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INTRODUCCION

En la cavidad bucal se presentan factores que afectan las zonas
anatomicas normales y que posteriormente, repercuten a un estado patoldgico, ya
que el ser humano debe ser estudiado de forma integral. La raza, sus habitos y el
entorno en el que se desenvuelve, son predisponentes para desatar diferentes
alteraciones clinicas en la cavidad bucal sin distincion por el estado

socioecondmico del individuo ya que la mayoria pueden padecerlas.

El Cirujano Dentista tiene los conocimientos para realizar un diagndéstico
oportuno y veraz, asi podra prevenir, medicar o0 estructurar un tratamiento
adecuado para diferentes anomalias que lleguen a presentarse en los pacientes
gue acuden a la Clinica de Admision, por diversos factores etioldgicos como los
mencionados. Por lo tanto, el propdsito del presente estudio es conocer la
prevalencia de lesiones bucales que se presentaron en los pacientes que
acudieron a la Clinica de Admision de la Facultad de Odontologia, UNAM, en el
periodo de Noviembre 2008 a Marzo 2009.

Es posible que el presente estudio ayude a los alumnos a identificar las
lesiones que con mayor frecuencia se presentan en la sociedad, para poder

brindar un tratamiento adecuado y una mejor calidad de vida



ANTECEDENTES

Jaber M. A.}, menciona que en la poblacién europea, el fumar tabaco de 20
0 mas cigarrillos al dia y el alcohol (vinos fortificados y alcoholes), son factores de
riesgo de gran importancia para el desarrollo de displasia epitelial bucal.
Agregando que el tabaco es un factor de riesgo independiente mas agresivo para

el desarrollo de esta alteracion bucal.

Reichart P.A.? menciona que entre los afios 1985-2002, al realizar una
investigacion en 500 individuos, los estudios epidemioldgicos en la incidencia de
leucoplasia bucal, representaba el 0.5-1.6% en individuos de edades entre 35-44
afnos y 1.01.1% en individuos de una edad de 65-74 afios. Cabe mencionar que la
incidencia d leucoplasia bucal de estos estudios deben compararse con datos
anteriores, ya que se pudo ver una disminucion de esta alteracion durante los
altimos 20 afios. En 1970 Scheifele C., describe que, el fumar en afro-americanos
era mas alto que en los blancos (41.4-37.0%), mientras que en el 2000, ambos
grupos eran comparables (23.2-23.7%); en este mismo afio los hispanos, su

predominio de fumar era 18.6%, comparado con los no hispanos de 23.8%.

La Universidad de Oviedo, Espafia 3, selecciond una poblacion de adultos
de mas de 30 afos de edad, de los cuales el 51.1% tenia lesiones bucales como:
queratosis friccional (7.5%), ulcera traumatica (7.1%), estomatitis protésica y
candida pseudomembranosa (6.5%), pigmentacion melanica (5.8%) e hiperplasia
inducida por dentadura (5.2%), liguen plano y hemangioma (3.2%), queilitis
angular y mejilla mordisqueada (2.9%), hiperplasia fibrosa (2.6%) y leucoplasia
(1.6%). Todas estas lesiones eran cuatro veces mayor en los fumadores que los
no fumadores y bebedores. En este estudio los resultados corroboran una
asociacion fuerte entre leucoplasia y los habitos téxicos, siendo las probabilidades
12 y 15 veces mayores en ellos, que en los pacientes que no tienen estos habitos.



Dietrich T.* menciona que en el afio 2004, en diferentes estudios que se
realizaron en una poblacion de los E.E.U.U., por consumo del tabaco, el alcohol y
la diabetes son relativamente escasos en la asociacion de leucoplasia bucal; se
encontré que el tabaco es el primer factor de riesgo mas fuerte en esa poblacion
ya que el consumo es de 10 cigarrillos al dia aproximadamente. La diabetes, la
edad y el estado socioeconémico se presentan como factores independientes a la
leucoplasia, el consumo del alcohol se presenté como el segundo factor

predisponente de riesgo.

Se cree que los factores de riesgo, principalmente el tabaco esta
relacionado con leucoplasia, carcinoma de células escamosas y displasia epitelial

bucal *

Ponte E.> menciona que en los pacientes italianos diabéticos encontr6
hasta cuatro veces mayor a la lengua geografica y atrofia central de papilas

filiformes (glositis romboidal media).

En E.E.U.U. Warnakulasuriya, K.® encontré6 que hay dos tipos principales
para consumir tabaco: masticar el tabaco, en el cual las hojas de tabaco son
cortadas o trituradas; y el rapé, en cual el tabaco es pulverizado seco, utilizandolo
nasalmente. Las lesiones mas frecuentes en la cavidad bucal, por estos métodos
son: 1) carcinoma de células escamosas, 2) carcinoma verrucoso, 3) leucoplasia,
4) eritroplasia, 5) lesion inducida por el rapé, 6) lesion de los usuarios del tabaco y

de la cal.

Sundstrom, B. describié cancer bucal en 23 varones suecos con edades de
39-52 afos. 17 de estos pacientes fueron descritos con cancer clinicamente
exofitico y 11 carcinomas verrucosos. Todas las lesiones eran en la parte anterior

del vestibulo donde se colocé el rapé.’

En Asia del Sur, en el afio 2002, el tabaco se mezcla a menudo con la
areca (Nuez de Betel), considerada como agente carcin6geno o con la cal
(hidréxido de calcio).?



En el afio 2005, Ching-Hung Chung®, realiz6 una encuesta en donde
selecciond transversalmente a una comunidad Taiwanesa, con 1075 adultos,
seleccionando aleatoriamente 591 casos a través de cinco aldeas en Taiwan
Meridional. En los resultados 136 lesiones y condiciones precancerosas fueron
detectadas. La leucoplasia (n=80), fibrosis bucal submucosa (n=17) y las lesiones
verrucosas (n=9), demostrando una asociacion de género (P<0.001). Habia
asociaciones estadisticas significativas entre leucoplasia (P<0.01), fibrosis bucal
submucosa (P<0.0001), y lesiones verrucosas (P<0.0001). Este estudio reforzé la
asociacion del masticar nuez de betel, tabaquismo y alcohol, con leucoplasia,

fibrosis bucal submucosa y las lesiones verrucosas en Taiwan.

El cancer bucal en Taiwan, ha aumentado su incidencia y mortalidad en la
dltima década, actualmente es la quinta causa principal de muerte en varones.

Este indice de mortalidad aumenté a 2.28 por 100 000 personas.’

En el afio 2000, solamente un estudio realizado en Kerala, India se ha
observado la asociacién de masticar el tabaco con eritroplasia bucal, para dicha
alteracion se registré 19.8% en individuos que habian masticado siempre tabaco.*

Por otra parte, Ming Wei, *

observd que las personas alcohdlicas han
disminuido la tolerancia de la glucosa, esto se encuentra por el efecto téxico del
alcohol que actia directamente en las células del islote pancreatico, o la
disminucidén de la secrecion de la insulina y al aumento de la resistencia de

insulina.

Balkau. B.? en el estudio realizado en Paris, donde la glucosa fue medida,
las personas con diabetes tenian un riesgo mas alto de muerte por cirrosis que se
asocié al consumo alto de alcohol que de la enfermedad sistémica. También se
encontré que los pacientes que no bebian tenian una incidencia mas alta de

diabetes tipo 2.



Lomeo F.*® el etanol 2.3-butanol y 1.2-propanodol, son inhibidores potentes
del metabolismo de insulina. Este efecto puede ser relevante a la patogenia de
una alta incidencia de diabetes tipo 2 en bebedores constantes.

“Toombak” es una forma de rapé usada en Sudan, implicado como producto
toxico que causa cancer bucal. Idris AM.**, documenté 646 carcinomas de células
escamosas en cavidad bucal. En esta serie, 375 neoplasias estaban en el labio
inferior y piso de boca, lugares donde se coloc6 el “Toombak”, en un 58%.

En jugadores profesionales de béisbol en los EE.UU. 196 de 423 (46.3%)
presentaron leucoplasia bucal. La mayor parte de las lesiones estaban en el area

bucal y el 42% en la zona labial mandibular.*®

El indice de mortalidad a 5 afios en 19 pacientes con un carcinoma de
células escamosas derivado de leucoplasia bucal preexistente fue comparado con
el de un grupo de tamafio similar de pacientes con carcinoma bucal sin leucoplasia
preexistente en el Departamento de Oncologia de Cirugia Maxilofacial del Centro
Médico de la Universidad de Amsterdam. La transformacién maligna ocurrié en un
periodo de 32 meses. Weijers M.'® la mitad de los pacientes tenia T2 en
leucoplasia o carcinomas mas grandes. En una revision reciente de la base de
datos Cochrane, se ha concluido que el tratamiento de la leucoplasia no
imposibilita el desarrollo futuro de un carcinoma de células escamosas. Se ha
sugerido que los pacientes con carcinoma en la lengua acompafiado de
leucoplasia bucal demuestran cinco veces mayor la incidencia del desarrollo de

carcinomas multiples subsecuentes en la cavidad bucal y de faringe.

En la Universidad de Wuhan, China !’, se analizaron retrospectivamente
674 cartas de pacientes con liquen plano, en el periodo de enero de 1963 hasta
enero de 2003. Obteniendo como resultados el 65.9% del sexo femenino y 34.1%
del sexo masculino. Las presentaciones clinicas mas comunes del liquen plano
eran el tipo reticular (51.3%) y el erosivo (67.5%), en este ultimo se observé una

mayor duracién de las lesiones, y cerca del 90.9% de los pacientes tenian varias
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zonas afectadas de la cavidad bucal. También se menciona, que no hubo
diferencias estadisticas significativas entre liguen plano y enfermedades
sistémicas (diabetes, cardiovasculares), y la ingesta de alcohol o tabaco. En
cambio, se observo en los factores de tension e higiene deficiente la exacerbacion

del liquen plano.

Jaber, M. A.*® en un hospital de Londres, describe los datos de un caso
control, en el cual se analizé el riesgo asociado al alcohol en no fumadores y
tabaco en no bebedores en total 140 casos y 236 controles incluidos. En los no
bebedores los riesgos de displasia epitelial bucal aumentaron con fumar mas de
20 cigarrillos por dia, particularmente sin filtro. En los no fumadores, el consumo
de alcohol no era un factor predisponente significativo de esta alteracion, sin
embargo, el consumo combinado de alcohol y tabaco tenian un efecto sinérgico en
el desarrollo de displasia epitelial bucal. Se menciona que el consumo exclusivo
del tabaco es el riesgo mas importante para el desarrollo de esta alteracién que el

uso exclusivo del alcohol.

En Kerala, India'® se realiz6 un estudio para evaluar los efectos
independientes de beber, BMI (indice de masa corporal), masticador del tabaco y
fumar como riesgos de leucoplasia bucal. Un total de 927 casos de leucoplasia y
47.773 controles fueron incluidos en este andlisis. El beber era siempre un factor
de riesgo significativo para esta alteracion bucal, entre los no fumadores (OR=2.1,
95% Intervalos de Confianza Cl=1.3, 3.4) y los masticadores de tabaco (OR=1.8,
95% CI=1.3, 2.5). La asociacién con beber era mas fuerte entre las mujeres
(OR=3.9, 95% CI=1.5, 10.4) que en los hombres (OR=1.5, 95% CI=1.3, 1.9). Se
encontré que el alcohol es un factor de riesgo independiente, mientras que BMI se
pudo asociar al riesgo de la leucoplasia bucal en una poblacién india. La
asociacion de alcohol y la leucoplasia fueron demostradas entre masticadores de
tabaco y no fumadores. Cuando se examind se encontré que en las mujeres que
bebian posiblemente pueden tener un riesgo mas alto de la leucoplasia bucal que
en hombres. El alcohol puede contener cantidades pequefias de agentes

carcindgenos tales como aflatoxinas, arsénico, asbesto, que pueden actuar
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directamente en las células de la mucosa bucal y alterar el ADN. Ademas, el beber
a largo plazo puede aumentar niveles del citocromo P-450s, las enzimas que
estan implicadas en la activacién de los agentes carcindgenos del tabaco.

Sankaranarayanan R.% en 1990, en un estudio de la India, encontré que al
mantener el tabaco masticado en la mejilla durante la noche es un factor de riesgo
para la leucoplasia bucal. En este pais, combinan la hoja de betel, cal y tabaco,
para masticarlos, aunque también fuman cigarrillos, sobre todo en la forma de
“bidil”, un cigarrillo nativo grueso, en donde el tabaco es enrollado en una hoja

seca de “tembuhurni”.

Gunhan M.#, divulgé que las células que formaban el granuloma periférico
de células gigantes tenian receptores positivos al estrégeno. Los receptores
citoplasmicos del estrégeno fueron encontrados en la fraccion citosélica del cancer

y los focos de la leucoplasia bucal. Kushlinskii N.#

Guggenheimer J,?® comparé el predominio de candida en 405 pacientes con
diabetes mellitus tipo 1 y 268 pacientes no diabéticos. También encontré
manifestaciones clinicas como: atrofia central de papilas filiformes, candida
atréfica y queilitis angular. Los pacientes diabéticos con atrofia central de papilas
filiformes eran mas probables de tener complicaciones de neuropatia y retinopatia
por el pobre control de la glucosa. La candida atréfica crénica fue asociada al
hébito de fumar. También se identificé el aumento de los microorganismos de este

tipo de candida obteniendo el 55% de predominio.

