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INTRODUCCION

La sialometaplasia necrotizante es una lesion descrita por primera vez en
1973 por Abrams y Melrose, esta lesion se presenta con mayor frecuencia en
el paladar duro como una ulcera de bordes indurados, bien definidos, con un
didmetro promedio de 1 a 3 cm. El principal factor etiolégico es por una
infiltracién inadecuada o por cantidades excesivas de anestésico con
vasoconstrictor, que en cantidades elevadas pueden causar reduccion del

aporte sanguineo, causando necrosis de tejidos adyacentes.

En la revision de la bibliografia se identificaron que existen otros factores
gue causan la sialometaplasia necrotizante, y los clasifican como locales a: el
desgaste o desadaptacién de protesis, consumo de alcohol, tabaco, cocaina
o marihuana, y como factores sistémicos a: infecciones respiratorias
superiores, intubacion, bulimia, procesos infecciosos bucales, radioterapia,
diabetes mellitus, anemia drepanocitica, arteroesclerosis, tromboflebitis
obliterante y enfermedad de Raynaud, entre otros. Todos estos factores

locales y sistémicos comprometen la vascularizacion del paladar.

En los reportes de casos clinicos, refieren que suele presentarse con un
amplio rango edad, entre la cuarta y la sexta década de la vida y predileccion
por hombres, mientras que en el caso de pacientes bulimicos, se presenta a

menor edad entre los 15 y 35 anos con mayor afeccion en mujeres.

Por su localizacion, las lesiones en el paladar tienden a prolongar el proceso
de cicatrizacioén, por lo que es fundamental la valoracion del especialista para

descartar una neoplasia maligna, de estirpe epitelial o glandular.

De ahi la importancia de establecer un diagndstico oportuno, ya que el
diagnéstico diferencial que comparte varias caracteristicas clinicas, es con un
carcinoma oral de células escamosas, y no tiene el mismo prondstico una

sialometaplasia necrotizante que es de comportamiento benigno, a el



comportamiento de una neoplasia maligna de comportamiento agresivo y

diseminacion a tejidos adyacentes.

Para tal diferenciacion, lo mas importante es recolectar toda la evidencia que
nos proporcionan los auxiliares de diagndstico, desde una correcta historia
clinica, donde el interrogatorio debe asociarse a identificar factores
asociados o desencadenantes, asi como una exhaustiva exploracion de la
cavidad bucal, se recomienda tomar radiografias oclusales u
ortopantomografias para descartar una reabsorcidén 6sea, esto mas asociado

a neoplasias malignas.

Y por ultimo la toma de la citologia, la cual, la puede realizar el odontélogo
general en su consulta privada, y posterior al diagnéstico, realizar el
tratamiento adecuado o incluso realizar una biopsia, en el caso que no fuera
concluyente el resultado citolégico. Teniendo en cuenta que solo el estudio

histopatolégico puede establecer el diagndstico definitivo.



CAPITULO 1. GENERALIDADES DE PALADAR
1.1 Embriologia

El paladar primario se desarrolla entre la quinta y sexta semana, mientras
que el secundario se forma entre la séptima y octava semana a expensas de
la cara interna de los procesos maxilares. La fusion de ambos paladares

tiene lugar entre la 10%u 11% semanas de desarrollo.

En relacion con la formacion del paladar primario los procesos nasales
medios (PrNm) se unen no solo en superficie, sino también en profundidad y
surge asi una estructura embrionaria especial el segmento intermaxilar o

premaxilar. Dicho segmento esta constituido por tres estructuras:
1. Componente labial: que forma la parte media o filtrum del labio superior.

2. Componente maxilar: que comprende la zona anterior del maxilar que
contiene a su vez a los cuatro incisivos superiores y su mucosa bucal (futuras

encias).

3. Componente palatino: es de forma triangular con el vértice dirigido hacia

atras, y da origen al paladar primario.”

Fig.1. A) Desarrollo inicial del paladar, vista ventral. B) Desarrollo del paladar, corte frontal de la region
buconasal.



El segmento intermaxilar se continua en direccion craneal para unirse al

tabique que proviene de la eminencia frontal.?

A la sexta semana se establece el contacto entre las cavidades nasal y
bucal. El orificio se llama coana primitiva, y esta situada por detras del

paladar primario.

Mas tarde esta abertura se ubica en la faringe, cuando se forma el techo

definitivo de la cavidad bucal de la nasal.®

En relacién con el desarrollo del paladar secundario, y mientras tienen lugar
los mecanismos de formacion del macizo facial de la cara interna de los
procesos maxilares que forman las paredes laterales de la boca, se originan
dos prolongaciones a manera de estantes que se denominan procesos
palatinos laterales o crestas (Pr PIl). Estos crecen hacia la linea media para

unirse mas adelante entre si y formar el paladar secundario.

Fig.2. A) Paladar definitivo. B) Cabeza de feto con las estructuras buconasales definitivas, corte
sagital.”
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El desarrollo y el crecimiento de los Pr palatinos inicialmente no se hace en
forma horizontal sino oblicuamente, ubicandose primero a cada lado de la
lengua, debido a que este dérgano se encuentra en plena formacion y

proliferacion actuando como un obstaculo.

Fig.3. Corte frontal de un embrioén. Se observa la lengua entre los procesos palatinos.1

Al final de la octava semana, al descender la lengua y el piso de la boca, los
procesos palatinos laterales o crestas, cambian de direccidén dirigiéndose
hacia arriba, luego se horizontalizan, lo que facilita el contacto entre si,
dando origen a una fusién real de ambos procesos. De esta forma se

constituye el paladar secundario.”

Los mecanismos de elevacion, horizontalizacion y fusion posterior, involucran
una serie de movimientos (descenso Yy ascenso), modificaciones
estructurales, crecimiento y fusion posterior. Una falla a nivel de alguno de
los mecanismos intervinientes en la palatogénesis, conlleva a una

malformacién conocida como fisura palatina.®
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Fig.4. Corte frontal de un embrién de ocho semanas. Se observa el paladar secundario en desarrollo.

A las nueve semanas ambos procesos palatinos aparecen en disposicion
horizontal, muy préximos, pero no unidos. Los epitelios enfrentados

presentan un aspecto atréfico probablemente debido a la compresion.

Fig.5.Corte frontal de un embrion de nueve semanas. Se observan los procesos palatinos laterales en
posicion horizontal."

El érgano lingual juega un rol esencial en el mecanismo de horizontalizacién.
El maxilar inferior al crecer rapidamente, ejerce traccién sobre los musculos
linguales provocando su descenso. Se produce entonces un cambio brusco

de presion entre la cavidad buco-nasal y el medio externo.

