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INTRODUCCION,

El presente trabajo se inicia por el interés particular que
existe, por conocer y dar a conocer las formas habituales de
diagnostico y tratamiento de algunas hiperplasias benignas
bucales ( Fibroma, Hiperplasia papilar, Fibromatosis congénita,

Neurofibromatosis).

Por lo anterior, se ha fijado como objetivo que se logre dar,
una descripcion,diferenciacion y el diagndstico de estos
tumores de cavidad bucal, para elegir los tratamientos

adecuados.

Dada las caracteristicas de estas enfermedades se ha
incurrido en errores de diagnostico, por lo que, se hace
necesario diferenciar adecuadamente los signos y sintomas,
llevando a cabo medios de diagnosticos acertados como pueden
ser: la biopsia, para que el tratamiento que se brinde sea el

ideal.

Por consecuencia, a través de esta se puede evitar el
diagndstico errdneo, la efectividad del mismo, y evitar poner

en peligro la vida del paciente.



Para cumplir con los propésitos del presente trabajo, se ha
realizado una investigacion en el campo documental que nos

permita brindar la informacion de las caracteristica,

La informacion se brindara en cuatro apartados que son los
siguientes: Un primer apartado, que brindaré las generalidades
de los padecimientos, mismas que se refiere a la etiologia,

morfologia y localizacién.

En el segundo apartado se tratan, las formas de diagnéstico

que se obtiene por medio de signos y sintomas y biopsias.

El tercer apartado se ha referido al diagndstico diferencial,
donde describeremos su histologia , para lograr acierto en el
mismo; lo cual permite entrar al cuarto apartado, que es el

tratamiento de cada una.



1. CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES.

Para que nosotros podamos dar a conocer las diferentes
enfermedades que a continuacion describiremos, pensamos
que era importante mencionar en forma general y concisa la
definicién del factor comin de todas estas, y que es, la

hiperplasia.

NEOPLASIA.

Significa neoformacion o nuevo crecimiento. Y se define
como una proliferacion excesiva, incontrolada, autonoma e
irreversible de las células, con caracteristicas, morfologia y

funciones que se diferencian de sus precursoras.

Podemos encontrar en ellas tres caracteristicas que son: 1)
forman una masa anular, 2) tienen un crecimiento excesivo y

auténomo 3) persisten atn después de desaparecer la causa.



TUMOR.

Significa crecimiento, y se utiliza como signo cardinal de
inflamacion. Tiene caracteristicas biologicas y morfoldgicas
que comparten otros procesos, sobre todo el tejido de
granulacion, las hiperplasias, distrofias y algunas

malformaciones.

HIPERPLASIA.

Se relacionan directamente e inmediatamente con una causa,
y se caracterizan por un aumento de crecimiento de un tejido

y/o aumento de sus células.

Existen hiperplasias compensadoras que se producen por
aumento de la funcion. Existen hiperplasias funcionales que
presentan un caricter neopldsico y morfolégicamente son

indistinguibles de tumores benignos o malignos.

La hiperplasia seudocarcinomatosa de la epidermis, se
produce en inflamaciones crénicas de la piel; el epitelio sufre

acantosis y papilomatosis marcada, quizé a la perdida celular



constante, esta puede agravarse y volverse autébnoma y

evolucionar a un carcinoma escamoso.

FIBROMA,

También llamado neoplasia o blastoma . Es una tumoracion
benigna o seudotumoral del tejido conectivo mesenquimatoso.
Este padecimiento se encuentra mas frecuentemente en boca,
como una masa localizada, bien circunscrita principalmente en

mucosa yugal, encia , lengua, labios , piso de boca y paladar.

Se presenta en personas de todas las edades, en ambos sexos
pero mds comunmente en la tercera, cuarta y quinta década de

la vida.

Es de coloracion rosa brillante a rosa rojizo, son firmes, de
superficie lisa o rugosa , de base sesil (base ancha), a veces
pedinculados, ligeramente modviles y elasticos a la palpacion.

Su base mucosa no presenta patologia.

Es asintomatica, de crecimiento lento que puede ser de afios

o en ocasiones se desarrolla rapidamente.



Se encuentra mas frecuentemente en el maxilar superior con
predileccion de la region anterior, no sufriendo regresion total

ni parcial aun cuando se elimine factores irritativos.

Puede estar acompaiiada a veces de irritacion, inflamacién o
ulceraciones; por lo general no se infecta. Cuando el fibroma
es profundo hay limitacion del tejido circundante, clinicamente
se distinguen fibromas duros y blandos, que generalmente,

ambos son firmes al tacto.

Su tamaiio varia, puede ser desde el tamafio de la cabeza de
un alfiler hasta el tamaiio de una pelota de golf, por lo que su
capacidad de crecimiento puede causar la separacion de los

dientes adyacentes.

El fibroma tnico es una hiperplasia localizada de tejido
conectivo seguida de un trauma o inflamacién de la zona. Esta
recubierto de una mucosa de aspecto normal, también puede
estar acompafiado de una capa de mucosa blanquecina, lo que
indica una hiperqueratosis. Las alteraciones del tejido
comprenden los estadios reparativos de la reaccién

inflamatoria, probablemente continua con la formacién de una



cantidad excesiva de tejido conectivo. Es por lo tanto un tumor

benigno no invasor.

Los fibromas que se originan en el tejido conjuntivo mas
profundo de la mucosa yugal, lengua, o labios presentan un
aspecto distinto pueden descubrirse por un crecimiento que

hace una ligera prominencia en los tejidos.

Cuando se encuentra en la encia , a veces contiene tejido
calcificado, como cemento o hueso, se le llama entonces
fibroma periférico con calcificacion, Este fibroma tiene
predileccion por el sexo femenino, y se asocia también con el

embarazo. Este fibroma presenta frecuente residiva.

No hay que olvidar que puede aparecer en rebordes

desdentados, aunque sea muy raramente,

HIPERPLASIA PAPILAR.

También llamada papilomatosis del paladar, hiperplasia

protésica, hiperplasia inflamatoria, papiloma multiple del



paladar. Los términos antes mencionados se emplean para

designar el tipo nodular de la estomatitis por protesis.

Es el aumento del nimero de células de un tejido, sin el
aumento de tamafio de cada una de ellas. Son epiteliales o del
tejido conjuntivo, o combinacion de ambas, con escasa
cantidad de tejido conjuntivo en encias a nivel de orificio o

debajo de dentaduras artificiales.

Es exclusivo del paladar duro, aunque puede presentarse en
el reborde alveolar o cresta alveolar. Es de caricter exofitico
y es una lesién seudotumoral relacionada con una irritacion
cronica, causada casi siempre por el uso de protesis removibles
(prostodoncia total). Aunque no hay que olvidar que puede

aparecer relacionada con prétesis parciales en bordes dentados.

La hiperplasia se encuentra en adultos, en cualquier sexo,
pero tiene predileccion por el sexo femenino, aparece como

una masa seudotumoral localizada .