La queilitis angular se asocia a deficiencias de vitaminas, anemia, presencia
de estafilococos y pérdida de la dimensién vertical®*.

La disfuncion del neutréfilo es otro factor que puede contribuir a la
susceptibilidad creciente en los pacientes diabéticos a contraer infecciones por
candida. La fagocitosis disminuida, la muerte intracelular, la actividad bactericida y

la quimiotaxis se han asociado particularmente a diabetes mal controlada®.
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Esta disfuncion del neutréfilo se ha demostrado en pacientes diabéticos y
candida bucal. También se sabe que los antibiéticos, corticoesteroides y drogas
que suprimen el sistema inmune pueden causar candida albicans, por la

xerostomia?®,

Otro estudio en la poblacién italiana es el de Felice F.?” en el cual describe
que las Ulceras aftosas son las lesiones mas frecuentes de la mucosa bucal en la
poblacién en general y pueden ser el signo de enfermedades sistémicas. Algunas
veces la aparicion de estas lesiones coincide con el sindrome de Marshall que se
caracteriza por fiebre periddica, estomatitis aftosa, faringitis, adenopatias, dolor de
cabeza, de abdomen y articulaciones. Por lo tanto, es esencial establecer un
diagndstico correcto para determinar el tratamiento adecuado.

Shastri S.?® del Departamento de Oncologia Preventiva en el Hospital
Conmemorativo de Tata, India, menciona que hay cerca de 7.00.000 casos
nuevos de cancer cada afo por lo cual el tabaco se relacioné con el cancer. El
costo del tratamiento del cancer bucal es aproximadamente de 3.5 lakh. Cerca de
2000 muertes al dia en este pais son por el tabaco. Aproximadamente 300.000
casos de cancer bucal son por tabaco. “Gutka” es una mezcla de nuez de betel y
tabaco, que es extremadamente adictivo y tiene mayor incidencia en los jovenes.
Esta mezcla cuando se sostiene en la boca por tiempo prolongado se disuelven
los agentes carcindgenos, que actian en la mucosa causando lesiones
precancerosas. Por lo tanto, el Hospital Conmemorativo de B.B.C menciona que 4
de 10 cancer son cancer bucal.

La lesion mas comun de cancer bucal es el carcinoma de células
escamosas. Los sitios mas comunes son la lengua, piso de boca, vestibulos,
mucosa bucal, encia y paladar. El cancer de la mucosa bucofaringea es comun en
fumadores. Este Ultimo, es extremadamente agresivo y aunque evoluciona
lentamente hay metastasis a los nédulos linfaticos del cuello. El prondstico es

desfavorable y en la mayoria de los casos la muerte es inevitable por la invasion
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de los vasos sanguineos, base del craneo y la infeccion secundaria del aparato

respiratorio.?®

Los auxiliares de diagndstico como la aplicacion del azul del Toluidina, (sal
de cloruro de cinc, que se utiliza como colorante), dando resultados positivos en

las lesiones inflamatorias.?®

En el afio 2008, Pineda Escalante A.%, realiz6 una investigaciéon en la
Facultad de Odontologia, UNAM, en la cual se registro la asistencia de 4384
pacientes mayores de 18 afos, los cuales se distribuyeron por habitos de
tabaquismo, alcoholismo y diabetes; por grupos de edad y sexo. Al utilizar las
pruebas estadisticas x* y razén de momios se obtuvo el nivel de significancia y la
asociacion positiva de patologias bucales con respecto al alcoholismo como
estomatitis para protesis lll; tabaquismo con leucoedema y melanosis racial, y
para diabetes atrofia central de papilas filiformes y candidiasis
pseudomembranosa, en las cuales si hubo significancia estadistica entre las
variables. Por lo cual, estos habitos son factores predisponentes para presentar
patologia bucal. Cabe mencionar que dentro de este estudio se observo un
paciente masculino de 54 afos, que presentaba el habito de fumar durante 40
afos consecutivos y durante 35 afios bebia (alcohol), se observo clinicamente una
Ulcera de varios afios de evolucion en el dorso medio de la lengua, por lo cual se
remitio al Instituto Nacional de Cancerologia de SSA, el resultado obtenido fue un
Carcinoma Epidermoide asociado al tabaco y alcohol que por muchos afios

consumié el paciente.

Otro articulo de interés en la poblacién mexicana es de Ovalle Castro JW®.
El cual se realizé en el periodo del mes de Agosto de 1990 al mes de Diciembre
de 1996, en el Centro Universitario Regional de Patologia Bucal (CUREPO) de la
Escuela de Odontologia, Celaya Guanajuato; efectuandose 1,047 biopsias,
destacando el sexo femenino y edades de 20-29 afios. Se diagnosticaron 300
lesiones diferentes, el granuloma periapical cronico fue la lesion mas frecuente, las

lesiones odontogénicas prevalecieron, las lesiones malignas representaron el
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3.63% del total de las biopsias, siendo el carcinoma epidermoide, la lesién maligna
mas frecuente. 395 lesiones histopatologicas en el CUREPO, correspondieron al
sexo masculino (38%) y 52 al sexo femenino (62%), lo cual origina una razén de 1:
1.65 hombre-mujer. Para la edad; en ambos sexos, la mayor cantidad de
pacientes se presentaron en la década de los 20-29 afios, con 90 pacientes para
el sexo masculino y 169 para el sexo femenino, obteniendo un total de 259
estudios es decir el 24.74% en relacion de las 1047 biopsias diagnosticadas por el
centro. En la década de los 10-19 afios, se presentaron un total de 207 estudios lo
que represento el 19.77% (n=1,047). En la década de los 30-39 afios, fueron 155
estudios, es decir el 14.80%. Asi que para las tres décadas de la vidal0-19, 20-29,

30-39 se presentaron el 59.31% de pacientes con biopsias.

Entre las tres universidades de la region del Bajio, la Universidad del Bajio
(pregrado) en Leon Guanajuato, la Universidad Quetzalcéatl en Irapuato,
Guanajuato y el Instituto Celayense en Celaya Guanajuato, se manejaron 557
biopsias, es decir el 53% de los estudios. Se diagnosticaron 819 lesiones
intraorales (78.22%) y 213 extraorales (20.34%). Las lesiones inflamatorias como:
granuloma piogeno, hiperplasia fibrosa inflamatoria, épulis fisuratum, granuloma
de células gigantes multinucleadas, fiboroma periférico calcificante, hiperplasia
fibroepitelial e hiperqueratosis correspondieron a un total de 151 estudios, es decir
el 14.42% del total de biopsias. Las lesiones trauméticas fendmeno de
extravasacion, mucocele y “sialodenitis” presentaron 38 casos, correspondiendo al
3.63%. Las lesiones neoplasicas benignas (fibroma) se presentaron con 30 casos
es decir el 2.87% de la muestra. Se presentaron 38 casos de lesiones malignas, lo
cual representa el 3.63% en relacion al total de biopsias. De estas lesiones, 17
correspondieron al diagndstico de carcinoma epidermoide, lo que representa el
44.74% en funcion de los 38 casos de lesiones malignas. Para el carcinoma
basocelular (extraoral), en sus diferentes modalidades se obtuvieron 10 casos, es
decir el 26.32% de las lesiones malignas. El melanoma, neuroblastoma. linfoma,
angiosarcoma, sarcoma alveolar de partes blandas, rabdomiosarcoma y sarcoma
de Kaposi, aparecieron con un caso respectivamente, lo cual represento el

18.42%. En conclusion la relacion a edad y sexo de los pacientes involucrados, se
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definio6 por el predominio del sexo femenino; se efectuaron mas biopsias
intraorales que extraorales, sin embargo, estas Ultimas se presentaron con
frecuencia; la prevalencia de cancer bucal fue mas alta que la reportada en la

literatura mundial predominando el carcinoma epidermoide.*

Carpenter W.*! describe dos procedimientos para clasificar las lesiones de
la cavidad bucal, el primero se basa en la etiopatologia de la lesion y el segundo
en la apariencia clinica de la misma, combiné ambas clasificaciones permitiendo
un excelente entendimiento de varias lesiones para emitir un diagndéstico, manejo
y seguimiento apropiados. Por lo tanto, describe la clasificacion etiopatogénica con

el acronimo MIND, la cual se ejemplifica de la siguiente manera:

Metabolicas: Es un grupo de lesiones bucales que ocurren como resultado
de varias enfermedades sistémicas. Estas enfermedades pueden ser nutricionales
u hormonales. Deben de afectar la cavidad bucal directamente como ocurre con la
enfermedad de Addison, (cambios de pigmentacion en la lengua, secundario a una

hipovitaminosis por complejo B).

Inflamatorias: Son de tipo ma&s comun y tienen muchas subcategorias,
presentan los signos clasicos de la inflamacion, los cuales son: rubor, tumor, calor,
y dolor. Las subcategorias incluyen trauma, reactivas, enfermedades infecciosas y

las lesiones inmunoldgicas (reacciones alérgicas, autoinmunes, inmudeficiencia).

Neoplasicas: Representan los procesos benignos, premalignos y malignos,
cubren un gran grupo de neoplasias epiteliales y mesenquimatosas que crecen de

manera incontrolable.

Desarrollo: Pueden ser genéticas o adquiridas, de una naturaleza congénita
(nacimiento) o se manifiestan durante el desarrollo. Puede presentar un gran

namero de lesiones como quistes, paladar fisurado, exostosis, etc.
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También describe la clasificacion clinica, la cual se ejemplifica de la
siguiente manera:
-Lesiones Blancas.
-Lesiones Rojas.
-Lesiones Pigmentadas (café, azul, negra).
-Lesiones Ulcerativas.
-Lesiones Vesiculobulosas.
-Lesiones Inflamatorias(superficie lisa; papilar, papular y multiples pélipos).

En el afio 2001, Nava Villalba M*., realizé un estudio en el Departamento
de Patologia Bucal, para determinar la frecuencia de diagndsticos clinicos de 393
expedientes de pacientes que acudieron a dicho departamento, con un promedio
de edad de 41 afios. Se encontraron 99 diferentes tipos de patologias y de estas
se obtuvieron 660 lesiones distribuidas por la clasificacion MIND®'; también se
realizaron 107 biopsias (27.2% pacientes, 16.2%lesiones), el 80% fue de tipo
excisional y 20% incisional. La correlacién entre diagndstico clinico y diagndstico
histopatoldgico fue 68.2% (73 casos correctos) y 31.7% (34 casos sin correlacion).
Las patologias mas frecuentes son: hiperplasia fibrosa 7.9%, Ulceras aftosas
recurrentes 5.8%, candidosis 5%, granulos de Fordyce 4.3% y queratosis friccional
3.7%, por lo tanto, es importante realizar la interconsulta con el Departamento de

Patologia Bucal.

En el Departamento de Medicina Bucal y Periodoncia de la Universidad de
Turin, ltalia,*® se estudiaron a 70 pacientes, diagnosticados con liquen plano y 70
controles respectivos, con el proposito de determinar la etiologia de la enfermedad
del higado con la asociacién de liqguen plano. Se observé que veintidds pacientes
con liguen plano representaban 31.4% y 9 controles 12.9% con afectacién de la
enfermedad cronica del higado. En otro caso de liquen plano, el dafio del higado
fue relacionado con la combinacién de virus de hepatitis C y del abuso de alcohol.
En la infeccidon por este virus se encontré6 que su frecuencia fue mas alta en

pacientes con liquen plano erosivo (58.8%) Estos datos demuestran que el virus
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de hepatitis C es probablemente el factor patdgeno principal en la enfermedad del
higado de pacientes italianos con liquen plano, y sugieren que este virus se podria
implicar en la patogénesis de esta patologia bucal.

Dupond, AS.** realiz6 un estudio retrospectivo con 28 pacientes que
padecen liguen plano erosivo en el periodo de 1992 y 1996, para determinar si
existe una relacion entre esta patologia bucal y el virus de hepatitis C (VHC). En el
cual se detectaron anticuerpos —VHC por inmunoblot en todos los casos; se
observd que en ocho pacientes dieron positivo en la prueba de anticuerpos de
VHC; entre estos pacientes, siete tenian enfermedad hepética cronica grave. Por

lo tanto, se observo, una fuerte relacion entre liquen plano erosivo y el VHC.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Con el presente estudio se pretende que los alumnos que realizan la
exploracién odontolégica en la Clinica de Admisién conozcan la prevalencia de
alteraciones bucales en los pacientes que acuden a ella, debido a la carencia de
estadisticas nacionales, considerando que sirva de registro de estas, para el
diagnéstico y tratamiento oportunos. Y asi no se pierda tiempo o que al paciente
no se le resuelvan sus problemas bucodentales, por eso con una buena
capacitacion de los profesores y alumnos que brindan el servicio, los problemas
que pueden enfrentar los pacientes se veran minimizados, y la atencion integral
sera mas rapida y de buena calidad, ya que muchas de las veces las lesiones

bucales no son diagnosticadas adecuadamente o son subestimadas.

La Clinica de Admision es el centro de administracién de pacientes, por lo
que es importante determinar la prevalencia de las lesiones bucales mas

frecuentes para que los profesores y alumnos estén preparados para su manejo.

