al final se desintegra. La fragmentación de células epit~ 

liales degeneradas ocasionan la formación de vesículas. La base­

de las vesículas se compone de celulas epiteliales edematizadas -

de las capas basal y estrellada. Está formada por capas de celu­

las estrelladas superiores comprimidas del estrato granuloso y -­

del estrato corneo,la superficie de las vesículas. En ocasiones-
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se observan cuerpos de inclusión, estos pueden ser una colonia de 

partículas virales, restos protoplasmicos degenerados de las cél~ 

las afectadas o una combinación de ambas • 

.Etiología.- Causada por el virus herpes simplex. 

Diagnostico.- El diagnostico se basa en la evolución clínica, 

la aparición de lesiones en la boca, la falta de anticuerpos con­

tra el virus del herpes simple en un principio y su aparición y -

aumento durante la convalecencia¡ la curación espontanea sin se-­

cuelas en la mayoría de los casos, aproximaclaraente en 2 semanas y-

la presencia de cuerpos de inclusión en 

vesículas iniciales. 

biopsias de Úlceras o-

Tratamiento.- Consiste en medidas de sostén. En lactan'tes­

y niftos la alimentación debe ser rica en vitaminas y minerales. -

La aplicación de anestesicos locales como el clorhidrato de dicl2 

mina al 5 3 en forma de enjuague antes de las comidas (contribuye 

a la higiene bucal y al equilibrio de líquidos). 

=xw·ei,,.,, ·fib6~........_- ...................... _,....._._ .. ___ . ~··-
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~.- HE~PES ZOSTBR 

Es una enfermedad secundaria de piel y troncos nerviosos. 

Puede presentarse como enfermedad cutu.nea, relacionado con el Si.2, 

tema Nervioso y a veces como respuesta general. Se caracteriza -

por un doble tipo de lesiones: tegumentarias y nerviosas. Encon­

tramos inflamación del ganglio de la raí2 posterior (sensitiva) -

de un nervio raquideo o de un ganglio cxtrabulbar de un nervio -­

craneal. Tiene como predis¡Josición la baja de resistencia or¡;án,i 

ca, observandose más en convalecientes, en enf crmos crónicos y ª!!. 

cianos. .Sn los pacientes de edad avanzada el herpes si;;11c un cur 

so de mayor gravedad. Las lesiones pueden convertirse en gangre­

nosas o hemorragico ampollares. Aparece tambi'n en el curso de -

tratamientos arsenicales y de rayos X con traumas quirurgicos y -

otros. 

Signos y síntomas generales.- Las lesiones nerviosas se roa 

nifiestan subjetivamente por dolor terebrante, quemante, continuo 

o intermitente, generalmente unilateral y sensación de horm.gueo, 

sobre las regiones que ocupa la erupción, en ocasiones el dolor -

se extiende más y a veces existen diversas parestesias. El dolor 

prodromico y el hormigueo pueden durar de 4 a 5 días. La intensi 

dad y duración del dolor están en relación directa con la edad -­

del paciente, por lo que en los ancianos persiste mucho después -

de que las lesiones cutaneas han desaparecido. Generalmente apa­

recen las primeras vesfculas y se forman pústulas al cabo de 72 -

horas. El dolor puede aumentar al hacer presión sobre los teji-­

dos. Las vesiculas están rodeadas por una base eritematosa con -

formación temprana de pústulas. Estas se rompen y terminan desa­

pareciendo. Las reacciones cutaneas tardan de 2 a 4 semanas en -
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desaparecer. No es raro· que exista infección bacteriana secunda­

. ria. En los casos de mayor severidad existe fiebre, anorexia y -

astenia. Habitualmente el paciente no sufre recaídas, el zoster­

es una enfermedad de corta duración y limitada por sí misma. 

Signos y síntomas bucales.- El herpes Zoster situado en las-

2!?y 32ramas del V par craneal se manifiesta en piel y mucosa bu-­

cal. Las lesiones bucales tienen el mismo aspecto que las del -­

herpes simplex. 

Las lesiones intrabucales se localizan en la parte anterior­

de la lengua, paladar blando y la mucosa de la mejilla. La mayor 

parte del dolor es por irritación de los ganglios sensitivos. Si 

el herpes zoster ataca al trigEmino puede quedar afectado el gan­

glio geniculado del facial. Apareciendo dolor en el oído, vérti­

gos y a veces sangrado por el conducto auditivo externo con o sín 

parálisis.facial. Pueden quedar afectadas las fibras del facial­

que invervan la lengua. 

Microscopicamente.- Los cambios epiteliales están represen­

tados por el proceso degenerativo de sus células, debidas al ede­

ma intra e intercelular de las celulas basales, que se destruyen­

temporalemnte y de las espinosas que pierden sus puentes, en el -

cori6n hay infiltrado inflamatorio. Las células degeneradas mue! 

tran condensación de la crw1atina que está rechazada juntamente -

con el nucleolo contra la membrana y en su interior material de -

inclusión en forma de corpusculos eosinofilos, que representan CQ 

louias de virus. 

.Etiología.- Es un virus filtrante que se relaciona intima-

meni·~ en su fisiologia y morfologia con el virus del herpes sim--
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plex y la varicela. 

Diagnostico.- Se basa en el interrogatorio y la loc~líza -­

ci6n especial de las vesículas (unilateral), siguiendo el trayec­

to de un nervio y el dolor concomitante de variada intensidad. 