A la décima semana el paladar secundario se fusiona con el paladar primario
(de forma triangular con el vértice dirigido hacia atras). Como vestigio de esta
unidn entre ambos paladares queda el agujero incisivo o palatino anterior. El
rafe palatino resulta de la union de los Pr Pl entre si. Hacia arriba se une con
el tabique nasal, de esta manera se forma el techo definitivo de la cavidad

bucal y, por ende, el piso de las fosas nasales. Al unirse los procesos
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palatinos con el tabique nasal se separa la fosa nasal izquierda de la

derecha.

En los fetos de 12 semanas las crestas estan ya fusionadas entre si y con el
tabique nasal. Dentro del tejido conectivo en diferenciaciéon se evidencian
trabéculas 6seas y la presencia de esbozos glandulares (futuras glandulas

palatinas) en la proximidad de la linea media.’

Fig.6. Corte frontal de un embrion. Los procesos palatinos laterales estan fusionados entre si y con el
tabique nasal.’

1.2 Anatomia

El proceso palatino, se localiza en la cara nasal de la maxila, se dirige hacia
adentro y se articula con el lado opuesto. Esta lamina con direccién
horizontal se articula por atras con la lamina horizontal del palatino formando

la sutura palatino transversa.

Ambos procesos palatinos se unen formando la sutura palatina mediana y

esta unién forma una saliente vertical mas marcada en la cavidad nasal, es la
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cresta nasal que se articula adelante con el cartilago del septo nasal y en la

parte posterior con el vomer.

Ambos procesos palatinos de las maxilas y las laminas horizontales de los
palatinos forman el paladar 6seo, que separa la cavidad nasal de la cavidad
oral; por arriba es el piso de la cavidad nasal (tapizado con mucosa
respiratoria) y abajo el paladar (mucosa oral y glandulas); que es el techo de
la cavidad oral. En la cara inferior de los procesos palatinos, cerca del borde
posterior, se encuentran unos surcos en direccion anteroposterior, son los
surcos palatinos, separados por unas pequefas espinas palatinas. Por los
surcos pasan vasos y nervios. En la parte anterior esta el agujero incisivo
formado entre las partes anteriores ensanchadas del borde medial de los

procesos palatinos.
Palatino

Es un hueso par que contribuye a formar el paladar 6seo y la parte posterior

de la pared lateral de la cavidad nasal. Consta de:

e Lamina horizontal

¢ Lamina perpendicular
Cara superior, o cara nasal forma parte del piso de la cavidad nasal.

Cerca de la unién con la lamina perpendicular, encontramos dos orificios

pequefos llamados agujeros palatinos menores.

Cara inferior o cara palatina, en esta cara encontramos la incisura palatina
mayor del palatino que se une a la incisura palatina del maxilar formando el

agujero palatino mayor y agujeros palatinos menores.
Lamina perpendicular. Es delgada, presenta:

o Dos caras, la medial o cara nasal y la lateral o cara maxilar

e Cuatro bordes

14



e Caras: nasal, maxilar
En la cara maxilar se observa:

e Surco palatino mayor, se dirige hacia abajo y adelante al extremo
inferior de la lamina. Este surco se completa con el surco palatino
mayor de la maxila y forma el canal palatino mayor. También participa
el proceso pterigoideo del esfenoides para completar la fosa
pterigoidea.

¢ Proceso piramidal.

e Agujeros palatinos menores, se observan en la cara interna del

proceso piramidal y son uno o dos agujeros.
Bordes:
Superior presenta dos procesos: anterior y posterior.*

El paladar esta formado por dos regiones; el paladar duro por adelante y el

paladar blando por atras.®

Fig.7. Estructuras 6seas del paladar58
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Paladar duro

Consiste en una lamina 6sea cubierta de mucosa por arriba y por abajo,6 es
abovedado (céncavo). El espacio que delimita esta ocupado principalmente

por la lengua en reposo.’

Las apdfisis palatinas de los maxilares (esqueleto 6seo) forman las tres
cuartas partes anteriores del paladar duro. Las laminas horizontales de los
huesos palatinos forman el cuarto posterior. El arco alveolar superior rodea

el paladar duro anterior y lateralmente.

La mucosa del paladar duro en la cavidad oral posee numerosos pliegues
transversos (plicae palatinae transversae) y una rugosidad longitudinal media
(rafe del paladar), que termina anteriormente en una elevacion ovalada
pequefa (papila incisiva). La papila incisiva esta sobre la fosa incisiva
(depresion) que se forma entre las laminas horizontales del maxilar,
localizada en la linea media del paladar, inmediatamente detras de los

incisivos.®

En la fosa incisiva se abre el conducto incisivo. Los nervios nasopalatinos
pasan desde la nariz a través de un numero variable de conductos y
foramenes incisivos que se abren en la fosa incisiva. Medialmente al tercer
molar, el foramen palatino mayor perfora el borde lateral del paladar éseo.
Los vasos y nervios palatinos mayores emergen por este agujero y se dirigen
hacia adelante por el paladar. Los foramenes palatinos menores, posteriores
al foramen palatino mayor, perforan la apdfisis piramidal del palatino. Estos
agujeros transportan los nervios y vasos palatinos menores al paladar blando

y a las estructuras adyacentes.’
Paladar blando

El paladar blando es el tercio posterior movil del paladar y esta suspendido
del borde posterior del paladar duro. El paladar blando tiene una porcion

aponeurotica anterior, la aponeurosis palatina, se inserta en el borde
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posterior del paladar duro, y una porcidon muscular posterior. El paladar
blando se extiende posterioinferiormente como un margen libre curvo del
que pende un proceso cénico, la uvula, y esta tensado por la aponeurosis
palatina, formada por el tendon expandido del musculo tensor del velo del

paladar. La aponeurosis es gruesa por adelante y delgada por atras.

Cuando una persona traga, el paladar blando inicialmente se tensa para
permitir que la lengua ejerza una presidn contra él, apretando el bolo
alimenticio contra la porcién posterior de la boca. Posteriormente, el paladar
blando se eleva hacia atras y hacia arriba contra la pared de la faringe,

evitando el paso de la comida hacia la cavidad nasal.’

