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INTRODUCCION.

Existe una relacion muy extrecha entre las enfermedades sistemicas y las
manifestaciones bucales de estas. Muchas alteraciones muestran cambios inespecificos,
los cuales pueden desarrollarse hasta el final de la enfermedad; pero las manifestaciones
bucales pueden constituir el signo clinico inicial de la enfermedad. Por lo cual, el
Cirujano Dentista tiene una funcion importante, ya que la cavidad bucal es un sitio facil
de examinar y accesible, para el diagnostico temprano de padecimientos sistemicos y

bucales.



OBJETIVOS:

El alumno que ingrese a la Clinica de Admision estaré capacitado para:
-Aplicar los conocimientos adquiridos durante toda su carrera profesional.
-Determinar el estado de salud del paciente.

-Identificar las lesiones mads frecuentes en la cavidad bucal y establecer un diagndstico
clinico, tanto general como bucal.

-Relacionar las manifestaciones bucales de las enfermedades sistemicas.
-Realizar un adecuado diagndstico diferencial de las lesiones bucales.
-Remitir al paciente que presente alguna lesion, a las diferentes especialidades:

- Patologia bucal.
- Endodoncia.

- Parodoncia.

- Cirugia bucal.

- Exodoncia.

- Protesis.

- Ortoddncia.

- Prostodoncia,



CAPITULOI1
ALTERACIONES DEL DESARROLLO DE LOS LABIOS.
FOVEOLAS COMISURALES.

ETIOLOGIA.

Son defectos en el desarrollo de fisuras embrionario. La prevalencia de esta lesion,
en la poblacién que acudid, a las Clinicas de Admision de la Facultad de Odontologia
U.N.A.M,, fué de 6.07% en total, siendo mayor en el sexo masculino que el femenino,

6.53% y 5.84%, respectivamente ().

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Son una entidad relacionada con las fovéolas paramediales, pero que se producen
en las comisuras labiales. Las fovéolas comisurales aparecen como depresiones
unilaterales o bilaterales en los angulos de la boca sobre la superficie del borde
vermellon. Tienen | a 2 mm de diametro y alcanzan una profundidad similar. Su
incidencia varia entre el 1 al 20 % de la poblacion. En varios casos se ha comunicado una

asociacion entre fovéolas comisurales y fovéolas preauriculares.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Los fovéolas comisurales son depresiones limpias no inflamadas ficiles de

diferenciar de las lesiones inflamatorias o neoplasicas que toman los angulos de la boca.

TRATAMIENTO.

La excisién quirirgica de las fovéolas ha sido recomendada; sin embargo, las

fovéolas son inocuas y rara vez causan complicaciones.



ALTERACIONES DEL DESARROLLO DE LA MUCOSA
BUCAL.

GRANULOS DE FORDYCE.

Es una anomalia del desarrollo caracterizada por la presencia heterotopica de
glandulas sebdceas o coristomas sebaceos (tejido normal en una localizacion anormal), de

origen embrionario, en varias localizaciones de la cavidad bucal.
CARACTERISTICAS CLINICAS.

Se ven como pequeifias maculas amarillas, de menos de 2 mm de diadmetro, se
presentan en agregados o en patrones confluentes, que se proyectan por encima de las
superficie del tejido. Por lo general son bilaterales , se localizan en la mucosa yugal y en
la parte interna del labio superior, y se distribuyen de manera simétrica.

Los hombres muestran un mayor niimero de lesiones por drea que las mujeres . Se
observan con menor frecuencia en los nifios en comparacion con los adultos,
probablemente porque las glindulas sebaceas y el pelo alcanzan su maximo desarrollo
después de la pubertad, se llegan a observar en mayor niimero entre los 20 y 30 afios de
edad, aunque las dreas afectadas se incrementan en la sexta década de la vida.

Las lesiones son asintomadticas y estas son a menudo descubiertas incidentalmente
por el mismo paciente o por el odontélogo durante un examen bucal de rutina.

Una gran parte de la poblacion esta afectada por esta condicion en particular; se a
visto en el 80% de los individuos.

La prevalencia de esta lesion en la poblacion que acudi6 a las Clinica de Admision de la

Facultad de Odontologia U.N.A.M.; esta afectada por esta condicion en particular, se vio



en el 55.03% de los individuos, siendo mayor en el sexo masculino al femenino; 69.60%

y 47.35% respectivamente "

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Se observan lobulos superficiales de glandulas sebaceas alrededor o junto a los conductos
excretores que contienen restos sebiceos y de queratina. Las glandulas heterotdpicas
estin bién formadas y son funcionales. Las células poseen citoplasma granular
relativamente transparente con nucleos basales picnoticos. Las glindulas sebaceas
bucales son idénticas a las de la piel, excepto en relacion a las glandulas sebdceas

cutaneas con foliculos pilosos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El tamaiio pequeiio, la multiplicidad y el color amarillo son tipicos y las posibilidades de
confundirlos con otras enfermedades de la mucosa bucal son pocas. Aunque el aspecto y
distribucion de las glandulas puede en ocasiones ser confundido con pequeiias colonias de

C. Albicans, pero al frotar con suavidad la lesion, no desaparece como en la candidiasis.

TRATAMIENTO.

No hay tratamiento indicado para esta condicion en particular, ya que son inocuas
y carentes de significacion clinica o funcional y no causan ningun efecto adverso, ya que

las glandulas son normales y no producen molestias.



LEUCOEDEMA.

ETIOLOGIA.

Hasta el momento no se conoce la etiologia del leucoedema y no hay resultados claros
derivados de la investigacion de factores etidlogicos como el consumo de tabaco,
ingestion de alcohol, infeccion bacteriana e interacciones electroquimicas, sin embargo,
algunos estudios sugieren una posible relacion entre la enfermedad, mala higiene bucal y
patrones de masticacion anormal. También se observa una predisposicion de tipo racial,
ya que se presenta con mayor frecuencia en sujetos de raza negra.

La incidencia de esta lesion, en poblacion que acudid, a las Clinicas de Admision de la
Facultad de Odontologia de la U.N.A.M.; fué de 6.07% en total, siendo la mayor en el

sexo masculino que el femenino, 11.81% y 3.05%, respectivamente .

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Por lo general, el leucoedema es un hallazgo accidental, es un trastorno
asintomdtico en el que se aprecia una superficie de color blanco gris, macular o liso, de
distribucién simétrica en la mucosa bucal, y en los casos mas graves, hay alteraciones de
la textura, en forma de arrugas o pliegues, de coloracion blanca.

La lesion desaparece al distender la boca, excepto aquellas en que presentan alteraciones
profundas. No obstante, la lesion no desaparece al frotar con suavidad la superficie con

una gasa o un abatelenguas.



CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Se encuentra paraqueratosis y acantosis del epitelio con marcado edema
intracelular de las células espinosas. Las células epiteliales agrandadas presentan nicleos
picnéticos pequefios rodeados por un citoplasma claro. No se observan alteraciones en la

capa basal, ni tampoco inflamacion de la lamina propia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Otras alteraciones presentan semejanzas clinicas con el leucoedema entre ellas se
incluyen luecoplasia, nevo esponjoso blanco, disqueratosis intraepitelial benigna
hereditaria y la accion a la mordedura cronica de los carrillos, pero se diferencian del
leucoedema en que presentan mayor engrosamiento del epitelio, persisten al distender la

mucosa y por las caracteristicas microscopicas son especificas de cada una de ellas.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO.

La alteracion es inocua, no se maligniza y no presenta predisposicion al desarrollo
de leucoplasia, por lo cual no requiere tratamiento, aunque es importante conocer el

trastorno para evitar una intervencion innecesaria.



HIPERPLASIA EPITELIAL FOCAL.

Se identifico como una identidad aislada en 1965, para designar un tipo de lesion
observada en la mucosa bucal de un grupo de indios americanos de los Estados Unidos y
Brasil, y en los esquimales; sin embargo, estudios mas recientes identifican otras
poblaciones que presentan la lesion que incluyen sudafricanos, mexicanos,

centroamericanos , egipcios y europeos.

ETIOLOGIA.

De manera reciente se obtuvo que sugiere que el subtipo 13 de VPH tiene una
importante funcion etiologica. También se ha sugerido que existen factores genéticos
involucrados, pero no hay evidencias que apoyen esta teoria.

La prevalencia de estd lesion, en la poblacion que acudié a las Clinicas de
Admision de la Facultad de Odontologia. UN.A.M.; fué de 0.26%, en total, en en sexo
femenino de 0.40%

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Se presenta como lesiones nodulares multiples, generalmente de base sésil, con
mayor frecuencia en el labio inferior, pero también en la mucosa bucal, comisuras, labio
superior y lengua. La encia y el pilar anterior de las fauces son poco afectados, y al
parecer las lesiones no se presentan en el piso de la boca o en el paladar. Estas lesiones
nodulares miden por lo regular de 1 a 5 mm de diametro, son de aspecto liso y blandas a
la palpacion y tienen el mismo color de la mucosa adyacente.

La enfermedad predomina entre los 3 y los 18 afios, aunque existen informes de adultos

con este tipo de lesiones.



CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Se encuentra acantosis y paraqueratosis, en ocasiones se observan bordes epiteliales
fusiformes que semejan dedos de palillo de tambor y anastomosis con orientacion basal.
Se observa abombamiento de las células con patrones de cromatina nuclear anormal en la
capa espinosa. Los elementos superficiales presentan alteraciones citoplasmaticas
granulares y fragmentacion nuclear; las células ubicadas por debajo de la superficie,
presentan nucleos picndticos y vacuolizacion citoplasmatica en la zona que los rodea. En
los ultraestructurales se observan, dentro de las células espinosas superficiales, particulas
similares a virus que presentan un patrén parecido al del cristal y miden alrededor de
50nm. También se encuentra virus dentro de los niicleos y en el citoplasma de las células

de la capa espinosa.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Se debe incluir verruga vulgar y papiloma escamoso multiple, ademas de las
lesiones de la mucosa bucal, o de caracteristicas del sindrome de Codwen, o de
hamartomas multiples, que pueden presentar semejanza con la hiperplasia epitelial focal.
También debe diferenciarse de las lesiones de la enfermedad de Darier, de las
manifestaciones bucales de la enfermedad de Crohn y de la pioestomatitis vegetante.
TRATAMIENTO.

No existe tratamiento en particular, sobre todo cuando la lesion es extensa. Si se
encuentran pocas lesiones, puede indicarse la extirpacion quirirgica. En muchos casos se
observa regresion espontanea de la lesiones, después de 4 a 6 meses, sin embargo, en
algunas ocasiones han persistido por un afio 6 mas o han recidivado, quizd como

manifestacion del reconocimiento de los virus por la inmunidad celular.



ALTERACIONES DEL DESARROLLO DE LOS MAXILARES.

TORUS PALATINO Y MANDIBULAR.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA.

Hay evidencias que sugieren que los torus son un trastorno hereditario,
autosomico dominante. El torus palatino es frecuente en poblaciones como asidticos,
indios americanos y esquimales. La incidencia en la poblacion que acudio a las Clinicas
de Admision de la Facultad de Odontologia. UN.A.M.; fué de 30.64% en total, siendo
mayor en el sexo femenino que el masculino; 35.01% y 22.36% respectivamente.

Los torus mandibulares se presentan con mayor frecuencia en ciertos grupos
raciales como negros y algunos asiaticos. La incidencia total en la poblacion que acudio a
las Clinicas de Admision de la Facultad de Odontologia U.N.A.M., fué de 7.55%; siendo

mayor en el sexo masculino que el femenino, 13.07% y 4.64% respectivamente -

CARACTERISTICAS CLINICAS.
TORUS PALATINO.

Es una masa ésea sésil, nodular, localizada en la linea media del paladar duro.
Esta lesion es dos veces mas frecuente en mujeres que en hombres, por lo general aparece
durante la segunda o tercera décadas de la vida, aunque puede presentarse a cualquier
edad, como una masa o0sea de crecimiento lento, asintomatica. Con frecuencia es
simétrica a lo largo de la linea media del paladar y puede tener forma nodular, fusiforme,
lobular. Los torus muy grandes se manifiestan radiogrificamente como lesiones

radiopacas difusas.
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TORUS MANDIBULAR.

Son excrecencias 6seas localizadas en la region lingual de la mandibula, por arriba
del borde milohiodeo. Casi siempre son bilaterales, aparecen en la region la premolar y,
es muy raro que sean unilaterales. Son asintomaticos, de crecimiento lento y se presentan
durante la segunda o tercera décadas de la vida. Pueden manifestarse como masas

nodulares solitarias o multiples que parecen coalescer.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Las lesiones estin formados de hueso hiperpldasico compuesto de corteza y

trabéculas 6seas maduras, que se mezclan con tejido fibroso.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

La textura dura y la ubicacion de los torus mandibulares y palatino, permite

distinguirlos facilmente, como para ser confundidos.

TRATAMIENTO.

El tratamiento de ambos tipos de lesiones es innecesario, a menos que se requiera
rehabilitacion protésica o la mucosa que los cubre se ulcere debido a traumatismos. No se
presenta recurrencia después de la extirpacion de la lesion. Tiene poca importancia

clinica, ya que es benigna.
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EXOSTOSIS.

Son protuberancias nodulares de hueso maduro. Estas lesiones tienen poca
importancia clinica ya que no son neoplasicas y sélo en raras ocasiones producen
molestias.

ETIOLOGIA.

Se piensa que el crecimiento dseo representa una reaccion a la tensién anormal de la

oclusion de los dientes en las zonas afectadas.

CARACTERISTICAS CLIiNICAS.

Son excrecencias oseas miltiples, son menos frecuentes que los torus. Son
nodulos dseos miltiples, asintomaticos que se localizan a lo largo de la region vestibular
del hueso alveolar y se presentan con mayor frecuencia, en las porciones posteriores de

ambos maxilares. Radiograficamente se presentan, radiopacidades de forma oval.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Las lesiones estan formadas de hueso hiperplasico compuesto de corteza y
trabeculas dseas maduras, que se mezclan con tejido adiposo.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Pueden simular radiograficamente, lesiones en los maxilares de la osteitis
deformante, osteomielitis y el sindrome de Gardner. Las exostosis, en comparacion a
estas enfermedades, manifiestan radiopacidades ubicadas cerca de la cresta alveolar , sin

extension por debajo de los apices radiculares.

TRATAMIENTO.

Estas lesiones, no tienen significacion clinica, ya que no son neoplasicas, a no ser

que interfieran con la insercion de aparatos protésicos. Se eliminan quirurgicamente.
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ALTERACIONES DEL DESARROLLO DE LA LENGUA.

LENGUA FISURADA.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La lengua fisurada es una malformacion que se manifiesta en la clinica por
numerosos surcos que tienen una relacion aproximada perpendicular con respecto al surco
de la linea media de la lengua. Se ha comunicado la coincidencia de lengua geografica

con lengua fisurada.

La incidencia de la lengua fisurada se incrementa al parecer con la edad por lo
tanto, probablemente no se trata de una malformacion del desarrollo. Es comin que se
asocie con factores extrinsecos tales como traumatismos cronicos o deficiencias
vitaminicas. La lengua fisurada es por lo regular asintomatica, excepto en los casos
infrecuentes en los cuales los detritos alimenticios tienden a agruparse en los surcos y
producir irritacion.

La prevalencia de estd lesion en la poblacion que acudié a las Clinicas de
Admision de la Facultad de Odontologia UN.A.M.; fué de, 37.15% en total, siendo

mayor en el sexo femenino 37.80%, que el masculino 35.93%

TRATAMIENTO.

La utilizacion de wun cepillo o gasa sirven para limpiar los surcos.
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LENGUA GEOGRAFICA.

ETIOLOGIA.

La lengua geogrdfica, también conocida como eritema migrans o glositis
migratoria benigna, es una enfermedad de etiologia desconocida. Existen numerosas
teorias que han intentado ligarla con el estrés emocional, y algunas infecciones
bacterianas o micdticas. También se le relaciona con otros padecimientos como psoriasis,
dermatitis seborreica, sindrome de Reiter. En relacion con la tdltima se encontré una
diferencia significativa en la prevalencia de lengua geogrifica en pacientes que
presentaban asma intrinseca y rinitis, en comparacion con sujetos que presentaban en las
pruebas cutaneas reacciones negativas a varios alergenos. Los antigenos HLA- B1S5 se
encuentran con mayor frecuencia en pacientes atipicos con lengua geografica.

La incidencia de esta lesion en la poblacion que acudio a las Clinicas de Admision
de la Facultad de Odontologia de la UN.A.M.; fué de 1.73% en total; siendo mayor en el

sexo masculino que el femenino, 2.01% y 1.59% respectivamente M

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Se caracteriza por la presencia de dreas pequeiias redondas o irregulares de
descamacion y desqueratinizacion de las papilas filiformes. Las zonas de descamacion
son rojas, tienen poca sensibilidad, bordes gruesos y de color blanco a blanco amatrillo, y
a menudo estan circinados. Durante dias o semanas cambia de patrén y parece que se
mueve a través del dorso de la lengua, ya que cuando una zona cicatriza se extiende a la
adyacente. Hay una correlacién positiva entre esta lesion y la lengua fisurada cuyo
significado se desconoce, aunque los sintomas son mas frecuentes cuando se relaciona

con lengua fisurada.
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En ocasiones, se encuentra zonas atrificas rojas con bordes queratdsicos, en la
mucosa ventral de la lengua, similares a las del dorso de la misma, que pueden afectar el
piso de la boca, la mucosa vestibular o la encia.