El desarrollo de la investigacion es muy relevante para la prevalencia, por lo
anterior, surge la siguiente pregunta de investigacion: ¢Cual es la prevalencia de
las lesiones bucales que se presentan en los pacientes que acuden a la Clinica de
Admisién en los meses de Noviembre 2008 a Marzo 2009?
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JUSTIFICACION

Se puede encontrar un alto numero de lesiones bucales que serviran de
registro para la planeacion de programas de prevencion, diagndéstico y tratamiento,

gue podrian utilizarse en la Clinica de Admision, Facultad de Odontologia, UNAM.

Asi los alumnos al diagnosticar una lesion bucal, realicen la remision
adecuada, para el ahorro de tiempo, manejo y curacién, o asignar una ruta clinica
para un exitoso tratamiento. Y por lo tanto, brindar una mejor atenciéon a los

pacientes que acuden a la Clinica de Admisién.
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HIPOTESIS

Las variaciones de lo normal (lengua geogréfica, granulos de Fordyce, etc.)

y las lesiones inflamatorias son las alteraciones bucales mas frecuentes

El sexo femenino tendrd& un numero mayor de lesiones bucales

inflamatorias.

Los pacientes del sexo masculino tendrdn un nimero mayor de periodontitis

gue el sexo femenino.

Son las mujeres las que mas acuden a la Clinica de Admision para el

cuidado de su cavidad bucal.

El mayor nimero de lesiones bucales se observara en la tercera década de
la vida

Se observara asociacion en las lesiones bucales con respecto a los habitos
téxicos (tabaquismo, alcoholismo) y enfermedades sistémicas, principalmente
diabetes, de acuerdo a lo referido por la literatura.
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OBJETIVO GENERAL

Determinar la prevalencia de lesiones bucales en los pacientes que acuden
a la Clinica de Admisién, Facultad de Odontologia, UNAM, durante el periodo de
Noviembre 2008 a Marzo 2009.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar la prevalencia de lesiones bucales que se presentan en los

pacientes que ingresan a la Clinica de Admisioén, por edad y sexo.

Identificar el tipo de lesién por metabdlicas, inflamatorias, neoplasicas y del

desarrollo en los pacientes que ingresan a la Clinica de Admision.

Identificar si existe asociacion entre el tabaquismo, alcoholismo y diabetes
tipo 1y 2, con la presencia de lesiones bucales de los pacientes que acuden a la
Clinica de Admision, Facultad de Odontologia, UNAM.
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MATERIALES Y METODOS

TIPO DE ESTUDIO

Transversal.

UNIVERSO DE ESTUDIO

9394 pacientes mayores de 18 afos que acudieron a la Clinica de
Admision, Facultad de Odontologia UNAM, en un periodo de cinco meses,
Noviembre 2008 a Marzo 2009.

TAMANO Y SELECCION DE LA MUESTRA

500 pacientes que se presentaron a la clinica de admision de licenciatura,
de ambos sexos, mayores de 18 afios. Seleccionados por el método de
conveniencia, que asistieron a la Facultad de Odontologia, UNAM, en el turno
matutino.

CRITERIOS DE SELECCION
CRITERIOS DE INCLUSION

» Pacientes mayores de 18 afios de ambos sexos que acudieron a la
Facultad de Odontologia en el turno matutino, Noviembre 2008 a Marzo
20009.

CRITERIOS DE EXCLUSION
> Pacientes que no estan registrados en la Clinica de Admisién.

» Pacientes que no desearon participar.

VARIABLES.

» TABAQUISMO: Es la existencia del habito de consumo de tabaco. La
informacion se obtuvo de manera directa al preguntar al entrevistado:
¢fuma?, registrandose la respuesta como: 1) Si 2) No 3) Diario 4)

Ocasional.
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NUMERO DE CIGARROS: Es la cantidad de cigarrillos que una persona
fuma por dia, semana, mes o afio. La informacién se obtuvo de manera
directa al preguntar al entrevistado: ¢Cuantos cigarros? registrandose el

namero de cigarrillos reportados.

INICIO DEL HABITO DE FUMAR: Es el tiempo en el cual una persona
empezo6 a fumar, por dia, semana, mes o afio. Obteniendo la informacion
de manera directa al preguntar al entrevistado: ¢Desde cuando empez6 a

fumar? reportando la edad o el periodo de tiempo.

FINALIZACION DEL HABITO DE FUMAR: Es el tiempo en el cual una
persona dej6 de fumar, por dia, semana, mes o afio. Obteniendo la
informacion de manera directa al preguntar al entrevistado: ¢ Desde cuando

dej6 de fumar? reportando el tiempo, en que ya no ha probado un cigarrillo.

ALCOHOLISMO: Es la existencia del habito de consumo de alcohol. La
informacion se obtuvo de manera directa al preguntar al entrevistado:
¢, Consume bebidas alcoholicas?, registrandose la respuesta como: 1) Si, 2)

No, 3) Diario, 4) Ocasional.

TIPO DE BEBIDA: Es el tipo de bebida que una persona consume por dia,
semana, mes o afo. La informacién se obtuvo de manera directa al
preguntar al entrevistado: ¢ Qué bebida le gusta consumir?, registrandose la
respuesta como: 1) Cerveza, 2) Tequila, 3) Mezcal, 4) Brandy, 5) Vodka, 6)

Otras.

INICIO DEL HABITO DE BEBER: Es el tiempo en el cual una persona
empezd a consumir bebidas alcohdlicas, por dia, semana, mes o0 afio.
Obteniendo la informacion de manera directa al preguntar al entrevistado:
¢Desde cuando empez6 a consumir bebidas alcohdlicas?, reportando la

edad o el periodo de tiempo.
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DIABETES: Enfermedad endocrina que se caracteriza por falta parcial o
absoluta de secrecién de insulina por parte de las células pancreéticas. La
informacion se obtuvo de manera directa al cuestionar al entrevistado: ¢ Es

diabético?, registrandose la respuesta como: 1) Si, 2) No.

TIPO DE DIABETES: Es la enfermedad en la cual la persona mantiene un
tratamiento. Se obtiene la informacion de forma directa al preguntar al
entrevistado: ¢Se controla su diabetes y qué tipo presenta?, registrando la
respuesta como: 1) Tipo 1, 2) Tipo 2.

USO DE MEDICAMENTO: Es el farmaco que utiliza la persona para el
control de su enfermedad. Obteniendo la informacion de forma directa al
preguntar al entrevistado: ¢Qué medicamento utiliza para controlar su

diabetes?, registrando la respuesta con el nombre del farmaco.

NO CONTROLADA: Es la enfermedad en la cual la persona no mantiene
un tratamiento. Se obtuvo la informacion de forma directa al preguntar al

entrevistado: ¢ Se controla su diabetes?, registrando la respuesta.

REALIZACION DEL EXAMEN DE PAPANICOLAU: Es una exploracion
ginecolégica que se realizan las personas del sexo femenino. La
informacion se obtiene de manera directa al preguntar a la entrevistada:
¢Fecha en que se realizd su examen de Papanicolau?, registrando la
respuesta en dias, meses o afios. Asi mismo, se le pregunta ¢ recuerda sus

niveles de estrogenos?, registrando la respuesta.

SEXO: Es el conjunto de caracteristicas de un individuo por las que se

distingue en hombre y mujer. Se registré en 1) Femenino, 2) Masculino.

EDAD: Es el tiempo en que una persona ha vivido desde que nacio. La
informacion se obtuvo de manera directa al cuestionar al entrevistado,

¢, Qué edad tiene?, registrando la respuesta en la parte superior derecha.
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> TIPO DE LESION: Es la presencia de alguna alteracion bucal en los tejidos
bucales y se registraron de acuerdo a los criterios de la OMS*. Ver anexo

ndumero 4.

> LOCALIZACION: Es la zona de la cavidad bucal de tejidos blandos y duros
en donde se localiza alguna alteracién bucal, la cual se registré de acuerdo
a los criterios de la OMS®. Ver anexo ntimero 5.

» TRATAMIENTO: Es el conjunto de medios cuya finalidad es la curacién o el
alivio con o sin sintomas de las diversas alteraciones bucales, cuando se ha
llegado a un diagnéstico. La informacion se obtiene de manera directa al
explorar la cavidad bucal del entrevistado, registrando No necesita, si el
paciente no requiere tratamiento alguno; Observacion periédica, si durante
la exploracion bucal se contempla que el paciente refirid dolor, sangrado,
caries, etc., y requiere de mas consultas a las diversas areas de servicio
odontologico; Biopsia excisional, se refiere a la extirpacion quirdrgica si la
lesion bucal es menor de 2 cm en tejidos blandos y duros de la cavidad
bucal, para su examen y diagndstico microscopico; Biopsia incisional, se
refiere a la extirpacion quirdrgica si la lesion bucal es mayor de 2 cm en
tejidos blandos y duros de la cavidad bucal, para su examen y diagnostico
microscopico; en caso de Remision, se registr6 Cirugia, si durante la
exploracion bucal y radiografica se observé alguna lesién que requiera de la
extraccion quirdrgica; Posgrado, si el paciente necesitd un tratamiento mas
especializado, y en Centro hospitalario, cuando al paciente se le detectd
alguna lesion bucal o en la zona de cabeza y cuello, la cual sea benigna o
maligna que necesite de otros medios conservadores, (anestesia general,

radioterapia, quimioterapia, etc.)
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METODO DE RECOLECCION DE DATOS

Para la elaboracién de esta investigacion, se realizé la calibracién individual
en los meses de Noviembre a Diciembre del 2008, con 420 imagenes de diversas
alteraciones bucales, con la supervision de la Mtra. Beatriz C. Aldape Barrios,
especialista en el area de patologia bucal; obteniendo un Kappa de 85, requisito
indispensable para poder revisar a 500 pacientes de la Clinica de Admision.
Posteriormente, se solicito la autorizacion de la CD. Elizabeth Powell Castafieda,
Coordinadora de la Clinica de Admision del turno matutino, para la realizacion del
presente estudio en dicha clinica, que consté de la exploracion bucal de los
pacientes que acudieron en el horario de 08:00 am hasta las 14: 00 horas, (6
horas aproximadamente), de Lunes a Viernes, en el periodo de los meses de
Noviembre del 2008 a Marzo del 2009. En cada paciente se realizé una Historia
Clinica elaborada para dicha investigacion, seguido de la exploracién bucal,
utilizando unidad dental, luz artificial, cubrebocas, abatelenguas y guantes para
cada paciente.

Asi mismo, se le solicitd al paciente permiso para la toma de fotografias de
las alteraciones bucales que llegue a presentar, con la ayuda de una camara
digital. Por lo tanto no se necesitd consentimiento informado ya que sélo fue
observacional y no hubo seguimiento del tratamiento.

ANALISIS ESTADISTICOS

» Se obtuvieron medidas descriptivas para las variables demograficas como

edad, sexo, ocupacion y escolaridad.

> Se obtuvo una prueba de X? para identificar asociacién entre la presencia

de lesiones por edad, sexo y habitos (tabaquismo, alcoholismo).
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RESULTADOS

De Noviembre 2008 a Marzo 2009, se llevé a cabo la exploracién bucal de
500 pacientes; y de igual manera el numero de expedientes elaborados, el nUmero
de pacientes del sexo femenino fue de 257 (51.4%) y el masculino fue de 243
(48.6%). No se observo diferencia estadistica significativa en cuanto a la
distribucion por sexo (X?= .392 y p= .531). Gréfica 1.

Grafica 1. Total de pacientes atendidos por género.
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Fuente directa.
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En cuanto a la distribucion por sexo y edad se observo que el grupo mas

grande corresponde a la segunda década de la vida (21 a 30 afios), ubicandose

51 individuos que representan un 10.2% del sexo femenino y 56 individuos que

representan un 11.2% del sexo masculino. No se observé diferencia estadistica

significativa en cuanto a la distribucion por edad (X?= 3.219 y p= .864). Tabla 1.

Tabla 1. Distribucién de la poblacion por edad y sexo

Sexo

Edad Femenino % Masculino % Total %

18-20 22 4.4 28 5.6 50 10.0
21-30 51 10.2 56 11.2 107 21.4
31-40 40 8.0 32 6.4 72 14.4
41-50 41 8.2 36 7.2 77 15.4
51-60 43 8.6 34 6.8 77 15.4
61-70 37 7.4 35 7.0 72 14.4
71-80 21 4.2 21 4.2 42 8.4
81-90 2 0.4 1 0.2 3 0.6

X°=3.219y p= .864

Fuente directa.
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La distribucién de la poblacion por grupo de nivel educativo se observé que
el grupo més grande corresponde al profesional con 82 individuos del sexo
masculino (16.4%) y 68 individuos del sexo femenino (13.6%);por lo que muestra
gue es el grupo que mas registro los habitos de tabaquismo y alcoholismo,
seguido de los grupos primaria con 71 individuos del sexo femenino (14.2%) y 48
individuos del sexo masculino (9.6%); bachillerato con 54 individuos del sexo
masculino (10.8%) y 41 individuos del sexo femenino (8.2%);este grupo es el
segundo en presentar los habitos de tabaquismo y alcoholismo, en el cual el sexo
masculino consumia mas bebidas alcohodlicas y el sexo femenino fue el que
consumid mas cigarrillos secundaria con 47 individuos del sexo masculino (9.4%)
y 45 individuos del sexo femenino (9.0%). Y por ultimo los grupos técnico con 20
individuos del sexo femenino (4.0%) y 7 individuos del sexo masculino (1.4%), y
sin estudios con 12 individuos del sexo femenino (2.4%) y 5 individuos del sexo
masculino (1.0%). Si se observé diferencia estadistica significativa en cuanto a la
distribucién por nivel educativo (X?= 162.952 y p= 0.05). Gréfica 2.