Tratamiento.- No existe tratamiento especifico, es s6lo si~ 

temático local. Los analgesicos y sedantes se ad1:1inistran de a-­

cuerdo a la intensidad del dolor. 
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3. - 1
1:!0LUSCO CüiITAG !OSO 

Es un tumor papuloso epitelial benigno. Afecta cualquier r! 

giÓn del tronco y cuello; de la cara, particularmente párpados y­

conjuntiva; raras veces ataca las membranas mucosas. Son pápulas 

de 2 a 3mm; semiesféricas, tienen superficie lisa, presentan una­

depresión central o umbilicación caracter!stica, soh numerosas, -

no dolorosas, duras, de evolución crónica y autoinoculables. Son 

de color blanco perlado, de consistencia firme, bién limitadas, -

se disponen en pequeños grupos con otras dispersas alrededor. Son 

de escaso número al principio, llegan a ser abundantes si no son-

tratadas. No desaparecen espontaneamente. Es muy contagiosa; su 

transmisión es de una persona a otra. El periodo de inoculación­

es de 14 y 50 dÍas aproximadamente. Es común entre niños y jÓve-

nes. 

Signos y síntomas bucales.- Las lesiones bucales varian de­

tamafio y son de evolución lenta. Primero se presentan de forma -

globular con bases anchas, cuando se agrandan son aplanadas y um-

bilicadas. Pueden estar circunscritas o agrupadas. En la cavi--

dad bucal se localizan en la superficie dorsal, pero se les ha o~ 

servado en otras zonas especialmente los labios. 

Microscopicamente.- Se caracteriza por la presencia de "cue,t 

pos muluscos", que son células epiteliales en degl:!neración. A ID! 

dida que alcanzan la superficie de la lesión las celulas estrell~ 

das aumentan de tamafio y cerca de los nucleos se forman cuerpos -

de inclusión. Mas cerca de la superficie las células pierden sus 

nucleos, pero retienen los cuerpos de inclusión. En la superfi-­

;:ie, los cucr¡,os de inclu5.iÓn ya no se hallan prc:;entes y las cé-
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lulás aparecen como una masa homogenea. 

Etiolog1a.- Es de origen viral. 

Diagnostico.- El aspecto de las neoformaciones con umbilic~ 

ción central, que puede faltar en algunos elementos, pero que es­

ti presente en 'otros, es muy caracteristico. En caso de duda se-

confirma el diagnostico, mediante una pinza ~ue provoque la sali-

da de una sustancia blancogrisacea de aspecto granujiento. 

Tratamiento.- Se hace la enucleaci6n con una pinza o cucha-

rilla y se aplica iodo al 5% para eliminar el molusco sin dejar -

cicatriz. Debe tenerse cuidado de extirpar todas las lesiones, -

pues si quedan algunas se vuelven a reproducir. 
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4 • - V .GRRUGA VULGll!t 

Es una neoformación elevada bien circunscrita y papilomatosa, 

eon: superficie queratósica. Son más frecuentes en los niñas. Se 

localizan frecuentemente en las extremidades su~eriores (superfi­

cie dorsal y palmar de manos y dedos, antebrazos. Tawbiin pueden 

aparecer en la piel cabelluda y el rostro, ( labios, párpados, m~ 

jillas), algunas veces en la mucosa bucal, (carrillos, lengua). -

Son de color blanco grisaceo. Son Únicas o múltiples, de diverso 

tamaño, aisladas, confluentes, duras, biin limitadas, de superfi­

cie irregular y áspera. De aparición silenciosa, indoloras y de­

evolución crónica. Son autoinoculables. No se maligni¿an. Si -

se les traumatiza pueden sangrar profusa~ente. 

Microscopicafuente.- Se aprecian hiper4ueratosis, paraquerat2 

sis y acantosis intensas, con engrosamiento del estrato granuloso. 

La capa basal de la epidermis está indeme. El caracter patognom2 

nico más destacado del epitelio en estas lesiones, consiste en la 

presencia de cilulas vacuoladas en la capa granulosa. 

Etiología.- Causada por virus. 

Diagnostico.- Las verrugas vulgares son de tan común obser­

vaci~n que practicamente su diagnostico no puede pasa inadvertido. 

Tratamiento.- Las verrugas se eliminan mediante electrodes~ 

cación o electrocauterio. 
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5.- LINFOPATIA VEN.t.:lU.:A 

La linfopatía venzrea es una virosis que se trans~itc por coa 

tacto sexual. La enfermedad se considera como una infecciÓH gen.!_ 

tal que ataca piel, genitales externos y zonas adyace~tes, exten­

diendose después raFi<la111ente a los ganglios linfaticos regionales. 

Puede presentar sfntomas generales. En al~unos casos la infección 

local se difund~ se torna generalizada y aparecen lesiones en ce• 

rebro, meninges, pulmón, r ifiÓn, 11..esos y articulaciones. 