Casi todos los pacientes son asintomaticos; sin embargo, de modo ocasional,
presentan irritacion o sensibilidad, por lo general cuando consumen especias y bebidas
alcoholicas, o al fumar. La gravedad de los sintomas varia con el tiempo e indica la
actividad de la lesion, que puede desaparecer por periodos y recurrir sin una razon clara.
En pacientes que presentan lengua fisurada, los sintomas se ligan a veces con la infeccion

de las fisuras por C. Albicans.
CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Se observa una disminucion del nimero de papilas filiformes y prominencia de las
mismas, hiperqueratosis y acontosis de los bordes de la lesion; en la parte media de ésta,
y la zona eritematosa circinada, suele identificarse pérdida de la paraqueratina superficial
y migracion importante de leucocitos polimorfonucleares y linfocitos hacia el interior del
epitelio. Ademis, en la ldmina propia subyacente, se encuentra infiltracion de neutrofilos,
linfocitos y células plasmaticas. Es importante mencionar que este cuadro clinico es
similar al de la psoriasis e incluso se considera y describe como erupcion intrabucal
psoriasiforme aunque no hay algin testimonio que relacione la lengua geografica en la

psoriasis cutanea.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El diagndstico se establece con base en la presentacion clinica y sélo en raras
ocasiones se requiere biopsia para establecer un diagnostico definitivo. En los casos

dudosos, el diagnostico diferencial incluira candidiasis, leucoplasia, liquen plano y lupus

eritematoso.
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TRATAMIENTO.

No se requiere terapéutica especifica debido a la naturaleza autolimitada y
asintomatica de la lesion, Sin embargo, cuando hay sintomas se indica un tratamiento
empirico y sintomatico. Puede ser de utilidad la aplicacion topica de esteroides, en
especial los medicamentos antimicoticos. Ademas, para disminuir la ansiedad, debe

asegurarse al paciente que la lesion es totalmente benigna.
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LENGUA PILOSA.

ETIOLOGIA.

Por lo general es idiopética, aunque se conocen numerosos factores
predisponentes, entre los que se incluyen antecedentes de administracion de antibidticos
de amplio espectro, corticosteroides parenterales, o bien el uso de enjuagues bucales
oxigenados y compuestos que contienen peroxido de hidrogeno, perborato de sodio o
peroxido de carbamida. También se presenta en fumadores crénicos y sujetos que reciben
radioterapia de cabeza y cuello por cancer. Se estima que el factor principal es la
disminucion de la microflora bacteriana que favorece el desarrollo de hongos y bacterias
cromogénicos; sin embargo, los numerosos intentos de cultivo e identificacion de estos

microorganismos no aportan resultados consistentes.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

La alteracion clinica se relaciona con hipertrofia de las papilas filiformes y
disminucion simultinea de la tasa normal de descamacion, lo que produce un
engrosamiento opaco de la superficie, que atrapa bacterias, hongos, restos celulares y
material exdgeno. El examén cuidadoso permite la identificacion individual de las papilas
filiformes que pueden tener varios milimetros de largo y orientarse hacia los bordes
laterales de la lengua.

Por lo general, los sintomas son minimos, aunque en ocasiones hay sensacion de nausea o
parestesia cuando las papilas son muy grandes. Las circunstancias locales y la
composicion de las bacterias que habitan la superficie papilar determinan el color de la

lesién que varia desde blanco o café claro hasta café oscuro o negro.
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Las papilas filiformes estin muy elongadas, con cantidades voluminosas de
paraqueratina estratificada. Entre las papilas se hallan impactados restos de alimentos y
microbianos. La queratinizacion puede extenderse a las porciones medias del estrato
espinoso, aunque hay pocos rastros de hiperplasia de las células basales. Se observa una
secuencia ordenada de diferenciacion desde las regiones basales hasta las mas

superficiales como la capa espinosa. La lamina propia subyacente presenta solo

inflamacion leve.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

La pigmentacion localizada en el dorso de la lengua acompafiada por papilas
elongadas es patognomdnica, por no que no se requiere confirmacion por biopsia. El

estudio histolégico de las lesiones no agregan nada importante a la impresion clinica.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO.

La historia clinica es itil para identificar un posible factor predisponente como la
ingestion de antibidticos o uso de enjuagues bucales oxigenados, ya que cuando se
suspenden estos medicamentos desaparecen las papilas elongadas en pocas semanas. El
tratamiento es mas dificil en los pacientes con xerostomia y alteracién de la microflora
bacteriana causada por radioterapia. En estos casos puede ser de utilidad el cepillado de la
lengua y una higiene bucal meticulosa. Es importante hacer notar a los pacientes que la
lesion es de naturaleza benigna y autolimitada, y que remite después del desbridamiento

fisico y una higiene bucal adecuada.

18



ANQUILOGLOSIA.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

La anquiloglosia completa se presenta como resultado de la fusion entre el piso de
la boca y a lengua. La anquiloglosia parcial es mucho mas frecuente y por lo regular
obedece a un frenillo lingual corto o que esta demasiado cerca a la punta de la lengua.

Por el movimiento restringido de la lengua, los pacientes con este defecto tienen
dificultad al hablar. principalmente en la pronunciacion de ciertas consonantes y
diptongos.

La incidencia de esta lesion en la poblacion que acudio a las Clinicas de Admision de la
Facultad de Odontologia UN.AM.; fué de, 0.69% en total, siendo mayor en el sexo

femenino que en el masculino; 0.80% y 0.50%; respectivamente

TRATAMIENTO.

Aunque algunos casos de anquiloglosia parcial son autocorrectivos, la mayor parte

se tratan quirurgicamente con frenilectomia.
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VARICES LINGUALES.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Las vdrices de la venas linguales (raninas), son relativamente comunes, se
presentan en la superficie ventral de la lengua; y se observan como conglomerados de
vasos rojos y purpuras sobre la superficie ventral y los bordes laterales de la lengua, asi
como en el piso de la boca, también es posible encontrarlas en el labio inferior de los

ancianos, en especial de aquellos que sufren exposicion cronica al sol.

Se ha informado que cuando las varices linguales ocurren antes de los 50 afios de
edad, pueden ser un indicador de envejecimiento prematuro. La trombosis de estas
vdrices es un hallazgo frecuente, por lo que adquieren una consistencia firme, pero carece
de significado clinico.

La incidencia de esta lesion en la poblacion que acudié a las Clinicas de Admision
de la Facultad de Odontologia UN.A.M.; fué de 17.44% en total, siendo mayor en el

sexo masculino que el femenino, 18.59% y 16.84%, respectivamente .

TRATAMIENTO.

Las varices linguales no requieren.
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TRASTORNOS DEL DESARROLLO EN EL TAMANO DE LOS
DIENTES.

MICRODONCIA.

Este término describe aquellos dientes que son mas pequefios de lo normal. La
variacion en el tamaifio de los dientes puede ser generalizada verdadera, tomando en
cuenta toda la denticion, o localizada a uno o varios dientes; esto Gltimo es mas comun.

La microdoncia generalizada es extremadamente rara, encontrindose en el
enanismo hipofisiario, o pequeiios en relacion con la mandibula o maxilar superior
grande.

La microdoncia localizada suele observarse en los incisivos laterales superiores,
en los que la corona tiene forma conica que se le da el nombre de espiga lateral, la raiz de
estos dientes es por lo general mds pequefia que lo usual. Esta alteracion se ha
relacionado con un patroén autosomico dominante.

El diente que ocupa el segundo lugar en frecuencia es el tercer molar superior,

seguido de los dientes supernumerarios.

TRATAMIENTO.

Por lo general la microdoncia localizada no tienen consecuencias. Sin embargo la
ortodoncia puede ser necesaria si se produce un problema de longitud de arco. También
puede emplearse la reconstruccion protésica por medio de coronas para lograr un aspecto

estético.
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MACRODONCIA.

Se refiere a aquellos dientes que son mas grandes de lo normal. La macrodoncia
de un diente aislado es poco comun. El diente puede aparecer normal en todos los
aspectos, excepto por su tamafio. La macrodoncia verdadera de un diente puede ser
confundida con la fusion de dientes.

La macrodoncia localizada se refiere a un diente o grupo de dientes muy grandes.
Esta alteracion es poco frecuente, suele apreciarse en los terceros molares inferiores. Una
variante de este tipo de macrodoncia localizada es aquella que es vista ocasionalmente en
casos de hipertrofia hemifacial, en los cuales los dientes del lado involucrado pueden ser
considerablemente mas grandes que los dientes del lado opuesto.

La macrodoncia generalizada relativa es el resultado de la presencia de dientes de
tamafio normal o ligeramente grandes en maxilares pequefios. Esto ultimo da por
resultado el apifiamiento de los dientes y un patrén anormal de erupcion, debido al
espacio insuficiente en el arco dentario.

La macrodoncia verdadera generalizada es un término que indica la presencia de
dientes aumentados de tamaiio en toda la denticidn, esta afeccion se asocia con el

gigantismo hipofisiario.

TRATAMIENTO.

Por lo general, la macrodoncia de tipo localizado no tiene consecuencias, sin
embargo se puede requerir de tratamiento ortodontico si se produce un problema de
longitud en el arco. También puede emplearse la reconstruccion protésica por medio de

coronas, para lograr un aspecto estético.
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TRASTORNOS DEL DESARROLLO EN LA FORMA DE LOS
DIENTES

GEMINACION.

La geminacion representa una anomalia derivada, como el intento para formar dos
dientes a partir de un sélo germen dentario durante el desarrollo, a esto se le llama
esquizodontismo, mediante la invaginacion, que resulta en una formacién incompleta de
los dientes. El resultado es la segmentacion parcial, en la cual aparecen dos coronas que
comparten la misma raiz, asi como un solo conducto radicular.

Aunque se ha pensado que los traumatismos pueden ser una causa posible, se
ignora su etiologia. La corona puede estar excesivamente ensanchada o puede mostrar en
realidad una indentacion o un surco que delinea las dos formas coronarias. A veces es
evidente un patron hereditario. Los dientes mas afectados son los incisivos inferiores
primarios y los superiores permanentes. Se puede observar tanto en la denticion decidua

como en la permanente.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
La geminacion debe distinguirse de la fusion por el hecho de que en la primera

existe formacion completa, mientras que en esta anomalia hace falta,

TRATAMIENTO.

La geminacion de los dientes anteriores representa un desafio protésico.
Dependiendo del cardcter morfoldgico del defecto, puede elaborarse un puente anterior,
usando como pilar el diente con la anomalia. Como alternativa, para asegurar un
resultado estético adecuado, el diente afectado puede necesitar ser extraido y usarse los

caninos como pilares.
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FUSION.

La fusién es la unién a nivel de la dentina entre dos gérmenes dentarios en
desarrollo. Segun la etapa de desarrollo del diente en el momento de la unidn, la fusién
puede comprender toda la longitud del diente o limitarse a la raiz, en cuyo caso, €l
cemento y la dentina estan compartidos. Los conductos radiculares también pueden estar
separados o compartidos.

La causa de esta anomalia se desconoce, aunque se cree que tiene origen
traumatico.

A menudo se encuentra un patron hereditario y pueden resultar afectados tanto los
dientes primarios como los permanentes; se ha informado que la anomalia es mas comtn

en la denticién primaria. En ambos casos, los incisivos son los mas afectados.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

En ocasiones es imposible diferenciar la fusion de un diente normal con un

supernumerario, de la geminacion.

TRATAMIENTO.

Dependiendo de las caracteristicas morfoldgicas de los dientes fusionados, puede

colocarse una corona.
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DILACERACION.

Se refiere a una angulacion o curvatura pronunciada de la raiz del diente. Esto no
es el resultado de una verdadera laceracion de la vaina de Hertwig, en cambio,
probablemente se produce como consecuencia de un traumatismo o cierto defecto en el
desarrollo que altera la angulacion del germen dentario durante la formacion de la raiz.

En un numero reducido de casos, se piensa que participan factores hereditarios. La
angulacion puede producirse en cualquier ubicacion a lo largo de la raiz. Cualquier

diente, ya sea primario o permanente, puede mostrar esta anomalia.

TRATAMIENTO.

Cuando sea necesario hacer una extraccion o un tratamiento radicular el
conocimiento de este defecto y su identificacion en una radiografia, ayudara a evitar
complicaciones que podrian producirse cuando las maniobras se realizan en estos dientes,

representa un verdadero desafio.
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CUSPIDE ESPOLONADA.

Es una anomalia estructural que se asemeja al espolon de una dguila,
proyectandose lingualmente desde el cingulo de los dientes incisivos maxilares y
mandibulares permanentes.

Esta clispide muestra una fisura profunda del desarrollo, ubicada en el drea en la
cual la cuspide se une a la superficie lingual del diente. La clspide espolonada esta

compuesta por esmalte normal y dentina y contiene un cuerno pulpar.

TRATAMIENTO.

Se recomienda una restauracion profilactica de la fisura antes mencionada para
prevenir la caries. Si existe interferencia oclusal, serd necesario eliminar esta cuspide,

pero debe anticiparse la posibilidad de terapia pulpar.

26



CUSPIDES ACCESORIAS.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Las cuspides accesorias se encuentran comunmente en la cara palatina de los
primeros molares superiores, que son los llamados tubérculos de Caravelli.

Las formas rudimentarias pueden afectar hasta el 90% de los dientes en los
caucdsicos, aunque son extremadamente raras entre los esquimales y los asidticos.
Ocasionalmente se encuentran cuspides vestibulares accesorias, tanto en molares como en
premolares. Excluyendo el tubérculo de Caravelli, la cuspide accesoria mas comun

representa un tubérculo lingual anormalmente agrandado en un incisivo (cuspide

espolonada).
TRATAMIENTO.

Las cuspides accesorias rara vez estin en oclusion, de modo que no se requiere
tratamiento, a menos que se encuentre una formacién de bolsas periodontales, en el caso
de las cuspides accesorias vestibulares, aqui se recomienda el tallado del diente y la

colocacion de una restauracion para evitar la exposicion de la dentina,
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ALTERACIONES DEL DESARROLLO EN EL NUMERO DE LOS
DIENTES.

DIENTES SUPERNUMERARIOS.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Un diente supernumerario puede o no semejarse al grupo de dientes a los cuales
pertenece. Se ha sugerido que los dientes supernumerarios se desarrollan a partir de un
tercer germen dentario que se origina en la limina dental, cerca del diente permanente o
posiblemente por una division del germen permanente.

Los dientes que resultan pueden tener morfologia normal o ser rudimentarios y
miniaturas. En algunos casos existe una tendencia hereditaria para el desarrollo de dientes
supernumerarios y otros estar relacionados con el sindrome de Gardner y displasia
cleidocraneal.

Los dientes supernumerarios se encuentran con mayor frecuencia en la denticion
permanente que en la denticion primaria. Y suelen observarse mds a menudo en la zona
maxilar que en la mandibular (10:1). Cuando asi ocurre en la denticidn primaria, el diente
supernumerario mas comun es el incisivo lateral maxilar, seguido por los caninos

maxilares y premolares mandibulares.

MESIODENS.

El diente supernumerario mas comun es el mesiodens, situado entre los dos

incisivos centrales maxilares y que puede presentarse como diente tinico o como dos
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dientes, ya sea impactado o en completa erupcion, y ocasionalmente invertido. El

mesiodens es por lo regular un diente pequefio con corona y raices cdnicas.

DISTOMOLARES.

El cuarto molar maxilar, es el segundo diente supernumerario mas comun y esta
situado distalmente al tercer molar (distomolares). Es por lo regular un diente
rudimentario pequefio, pero en ocasiones puede ser de tamafio normal. También se han
observado cuartos molares mandibulares, sin embargo, esto es muchisimo menos comtin

que el molar maxilar.

PARAMOLAR.

El paramolar es un molar supernumerario, usualmente rudimentario y pequeiio, situado
bucal ¢ lingualmente en relacion con uno de los molares maxilares, interproximalmente
entre el primero y segundo o segundo y tercer molares maxilares. Aproximadamente el

90% de todos los dientes supernumerarios ocurren en el maxilar.

TRATAMIENTO.

Los dientes supernumerarios que han erupcionado, por lo general son afuncionales
y deben ser extraidos. Los dientes supernumerarios impactados pueden interferir con la
posicion comun de los normales y pueden desarrollar quistes dentigeros. Por esta razon,

también se les debe extraer quirirgicamente tan pronto como se les identifique.
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ALTERACIONES DEL DESARROLLO EN LA ESTRUCTURA
DENTAL.

AMELOGENESIS IMPERFECTA.

Representa un grupo de anomalias estructurales del esmalte que se originan a
partir de un mal funcionamiento del érgano del esmalte, es una alteracion completamente
ectodérmica, ya que los componentes mesodérmicos dentarios son normales.

El desarrollo normal del esmalte se presenta en dos etapas: la etapa formativa, en
la que hay una deposicion de la matriz del esmalte, y la etapa de maduracion, durante la
cual se mineraliza. De acuerdo con esto, existen dos tipos bdsicos bien reconocidos de
amelogénesis imperfecta. Sin embargo recientemente se ha agregado un tercer tipo que es
la hipomaduracion. Aunque también se han reconocido diversos subtipos de los tres
grupos principales; estos s¢ basan en diferentes patrones hereditarios. Los patrones
hereditarios van desde autosomico dominante o recesivo hasta ligado a el sexo,

dominante o recesivo.
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ALTERACIONES EN LA ERUPCION DENTARIA.

ERUPCION RETARDADA.

ETIOLOGIA

En muchos casos la etiologia de esta patologia es desconocida; sin embargo, en
algunas ocasiones puede estar asociada; con algunas afecciones sistémicas, entre ellas el
cretinismo, raquitismo y disostosis cleidocraneal. Los factores locales pueden también

retrasar la erupcion como en el caso de la fibromatosis gingival.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Existe gran variacion con respecto a las fechas de erupcion; asi, la erupcion
retardada puede o no anunciar la presencia de alteracion alguna, sino simplemente
representar una variacion de la fisiologia normal. Algunas enfermedades sistémicas y
sindromes pueden asociarse con la erupcion retardada generalizada, y estos estados deben
ser tomados en cuenta, si los pacientes muestran alteracion en la fecha de erupcion.