Fig.8. Paladar’
Musculos del paladar blando

Cinco musculos en cada lado contribuyen a la formacion y movimiento del

paladar blando.®
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Fig.9.Musculos del paladar blando.6

1.3 Irrigacioén

Las arterias del paladar incluyen la rama palatina mayor de la arteria maxilar,
la rama palatina ascendente de la arteria facial y la rama palatina de la
arteria faringea ascendente. Las arterias maxilar, facial y faringea

ascendente se originan en el cuello, en la arteria carétida externa.®

Fig.10. Arterias del paladar.6

Arteria palatina ascendente y rama palatina

La arteria palatina ascendente de la arteria facial asciende a lo largo de la

superficie externa de la faringe. La rama palatina hace un giro medialmente

18



alrededor de la parte superior del musculo constrictor superior de la faringe
para entrar en la fascia faringea con el musculo elevador del velo del paladar

y continuar con el musculo hasta el paladar blando.

La rama palatina de la arteria faringea ascendente sigue el mismo camino
que la rama palatina de la arteria palatina ascendente desde la arteria facial,

pudiendo sustituirla.
Arteria palatina mayor

La arteria palatina mayor se origina en la arteria maxilar en la fosa
pterigopalatina. Desciende por el conducto palatino donde da origen a la
pequefa rama palatina menor, y continua a través del agujero palatino mayor
por encima de la superficie inferior del paladar duro. La arteria palatina mayor
se dirige hacia delante sobre el paladar duro y abandona el paladar
superiormente a través del conducto incisivo para entrar en la pared medial
de la cavidad nasal, donde termina. La arteria palatina mayor es la arteria
mas grande del paladar duro. También irriga la encia palatina. La rama
palatina menor se dirige a través del agujero palatino menor posteriormente
al agujero palatino mayor, y contribuye a la irrigacion vascular del paladar
blando.®
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Fig.11. Nervios y arterias palatinas.6

Venas

Las venas del paladar generalmente siguen a las arterias y en ultimo lugar
drenan en el plexo pterigoideo venoso en la fosa infratemporal, o en una red
de venas asociadas con la amigdala palatina, que drenan en el plexo

faringeo venoso o directamente en la vena facial.

Sistema linfatico

Los vasos linfaticos procedentes del paladar drenan en los nodulos

cervicales profundos.6
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Fig.12. Drenaje venoso y linfatico del paladar6

1.4 Inervacion

El paladar esta inervado por los nervios palatinos mayor y menor y el nervio
nasopalatino. Las fibras de la sensibilidad general que transportan estos

nervios se originan en la fosa pterigopalatina en el nervio maxilar[VJ.

Las fibras parasimpaticas (para las glandulas) y AE (gusto en el paladar
blando) procedentes de una rama del nervio facial VIl) se unen a los nervios
en la fosa pterigopalatina, asi como las fibras simpaticas (sobre todo para los
vasos sanguineos), que en ultimo lugar derivan a nivel T1 de la médula

espinal.®
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Fig.13. Inervacion del paladar59

Nervios palatino mayor y menor

Los nervios palatinos mayor y menor descienden a través de la fosa

pterigopalatina y el conducto palatino para alcanzar el paladar:

e El nervio palatino mayor viaja a través del agujero palatino y da la
vuelta anteriormente para inervar el paladar duro y la encia hasta el
primer premolar.

e El nervio palatino menor se dirige posteromedialmente para inervar el

paladar blando.
Nervio nasopalatino

El nervio nasopalatino también se origina en la fosa pterigopalatina, pero
pasa medialmente hasta la cavidad nasal. Continua medialmente sobre el
techo de la cavidad nasal para alcanzar la pared medial, y después anterior y
oblicuamente hacia debajo de la pared para alcanzar el conducto incisivo en
la parte anterior del suelo, y desciende a través del conducto y la fosa

incisiva para alcanzar la superficie inferior del paladar duro.

El nervio nasopalatino inerva la encia y la mucosa adyacente a los incisivos y

los caninos.®
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Fig.14. Inervacién del paladar.®

Fig.15. Vista anterior del paladar60
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CAPITULO 2. SIALOMETAPLASIA NECROTIZANTE
2.1 Definicion

Sialometaplasia necrotizante (NSM) por sus siglas en inglés, es una lesién

"% autolimitada,” autoresolutiva de las glandulas

benigna, inflamatoria,
salivales menores."® Representa menos del 1% de las biopsias de lesiones
orales.”" Fue descrita por primera vez en 1973 por Abrams y Melrose,'® con
un numero similar de casos reportados el siguiente afio por Dunlap y

Barker.™
2.2 Datos epidemiolégicos

El sitio mas frecuente de la NSM es el paladar duro (58%), principalmente se
manifiesta como una Uulcera crateriforme profunda con bordes indurados y

definidos.'*°

Fig.16. NSM aspecto tumoral en paladar duro®’

Fig.17. Pérdida de sustancia con lecho necrético de bordes eritematosos de 20 dias de evolucion®
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Puede surgir en cualquier area que contenga tejido glandular salival,

clasicamente, se afecta a las glandulas mucoserosas del paladar duro. Otros

sitios donde se han reportado incluyen unién del paladar blando-duro,'*®

15,17,10,18 14,15,19 12,17

labio superior, labio inferior,

20,21

paladar blando,
I 19,20

mucosa

buca mejilla,’®"" lengua, piso de boca,™ glandula submandibular,

glandula sublingual, trigono retromolar,?®?' fosa tonsilar,® amigdala, glandula

20,21

parétida, cavidad nasal,®®?" canal incisivo,” seno maxilar, senos

20,21

paranasales,'*" laringe, traquea,®®?" y a lo largo del tracto aereodigestivo

superior.??

Se sabe que la lesion puede ocurrir en sitios extra salivales, incluyendo

pulmén, mama y piel.'>#*2*

Un 10% de los casos se han reportado en las glandulas salivales mayores,®

al examen colectivo de 184 casos reportados en la literatura revela que la
condicion ocurre con mayor frecuencia en hombres, en un 65% de los
casos.” En la serie mas larga reportada, consiste de 69 casos, Brannon™
observé mayor incidencia en hombres de 46 afios y una proporcién en 2:1
hombres y mujeres, Keogh menciona otra proporcion de 5:1 en

Afroamericanos blancos.?®

Con respecto a la edad hay un amplio rango, la cual se presenta desde los
1.5 a los 83 afios, aunque la mayoria de los pacientes es mayor de 40

afios.'?®

Por lo general la lesion es unilateral pero puede ocurrir de forma bilateral en

un 2% de los casos.'®
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Fig. 18. NSM lesion bilateral®®