Signos y síntomas generales.- El periodo de inoculación va­

rfa entre 3 días y varios meses. La enfermedad clínica se puede­

dividir en varios periodos. El primero, hay invasión del virus,­

que no se aco~paOa de slntomas, puede durar unos día este estado. 

lln el 2o. periodo aparece la lesión genital o anorrectal en el si 

tio de introducción del virus. La lesión genital o anorrectal se 

localiza con frecuencia en glande y prepucio, labios mayores y m!:_ 

nares, paredes de la vagina o cuello uterino, pero en ocasiones -

se presentan dentro de la utera o el ano, y consiste en una pequ~ 

Ha vesicula intraepiderruica o subepidermica que se rompe pronto -

convirtiendose en Úlcer inflamatoria poco profunda, transformand~ 

se en uha lesión crónica que se e~tiende con centro necrótico y -

borde inflamado elevado. El borde es redondeado, rojo y suculen­

to, porque se acumula tejido de granulación. En la mayoría de -­

los casos estas lesiones son ocultas o nunca se presentan, Una -

o dos semanas después comienza el 3o. periodo, ocasionando fiebre 

ligera, escalofrios, malestar, tumefacción y aumento progresivo -

de volumen de los ganglios regionales, unilateral o bilateralmen­

te. La adenitis regional se caracteriza por tumefacción progres,i 

va de los ganglios, convirtiendose en masas voluminosas, duloro--
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sas y tensas. Al principio los ganglios son Jiscretos, pero al -

extenderse la reacción inflamatori:::. al tejido períganzlionr.r, se­

fusionan en el bubón caracteristico. En la etapa tem~rana de la-

enfermedad, los ganglios tienen aspecto rosado, hiperem:co y suc~ 

lento, pero al amadurar la reacción inf la~atoria en los casos sr~ 

ves, la necrosis supurada los convierte en sacos fluctuantes. Los 

ganglios pueden abrirse a través de la piel y ~roducir ffstulas -

exudativas. En el hombre la adenopatía se localiza en la re¡;ión-

inguinal, siendo bilatcral,en la mujer la linfadenoµatia ~uede a­

tacar los ganglios inguinales o puede no hacerlo, según donde se­

encuentre la lesión primaria. Esta etapa puede durar varios dfas 

o muchas semanas. l>!ucho después se aprecia el 4o. ~eriodo siendo 

pocos los pacientes que lo ~resentan; consiste en elefantiasis e~ 

nital dependiente de obstrucción lifática o en estenosis fibrosa­

del recto por cicatrización inflamatoria. En el trayecto de los­

vasos linfáticos 4ue drenan la zona enferma puede haber p~1ulas -

satelites ulceradas. Debido a la cronicidad de la enfermedad la-

fibrosis que sobreviene puede causar cicatrices nodulares irregu­

lares y grandes. La enfermedad puede curarse o hacerse cronica. 

Microscopicamente. - El signo principal es una inflamación -­

aguda y crónica no especifica, acompañada de tejido de granulación 

exuberan te. La superficie de la ulcera está bañada en e;;udado -­

neutrof ilo. La Úlcera se caracteriza por infiltración de leucocl 

tos monucleares acampañada de edema, proliferación f i broblás tica, 

congestión vascular e hiperplasia de celulas endoteliales. En o-

casiones ocurren 0ranulomas en la base de las ulceras, similares­

ª las que se p1·esentan en ganglios linfáticos. Los ganglios en -

los periodos evolutivos de la enfermedad, cunsiste en hi~erplasia 

reticulo cm!otelial difusa bastante inespecif ÍCét y en inf il trae i.Ón 
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de leucocitos mononucleares. Sin embargo, los acumules de macro­

fagos y las zonas de hiperplasia reticuloendotelial pronto se co~ 

vierten en cranulocras ~equeños. El centro puede e~perimentar ne­

crosis con formaci6n de abcesos diminutos. Debido a la cronici--

dad de la infección, la proliferaci6n fibroblastica intensa origi 

na finalmente cicatrización notable de ganglios. 

Signos y síntomas bucales.- Las lesiones bucales en la lin­

fopatía venerea son raras. Cuando existen pueden localizarse en-

labios, cavidad bucal, esofago, laringe, siendo la lengua el foco 

más comun de lesiones bucales. Las lesiones consisten en peque--

ñas ulceras superficiales ligeramente dolorosas con bordes blan--

dos en la punta de este organo. En casos cronicos se encuentran­

zonas de retracci6n cicatrizal con pequepas areas de color rojo -

oscuro donde se pierde el epit~lio superficial y aparecen papulas 

liquenoides opacas y grisaceas. Al mismo tiempo es com~n encon--

trar disfagia, enrojecimiento del paladar blando y pequeñas lesi2 

nes granulomatosas rojas acompañadas de linfadenopatia regional. 

Cuando la infección se rerliza por la boca un síntoma destacado -

es la adenopatia cervical • 

.Etiología.- Debida a un virus filtrante del genero MIYAGA\VA 

NELLA. 

Diagnostico.- Con base a la historia clínica de los antece­

dentes que existen de lesiones anogenitales; la prueba de Frei P2 

sitiva y biopsias se establece el diagnostico. 

Tratamiet1to.- Se administra aureomicina por via general o -

sulfonauidas durante 10 a 14 dfas. Las lesiones locales desapar~ 
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cen por efecto de la terapeutica general, pero se necesita un tr~ 

tamiento sinto1aático para suprimir la infección secundaria. 