Como caracteristica presenta multiples excrecencia

papilares o polipoides y nédulos de | mm, de didmetro,



tendiendo a la coalecencia formando una placa eritematosa ,

edematosa que al juntarse forman una verruga granular.

Las excrecencias son delgadas y exofiticas, pero por lo
general son redondas y romas, con contorno definido con un
didmetro de 2 a 4 mm. Presenta espacios delgados a los lados a
cada una de excrecencias. Rara vez presentan ulceracién y con

el tiempo pueden aparecer zonas telangetacicas focales.

Es de caracteristica protusiva dependiendo que la protesis
siga ahi, 0 que el hueso desaparezca. Los bordes alveolares
pueden reabsorverse a consecuencia de la atrofia del hueso,

pero los tejidos blandos se mantienen firmes.

No presenta ulceracion, no es dolorosa y de color muy rojo
eritematoso y de aspecto empedrado . Cuando las lesiones
estan muy enrojecidas es comun la asociacién por una
infeccion causada por Candida Albicans secundaria o por

levaduras afines.

Su causa es una protesis mal ajustada, con rebordes
sobresalientes o cortantes, procesos irritantes, drogas, normas

nuevas de oclusion, o mal adaptacion de la lengua al paladar



cuando no existen prétesis, y también se asocian a una mala
higiene bucal, y deficiencia nutricional del complejo
vitaminico B y C . Esta lesion no es premaligna, su causa se
desconoce aunque se atribuye a los factores antes mencionados

o0 una presién negativa sobre el tejido.

Esta hiperplasia puede comprometer al proceso alveolar y
paladar blando por lo que encontramos dos grupos:
1.- MASAS HIPERTROFICAS DE TEJIDO BLANDO: Por lo
general debido a una prétesis mal ajustada. Resulta del
crecimiento hiperplasico de la mucosa y estroma adyacente, el
traumatismo es de naturaleza crénica, rara vez provoca
molestia aguda a menos que haya presién o este relacionada
con infeccion. Puede ser una masa confinada a la zona de la

protesis, o solitaria multinodular.

2.- ESTA COMPUESTO POR TEJIDO FIBROSO
REDUNDANTE: En la cresta alveolar, es el resultado de la
reabsorcién del reborde bajo una prétesis, ocasionado por una

protesis mal adaptada y una oclusion traumatica.

Es una lesion frecuente de mucosa vestibular, el borde se

extiende de manera gradual hacia el vestibulo, ya que el



reborde 6seo se absorbe con el uso prolongado de prétesis. La
irritacion y traumatismo crénico provoca una respuesta
exagerada de reparacion de tejido conectivo fibrosos; por lo
que aparecen repliegues asintomatica de este tejido también

llamado epulis fisurado.

FIBROMATOSIS CONGENITA.

También recibe los nombres de : Elefantiasis gingival,
fibromatosis gingival, hipertrofia primaria de la encia , fibroma
difuso, macrogingivalia congénita, fibromatosis gingival
hereditaria, macroencia congénita o hiperplasia ideopdtica o

hereditaria de las encias y fibroma simétrico del paladar.

Son un grupo de tumores no neoplasicos; que tienen como
una caracteristica en comun, que es el aumento anémalo de los
elementos del tejido conjuntivo del corién. Es un crecimiento

fibroso de los tejidos gingivales. Su etiologfa es la herencia.

Es una fibromatosis generalizada en ambos maxilares,

aunque tiene mayor frecuencia hipertrofica en el maxilar



superior. Se transmite como una enfermedad genética

hereditaria, con rasgo autosémico dominante.

Suele manifestarse en los primeros afios de la vida, casi
siempre en los cinco primeros, y en algunos casos la
hiperplasia continua hasta la edad adulta, parece ser
particularmente intensa en periodos de crecimiento en la
adolescencia. Aunque hay casos esporddicos no relacionados
con la herencia, donde a veces se presenta después del

nacimiento, o también en personas desdentadas.

Es una enfermedad rara, siendo la menos frecuente de las
fibromatosis gingivales, que puede aparecer, asociada con otras
anomalias como la hipertricosis, querubismo o crecimiento
retardado, retraso mental y epilepsia. No existe predileccion

por el sexo.
Aparece poco después de la erupcion de los dientes
primarios o permanentes. Se trata de un crecimiento

inflamatorio generalizado, no inflamatorio de la encia.

La encia se presenta como un agrandamiento o crecimiento

exuberante del tejido multinodular sobre las papilas; sobre todo

10



en region de papilas interdentarias. El tejido es firme y de
color normal, el cual no se deprime con la presion. La
hiperplasia puede abarcar parte o toda la corona de los dientes,
tiene consistencia dura al tacto y es de color normal como el
de una encia no inflamada, entre rosa y rojo. La zona afectada
tiene una superficie lisa, finamente punteada, asintomadtica y

no sangra.

En casos graves, la encia, se ve de color normal o pélida e
interfiere en la erupcion de los dientes, asi como en la funcién
bucal en las zonas afectadas produciendo un efecto estético
desagradable, modificando el perfil y el aspecto general de la

cara.

La hiperplasia congénita puede ser tan pronunciada que
estorbe lds movimientos de la lengua, impida el habla, dificulte
la masticacion e incluso prohiba cerrar la boca. La encia labial
puede crecer tanto que provoque la eversion de los labios, a
causa de la acentuada hipertrofia gingival, que es el motivo de

la consulta.

La higiene se dificulta por la profundidad de las bolsas, en

las cuales se puede depositar restos alimenticios, en donde se

11
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desarrollan bacteria y depdsitos de cdlculos. Puede apreciarse

gingivitis y parodontitis complicando el aspecto.

Existen dos formas clinicas de la fibromatosis congénita que
son las siguientes: Nodular y simétrica.
1.- NODULAR. Se caracteriza por masas prominentes de color
rosa, bien delimitadas, duras, asintomédticas que surgen de las
papilas interproximales, muy pocas veces se acompaiian .de
signos inflamatorios o tendencias hemorrégicas, debido a
factores irrititativos locales o traumdtico. A veces la
tumoracion por la presion que ejerce desplaza a los dientes, la
actividad del tejido fibroso, se limita (nicamente a las encias
fijas, estando mds afectada la zona labial o bucal que las

linguales o palatinas.

2.- SIMETRICA O LISA. Se caracteriza por una hiperplasia
difusa, de superficie lisa, simétrica de la encia, diferenciandose
asi, del tipo nodular. Los tejidos son de color rosa, de
consistencia firme, cubriendo parte la corona de los dientes, y
en algunos casos, ocultdndolas completamente. Los .factores
irritantes locales, como la mala higiene, depésitos calculosos y
las mal oclusiones tienden a afectar la intensidad de la

fibromatosis.

12



A veces en la fibromatosis congénita, se presentan
caracteristicas mixtas, el tejido tiende a la residiva después de

la remocién.

NEUROFIBROMATOSIS.