2.3 Etiologia

La etiologia comunmente propuesta y generalmente aceptada para NSM se
relaciona con isquemia,’® donde hay una agresién fisico-quimica o bioldgica
sobre los vasos sanguineos, que produce isquemia, la cual conduciria a la
inflamacion del tejido glandular y su posterior necrosis.?” Como se reporta en
los 25 de 69 casos del Instituto de Patologia de las Fuerzas Armadas, la

lesidon se presentd después de un procedimiento quirt]rgico.15

2.4 Factores asociados
2.4.1 Locales

1. El principal factor local que causa la NSM es la infiltracion dental,?® ya

sea por la aguja o por el efecto vasoconstrictor.?¥%°

La epinefrina es un estimulador directo del corazén que produce aumento de
la fuerza de contraccion, la frecuencia cardiaca, del gasto cardiaco y del
consumo de oxigeno; en los vasos del musculo esquelético existen
receptores a y B. La epinefrina puede producir vasoconstriccion o
vasodilatacion dependiendo de la dosis y el receptor dominante, estas dos
respuestas son muy importantes en la regulacion de la presién sanguinea.
Concentraciones intravenosas bajas de epinefrina pueden producir aumento
de la actividad cardiaca asociada con aumento de la presion sistdlica y

disminucion de la diasistdlica, dosis altas producen un aumento tanto de la
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presion sistdlica como de la diasistolica, debido al predominio de la respuesta

alfa.

La epinefrina es estable en solucidon acida, se encuentra en las soluciones

anestésicas en concentraciones que varia entre el 1:50.000 y 1:250.000.

La dosis maxima de epinefrina para un paciente adulto sano, es de 0.2 mg 6
20 ml en una concentracion del 1:100.000 de 0.16 mg 6 13 mL en una

concentracion del 1:80.000.

La dosis maxima para un adulto normal es una concentracion de 1:30.000 es
de 0.34 mg 6 10.2 mL y para un paciente con antecedentes o en tratamiento
para enfermedad cardiaca es de 0.14 mg 0 4.2 mL. La relacién en porcentaje

de accion sobre receptores a y B, es de 90/10.%"

2. Desgaste o desadaptacion de protesis, una higiene deficiente de la
prétesis trae como consecuencia el depdsito de biofilm en el interior de
la base, sobre todo en aquellas protesis que no estan bien adaptadas,
y origina que se desarrollen microorganismos oportunistas como la
Candida albicans, incluso pueden proliferar bacterias en forma de
cocos Yy bacilos, a causa de la descomposicion de los alimentos, y

agravar asi el cuadro.

El riesgo de poseer lesiones paraprotéticas, aumenta cuando disminuye la
higiene bucal, situacion que se confirma en los resultados de este estudio,
donde el riesgo de que aparezca una lesion paraprotética determinada es de

mas de dos veces en aquellas personas que guardan una higiene deficiente.

Las lesiones mucosas orales estuvieron muy relacionadas con factores como
estado de conservacion de las protesis, tiempo de uso, higiene de esta y
género del individuo, pero al determinar la influencia independiente de cada
factor con la presencia de lesiones, se establecid que solo el estado de
conservacion de las protesis y su higiene afecté de manera importante a los

ancianos del estudio.®
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Fig.19. Prétesis dental desajustada64

Fig.20. Lesién causada por una protesis desajustada65

3. El alcohol etilico o etanol, cuya férmula quimica es CH3-CH,OH, es el
componente activo esencial de las bebidas alcohdlicas. En sujetos
alcohdlicos cronicos se encuentra un mayor indice de caries, calculo,
sialosis, leucoplasia y eritroplasia, y en cuanto al liquen plano oral, el
etanol podria estar implicado en su potencial proceso de

transformacion maligna.

La boca es la primera parte del organismo que entra en contacto con el
alcohol, en este momento los componentes que forman parte de las bebidas
se encuentran en su maxima concentracion siendo posteriormente sometidos
a distintos procesos de transformacién por los sistemas enzimaticos del
organismo. El alcohol en contacto con la mucosa oral es capaz de producir
una alteracién en su morfologia caracterizada por una atrofia epitelial, lo que

supone un incremento en la susceptibilidad de dicho tejido frente a otros
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carcindgenos quimicos. De esta forma, se ha sugerido que el etanol es
capaz de aumentar la penetracion de carcindgenos a través de la mucosa
oral, debido a un aumento en la solubilidad de los mismos, como a un
aumento en la permeabilidad de la mucosa. Dicho incremento se explica por
el efecto disolvente del etanol, capaz de eliminar el contenido lipido de la
barrera que presenta la cavidad oral formada por lipidos derivados de la

membrana que rodea los granulos del estrato espinoso del epitelio.33

4. En el tabaco hay un alcaloide, la nicotina, que es una sustancia
psicoactiva responsable de la naturaleza adictiva del tabaco. Tiene un
efecto vasoconstrictor por el aumento de los niveles de vasopresina.
En el humo del tabaco existen sustancias cancerigenas como el
benzopireno, un hidrocarburo aromatico policiclico que se forma

durante la combustion del tabaco.

También se produce mondxido de carbono (1-3% en el cigarrillo) que, al
unirse a la hemoglobina, desplaza al oxigeno formando carboxihemoglobina,

disminuyendo el aporte de oxigeno a los tejidos.

El tabaco disminuye los niveles de vitamina A, produce cambios en la
cantidad y calidad del colageno y elastina, atrofia dérmica, disminucion de

fibroblastos y acortamiento de capilares.

Esta elastosis de los fumadores se inicia en la dermis media o profunda a
diferencia de la elastosis solar, que se inicia en la epidermis o dermis papilar.
La elastosis de los fumadores se produce por los radicales libres que llegan a
la piel por via sanguinea. Por el habito de fumar también se produce

agregacion plaquetaria.®

Tabaco, dado que el habito de fumar reduce el flujo sanguineo a las encias,
se interrumpe el suministro de nutrientes vitales, como la vitamina C, lo que
impide la cicatrizacion de los huesos. Cuando las bacterias del calculo dental

infectan el tejido que rodea los 6rganos dentarios, se forman bolsas
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profundas entre los dientes y las encias. Esto permite que mas bacterias y
calculo destruyan los huesos donde se insertan los dientes, y es posible que
las encias se retraigan, lo que causa dolor o hace que los dientes se aflojen