Grafica 2. Distribucion de la poblacién por grupo de nivel educativo de la
poblacion total.
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En cuanto a la distribucion de la poblacion por tabaquismo y sexo, se
observé que predominé el intervalo de edad de 18 a 22 afios, los cuales 25
individuos del sexo femenino fumaban ocasionalmente con 83.3% y 25 individuos
del sexo masculino con 64.1%. Y se registraron 14 individuos del sexo masculino
que fumaban diario con 35.9% y 5 individuos del sexo femenino con 16.7%. Si se
observo diferencia estadistica significativa en cuanto a la distribucion por
tabaquismo, y edad (X*= 4.975 y p= .026). Tabla 2.

Tabla 2. Distribucién de la poblacion por tabaquismo y sexo.

Edad Alcoholismo Femenino Masculino Total
n % n % n %

18 a 22 afios Diario 5 16.7 14 35.9 19 27.5
Ocasional 25 83.3 25 64.1 50 72.5
Total 30 100 39 100 69 100

23 a 27 afios Diario
Ocasional 35 100 28 100 63 100
Total 35 100 28 100 63 100

28 a 32 afios Diario
Ocasional 14 100 22 100 36 100
Total 14 100 22 100 36 100

33 a 37 afios Diario
Ocasional 20 100 19 100 39 100
Total 20 100 19 100 39 100

38 a 42 afios Diario
Ocasional 22 100 15 100 37 100
Total 22 100 15 100 37 100

43 a 47 afios Diario
Ocasional 17 100 19 100 36 100
Total 17 100 19 100 36 100

48 a 52 afios Diario
Ocasional 23 100 17 100 40 100
Total 23 100 17 100 40 100

53 a 57 afios Diario
Ocasional 25 100 16 100 41 100
Total 25 100 16 100 41 100

58 a 62 afios Diario
Ocasional 19 100 18 100 37 100
Total 19 100 18 100 37 100

63 a 67 afios Diario
Ocasional 18 100 25 100 43 100
Total 18 100 25 100 43 100

68 a 72 afios Diario
Ocasional 21 100 9 100 30 100
Total 21 100 9 100 30 100

73 a 77 afios Diario
Ocasional 9 100 12 100 21 100
Total 9 100 12 100 21 100

78 a 82 afios Diario
Ocasional 2 100 4 100 6 100
Total 2 100 4 100 6 100

83 a 87 afios Diario
Ocasional 2 100 2 100 2 100
Total 2 100 2 100 2 100
Total 257 100 243 100 500 100

X°= 4.975 y p=.026

Fuente directa.
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Con lo que respecta a la distribucion de la poblacién por alcoholismo y

sexo, se observo que predomind el intervalo de edad de 18 a 22 afios, los cuales

39 individuos del sexo masculino presentaron alcoholismo diariamente, y se

registro en el intervalo de edad de 23 a 27 afos, 19 individuos del sexo femenino

con 54.3%, que presentaron dicho habito diariamente y 16 individuos del mismo

sexo que bebian ocasionalmente con 45.7%. Si se observo diferencia estadistica

significativa en cuanto a la distribucién por alcoholismo y sexo. (X?= 53.800 y p=

<.001). Tabla 3.

Tabla 3. Distribucién de la poblacion por alcoholismo, sexo y edad.

Edad Alcoholismo Femenino Masculino Total
n % n % n %
18 a 22 afios Diario 30 100 39 100 69 100
Ocasional

Total 30 100 39 100 69 100
23 a 27 afios Diario 19 54.3 28 100 47 74.6
Ocasional 16 457 16 25.4
Total 35 100 28 100 63 100
28 a 32 afios Diario 22 100 22 61.1
Ocasional 14 100 14 38.9
Total 14 100 22 100 36 100
33 a 37 afios Diario 19 100 19 48.7
Ocasional 20 100 20 51.3
Total 20 100 19 100 39 100
38 a 42 afios Diario 14 93.3 14 37.8
Ocasional 22 100 1 6.7 23 62.2
Total 22 100 15 100 37 100

43 a 47 afios Diario
Ocasional 17 100 19 100 36 100
Total 17 100 19 100 36 100

48 a 52 afios Diario
Ocasional 23 100 17 100 40 100
Total 23 100 17 100 40 100

53 a 57 afios Diario
Ocasional 25 100 16 100 41 100
Total 25 100 16 100 41 100

58 a 62 afios Diario
Ocasional 19 100 18 100 37 100
Total 19 100 18 100 37 100

63 a 67 afios Diario
Ocasional 18 100 25 100 43 100
Total 18 100 25 100 43 100

68 a 72 afios Diario
Ocasional 21 100 9 100 30 100
Total 21 100 9 100 30 100

73 a 77 afios Diario
Ocasional 9 100 12 100 21 100
Total 9 100 12 100 21 100

78 a 82 afios Diario
Ocasional 2 100 4 100 6 100
Total 2 100 4 100 6 100

83 a 87 afios Diario
Ocasional 2 100 2 100
Total 2 100 2 100
Total 257 100 243 100 500 100

X°=53.800 y p= <.001

Fuente directa.
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La distribucién por tabaquismo vy tipo de lesion se observé que el grupo de
lesiones inflamatorias fue el mas grande con 151 casos (67.1%), los cuales
ocasionalmente fumaban y 74 casos (32.9%), fumaban diario, seguido por el
grupo de variacion de lo normal con 146 casos (64.6%) que fumaban
ocasionalmente y 80 casos (35.4%) que fumaban diariamente. Posteriormente, le
siguen los grupos de lesiones del desarrollo y lesiones neoplasicas. No se observo
diferencia estadistica significativa en cuanto a la distribucién por edad (X?= 2.040 y

p=.564). Tabla 4.

Tabla 4. Distribucion de tabaquismo por tipo de lesion.

Tipo de Lesién

Tabaquismo Inflamatoria Neoplasica Desarrollo Variacion de lo Total
Normal
n % n % n % n % n %
Diario 74 32.9 2 18.2 15 39.5 80 354 171 34.2
Ocasional 151 67.1 9 81.8 23 60.5 146 64.6 329 65.8
Total 225 100 11 100 38 100 226 100 500 100

X°=2.040 y p= .564

Fuente directa.

En cuanto a la distribucion por alcoholismo y tipo de lesidén se observo que
el grupo de lesiones inflamatorias fue el mas grande con 217 casos (96.4%) los
cuales ocasionalmente bebian y 8 casos (3.6%) bebian diario, seguido por el
grupo de variacion de lo normal con 215 casos (95.1%) los cuales bebian
ocasionalmente y 11 casos (4.9%) que fumaban diario. Posteriormente, le siguen
los grupos de lesiones del desarrollo y lesiones neoplasicas. No se observo
diferencia estadistica significativa en cuanto a la distribucién por edad (X= 2.677 y
p=.444). Tabla 5.

Tabla 5. Distribucion de alcoholismo por tipo de lesion.

Tipo de Lesién

Alcoholismo Inflamatoria Neoplasica Desarrollo Variacion de lo Total
Normal
n % n % n % n % n %
Diario 8 3.6 0 0 0 0 11 4.9 19 3.8
Ocasional 217 96.4 11 100 38 100 215 95.1 481 96.2
Total 225 100 11 100 38 100 226 100 500 100

X°=2.677 y p= .444

Fuente directa.
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Con lo que respecta a la distribucion del tipo de diabetes por lesion, se
observé que 7 casos de diabetes tipo 1, presentaron 21.2% de lesiones bucales
26 casos de diabetes tipo 2, si presentaron 78.8% de lesiones bucales; y 25 casos
del mismo tipo de diabetes, no presentaron lesiones bucales Si se observo
diferencia estadistica significativa en cuanto a la distribucion por tipo de diabetes y
lesién. (X%= 6.031 y p=.014). Tabla 6.

Tabla 6. Distribucién de tipo de diabetes por lesion.

Lesion
Tipo de Diabetes Si No Total
n % n % n %
Tipo 1 7 21.2 0 0 7 12.1
Tipo 2 26 78.8 25 100 51 87.9
Total 33 100 25 100 58 100
X°=6.031y p=.014

Fuente directa.

La distribucion por tipo de lesion y sexo se observo que el grupo de lesiones
inflamatorias fue el mas grande con 137 casos (60.9%), en el sexo femenino, en
cambio en el grupo de variacion de lo normal, se registraron 126 casos (55.8%),
en el sexo masculino. En el grupo de lesiones del desarrollo, se observaron 22
casos (57.9%) en el sexo masculino, y por ultimo en el grupo de neoplasias, se
presentaron 7 casos (63.6%) en el sexo masculino. Por lo tanto, si se observé
diferencia estadistica significativa en cuanto a la distribucién por tipo de lesion y
sexo (X?= 15.048 y p= .002). Tabla 7.

Tabla 7. Distribucién de tipo de lesion por sexo.

Tipo de Lesién

Sexo Inflamatoria Neoplasica Desarrollo Variacion de Total
lo Normal
n % n % n % n % n %
Femenino 137 60.9 4 36.4 16 42.1 100 | 442 | 257 | 514
Masculino 88 39.1 7 63.6 22 57.9 126 | 55.8 | 243 | 48.6
Total 225 100 11 100 38 100 226 100 500 100

X°=15.048 y p= .002

Fuente directa.
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En cuanto a la distribucién por tipo de lesién y edad se observo que en la

tercera década de la vida el grupo de variacién de lo normal presentd 63 casos

(27.9%), en el grupo de lesiones inflamatorias se observo que en la sexta década

de la vida se presentaron 44 casos (19.6%), y en la séptima década de la vida 40

casos (17.8%); en el grupo de lesiones del desarrollo se observé en la segunda

década de la vida 9 casos (23.7%) y en el grupo de lesiones neoplasicas se

observé similitud en la quinta y séptima décadas de la vida 3 casos (27.3%). Si se

observo diferencia estadistica significativa en cuanto a la distribucion por tipo de
lesién y sexo (X?= 41.269 y p= 0.05). Tabla 8.

Tabla 8. Distribucion de tipo de lesion por edad.

Tipo de Lesién
Edad Inflamatoria Neopléasica Desarrollo Variacion de Total
lo Normal
n % n % n % n % n %
18 a 20 afios 15 6.7 2 18.2 9 23.7 24 10.6 50 10.0
21 a 30 afios 35 15.6 0 0 9 23.7 63 279 | 107 | 214
31 a 40 afos 35 15.6 0 0 7 18.4 30 13.3 72 14.4
41 a 50 afos 33 14.7 3 27.3 5 13.2 36 15.9 77 15.4
51 a 60 afios 44 19.6 1 9.1 4 10.5 28 124 77 154
61 a 70 afios 40 17.8 3 27.3 3 7.9 26 11.5 72 14.4
71 a 80 afios 20 8.9 2 18.2 1 2.6 19 8.4 42 8.4
81 a 90 afios 3 1.3 0 0 0 0 0 0 3 6
Total 225 100 11 100 38 100 226 100 500 100
X°=41.269 y p= 0.05

Fuente directa.

En el total de las lesiones bucales se muestra una mayor frecuencia con

de la poblacion si presenta alguna lesion bucal.

Tabla 9. Distribucién total de lesiones.

274 casos que representa 54.8% de la poblacién estudiada, es decir, que el 55%

Lesion Frecuencia
n %
Si 274 54.8
No 226 45.2
Total 500 100

Fuente directa.
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Las lesiones patologicas se clasificaron de acuerdo a la clasificacion de

MIND, y las que mas predominaron fueron las variaciones de lo normal como:

leucoedema 73 (32%), lengua fisurada 72 (32%), queratosis friccional 31 (14%),

melanosis racial 25 (11%), lengua saburral 19 (8%) y lengua geogréfica 6 (3%); y

las lesiones inflamatorias como: hiperplasia fibrosa 68 (30%), candida atréfica
cronica 49 (22%), Ulceras traumaticas 31 (14%), fistulas 28 (12%), mucocele 16

(7%), procesos traumaticos 16 (7%), granuloma pidgeno 6 (2%), herpes labial 6

(3%), liquen plano erosivo 4 (2%) y granuloma de células gigantes 2 (1%);

posteriormente, las lesiones del desarrollo 38 (8.0%), y por ultimo las lesiones

neoplasicas 11 (2.0%). Grafica 3.

Gréfica 3. Clasificacion MIND.
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Fuente directa.
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Con respecto a la distribucion de Enfermedad Periodontal por sexo se
identifico que en las mujeres se presentd mayor el nimero de gingivitis 74 casos
(53%) que los varones, en cambio, en el sexo masculino se presentd mayor el

namero de periodontitis 63 casos (47%). Gréfica 3.

Grafica 4. Distribucion de enfermedad periodontal por género.
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Fuente directa.

Dentro de los diferentes tipos de tratamientos que se utilizaron en los
pacientes se observo que el nimero mayor se presenta en el grupo de no requiere
de un tratamiento con 245 pacientes (42%), seguido de observacion periddica con
161 (28%) y remision con 82 (14%), dentro de este grupo se remitieron a 70
pacientes (12%) al area de cirugia; y el grupo de menor niumero de pacientes

fueron la biopsia excisional con 10 y biopsia incisional con 2 (2%). Grafica 4.