También conocida como neurofibromatosis multiple 0
enfermedad de Von Ricklinghausen, o llamado también

fibroma molluscum.

Su etiologia es de base hereditaria compleja, como
enfermedad genética autosomica dominante, con penetracién
variable que puede ser directa de generacion en generacién,
Pero el 50% de los pacientes no presentan antecedentes

familiares.

Puede aparecer a cualquier edad, pero generalmente
comienza en la niiiez, no tiene predileccion por el sexo. Es una
enfermedad rara, se dice que puede ser una enfermedad heredo
familiar, que aparece esporadicamente durante varias

generaciones.

13
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Presenta una triada clinica consistente en dreas
pigmentadas, tumores sesiles de piel o mucosa; y tumores de

nervios, pueden estar presentes uno o mas.

La neurofibromatosis se caracteriza por nddulos
superficiales discretos, neurofibromatosos, hasta masas difusas
profundas multiples cutdneas, de piel y otros tejidos. Estan

agrupadas en areas o distribuidas en forma homogénea.

Son frecuentes las alteraciones malignas, en neurofibromas
profundos o subcutdneos, y se componen de hipertrofias de
partes blandas, alteraciones esqueléticas, linfiticas y
vasculares, y también del sistema nervioso central. Cuando se
encuentran neurofibromas solitarios rara vez sufren

transformacion maligna.

Exhiben mdculas pigmentadas en piel de color café con
leche, el pigmento es marrén claro, son manchas de color
tostado, Estas maiculas varian de tamafio, con bordes de
demarcacion, lisas en el 90% de los casos. También pueden
aparecer pecas axilares (Sindrome de Crowe), o pecas de iris
(Manchas de lisch).

14



El 50% de los pacientes presenta erosiones corticales 6seas,
o resorcién medular de lesione intraoseas, hay afeccién en la
columna vertebral que provoca cifoescoliosis con compresién
de la médula 6sea, y por lo tanto pardlisis. La incidencia es de
1X2000 en habitantes normales, y de 1x200 en personas con

retraso mental.

El neurofibroma es un tumor nervioso periférico, de
manchas de color café con leche, y del 10 al 15% produce
malignizacion del proceso como sarcoma neurogeno. Esta
enfermedad se cree que es producido por irritacion, por
procedimientos dentales, pritesis mal ajustadas, irritaciones
quimicas o cirugias innecesarias. Existen manifestaciones

localizadas en cavidad bucal, cabeza y cuello.

Manifestaciones Bucales. El 25% de los pacientes,
presentan dafio bucal, aqui las lesiones permanecen de tamafio
moderado, los sitios mas afectados son lengua, después el
maxilar superior e inferior. Aqui no se encuentran
pigmentaciones, tampoco desarrollo sarcomatoso, esta presente
como numerosas elevaciones discretas, firmes, esféricas que

aparecen nodulares a la palpacion como una patologia
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superficial mas que epitelial; pueden variar de tamafio y
namero, son asintomaticas y después de la extirpacion local no

presentan residiva.

Las manifestaciones bucales aparecen en el 6% de los casos
como: 1) lesiones en mucosa bucal, 2) como lesiones dseas

faciales asociadas, 3) cambios dentales concomitantes.

Los tumores intrabucales solitarios no son diagnostico de
esta enfermedad. Son de tamaifio variable, indoloros y van
desde pequeiias de consistencia blanda sensibles y depresibles,
hasta grandes masas que cubren todo el paladar. Estos se
observan generalmente en rebordes alveolares en desdentados,
bordes linguales, dorso de la lengua, papilas interdentales,

encia, mucosa de mejilla, labios, paladar y piso de boca.

Siendo la lengua la mas afectada la encontramos con tres
formas clinicas diferentes que son : 1) Macroglosia e
hipertrofia dsea en el 5% de los pacientes, 2) Crecimiento de

papilas con aspecto escrotal. 3) Tumores aislados o miltiples.

Cuando afecta al trigémino, ocurre atrofia de musculos

maseterinos y pterigoideos, provocando paralisis facial
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parestesia, perdida del gusto o del reflejo nauseoso, en las dos
terceras partes de la lengua. En mandibula es mas frecuente la
lesién en el nervio mandibular y provoca dolor y parestesia.
Cuando se extiende hacia el suelo de la boca, puede hallarse

afectado el nervio lingual, hipogloso, y glosofaringeo.

En casos raros se puede encontrar dentro de la mandibula o
maxilar. Se han descrito grandes cambios de los huesos de la
cara, maxilares y cuello. La hipertrofia unilateral se presenta en
el 7.13% de los casos. También se han observado en béveda

palatina elevada.

Cuando existe la neurofibromatosis hay mayor frecuencia
de enfermedad parodontal, y existen deformaciones originadas
de los tejidos blandos sobre el hueso. A veces existe
delineacion defectuosa de los dientes, trastornos en la erupcion
de estos y mal oclusion, lo cual predispone a la caries, existen

dientes impactados sobre todos en premolares y molares.
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1.1 ETIOLOGIA.

FIBROMA.

Su etiologia no esta completamente definida, sin embargo
parecen ser originados en el desarrollo. Tienen tendencia a ser

bilaterales.
Derivan del tejido conéctivo o conjuntivo fibroso de la
mucosa bucal. En la mucosa bucal es el tumor benigno mas

frecuente. Es de crecimiento lento y puede estar acompaiiado

de irritaciones.

El fibroma por regla general, siempre estara seguido de un

trauma o inflamacion de la zona, o irritacion crénica.

HIPERPLASIA PAPILAR,

Se observa generalmente en pacientes que han llevado

dentaduras que encajan mal, durante largo tiempo.
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La irritacion puede ser producida por rebordes
sobresalientes o bordes cortantes de la protesis. Existen dos
causas de origen que son:

1) Considera que la prétesis dentaria por si sola, ya sea debido
a defectos de oclusion, convinada con una adaptacion tosca a la
superficie.

2) Otra es debido a la oclusion de los conductos mucosos,
considerando que la infeccion con Céndida Albinas o

Levaduras afines, son la causa principal.

Muchas acciones y substancias pueden causar tumores
inflamatorios. Todas poseen un caracter de irritacion que es el
factor esencial, por las acciones prolongadas y persistentes
como: Depdsitos de calculos, impactacion de alimentos,
cdmaras de succion de las dentaduras, rebordes de las
dentaduras, cuerpos extrafios, espiculas Oseas, empastes
sobresalientes, oclusién traumdtica y también una higiene

dental deficiente.

La mayor parte de las irritaciones son de naturaleza fisica,

pero las bacteriands o toxicas se asocian a dientes infectados.
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La deficiencia nutritivas de complejo vitaminico B y C son
otra causa relacionada.
FIBROMATOSIS CONGENITA.

Su etiologia se considera que es de origen hereditario, o sea,
que es una enfermedad hereditaria que se transmite como un
rasgo autosémico dominante.