o se caigan.®

Fig.21. Lesién causada por el tabaco®®

5. Cocaina: se considera sustancia psicoactiva (SPA), a toda sustancia
cuyo uso/abuso pueden ocasionar consecuencias psico-neurobio-
socio-toxicas. La OMS la define como toda sustancia quimica (de
sintesis o natural) que introducida en un organismo vivo por cualquier
via (inhalacién, ingestion, intramuscular, endovenosa), es capaz de
actuar sobre el sistema nervioso central, provocando una alteracion
fisica y/o psicolégica. Uno de los sistemas afectados por el abuso y
dependencia de SPA es el sistema estomatognatico. Las lesiones que
en él se presentan podrian ser causadas especificamente por la SPA
o por la asociacién de la accion de las mismas con la negligencia en el
cuidado de higiene bucal.
Las plaquetas activadas tienen la capacidad de inducir una reaccion
inflamatoria sobre las células de la pared vascular. Cuando las
plaguetas se activan expresan CD40L la que al igual que otras
citoquinas proinflamatorias, induce activacion de las células
endoteliales con secrecion de quimioquinas tales como la "proteina de
quimioatraccién para monocitos" (MCP-1) e IL-8%%2?° lo que genera

sefales capaces de reclutar leucocitos y desencadenar una respuesta



inflamatoria del endotelio. Por otra parte, la activacion de las plaquetas
lleva a la secrecidon de multiples quimioquinas, incluyendo CCL3,
CCL4 (PF4) y RANTES entre otras>’. Después de su secrecidn desde
las plaquetas, la quimiocina RANTES puede ser inmovilizada sobre la
superficie de las células endoteliales. Este depdsito de RANTES
parece ser muy efectivo en condiciones de flujo para detener
plaguetas y subsecuentemente monocitos o células T 31 En relacion al
uso de cocaina, Rinder?? encontré aumento de la p-selectina sobre la
superficie de las plaquetas en usuarios crénicos de cocaina y el
aumento de la p-selectina soluble ha demostrado jugar un papel clave
en la generacidon de un estado procoagulante por accion sobre las

células endoteliales y/o monocitos.*®

Fig.22.23. En ambas figuras apreciamos lesiones causadas por el consumo de cocaina®’.

6. Fumar marihuana actua también como carcinégeno y es asociado con
cambios displasicos y lesiones pre-cancerizables en la mucosa bucal.
Asi mismo el uso prolongado de metanfetaminas ha sido asociado con
severos efectos sobre la salud bucal, existiendo un patrén distintivo de

caries inducida por anfetamina.®’
2.4.1 Factores sistémicos

1. Infecciones respiratorias superiores, las afectaciones de la mucosa no

son unicamente debidas a rinitis o hipertrofia adenoidea, sino que en



la mayoria de los casos la mucosa de los senos también participa del
proceso inflamatorio.*®

Romagosa y colegas reportaron 3 casos ocurridos en la traquea
después de la intubacion. Del mismo modo se ha descrito en la laringe
secundaria a embolizacién ateromatosa.?®

Vomitos violentos o provocados, como los descritos en pacientes con

20 |a salud bucal sufre las consecuencias de los frecuentes

bulimia,
vomitos inducidos de las personas bulimicas. Debido al contacto con
los acidos estomacales, los dientes se desgastan, se debilitan (en los
peores casos pueden caerse) y se vuelven mas sensibles al frio y al
calor, las glandulas salivales se inflaman y la lengua se seca y se
enrojece. Pérdida significativa del esmalte dental y aparicion de caries
dental. Esto es a causa del paso del acido clorhidrico del estomago a

la boca.>®

Fig.24. Paladar de un paciente bulimico®
Procesos infecciosos (Arguelles), muchas infecciones severas de la
region bucofacial se desarrollan como consecuencia de infecciones
odontogénicas, las cuales se diseminan a través de los planos
anatémicos buscando las vias que ofrecen menor resistencia. La
diseminacion de las infecciones bucales usualmente siguen trayectos
anatémicos a través de los espacios y planos aponeurdticos; estas

infecciones pueden ir en ascenso pudiendo afectar el paladar, orbitas,
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senos cavernosos, cerebro, por diseminacion directa a través del
plexo pterigoideo y plexo venoso en la fosa pterigomaxilar; también
pueden ir en descenso y alcanzar el mediastino por diseminacion
contigua a través de los espacios parafaringeos, retrofaringeos y

retroviscerales (Dahlen y Cols 1992).%°

Las infecciones mixtas que afectan a la cavidad bucal pueden clasificarse en
dos grandes grupos en funciéon de su origen: a) Odontogénicas: caries,
pulpitis, absceso periapical, gingivitis, periodontitis, pericoronaritis, osteitis e
infeccidén de los espacios aponeuréticos; y b) No odontogénicas: infecciones

de la mucosa oral, infecciones de las glandulas salivales, entre otras.*’

5. Radioterapia, El tratamiento de los tumores malignos sélidos y de las
leucemias con quimioterapia o radioterapia, o0 ambas
simultdneamente, es cada vez mas efectivo aunque expone al
paciente a un alto riesgo de complicaciones que podriamos considerar

casi inevitables. "

Fig.25.Cavidad bucal de un paciente en tratamiento de radioterapia69

6. Diabetes Mellitus (DM),”® el examen oral rutinario debe incluir la
exploracién de las glandulas salivares mayores. La DM esta a veces
asociada con agrandamientos poco dolorosos de las glandulas
salivares mayores. Esto puede afectar a todas las glandulas mayores,
aunque se ve con mas frecuencia en la parétida. Esta inflamaciéon no
es debida simplemente a la duracion o severidad de la diabetes, sino

también a un desorden en el metabolismo de la glandula, o un efecto
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sobre el parénquima glandular. Se debe comprobar si este
agrandamiento es difuso debe de ser diferenciado de una masa focal,

como una neoplasia.*?

Fig.26. Lesion causada por DM

7. Anemia drepanocitica, eritrocitos llamados drepanocitos o células

falciformes, llevan menos oxigeno a los tejidos corporales, no pueden
pasar facilmente a través de los capilares arteriales o venosos, se
asocian unos con otros y quedan enganchados causando
obstrucciones que interrumpen el flujo sanguineo y el transporte de
oxigeno a los tejidos, produciendo dano a los tejidos y episodios
periodicos de dolor, con aumento de la viscosidad de la sangre,
favoreciendo a la isquemia (Mandel). Este es un tipo de anemia que
se caracteriza porque los glébulos rojos o eritrocitos tienen una
hemoglobina defectuosa lo que provoca que los gloébulos que
normalmente son redondos y flexibles, se vuelvan rigidos y tomen la
forma de una hoz o media luna lo que causa un deterioro en su
funcién principal que es la de transportar oxigeno a los 6rganos y

tejidos del organismo.*
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Fig.27. Diferencia entre drepanocito y un eritrocito normal”’