------------··--·--
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.6· - HERPANG INA 

Es una enfer¡¡¡edad muy contagiosa, lle curso breve, sin co1:1pli 

caciones, que suele curar cspontaneamentc. Se caracteriza por ls:_ 

siones vesiculares o ulcerativas en la garganta, acom{JilLat:as de -

fiebre. Afecta principalmente a nifios, pero a veces tambiin a --

los adultos. 

Signos y sfntomas generales.- El periodo de incubaci6n es -

de 2 a 9 dfas. El comienzo de la enfermedad es brusco, con &fnt2 
e o 

mas agudos, acompañados de fiebre alta de 37.8 a 40.5 e, que pue-

de durar de 3 a 6 dfas, con dolor de gargant~, v6mitos, cefaleas, 

dolor en las extremidades, conjuntivitis y disfagia. En algunos-

niños pequefios puede haber convulsiones. En ocasiones hay datos­

de irrtiación meníngea y síntomas de tipo poliomielitis. 

Signos y síntomas bucales.- Las lesiones consisten en nume­

rosas vesiculas y papulas pe~uenas, que se localizan en los pila-

res de los velos del paladar, uvula, amigdalas, faringe, paladar­

blando y base de la lengua. Las vesiculas se rompen y se trans-­

forman en "ulceras" blanco grisaceas, rodeadas de eritema. Se 

puede encontrar gingivitis y estomatitis generalizada, a veces 

con adenopatia regional. Los sfntomas locales y generales desap~ 

recen en varios dfas 

Etiología.- La infección es causada por el virus H del 6rupo 

coxsackie A, que se puede encontrar en heces y lavados de gargan­

ta y a veces es causada por los virus Echo. 
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Diagnostico.- Con los resultados de la exploración física y 

los estudios de laboratorio se establece el d~agnostico. 

Tratamiento.- Es de sostén y sintomático, ya que no existe 

tratamiento especifico 
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.l. - ACTINOMICOSIS 

Es una enfermedad que afecta a muchas partes del cuerpo, pe­

ro con mayor frecuencia ataca la cavidad bucal. Es causada por -

los actinomicetos, microorganismos que forman parte de la flora -

bacteriana normal de la boca. Casi todos los casos de actinomic2 

sis son del tipo cervicofacial y la mayoría se producen después -

de extracciones dentales. Se cree que la infección es sobre todo 

endógena. Una de las características de la actinomicosis es la -

falta de reacción tisular inmediata al ocurrir la infección. 

Signos y síntomas generales.- Las variedades gastrointesti-­

nal y la torásica de actinomicosis producen síntomas relacionados 

con padecimientos infecciosos crónicos de éstos sistemas. 

Signos y síntomas bucales.- La actinomicosis cervicofacial­

tiene las siguientes características clínicas: coloración rojo o~ 

cura de la piel, lesiones elevadas de color azul pizarra, nódulos 

múltiples, zonas duras, leñosas y netas, y fístulas múltiples. A 

veces la lengua es el sitio primario de la enfermedad, comienza -

con un nódulo profundo, indoloro en un princir1io, molesta poco. -

La lesión va creciendo lentamente y los tejidos que la cubren se-

reblandecen y se rompen emitiendo material purulento amarillento, 

en el cual se encuentran los "granules de azufre" macroscopicos -

característicos. En general se requieren seis semanas o mas para 

que se abra un abceso actinomicosico. Puede haber cicatrización­

transitoria, repitiendose la serie de fenómenos y apareciendo una 

lesión más amplia. En lesiones grandes la disfagia es un síntoma 

importante. La invasión de los ma>:ilares origina osteomielitis. 

En la etapa inicial, las encías y los t~jidos adyacentes ex-
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perimentan tumefacción y se endurecen, pero la lesión no causa m~ 

cho dolor porque evoluciona insidiosamente. Con el tiempo se rr~ 

senta tumefacción voluminosa, leiiosa, de manera cu.racterística SQ 

bre el angulo del maxilar inferior. La zona endurecida por Úl ti -

mo se ablanda y se torna fluctuante, al madurar la lesión y expe­

rimentar supuración central. La piel que rodea la~ fistulas tic-

ne color púrpura. Las infecciones se caracterizan por cronicidéld 

duradera y por invadir los tejidos adyacentes horandolos, as! --­

pues en la forma cervicofacial la inflamación suele extenderse a­

la piel, la atraviesa y se producen fístulas crónic~s. Suelen CQ 

existir periostitis y osteomielitis, con destrucción extensa de -

huesos. Las fístulas horadantes pueden abrirse paso en raquis, -

craneo., senos paranasales y huesos de la cara. 

Etiología.- Es causada por actinomyces (A. bovis y A. israeli) 

se clasifican cor.io un g1·upo intermedio entre los hongos y las ba~ 

terias. Considerandose hongos bacteriformes •• 

Microscopicamente.- La lesión en la etapa inicial consiste­

en edema difuso e infiltración de leucocitos, principalmente mon2 

nucleares, rodeados de proliferación fibrovascular importante que 

produce el cuadro granulomatoso. Con el tiempo se presenta un f,2. 

co central de necrosis supurada. Los granos aparecen como cuerpos 

lobulados compuestos de ramificaciones delicadas y filamentos en­

trelazados. 

Diagnostico.- Se requiere para comprobar el.diagnostico, de 

estudios de laboratorio. El exámen directo y el estudio histoló­

gico muestran los "granos de azufre". 
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Tratamiento.- El drenaje quirurgico de las lesiones es eficaz, 

penicilina por vía general, anfotericina B y otros antibioticos -

(tetraciclinas, estreptomicina) y sulfas. 