Aparece por primera vez al erupcionar los incisivos
temporales o permanentes. No tiene predileccion por el sexo.
Aparece en los primeros 5 afios de vida. En algunos casos
continua hasta ala edad adulta.

Esta enfermedad es la menos frecuente de las fibromatosis
gingivales.

NEUROFIBROMATOSIS.

Su etiologia se piensa en una malformacion del desarrollo.
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Sin embargo, los criterios se inclinan mas hacia la postura
de que es una enfermedad hereditaria autosomica dominante.
En el 50% de los pacientes, aparece como una mutacion

espontanea.

Comienza en la nifiez, y no tiene predileccion por el sexo, ni

por la raza.
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1.2 MORFOLOGIA.

FIBROMA

Se presenta como una masa circunscrita de tejido fibroso
denso, cubierta de epitelio escamoso estratificada localizada,
de coloracién rosada. Su superficie lisa, de base sesil y a veces

pedunculada, llegando a tener ulceraciones superficiales.

Su forma es curva simétrica, redondeada, ovalada o eliptica,
cuando su base es amplia es ligeramente mévil.
En paladar es fisurada; en fondo de saco vestibular lo podemos

encontrar lisa y de color igual que la mucosa normal.

El tamafio puede variar desde la cabeza de un alfiler, hasta

en raras ocaciones alcanzar dimensiones de una pelota de golf.

HIPERPLASIA PAPILAR.

La forma caracteristica de la lesion consta de numerosas

excrecencias ovoides o esféricas con un didmetro de 2 a 4 mm.
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Numerosas protuberancias papilares fibromatosas,
edematdsas o eritematosas de tamafio pequefio y grados
variables de superficie planas, de color rojo, muy cercanas unas
de otras, con frecuencia afectan al paladar duro, dandole un

aspecto verrugoso, tienen forma delgada y vellosa.

FIBROMATOSIS CONGENITA.

La encia tumefacta es firme y puede cubrir gran parte de la
corona del diente. También la podemos encontrar extendida

por toda la boca, afectando grandes zonas de la encia fija.

El color lo podemos encontrar como el de la encia normal, o
pilido , rosa o rojo; punteado de aspecto nodular, o

multinodular sobre todo en regiones de papilas interdentarias.

Como dijimos anteriormente, las podemos encontrar en dos

diferentes formas que son: Nodulary Simétricas.
La forma nodular se caracteriza por multiples masas

prominentes de color rosa, bien delimitadas, duras y no

dolorosas, que surgen de las papilas interproximales. Muy
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pocas veces s¢ acompaiian de signos inflamatorios y tendencia

hemorragica.

La forma simétrica, se caracteriza por una hiperplasia difusa
de superficie lisa, simétrica de la encia, diferencidandose del
tipo nodular. Los tejidos son de color rosado y de consistencia

dura.

NEUROFIBROMATOSIS.

Cuando a esta enfermedad la encontramos en mucosa bucal,
se presentan numerosas lesiones discretas elevadas, firmes,
esféricas, que aparecen nodulares a la palpacién como una

patologia subepitelial que varian de tamafio y de niumero.
En piel encontramos manchas de color café con leche, se

pueden encontrar en todo el cuerpo, estas maculas varian de

tamaiio con bordes de demarcacion lisas.
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1.3 LOCALIZACION.

FIBROMA.

Se encuentran generalmente en cualquier lugar de la mucosa
bucal. Pero principalmente en mucosa yugal, lengua, labios,
encia y paladar. También es muy comuin encontrarlo en la

tuberosidad del maxilar superior.
Tienden a ser bilaterales. Ocasionalmente se observan en

toda el drea gingival, cuando es asi, se considera como una

anormalidad del desarrollo.
HIPERPLASIA PAPILAR.

En la mayoria de los casos, esta enfermedad se localiza en
cresta alveolar y surco vestibular. En esta zona puede consistir

en un simple colgajo o un pliegue multiple.

Se presenta también en los tejidos blandos quel rodean al

paladar duro. La lesion pude limitarse a la zona de apoyo de las
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dentaduras artificiales, o extenderse mas alla de los limites de

estas.

En algunas ocasiones esta lesion, también se puede extender

hacia la mucosa alveolar mandibular.

FIBROMATOSIS CONGENITA.

Esta enfermedad se localiza en ambos maxilares, sobre todo
en la zona de papilas interdentarias, y se encuentra como

inflamacion generalizada.

NEUROFIBROMATOSIS.

El neurofibroma se localiza en todo el cuerpo, cuando se
localiza en boca las zonas mas afectadas son la lengua, mucosa
gingival, labios, reborde alveolar (en desdentados), encia y

paladar.

También encontramos manifestaciones localizadas en

cabeza y cuello.
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A esta enfermedad la podemos encontrar manifestdndose en
tres formas clinicas en mucosa bucal que son: macroglosia,
crecimiento de papilas con aspecto escrotal y tumores aislados

o miltiples, siendo por lo tanto la lengua la mas afectada.

También encontramos manifestaciones en maxilar superior
e inferior. Siendo entonces, que la hipertrofia 6sea y la

macroglosia, la representacion de un 5% de los casos.

Los fibromas solitarios se localizan en bordes gingivales,
papilas interdentarias, mucosa de mejillas, paladar y piso de

boca.
En piel, lo encontramos en forma de maculas pigmentadas

de color café con leche, estas pueden estar diseminadas por

todo el cuerpo.
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2 . FORMAS DE DIAGNOSTICO.

Nosotros consideramos que para poder llegar a un
diagnostico certero, en cada una de las lesiones que estamos
estudiando en este tema que son el Fibroma, Hiperplasia
papilifera, Fibromatosis congénita y el Neurofibromatosis, es
importante reconocer los signos de cada una en particular

presenta.

Asi como también, tomar en cuenta la sintomatologia que el
paciente nos refiere de cada una de ellas en particular, ya que
pueden ser distintas en cada caso y en cada persona de acuerdo
a su edad, sexo y localizacion; asi como también tomar en

cuenta, el factor desencadenante.

Reconociendo que la biopsia es un medio muy importante y
definitivo, para que nosotros nos apoyemos con los signos y
sintomas, logrando asi, una diferenciacion de cada una de ellas
con otras patologias, y obteniendo un diagnostico definitivo e

inequivoco para cada patologia.
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2.1 SIGNOS.

FIBROMA.

Cuando se localiza entre los dientes, su forma generalmente
redonda, se altera por las estructuras duras dentales y su
superficie esta muy inflamada e incluso ulcerada por irritacién

debido a movimientos mecanicos de la masticacion,

Se encuentra generalmente en la tercera, cuarta y quinta
década de la vida, Aunque se puede encontrar en todas las
edades. Se puede desarrollar en ambos sexos, pero tiene

preferencia por el sexo femenino.

Estas lesiones se desarrollan en periodos de afios o
rapidamente. El fibroma no desaparece al quitar el estimulo

irritante, ya que es el resultado de una irritacion cronica.