El hipotiroidismo y el hipopituitarismo (enanismo pituitario), se asocian con la
erupcion retardada. Se encuentran dientes impactados en la displasia cleidocraneal y
también en el sindrome de Gardner.

La erupcion retardada generalizada puede encontrarse también en el mongolismo,
el raquitismo, resistente a la vitamina D y la osteoporosis. Los dientes aislados o
individuales que muestran erupcién retardada, indican la presencia de una neoplasia o
quiste odontogénico intraéseo, que requiere radiografias para determinar si hay o no una

lesion radiolucida o radiopaca asociada con el diente impactado.
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CAPITULO 11

TUMORES BENIGNOS Y MALIGNOS DE LA CAVIDAD BUCAL.
TUMORES EPITELIALES BENIGNOS.

PAPILOMA.

El papiloma escomoso constituye una neoplasia epitelial benigna frecuente en casi

cualquier superficie de la mucosa y las zonas periorales.
CARACTERISTICAS CLINICAS.

Se trata de una lesion pequefia, de algunos milimetros, aunque en ocasiones puede
llegar a medir hasta varios centimetros, puede ser sésil 6 pediculado. Es exofitico, su
shperﬁcie tiene la forma caracteristica como el de una pequeiia coliflor, con proyecciones
digitiformes y pueden ser blancos y queratdsicos o de color normal.

Se encuentran con mayor frecuencia en el paladar, la Gvula, la lengua y labio. Se
presenta a cualquier edad, atin en nifios pequefios, en muchas ocasiones el clinico las

descubre antes que el mismo paciente.
CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.
El epitelio muestra una capa de paraqueratina espesa y un patron papilar

corrugado. Las proyecciones epiteliales se apoyan en nuicleos fibrovasculares y tal vez se

vean células inflamatoria.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Un papiloma focal, en virtud de su superficie papilar en coliflor, se reconoce con
facilidad. Las lesiones mas grandes no deben confundirse con el carcinoma verrucoso.
En los labios. el papiloma, quiza no se distinga de la verruga vulgar. Hay que diferenciar
los papilomas confluentes multiples del condiloma acuminatum.

TRATAMIENTO.

Es la excision quirdrgica con un margen de mucosa sana; generalmente no recurre.
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TUMORES BENIGNOS DEL TEJIDO CONJUNTIVO.

HEMANGIONA Y LINFANGIOMA.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Los tumores vasculares surgen a menudo dentro de la lengua y se manifiestan
como aumentos de volumen de la linea media o de los mérgenes laterales. Cuando son
superficiales como ocurre muchas veces, se presentan nédulos en racimos, que en el
hemangioma seran rojos y se blanquearan bajo presion. Los linfangiomas no imparteh un
cambio de coloracién a la mucosa. Toda la lengua o solo una porcion de ella puede estar
ocupada por los vasos neopldsicos. A menudo aparecen trombos calcificados o flebolitos
en los hemangiomas de larga duracion; los nodulos calcificados son demostrables como
radiopacidades de los tejidos blandos en las radiografias. Los tumores vasculares mas
agresivos son el hemangioendotelioma y el hemangiopericitoma, y son mds firmes a la

palpacion. tiene velocidad de crecimientos acelerado y potencial metastasico.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

El hemangioma y el linfangioma exponen caracteristicas microscopicas similares.
Canales dilatados recubiertos de endotelio transcurren por el estroma lingual y es
frecuente su ubicacion intramuscular, Cuando estan orientados superficialmente, el
epitelio superficial es distendido por extensiones exofiticas compuestas por vesiculas. Los
conductos vasculares del hemangioma contienen eritrocitos y, en ocasiones trombos. Si
las lesiones son principalmente celulares, se depominan hemangioma celular o
hemangioendotelioma benigno. Estos se comportan en forman benigna, del mismo modo

que los hemangiomas simples. Los linfangiomas contienen linfa. un coagulo eosinofilo.



El hemangioendotelioma agresivo es altamente celular, compuesto por nucleos
monomorfos elongados agrandados, con escaso pleomorfismo. Estas células recubren
fisuras vacias, semejando cuernos de ciervo. Los hemangiopericitomas se componen de

células similares. pero estan dispuestas en arrollamientos en torno de un pequeiia luz.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Casi todas las lesiones vasculares son extensas, por lo que no es posible
confundirlas con las lesiones focales de la linea media de la lengua, como por ejemplo
glositis romboidea media, tiroides lingual o lesiones quisticas. Invariablemente, existe
como rasgo de la neoplasia vascular un patrén superficial en racimo. los angiomas de

ubicacion profunda pueden involucrarse con otras neoplasias mesenquimatosas.

TRATAMIENTO.

Cuando las lesiones son pequeiias. se recomienda la excision local. Los
hemangiomas linguales pueden sangrar profusamente. Las lesiones extensas una vez
diagnosticadas por biopsia. pueden eximirse de tratamiento si son asintomaticos. Los
hemangiomas agresivos  (hemangioendoteliomas,  hemangiopericitomas)., requieren
amplia excision local con seguimiento periodico. Es factible el desarrollo de metastasis

tardias. pero su pronostico es dificil. cuando no imposible. para muchos angiomas

agresivos, desde el punto de vista microscopico.
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LESIONES PREMALIGNAS DE ORIGEN EPITELIAL.
LEUCOPLASIA.

Es un término clinico que significa parche o placa blanca de la mucosa bucal que
no se desprende al frotar y no posee caracteristicas de alguna otra enfermedad esta
definicidn es similar a la empleada por la Organizacion Mundial de la Salud y se refiere a
las lesiones que no se consideran como parte de algin padecimiento después de descartar
la presencia de algun otro trastorno. Debe sefialarse que “leucoplasia” es un término
clinico que no se vincula con caracteristicas microscopicas relacionadas con la presencia
o ausencia de atipia celular o displasia. Desde el punto de vista clinico las leucoplasias
presentan patrones similares, pero poseen un grado considerable de heterogeneidad
microscopica. La ausencia de una connotacion histoldgica es un concepto importante que
debe considerarse para eliminar algunas confusiones sobre este término.

Ya que varian desde una hiperqueratosis benigna hasta un carcinoma invasor de
células escamosas, es obligatoria una biopsia para establecer el diagndstico definitivo.
Ademas. es fundamental mencionar que las lesiones premalignas no siempre son blancas

y que las leucoplasias persistentes por lo general no son premalignas.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA.

Se relacionan con el consumo de tabaco en cualquiera de sus formas y pueden
remitir después de que se suspende su consumo; sin embargo, el punto de irreversibilidad
no puede definirse en términos de duracidn del consumo de tabaco. formas de consumo o
presentacion clinica. Ademads hay otros factores que intervienen en la etiologia de la
lesion, por ejemplo es frecuente encontrar lesiones causadas por traumatismos
(hiperqueratosis focal o friccional), como las producidas por prétesis mal ajustadas. No

hay duda de que algunas leucoplasias bucales se transforman en carcinoma de células
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escamosas, pero las tasas de transformacién varian de manera considerable en cada
estudio y segun los habitos culturales de consumir tabaco, en términos de forma de
consumo y combinacién de tabaco con otros agentes. Es posible que las diferencias
geograficas en la tasa de malignizacion, asi como la prevalencia y localizacion de las
leucoplasias bucales se relacionen con las variantes en los hdbitos de consumo de tabaco
en las diversas partes del mundo.

La incidencia de esta lesion en la poblacion que acudio a las Clinicas de Admision
de la Facultad de Odontologia U.N.A.M.; fué de 0.86% en total, siendo mayor en el sexo

masculino que el femenino, 1.76% y 0.40%, respectivamente 0

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Este trastorno suele presentarse cn adultos mayores de 40 afios, por otro lado,
también el cambio de frecuencia en relacion al sexo varia con ¢l tiempo. En la actualidad
la frecuencia es similar en ambos sexos, debido a cambios en los habitos de consumo de
tabaco entre las mujeres jovenes. Hace algunos afos la lengua era la localizacion mas
frecuente de las leucoplasias. pero estudios actuales muestran que €ste es uno de los mas
raros y que casi la mitad de las leucoplasias ocurren en la mucosa vestibular mandibular,
con menos frecuencia en el paladar, el proceso maxilar v el labio inferior y en raras
ocasiones afectan el piso de la boca y las regiones retromolares.

Al examén visual las leucoplasias varian desde una simple lesion vaga y
blanquecina sobre una base de tejido de apariencia normal. hasta una blanca, engrosada,
con aspecto de cuero, fisurada o verrugosa. En algunas leucoplasias pueden observarse
zonas rojas, en estos casos s¢ denomina “leucoplasia moteada™. A la palpacion del drea
puede ser suave. lisa o de consistencia granular fina. o bien rugosa. nodular o indurada.

Una forma de leucoplasia idiopatica. denominada leucoplasia simple, presenta
algunas caracteristicas que pueden distinguirla de las leucoplasias que se observan en los

fumadores. como estrias. fisuras o rugosidad de la superficie. bordes bien definidos v



ausencia de induracion, esta lesion se presenta con mayor frecuencia en mujeres de edad
mediana, por lo general no fumadoras.

Al no encontrarse una relacion previsible entre la presentacion clinica de la lesion
y la histopatologia, es obligatorio realizar una biopsia, ya que, en ocasiones, hallazgos
histolégicos sin importancia corresponden a una leucoplasia grave en la observacion
clinica y por el contrario, lesiones pequefias que aparecen innocuas presentan alteraciones

histolégicas importantes.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Las alteraciones epiteliales son de naturaleza y extension variable, y van desde
hiperqueratosis, acantosis, displasia y carcinoma “in situ” hasta carcinoma de células
escamosas. Por definicion, el término “displasia™ significa crecimiento desordenado.
Pueden describirse diferentes grados de displasia en la que el patron epitelial presenta
cambios leves. moderados o graves El término “atipia™ se utiliza para indicar cambios
anormales en las células individuales (antes se utilizaba como sindnimo de displasia). las
caracteristicas especificas de la displasia incluyen:

1.- Bordes epiteliales en forma de gotas.

2.- Hiperplasia de capa basal,

3.- Estratificacion irregular,

4.- Mitosis aumentada y anormal.

5.- Queratinizacion individual o de grupos celulares (formacion de perlas epiteliales), en
la capa espinosa.

6.~ Pleomorfismo celular.

7.- Hipercromatismo celular.

8.- Alteracion de la proporcion entre el nicleo y el citoplasma.

9.- Nucléolos agrandados.



10.- Pérdida de la polaridad de las células basales, “movimiento™ de células de la capa
espinosa.
11.- Pérdida o disminucion de la adherencia intercelular,

Cuando todo el epitelio presenta estos cambios denominados efecto de arriba
hacia abajo, se emplea el término “carcinoma in situ” . En algunos pacientes en los que se
encuentra atipia celular grave puede utilizarse este término aun cuando los cambios no
sean evidentes desde la membrana basal hasta la superficie. En estos casos se requiere
experiencia y discernimiento microscopico.

Cerca del 5% de las leucoplasias corresponden a carcinoma invasor de células
escamosas. Sin embargo, no hay variacion considerable en este punto debida a cambios
en los disefios experimentales y a la poblacion elegida. La transformacién maligna de las

leucoplasias benignas representa alrededor del 5% de las lesiones.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

La variedad dc lesiones que se presentan en la clinica como placas blancas
disminuye de manera importante al raspar la superficie de la lesidn con un instrumento
una gasa. Si la lesion no se desprende pueden descartarse muchos de los trastornos que se
caracterizan por la formacion de una seudomembrana. por lo tanto deben considerarse
lesiones como queratosis traumdtica o friccional, queratosis galvinica, hiperplasia
verrugosa, carcinoma vernigoso. liquen plano. lupus eritematoso discoide y nevo
esponjoso blanco.

Debe sospecharse traumatismo cuando la lesion afecta los bordes laterales de la
lengua y la mucosa bucal. Por lo general, la superficie de estas lesiones se presenta
corroida. de consistencia desigual o dspera. y las zonas de eritema o enrojecimiento que
se relacionan con las lesiones causadas por traumatismo son desiguales, a diferencia de

las leucoplasias que tienden a ser mas exuberantes o aterciopeladas.



TRATAMIENTO Y PRONOSTICO.

El paso inicial consiste en la identificacién de las causas. Han de eliminarse
habitos que causen traumdtismos, corregir protesis sobreextendidas o inadecuadas,
restauraciones en mal estado asi como desplazamiento de los dientes; suspender
costumbres como el consumo de tabaco y alcohol.

Cuando las lesiones son muy extensas pueden necesitarse varias biopsias en las
que deben incluirse las zonas sospechosas de malignizacion, como regiones enrojecidas,
ulceradas o induradas. Si no hay cambios atipicos o displasicos del epitelio, deben
indicarse exdmenes periddicos, pero si se encuentran elementos displasicos, es obligatorio
eliminar las lesiones mediante procedimientos quirlrgicos, como desbridacion,
criocirugia, electrodesecacion o cirugia con laser. en lo casos en que la lesion es extensa,
pueden requerirse injertos posteriores. En la actualidad, los compuestos retinoides
parenterales y topicos ofrecen una alternativa terapéutica, pero los pacientes deben
controlarse con mucho cuidado para evitar los efectos colaterales de los medicamentos.

La displasia en grado minimo no plantea por si misma riesgo importante para el
paciente. pero el sitio en cl cual se localiza tiene mayor importancia . Las lesiones
displasicas en el piso de la boca o en la porcidn ventral de la lengua representando un
grado de riesgo alto. A medida que la displasiz progresa, se debe actuar con mavor
pr‘eCaucién, v por lo tanto deben extirparse por completo todas las lesiones displasicas

moderadas o graves.
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ERITROPLASIA.

El término “‘eritroplasia” se define como una placa roja, aterciopelada, que no
puede caracterizarse clinica o patologicamente como ninguna otra patologia de la
mucosa bucal y no indica un diagndstico microscoépico especifico. Se desconoce la causa
de la lesidn, pero, se supone que intervienen los mismos factores etioldgicos del cancer
bucal. Es posible que el tabaco tenga una funcién importante en la produccién de esta
lesion. Otros factores que contribuyen o actian como modificadores etioldgicos son

consumo de alcohol, defectos nutricionales, la irritacion cronica y otros.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

La eritroplasia se presenta con menos frecuencia que la leucoplasia; sin embargo,
se considera mas grave, pues un porcentaje elevado se relaciona con cancer, La lesion es
una placa roja de bordes bien definidos que se localiza en cualquier regién de la boca,
aunque es mas frecuente en el piso de la misma y en la zona retromolar. Por lo general
afecta a sujetos de 50 a 70 afios al parecer no tiene predileccion por algin sexo en
especial. Es una lesion blanda, aunque en los trastornos invasores puede encontrarse

induracion.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Alrededor del 90% de las eritroplasias presentan alteraciones displdsicas graves:
de éstas, cerca de'la mitad son carcinomas invasores de células escamosas y el 40%
corresponden a displasia grave o carcinoma “in situ”. El 10% restante corresponde a
displasia leve o moderada. El color de la lesion se debe a la disminucion relativa en la
produccion de queratina con respecto a la vascularizacion. Al tedir las lesiones con
técnicas inmunohistoquimicas se encuentran cantidades pequefias o minimas de

queratina, involucra y filagrina.
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Las caracteristicas que lo distinguen del carcinoma “in situ” comun, incluyen
crecimiento intenso y desordenado de las células queratinocitos multinucleados con
nucleos grandes hipercromaticos y queratinizacion celular atipica.

La prevalencia de esta lesion en la poblacion que acudié a las Clinicas de
Admision de la Facultad de Odontologia. U.N.A.M.; fué de 0.52% en total, siendo mayor

en sexo femenino que el masculino, 0.66% y 0.25% ‘"

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Esta entidad comparte algunas caracteristicas clinicas con otras lesiones rojas, por
lo que en el diagnostico diferencial debe considerarse la candidiasis atrofica, que puede
aparecer como una lesion roja, pero en general sintomdtica; la forma macular del sarcoma
de Kaposi, las reacciones alérgicas por contacto, las malformaciones vasculares y la
psoriasis. Una historia clinica completa y el examén clinico cuidadoso deben distinguir

estas lesiones. El diagnostico definitivo se establece mediante una biopsia.

TRATAMIENTO.

Excision quirirgica. Es importante que la excision sea amplia por la naturaleza
superficial de las lesiones “in situ”; sin embargo, también debe ser profunda porque las
alteraciones epiteliales pueden extenderse a los conductos de las glandulas salivales.

Se sabe que las lesiones displdsicas graves pueden convertirse en carcinomas
invasores, pero como se requieren meses o afios para que esto suceda se recomiendan

examenes periodicos en estos pacientes.

42



TUMORES MALIGNOS EPITELIALES.

CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS.

Es el tumor mas comln de la cavidad bucal. Como la mayoria de los tumores
malignos, ocurre con mayor frecuencia en pacientes de edad avanzada. Esta neoplasia
representa alrededor del 4% de la incidencia total de cancer bucal en hombres y 2% en
mujeres. La proporcion entre hombres y mujeres aument6 de 3:1 a 2:1 en las dltimas
afios. Se piensa que este cambio se relaciona con un aumento en el nimero de mujeres
fumadoras y sus mayores expectativas de vida.

La mortalidad debido a ésta enfermedad representa 2% de la mortalidad total en
hombres, y 1% en mujeres, y el niimero total de muertes por aiio es de 9500.

En la actualidad el indice de sobrevida es un poco mayor en relacion con la cifra
de décadas pasadas, se encuentra un ligero aumento de 45% a casi 50% de los pacientes
con esta neoplasia.