Pronóstico.- En la variedad cervico facial es bueno, ya que 

relativamente es de facil curación. Pero en las formas torasica­

y abdominal no es tan bueno. 
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i.- HISTOPLASMOSIS 

Es una enfermedad aguda, subagutla o crónica de evolución ca­

:ü siempre benigna:., raras veces diseminada y mortal. Se caracte­

riza por ataque difuso del sistema reticulo entlotelial. Presenta 

manifestaciones generalizadas, así como lesiones cutaneas y buca­

les. La vía de entrada suele ser el aparato digestivo, ya que se 

observan lesiones anatomicas en la mucosa de la boca y faringe, -

junto con Úlceras en la porción inferior del tubo gastrointestinal. 

También el pulmón puede ser la vía de entrada y en este caso la -

enfermedad adopta una forma neumonica primaria. La histoplasmo-­

sis se observa sobre todo en personas que trabajan en minas. 

Signos y síntomas bucales.- La histoplasmosis caracteristi­

ca bién definida suele tener un comienzo insidioso con fiebre, -­

pérdida de peso, hay calambres abdominales, diarrea y melena, es­

to posiblemepte manifiesta la aparición de lesiones en la mucosa­

del estómago o intestino delgado. Los ganglios linfáticos perif~ 

ricos aumentan de volumen y los pacientes presentan anemia y leu­

copenia en el curso de la enfermedad. Pueden agravarse los sÍntQ 

mas intestinales y acompañarse de hemorragia intestinal profusa,­

tal vez por lesiones ulceradas muy avanzadas. La esplenomegalia­

y hepatomegalia manifiestan el ataque reticulo endotelial. Las -

lesiones cutaneas pueden se~ mÚltiformes e incluir pápulas, ulce­

raciones, lesiones purpÚricas, erupciones impetiginosas y dermat~ 

sis escamada generalizada. 

Signos y síntomas bucales.- Las lesiones bucales pueden ap~ 

recer mucho tiempo después de las primeras manifestaciones pulmo­

nares. La lengua es el sitio más común de las lesiones, pero pu~ 
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den aparecer en cualquier parte de la cavidad bucal. Se forman -

Úlceras y lesiones nodulares. También se presentan como masas V!:_ 

rrugosas o granulares. Junto con las Úlceras puede haber areas -

maculares purpáricas. 

Microscopicamente.- El infiltrado en todos los sitios con-­

siste en acumulación de macrofagos y en hipertrofia marcada de 

las células reticulo endoteliales. Si el nodulo es voluminoso 

puede haber necrosis central y células gigantes multinucleadas. -

El cuadro es muy semejante con el de la tuberculosis. Alrededor­

de las areas de necrosis hay hiperplasia epitelial y fibrosis y -

con frecuencia se encuentran las células de Langhans característi 

cas. 

Etiologia.- Ocasionada por el histoplasma capsulatu 

Diagnostico.- Se sospecha por los antecendentes y el estudio 

radiologico de campos pulmonares, pero se confirma con el estudio 

microscopico. (prueba cutanea con histoplasmina) 

Tratamiento.- Normalmente cura con tratamiento higienice y -

dietetico, En casos graves se administra anfotericina B. 
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3. - BLASTOllICO:.i IS 

Bs una enfermedad crónica¡ poco frecuente. Puede afectar 

cualquier 6rgano; en especial los pulmones, la piel y a veces la.­

mucosa bucal. 

Sign~ y síntomas.generales.- La blastonicosis pulmon~r sue­

le depender de la inhalación del hongo y ::;e manifiesta por abce-­

sos miliares esparcidos en los pulmones. También puede haber 

reacción granulomatosa. Los pacientes presentan reacción general 

muy intensa, con fiebre, sudaci~n nocturna, malestar, debilidad,­

pérdida de peso y a menudo esputo purulento hemoptoico. 

Bn la blastomicosis cutanea apar~cen las lesiones primarias­

en las partes descubiertas, como manos, cara, pies, muñecas y to­

billos. La lesión se inicia como una papula pequeña y en el curso 

de semanas, meses, incluso años, se convierte en papula plana, 

irregular y mas grande, presentandose bordes elevados de color r2 

jo a violaceo, con muchos abcesos microscopicos y una ID na depri­

mida central de cicatrizaci6n antigua. En el curso de meses o a­

ños, la lesión puede e::tenderse lentamente, a veces origina lesi2 

nes extensas semejantes a mapas, con borde serpiginoso neto. Po­

siblemente por autoinoculación pueden presentarse lesiones satel! 

tes, en areas alejadas. 

Los síntomas clínicos son parecidos a los de la actinomico-­

sis, pero con menos supuración e hiperplasia epitelial en los bo~ 

des de las lesiones, 

Signos y s!ntomas bucales.- En la cavidad bucal se puede e.u 

contrar las variedades tanto cutanea, como general de la blastomi 

cosis. Las lesiones bucales consisten en zonas ulceradas eritem! 
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tosas de aspecto granuloso. En ocasion~s se observan pequeñas 

"manchas rojizas" o amarillentas. El paladar y la lengua están -

afectados a menudo, Es com~n, encontrar una lenfadenopatia regi2 

nla. ulcerandose la piel de recubrimiento. 