8. Arteriosclerosis (Shigematsu), se relaciona con disminucion de la luz
de los vasos sanguineos y capilares por la presencia de placas de
ateroma, alteracion del endotelio vascular, disminucion del aporte de
oxigeno, sangre y nutrientes que conducen a isquemia, cambios
necréticos o degenerativos. Asimismo, presencia de exudado
inflamatorio, elementos celulares, humorales y mediadores quimicos;

alteracion de la respuesta del sistema inmune.**

. . . . s e . . 72
Fig.28. Diferencia entre una arteria normal y una con depdsito de grasa y un coagulo sanguineo

9. Tromboflebitis obliterante (Shigematsu), es fundamentalmente una
trombosis inflamatoria que afecta tanto a las venas como a las

arterias, esta muy asociada al consumo de tabaco.*®
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Enfermedad de Raynaud (Shigematsu), cuadro clinico caracterizado
por ataques episodicos de vasoconstriccion de las arterias y arteriolas,
en respuesta al frio o a estimulos emocionales. en respuesta al frio o

a estimulos emocionales.*®

Fig.29. Extremidades de un paciente con la enfermedad de Raynaud73

Fig.30. Paciente con la enfermedad de Raynaud™
Todos estos factores comprometen el suministro de sangre a las glandulas

afectadas.*’

2.4 Caracteristicas histolégicas
Las caracteristicas histopatolégicas mas frecuentes son: presencia de
glandulas salivales, conductos y acinos necroticos, algunos de éstos, con
metaplasia escamosa; necrosis por coagulacion de algunos lébulos aunque
un factor importante que ayuda a diferenciar esta enfermedad de otras
(principalmente malignas), es el hecho de la conservacién de la arquitectura

lobular de la glandula. Hay presencia de tejido de granulacién, con infiltrado
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inflamatorio inespecifico e hiperplasia pseudoepiteliomatosa del epitelio

mucoso superficial.®

5x

Fig.31, Metaplasia de las glandulas salivales mucosas en un estroma d tejido conjuntivo laxo.”®

20x

Fig.32. Hiperplasia pseudoepiteliomatosa en un estroma de tejido conjuntivo fibroso denso.”®

10x

Fig.33. Islas de epitelio, simulacion queratizaciones grupales. 77
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CAPITULO 3. TECNICAS ANESTESICAS

La anestesia del paladar duro es necesaria en los procedimientos dentales

en los que hay que manipular tejidos duros o blandos del paladar.

Para las infiltraciones en el paladar se recomienda emplear la aguja corta
calibre 27G. En el caso de la anestesia del paladar es importante infiltrar el
anestésico lentamente debido a la densidad de los tejidos blandos del
paladar y a su firme adherencia al hueso contiguo. La introduccién rapida del
anestésico eleva la presion tisular, lo que desgarra los tejidos blandos del
paladar y produce dolor durante la infiltraciéon, asi como molestias una vez

que desaparece el efecto anestésico.
Existen 2 tipos de infiltracién en el paladar:

¢ Bloqueo del nervio palatino anterior (0 mayor), anestesia las porciones
posteriores del paladar duro.

¢ Bloqueo del nervio nasopalatino, anestesia el paladar duro anterior
3.1 Bloqueo del nervio palatino mayor

Util para procedimientos dentales en los que hay que trabajar sobre los
tejidos de la parte posterior del paladar duro. Con volumenes de infiltracion
muy pequefos (0,45-0,6 ml) se consigue una anestesia profunda de los
tejidos blandos y duros. La profundidad a la que se introduce la aguja suele

ser de alrededor de 5mm.

El bloqueo del nervio palatino mayor es menos traumatico que el del nervio
nasopalatino, ya que los tejidos que rodean el agujero palatino mayor no se
encuentran tan firmemente unidos al hueso y, por tanto, albergan mas
facilimente el volumen de solucion anestésica.*®

Técnica

¢ Se recomienda emplear una aguja corta de calibre 27G.
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Punto de infiltracidn: en los tejidos blandos ligeramente por delante del
agujero palatino mayor.

Area de actuacion: nervio palatino mayor (anterior) en su trayecto
anterior cuando se dirige entre los tejidos blandos y el hueso del

paladar duro.

Fig.34. Area de actuacion para realizar*®
Limpie y seque con una gasa estéril. Aplique anestésico tdpico
(opcional).
Avance la jeringa desde el lado opuesto de la boca en angulo recto
respecto del area destinada, con orientacion del bisel hacia los tejidos
blandos del paladar.
Para el bloqueo del nervio palatino mayor derecho, si es diestro,
deberia sentarse en la posicién de las 7 u 8 horas, directamente
enfrente del paciente.
Para el bloqueo del nervio palatino mayor izquierdo, si es diestro,
deberia sentarse mirando en la misma direccion que el paciente, en la

posicion de las 11 horas.*
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Fig.35.Posicion del odontélogo a las 7 u 8 horas Fig.36.Posiciéon del odontdlogo a las 11 horas.*®
Con el paciente en decubito supino, pidale que abra bien la boca, extienda el
cuello. Localice el agujero palatino mayor.*®

Fig.37.Posicion decubito supino del paciente Fig.38.Localizacion del agujero palatino mayor.48

Localizacion del agujero palatino mayor

Localizaciéon Porcentaje

Mitad anterior del segundo molar
Mitad posterior del segundo molar
Mitad anterior del tercer molar

Mitad posterior del tercer molar

Fig.39. Cuadro de localizacién mas frecuente del agujero palatino mayor®

3.2 Bloqueo del nervio nasopalatino

El bloqueo del nervio nasopalatino logra anestesiar una gran parte de los
tejidos blandos del paladar.

Se presentan dos abordajes:
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e Consiste en una sola infiltracion, inmediatamente lateral a la papila
incisiva, en el plano palatino de los incisivos centrales maxilares.

e Técnica en la que hay que realizar dos o tres infiltraciones. Se
anestesian los tejidos blandos labiales entre los incisivos centrales
maxilares (1.2 infiltracion: 0,3 ml de solucion anestésica); la aguja se
dirige desde el plano labial a través de la papila interproximal entre los
incisivos centrales hacia la papila incisiva en el paladar para

anestesiar los tejidos superficiales de esta zona (2.2 infiltracion).