A pesar de los avances en la deteccion y tratamiento de otras neoplasias malignas,
la tasa de sobrevida del cancer bucal es ain baja y constante. En la actualidad, la
deteccion temprana de esta brinda la mayor esperanza para aumentar la sobrevida.

En ésta drea los dentistas tienen una funcion importante, ya que la cavidad bucal
es un sitio facil de examinar y accesible a la biopsia, por lo que el diagndstico temprano

es un objetivo real en el control de la enfermedad.

ETIOLOGIA.

En general resultan de la accion de factores promotores que producen cambios 6
alteraciones fundamentales en la funcion bioldgica de las células y las transforman en
células neoplasicas. Los factores promotores pueden actuar en células potencialmente

neopldsicas también y ser la causa que desarrolle la proliferacion maligna.
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El tabaco es el mas importante de los factores que contribuyen al desarrollo del
carcinoma. En todos sus formas de inhalacion, asi como el consumo de tabaco
masticable, la relacion entre el tiempo y la dosis de los carcinogenos del humo del tabaco
y del tabaco por si mismo, es de gran importancia en la proteccion de cancer bucal.

El riesgo aumenta en proporcion al tiempo y la cantidad de tabaco que se fuma;
los fumadores de puro y pipa tienen mayor probabilidad de presentar este padecimiento
que los fumadores de cigarrillos, esto se debe a la combinacion del tabaco y el uso de
nuez de betel.

El consumo de alcohol aumenta el riesgo de presentar la enfermedad, en
combinacion con el tabago, esto se debe a la capacidad de irritacion de la mucosa y actiia
como solvente de los carcinogenos, en especial los del tabaco, pero también los
contaminantes carcindgenos de las bebidas alcohdlicas forman parte de la induccion del
carcinoma.

Estudios recientes indican que los virus del grupo papilomavirus (PHV), puede
favorecer el desarrollo de carcinomas del aparato respiratorio, digestivo superior y de la
laringe. La deficiencia de hierro que acompaiia al sindrome de Plummer-Vinson, es la
Unica alteracion nutricional que se relaciona de manera convincente con el cancer bucal.

La luz ultravioleta es un carcindgeno, importante conocido en el desarrollo de
carcinoma de células escamosas en piel y labios.

La irritacion cronica se considera modificadora mas que iniciadora del cancer
bucal, es poco probable que el traumatismo mecanico producido por protesis mal
ajustadas y otros factores causen el carcinoma, pero es posible que estos factores aceleren

el proceso.
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CARACTERISTICAS CLINICAS.

CARCINOMA DEL PISO DE LA BOCA.

Se presenta entre el 15 a 20%, predomina en hombres ancianos, en especial en
alcohdlicos y fumadores. Aparece como una ulcera indolora, indurada, que no cicatriza, o
como una placa blanca o roja. En ocasiones, infiltra los tejidos blandos del piso de la
boca, lo que produce disminucion de la movilidad de la lengua y con relativa frecuencia

se presentan metastasis a los ganglios linfiticos submandibulares.

CARCINOMA DEL PALADAR.

Es mas frecuente en el paladar blando que en el duro, en cambio en el paladar
duro en mas frecuente el adenocarcinoma, en el paladar blando y tejidos adyacentes
constituye el 10 a 20% de las lesiones bucales. El carcinoma del paladar ocurre con
mayor frecuencia en paises como la India en los que se acostumbra fumar de modo
inverso, se presenta en forma de placas rojas o blancas asintomdticas o como una masa
ulcerada. En ancianos, las metastasis a ganglios linfaticos cervicales o las lesiones de

gran tamaiio indican una evolucion azarosa.

Este tumor principia como un pequefio nodulo que aumenta de tamaiio y forma
una lesion ulcerativa, o bien, puede ser ulcerativa desde el principio. Puede propagarse a
través de los musculos del carrillo a la mucosa alveolar, al hueso y al paladar blando.

Cuando no hay metastasis y la lesion es pequeiia, desde luego el prondstico es
favorable. Sin embargo, es poco comin que los pacientes sean tratados en lesiones

primarias; generalmente la lesion ya es muy grande cuando se ve por primera vez.
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Son lesiones regular o bien diferenciadas, por lo general muestran perlas de
queratina y queratinizacion individual de las células. La penetracion a las estructuras
adyacentes se realiza en forma de pequeiios nidos de células hipercromaiticas. El nimero
de mitosis es variable y puede existir pleomorfismo nuclear o queratinizacion abundante,
Cuando se tifien lesiones mal diferenciadas con hematoxilina y eosina, se observa
ausencia de queratina o disminucion importante de la misma. Sin embargo, puede
identificarse el tumor mediante técnicas inmunohistoquimicas para la demostracion de
determinantes antigénicos en los filamentos intermedios de la queratina oculta. Alrededor
de los nidos de células tumorales se encuentra una reaccion inflamatoria importante, en la
que pueden observarse gran nimero de linfocitos, macroéfagos y plasmocitos.

En raras ocasiones en el carcinoma de células escamosas puede encontrarse una

proliferacion de células espinosas que pueden confundirnos con sarcoma.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Cuando el carcinoma de células escamosas se presenta en la forma clinica tipica
de ulceras cronicas que no cicatrizan, la enfermedad se considera infecciosa hasta que se
pruebe lo contrario mediante biopsia, ya que a veces en la clinica es imposible diferenciar
TB, sifilis o infecciones micoticas profundas, de las lesiones ulceradas de un cancer
bucal. Por otro lado debe diferenciarse de traumatismos cronicos, lo que incluye las
lesiones artificiales; en este caso la historia clinica debe ser cuidadosa y el diagnostico
puede confirmarse con una biopsia. Cuando se trata de canceres del paladar y de los
tejidos vecinos debe considerarse la posibilidad de un granuloma de la linea media o de

sialometaplasia necrosante.
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TRATAMIENTO.

Por lo general, el tratamiento del cancer bucal se hace con cirugia, radioterapia o
ambas. Las lesiones pequeiias se tratan solo con cirugia y la radioterapia se utiliza en caso
de recurrencia, pero también puede administrarse como unico tratamiento. Las lesiones
grandes pueden tratarse con cirugia seguida de radioterapia; se recomienda diseccion o

radioterapia profilactica del cuello a fin de eliminar metastasis subclinicas u ocultas.

PRONOSTICO

Depende tanto del subtipo histologico (grado) como de la extension clinica (fase)
del tumor, aunque la etapa clinica es el factor mas importante. Otros factores que afectan
la evolucion clinica incluyen edad, sexo, estado general de salud, estado del sistema
inmunitario y actitud mental del paciente.

Las lesiones bien diferenciadas, por lo general, presentan una evolucién menos
agresiva que aquellas mal diferenciadas. De todos los subtipos histologicos del
carcinoma de células escamosas, el mas diferenciado es el verrugoso y presenta por tanto
el de mejor pronéstico. En las lesiones menos diferenciados el prondstico empeora.

El indicador prondstico mas importante es el estado de la enfermedad. La tasa de
sobrevivencia a cinco afios del carcinoma bucal de células escamosas es de 45 a 50%; una
vez que ocurren metdstasis a los ganglios cervicales, ésta disminuye casi a la mitad. Si el
tumor es pequeiio y localizado puede aumentar a 60 o 70% (en el caso de lesiones del
labio inferior a 80 o 90%). Sin embargo, si se encuentra metastasis cervicales en el

momento del diagnastico la tasa de sobrevida se reduce a un 20%.
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CAPITULO 11

QUISTES
QUISTE LINFOEPITELIAL.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

El quiste linfoepitelial surge en el piso de la boca y es analogo a su contraparte
extraoral, el quiste de la fisura branquial del cuello. La variedad intraoral casi siempre es
pequeiia, ubicada en la porcion anterior del piso de la boca, en la parte ventral de lengua o
en el frenillo lingual, en raras ocasiones, afecta la glandula pardtida y consiste en un
ndédulo pastoso bien circunscripto. Debido al tejido linfoide involucrado, quiza tenga un
tono amarillento. El origen es poco claro, pero puede surgir del confinamiento del epitelio
de un conducto salival en un pequefio ganglio linfitico. Como alternativa, se sugirio que
los quistes linfoepiteliales representan tejido amigdalino, con criptas quisticas obturadas

con queratina. En general es asintomatico y se descubre por accidente.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Esta recubierto por epitelio escamoso estratificado o, por epitelio respiratorio.
Cuando existe epitelio escamoso, la queratina llena la luz. La pared del quiste contiene
hojas de linfocitos con centros germinales. Algunos ejemplos muestran comunicacion

microscopica con el epitelio oral.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El quiste linfoepitelial se debe diferenciar de los tumores salivales, las neoplasias

mesenquimatosas benignas, el mucocele y los calculos salivales.

TRATAMIENTO.

Hay que extirpar el nodulo por la posibilidad de un diagnéstico clinico

inequivoco.
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MUCOCELE.

ETIOLOGIA.

La causa de este fenomeno guarda relacion con el traumatismo mecanico de los
conductos de las glandulas salivales accesorias que producen seccion o rotura del mismo
lo que causa derrame o extravasacion de moco al estroma del tejido conectivo
circundante. La extravasacion del moco produce, de manera secundaria, reaccion
inflamatoria en el tejido conectivo, migracion de neutrofilos y gran cantidad de
macrofagos hacia esta zona. Después produce tejido de granulacion, el cual forma una
barrera alrededor de la mucina derramada, y le confiere la apariencia de seudoquistes.
Cuando la lesion persiste, aparecen alteraciones permanentes en el parénquima glandular,

lo que causa disminucion o ausencia de la actividad secretora de la glandula afectada.
CARACTERISTICAS CLINICAS.

El fenomeno de extravasacion ocurre con mayor frecuencia en el labio inferior,
pero puede presentarse en mucosa bucal, superficie ventral de la lengua (glandulas de
Blandin-Nuhn), piso de la boca y region retromolar; no es usual en otras regiones en las
que también se encuentran glandulas salivales. Es probable que esta se deba a que dichas
zonas no sufren traumatismos frecuentes.

La lesion se localiza fuera de la linea media, en la porcion mucosa del labio, a
menudo entre la linea media y la comisura bucal. Es dolorosa, de superficie lisa, si es
superficial, se observa transliicida o de tono azulado y varia de pocos milimetros a varios
centimetros de diametro,

Cuando es mas profunda se aprecia como una tumoracion difusa, menos

moderada, que no es translicida ni presenta tono azulado. Afecta con mayor frecuencia
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nifios y adolescentes; cerca de 50% de las lesiones ocurren antes de los 21 afios de edad y
mas del 25% entre los 11 y 20 afios.

Después del traumatismo inicial la lesion disminuye de tamafio, debido a
resorcion de la mucina; ademds con frecuencia continda la produccion de moco en un
proceso dindmico que origina fluctuaciones en su tamafio. Varios dias después del
traumatismo alcanza su maximo el mucocele y al aspirar su contenido se obtiene un a

materia viscosa.
CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

El fenémeno de extravasacion de moco presenta, por lo general, una cavidad
circunscrita que contiene mucina. El epitelio que lo cubre se adelgaza y separa de la
mucina por una pared delgada de tejido de granulacion comprimido. La mucina esta
rodeada por tejido de granulacion y fibroso comprimido con infiltracion de gran nimero
de neutrdfilos, macréfagos, linfocitos y en ocasiones plasmocitos. Esta inflamacion se
extiende hacia el estroma, pero dismuye a medida que se aleja de la mucina.

El parénquima de las glindulas salivales adyacentes, en especial de aquellas
relacionadas con el conducto seccionado, tiene alteraciones del conducto y degeneracion
acinica; también puede observarse en las lesiones cronicas o recurrentes combinacion de

fibrosis intersticial e infiltrado inflamatorio.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Este fendmeno presenta, de manera tipica, el antecedente clinico de traumatismo
seguido de rapido desarrollo de una lesion translucida azulada en el labio inferior.
Cuando no aparecen estos antecedentes, el diagnostico diferencial considerard otras

lesiones como, tumores de las glandulas salivales, malformaciones vasculares, varices y
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tumores de los tejidos blandos, como neurofibromas y lipomas. Si el mucocele se localiza

en la mucosa alveolar, debe sospecharse de un quiste de la erupcion o gingival.

TRATAMIENTO.

El tratamiento de eleccién es la extirpacion quirargica de la lesion, ya que la
aspiracion del contenido liquido, por lo general, proporciona beneficios a corto plazo,
aunque puede utilizarse como método diagndstico. En el frotis del liquido aspirado se
encuentra neutrdfilos y fagocitos, que ayudan a diagnosticar el proceso como inflamatorio
y no neopldsico. Es necesario extirpar las glandulas salivales accesorias, adyacentes a la

lesion para prevenir la recurrencia de la misma.
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RANULA.

ETIOLOGIA.

El traumatismo y la obstruccion de los conductos son causas frecuentes de ranula,
Por lo general, el bloqueo de los conductos se debe a calculos salivales, o sialolitos, que
se localizan en cualquier parte del sistema de conductos desde el parénquima hasta el
orificio de los conductos excretores, por precipitacion de sales de calcio (entre las que
predominan el carbonato y el fostato de calcio), alrededor de nidos centrales de restos
celulares o mucina espesa. Aunque este fenomeno se relaciona mas con las glandulas
submandibulares, puede observarse en las parétidas y con menos frecuencia en las

glandulas sublinguales y accesorias.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Aparecen como una masa unilateral de tejido blando, de consistencia suave, de
color blanco azulado similar al vientre de una rana, de donde deriva el término ranula. La
lesion presenta grandes variaciones de tamafio; cuando es muy grande, produce
desviacion media y superior de la lengua, si el fenomeno de extravasacion separa los
tejidos adyacentes, puede cruzar la linea media. Cuando se localiza en la profundidad del
tejido conectivo no se aprecia la caracteristica lesion translicida azulada.

En casos en que la obstruccion se debe a calculos, una radiografia de los tejidos
blandos establece el diagndstico, pues muestra la presencia de sialolitos. La lesion
profunda o ranula por taponamiento se desarrolla por extravasacion mucosa (herniacion)
en el musculo milohiodeo y a lo largo de los planos fasciales del cuello. Si el proceso
continia puede separar estos planos, extenderse hacia abajo y, en ocasiones llegar al

mediastino.
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Segiin su patogenia, el examen microscopico puede mostrar caracteristicas de
fenomeno de extravasacion mucosa o de quiste por retencion. La mayor parte de los
mucoceles por extravasacion presentan liquido mucoseroso espeso rodeado por tejido de
granulacion. El mucocele por retencion se caracteriza por una cubierta derivada del
.epitelio de los conductos. También puede observarse un cilculo salival (sialolito),

constituido por capas acelulares concéntricas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Este incluye el quiste dermoide; sin embargo, éste ultimo es de consistencia
"blanda" y se localiza mas hacia la linea media. También deben considerarse tumores de
glandulas salivales y mesenquimatosas benignos. Las ranulas profundas deben
diferenciarse de las lesiones quisticas que se originan en el seno cervical. En ocasiones,
los quistes del timo presentan caracteristicas similares cuando se localizan en la region

cervical anterior.
TRATAMIENTO.

El tratamiento de eleccion es la extirpacion quirirgica, pero antes de que ésta sea
definitiva, debera realizarse marsupializacion a fin de reducir, por descompresion natural
el tamaiio de la lesion. La extirpacion incluira la glandula afectada (por lo general, la
sublingual).

Los sialolitos deben eliminarse por medio de cirugia o bien extraerlos a través del
conducto. La cirugia debe realizarse con precaucion, para evitar que disminuya su luz

durante la cicatrizacion, pues la excesiva formacidn de cicatrices causa recurrencia.
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CAPITULO 1V.
TUMORES ODONTOGENICOS,

ODONTOMA.

ETIOLOGIA.

Se consideran tumores mixtos porque estan compuestos por tejido, de origen
tanto epitelial como mesenquimatoso, bien diferenciado, por lo que se encuentran
depositos de esmalte producidos por ameloblastos y de dentina producida por
odontoblastos. Las células y los tejidos son normales, pero la estructura es defectuosa por
lo que se postula que los odontomas deben considerarse mas bien hamartomas que
tumcres.

Estas lesiones calcificadas pueden tener una de dos configuraciones; en la
primera, en la que se encuentran multiples dientes rudimentarios o en miniatura, se
denomina odontoma compuesto y la segunda, en la que se observan conglomerados

amorfos de tejidos duros, se le conoce como odontoma complejo.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Afecta nifios y adultos jovenes, la mayor parte de ellos se descubre durante la
segunda década de la vida; sin embargo, pueden presentare durante la vida adulta. Se
localiza con mayor frecuencia en el maxilar que en la mandibula; los odontomas
compuestos tienen tendencia a presentarse en la region anterior y los complejos en la
region posterior de los maxilares. No hay diferencia en la distribucion por sexos. Los
signos clinicos que sugieren la presencia de un odontoma incluyen diente retenido
deciduo, diente incluido y tumoracién alveolar, es habitual que no produzca sintomas.

En la radiografia, el odontoma compuesto se manifiesta por un foco que contiene
varios dientes maduros, se relaciona con un diente y se localiza entre raices o sobre la

corona de un diente retenido. Las lesiones descubiertas durante las etapas iniciales del
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desarrollo del tumor son radiolicidas, con zonas de opacidad que corresponden a

calcificaciones de dentina y esmalte.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

En estas lesiones se observa esmalte, dentina, cemento y pulpa de apariencia
normal, a menudo se cncuentra una matriz de esmalte relacionada con el 6rgano del
esmalte antes de la maduracion final de los tejidos duros y en algunos casos.
Queratinizacion de eritrocitos fantasma del esmalte. Las caracteristicas microscopicas
parecen no tener mas importancia que la de indicar el potencial de quratinizacion que

poseen estas células epiteliales.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

La radiografia posibilita el diagnostico de odontoma compuesto. La opacificacion
solida en relacion a un diente es la manifestacion tipica de un odontoma complejo; sin
embargo, el diagnostico diferencial debe incluir otras lesiones opacas de la mandibula
como la osteomielitis esclerosante focal, osteoma, displasia cementaria periapical,

fibroma osificante y cementoblastoma.