El fibroma es de consistencia elastica a la palpacion. Son
duros y firmes al tacto. Clinicamente se distinguen dos formas
que son: fibromas duros y blandos. Su superficie puede ser lisa

o nodular.
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Es comin, y se presentan en cualquier parte de la mucosa
bucal. Generalmente no se ulceran ni se infectan, sin embafgo
en lesiones grandes la inflamacion secundaria es un hecho.
Estan adheridos firmemente a la encia de la tuberosidad del

maxilar superior.

Son resistentes a la irritacion mecanica. En ocasiones
pueden estar cubiertas por una mucosa blanquecina, que indica
hiperqueratosis. A la palpacion, los tejidos adyacentes

muestran simetria y consistencia normal.

HIPERPLASIA PAPILAR.

Se presenta en ambos sexos, pero tiene predileccion por la

mujer.

Son lesiones de aspecto granuloso, eritematoso o nodular.
La zona en la que se encuentran se enrojece de un modo difuso
y edematiza, contrastando con la mucosa no cubierta por la

protesis.
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La lesién puede ser de color rojo escarlata y de salientes
apretada y tumefactas. Son friables y sangran con el menor
traumatismo. Pueden estar recubiertas con un exudado blanco
delgado. La lesion puede estar acompafiada de Estomatitis,

debido a la infeccion por Candida Albicans.

FIBROMATOSIS CONGENITA.

La fibromatosis congénita, por la presiéon que ejerce,

desplaza a los dientes fuera de su alvéolo.
El tejido granulado, tiende a la residiva después de la
remocion.
NEUROFIBROMATOSIS.
Esta enfermedad presenta una triada clinica caracteristica
que consiste en 1) areas pigmentadas de color café con leche

en piel, 2) tumores sesiles o pendiculados en piel y mucosa, y

3) tumores nerviosos.
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El neurofibroma que aparece en cavidad bucas no presenta

pigmentacién, ni residivan después de la extirpacién local.
Se considera a la herencia como un factor predisponente, ya

que pasa de generacién en generacién, por un gen dominante

simple.
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2.2 SINTOMAS.

FIBROMA.

El fibroma es un tumor de tamailo variable, indoloro y duro

a la palpacion. Se puede desarrollar rdpidamente o en afios.

Rara vez se presenta sintomas molestos, a menos que sufra
un traumatismo y se ulcere. El paciente siente que se desplaza

con facilidad de un lado a otro.

HIPERPLASIA PAPILAR.

Normalmente son asintomaticas, a veces ligeramente
dolorosas, rara vez presentan hemorragias, a menos que estas
sean provocadas por el rose de la prétesis, provocando
hemorragias minimas enrojecidas. A veces esta enfermedad

puede causar trastornos en la salivacion.
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FIBROMATOSIS CONGENITA.,

La fibromatosis congénita es indolora y no sangra.

Las tumoraciones tienen diversos grados de crecimiento.
Estos crecimientos pueden producir una prominencia moderada
o intensa de los labios, y a la vez interferir en la funcién bucal,
produciendo un efecto estético desagradable. Todo esto suele

ser el motivo de la consulta,

Pueden estorbar la lengua, impedir el habla, dificultar la

masticacion y el cierre normal de los labios.

NEUROFIBROMATOSIS.

Las manchas de color café con leche en piel, como los

tumores bucales son indoloros.
Los tumores bucales son de tamaiio variable. Pueden ser

pequeiios, de consistencia blanda, sensibles y depresibles, hasta

alcanzar grandes masas que pueden cubrir todo el paladar.
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Puede haber pérdida del gusto y del reflejo nauseoso en la
parte anterior de la lengua, todo esto por la afeccién del nervio

trigémino.

Existe pardlisis facial por atrofia de los musculos

maseterinos y pterigoideo.
Entre los sintomas neuroldgicos encontramos retraso

mental, anomalias vertebrales y lesiones bucales que

desarrollan macroglosia.
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2.3 BIOPSIAS.

FIBROMA.

En el fibroma utilizaremos la biopsia de tipo excisional
(extirpacion completa de la lesion), debido a que

frecuentemente el tamatio y didmetro de la lesion es pequeia.

Consideramos importante mandar esta biopsia a estudio
histopatoldgico, para confirmar el diagnostico obtenido con los
signos y sintomas antes referidos, asi como las caracteristicas

clinicas.

Con el resultado del estudio histopatoldgico también
desecharemos dudas posibles que en algiin momento surjan
referentes a otras patologias.

HIPERPLASIA PAPILAR.

La exploracion biopsica esta indicada, cuando el aspecto

caracteristico de la lesion esta muy alterada por un traumatismo
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o una infeccion, para poder establecer un diagnéstico

definitivo.

También esta indicada una exploracion histologica a pesar
de la impresién clinica del médico. Cuando el diagnéstico es
incierto la biopsia comprueba que no tiene potencial neplasico

por la falta de atipia y displasia celular.

FIBROMATOSIS CONGENITA.

El diagnéstico general se confirma por el aspecto clinico, ya
sea por una historia negativa con dilantain, un comienzo

durante la infancia o por medio de los antecedentes familiares.

Sin embargo, debe realizarse una exploracion biopsica
siempre que exista la minima duda o cuando muestre un

crecimiento muy rapido, o esta sea de aparicion recurrente.
La biopsia nos puede proporcionar informes valiosos desde

otro punto de vista que no sea el diagndstico, que nos ayudara a

distinguir la forma activa de la fibromatosis gingival (de forma
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inactiva o latente). Con esto se sabrd que casos se pueden

residivar después de la intervencion quirirgica.

NEUROFIBROMATOSIS.

Todas las patologias antes mencionadas son dignas de
hacerceles un estudio histologico para confirmar de su
benignidad, sin embargo la que mas debemos tener ese cuidado
es con la neurofibromatosis, pues es el que ha reportado mayor

indice de transformacion a la malignizacion.

Cualquier incremento de tamaifio o ulceracién continua,
debe ser extirpada quirirgicamente por su probable
malignizacion, o por lo menos ser investigada por medio de

una biopsia.
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3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El diagnéstico diferencial nos sirve para descubrir y conocer
diferencias que existen de una enfermedad a otra, tomando en
cuenta su origen, morfologia y localizaciéon de cada una de

ella.

Toda esta informacion nos dara datos especificos de cada
una de las enfermedades, con lo cual no podremos

confundirlas.

En las enfermedades en las cuales encontramos que los
signos y sintomas son parecidas, nos queda como recurso para
su diferenciacion el realizar biopsias, con este estudio
obtendremos informacion mas especifica de su histologia, y

por lo tanto conocer as{ su desarrollo patoldgico.
Todos sabemos que la histologia nos dara informacion

microscdpica de cada uno de sus componentes celulares, de

una manera especifica.
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En tanto que la patologia nos dard datos de las
modificaciones microscépicas y macroscopicas que las

enfermedades provocan en los tejidos.