Gréfica 5. Distribucion de Tratamientos.
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Fuente directa.
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DISCUSION.

En el estudio de Jaber M. A.}, se mencioné que en la poblacién europea, al
consumir 20 o mas cigarrillos al dia combinado con el consumo de alcohol (vinos
fortificados), éstos se potencializan como un factor de riesgo para el desarrollo de
displasia epitelial bucal. En el presente estudio no se registré ninguna relacion con
estos factores de riesgo, y por lo tanto no se observd presencia de displasia
epitelial bucal.

Fuente directa.

En la investigacion de Reichart P.A.? en donde su tamafio de muestra fue
de 500 personas, muestra que la incidencia de leucoplasia bucal, representaba el
0.5-1.6% en individuos de edades entre 35-44 afios y 1.01.1% en individuos de
una edad de 65-74 afios. Y describié que, el fumar en afro-americanos era mas
alto que en los blancos (41.4-37.0%), mientras que en el 2000, ambos grupos eran
comparables (23.2-23.7%); en este mismo afio los hispanos, su predominio de
fumar era 18.6%, comparado con los no hispanos de 23.8%. En el presente
estudio se exploraron a 500 pacientes mexicanos que acudieron a la Clinica de
Admision, de los cuales no se observaron casos de leucoplasia bucal, en cambio
se observo que 25 casos del sexo femenino (83.3%) fumaban ocasionalmente de
igual manera que el sexo masculino con 25 casos (64.1%), en un rango de edad
de 18 a 22 afios.

Las lesiones patoldgicas se clasificaron de acuerdo a la clasificacién de
MIND, y las que méas predominaron fueron las variaciones de lo normal como:
leucoedema 73 (32%), lengua fisurada 72 (32%), queratosis friccional 31 (14%),
melanosis racial 25 (11%), lengua saburral 19 (8%) y lengua geografica 6 (3%); y
las lesiones inflamatorias como: hiperplasia fibrosa 68 (30%), candida atréfica
cronica 49 (22%), Ulceras traumaticas 31 (14%), fistulas 28 (12%), mucocele 16
(7%), procesos traumaticos 16 (7%), granuloma pidgeno 6 (2%), herpes labial 6
(3%), liquen plano erosivo 4 (2%) y granuloma de células gigantes 2 (1%);

posteriormente, las lesiones del desarrollo 38 (8.0%), y por ultimo las lesiones
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neoplasicas 11 (2.0%); en cambio, la Universidad de Oviedo, Espafia®, seleccion6
una poblacién de adultos de mas de 30 afios de edad, de los cuales el 51.1%
tenia lesiones bucales como las anteriores, s6lo que se menciona la presencia de
leucoplasia (1.6%). Y todas estas lesiones eran cuatro veces mayores en los
fumadores, por lo tanto, se corrobora una asociacion fuerte entre leucoplasia y
habitos toxicos. Dietrich T.* mencioné que la diabetes, la edad y el estado
socioeconémico se presentan como factores independientes a la leucoplasia, el
consumo del tabaco es el primer factor relacionado con dicha lesion bucal,
carcinoma de células escamosas y displasia epitelial bucal, y el alcohol es el

segundo factor predisponente de riesgo.

Ponte E.° menciond que los pacientes italianos diabéticos en su mayoria
presentaron lengua geografica y atrofia central de papilas filiformes (glositis
romboidal media), en la presente investigacion no se observo que en los pacientes

mexicanos diabéticos de ambos sexos predominara alguna patologia bucal.

En E.E.U.U.° se encontré6 que hay dos tipos principales para consumir
tabaco: masticar el tabaco, en el cual las hojas de tabaco son cortadas o
trituradas; y el rapé, en el cual el tabaco es pulverizado seco, utilizdndolo
nasalmente. Las lesiones mas frecuentes en la cavidad bucal, por estos métodos
son: 1) carcinoma de células escamosas, 2) carcinoma verrucoso, 3) leucoplasia,
4) Eritroplasia y 5) lesion inducida por el rapé. En Asia del Sur, el tabaco se
mezcla a menudo con la areca (Nuez de Betel), considerada como agente
carcinégeno o con la cal (hidréxido de calcio).? En la Ciudad de México la mayoria
de la poblacion fuma tabaco en forma de cigarrillos prefabricados, en el presente
estudio se observé que el grupo de lesiones inflamatorias fue el mas grande con
151 casos (67.1%), los cuales ocasionalmente fumaban y 74 casos (32.9%),
fumaban diario, seguido por el grupo de variacion de lo normal con 146 casos
(64.6%) que fumaban ocasionalmente y 80 casos (35.4%) que fumaban
diariamente. En los resultados se observdo que no hay diferencia estadistica

significativa entre el tabaco y lesiones bucales de la poblacién de estudio, (X*=
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2.040 y p= .564). En el afio 2005° se realiz6 una encuesta a la comunidad
Taiwanesa a 1075 adultos, seleccionando aleatoriamente 591 casos, de los cuales
se obtuvieron 136 lesiones y condiciones precancerosas como leucoplasia (n=80),
fibrosis bucal submucosa (n=17) y las lesiones verrucosas (n=9), demostrando
una asociacion de género (P<0.001). Habia asociaciones estadisticas
significativas entre leucoplasia (P<0.01), fibrosis bucal submucosa (P<0.0001), y
lesiones verrucosas (P<0.0001). Asi, este estudio reforz6 la asociacion del
masticar nuez de betel, tabaquismo y alcohol, con estas lesiones precancerosas
en Taiwan. En el afio 2000, un estudio realizado en Kerala, India registré la

asociacion de masticar el tabaco con eritroplasia bucal.*" 14 1 16. 20.

1 se percaté que las personas alcohdlicas han

Por otra parte, Ming Wei,
disminuido la tolerancia de la glucosa, esto es por el efecto toxico del alcohol que
actua directamente en las células del islote pancreatico, o disminuye la secrecion
de insulina. En cambio, Balkau. B.'? realiz6 un estudio donde la glucosa fue
medida, las personas con diabetes tenian un riesgo mas alto de muerte por
cirrosis que se asoci6 al consumo alto de alcohol que de la enfermedad sistémica.
Y Lomeo F.** comenté que el etanol 2.3-butanol y 1.2-propanodol, son inhibidores
potentes del metabolismo de insulina. Por lo tanto, este efecto puede ser relevante
a la patogenia de una alta incidencia de diabetes tipo 2 en bebedores constantes.
Mientras tanto, en la presente investigacion, con lo que respecta a la distribucion
del tipo de diabetes por lesion, se observé que 7 casos de diabetes tipo 1,
presentaron 21.2% de lesiones bucales 26 casos de diabetes tipo 2, si
presentaron 78.8% de lesiones bucales; y 25 casos del mismo tipo de diabetes, no
presentaron lesiones bucales, observandose diferencia estadistica significativa en

la distribucién por tipo de diabetes y lesién bucal (X?= 6.031 y p= .014).

En Londres, Jaber, M. A.*® analiz6 el riesgo asociado al alcohol y tabaco en
no fumadores y en no bebedores en total 140 casos y 236 controles incluidos. En
los no bebedores los riesgos de displasia epitelial bucal aumentaron con fumar
mas de 20 cigarrillos por dia, particularmente sin filtro. En los no fumadores, el

consumo de alcohol no era un factor predisponente significativo de esta alteracion,
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sin embargo, el consumo combinado de alcohol y tabaco tenian un efecto
sinérgico en el desarrollo de displasia epitelial bucal. Se menciona que el consumo
exclusivo del tabaco es el riesgo mas importante para el desarrollo de esta
alteracion que el uso exclusivo del alcohol. Y en Kerala, India'® se realizé un
estudio con un total de 927 casos de leucoplasia y 47.773 controles fueron
incluidos observando que el beber era siempre un factor de riesgo significativo
para esta alteracion bucal, entre los no fumadores (OR=2.1, 95% Intervalos de
Confianza Cl=1.3, 3.4) y los masticadores de tabaco (OR=1.8, 95% CI=1.3, 2.5).
La asociacion con beber era mas fuerte entre las mujeres (OR=3.9, 95% CI=1.5,
10.4) que en los hombres (OR=1.5, 95% CI=1.3, 1.9). La asociacién de alcohol y la
leucoplasia fueron demostradas entre masticadores de tabaco y no fumadores. En
los resultados del presente estudio, con lo que respecta a la distribucion de la
poblacion por alcoholismo y sexo, se registré que predomind el intervalo de edad
de 18 a 22 afos, los cuales 39 individuos del sexo masculino presentaron
alcoholismo diariamente, y se registré en el intervalo de edad de 23 a 27 afios, 19
individuos del sexo femenino con 54.3%, que presentaron dicho habito
diariamente y 16 individuos del mismo sexo que bebian ocasionalmente con
45.7%. Por lo tanto, si hubo diferencia estadistica significativa (X?= 53.800 y p=
<.001) entre la edad y el alcoholismo. En cuanto a la distribucion por alcoholismo y
tipo de lesion se registré que el grupo de lesiones inflamatorias fue el mas grande
con 217 casos (96.4%) los cuales ocasionalmente bebian y 8 casos (3.6%) bebian
diario, seguido por el grupo de variacién de lo normal con 215 casos (95.1%) los
cuales bebian ocasionalmente y 11 casos (4.9%) que fumaban diario, y por
consiguiente no se observé diferencia estadistica significativa (X*= 2.677 y p=

.444), entre las lesiones bucales y el alcoholismo.

En la investigaciéon de Ovalle Castro JW*°, se efectuaron 1,047 biopsias,
destacando el sexo femenino y edades de 20-29 afios, en el cual se
diagnosticaron 300 lesiones diferentes, el granuloma periapical cronico, las
lesiones odontogénicas, las lesiones malignas representaron el 3.63% del total de

las biopsias, siendo el carcinoma epidermoide, la lesion maligna mas frecuente, y
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la prevalencia de cancer bucal fue mas alta que la reportada en la literatura
mundial predominando dicha lesion. Cabe mencionar, que en la presente
investigacion soélo se observo a un paciente del sexo femenino que se diagnostic
clinicamente con eritroplasia, leucoplasia y carcinoma epidermoide, en el borde
lateral izquierdo de la lengua con 1 afio de evolucion, refiere dejo de fumar hace
25 afios y que solo bebia ocasionalmente, se le comunicé que necesitaba de una
biopsia para el diagnéstico definitivo pero la paciente no acepto y que sélo con
enjuagues se le quitaria la lesion. Y se utilizd la clasificacion de MIND para
agrupar las lesiones bucales que se registraron en cuanto a la distribucion por tipo
de lesion y edad se observé que en la tercera década de la vida el grupo de
variacion de lo normal presentd 63 casos (27.9%), en el grupo de lesiones
inflamatorias se observd que en la sexta década de la vida se presentaron 44
casos (19.6%), y en la séptima década de la vida 40 casos (17.8%); en el grupo de
lesiones del desarrollo se observé en la segunda década de la vida 9 casos
(23.7%) y en el grupo de lesiones neoplasicas se observo similitud en la quinta y
séptima décadas de la vida 3 casos (27.3%) y no se registraron lesiones del grupo
metabolico. Aunque, si se observo diferencia estadistica significativa en cuanto a
la distribucion por tipo de lesién y sexo (X°= 41.269 y p= 0.05). La clasificacion de
Carpenter W.*! demostré ser una forma eficiente de ordenar las diferentes
lesiones y agruparlas de modo que su etiologia y patogenia definan su grupo. El
caso anterior, es muy parecido al estudio de Pineda Escalante A.*°, que realizé
una investigacion en la Facultad de Odontologia, UNAM, en la cual se registro la
asistencia de 4384 pacientes mayores de 18 afios, los cuales se distribuyeron por
habitos de tabaquismo, alcoholismo y diabetes; por grupos de edad y sexo.
Obteniendo el nivel de significancia y la asociacion positiva de patologias bucales
con respecto al alcoholismo como estomatitis para proétesis Ill; tabaquismo con
leucoedema y melanosis racial, y para diabetes atrofia central de papilas filiformes
y candidiasis pseudomembranosa, en las cuales si hubo significancia estadistica.
Por lo cual, estos habitos son factores predisponentes para presentar patologia
bucal. Y cabe mencionar que dentro de este estudio se observé un paciente

masculino de 54 afios, que presentaba el habito de fumar durante 40 afios y
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durante 35 afios bebia (alcohol), se observd clinicamente una Ulcera de varios
afos de evolucién en el dorso medio de la lengua, por lo cual se remitié al Instituto
Nacional de Cancerologia de SSA, el resultado obtenido fue un Carcinoma

Epidermoide asociado a estos habitos toxicos.