TRATAMIENTO.

Los odontomas tienen un potencial de crecimiento limitado, aunque en ocasiones,
las lesiones complejas pueden producir expansion 6sea importante. La enucleacion de la

lesion es curativa y no se presenta recurrencia,
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CAPITULOYV.
LESIONES DE LAS GLANDULAS SALIVALES.

SINDROME DE SJOGREN.

Es la expresion de una reaccion inmunitaria que causa queraconjuntivitis seca y
xerostomia, por destruccién de glandulas salivales y lagrimales. En algunos pacientes este
sindrome puede manifestarse con sintomas vagos relacionados sélo con xerostomia y
xeroftalmia. En otros, la reaccién autoinmunitaria puede provocar una enfermedad
multisistémica grave. Con frecuencia la afeccion de las glandulas salivales y lagrimales
es solo una expresion de una exocrinopatia sistémica autoinmunitaria o mediada por

linfocitos.

ETIOLOGIA.

La alteracion general relacionada con la hiperactividad policlonal de las células B,
reflejan una carencia de regulacion por subpoblaciones de linfocitos T. Como en el caso
de la lesion linfoepitelial benigna, se especula sobre la causa especifica de la alteracion
inmunitaria.

Este sindrome se debe a una reaccion inflamatoria crénica autoinmune, que puede
limitarse a las glandulas exocrinas o extenderse hasta incluir trastornos sistémicos del

tejido conectivo.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Se presenta en todos los grupos raciales y étnicos. Con mayor frecuencia se inicia
a los 50 aiios, y el 90% de los casos ocurre en mujeres. La principal molestia bucal es la
xerostomia, que origina dificultades para comer y hablar. Estos pacientes presentan
ademds, mayor riesgo de caries, enfermedad periodontal y candidiasis. En cerca del 50%

de los pacientes ocurre crecimiento de la glindula parétida, que con frecuencia es
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recurrente y simétrico. Un porcentaje importante de estos pacientes presenta también
artralgias, mialgias y fatiga.

El componente salival del sindrome de Sjogren se evalia por estudios
sialoquimicos, imagenes nucleares de la glandula, sialografia contrastada, analisis de
flujo y biopsia de glandulas salivales accesorias. En la actualidad, el método mas
utilizado es la biopsia de glandulas salivales labiales.

En la forma secundaria, la enfermedad sistémica mds usual es la artritis
reumatoide, aunque con frecuencia también se relaciona con lupus eritematoso. Con
menos incidencia se acompafia de enfermedades como escleroderma, cirrosis biliar

primaria, polimiositis, vasculitis, parotiditis y hepatitis cronica activa.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

En individuos con este sindrome, el parénquima se reemplaza por un infiltrado
linfocitico y en cerca del 40% de los casos se aprecian islas epimioepiteliales. Es muy
raro que se observen estas islas en las glandulas salivales accesorias. La biopsia de tejido
de las glandulas salivales muestran grados variables de infiltracion por células
inflamatorias y reemplazo de los acinos. La lesion inicial es un agregado focal periductal
de linfocitos y algunos plasmocitos; a medida que estos focos inflamatorios crecen,
aparece un indice correspondiente de degeneracion acinar y se produce confluencia de los
focos inflamatorios. Ademas, pueden detectarse depdsitos hialinos periductales y

perivasculares.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El agrandamiento difuso en las glandulas pardtidas en el sindrome de Sjogren es
clinicamente similar al que se ve en la enfermedad de Mikulicz, el sindrome de Heerfordt,
el linfoma parotideo y la sialoadenosis metabdlica. Su aparicion en mujeres y la

existencia de otros componentes del sindrome constituyen los rasgos clasicos del
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sindrome de Sjogren. La enfermedad puede confirmarse mediante la evaluacion de los
indices de flujo parotideo, el uso de la prueba de lagrimacion de Shirmer y la evaluacion

del suero, en busca del factor reumatoideo (FR).

TRATAMIENTO.

Para el sindrome de Sjogren y las complicaciones del componente de sequedad es
sintomatico, para lo cual se dispone de saliva y ldgrimas artificiales. En presencia de
xerostomia son importantes las medidas preventivas bucales, como higiene bucal
escrupulosa, modificaciones de la dieta, tratamiento topico con fllior y la administracion

de soluciones remineralizadoras para mantener los tejidos bucales en buenas condiciones.

PRONOSTICO.

Se complica por la posible transformacion de la lesion en linfoma; ésta se produce
en el 6 o 7% de los casos, pero es mds frecuente en aquellos que presentan solo los
componentes de sequedad del sindrome, uno de los factores que predisponen la
transformacion maligna se relaciona con hiperactividad inmunitaria y linfoide
prolongada.

En general, el sindrome de Sjogren evoluciona con el tiempo y requiere de
tratamiento sintomdtico prolongado, por lo que es muy importante el control dental,

oftalmologico y reumatologico entre otros.
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CAPITULO VL
LESIONES ULCERATIVAS.
ESTOMATITIS AFTOSA.

ETIOLOGIA.

Los hallazgos inmunoldgicos mas importantes indican que pacientes con esta
enfermedad presentan una alteracion en la respuesta inmune celular, debido a que en
etapas tempranas de la enfermedad se observan linfocitos inductores-auxiliares (TA), en
el area afectada, y por lo tanto, actiian como mediadores de la respuesta, ademas las
células basales de la zona presentan antigenos HLA-DR, lo que podria significar que
también estas células tienen un papel en la produccion de la enfermedad ya que los
antigenos HLA-DR se requieren para la presentacion de antigenos a las células
inmunocompetentes.

Las ulceras aftosas son el resultado de una alteracion local de la inmunidad, en la
que los linfocitos T poseen un papel importante; se desconoce la naturaleza del estimulo
inicial, pero el agente causal podria ser un antigeno endégeno (autoinmune), exogeno
(hiperinmune), o bien un factor inespecifico, como un trauma en el que pueden estar

involucrados mediadores quimicos.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Se presentan como ulceras dolorosas, en ocasiones con sintomas prodrémicos,
tales como hormigueo o ardor, no hay vesiculas previas a la aparicion de las Clceras y, se
localizan en el vestibulo y mucosa bucal, lengua, paladar blando, fauces y piso de la boca,
es raro encontrarlas en la encia y paladar duro, lo que las distingue de las ulceras
herpéticas secundarias.

Aparecen aisladas o en grupos, es de forma oval, de un didmetro menor a | cm,

cubierta por una membrana de fibrina amarilla, rodeada por un halo eritematoso, es
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comun que aparezcan durante épocas de tension, son sumamente dolorosas, persisten
durante 10 a 14 dias y remiten en forma espontinea sin la formacion de cicatrices. Se

pueden presentar periodos de semanas o afios sin la enfermedad.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

El epitelio esta ulcerado con un coagulo fibroso eosinofilo en la superficie. El
tejido conectivo esta infiltrado con células mononucleares, en particular linfocitos y la

reaccion es superficial.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Debe distinguirse de la neutropenia ciclica por medio de recuentos sanguineos
periddicos cuando la recidiva sea periddica y regular. Debe investigarse el sindrome de
Behcet, ya que las lesiones orales son semejantes a las aftas. Puede descartarse la
infeccion viral si no hay antecedentes de formacion de vesiculas. Con excepcion de la
infeccion por virus del herpes, secundaria palatina, el herpes de los tejidos blandos de la

boca no aparece de modo recurrente como las aftas.

TRATAMIENTO.

El uso de suspension oral de tetraciclina ocasionara una involucion temprana de
las ulceras mas profundas. Un colutorio oral paliativo, como por ejemplo una suspension
antishistaminica, mezclada en partes iguales con kaopectate. Si la tetraciclina no diera un
resultado satisfactorio, la prednisona 20 mg diarios en la regresion de las Glceras. Estos

tratamientos deben aplicarse cuando las lesiones aparezcan en forma periddica. Se

recomienda una consulta psiquiatrica.
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ULCERA TRAUMATICA.

ETIOLOGIA.

La lesion intrabucal de los tejidos blandos que se presenta con mayor frecuencia
es la ulcera. En su mayor parte se debe a traumatismo mecanico accidental y si se
consideran los antecedentes clinicos, la relacion causa-efecto es evidente. En la mayor
parte de los casos, se localizan en zonas que se traumatizan con facilidad, como el labio
inferior, lengua y mucosa bucal, o se asocian con el uso de protesis que pueden causar
lesiones agudas o croénicas.

En algunos casos, la causa es iatrégenica; es muy importante que se respete la
fragilidad de los tejidos blandos de la boca, ya que la excesiva manipulacion de éstos o la
concentracion en el tratamiento de tejidos duros puede causar, de modo accidental
lesiones que pueden evitarse.

Es el tipo mds comin de ulceracion focal. Aparece como respuesta a
innumerables lesiones traumaticas, que incluyen irritacion por protesis, mordedura del
carrillo o de la lengua, quemadura con “pizza” u otras formas de traumatismos
autoinflingidos o lesiones iatrogénicas que se producen en el consultorio dental.

La prevalencia de esta lesion en la poblacion que acudié a las Clinicas de
Admision de la Facultad de Odontologia U.N.A.M.; fué de 11.45% en total, siendo mayor

en el sexo femenino que el masculino, 11.94%y 10.55% respectivamente“)‘

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Las tlceras reactivas agudas de la mucosa bucal presentan los mismos signos y
sintomas clinicos de la inflamacion aguda, se observan lesiones cubiertas por exudado
blanco amarillento y rodeadas por un halo eritematoso, la intensidad del dolor varia y hay

sensibilidad al contacto o la presion.
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Las tlceras reactivas cronicas son poco dolorosas, o bien asintomaticas, presentan
bordes elevados debidos a hiperqueratosis y estan cubiertas por una membrana amarilla,
ademds se observa induracion causada por las cicatrices e infiltracion inflamatoria
cronica,

La causa se determina en general con facilidad revisando la sobreextension de las
protesis. Casi siempre la ulcera es poco profunda, aunque puede presentar bordes
arrollados como respuesta del tejido de granulacion. Es comun encontrar eritema
marginal, pero no en todos los casos. Las tlceras traumaticas del paladar blando en la
region del gancho pterigoides en los lactantes, fueron denominadas aftas de Bednar. La
tlcera traumatica de los labios en los nifios con dientes en erupcion se llama enfermedad
de Rigafede. Las tlceras traumdticas de la lengua, asociadas con tumefaccion
granulomatosa y pronunciada miositis eosinofila, se llaman granuloma eosindéfilo de los
tejidos blandos, que no debe confundirse con el granuloma eosinofilo del hueso, forma

especifica de histiocitosis X.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

En las ulceras agudas se observa pérdida del epitelio superficial, el cual es
reemplazado por una red de fibrina que contiene neutrofilos, células con degeneracion y
restos celulares; la base de la ulcera presenta capilares dilatados y después tejido de
granulacion. la regeneracion del epitelio se inicia en los bordes de la ulcera, sobre el
tejido se inicia en los bordes de la tlcera, sobre el tejido de granulacion de la base y
debajo de la cubierta de fibrina se encuentran células en etapa de proliferacion.

Las ulceras reactivas cronicas presentan una base de tejido de granulacion con
cicatrices profundas; no se produce regeneracion del tejido a causa del traumatismo

continuo o por factores hiticos locales desfavorables, como riego sanguineo inadecuado.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

En las ulceras reactivas agudas la relacion causa-efecto se evidencia por el examen
fisico y la historia clinica; cuando se trata de una lesion artificial, el diagndstico
representa un reto mayor.

El diagnéstico de las tlceras es mas dificil debido a que la causa a menudo no es
aparente en estas circunstancias, debe establecerse un diagnostico diferencial, en el que se
consideren enfermedades infecciosas (sifilis, tuberculosis, micosis profundas) o cancer.
Cuando se piensa que la lesidn es de origen traumatico, se recomienda un periodo de
observacion de dos semanas; si no hay cambios o la lesién aumenta de tamaiio, debe

realizarse una biopsia para establecer el diagndstico definitivo.

TRATAMIENTO.

La mayor parte de las Ulceras reactivas bucales requieren sélo observacion;
cuando el dolor es intenso, puede indicarse tratamiento sintomatico que consiste en

enjuagues de tetraciclina, nistatina y difenhidramina o corticosteroides topicos.
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CAPITULO VIIL.
PATOLOGIA PULPAR Y PERIAPICAL.

ABSCESO PERIAPICAL.

Es la formacion de una coleccion purulenta en el hueso alveolar a nivel del

foramen apical. como consecuencia de una pulpitis o gangrena pulpar.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Hay, dolor leve al principio, se torna intenso, pulsatil, bien localizado y se
acompafia de tumefaccion dolorosa en la regién periapical. El exudado y el infiltrado de
neutrofilos. produce presion scbre los tejidos circundantes, lo que con frecuencia origina
ligera extrusion del diente de su alvéolo. Un minimo ensanchamiento del espacio del
ligamento periodontal serd el tnico haliazgo radiogréfico.

El pus relacionado con la lesion, si no se encuentra localizado, drena por la via de
menor resistencia y se disemina a las estructuras adyacentes, la zona del maxilar afectado,
puede presentar sensibilidad a la palpacion y a la percusién del diente. Los dientes
afectados no responden a la estimulacion eléctrica y térmica debido a necrosis pulpar.

Pasada la fase aguda, el absceso puede evolucionar hacia la cronicidad. en forma

de absceso cronico. con trato sinusoidal o sin él. granuloma y/o quiste radicular,

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

La lesién presenta una zona de licuefaccion compuesta de exudado proteinico,
tejido necrotico: y neutrofilos viables y muertos (pus). Los tejidos adyacentes contienen

vasos dilatados e infiltrado por neutrédfilos alrededor de la zona de licuefaccion.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Puede confundirse con una tlcera traumadtica, una ulcera aftosa. La bisqueda de la
fuente de la infeccion y el sondeo de la lesion con una sonda o una punta de gutapercha

ayudaran al diagnostico.

TRATAMIENTO.

Debe establecerse un drenaje entre la cavidad y la pulpa, obturando cuando esté en
periodo de remision. o si no se puede restaurar, extraerse. También se requiere el empleo
de antibidticos especificos contra el organismo causal. El tratamiento debera ser
cuidadoso y adecuado, ya que las consecuencias de un tratamiento tardio o inapropiado

pueden ser importantes y, en ocasiones, amenazar la vida del paciente.
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PULPITIS HIPERPLASICA CRONICA.
(POLIPO PULPAR).

Es una proliferacion excesiva, de tejido pulpar cronicamente inflamado.

ETIOLOGIA.
Este tipo de reaccion se relaciona con la apertura de un foramen radicular, a través

del cual fluye una cantidad importante de sangre.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Afecta molares, primarios y permanentes. El diente afectado presenta una caries
grande que se abre en la cdimara pulpar coronal. En este caso, la pulpa reacciona a la
agresién como hiperplasia mids que como necrosis, y produce una masa roja de tejido de
granulacion que sale a través de la pulpa expuesta.

Rara vez presenta sintomas, pues no hay exudado bajo presion y, por lo general,

no se produce proliferacion del tejido nervioso.
CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Bésicamente es tejido de granulacion formado de delicadas fibras de tejido
conectivo entre mezcladas con nuimeros variables de pequeiios capilares. Es comun que
haya infiltrado inflamatorio, principalmente linfocitos y células plasmaticas, algunas

veces hay proliferacion de fibroblastos y de células endoteliales.
TRATAMIENTO.

Es una ctapa final irreversible. por lo que requiere la extirpacion de la pulpa 6 la

extraccion del diente.
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CAPITULO VIIL.
DISEMINACION DE LA INFECCION BUCAL.
CELULITIS.

Es una inflamacion difusa de los tejidos blandos que tienden a extenderse por los

espacios entre los tejidos y a lo largo de los planos fasciales.

ETIOLOGIA.

Es el resultado de una infeccion dental, ya sea como secuela de absceso periapical
(en osteomielitis), o de una infeccion periodontal; la infeccion pericoronaria en relacion
con los terceros molares, por lo general inferiores parcialmente retenidos, puede
ocasionar celulitis y trismus. A veces la celulitis de cara o cuello sera la consecuencia de
una alveolitis, de la inyeccién con una aguja a través de una zona infectada o de una
fractura mandibular.
CARACTERISTICAS CLINICAS.

El paciente afectado de celulitis de cara y cuello presenta tumefaccion firme y
dolorosa de los tejidos blandos afectados; la piel que la cubre puede presentar eritema;
hay temperatura elevada y leucositosis, linfadenopatia cervical. Cuando la celulitis facial
tipica persiste, la infeccion tiende a localizarse y se puede formar un absceso facial, en
cuyo caso ¢l material purulento busca drenar en una superficie libre. Si se instaura el
tratamiento temprano. hay resolucion sin descarga por una abertura de la piel.

La celulitis se localiza en tejidos blandos adyacentes al diente infectado. Los
dientes anterosuperiores pueden drenar hacia los tejidos blandos de la porcion superior de
la cara y la orbita: los dientes posteriores superiores e inferiores, se asocian con celulitis

de la region maseterina. Una aguja infectada o la anestesia local son responsables,
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tipicamente, de la infeccion del espacio del pterigoideo medio. Si se encuentra

comprometido el mediastino, el proceso seri letal.
CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

La celulitis no ofrece mas que un cuadro inespecifico de inflamacion aguda difusa,
o sea, un exudado difuso de leucocitos polimorfonucleares y algunos linfocitios con
considerable liquido seroroso y fibrina que separan el tejido conectivo o las fibras

musculares.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

A causa de su induracion, la celulitis puede simular una neoplasia maligna o una
enfermedad 6sea subyacente. La fiebre, los signos que forman la enfermedad infecciosa y
la localizacion de las fuentes infeccion, sean dentales o periodontales, permiten un

diagnostico clinico de celulitis.
TRATAMIENTO.