En resumen, con todo lo mencionado anteriormente,
nosotros podremos obtener el diagnostico diferencial que todo

tratamiento necesita para ser certero.
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3.1 HISTOLOGIA.

FIBROMA.

El fibroma se encuentra firmemente encapsulado, de color
girs-aperlado al corte, y rara ves tiene areas de

reblandecimiento hemorragico quistico o necrosis.

Consiste en ases de tejido conjuntivo o conectivo fibroso, en
las cuales, en su interior hay fibroblastos fusiformes muy
proximos entre si con escaso colageno interpuesto o separados

por abundante colageno y fibrositos diseminado.

Las células pueden estar dispuestas al azar o alineadas en
anchas bandas, y los nicleos de los fibroblastos, tienden a ser
alargados o en forma de barca. La vascularizacion varia desde

un pequeiio nimero de capilares, hasta gran capilaridad.
En los fibromas blandos su consistencia depende de un

tejido fibroso mas celular, y un poco compacto con un aumento

en su vascularizacion.
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El fibroma estd compuesto de fibras colagenas entrelazadas.
La superficie esta cubierta por una capa de epitelio escamoso
estratificado, el cual a menudo aparece alargado y muestra
acortamiento y aplanado de las invaginaciones
dermoepiteliales. La superficie epitelial es delgada, y las

crestas epiteliales son planas.

El nimero de volumen del tejido conectivo que se forma
como parte de una reaccion inflamatoria, esta dada por el
incremento de la actividad mitotica, esta actividad es
excepcional. Sin embargo, para que a esta lesion se le
considere fibroma, los nucleos de las células de estos tumores,
deben conservar su cardcter fibroblastico y no poseer figuras

mitoticas, o estas ser excepcionales.

La tincion de plata, muestra una tipica y delineada red de
reticulina intercelular. Existe queratinizacion del recubrimiento
epitelial y contiene pocas fibras nerviosas sensoriales, por eso

son insensible.
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HIPERPLASIA PAPILAR.

Al corte, microscdpicamente se abservan numerosas
proyecciones verticales, pequefias, cada una compuesta de
epitelio escamoso estratificado, paraqueratatico y algunas
veces ortoqueratotico; y de una porcion central de tejido

conectivo.

En la mayor parte de los casos, se ve hiperplasia
seudoepiteliomatosa en grados variables. Casi siempre existe
una infiltracion relativamente grave de células inflamatorias

dentro del tejido conectivo,

Muestra crecimiento papilar, y la hiperplasia papilar que lo
acompafia es un signo de infiltracion inflamatoria cronica.
Puede presentar alteraciones fibrogranulomatosas vy

escarificaciones.
El tejido conectivo muestra un infiltrado abundante de

napas de linfocitos, acompafiados de regular cantidad de

plasmocitos.
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También se observan vasos capilares dilatados repletos de
glébulos rojos, y el epitelio esta atrofiado con exocerosis y
exocitosis de linfocitos; en algunos sectores muestra largas

prolongaciones de las crestas interpapilares.

Se encuentran también, prolongaciones polipoides muiltiples
del epitelio, con base amplia rodeando un nucleo de tejido
inflamado. Existe hiperplasia epitelial con largas y turtuosas

prolongaciones del surco hacia el tejido conjuntivo subyacente,

Se observan cambios disqueratosicos, evidenciados por
queratinizacion prematura y formacién de perlas dentro del

epitelio profundo.

FIBROMATOSIS CONGENITA.

El epitelio presenta hiperplasia moderada con
hiperqueratosis y prolongacion de clavos interpapilares. El
aumento de la masa tisular se debe a la multiplicacién y
engrosamiento de las fibras colagenas del tejido conjuntivo,
donde se ven escasos fibroblastos, escasos vasos sanguineos y

un epitelio cubierto con acantosis y papilomatosis.
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La infiltracién inflamatoria es importante en la zona del
surco gingival, y cerca de la superficie, mientras que en el resto
del tejido no existe. Ocasionalmente se forman espiculas 6seas

en el tejido conjuntivo.

La fibromatosis congénita, la encontramos en forma activa
y latente. Histologicamente el tejido en ambos es
esencialmente el de la fibromatosis, el cual se compone de

conglomerados de tejido fibroso.

La forma latente se caracteriza por el predominio de
fibrocitos; y la forma activa va a contener células fibroblasticas

en cantidad variable.

NEUROFIBROMATOSIS.

La neurofibromatosis contiene células fusiformes con
nucleo del mismo tipo u onduladas, dispersos en una matriz
delicada de tejido conectivo que pueden ser de naturaleza

mixiodal, estdn circunscritos o mezclados con tejido conectivo.
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En forma caracteristica se encuentran mastositos dispersos

en la lesion. Estos se pueden o no aparecer encapsulados.

Se describe un subtipo histolégico denominado
neurofibroma plexiforme, que se considera caracteristico de la
neurofibromatosis. Este presenta extensas masas de tejido
nervioso entrelazado en una matriz de colageno, entre la
proliferacién de células perineurales y células de schwann, y

se observan axones pequefios.
Al microscopio, las manchas cutdneas se ven como un

deposito difuso de granulos de melanina dentro de la capa

basal, son comunes los mastositos.
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3.2 PATOLOGIA.

FIBROMA.

El fibroma es una neoplasia verdadera de origen de tejido
conectivo; y es un aumento en el volumen del tejido que se
forma como parte de una reaccion inflamatoria por el

incremento de la'actividad mitotica.

En su larga evolucién, puede adquirir gran volumen, no
sufriendo regresion total o parcial, aun cuando se elimine el

factor irritativo.

El fibroma no tiene potencial maligno, y su recurrencia
después de su extirpacion se debe a que no se ha eliminado la

irritacion crénica.
La superficie epitelial es delgada , y las crestas epiteliales

son planas como resultado de la presion extrinseca de la masa

de tejido conectivo denso que se expande.
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Aquellos fibromas que se desarrollan de tejido blando fijos

muy adheridos, en encia y paladar, no tienen movimiento.

Si se presenta traumatismo en el tejido, puede encontrarse

vasodilatacion, edema e infiltracion de células inflamatorias.

En algunos fibromas hay areas de calcificacion difusa focal,
e incluso osificacidn, principalmente en las que se presenta en

encia, llamado entonces fibroma osificante periférico.

HIPERPLASIA PAPILAR.

El crecimiento y tiempo de existencia de la masa tumoral
tiene importancia diagndstica, ya que la mayor parte se
caracteriza por crecimiento lento y gradual, durante un largo

periodo de meses o afios.

A veces presenta residiva, y se debe generalmente a la
extirpacién incompleta, o a la prevalencia continua del factor

causal.
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Esta enfermedad es de naturaleza benigna, y no tiene
pontenciabilidad precancerosa, aunque puede fibrosarse,

infectarse o ulcerarse.

Se presenta sobre todo en personas edentulas, con prétesis
totales que las usan las 24 hrs del dia. El tejido presenta grados

variados de inflamacion , pero rara vez existe ulceracion.