Etiologia.- El hongo tipo levaJura; Dlastomyces. 

Nicroscopicamente.- Se caracteriza por abcesos microscopicos 

intradermicos, muchos de los cuales se extienden hacia la epider­

mis. En los tejidos adyacentes hay reacción inf la1aa tor ia intensa, 

de caracter agudo y crónico. Uno de los datos más notables es la 

hiperplasia seudoepiteliomatosa de la epidermis. El epitelio es­

tá engrosado. El tamaño y forma de las células epiteliales varían 

algo. Sin embargo, no hay anaplasia verdadera, ni crecimiento d~ 

sordenado, lo cual diferencia esta proliferación inflamatoria de­

una neoplasia verdadera. La superficie del epitelio suele estar­

cubierta de una costra seca de sangre, exudado y suero. A veces­

las areas de supuración albergan pequeños focos granulomatosos -­

que poseen células gigantes. El hongo etiologico puede descubrir 

se en éstas celulas gigantes y en los macrogagos del foco inflam! 

totio. 

Diagnóstico.- Se establece por medio del asp~cto clínico de­

las lesiones, biopsias y cultivo del microorganismo causal. 

Tratamiento.- Anfotericina B, es buena terapeutica local. 

rronostico.- La enfermedad es grave, especialmente cuando se 

localiza en los pulmones. 
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1.- LESIUNES POR SUST:,NCL\S ([UIMICAS INORGANICAS 

Plat~ y oro.- La plata puede producir una coloración difusa-

' o moteada gris pizarra en l¡¡. piel (argiria). Pigmentaciones sim.!, 

lares se observan en la mucosa ~e las encias, lengua y mejillas.­

Es más común observarlos por la ingestión de medicamentos o por -

el uso de pomadas que contengan plata. El empleo del oro para el 

tratamiento de la· artritis, origina un gusto metalico, lengua do-

lorosa y estomatitis. 

Mercurio.- Ocasiona intoxicación cuando se inhalan los vap_9. 

res que despide. La intoxicación aguda por mercurio, se observa-

como una ginaivitis alrededor de los dientes cariados y fragmen-­

tos de raices. Las encias se vuelven laxas, enrojecidas y sa.ngran 

con facilidad, acompañadas de un exceso de salivación. Al poco -

tiempo hay una estomatitis generalizada, La mucosa bucal se enr2 

jece y edemaiiza. El epitelio gingival cae formando ulceras. 

Las intoxicaciones mercuriales subagudas y crónicas producen 

una gingivitis, que con el tiempo puede desencadenar un proceso -

periodontal grave, perdiendose piezas dentarias, incluso hay os--

te'omieli tis. 

Cromo.- El ácido crómico y los cromatos tienen efecto causti 

co sobre la mucosa y provocan Úlceras en sacabocados que cicatri-

zan con dificultad. 

~.- Se ha visto una coloración rojo púrpura, asi como, -

aumento en el tamaño de las.encias. 

~· - Se observa una coloración verdosa de las encias y le!!, 

gua. 

Cinc.- Es probable c¡ue la estor.1atitis y la coloración blanco 

azulada de los bordes de las encias, debidas al cinc, sean produ-
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cidas por la exposición al plomo. 

2. - Nü M.CTAL2S Y .5 U.S COl.\i.'U.ESTOS 

Azufre.- La exposición frecuente de disulfuro de carbono, -

ocasiona gingivitis marginal con mal gusto de boca. El contacto­

continuo con el sulfuro de hidrogeno puede provocar una estomati­

tis catarral y los vapores del dioxido de azufre y ácidos sulfur2 

sos y sulfurico son muy irritantes pu.ra la mucosa oral. 

Halogenos.- Irrita todas las mucosas, provoca cauterización­

y hemorragias. Los vapores de bromuros y yoduros pueden originar 

una coloración amarillenta de las encias. 

Amonio.- Los vapores industriales de amoniaco causan estoma­

titis. 

3.- ANTinIOTICuS 

Los efectos colateru.les comprenden reacciones leves o graves, 

de tipo estomatitis medicamentosa y estomatitis veneta. Las reaE_ 

ciones menores a la terapeutica con antibioticos son, urticaria,­

ederna angioneurotico, estomatitis, dermatitis y trastornos intes­

tinales, como diarrea y flatulencia. 

Los principales peligros de los antibioticos son las reacci2 

nes anafilacticas agudas que se observan principalmente con la P! 

nicilina. 

En ocasiones, la administración de estreptomicina se acompaña 

de lesiones neurologicas degenerativas. También se vió neutrope­

nias malignas después de utilizar cloromicetina. 

La penicilina es el antibiotico menos tóxico, pero el que 
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produce mas reacciones alergicas. Las reacciones anafilact! 

cas se observan después de la administración intramuscular de pe­

nicilina con procaina. µu efecto colateral frecuente es una urt! 

caria variable, en la piel del cuerpo. Son comunes el edema an-­

gioneurotico y la urticaria de la cara. En pacientes hipersensi­

bles a la penicilina, puede haber otros efectos colaterales como, 

la queilitis y estomatitis difusa. Los tejidos son Je color rojo 

intenso, apareciendo gran numero de pequeñas erosiones dolorosas, 

hasta verdaderas ~!ceras. Puede haber dolor lingual con exfolia­

ción de las papilas filiformes. 