La celulitis debe tratarse con la administracion de antibidticos y analgésicos y la
eliminacion de la causa de la infeccion. Pueden aplicarse compresas calientes sobre la
tumefaccion, en un intento por localizar la infeccion y después de ello proceder a su
incision y drenaje. Si el proceso no muestra resolucion en 48 horas, es preciso un cultivo

anaerobico.
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CAPITULO IX
ALTERACIONES REGRESIVAS DE LOS DIENTES.

ATRICION.

Se define como el desgaste fisiologico de los dientes (del latin atrittio, roce o
friccion), como resultado de la masticacion. Se produce en las superficies oclusales,
incisales y proximales de los dientes. Este proceso es mas bien fisiologico que patoldgico,
afecta las dos denticiones y estd asociado con el envejecimiento. Al envejecer la persona
y continuar el desgaste, hay una reduccion gradual de la altura cuspidea y el consiguiente
aplanamiento de los planos inclinados oclusales que alteran la dimension vertical. La
atricion es compensada por la erupcion continua y la migracion mesial de los dientes.

Los factores como, calidad de la dieta, denticion, mnusculatura mandibular y
habitos de masticacion, influyen de manera considerable en el patron y extension del
desgaste. La atricion avanzada, en la cual el esmalte ha sido completamente desgastado
en una o mas zonas, suele dar por resultado una tincion amarillenta o parda de la dentina
expuesta por accion de alimentos o tabaco. La exposicion de los tubulos dentinarios y la
consiguiente irritacion de las prolongaciones odontoblasticas dan por resultado la
formacion de dentina secundaria; ello surge para proteger a la pulpa de traumatismos
ulteriores. El ritmo del deposito de dentina secundaria suele ser suficiente para excluir la
posibilidad de una exposicion pulpar. En todos los dientes que presentan atricion incisal u

oclusal se encuentra dentina esclerosada y secundaria.
TRATAMIENTO.
No se requiere. ya que la dentina secundaria se produce paralelamente con el

desgaste atricional. Cuando las coronas estin desgastadas hasta el margen gingival, puede

constituirse una sobredentadura para mejorar la funcion.
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ABRASION.

(Del latin abrasio, accion de raspar), es el desgaste patoldgico de los dientes, a
consecuencia de procesos mecanicos anormales y no por la masticacion. La abrasion
suele producirse en las superficies radiculares expuestas, pero bajo ciertas circunstancias
se puede observar en cualquier otro punto, como las caras proximales o incisales.

Las causas mis frecuentes de abrasién son fumar pipa, masticar tabaco, cepillado
agresivo de los dientes y empleo de dentrificos abrasivos.

En pacientes con contactos oclusales prematuros podemos observar focos aislados
de abrasion como facetas de desgaste de la cuspide. Una anomalfa oclusal comin que
lleva a la abrasion generalizada, se produce en pacientes que muestran un movimiento
protusivo con guia incisiva. La porcién incisal de los incisivos inferiores muestran
abrasion, lo mismo que las caras incisales y palatinas de los incisivos y caninos
superiores. Es importante reconocer que la abrasion relacionada con la desarmonia
oclusal puede asociarse con el avance de la enfermedad periodontal de los dientes
afectados. Los pacientes con bruxismo presentan abrasion generalizada que semeja la

atricion fisiologica en su distribucion.

TRATAMIENTO.

Las formas limitadas de abrasion requicren la eliminacion del factor que la
provoca y la restauracion del contorno normal del diente, si la funcién o la estética
constituyen un problema. La abrasion relacionada con la maloclusion puede requerir una
rehabilitacion oclusal y una evaluacion periodontal completa. Las guardas oclusales

pueden limitar la abrasion en pacientes con bruxismo.
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EROSION.

Erosion (del latin erosio, desgaste), es la pérdida de la estructura dental, a partir de
un proceso quimico no bacteriano. Generalmente esta confinada al tercio gingival de las
caras vestibulares de los dientes anteriores. Con frecuencia los dcidos participah en los
procesos de disolucion, ya sea de una fuente interna o externa; la fuente externa puede ser
el ambiente de trabajo (por ejemplo, fabricacion de baterias), o la dieta (empleo excesivo
de frutas citricas). La fuente interna de dcido es, con mas probabilidad, del contenido
gastrico, después de la regurgitacion. Esto se observa en cualquier trastorno que curse con
vomito cronico. La autoinduccion del vomito, componente del sindrome de bulimia o
anorexia nerviosa, se ha convertido en una causa importante de erosion dental y otras
anomalias bucales.

El tipo de erosion causada por vomito suele ser el desgaste generalizado de las
superficies linguales de los dientes, sin embargo, todas las superficies se pueden afectar,
en especial en individuos que compensan la pérdida de liquidos con la ingestion excesiva
de jugos de frutas. En muchos casos de erosion dentaria no es posible determinar la

causa.

TRATAMIENTO.

Las dreas de erosion pueden ser sensibles y deben restaurarse con las maniobras

operatorias convencionales.
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CAPITULO X.
ENFERMEDAD PARODONTAL.
HIPERPLASIA GINGIVAL POR FENITOINA.

ETIOLOGIA.

El agrandamiento gingival provocado por la fenitoina, anticonvulsivo usado para
el tratamiento de la epilepsia, aparece en algunos pacientes que ingieren la droga. Su
aparicion y gravedad no se relacionan necesariamente con la dosis, la concentracion de
fenitoina en el suero o la dosis, la concentracion de fenitoina en el suero o la duracion del
tratamiento con la droga. La prevalencia de la lesion es del 50%.

De cualquier manera, el hecho de que no todos los pacientes que ingieren
fenitoina desarrollan hiperpldsia gingival, indica que algunos tienen predisposicion a este
trastorno. El mecanismo por el cual el farmaco produce hiperpldsia fibrosa, es que la
droga posee un efecto regulador sobre las enzimas fibrobldsticas son susceptibles al

medicamento en cierto grado.
CARACTERISTICAS CLINICAS.

La lesioén comienza como un aumento en ¢l tamaiio de las encias adherida y libre
en especial de las papilas interdentales. Se pierde la forma de la encia y sus bordes se
hacen onduladas y romos. La textura, depende en forma directa del grado de fibrosis,
varia de suave y esponjosa a firme y densa. De la misma manera, el color cambia desde
azulado hasta un poco mas claro que los tejidos que la rodean y depende de la gravedad
de la respuesta inflamatoria.

El agrandamiento es crénico y aumenta de tamaiio con lentitud. llegando a

interferir con la oclusion. El estado empeora cuando la higiene bucal es mala y se



acumula placa dentobacteriana. El tejido hiperpldsico en las zonas desdentadas del

reborde alveolar es rarisimo.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

La lesion aparece como una hiperpldsia no especifica del epitelio y el tejido
conjuntivo. En etapas tempranas existe acantosis del epitelio con proliferacion y
profundizacién de las proyecciones papilares hacia el tejido conjuntivo, e incremento de
los fibroblastos, asi como de sus productos (colageno y glicosaminoglicanos). Pueden

existir focos de infiltrado en el tejido conjuntivo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El agrandamiento gingival relacionado con la droga tal vez no resulte distinguible
de la fibromatosis gingival y se parezca al que se ve en la leucemia y en las hiperplasias

gingivales no especificas.
TRATAMIENTO.
Se necesita buena higiene bucal para disminuir los efectos de la inflamacion.

Puede requerirse gingivoplastia, gingivectomia, pero deben realizarse en combinacion

con instruccion sobre higiene bucal muy consciente en el hogar,

73



CAPITULO XI
LESIONES HIPERPLASICAS.
GRANULOMA PIOGENO.

ETIOLOG A.

Esta lesion corresponde a una reaccion de proliferacion excesiva del tejido
conectivo como reaccion a un estimulo o agresion conocida. El término de “granuloma
pidgeno” es un nombre erroneo, ya que la lesion no produce pus como lo sugiere la
palabra, sin embargo es un “tumor” de tejido de granulacion como lo indica el término
“granuloma”.

Se considera que la causa mds probable es la presencia de cdlculo o material
exogeno en el surco gingival. Las alteraciones hormonales de la pubertad y el embarazo
pueden modificar la reaccion gingival reparativa ante las agresiones y, por lo tanto, en
estos casos pueden observarse lesiones multiples de la encia o hiperplasia gingival

generalizada.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Se presenta por lo general en la encia, pero es posible encontrarlos en zonas que
reciben traumatismos frecuentes como el labio inferior. la mucosa vestibular v la lengua.
Se presenta como una masa roja ya que esta formada sobre todo el tejido hiperplasico de
granulaciéon ya que abundan los capilares, en ocasiones pueden ulcerarse debido a
traumatismos; en estos casos es posible observar una membrana de fibrina de color
amarillo que cubre la tlcera. Los granulomas pueden ser pedunculados o tener una base
amplia, su tamaiio varia de pocos milimetros a varios centimetros; se presenta a cualquier

edad y ocurren con mayor frecuencia en mujeres que en varones.
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Esta lesion es comun entre las mujeres embarazadas, de ahi su denominacion de
tumor del embarazo, se ha sugerido que el desequilibrio hormonal coincide con la

gestacion y aumenta la respuesta del organismo a la irritacion.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Se presentan lesiones constituidas por masas lobuladas de tejido de granulacion
hiperplasico. La superficie casi siempre esta ulcerada, y en determinados pacientes, se
produce maduracion del fendmeno de reparacion del tejido conectivo, ademas de
cantidades variables de células caracteristicas de la inflamacion cronica. Puede observarse

la presencia de neutrodfilos en la zona superficial de los granulomas pidgenos ulcerados.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Se debe diferenciar de otras lesiones que ocurren en la encia, como el granuloma
periférico de células gigantes y el fibroma periférico, aunque éste es de color mas claro.

La biopsia establece el diagndstico definitivo.

TRATAMIENTO.

Excision quirdrgica, y un raspado v curetaje de los dientes adyacentes y las
superficies radiculares. En ocasiones, hay recurrencia causada por extirpacion incompleta
de la lesion, y no se eliminan los factores causales o por una nueva agresion en la zona,
En pacientes embarazadas, es posible su recidiva; el tratamiento resulta exitoso después

de producido el parto.
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HIPERPLASIA INFLAMATORIA DEL PLIEGUE
MUCOBUCAL.
(EPULIS FISURATUM).

ETIOLOGIA.

Esta hiperplasia fibrosa de la mucosa bucal esta relacionada al trauma crénico
producido por una protesis total mal adaptada. Es esencialmente el mismo proceso que
conduce el fibroma traumdtico. excepto que la protesis es identificada como el agente
causal. Esta lesion también se denomina con los sinénimos de "hiperplasia inflamatoria",

"hiperplasia de protesis total" y "epulis fisuratum®, sinonimos que ya no se utilizan.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

La hiperplisia fibrosa producida por prétesis total es una lesion muy comin que
ocurre en la mucosa vestibular donde la protesis contacta con el tejido. Como la cresta
dsea del maxilar v la mandibula se reabsorben con el usé a largo plazo de la prétesis total,
eradualmente los rebordes se exiienden dentro del vestibulo. Existe irritacion crénica y el
traumatismo provocan una respuesta exagerada de reparacion de tejido conectivo fibroso
EEl resultado es el aspecto de pliegues de tejido fibroso asintomaticos circundante sobre
extendiéndose al reborde de la protests.

La prevalencia de estd lesidn en la poblacion que se presentd en las Clinicas de Admision
de la Facultad de Odontolologia UN AM..: fué de 0.52% en total. siendo mayor en el
sexo femenino que el masculino, 0.66% vy 0.25%. respectivamente'

TRATAMIENTO.

El tratamiento es la excision quirtirgica v la construccion de una nueva protesis

para prevenir que recurra la lesion.
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HIPERPLASIA INFLAMATORIA.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

El fibroma traumadtico aparecerd en cualquier ubicacién bucal, Representa la
tumefaccion mds usual de la mucosa bucal y es también muy comun en la superficie
mucosa de los labios. Es una hiperplasia fibrosa reactiva por traumatismo y no constituye
una verdadera necoplasia. Con forma de un nddulo blando sésil en forma de cupula,
habitualmente de color normal, y puede estar ulcerado por traumatismos como en la

mordedura del carrillo.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

El epitelio estd distendido por una masa densa de tejido coldgeno con fibroblastos

dispersos. Los capilares atraviesan el tejido y hay pocas células inflamatorias o ninguna

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,
El fibroma traumatico puede no resultar distinguible en su forma clinica de las
verdaderas neoplasias mesenquimatosas. sea tumor salival. un mucocele ubicado

profundamente o un quiste epidermoide.

TRATAMIENTO.
La extitpaccion quirtirgica es el tratamiento de eleccién. La recurrencia, que se
presenta en forma infrecuenete. puede relacionarse con golpes continuos en la region

afectada. Las lesiones no presentan potencial maligno.
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CAPITULO XII
INFECCIONES VIRALES Y MICOTICAS.
HERPES SIMPLE.

La infeccion por herpes simple es una de las enfermedades virales mas frecuentes
en los seres humanos. Afecta a los tejidos que derivan del ectodermo. El virus herpes

simple tipo I (HSV-I), causa infecciones bucales, peribucales y en ocasiones genitales.
PATOGENIA,

El contacto fisico con un individuo infectado es la via de inocolacién
caracteristica de HSV en los pacientes que no tuvieron exposicion previa al virus
(seronegativos), o en aquellas que tienen concentraciones bajas de anticuerpos contra
HSV. Durante la infeccion primaria, sélo un porcentaje minimo de pacientes presenta
signos y sintomas clinicos de infeccidn sistémica. La mayoria experimenta la enfermedad
de modo subclinico y se conocen como seropositivos; la enfermedad se identifica con la
medicion de las cantidades de anticuerpos antilISV circulantes.

El periodo de incubacion de la enfermedad varia desde algunos dias hasta dos
semanas. después de lo cual se produce una erupcion vesicular ulcerada en el sitio de
contacto original de los tejidos bucales y peribucales (gingivoestomatitis primaria).

Después de la gingivoestomatitis herpética primaria remite, el virus emigra, por
mecanismos desconocidos. a lo largo de la vaina periaxonica del nervio trigémino hasta
el ganglio del trigémino donde permanece en estado latente o de reposo. hasta que se
reactiva por exposicion al sol (fiebre ampulosa). al fiio “ulceracion por frio”, traumatismo
y estrés. produciendo una infeccidn secundaria o recurrente en que las particulas virales

vigjian a través del nervio trigémino hasta la superficie epitelial original, donde se replican

78



y se produce una erupcion vesicular ulcerativa focal. la lesion se extiende de manera
limitada y por lo general no existen sintomas sistémicos, tal vez por que tanto la
inmunidad celular como la humoral han sido sensibilizados con anterioridad contra
antigenos de HSV. Conforme la lesion secundaria remite el virus retorna al ganglio
trigémino y no quedan rastros de particulas virales en el epitelio. El virus HSV-I causa la
mayor parte de las lesiones herpéticas bucofaciales pero un porcentaje menor se debe al
HSV-II, por lo general, secundaria a contacto bucogenital. La infeccion previa por HSV-1

proporciona cierta proteccion contra la infeccion por HSV-II.

ESTA TESIS HO DERE
SALIK DE LA BIBLIOTECA
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GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

La enfermedad primaria se presenta, por lo general, en nifios, aunque puede existir
en adultos sin contacto previo con el virus o que no reaccionan de modo apropiado a la
infeccion. En algunos casos la erupcion vesicular aparece en piel, labios o mucosa bucal;
la cavidad bucal, se caracteriza por lesiones vesiculares multiples ubicadas en la encia
adherida y la mucosa mévil, sobie todo en labios y en la mucosa vestibular. Las lesiones
se acompaian de liebre, artralgia, malestar general, cefalea, linfadenopatia cervical y
dolor al deglutir. Las vesiculas se rompen y dejan ulceras extremadamente dolorosas,
dejando una erosién scudomenbranosa roja o blanca, con un halo eritematoso.

Después de una semana a 14 dias, las lesiones curan sin dejar cicatriz, cuando esto
ocurre, el virus emigra al ganglio trigémino v permanece de modo latente. La enfermedad
es contagiosa: no obstante esto, en casi todos los individuos expuestos a ella son ya

inmunes o sélo padecen manifestaciones subclinicas.
CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Hay formacidn de vesiculas intraepiteliales con exudado necrdtico, y un infiltrado
neutrofilo. La inclusion de cuerpos cosindfilos (corpiisculos de Lipschutz) en el espacio

vesicular se acompaiia de células epiteliales con degeneracion nuclear en forma de globo.

Estos cambios virales especificos no se ven en las vesiculas ulceradas.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El diagnéstico de la gingivoestomatitis hérpetica primaria es sencillo por su
cuadro clinico caracteristico y pueden confirmarse con un cultivo viral (que requiere de
dos a cuatro dias para la identificacion positiva), también son de utilidad métodos
inmunoldgicos que utilizan anticuerpos monoclonales o técnicas de hidridacion del DNA.
Los signos y sintomas sistémicos que se relacionan con las ticeras bucales deben
diferenciarse de la faringitis estreptococica, el eritema multiforme y la infeccion de
Vincent. Las lesiones vesiculoulcerativas del herpes se confunden muchas veces con aftas
recurrentes. También puede diferenciarse de las infecciones por virus Coxsackie, segun la

distribucidn de las lesiones, ya que este ultimo se localiza en al orofaringe.

TRATAMIENTO.