Es preciso realizar una tercera infiltracién, directamente en los tejidos
blandos del paladar de la zona en la que se localiza el nervio nasopalatino,

que ya se encuentran parcialmente anestesiado.*

Fig.40.41. Ambas imagenes nos muestran la localizacion del agujero incisivo.*?
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CAPITULO 4. CARACTERISTICAS CLINICAS
4.1 Por anestesia

La SNM se presenta en la mayoria de los casos como una ulcera dolorosa,
sin embargo los sintomas y la apariencia clinica pueden variar. La lesion es
generalmente unilateral pero las lesiones bilaterales ocurren en un 20%. La
lesidon suele presentar inflamaciéon asi como anestesia bilateral en el paladar
por un periodo de tiempo considerable (1 mes), esto después de haberse

infiltrado anestesia.

Se ha observado una relacién entre un evento isquémico en la glandula

salival con una disminucidn en el suministro de aporte sanguineo.?

Fig.42. Inflamacion bilateral en el paladar78

4.2 Bulimia

La NSM en el contexto de la bulimia, se describid por primera vez en 1998 en
dos pacientes y posteriormente se han publicado nuevas series. Todos los

casos se presentaron en el paladar y en mujeres entre 15 y 35 anos.

La bulimia nerviosa causa la regurgitacion de contenido gastrico a la cavidad
oral. Los hallazgos clinicos de las complicaciones orales de la bulimia

incluyen xerostomia y erosion de 6rganos dentarios.
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La patogénesis de la SNM esta en relacion con cambios isquémicos, en los
pacientes bulimicos parece ser secundaria a lesiones cronicas mecanicas de

la mucosa palatina por los vomitos inducidos.™

Clinicamente puede presentarse como una ulcera de bordes irregulares,
ligeramente elevados y lecho necrético,’ con un area eritematosa, con un

diametro aproximado de 1.5a 2 cm."’

Fig.43.La base de la lesidn esta cubierta con restos necréticos.”®

4.3 Fumador (tabaco)

En la cavidad bucal se produce el primer contacto que el fumador tiene con
el tabaco, sustancia que en mayor o menor grado ocasiona cambios 0
alteraciones en los tejidos blandos y duros, condicionandose al tipo de
tabaco, cantidad, calidad y forma del habito, etc. Los cuales son capaces de
producir diversas afecciones entre las que encontramos: pigmentacidn
lingual, pigmentacion dentaria, carcinoma epidermoide, infeccion gingival,

caries dental, pérdida de dientes y sialometaplasia necrotizante.

La pigmentacion dental va de color amarillo oscuro hasta negro; cuando se
fuma o se mastica tabaco las fisuras en el esmalte y la dentina expuestas se

pigmentan y el calculo supragingival se obscurece consecuentemente, la
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formacion del calculo incrementa la gingivitis y la periodontitis con resorcion

Osea, se incrementa paralelamente al aumento del consumo del tabaco.”

En estos pacientes la sialometaplasia necrotizante se presenta como una

ulcera de aspecto crateriforme, de bordes indurados y bien delimitados.™

Fig.44. Lesion en la parte posterior del paladar.80

4.4 Consumidor de drogas (cocaina y marihuana)

La cocaina es un vasoconstrictor. Es decir, la cocaina contrae los vasos
sanguineos dificultando que la sangre circule. Cuando la cocaina se esnifa
impregna las paredes de las fosas nasales de la nariz por dentro. Las
paredes absorben la cocaina y los capilares o vasos sanguineos se
contraen. Es cuestion de tiempo que los tejidos se inflamen por falta de
circulacion. La falta de circulacion acaba por necrosar los tejidos. Estos se
necrosan y se desprenden. Su consumo repetido tiene efectos secundarios
adversos sobre el paladar o la perforacion del tabique nasal. La boca y la
nariz quedan comunicadas a través de un agujero en el paladar. Las
mucosidades de la nariz se vierten a la boca a través de este agujero. La
respiracion también introduce aire frio constantemente a la boca. La saliva de
la boca penetra a través del paladar y puede llegar a la nariz asi como la

alimentacion.®
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Fig.45. Comunicacién nasal con la cavidad oral®
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5. DIAGNOSTICO
5.1 Clinico

Examen que se realiza para determinar si hay areas con lesiones en los
labios y la cavidad oral. El odontdlogo palpara todo el interior de la boca con
un dedo enguantado y examinaran la cavidad oral con un pequefio espejo de
mango largo y una luz. Este procedimiento incluird revisar el interior de las
mejillas y los labios, las encias, el techo y el piso de la boca, y los costados
de la lengua. Se palpara el cuello para determinar si hay ganglios
linfaticos inflamados. También se anotaran los antecedentes de los habitos
de salud del paciente, y las enfermedades y tratamientos médicos y dentales

anteriores.>®

Fig.46. Exploracion oral.®?

5.2 Citologia

Las células orales que se van a analizar tras su extendido, pueden obtenerse
mediante diferentes sistemas fisicos de raspado de la superficie mucosa, o
bien mediante una toma de muestra de saliva de los pacientes. No obstante,
la técnica con la que se obtiene un mejor material es la de raspado, que se
realiza a expensas de la separacidon mecanica del epitelio mucoso con

diferentes instrumentos.

La citologia exfoliativa es un método auxiliar de diagndstico que no

substituye a la biopsia; por el contrario, es un adjunto y complemento de ésta
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y mas aun, un diagnéstico citolégico sospechoso de malignidad debe ser

confirmado siempre por una biopsia.53

Fig.47.Toma de muestra mediante CytoBrush en fondo de saco.®

Fig.48. Toma de muestra mediante CytoBrush en paladar.®*

Fig.49. Secuencia de la citologia exfoliativa con hisopo.®

5.3 Biopsia

Atendiendo a las caracteristicas de la lesion, la biopsia puede ser directa -
cuando existe acceso directo a la lesidon- o indirecta, cuando es preciso
abrirse camino hasta el tejido del que deseamos obtener una muestra (p. ej.,

glandulas salivares menores). Segun la cantidad de tejido obtenido, la
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biopsia sera incisional (cuando se obtiene Unicamente una seccién de la
lesion) o excisional cuando es la totalidad de la misma la que se extrae. En el
caso de las glandulas salivales mayores solo se puede hacer biopsia

excisional.

En cuanto al posible contenido de la lesion y material utilizado; se pueden
clasificar en aquellos que se realizan con bisturi o con “punch” (saca
bocados); son las biopsias en material sdélido. Para lograr un diagndstico

efectivo es preciso obtener al menos 5 lobulillos glandulares.s4

Fig.50.Toma de biopsia en paladar.86

Fig.51. Toma de biopsia con punch.87

48



Capitulo 6. Diagnésticos diferenciales

Por la zona anatdmica y afectacion glandular, se tiene que descartar una
neoplasia maligna, por lo tanto, se describen las 3 neoplasias mas frecuentes

por su localizacion, que aparecen en el paladar.
6.1 Carcinoma mucoepidermoide

Tumor maligno de las glandulas salivales con grado de agresividad variable,
formado por células epiteliales (epidermoides) planas estratificadas y

secretoras de moco, carente de capsula.