Las reacciones alergicas leves se pueden tratar con cualquier 

antihistaminico, después de suspender la antibioticoterapia. En­

las lesiones graves se utiliza adrenalina. Si se obtiene antece­

dentes positivos de hipersensibilidad del paciente con penicilina, 

se administrará otro antibiotico. 

Los antibioticos del grupo de la tetraciclina, rara vez pro­

ducen reacciones alergicas. El efecto secundario m~s irnportante­

en caso de usar tetraciclinas, es que suprime la flora bacteriana 

normal del tubo digestivo, así como la irritación del tubo, incl~ 

yendo el recto. Otro efecto colateral con este tipo de antibiot! 

cos es que puedcin aparecer infecciones secundarias por moniliasis. 

Estas infecciones no siempre se limitan a la cavidad bucal. El • 

empleo de estos antibioticos puede ocasionar cambios inflamatorios 

de lr. mucosa oral. La administración tópica o parenteral puede -

ir seguida, a veces, de queilitis, o de una estomatitis difusa 

con glositis. 

La estreptomicina puede acompañarese de erupción medicament.2_ 

sa o dermatitis. Otra reacción es la parestesia circumbucal. La 

administración prolongada puede ocas.i.onar degeneración del nervio 

auditivo. Tawbién puede haber, estomatitis erosiva. Se han ob--

1 
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servado edema de labios y Úlceras superficiales de l<. mucosa labiül 

y lencua. Estos síntomas pu<!den aparecer despues de ::;u:;pcndida .., 

la terapeútica. 

Despu&s de la administración del clor~nfen~col se han ob~er­

vado reacciones graves e incluso mort<lles, como púrpura tromuoci­

topenia, neutropenia maligna, agranulocitopenia y aneraia aplasti­

ca. Tambi~n se ha visto estomatitis difusa, faringitis y glosi-­

tis. 

La eritromicina se utiliza en pacientes hipersensibles a la­

penicilina. Con éste antibiotico puede_n presentarse reacciones -

dermatológicas menores y cierta distensión intestinal. 

Los antibioticos de uso tópico como la neomicina, polimixina, 

bacitracina y tirotricina, hasta la fecha no se conocen reaccio-­

nes de la mucosa bucal. 

No se debe aplicar localmente penicilina o tetraciclinas, en 

el tratamiento de infecciones, porque puede ap2.recer hiper!'.ensib.!, 

lidad, con efectos colatera1es. 

4,- AN~STESICOS LOCALES 

Se ve dermatitis ecce¡,1atosa debida principalmente a cont&cto 

tópico, entre los dentistas y otr~s personas que usan los ungüen­

tos anestesfcos locales. Los signos y síntomas de una reacción de 

este tipo varían considerablemente en clase, gr&6o y duración. El 

eritema y la comezón pueden progresar hasta inflamación con hin-­

chazón, vesiculación, exudado e inco111odidad. Este fenomen.o de -­

sensibilización es especifico de grupo y com~rende los derivados­

del acido p-aminobenzoico, (procaina, benzocaina, tetracaina, bu­

tacaina, etc.), que frecuentemente muestran reiicciones de sensib.!, 

lidad.cruzada. Las reacciones m&s graves de la procaina son tem-
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blores musculares, convulsion.:;s tónicas y cló11ü:;:;.s 0 ¡;r:.i:n e;;clta--. 

ción, ¡;ulso rápido, pérdida del er.;uiÚbrio, tíes1r.u,yo, vói:iitos y' e:.!::_ 

lirio. ruede <A.U111.:.ntar la frecuencit.. co.r'diaca y Ia:·'respfración es 

rápida y superficial. Estos sfntomas indican alt~ri:.c:i.ón riel Sis-

tema nervioso central., en este caso está indicada la inyección -

intravenosa de pentobé:.rbi tal. También se recurre a l& res¡.·iración 

artificial y oxigenoterapia. 

Se pueden presentar los síntomas alérgicos segundos después­

de la administración del fármaco. Las ~rimeras manifeHtaciones -

pueden ser prurito o estornudos y en ocasiones colapso circulato­

rio. Cuanto más rápido se administre 0.5 r.il. de adrenalina al 1%­

por vía subcutanea mayor será la probabilidad de recuperi:.ción. 

En la actualidad los accidentes por procaina, son menos fre-

cuent~s, ya que han aparecido en el mercado otros anestesicos lo-

cales, con reacciones colaterales y manifestaciones alergicas me-

nores. A veces hay edema de ·1aringe y trastornos respiratorios. 

Posteriormente puede haber edema generalizado. Este hinchamiento 

no se acompaña de calor al tacto. El hinchamiento que se relaci.Q. 

na con la alergia a la procaina no es de peligro; en general des! 

parece espontanearnente en 24 o 48 horas. 