La terapia de apoyc consiste en prescribir una dieta blanda y liquidos. El dcido
acetilsalicilico reducird la fiebre y el dolor. Es ttil en los adultos un enjuague bucal
compuesto de partes iguales de un antihistaminico y Kaopectate. Para los niflos se

recomienda lidocaina ungliento al 1%.



CANDIDIASIS.

Este término agrupa varias enfermedades mucocutdneas cuya etiologia es un
hongo del género Candida. Es la micosis bucal més frecuente. La manifestaciones pueden

ser agudas o cronicas.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA.

La candidiasis es producida por Candida albicans y otras especies relacionadas
como C. parapsilosis, C. tropicalis, C. glabrata, C. krusei, C. pseudotropicalis y C.
guilliermond. En la mayoria de las personas sanas la C. albicans es un microrganismo
comensal de la cavidad bucal, su transformacién en patdgeno se relaciona con factores
locales o sistémicos. Es una levadura del género Cryptococccus, de la cual hay tres
formas bioldgicas y morfoldgicas: la vegetativa o levadura de forma oval (blastospora), la
forma elongada (seudohifa); y la clamidospora que consiste en un cuerpo célular y posee
una pared gruesa retractil. Cuando el microrganismo comensal, tiene forma de seudohifa,
y puede residir en la vagina o en la cavidad bucal, relacionada de manera simbidtica con

Lactobacillus acidophilus.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Las manifestaciones bucales son variables v la forma mds frecuente es la
seudomenbranosa conocida como muget o algodoncillo. Los grupos mas afectados son
los lactantes y ancianos. Se presenta en mds de la mitad de los pacientes con leucemia,
sometidos a radioterapia o quimioterapia. también en individuos con SIDA y otros sujetos

de alto riesgo.



Son placas o nddulos blancos, de textura suave o gelatinosa, que crecen de manera
centrifuga y en gelatinosa, y en profundidad. Al eliminar la seudomenbrana, frotandola
con suavidad con una gasa o un algoddn, queda una superficie eritematosa, erosionada o
ulcerada y con frecuencia dolorosa. Se pueden presentar en cualquier sitio de la mucosa
bucal, los pliegues mucobucales, la faringe y los bordes laterales de la lengua. En la
mayor parte de los casos los sintomas son minimos, pero en los graves los pacientes se
quejan de dolor, disfagia.

La prevalencia de estd lesion en la poblacion que se presentd en las Clinicas de
Admision de la Facultad de Odontologia UNN.A.M ; fué de 1.21% en total, siendo mayor
en el sexo masculino que el femenino, 1.51% y 1.06%, respectivamente(”'

Cuando la forma secudomenbranosa aguda persiste durante algiin tiempo, se pierde
la seudomembrana y aparece una lesion generalizada de color rojo, conocida como
candidiasis atréfica aguda, en Ja que pueden observarse zonas de descamacion y
desqueratinizacion en el dorso de la lengua. Es importante mencionar que los antibidticos
de amplio espectro. o la administracion simultanea de varios antibidticos de espectro mds
reducido, produce esta infeccion secundaria con mayor frecuencia que la administracion
de un solo antibidtico de espectro menos amplio.

La candidiasis atrofica cronica es muy frecuente y se conoce como ulceracion
bucal protésica. va que el 65% de los casos ocurre en ancianos que utilizan protesis
totales. La presencia depende de la mucosa cubierta por la protesis. Es mds frecuente en
el paladar que en ¢l proceso alveolar mandibular y se presenta con mayor frecuencia en
mujeres que en hombres. La incidencia en la poblacion que acudié a las Clinicas de
Admision de Ja Facultad de Odontologia UN.AM., fué de 2.34% en total siendo mayvor

1.
- 1.os factores

en el sexo femenino que el masculino: 2,.39% y 2.26%. respectivamente
que contribuyen a que se presente esta enfermedad incluyen el traumatismo cronico de
baja intensidad producido por una prétesis mal ajustada. la relacién oclusal no ideal y el

no quitarse el aparato durante la noche,



La lesion se presenta como una superficie roja, brillante, en ocasiones
aterciopelada o granular que tiene poca queratinizacion. En los casos graves pueden
observarse vesiculas confluentes y erosiones. En individuos que utilizan protesis también
puede encontrarse queilitis angular, esta lesion también se presenta en pacientes que
tienen el habito de lamerse los labios y depositan pequefias cantidades de saliva en las
comisuras labiales. La candidiasis hiperplasica en ocasiones afecta el dorso de la lengua
en un patrén que se denomina glositis romboidea media, es asintomdtica y se descubre en
examenes bucales de rutina. la lesion se localiza en la zona anterior a las papilas
circunvaladas y se presenta como una superficie de color blanco o con mayor frecuencia
roja, lisa, nodular, o fisurada, con ligera induracion y de forma romboidal.

Las lesiones papilares nodulares de la mucosa del paladar duro, predominan en
sujetos que utilizan protesis totales y se considera que corresponden, al menos en parte, a
una reaccidon ante la infeccidn crdénica por hongos. La hiperpldsia papilar consiste en
nodulos individuales en forma ovoide o esférica que produce excrecencias de 2 a 3 mm
de didmetro sobre un fondo eritematoso.

Hay una forma de candiasis que se presenta en pacientes con alteraciones graves
de la inmunidad, en pacientes con alteraciones graves de la inmunidad, en particular en
los infectados con el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) y con manifestaciones de
SIDA. Esta forma se describid por primera vez en 1981, y en la actualidad se sabe que es
una de las infecciones oportunistas mas importantes que afectan a estos pacientes Se
considera que la disminucion de la inmunidad celular es la causa que permite la

produccion de una candidiasis grave.
CARACTERISTICAS HISTIOLOGICAS.
Se muestra una reaccion inflamatoria superficial localizada con erosion o

ulceracion de la superficie. Las ulceras estdn cubiertas con un capa gruesa de restos

celulares. fibrina. exudado inflamatorio y gran ntimero de hifas. Hay infiltracion

84



neutrofilica de epitelio y formacion de microabscesos superficiales. La tincién con
metamina argéntica o reactivo acido peryddico de Schiff (PAS), evidencian los hongos.
Las formas predominantes de crecimientos del hongo son las seudohifas, que en algunos
casos penetran al epitelio y entran, en los queratinocitos para convertirse en parasitos

intracelulares.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Las infecciones por candida deben diferenciarse de otras enfermedades, entre las
que se incluyen esfacelacion por quemaduras quimicas, infecciones bacterianas
superficiales, estomatitis gangrenosa, tlceras traumaticas y placas mucosas sifiliticas. Las
lesiones rojas aisladas de la forma atrofica aguda deben distinguirse de las reacciones
medicamentosas y las quemaduras térmices. v pueden similar liquen plano erosivo, lupus

eritematoso discoide y cascs iniciales o leves de eritema multiforme.
TRATAMIENTO.

La mayor parte de las infecciones por C. albicans pueden tratarse con aplicaciones
topicas de nistatina en suspension. En los casos que se relacionan con el uso de protesis
puede emplearse nistatina en crema sobre los tejidos afectados y en el aparato, para
prolongar el contacto v eliminar ¢l hongo del mismo. Los ovulos vaginales son efectivos
cuando se toman por via oral, este tratamiento alcanza por lo general para climinar la
infeccion si se aplica durante 10 dias. La candidiasis sin relacion con prétesis mal
adaptadas puede controlarse con suspension oral de nistatina tres veces por dia como

enjuague bucal durante 7 a 10 dias.



CAPITULO XII1
LESIONES IATROGENICAS.

TATUAJE POR AMALGAMA.

ETIOLOGIA.

Es una lesion iatrogenica que se presenta después de la implantacion traumatica de
particulas de amalgama en los tejidos blandos al extraer o preparar un diente con una

amalgama en mal estado.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Es la pigmentacién de la mucosa bucal mas frecuente. Se presenta en los tejidos
blandos contiguos a un diente obturado con amalgama, por lo que los tejidos afectados
con mayor frecuencia son la encia. la mucosa bucal y la lengua, En pocas ocasiones se
encuentran signos clinicos de inflamacion debido a que la amalgama es bien tolerada por
los tejidos blandos. Las lesiones son maculares. grises y no cambian con el tiempo, Si las
particulas de amalgama son de un tamaiio considerable pueden detectarse en las

radiografias.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Se observan particulas de amalgama alineadas a lo largo de fibras de coldgena y
alrededor de los vasos sanguincos y unos cuantos linfocitos y macrofagos, excepto en los
casos en los que las particulas de amalgama son muy grandes. También pueden

encontrarse células gigantes multinucleadas que se relacionan con cuerpo extraiio.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

La importancia de esta lesion reside en su semejanza clinica con trastornos que
producen melanina, Cuando se localiza en la encia o en el paladar es importante y
obligatorio difcrenciarla de los nevos y de los melanomas en etapas iniciales, ya que éstas

son las zonas en que se encuentra con mayor frecuencia éstas ultimas lesiones.

TRATAMIENTO.

Si no se logran observar particulas radiopacas en la radiografia, en lo que se
sospecha es un tatuaje por amalgama. se requiere una biopsia para descartar melanoma o

nevo. No es preciso.
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PIGMENTACION POR TETRACICLINA,

ETIOLOGIA.

La ingestion de tetraciclina durante el desarrollo dental, es la causa de
pigmentacion enddgena. La tetraciclina actiia como un pigmento vital y es incorporada
dentro del hueso y la dentina durante la osteogénesis y la dentinogénesis,
respectivamente. Como la tetraciclina atraviesa la barrera placentaria, afecta a los seis a
sicte afios de edad, los dientes permanentes resultaran afectados. Aunque sélo un nimero
reducido de nifios a los que se les administra tetraciclina por diversas infecciones

bacterianas, refieren evidencia clinica de pigmentacion.
CARACTERISTICAS CLINICAS.

El antibidtico, que esta altamente concentrado en la dentina, pigmenta los dientes
de color amarillo o amarillo pardo, es ms pronunciado en el momento de la erupcion de
los dientes. Bajo la luz ultravioleta, se observa una fluorescencia amarilla brillante o
amarillo-verdosa. Esto posiblemente esté relacionado con la formacion de un complejo de
iones de calcio en la superficie de los microcristales de hidroxiapatita. Con el tiempo, la
tetraciclina se oxida , lo que ocasiona el campo de coloracion de amarillo al gris o café, y
pierde la calidad de fluorescencia.

La pigmentacién propiamente dicha tiene una relacién proporcional directa con la
edad. en la que se administra el medicamento y la dosis, asi como la duracién del mismo .
La minociclina, derivado semisintético de la tetraciclina, puede pigmentar las raices de
los dientes de adultos. También puede manchar la piel y las mucosas de una manera

difusa o desigual.
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Los cortes de los dientes examinados bajo microscopia fluorescente muestran

depdsitos lineales de dentina, que corresponde temporalmente con la ingesta de la droga.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Cuando se observan pigmentaciones, como resultado de la ingestion de
tetraciclina, son generalmente difusas y uniformes, en comparacién con las de la
fluorosis. que son marrén y veteadas, la tetraciclina fluoresce amarilla, mientras que la
porfiria lo hace roja. La historia clinica, del uso del medicamento es la clave del

diagnostico.

TRATAMIENTO.

Los dientes antcriores. que se encuentran afectados en su color, se pueden
rehabilitar con coronas o carillas de porcelana, Dado que se cuenta con otros antibidticos
de igual eficacia no se debe prescribir tetraciclina a nifios menores de siete aios, excepto

en circunstancias extraordinarias.
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CAPITULO XIV
PIGMENTACION DE TEJIDOS BUCALES.
MELANOSIS RACIAL.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Es una pigmentacion simétrica, por lo general de color marrén oscuro. Se localiza
en cualquier sitio aunque la encia es el tejido afectado con mayor frecuencia. Se presenta
en pacientes de cualquier edad y no tiene predileccion por ningin sexo. Son

manifestaciones inocuas de origen racial o étnico y carece de potencial premaligno.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.
Se debe a un incremento en la actividad de los melanocitos mas que a un aumento
en el nimero de los mismos. La melanina se encuentra alrededor de los queratinocitos

basales y en los macréfagos subyacentes (inelandfagos).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Cuando la piel del paciente estd muy pigmentada. puede considerarse normal la
pigmentacion bucal. en pacientes de piel blanca se debe prestar atencién a otras
enfermedades, asociadas con melanosis, como la enfermedad de Addison, sindrome de
Peutz-Jeghers, melanoma. neurofibromatosis. Aunque la melanosis racial se diagndstica
de modo clinico. puede justificarse la realizacion de la biopsia si las caracteristicas

clinicas son atipicas.

TRATAMIENTO.

No se requiere.
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CONCLUSIONES.

El interés que hoy en dia existe por el aspecto cientifico de la practica dental ha
subrayado la necesidad de que el Cirujano Dentista tenga un conocimiento bdsico sobre
Patologia Bucal.

Tomando en cuenta que el Cirujano Dentista es el que tiene el primer contacto con
un innumerable cantidad de patologias que se presentan en la cavidad bucal, por lo tanto
es necesario que conozca las lesiones mas frecuentes de cavidad bucal.

Los parametros de prevencion de las enfermedades bucales son cada vez mds
amplios, por lo que es inaceptable el hecho de que el Cirujano Dentista se ocupe
unicamente de solucionar los problemas dentales del paciente. Se necesita una base
cientifica que le permita examinar al paciente. para llegar a un diagnostico definitivo y
brindarle un tratamiento adecuado.

El objetivo de este manual es proporcionarle al pasante una guia de aquellas
patologias mds frecuentes que puedan presentar los pacientes que acuden a la Clinica de

Admision de la Facultad de Odontologia UN.AM.
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ESTAS DIAPOSITIVAS SE ENCUENTRAN
DISPONIBLES EN LA BIBLIOTECA DE LA
FACULTAD DE ODONTOLOGIA.U.N.AM.

NOTA: EL MATERIAL CLINICO NO SE ENCUENTRA

DISPONIBLE EN LA BIBLIOTECA , POR TRATARSE
DE MATERIAL ORIGINAL.
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*
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SOL).
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+Tx. NO SE REQUIERE.
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GEMINACION

+ ESEL INTENTO DE FORMAR
DOS DIENTES A PARTIR DE UN
SOLO GERMEN DENTARIO.

+ (ESQUIZODONTISMO).

+ INCISIVOS INF. Y SUP.
PRIMARIOS Y PERMANER

+DxD. FUSION.
+ Tx. PROTESICC.

[ S DL TATU BUCAL,

FUSION.

+ ESLA UNION A NIVEL DE DENTINA
ENTRE DOS GERMENES DENTARIOS.

¢ ETIOL. TRAUMATICA,

+ CxCl.DOS CONDUCTOS RADICULARES,

¢ PATRON IIEREDITARIO.

+ INCISIVOS PRIMARIOS Y I'ERN R
TES.

+ DxD, SUPERNUMERARIOS, GE!
+ Tx.PROTESICO,

| ST OEPXTORUCKE:

DILACERACION.

+ ANGULACION O CURVATURA
PRONUNCIADA DE LA RAIZ DEL
DIENTE.

+ ETIOL. TRAUMATICA.

FACTORES HEREDITARIOS.
¢ CxClL CUALQUIER I)Ili.\‘1'l2.£ e 7
¢ UBICARSE A LO LARGO DY I /
+ Tx. EXTRACCION, O TRAT.
CONDUCTOS

[_H-r UCTATU HUUAL,

CUSPIDES
ACCESORIAS.

¢ OxXCL CARA PALATINA Fers, MOLARES,
TUBERCULO DE CARAVELLL
CUSPIDES VESTIBULARES ACCES A
MOLARES Y PREMOLARES.

+ Tx. NO SE REQUIERE (EXCEPTQ).
BOLSAS PERIODONTALES, PRORE

[ L TTLUTATUTDUL AL,

CUSPIDE
ESPOLONADA.

+ ANOMALIA ESTRUCTURAL QUE SE
ASEMEJA AL ESPOLON DEL
AGUILA.

+ CxCl ESMALTE Y DENTINA
NORMAL Y UN CUERNO PU

+ INCISIVOS SUP. E INF.
PERMANENTES.

+ Tx. ELIMINACION DE L

DIENTES
SUPERNUMERARIOS.
e EVIOL. TERCERGERMEN DENTARIO,
* I-\\”\.\ I”.\‘l:\'u

¢ CxCLMORFOLOGIA NORMAL O
RUDIMENTARIOS.,

¢ TENDENCIA HEREDITARIA (S.DE

+ DENTICION PERMANENTE M.
¢ INCIS.LAT. MANILAR, CANINC
PREMOLARES MAND,

L.‘.l. DT BrC Y
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MESIODENS.

+ PEQUENO, CORONA RAIZ
CONICA.

+ ERUPCION COMPLETA.
+ INVERTIDO.

+SITUADO ENTRE
INCISIVOSCENTRA

+ UNICO, MULTIPLE.

PARAMOLAR.

+ MOLAR SUPERNUMERARIO.

+ CxCl. RUDIMENTARIO Y PEQUENO.

+ BUCAL O LINGUALMENTE, EN
RELACION CON UNO DE LOS
MOLARES.

+ INTERPROXIMALMENTE,
PRIMERO Y SEGUNDO M

+ MANILAR.

+ TX. EXTRACCION.

m\t. Q“R—]
ERUPCION RETARDADA.

¢ ETIOL. CRETINISMO, D, CLEIODOCRAN.
RAQUITISMO.FIBROMATOSIS GINGIVAL.
¢+ PUEDE ANUNCIAR LA PRESENCIA DE AL
GUNA ALTERACION O SER UNA
VARIACION FISIOLOGICA,
« IIPOTIROIDISMO Y IHPOPTTULAR
¢ GENERALIZADA, /f‘
+ DIENTES AISLADOS (QUISTE (4
+ Tx. QUIRURGICO.