Se trata de neoformaciones exofiticas, en forma de papilas
miiltiples adosadas, en los que existe fenémeno de acantosis e
hiperqueratosis, y puede existir queratinizacion de algunas

zonas, pero menor de lo normal.
Es de caricter progresivo, dependiendo que la prétesis siga
ahi, o que el hueso desaparezca, los bordes alveolares pueden

reabsorberse a consecuencia de la atrofia por el desuso de la

protesis, pero los tejidos blandos, se mantienen firmes.

FIBROMATOSIS CONGENITA.

Se trata de un crecimiento localizado o generalizado, no

inflamatorio de la encia.
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La higiene se dificulta por la profundidad de las bolsas, en
donde se pueden depositar restos alimenticios que desarrollan
un crecimiento de bacterias y depdsitos calculosos. También
puede presentar gingivitis y periodontitis complicando el

aspecto.

Se presenta en ambos maxilares como una fibromatosis
generalizada, siendo mayor incidencia el maxilar que la

mandibula.

En casos graves, la fibromatosis congénita, cubre por.
completo la corona de los dientes, e interfiere en su erupcion;
el crecimiento labial exagerado provoca la eversion de los

labios.
Son un grupo de tumores no neoplasicos, que tienen como

minimo una caracteristica en comun, que es el aumento

anormal de los elementos del tejido conjuntivo del corion.
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NEUROFIBROMATOSIS.

Pueden aparecer como nédulos superficiales discretos, hasta
masas difusas profundas. Pueden ser numerosas y prominentes.
El 25% de los pacientes presenta dafio bucal. Entre el 5-15%
de las neurofibromatosis se convierten en maligno, como

sarcoma neurogeno.

Mis del 50% de los pacientes presenta alteraciones dseas,
como erosiones corticales o reabsorcion medular de lesiones

intraoseas.

Hay afecciéon en la columna vertebral que provoca
sifoescoliosis, con comprension de la medula, provocando

paralisis. Ademas presenta lesiones vasculares y linfaticas.

En mucosa bucal el neurofibroma, no presenta desarrollo
sarcomatoso. Existen dos formas : 1) nodular con sensacion
semejante a masilla a la palpacion. 2) como un pliegue
penduloso blando. En piso de boca afecta al nervio lingual, al

nervio hipogloso y al nervio glosofaringeo.
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3.3 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

FIBROMA.

El diagnostico diferencial hay que hacerlo con la hiperplasia
inflamatoria de la encia, ya que esta puede ser focal o difusa, y

es resultado de una irritacion cronica de escasa magnitud.

Debe ser para excluir posibilidad de un papiloma verdadero
(masa en coliflor compuesta de multiples prolongaciones
digitales de epitelio escamoso estratificado, con un nucleo

central de tejido conectivo vascular).

Hay que distinguirlo con el carcinoma verrugoso verdadero.
Es importante el diagndstico diferencial del fibroma osificante
periférico, ya que este se presenta en encia y presenta dep6sitos

osteoides o cementoides dentro del elemento fibroso.
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HIPERPLASIA PAPILAR.

La hiperplasia papilar se debe diferenciar a veces de la
moniliasis o de la alergia por el material dental y con el paladar
de los respiradores bucales; como también de epiteliomas y de

la papilomatosis florida.

Se debe diferenciar con la estomatitis nicotinica, ya que esta
no se presenta en pacientes que no tienen prétesis y fuman
pipa, y tienden a ser mas queratinizados, y se observa por lo
general una mancha o punto en el centro de la lesion, con

excrecencia nodular.

También se puede diferenciar de la enfermedad de Darier,
ya que esta presenta papilomas escamosos pero son mas

queratinizados, y las excrecencias mas delgadas.

La combinacion de la prétesis dental y el crecimiento
papilar en la béveda palatina, permite el diagnostico clinico, si
la lesion se extiende al reborde alveolar, no debe de
confundirse con el carcinoma verrugoso o infeccién

granulomatosa especifica.
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El diagnéstico diferencial de todas estas patologias en
relacion con la hiperplasia papilifera, la obtendremos por

medio del estudio histopatoldgico.

FIBROMATOSIS CONGENITA.

Esta enfermedad puede aparecer como parte de otros
sindromes del mal formacion del desarrollo como:
fibromatosis gingival con defectos de oreja, nariz, huesos, ufias

y hepatoesplenomegalia.

Esta enfermedad también se relaciona con la hipertricosis,
epilepsia, retraso mental, asi como con fibrosas hialinos

multiples, crecimiento retardado y también con el querubismo.

El diagndstico diferencial de esta enfermedad, debe también
hacerse con la hiperplasia dilantinica, la gingivitis hiperplasica
y la inflamacion leucémica de la encia, que muestran signos no

distinguibles de la fibromatosis gingival.

Es importante la historia de comportamientos familiares

para el diagnostico. La radiografia muestra que los dientes en
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cuestion, han salido de sus alvéolos y estian ocultos por la

hiperplasia gingival masiva.

NEUROFIBROMATOSIS.

La presencia de 6 o mas manchas cutaneas, de mas de 1.5

cm de didmetro indica neurofibromatosis.

Un signo radiografico consiste en la apertura en forma de
embolo del orificio alveolar inferior. El neurofibroma es
radioliicido de bordes netos, sin linea periférica de refuerzo, de
aspecto ovalado y unilocular. La radiografia en el maxilar
presenta radiolucidez multilocular de bordes pocos definidos,
lesiones de aspecto quistico, hipoplasia de mandibula y
condilo, ensanchamiento de conducto dentario y agujero

mentoniano.
Todas las lesiones neuroldgicas se pueden relacionar con

afeccion de nervios cranéanos como son los neuromas

actisticos que determinan sordera, mareo, cefalea.
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Asi como en el nervio trigémino, que puede provocar dolor
facial o parestesia. Otras afecciones neuroldgicas incluyen

glicomas, meningiomas, retardo mental y convulsiones.

El diagnéstico diferencial se establece con la biopsia, si el
neurofibroma es difuso y provoca macroglosia, debe

diferenciarse del linfangioma y la amilidosis.

Las pigmentaciones son parecidas a las del sindrome de
Pente-Jerghers, pigmentacion radial, y a la enfermedad de
Adison. También con el sindrome de Albright. Entre las
anormalidades pigmentadas aparecen pecas axilares o pecas de

iris.
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4. FORMAS DE TRATAMIENTO.

Una vez estudiada cada una de las enfermedades antes
mencionadas que son : Fibroma, Hiperplasia papilar,
Fibromatosis congénita y la Nuerofibromatosis; tomamos en
cuenta su etiologia, morfologia, localizacion, asi como sus
signos , sintomas, su histologia y patologia, podremos elaborar
un diagnostico correcto; por lo tanto dar el tratamiento
adecuado para cada una de ellas, que por lo general en estas
enfermedades serd la extirpacion quirirgica, y que a veces

estard auxiliada de prescripcion farmacoldgica.