Se presenta entre la tercera hasta la quinta década de la vida, con
predominancia en el sexo femenino. El 20% de los casos se puede presentar
en paladar. Las lesiones de bajo grado suelen ser fluctuantes, de tincion
azulada por la mucina que contienen y los tumores de alto grado suelen ser
indurados, fijos a tejidos adyacentes y con afectacion al nervio facial. El

diametro de estos tumores suele ser de 1 a 4cm.

Presentan tres tipos celulares predominantes: células mucosas,

epidermoides e intermedias.*®

Fig.52. Carcinoma mucoepidermoide en el paladar.88
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6.2 Carcinoma adenoide quistico

Tumor maligno de las glandulas salivales, formado por células cubicas que
forman un patrén sélido, cribiforme (aspecto de “queso suizo”) o tubular, con

tendencia a la invasion de los espacios linfaticos perineurales.

La aparicion de la lesidn suele ser en la sexta década de la vida con
predominio en el sexo femenino. Su localizacion intraoral mas frecuente es
en el paladar. Se presenta como un ndédulo excéntrico, generalmente
ulcerado. Puede producir parestesias palatinas debido a la afectacion de la

rama palatina mayor del nervio trigémino.

El carcinoma adenoide quistico esta formado por nidos ovalados de células

epiteliales cubicas o poligonales con nucleos hipercrométicos.56

Fig.53. Carcinoma adenoide quistico. %

Fig.54. Carcinoma adenoide quistico.89
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Fig.55. Patron cribiforme, con aspecto en “queso suizo”.%

Fig.56. Es evidente la tendencia de las células tumorales a la invasién del perineuro (neurotropismo).56

6.3 Cancer oral de células escamosas

Tumor maligno de las glandulas salivales, formado por células escamosas
claras que describen generalmente un patron sélido o folicular, con escaso
estroma visible. Su localizacion mas frecuente es en mucosa bucal y labios;
afecta con mayor frecuencia a mujeres. Se presenta entre la segunda y la
séptima década de la vida. El diametro de la lesibn es menor de 3cm, se
detecta en el labio o en la mucosa bucal, como una masa submucosa bien

delimitada.®
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Fig.57. Carcinoma de células escamosas.”
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CAPITULO 7. TRATAMIENTO

Dentro del tratamiento encontramos la terapia tépica y procedimientos

quirurgicos.

Se utiliza una solucion llamada philadelfia hecha de caolin pectina con

benadryl.

El caolin es un polvo protector que tiene gran poder de adhesién y
revestimiento sobre las mucosas, es capaz de remover bacterias y elementos
irritantes, el caolin no se absorbe en la mucosa y forma una capa protectora.
Es efectivo en las ulceras.

La pectina remueve productos toxicos de las bacterias en desarrollo y las
destruye.

El benadryl actua como un sedante y un antihistaminico, esto es que inhibe
los efectos de la histamina.

El Bismuto se utiliza como adyuvante en la terapia combinada para el

tratamiento de la enfermedad ulceras.®’

Dentro de los procedimientos quirurgicos tenemos realizar un curetaje para

eliminar el tejido y promover la regeneracion del tejido.

Fig.58. Lesion en la parte posterior del paladar.Fig.59. Lesidn un mes después.'®
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Fig.60. Ulceracion en el paladar, lesién bilateral.Fig.61. Lesion después de 8 semanas.”’

Fig.62. Lesion en la parte posterior del paladar. Fig.63. Lesidon 5 semanas después.”

Fig.64. Ulcera en la parte posterior del paladar. Fig.65. Lesion después de 3 semanas.’
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Fig.66. Lesion bilateral en el paladar. Fig.67.

Lesién un mes después.?®
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CONCLUSIONES

Para obtener un diagnéstico adecuado es necesario realizar una correcta
historia clinica, recabar datos que nos ayudaran a no cometer errores que
perjudiquen al paciente. En ocasiones es necesario recurrir a métodos

auxiliares de diagndstico para el tratamiento preciso (adecuado).

La sialometaplasia necrotizante es una lesion de las glandulas salivales que
se presenta con mayor frecuencia (58%) en la parte posterior del paladar

duro.

La lesién se presenta como una ulcera crateriforme profunda con bordes
indurados, definidos, con un diametro de entre 1.5 a 2cm. Por lo general la
lesién es unilateral aunque puede ocurrir de forma bilateral en un 2% de los

casos.

Dependiendo del agente (factor) causal es la edad a la que se presenta. En
pacientes bulimicos la edad promedio es de 15 a 35 afos, con una incidencia
mayor en mujeres; los demas casos se presentan entre la cuarta y la sexta

década de la vida, con una predominancia en hombres.

Dentro de los factores que causan la lesion, el de mayor interés en el area
odontolégica es una mala técnica de anestesia. Debemos tener los
conocimientos necesarios para realizarla de manera adecuada, conocer la
localizacion de infiltracion del area deseada asi como la cantidad de
anestésico que debemos infiltrar. Hacer conciencia que como odontélogos

somos los principales causantes de la lesion.

Si el paciente se presenta con la lesion al consultorio o la causamos después
de la infiltracién del anestésico debemos recurrir a un método de diagndstico
auxiliar, ya sea de una citologia exfoliativa o de una biopsia (incisional o
escisional) para descartar que se trate de una lesion maligna (cancer). Si el

odontélogo no se siente capacitado para realizar dichos métodos es
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necesario canalizar al paciente con un especialista y llevar un manejo

multidisciplinario para una mejor y correcta atencion.

Es importante explicar al paciente los cuidados que debe tener después de
realizar la biopsia. No tocar la lesion, evitar meter la lengua y objetos que
puedan infectar el area. Tener una dieta blanda para evitar la introduccion
de alimento en la lesion (irritarla, lastimarla, picarla). Especificar al paciente
que el aseo bucal lo realizara hasta el dia siguiente para no desprender el
coagulo y se forme de manera adecuada, evitando complicaciones

posteriores.

La lesion cicatriza en un periodo de un mes aproximadamente, hasta el
momento no se han reportado recidivas y el prondstico de regeneracién es
favorable, siempre y cuando se elimine por completo los factores locales que

la causan.
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