En el afio 2001, Nava Villalba M*?., realizé un estudio en el Departamento
de Patologia Bucal, para determinar la frecuencia de diagndsticos clinicos de 393
expedientes con un promedio de edad de 41 afios. Se encontraron 99 diferentes
tipos de patologias y de estas se obtuvieron 660 lesiones distribuidas por la
clasificacion MIND*!; las patologias més frecuentes fueron: hiperplasia fibrosa
7.9%, Ulceras aftosas recurrentes 5.8%, candidosis 5%, granulos de Fordyce 4.3%
y queratosis friccional 3.7%, por lo tanto, es importante realizar la interconsulta con
el Departamento de Patologia Bucal. Dietrich T.%, concluye que en la poblacién
estadounidense los factores de riesgo, principalmente el tabaco se relaciona con
leucoplasia, carcinoma de células escamosas y displasia epitelial bucal. Y
Sundstrom, B. describié que en 23 varones suecos, sélo 17 fueron diagnosticados
clinicamente con cancer exofitico y 11 carcinomas verrucosos, y todas las lesiones
se localizaban en la parte anterior del vestibulo.” En otro articulo de interés,
Weijers M.'®, describié que en una revisién de la base de datos Cochrane, el
tratamiento de la leucoplasia no imposibilita el desarrollo futuro de un carcinoma
de células escamosas y sugiri6 que los pacientes con carcinoma en la lengua
acompafado de leucoplasia bucal demuestran cinco veces mayor la incidencia de
desarrollar carcinomas multiples en la cavidad bucal y la faringe. Otros estudios
relacionados con lesiones precancerosas y cancer bucal, encuentran asociacion

con tabaqUismo y a|COhO|ismO.9’ 10, 11, 14, 15, 18, 19, 20, 22, 25, 28, 29, 30.
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Se analizaron 674 pacientes con liquen plano, en la Universidad de Wuhan,
China *’, como resultado el sexo femenino predominé con 65.9% mas que el sexo
masculino. Y las presentaciones clinicas del liquen plano que mas predominaron
fueron del tipo reticular (51.3%) y el erosivo (67.5%), y no hubo diferencias
estadisticas significativas entre esta patologia bucal, enfermedades sistémicas
(diabetes, cardiovasculares) y la ingesta de alcohol o tabaco, pero se observé en
los factores de tension e higiene deficiente. En cambio, en el presente estudio, se
realizo la exploraciéon de 500 pacientes de los cuales solo 4 del sexo femenino
presentaron liquen plano (1 caso de tipo reticular y 3 casos de tipo erosivo), y de
igual manera que el estudio anterior, no se observaron diferencias estadisticas
significativas entre esta patologia, enfermedades sistémicas y habitos toxicos.
Otro estudio de interés, se realizd en el Departamento de Medicina Bucal y
Periodoncia de la Universidad de Turin, Italia, y se encontré que la frecuencia de
infeccién por el virus de hepatitis C, fue mas alta en pacientes con liquen plano
erosivo (58.8%), por lo anterior, estos datos demuestran que este virus es
probablemente el factor patdgeno principal en la enfermedad del higado de
pacientes italianos con liquen plano.*®* En Francia, Dupond, AS.** realizé6 una
investigacion similar y observd una fuerte relacion entre liguen plano erosivo y el

virus de hepatitis C.

Gunhan M.?*, divulgé que las células que formaban el granuloma periférico
de células gigantes tenian receptores positivos al estrogeno. Los receptores
citoplasmicos del estrégeno se encontraron en la fraccion citosolica del cancer y
los focos de la leucoplasia bucal. Kushlinskii N.?* En la presente investigacion, se
localizaron 2 granulomas periféricos de células gigantes, (uno del sexo femenino y
otro del sexo masculino), y 6 granulomas pidgenos sélo en el género femenino, no

se registrdé asociacion con ninguna enfermedad sistémica.
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Guggenheimer J%., asoci6 a la candida atréfica crénica al tabaquismo, en el
presente estudio se menciona que 29 pacientes del sexo femenino presentan
candida atrofica cronica asociada a protesis removible. Y otro articulo de interés,
sugiri6 que la disfuncion del neutrofilo es otro factor que puede contribuir a la
susceptibilidad creciente en los pacientes diabéticos a contraer infecciones por
candida®. Esta disfuncién del neutréfilo se ha demostrado en pacientes con

diabetes y candida bucal®.

La queilitis angular se asocia a deficiencias vitaminicas, anemia, presencia
de estafilococos y pérdida de la dimension vertical?*. Esta patologia se presentd
en un solo paciente masculino de la séptima década de la vida, en el cual se

corroboré la presencia de anemia y pérdida de la dimensién vertical.

Otro estudio de la poblacion italiana es el de Felice F.?” en el cual describi6
que las Ulceras aftosas son las lesiones mas frecuentes de la mucosa bucal en la
poblacién en general y pueden ser el signo de enfermedades sistémicas. En los
resultados recabados se registraron 21 casos de Ulceras traumaticas y 10 casos
de Ulceras aftosas recurrentes principalmente en el sexo femenino, sin ninguna

relacion de enfermedades sistémicas.
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CONCLUSIONES.

» La primera hipotesis se confirma, la distribucion por tipo de lesion y sexo se
observé que el grupo de lesiones inflamatorias fue el mas grande con 137
casos equivalente a 60.9%, en el sexo femenino, y en el grupo de variacién
de lo normal se registraron 126 casos con 55.8% en el sexo masculino. Por
lo tanto, si se observé diferencia estadistica significativa (X°= 15.048 y p=
.002).

» Se confirma la segunda hipétesis, el género femenino predominé 60.9%
contra 39.1% del sexo masculino, encontrandose en el sexo femenino el

mayor numero de lesiones inflamatorias.

» La tercera hipotesis se confirma, el género masculino predomin6é con 63
casos equivalente al 47% de periodontitis, cabe mencionar que el sexo

femenino predominé con 74 casos equivalente al 53% de gingivitis.

» Se confirma la cuarta hipétesis, se presentaron 257 pacientes del sexo
femenino (51.4%), el cual es el que mas acude a la consulta odontoldgica,
ya que se preocupa por su salud bucal y las patologias que pudieran

presentarse para tratarse oportunamente, aunado a estética y vanidad.

» La quinta hipétesis se confirma, el mayor nUmero en cuanto a la distribucion
por tipo de lesion y edad se observd que en la tercera década de la vida el
grupo de variacion de lo normal presentd 63 casos (27.9%); seguido de la
sexta década e la vida con 44 casos (19.6%) en el grupo de lesiones
inflamatorias y en la séptima década de la vida 40 casos (17.8%); en la
segunda década de la vida el grupo de lesiones del desarrollo presentd 9
casos (23.7%) y se observé similitud en la quinta y séptima décadas de la
vida en el grupo de lesiones neoplasicas con 3 casos (27.3%). Por lo tanto,

si se observé diferencia estadistica significativa (X°= 41.269 y p= 0.05).
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» La sexta hipotesis no se confirmd, ya que no hay asociacién entre
tabaquismo, alcoholismo y lesiones bucales por lo tanto no hay significancia
estadistica. Sin embargo, se observo significancia estadistica entre
diabetes tipo 2, ya que se observaron 26 casos con 78.8% de lesiones
bucales con X?= 6.031 y p= .014.

» Por lo tanto, es importante conocer la enfermedad para dar diagnésticos
diferenciales que nos ayuden al diagndstico definitivo, y por consiguiente

brindar un tratamiento oportuno y eficaz.

» Cabe mencionar, que de acuerdo a la clasificacion MIND, se observé que el
grupo de lesiones de origen inflamatorio fue el mas frecuente, seguidas de
variacion de lo normal, continuando con las lesiones del desarrollo, la de
menor frecuencia, fue el grupo de las lesiones neoplasicas y las

metabolicas no presentaron procesos que le representaran.
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ANEXOS.
ANEXO 1.

EXPLORACION DE CABEZA Y CUELLO.

En el examen extrabucal, se comienza con:

CARA: Se observa la simetria de las orejas, ojos; aumento de volumen, asi como
el cambio de color en la piel.

CUELLO: Se comienza a palpar el lado izquierdo inclinando la cabeza del
paciente hacia ese lado con ayuda de su mano izquierda, se repite la maniobra en
el lado derecho invirtiendo sus manos. Atentamente se exploran las zonas de las
cadenas ganglionares: submandibular, yugular interna, cervical y espinal, los
grupos submentonianos, parotideos, preauricular, retroauricular y occipital.
También se palpa la articulacion temporomandibular. Todo se realiza por detras
del paciente.

La OMS vy otras instituciones dedicadas a la salud bucal, mencionan que la
exploracién bucal se realiza en un sillon dental, con luz, espejo dental, gasas de
10x10 cm, guantes, cubrebocas, lentes; se procede a la revision del paciente, el
cual debe estar sentado, sin proétesis bucal (en caso de que utilice), procediendo a

la observacion y palpacion de los tejidos extrabucales e intrabucales.

Al realizar lo anterior, se procede a la exploracion de los tejidos
intrabucales, comenzando con la palpacion de los labios, mucosa labial, mucosa
yugal, encias, dorso de la lengua, bordes laterales de la lengua, cara ventral de la
lengua, piso de boca, paladar duro y blando, tonsilas y orofaringe, con guantes y

una buena luz.
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SECUENCIA DEL EXAMEN BUCAL PARA EL DIAGNOSTICO CLINICO.

LABIOS: Son examinados con la boca cerrada y
posteriormente abierta observando el color,
hidratacion, superficie y textura. A continuacion, se

observan las comisuras.

Fuente directa.

Fig. 1.- Labios

MUCOSA LABIAL: Se retrae la mucosa con los dedos, hacer palpacién bidigital,

observando el fondo de saco (superior e inferior), y observar frenillos.

Fuente directa. Fuente directa.

Fig. 2.- Mucosa Labial Superior Fig. 3.- Mucosa Labial Inferior
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MUCOSA YUGAL: Se efectua la retraccion con los dedos para observar el trigono
retromolar, debe hacerse de atras hacia adelante para no obstruir la visibilidad y

salida del conducto parotideo.

Fuente directa. Fuente directa.

Fig. 4.- Mucosa Yugal Derecha Fig. 5.- Mucosa Yugal Izquierda

ENCIA: Se observa color, forma y textura, y al
mismo tiempo se realiza la palpacion del reborde

alveolar.

Fuente directa.
Fig. 6.- Encia

DORSO DE LA LENGUA: Solicitamos al paciente
gue la extienda hacia afuera lo mas que pueda para
observar todas las papilas filiformes, fungiformes y

calciformes, como la funcion.

Fuente directa.

Fig. 7.- Dorso
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BORDES LATERALES DE LA LENGUA: Con una gasa se retrae a la izquierda y
a la derecha para observar los bordes y papilas foliadas.

Fuente directa. Fuente directa.

Fig. 8 y 9.- Bordes Laterales Derecho e Izquierdo

CARA VENTRAL DE LA LENGUA: Se levanta la lengua tocando el paladar,
revisando las raninas y apéndices. PISO DE BOCA: Levantando de igual manera
la lengua, se verifica si las salidas del conducto de Warthon, submandibulares
estan permeables u obstruidas por un sialolito.

Fuente directa. Fuente directa.

Fig.10.- Cara Ventral Fig. 11.- Piso de Boca
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Fuente directa.

Fig. 12.- Paladar Duro y Blando

Fuente directa.

Fig. 13.- Tonsilas

PALADAR DURQO: Levantar ligeramente la cabeza
del paciente, pidiéndole que abra grande la boca,
palpando para buscar cambios de consistencia.
PALADAR BLANDO: La lengua se debe oprimir
para ver todo el paladar y la Gvula, no se
recomienda la palpacion ya que se puede provocar

el reflejo de vomito.

TONSILAS Y OROFARINGE: La lengua debe
permanecer deprimida, cada tonsila debe tener el

mismo tamafio, color y forma.
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ANEXO 2.
LLENADO DE LA HISTORIA CLINICA PARA PACIENTES DE LA CLINICA DE
ADMISION FO. UNAM.

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ODONTOLOGIA

HISTORIA CLINICA

Nombre del Paciente: Edad:

Sexo: )F  2)M Ocupacion: Nivel Educativo: 1) Sin estudios
2) Primaria
3) Secundaria
4) Bachillerato
5) Técnico
6) Profesional

TABAQUISMO
FUMA 1) sl 2)NO
3) DIARIO 4) OCASIONAL

CUANTOS CIGARROS:

DESDE CUANDO FUMA: DESDE CUANDO DEJO DE FUMAR:

ALCOHOLISMO

¢CONSUME BEBIDAS ALCOHOLICAS? 1) Sl 2) NO
3) DIARIO 4) OCASIONAL
TIPO DE BEBIDA: 1) CERVEZA 2) TEQUILA 3) MEZCAL
4) BRANDY 5) VODKA 6)OTRAS:

(TIEMPO DE CONSUMIRLO?

| DIABETES

¢ESDIABETICO (A)?  1)SI 2) NO

CONTROLADA 1) TIPO 1 2) TIPO 2 MEDICAMENTO:

NO CONTROLADA.

¢CUANDO SE HA REALIZADO EL PAPANICOLAU?

NIVELES DE ESTROGENOS:
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ANEXO 3.

CODIGOS PARA LLENAR LA HISTORIA CLINICA DE LESIONES BUCALES EN PACIENTES DE LA
CLINICA DE ADMISION, FACULTAD DE ODONTOLOGIA, UNAM.