Es importante sefialar que después de haber efectuado el
tratamiento de una manera optima, su pronostico es favorable,
a excepcion de la neurofibromatosis, en la cual el pronostico es
dudoso, por la tendencia que tiene a malignizarse, aunque ésta

sea minima,
Trataremos a continuacion de describir cada uno de estos

tratamientos de una manera practica, breve y concisa,

intentando unificar los criterios de los autores consultados.
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4. QUIRURGICOS.
FIBROMA.

El tratamiento del fibroma es su reseccién quirurgica a
través de una incision curva en el tejido normal que rodea la
periferia del crecimiento. Los bordes de la herida resuitante
pueden requerir ser liberados y socavados hasta cierta distancia

para permitir su coaptacion con suturas no reabsorbibles
Los fibromas no residivan si se realizan su reseccion
completa, incluyendo la base. Un fibroma puede aparecer en el
periostio maxilar, asi como en el tejido conectivo de la
submucosa.
Estos tumores benignos, sesiles y pendiculados se denomina
frecuentemente epulis fibroso.

HIPERPLASIA PAPILAR.

Es mejor hacer la reseccion con el paciente bajo sedacion o

analgesia con oxido nitroso-oxigeno, y anestesia local,
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ESTA TESIS NO EEBE

SALR BE LA BIBLIOTECA

empleando una unidad de electrocirugia totalmente rectificada
y un electrodo en ansa. La profundidad de la reseccién es hasta
la submucosa, la profundidad adecuada se determina por la
ausencia del efecto de “campo de trigo al viento” cuando los

tejidos blandos se someten a una corriente de aire comprimido.

El color amarillo grisiceo de la submucosa es una guia util
para ubicar la profundidad adecuada de la reseccién. Debe
evitarse la penetracion del periostio, para impedir un secuestro

Gseo, lo que traeria como resultado una cicatrizaciéon demorada.

Hacia el fin del procedimiento se realiza una biopsia del
tejido afectado y se le envia al patélogo para que confirme el

diagnostico.

Para reducir la hemorragia y el dolor postoperatorio, se
emplea una férula palatina recubierta con un aposito
periodontal especial. Se deja permanecer la férula en su sitio
(excepto para irrigaciones bucales con fines higiénicos) para

permitir un buen comienzo de la granulacion.
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El apésito se cambia semanalmente bajo anestesia topica
para permitir la cicatrizacion por granulacion y epitelizacion

secundaria.

Después de la operacion, el dolor, que dura
aproximadamente una semana, puede ser intenso. Se prescribe

un analgésico narcdtico.

Puede haber hemorragia durante cinco dias o siete dias
después del acto quirirgico o cuando se ablandan vy
desprenden las escaras durante la masticacion o la higiene
bucal. Esto se controla presionando sobre la férula, con una
gasa saturada con una solucion de hipoclorito de sodio, o
anestesiando el paladar adyacente a la hemorragia para el

efecto vasopresor y vasoconstrictor,
Se requiere entre tres y cinco semanas para la cicatrizacion

antes de que se pueda comenzar la confeccion de una nueva

protesis.
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FIBROMATOSIS CONGENITA.

El tratamiento de esta enfermedad es quirirgico. En la
forma activa o formas de primer grado, se toman medidas
profildcticas, y cuidados generales de la conservacion
periodontal, son utiles los masajes interdentales, diarios con un
instrumento de caucho y utilizacion de cepillos de dientes

automatico de Walter Pik.

En casos intensos, esta indicada la extirpacion de la masa
tumoral, asi como eliminar todos los factores irritativos como
depositos de cdlculos, anomalias de oclusion y empastes

excesivos,
Cuando se impide la erupcion dentaria esta indicada la
extirpacion quirirgica del exceso del tejido, a fin de permitir la

exposicion de los dientes.

La apariencia estética también puede requerir la incision

quirirgica.
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Se ha indicado que la extraccion dental solo causara que los
tejidos se contraigan casi hasta lo normal, por este medio se

previenen las recurrencias.

La gingivectomia esta indicada en casos graves, para
mantener la encia en su lugar, se debe construir una férula para

conservar el apésito quirdrgico.

NEUROFIBROMATOSIS.

No hay tratamiento satisfactorio para la neurofibromatosis
pero se pueden extirpar las lesiones mediante cirugia, pero el
tamafio usual impide cualquier intento quirirgico diferente al

que se realiza por razones estéticas en las superficies expuestas.

La radioterapia no tiene valor terapéutico, por que este

tumor es encapsulado.
Las lesiones solitarias se pueden quitar de manera

conservadora y rara ves recurren. (Cuando se encuentra en

cavidad bucal),
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El tratamiento quirirgico requiere la exposicion amplia y

una reseccion vigorosa y extensa.

Dado que estos tumores son potencialmente malignos,
deben ser biopsiados rdpidamente. Las variantes malignas de
estas neoplasias nerviosas son dificiles de erradicar, ya que se
introducen en todos los agujeros siguiendo las raices nerviosas,

por lo cual su tratamiento es extenso.

El pronostico de las lesiones que han sufrido una lesion
sarcomatosa es malo, ya que estas lesiones malignas forman
metdstasis y en estos casos hay muy poca esperanza. Aunque
se han resgistrado superviviencias ocacionales después de la

extirpacion quirirgica.

Por su probable malignizaciéon es importante tomar en
cuenta que cualquier trauma evidente o continuo del tumor,
debe ser extirpado quirurgicamente, asi como también
cualquier incremento de tamafio o de ulceracion debe ser

investigado.
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CONCLUSIONES.

La presente investigacion ha permitido obtener la
informacion documental necesaria, para que en lo personal, se
hallan conocido las enfermedades con cierta extensién, que
permite plantear que estos conocimientos pueden servir como

base, para iniciar investigaciones futuras con mas profundidad.

En cuanto a las situaciones de diagnéstico, se ha logrado
establecer que no son suficientes los signos y sintomas para
establecer un diagnéstico definitivo, el cual, solo podra

definirse por medio del estudio histopatologico.

En lo personal se considera la necesidad de realizar la
biopsia, a cualquier enfermedad que se presente como una
tumoracion bucal, con el objeto de establecer un diagndstico
inequivoco, y asi poder desechar las dudas que en algin

momento se hallan tenido.

Una vez dada la informacion se ha llegado a conocer, que
- todas las enfermedades tratadas en este trabajo son benignas, a
escepcion de una, que es la fibromatosis, la cual tiene tendencia

a malignizarse.



En cuanto al tratamiento se debe sefialar, que en este se debe
realizar la extirpacion completa de la masa tumoral o lesion,

porque de lo contrario puede volver a formarse.

El tratamiento debe estar auxiliado por medidas higiénicas,
medidas nutricionales adecuadas, asi como también la correcta
elaboracién de protesis. Y en algunos casos se apoya en

medidas terapéuticas con la prescripcion farmacolégica.
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