Los anestesicos locales que contienen amidas, como, lidocai-

na, clorhidrato de rnepivacaina y fenacina, las reacciones alergi-

cas son más raras. Las reacciones alergicas pueden consistir en-

urticaria generalizada. A diferencia de la procaina la lidocaina 

parece deprimir el sistema nervioso central, en lugar de estimu-­

larlo. Se ha encontrado que la lidocaina es bién tolerada por pe_ 

cientes que son sensibles a los derivados antes me11cionados. No-

obstante, en pacientes que hnn tenido alergias evidentes, o una -

epidermis hiperactiva, la lidocaina podría posiblemente causar -

una exaccrbaci6u de l~ con~ici6n clínica. 
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5 .:..":" ANALG.i2SICOS, S.EDANTiiS, ANF.CT,\/.iINAS Y TiUd~l;UILIZANT.ES 

Los derivados de los barbituricos como nembutal, fenobarbital 

y barbital s6dico, pueden producir lesiones bucales. 

Una de las formas más frecuentes de reacciones cutaneas por­

sensibilizaci6n a medicamentos es la erupci6n eritematosa ines~e­

cif ica papulosa o papuloscamosa. Puede ser local o general. En­

el primer caso, tiende a recidivar en el mismo sitio cada vez que 

se administre el farmaco, con un cuadro clfncico llamado "erupci6n 

medicamentosa fija". La fenolftaleina es el agente etiolo¡;ico -­

principal de esta forma de erupci6n, la lengua es el foco más co­

mún de erupciones ~or este farmaco y estas pueden ser amvollas, -

vesiculas, erosiones o Úlceras profundas. 

Se pueden encontrar reacciones alergicas debidas al neproba­

mato y consisten en erupci6n cutanea maculopapulosa y erimatosa -

difusa. Una reacci6n que puede ser más grave, es la púrpura no -

trombocitopenica. También se han observado eru¡_ciones intrabucales 

de la variedad medicamentosa fija por me¡robamato. 

Los pacientes que toman constantemente anfet,.minas están in­

quietos, hul>lan de prisa, son euforicos, rechinan los llicn. es y -

frotan la lenuua contra la cara interna del labio inferior. Hay­

se~uedad de boca y las pupilas suelen estar dilatadas. Además se 

encuentra arritmias cardiacas, cefaleas, nauseas y falta de suefio. 

Muchos farmacos antidepresores son inhibidores de la MAO. -­

T<.tmbién otros medicamentos como los que se utilizan para combatir 

la obesidad, la hipertensi6n. Si idministra un medicamento a ba­

se de aminas a un paciente que recibe u·n fárrnacode tipo MAO pue­

de haber un efecto medicamentoso potenciado muy grave. 

Se han encontrado reacciones t6xicas por administraci6n de -

as¡drina. Los •rz.stornos 1-.w.;, frecuentes son, urticaria y edema 
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angioneurotico, pero puede producir una reacción edei•1atosa intensa. 

La aspirina produce también una hipoprotrombinemia momentanea, que 

aparece de 1 a 2 dfas desi:,ués de la ingestión del medicamento y -

puede durar de 5· a 7 dfas. 

La mayor parte de los medicamentos que originan eruFción por 

sensibilización general, no producen un cuadro clfnico caracteri~ 

tico y el diagnostico sólo puede hacerse por la combinación del -

cuadro clinico con la historia y a veces con el auxilio de la bio2 

sia. Debe recordarse que muchos fármacos originan tipos diferen-

tes de reacción. 

Tratamiento.- El tratamiento de estomatitis medicamentosa --

consiste en suspender el fármaco. Se puede administrar antihÍsta-

minicos. Estos medicamentos producen muchas veces efectos colat! 

rales como somnolencia, vértigos, insomnio o nerviosidad. Las l! 

sienes dolorosas se pueden tratar con trociscos anestesicos o an-

timicrobianos locales. 

6.- SULFONAMIDAS 

Se utilizan como agentes quimioterapicos en pacientes sensi-

bles a los antibioticos. Las sulfonamidas tienen muchos efectos-

tóxicos¡ son insolubles y tienden a precipitarse en los ripones. 

Los efectos negativos de las sulfonamidas son muchos y diver 

sos. Como se mencionó los riñones pueden ser los Órganos más afe~ 

tados. Esto puede deberse a la relación entre solubilidad y con-

centraciÓ•. plasmática de la sulfonamida especifica con cristalu--

ria o a nefrosis tóxica y reacciones de hipersensibilidad. 

La nefrosis tóxica y las reacciones de hipersensibilidad, r~ 
t • , 

quieren reconoci1 .. iento temprano Je signos y s1ntomas y suspens1on 
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inmediata del medicuu.ento. Otro shte1;1a Ór.z•.nico c¡ue también se­

ve afectado es el siste1;1a her.:atopoyetico. 

La intoxicación ague::;. rara vez se observ<: en L1dividuos que­

reciben sulfonar:,iJus por primera vez, sin embargo, si t•revii:.mcnte 

se han ad1ainistrado sulfona1.1i<las, las manifcsLcioner. tó:dc<.:s pu~ 

den presentarse dentro de las pri~erus 24 a 48 hor&s de institui­

da la terapeutica. Las munifestacione::: de toxicidad se cividen -

en dos grupos: 1) alergias o idiosencrasias, 2) toxicidu~ renal. 

Las manifestaciones Je hipersensibilida(·. se encuentran por -

lo general después de haber admin~strado la droga por varios días 

o varias semanas. 

Las dermatitis llUC se presentan a causa de las sulfona111.~das­

son lesiones de tipo morbiliforme, tipo eri te1;1a polifon10 y nudo­

so; eritema pigmentado fijo, urticaria, eritrodcrmia y fotosensi­

bilidad. 
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