TIPO DE LESION

(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(

) 1.- Melanosis Racial

) 2.- Melanosis del Fumador
) 3.- Herpes Labial

) 4.- Queilitis Angular

) 5.- Ulceras Traumaticas

) 6.- Hemangioma

) 7.- Mucocele

) 8.- Gingivitis Descamativa
) 9.- Fistula

) 10.- Gingivitis

) 11.- Candidiasis Pseudomembranosa
) 12.- Epulis Fisuratum

) 13.- Leucoedema

) 14.- Liquen Plano

) 15.- Torus palatino

) 16.- Estomatitis Nicotinica

) 17.- Candidiasis Atréfica Crénica

) 18.- Atrofia Central de Papilas Filiformes
) 19.- Lengua Geogréfica

) 20.- Lengua Fisurada

) 21.- Lengua Escrotal

) 22.- Lengua Saburral

) 23.- Glositis Romboidal Media

) 24.- Ranula

) 25.- Torus Mandibular

) 26.- Queratosis Friccional

) 27.- Eritroplasia y Leucoplasia

) 28.- Carcinoma Epidermoide

) 29.- Otro

TRATAMIENTO

(
(
(
(

() 5.- Remisién a: 1) Cirugia,

) 1.- No Necesita
) 2.- Observacién Periddica
) 3.- Biopsia Excisional

) 4.- Biopsia Incisional

2) Posgrado,

LOCALIZACION

(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(
(

3) Hospital

) 1.-.Labio Superior

) 2.- Labio Inferior

) 3.- Comisura Izquierda

) 4.- Comisura Derecha

) 5.- Mucosa Labial Superior

) 6.- Mucosa Labial Inferior

) 7.- Encia Libre Superior

) 8.- Encia Adherida Superior
) 9.- Encia Libre Inferior

) 10.- Encia Adherida Inferior
) 11.- Fondo de Saco Superior
) 12.- Fondo de Saco Inferior

) 13.- Carrillo Derecho

) 14.- Carrillo Izquierdo

) 15.- Paladar Duro

) 16.- Paladar Blando

) 17.- Lengua Dorso

) 18.- Lengua Bordes

) 19.- Lengua Cara Ventral

) 20.- Frenillo Lingual

) 21.- Piso de Boca

) 22.- Proceso Alveolar Superior
) 23.- Proceso Alveolar Inferior
) 24.- Pilares Anteriores

) 25.- Otro

57



ANEXO 4.

LESIONES BUCALES QUE SE PRESENTAN EN PACIENTES DE LA CLINICA

Fuente directa.
Fig. 14.- Melanosis racial.

DE ADMISION F.O. UNAM.

» MELANOSIS RACIAL: Pigmentacién melanica de

color café, con bordes difusos, que se localiza
principalmente, en mucosa bucal, encia y labios.

Que se diagndstica por medio de la Observacion.

»  MELANOSIS DEL FUMADOR: Pigmentaciones maculares del tejido bucal,

pardo y de forma irregular, asociadas a tabaquismo prolongado. Es mas visible

en la parte anterior de la encia labial, mucosas de los carrillos, piso de boca y

paladar blando. Diagnosticada por medio de la observacion.

Fuente directa.
Fig. 15.- Herpes labial.

Fuente directa
Fig. 16.- Queilitis angular.

» HERPES LABIAL: Se origina por inoculacion directa

de HSV-1. Las lesiones se desarrollan en mucosas y
piel. Al principio, las anomalias cutaneas son de
naturaleza vesicular, a lo cual sigue de inmediato
una etapa ulcerativa. Utilizando el cubrebocas,
ajustando la luz artificial, colocandose los guantes
para la exploracion bucal y por medio de la

observacion clinica se diagnéstica.

QUEILITIS ANGULAR: Fisuras bilaterales
asintométicas de las comisuras bucales, asociada
por infeccibn de Candida albicans. Que se da
principalmente por la pérdida de la dimension
vertical. Se diagnéstica al igual que el péarrafo

anterior.
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Fuente directa.
Fig. 17.- Ulcera traumatica.

Fuente directa.
Fig. 18.- Hemangioma.

Fuente directa.
Fig. 19.- Mucocele.

ULCERA TRAUMATICA: Se produce por una
accibn mecéanica en la mucosa bucal, como el
cepillado dental, mordeduras accidentales, protesis
mal ajustadas, histologicamente pérdida de
continuidad con exposicion del tejido conectivo. Se
realiza el mismo procedimiento de exploracién que
los apartados anteriores, so6lo que se le pregunta al

paciente si tuvo algun trauma.

HEMANGIOMA: Proliferacion benigna de canales
vasculares grandes tapizados por células
endoteliales donde puede observarse trombos
(cavernoso), de color vino o pequefios (capilar), que
aparece en nifios, puede ser multinodular, y color
rojo intenso, al presionar cambia su color a mas
palido y de numerosos espacios vasculares; se
localizan en labios, lengua, vestibulo y paladar. Para
la exploracion bucal se coloca el cubrebocas, se
acomoda la luz de la ldmpara y se colocan los
guantes, observamos Yy palpamos la lesion,
posteriormente se toman las fotografias como

registro y diagnaéstico.

MUCOCELE: Aumento de volumen formado por
moco acumulado en el tejido conjuntivo a partir de
un conducto excretor roto cuando es un fenémeno
de extravasacion. Las glandulas salivales menores
del labio inferior son mas afectadas por
traumatismos. Al principio se interroga al paciente
para obtener antecedentes de la lesion,
posteriormente se realiza la exploracion bucal

auxiliandonos de guantes, cubrebocas, luz. Se
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palpan los tejidos blandos y duros, junto con la
lesion, observando la localizacion y asi se
diagnostica. Para remitir a la clinica adecuada y

realizar su tratamiento.

>  GINGIVITIS DESCAMATIVA: Término genérico para el enrojecimiento de la

encia caracterizada por una tendencia del epitelio superficial a la descamacién

asociada con gran sensibilidad, que se alivia con liquidos frescos o tibios. Esta

se asocia a enfermedades autoinmunes como pénfigo, penfigoide o liqguen plano

erosivo. La encia presenta grandes ampollas con un epitelio gris que se separa

facilmente. La pérdida del epitelio expone al tejido conectivo que se observa

eritematosa e hipersensible.

Fuente directa.
Fig. 20.- Fistula.

Fuente directa.
Fig. 21.- Gingivitis.

FISTULA: Se forma a partir de un absceso dentario
apical, propagado a través del hueso alveolar hacia
el seno maxilar, piso de la boca, bdveda palatina y
vestibulo bucal. Después de la exploracion bucal se
observa la zona eritematosa con un punto blanco,
aumento de volumen, y a la palpacion drena,

saliendo liquido amarillo y blanco.

GINGIVITIS: Inflamacion de la encia debida a una
serie de causas (placa, estados hormonales,
enfermedades autoinmunes), caracterizada por
inflamacion difusa. Se diagnostica por medio de la

observacion.
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> CANDIDA PSEUDOMEMBRANOSA: Infeccion por Candida albicans que
consiste en placas blandas, cremosas sobre una mucosa eritematosa que se
desprenden facilmente. Como se menciona, durante la exploracion al desprender
las placas blancas dejan una zona eritematosa, se diagndéstica clinica e

histopatolégicamente.

> EPULIS FISURATUM: Se produce en el vestibulo bucal en relacion a
bordes de proétesis desajustadas o sobrextendidas. Se caracteriza por un
aumento de volumen con forma de cordones fibrosos que se disponen
paralelamente al reborde alveolar. Pueden ser maxilares o mandibulares de
consistencia firme, de color rosa pélido o rojo si estdn erosionados, es mas

prevalente en mujeres. Se da el diagndéstico por medio de la observacion.

» LEUCOEDEMA: Es una alteracion del epitelio bucal
caracterizada por la acumulacion de liquido
intracelular (edema) en las células espinosas. Afecta
bilateralmente la mucosa bucal, aunque en

ocasiones se pueden ver afectados los bordes

Fuente directa. laterales de la lengua. Es asintomatica y presenta un

Fig. 22.- Leucoedema. . .
aspecto difuso y transparente de color blanco y gris.
Una caracteristica importante para su diagnéstico,
es que al estirar la mucosa bucal, desaparece este
aspecto y en estado normal se observan los carillos

con esta capa gris.
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Fuente directa.
Fig. 23.- Liquen plano.

Fuente directa.

Fig. 24.- Torus Palatino.

Fuente directa.

Fig. 25.- Torus Mandibular.

LIQUEN PLANO: Enfermedad cutanea autoinmune
frecuente en la cavidad bucal, donde se manifiesta
de forma de lesiones reticulares blancas, placas o
lesiones erosivas con gran respuesta a linfocitos T
en el tejido conjuntivo subyacente. Se localiza la
lesion en lo largo de la linea de oclusién, las
comisuras y los bordes laterales de la lengua. Su
diagndstico se realiza por medio de la exploracion
bucal, observando el color, la localizacibn y en
algunos casos el paciente refiere dolor de la mucosa

bucal.

TORUS PALATINO: Son excresencias 0seas
sésiles de forma nodular, fusiforme, lobulada o
plana, localizado a nivel del rafe medio del paladar,
simétrico, recubierto por una mucosa lisa, brillante y
del mismo color del resto de la mucosa palatina. Se
presenta a cualquier edad, mas en el sexo femenino
que en el masculino. Al colocarse los guantes se
palpa el paladar, registrando la firmeza, el color y la

localizacion.

TORUS MANDIBULAR: Son excresencias 0seas,
pueden ser unicos o lobulados, son asintomaticos,
en el area de premolares inferiores, en la zona
lingual. Al igual que el torus palatino, se realiza la
palpacién registrando la firmeza, el color y la

localizacion.
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> ESTOMATITIS NICOTINICA: Cambio blanco difuso que presenta maltiples
papulas circulares pequefias con centros rojos umbilicados diminutos en el
paladar blando. Causado por una combinacién de hiperqueratosis y acantosis.

Con la observacion y el interrogatorio se obtiene el diagnadstico.

> CANDIDA ATROFICA CRONICA: Infeccion por
Candida albicans en la cual la mucosa esta
adelgazada, lisa y de color rojo, brillante con
sintomas de ardor y aumento de sensibilidad;
normalmente se encuentra en el paladar debajo de
Fuente directa.
Fig. 26.- Candida Atrofica Cronica.  Un@ dentadura protésica, lengua y otras superficies
mucosas. Se interroga al paciente si duerme con su
prétesis removible total, posteriormente se realiza la

exploracion bucal, dandonos su diagnoéstico.

» ATROFIA CENTRAL DE PAPILAS FILIFORMES: Conocida antiguamente
como “glositis romboidea media”, hoy en dia es considerada una forma de
micosis eritematosa (candida atréfica cronica). Se presenta en individuos
susceptibles a la infeccion micética, tales como diabéticos, pacientes
inmunosuprimidos por medicamentos, con hiposalivacion cronica y, de manera
importante, se ha reconocido esta alteracibn como una de las principales
manifestaciones de la infeccion por VIH en su fase asintomética. Su diagnostico

por medio de la observacion.

> LENGUA GEOGRAFICA: Se desconoce su
etiologia. Se caracteriza por la presencia de atrofia
de papilas filiformes con persistencia de papilas
fungiformes y un halo blanco circundado,
principalmente en la punta y bordes laterales de la

Fuente directa. lengua. Se diagnostica por medio de la observacion.
Fig. 27.- Lengua Geogréfica.
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Fuente directa.

Fig. 28.- Lengua Fisurada.

» LENGUA FISURADA: La aparicion de fisuras en el

dorso lingual es, en la mayoria de las veces, con
asociaciéon de glositis migratoria, por lo que su
prevalencia aumenta con la edad, es un evento
poco frecuente, y puede corresponder a una
manifestacion de sindrome de Merkelsson-
Rosenthal; (se acompafia de granulomatosis
orofacial y paralisis facial). Se diagnostica por

medio de la observacion.

» LENGUA ESCROTAL: La superficie de la lengua es aterciopelada y se

observan surcos (en numero variable, desde un longitudinal central a numerosos

laterales), de variable profundidad. Puede formar parte del sindrome de

Merkelsson-Rosenthal. Su diagndstico es por medio de la observacion.

Fuente directa.

Fig. 29.- Lengua Saburral.

Fuente directa.
Fig. 30.- Ranula.

LENGUA SABURRAL: Se caracteriza por la
presencia de una capa de color marrén, blanco o
amarillo de grosor variable, que representa una
acumulacion de micelios, bacterias, restos
alimenticios o células epiteliales adhiriéndose a la
superficie dorsal de la lengua, por falta de higiene.

Por medio de la observacion es el diagnostico.

RANULA: Se debe a la extravasacion o retencion de
saliva a través de la musculatura milohioidea hacia
el espacio submandibular o submentoniano. Su
extension puede comprender la via aérea. Es
blanda, fluctuante y profunda. Se realiza el
interrogatorio, la exploracion bucal, palpacion y

observacion para su diagnastico.
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» QUERATOSIS FRICCIONAL: Es una reaccion
protectora de los tejidos frente a una irritacion de
poca intensidad que actla por largos periodos de
tiempo, clinicamente se presenta como areas

blancas, queratdsicas no desprendibles al raspado,

Fuente directa asintomaticas. Se ubican a menudo en zonas que
F19. 31+ Queratosts Fricclonal reciben traumatismos como el reborde edéntulo, la
mucosa bucal (cara interna de mejilla), lengua, labio.
Se interroga al paciente, se realiza la exploracion

bucal y se observa la extension del trauma.