I ST TYTOBUeRT:

DISTOMOLARES.

+SEGUNDO DIENTE
SUPERNUMERARIO.

+DISTALMENTE AL TERCER

MOLAR. /"'\'

+RUDIMENTARIO, PEQ

MAXILAR.
l ST DEPTATORUCRTS

AMELOGENESIS
IMPERFECTA.

¢ ANOMALIA ESTRUCTURAL DEL ESMALTE,
QUE SE ORIGINA A PARTIR DEL MAL
FUNCIONAMIENTO DEL ORG. ESMALTE.

+ HIPOCALCIFICACION,

+ HIPOPLASIA DELESMALTE.

+ HHIPOMADURACION.
PATRON HEREDITARIO,
AUTOSOMICO DOMINANTE .
RECESIVO LIGADO AL SEXO.

I LR TATW, BULAL.

PAPILOMA.

¢ NEOPLASIA BENIGNA, CUALQUIER
SUPERFICIE DE LA MUCOSA,

¢ CxCLSESILO PEDICULADO, EXOFITICO.

¢ PEQUENA COLIFLOR,

¢ PALADAR, UVULA, LENGUA, LAB

+ CUALQUIER EDAD.

+ DxD. VERRUGA VULGAR, CO!
ACUMINATUML

+ Tx. EXCISION QUIRURGICA,

I BT AT TCCST,
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I ST OEPITOBUCYE:

HEMANGIOMA Y
LINFANGIOMA.

+ CxCL. TUMORES VASCULARES
QUE SE MANIFIESTAN COMO
AUMENTOS DE VOLUMEN DE LA
LINEA MEDIA, NODULOS DE
RACIMOS.

+ DxD. GLOSITIS ROMBOJ
MEDIA

+ Tx. EXCISION QUIRURG

[Emmm,:“..

LEUCOPLASIA.

¢ CxHx. ACANTOSIS, DISPLASIA.
+ Dx.D. QUERATOSIS

FRICCIONAL,IIPERPLASIA
VERRUGOSA, LIQUEN PLANO,

+ Tx. PROTESIS INADECUAL
ELIMINAR ALCOHOL Y TA

mn 1

CARCINOMA DE
CELULAS ESCAMOSAS.

¢ ESEL TUMOR MAS COMUN DE LA
CAVIDAD BUCAL,

¢ PACIENTES DE EDAD AVANZADA,

¢ + HHOMBRES QUE MUJERES.

VINSON, LUZ ULTRAVIOLETA /g
IRRITACION CRONICA (PROT YA
AJUSTADAS.

¢ CXCLPALADARBLANDO.

| ST TATOBUCKIS

LEUCOPLASIA.

o PLACA BLANCA QUE NO SE. DESPRENDE
ALFROTAR.

+ TERMINO CLiNICO.

¢ TABACO, HIPERQUERATOSIS FRICC,

+ ADULTOS +40 ANOS.
+ MUCOSA,PALADAR, PROC. M/ AL

2

+ LABIO INFERIOR, ZONA RETRHA
¢ L. BLANCA,ENGROSADAVER

mml—“.

ERITROPLASIA.

¢ PLACA ROJAATERCIOPELADA DE
BORDES BIEN DEFINIDOS.

¢ OxCl BLANDAINDURACION,
PISO DE LA BOCA, ZONA RETROMOL..,
50 A 70 ANOS.

o CxIlx. DISPLASIA GRAVE. /

» DXD. CANDID. ATROF; SARCO

¢+ TX. EXCISION QUIRURGICA.

Dmmmvuu..

CARCINOMA DE
CELULAS ESCAMOSAS.

¢ PLACAS ROJAS O BLANCAS O MASA
ULCERADA.

+ PISO DE LA BOCA. HOMBRES
ANCIANOS (ALHOCOLICOS Y
FUMADORES).

¢ ULCERADA INDOLORA,ING
¢ PLACA BALANCA O ROUA.
+ METASTASIS A GANGLIOS
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CARCINOMA DE
CELULAS ESCAMOSAS.

+ CxHix. REACCION INFLAMATORIA,
LINFOCITOS, MACROFAGOS Y
PLASMOCITOS.

+ DxD. SIFILIS, INFECIONES
MICOTICAS PROFUNDAS.

+ Tx. CIRUGIA, RADIOTERA

rs:mfmmmm..

QUISTE LINFOEPITELIAL.

¢ Cx.CL PISO DE LA BOCA, CARA
VENTRAL DE LA LENGUA,
FRENILLO LINGUAL.

+ TONOAMARILLO, TEJIDO AMIGDALINO,
ASINTOMATICO,

¢ CxlIx. EPITELIO ESCAMOSO ESTR
TIFICADO QUERATINA,LINFOCI

+ DxD. TUMORES SALIVALES, MU
CALCULOS SALIVALES,

+ Tx, QUIRURGICO.

MUCOCELE.

+ ETI0L. TRAUMATISMO MECANICO DELAS
GLANDULAS SALIVALES.

¢ CxClL LABIO INF,, MUCOSA BUCAL, SUP.
VENTRALLENGUA, PISO DE LA BOCA, ZONA
RETROMOLAR,

+ TRANSLUCIDA O TONO AZULADO.

¢ NINOS Y ADOLESCENTES. 2
¢ Cx.HIx. CAVIDAD CIRCUS, MUCIH¥

¢ DXD. TUMORES GLAND. SALIV.,
+ Tx. EXCISION QUIRURGICA.,

I‘m TOET TRUCRES t__)‘ﬁ_]

I’ TR TITOBUCRT: 7

RANULA.

¢ ETIOL. TRAUMATISMOS Y LA OBSTRUCCION
DELOSCONDUCTOS SALIVALES.

¢ CxCl MASA UNILATERAL DE TEJIDO BLANDO
DECONSISTENCIA SUAVE, BLANCO AZUL.

VIENTRE DE RANA,
¢ Cxlix. UNA CUBIERTA I)ERI\’AI)
~

EPITELIODE LOS CONDUCTOS, /8
+ DxD.QUISTE DERMOIDE, TUM. ¢

SALIVALES Y MESENQUIMATO w
¢ Tx. EXTIRPACION QUIRURGICA. 3 /

ODONTOMA.

+ TUMORMINXTO(TELEPIT.- MESEMQ.)
HAMARTOMAS.

+ O.COMPLEJOY COMPUESTO.

+ CxCL NIROS Y ADULTOS JOVENES,
MANXILAR, ZONA ANTERIOR.
VARIOS DIENTES MADUROS.

¢ Cxllx, FSMALTE, I,EN‘I.INI\.CI":lvl »
PULPA DE APARIENCIA NORVA ‘

+ DxD, OSTEOMIELITIS ESCLE Q& ) I
OSTEOMA, DISPLASIA PERIAINOY oy
+ Ix, QUIRURGICO. J

pfmrrm TN L_j,‘k—]

l ST O PITO: L1 neny oy

SINDROME DE SJOGREN.

REACCION INMUNITARIA, QUF CAUSA
QUERACONIUNTIVITIS, XEROSTOMIA, ARTRITIS
REUMATOIDE,

ETIL REACCION INFLAMATORIA CRONICA
AUTOINMUNE,

CrCL 50 ANOS, MUIERES. ARTRALGIAS, MIALG1A
FATIGA,

50% CREC. DE LA GLANDULA PAROTA
Calls. INFILTRADO LINFOCITICO, (.~
DD, ENF. MIKULICZ, SINDROME HEEY
¢ Tx. SALIVA Y LAGRIMAS ARTIFICIAL

*

>

>

> o
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ULCERA TRAUMATICA.

+ LESION INTRABUCAL MAS FRECUENTE,
+ ETIL. TRAUMATISMO MECANICOACCIDEN,
PROTESIS, MORDEDURA, QUEMADURA,

+ CxC). LESIONES CUBIERTAS POR EXUDADO
BLANCO-AMARILLO Y HALO ERITEMALERQ

DOLOROSAS. f\
+ Cxllx, PERDIDA DE EPITELIO SUK *‘W
+ DxD. SIFILIS, TUBERCULOSIS, M @ e
¢ Tx. ENJUAGE KAOPECTATE- BEN) A

rm"mtuu..

ABSCESO PERIAPICAL.

+ COLECCION PURULENTAEN EL INUESO
ALVEOLAR.

¢ CxCL. DOLOR LEVE, A INTENSO,
PULSATIL BIEN LOCALIZADO.,
EXTRUSION DEL DIENTE,
RESISTENCIA.

¢ Cxlix. ZONA LICUEFACCION,

¢ DXD. ULCERA TRAUMATICA, U

¢+ Tx. DRENAJE, ANTIBIOTICOS.

rs:mmmcx‘.m,.

CELULITIS.

INFLAMACION DIFUSA DE LOS TEJIDOS
BLANDOS, EXTENDIENDOSE POR LOS
ESPACIOS ENTRE LOS TEJIDOS ¥ A LO LARGO
DE LOS PLANOS FASCIALES,

o ETIL, INFECCION DENTAL O PERIODONTAL,

s CrCl TUMEFACCION FIRME Y DOLOROSA DE
LOS TEJIDOS BLANDOS,
ERITEMA, TEMPERATURA ELEVAL
LINFADENOPATIA CERVICAL,

o Cala, EXUDADO DIFUSO LEGCOCE
POLIMORFONUCLEARES.

+ Tx. ANTIBIOTICOS, ANALGESICOS, |

I ST OETRYTO BUCItS

*

I ST O TATONUCKS

ESTOMATITIS AFTOSA.

ETIOL, ALTERACION LOCAL DE LA INMUNIDAD.
(AUTOINMUNE),

CxCL HIORMIGUEO O ARDOR, NO LAY VESICULAS
PREVIAS A LAS ULCERAS,

MUCOSA BUCAL, LENGUA, PALADAR BLANDO,
VESTIBULO,

GRUPOS O AISLADAS, FORMA OVAL, -l em.

+

UN HALO ERITEMATOSO.

DOLOROSAS, 10-14 DIAS REMITEN,
¢ Cxlix. EPITELIO ULCERADO, COAC
+ DxD. NEUTROPENIA CICLICA, SIND
¢ Tx. TETRACICLANA, IENADRYL-KAQ

I ST OEPITO BUCAR:

POLIPO PULPAR.

¢ ESLA I'ROLIFF.IL\CI‘(')N EXCESIVA, DE
TEHDO PULPAR CRONICAMENTE
INFLAMADO.

¢ CxCL MOLARESPRIMARIOS Y PERM.

NINOS Y ADULTOS JOVENES,
@
/i .

MASA ROJA DE TEJIDO DE
GRANULACION, ASINTOMATI

¢ Cxlix. TEHDO DEGRANULAC
¢ Tx. liX’l'lRl’:}(Zl(')N DE LA PULF
EXTRACCION.

I STOErITO: 1 i1neny

ATRICION.

¢ DESGASTE FISIOLOGICO DE LOS
DIENTES,

+ RESULTADO DE LA MASTICACION.

¢ OXCL SUP, OCLUSALES E INCISALES.
ASOCIADO CON EL ENVEJECIMIEN
COLORAMARILLENTO A PARYE
DEPOSITO DENTINA SEC. ESCPA

+ Tx. NO SE REQUIERE,
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ABRASION.

+ DESGASTE PATOLOGICO DE LOS
DIENTES.

+ ETIOL. CEPILLADO AGRESIVO.
PROCESOS MECANICOS ANORMALES.

+ Tx. ELIMINACION DEL FA
RESTAURACION DEL DIE!

H. GINGIVAL POR

FENITOINA.
¢ ETIL ANTICONVULSIVO (EPILEPSIA).
¢ CxCLAUMENTO TAMANO ENCIAS
ADHERIDA Y LIBRE, PAPILAS
INTERDENTALES,

+ FIBROSIS FIRME Y DENSA, COLOR RO\,
AZULADO A CLARO.

+ CxlIx MIPERPLASIA NO ESPEQSS
EPITELIO Y EL'TENDO CONJY

I ST OETITORUCSTS

EPULIS FISURATUM.

¢ ETIL. TRAUMA CRONICO POR PROTESIS
TOTAL MALADAPTADA,

¢+ CxCLMUCOSA VESTIBULAR, IRRITACION
CRONICA.
PLIEGUES DE TENDO FIBROSO
ASINTOMATICOS.
CIRCUNDANDO EL REBORDE

¢ Tx. EXCISION QUIRURGICA.
NUEVA PROTESIS,

l ST OETITOBUOS,

EROSION.

+ PERDIDA DE LA ESTRUCTURA
DENTAL, A PARTIR DE UN PROCESO
QUIMICO.

+ ETIOL. BULIMIA, ANOREXIA
NERVIOSA.

DIETA (FRUTAS CITRICAS),
+ AMBIENTE DE TRABAJO (B

+ CxCLTERCIO GINGIVAL.(C. {
Tx. RESTAURACION CONVEN

I ST OETITO BUCX,

GRANULOMA PIOGENO.

¢ ETIL, PROLIFERACION EXCESIVADEL
TEJIDO CONECTIVO COMO REACCION A
UN ESTIMULO O AGRESION CONOCIDA.
¢ CxCLENCIA, LABIO INFERIOR, MUCOSA
VESTIBULARY LA LENGUA,
+ MASA ROJADE TENDO HIPE Rl’

+ DxD. GRANULOMA PERIFERICSRE
CELULAS GIGANTES F II)R()\

¢ TX. EXCISION QUIRURGICA.

I ST OEPXTO BUCKIS

FIBROMA TRAUMATICO.

¢ TUMEFACCION MAS USUAL DE LA
MUCOSA BUCAL.

¢ ETIOL, TRAUMATISMO.
¢ CXCLINPERPLASIA FIBROSA REACTIVA,

CUPULA,COLORNORMAL. /g
¢ OxBIx. MASA DENSA DE TE), C(A
+ DxD. MUCOCELE,QUISTE DER
+ Tx.EXCISION QUIRURGICA.

I -S. l . l". I X I ‘,‘ “i/l,;“..
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HERPES SIMPLE.

+ ES LA ENFERMEDAD VIRAL MAS FRECUENTE EN
LOS SERES HUMANOS,

¢ FTIOL.VIRUS HIERPES SIMPLE TIPO 1 (1ISV),

¢ CONTACTO FiSICO ESLA ViA DE INOCULACION.

¢ PERIODO DE INCURACION VARIA DESDE

ALGUNOS DIAS HASTA SEMANAS,

ERUPCION VESICULAR ULCERADA. /4

EL VIRUS EMIGRA AL GANGLIO Tl ~
REACTIVA POR EXPOSICION AL S
TRAUMATISMO Y ESTRES,

* @

I ST TPITO BUCS:

GINGIVOESTOMATITIS H.

+ CxCLNINOS, ADULTOS SIN CONTACTO
PREVIO.
LESIONES VESICULARES MULTIPLES EN LA
ENCIA Y MUCOSA MOVIL, LABIOS Y
MUCOSA VESTIBULAR.

FIEBRE, ARTRALGIA, CEFALEA, LI
FADENOPATIA CERVICAL, /{‘.
ULCERAS DOLOROSAS., :

+ 14 DIAS CURAN, EMIGRA AL o? e g

¢ TX ASA, ANTHLAKAOPECTATEN \_/

I'TT‘ T OEPITOBUCST, K. .

CANDIDIASIS.

+ ESLA MICOSIS MAS FRECUENTE,

¢ ETIL, C. ALBICANS,
MICRORGANISMO COMESAL QUE SE
RELACIONA CONFACTORES SISTEMICOS.

¢ OxCL SEUDOMENBRANOSA, LACTANTES

CANDIDIASIS.

ES MUY FRECUENTE EN PACIENTES PORTADORES
DE PROTESIS,
+ CxCL ANCIANOS, PALADAR, MUJER.

TRAUMATISMO CRONICO PRODUCIDO POR
PROTESIS MAL AJUSTADAS,

O GRANULAR, .
¢ D). QUEMADURAS QUIMICAS, INgF

ULCERA TRAUMATICA, SIFILIS,
+ QUEMADURA TERMICA, ERITEMA
+ Tx. NISTATINA,

l ST OEPRXTO BrCYT,

TATUAJE POR AMALGAMA,

+ ETIOL. IMPLANTACION TRAMATICA DE
PARTICULAS DEAMALGAMA,

+ OxCI I’I(L\'IKN'I':\CI(')N DE LA MUCOSA
BUCAL MAS FRECUENTE.
TEJIDOS BLANDOS ENCIA, MUCOSA
BUCAL Y LENGUA,
LESIONES MACULARES, (,‘OL(
RX, SON DETECTABLES.

¢ DXD.NEVOS, MELANOMA,

+ Tx. BIOPSIA EXCISIONAL,

PIGMENTACION POR
TETRACICLINA.

ETIOLINGESTION DE TETRACICLINA
DURANTE EL DESARROLLO DENTAL,

CXCLPIGMENTACION AMARILLOOA,
PARDO, + DURANTE LA ERUPCION,

¢ LUZULTRAVIOLETA =FLUORE
AMARILLA BRILLANTE A \’I'IR ’

+ DxD.FLUOROSIS, PORFIRIA.

¢ Tx.CORONAS O CARILLAS DE
PORCELANA.(NO ADMIN.NINOS

Wnl,.

*

*




MELANOSIS RACIAL.

+ ETIOL, ORIGEN RACIAL O ETNICO,

+ CxCl. PIGMENTACION SIMETRICA,
COILLORMARRON OSCURO.

ENCIA ES EL TEJIDO MAS AFECTADO,
CUALQUIER EDAD Y SEXO. AR

+ Cxllx. INCREMENTO EN LA ACHAI5AD
DE 1.OS MELANOCITOS . : ’
+ DxD. ENF. ADDISON. §. PEUTZ @? S
+ Tx.NO REQUIERE, SON INOCUA >
pmmmnn.
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