> ERITROPLASIA: Es una lesién asintomatica que se presenta en ambos
sexos que fuman cigarrillos. Es una placa roja en la mucosa bucal, que
histolégicamente presenta displasia epitelial, se encuentra en el piso de la boca,
bordes laterales y cara ventral de la lengua, paladar blando y mucosa yugal. Se
interroga al paciente el tiempo de evolucién de la lesion, si presenta dolor, si ha
fumado, bebido o ambos, después se realiza la exploracion y por medio de la

biopsia incisional para su estudio histopatolégico, se da el diagndstico.

» LEUCOPLASIA: Es una placa o mancha blanca de superficie lisa, agrietada
0 rugosa con tendencia a situarse en las superficies epiteliales, que al frotarla no
se desprende, no puede confundirse ni clinica ni histolégicamente con otra
enfermedad. Se asocia a factores de riesgo como irritantes, traumatismos,
habitos toxicos (tabaco, alcohol), infecciones por candida, radiaciones
ultravioleta. OMS.** Se interroga al paciente el tiempo de evolucion de la lesion,
si presenta dolor, si ha fumado, bebido o ambos, después se realiza la
exploracién y por medio de la biopsia incisional para su estudio histopatoldgico,
se da el diagndstico.
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» CARCINOMA EPIDERMOIDE: Macula roja o blanca que no se desprende y
que no corresponde a ninguna otra entidad nosolégica. OMS.* Se interroga al
paciente el tiempo de evolucion de la lesion, si presenta dolor, si tiene o tuvo
hébitos de tabaquismo y alcoholismo, después se realiza la exploracion bucal, su
diagnostico se realiza por medio de biopsia incisional para su estudio

histopatolégico.

Fuente directa.
Fig. 32.- Eritroplasia, Leucoplasia y Carcinoma Epidermoide.
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ANEXO 5.

LOCALIZACION DE LAS ESTRUCTURAS BUCALES EN PACIENTES DE LA

X/
L X4

X/
L X4

X/
L X4

CLINICA DE ADMISION.

LABIO SUPERIOR: Se extiende desde el surco subnasal, hasta la
hendidura labial (espacio donde se reunen los dos labios) o hendidura
bucal. En la zona superior de este labio en la linea media se encuentra un
surco denominado filtrum, limitado hacia los lados por las crestas filtrales y

hacia abajo por el angulo de cupido.

LABIO INFERIOR: Se observa por arriba una fosita media y por debajo un
surco mentolabial convexo hacia arriba que lo separa del mentén. Los
surcos labiomentonianos son verticales y nacen en las comisuras labiales
aproximadamente hasta la zona del menton, y asi separan el labio inferior

de las mejillas.

COMISURAS LABIALES: Derecha e Izquierda; Areas rectangulares que se
extienden del borde del bermellon a 1 cm. De la parte profunda del surco
bucal y lateralmente a una linea vertical imaginaria del angulo de la boca,

asi mismo uniendo ambos labios.

MUCOSA LABIAL: Superior e Inferior; Mucosa localizada entre el surco
bucal superior e inferior, y por delante se extiende hasta una linea vertical

imaginaria en el angulo de la boca.
ENCIA LIBRE: Superior e Inferior, corresponde a los tejidos comprendidos

entre el borde gingival y la base del surco gingival. Y en el area interdental
se llama papila gingival o interdental, y presenta forma piramidal.
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ENCIA ADHERIDA: Superior e Inferior, esta formada por tejido denso y
punteado, se extiende desde el fondo del surco gingival hasta la union
mucogingival. Una red densa de fibras colagenas une firmemente a esta

encia al cemento y al hueso.

FONDO DE SACO: Superior e Inferior, esta limitado hacia delante por los
labios, superior e inferior, en su parte lateral por los carrillos, y hacia medial
y posterior por los arcos dentarios.

CARRILLOS: Derecho e Izquierdo, estan cubiertos por membrana mucosa
gque se continlda con la que cubre las encias superior e inferior.
Posteriormente, uniéndose con la membrana mucosa del paladar blando y

a nivel del segundo molar superior donde se localiza el conducto de Stenon.

PALADAR DURO: Esta limitado anterior y lateralmente por los bordes
alveolares de los dientes superiores y posteriormente por el paladar blando.
La membrana mucosa que cubre el paladar presenta pliegues transversos
en la parte anterior (rugas), y en la parte posterior, es lisa y plana. Se

encuentran numerosas glandulas palatinas pequefias de secrecion mucosa.

PALADAR BLANDO: Esta estructura cuelga como una cortina del borde
posterior del paladar duro y separa la nasofaringe de la orofaringe posterior.
Esta formada por un pliegue de membrana mucosa entre cuyas capas hay
fibras musculares, nervios, vasos sanguineos, glandulas mucosas y algo de
tejido linfoide. La Uvula se encuentra unida a la linea media del borde libre
posterior del paladar blando. Las superficies laterales del paladar blando
estan limitadas por las paredes de la faringe. De cada lado de la base de la
Gvula, hay dos pliegues en forma de arco de membrana mucosa, los arcos

de las fauces, los cuales se fusionan con las paredes laterales de la faringe.
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DORSO DE LA LENGUA: Area triangular posterior a la punta de la lengua

delimitada por el surco terminal y los bordes laterales de la misma.

BORDES LATERALES DE LA LENGUA: Derecho e lzquierdo, Areas
rectangulares que abarcan 1 cm. Posterior a la punta de la lengua, se
extiende hasta los pilares anteriores abarcando 1cm. Aproximadamente del
plano dorsal y ventral de la lengua.

CARA VENTRAL DE LA LENGUA: Descansa en el suelo de la boca, en la
linea media se encuentra el frenillo lingual, en su parte mas anterior,
aparecen los conductos de Wharton (glandulas submaxilares). Mas
posteriores se encuentran los conductos de Bartolini (glandulas
sublinguales), y las venas raninas, las cuales se observan azules en ambos

lados del frenillo.

FRENILLO LINGUAL: Pliegue mocoso que une la cara ventral de la lengua
con la mucosa del piso de la boca. de forma semilunar, muy resistente que

limita los movimientos de la lengua.

PISO DE BOCA: Esta delimitado por la cara ventral de la lengua y por

membrana mucosa.

PROCESO ALVEOLAR: Superior e Inferior, se observa que en la pérdida
de dientes los huesos maxilares no son planos 0seos horizontales. Dentro
del hueso hay pequefios prominencias que marcan el lugar donde los

dientes estaban insertados. Estos espacios son los alveolos y sus paredes

son llamadas procesos alveolares.
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s PILARES ANTERIORES: Son delimitados por el borde posterior del
paladar blando que en su parte media presenta una prolongacion de 10 a
15mm de longitud, la Gvula, y a cada lado, dos repliegues curvilineos, uno
anterior y otro posterior, llamados pilares anteriores y posteriores del velo

del paladar.

s OTROS: Se clasifican asi, cuando a la exploracion bucal se percata que el
paciente presenta alguna alteracién en otras estructuras del cuerpo, por
ejemplo: dientes, cabeza, rostro, cuello, etc., y se registran en este

apartado.

e Diente: es un 6rgano anatomico duro, ubicado en los alvéolos de los
maxilares y compuesto de diferentes estructuras: esmalte, dentina, pulpa,

cemento y hueso alveolar ambos unidos por el ligamento periodontal.

Fuente: Mtra. Beatriz C. Aldape Barrios.

Fig. 33.- Estructuras bucales.
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GLOSARIO.

Acantosis: Engrosamiento patoldgico de la capa de células espinosas de la piel.

Aflatoxinas: Son micotoxinas producidas por especies del género de hongos Aspergillus, los mas
notables Aspergillus flavus, Aspergillus niger y Aspergillus parasiticus. Son téxicas y
carcinogénicas, se metabolizan en el higado produciendo necrosis, cirrosis, cancer de higado y

edema.

Aspergillus: Hongo filamentoso (compuesto de cadenas de células, llamadas hifas). Se localizan

en el suelo, vegetacion, heno, granos.

Azul de Toluidina: Sal de cloruro de <cinc o sal doble de cloruro de
aminodimetilaminotolufenoztionio; Utl como colorante para poner de manifiesto sustancias

basofilas y metacromaticas.

Base de datos Cochrane: Contiene dos tipos de documentos: las Revisiones y los Protocolos
Cochrane. Las primeras son revisiones sistematicas de texto completo que proporcionan una
perspectiva general de los efectos de las intervenciones en la atencion sanitaria. Los segundos
proporcionan informacién acerca de las revisiones que estan siendo actualmente redactadas, y asi

se puedan identificar omisiones o errores antes de finalizar la revision.

Citocromo P-450s: Hemoproteina con capacidad para transferir electrones. P por pigmento, 450
nanometros por la absorcién méaxima del derivado con CO (mondxido de carbono), de un citocromo
presente en la mayoria de los tejidos y que contiene un grupo protético.

Citosolica: Perteneciente o relativo al citosol (medio liquido del citoplasma) o contenido en él.

Conducto de Warton: Via de drenaje de la glandula submandibular al suelo de la boca.

Dimensidn Vertical: Altura de la parte inferior de la cara con los dientes en oclusion céntrica.

Edema: Presencia de cantidades exclusivamente grandes de liquido intercelular en los tejidos del
cuerpo.

Exofitico: Que prolifera en el exterior o en el epitelio de superficie de un érgano o de otra

estructura, en el cual se origind la neoplasia.

Fluctuante: Variable, inestable, titubeante,

71



Granulomatosis: Es un extrafio trastorno en el cual se produce inflamacion de los vasos
sanguineos de la nariz, los senos paranasales, los oidos, los pulmones y los rifiones, aunque otras
areas pueden estar comprometidas, dificultando asi el flujo de la sangre. Se desconoce la causa,
pero se cree que es un trastorno autoinmunitario. El sintoma mas comun es la sinusitis frecuente,
fiebre persistente sin causa, sudores nocturnos, fatiga, malestar general y artritis. En las vias
respiratorias superiores incluyen sangrado nasal, dolor y Ulceras o llagas alrededor del orificio

nasal.

Hiperqueratosis: Es un trastorno caracterizado por el engrosamiento de la capa externa de la piel,
gue estd compuesta de queratina (una fuerte proteina protectora). Puede ser efecto de uso

anormal (callos, callosidades), inflamacion crénica.

Incidencia: Numero de casos nuevos de una enfermedad en una poblacién determinada y en un

periodo determinado.

Lakh: Es una unidad en el sistema numérico indio usado en Bangladesh, India, Nepal, Sri Lanka,

Birmania y Pakistan. Un lakh equivale a cien mil, es decir 10°.

Mécula: Del latin mancha, causa de una alteracion de la pigmentacién, del riego sanguineo o por
salida de sangre (al tejido). No hay aumento de consistencia o de nivel. Su diametro asciende a

aprox. 1 cm.

Micotoxina: (del griego pukng (mykes, mukos) “hongo”) es una toxina producida por mohos y

levaduras. La mayoria de los hongos son aerdbicos (uso de oxigeno).

Neutréfilo (microfagos): Son glébulos blancos de tipo granulocito. Miden de 12 a 18 um y es el
tipo de leucocito mas abundante de la sangre (60 a 75%). Es una célula muy mdévil y su
consistencia gelatinosa le facilita atravesar las paredes de los vasos sanguineos para migrar hacia
los tejidos, ayudando en la destruccion de microbios y respondiendo a estimulos inflamatorios. A

éste fendmeno se le conoce como diapédesis.

Nuez de betel (areca catechu): Semilla madura desecada de Areca catecu, palma nativa de las
Antillas, que contiene un acaloide, la arecolina y taninos astringentes. Es masticada con calcio
quemado y a veces otras hierbas, causando un relajamiento que va hasta el cerebro, los dientes
los decolora de rojo, causa vértigo y diarrea. La sustancia activadora (arecoline), estimula el
sistema nervioso central, mejora las capacidades de aprendizaje, facilita la respiracién, mejora la

disposicion, reduce la presién cardiaca, da sensacion de euforia y tiene calidades afrodisiacas.

72



Papula: Pequefia elevacion solida, superficial y circunscrita de la piel. De tamafio inferior a 1 cm de
diametro.

Prevalencia: Es la proporcién de individuos de un grupo o0 una poblacién que presentan una

caracteristica o evento determinado en un periodo de tiempo.

Quimiotaxis: Es un fenomeno en el cual las bacterias y otras células de organismos uni o
multicelulares dirigen sus movimientos de acuerdo a ciertas sustancias quimicas en su medio

ambiente.

Rapé: Es el tabaco en polvo que se aspira por la nariz.

Sinergismo: Dicese de lo que actla en conjunto o en armonia.

Sindrome de Merkelsson-Rosenthal: Es una enfermedad de origen autosémico dominante
caracterizada por una triada clasica de inflamacion recurrente de los labios cara, lengua fisurada y
pardlisis facial. EI edema es mas recurrente en los pacientes, resultando un alargamiento
permanente en los labios. Los parpados, nariz, mejillas y el mentdén estan afectados. Hay pérdida
del gusto en las dos terceras partes anteriores de la lengua. Este sindrome es mas frecuente en el

sexo femenino.

Toombak: En el Sudan, la hoja de tabaco es finamente molida mezclandose con bicarbonato de
sodio, afladiendo agua y se hace una pasta, la cual se coloca en el vestibulo donde permanece

varias horas.

Xerostomia: término procede del griego xerds (seco) + stébma (boca) + -ia (gr.). Es el sintoma que
define la sensacién de sequedad de la boca por mal funcionamiento de las glandulas salivales, por

medicamentos o enfermedades sistémicas.
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