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- • INTRODUCCION 

La nutrici6n desde la época de Hip6crates (460 a 370 A.C,), 

es uno de los temas que más polémicas han creado, ya que se ha ol:i­

servado el consumo de alimentos en el hombre y desde entonces su -

ha dicho y confirmado que 6Bta es la bao e p11ra la vida. 

11lp6crates observ6 que las personas que tenían una dieta 1.1-

base de carbohidratos en abundancia, eran quienes presentaban un -

estado de salud bucal sumamente pobre. 

A partir de entonces se llevaron a cabo estudios de invest.!. 

gaci6n, los cuales han reportado que el hombrr. presenta patologias 

severas de nutrici6n y desnutrición. 

Desafortunadamente hace 20 affos atráe aproximadamente no se 

habia reparado en la importancia de la cavidnd oral para tales es­

tudios, hasta hoy sabemos que de acuerdo al eutado de salud bucal­

que presente la persona, osa será la salud que presente su organi_!! 

mo. 

Por lo tanto, nosotros como futuros cirujanos Dentistas he­

mos querido aportar un ápice de tan basto e importante terreno de­

la medicina. No sólo para ol médico o ol ospeciall.uta, aino tam- -

bién para el cirujano Dentista de pr~ctica general. 



• • 
a) PLACA DENTAL. (Bacteriana) 

La placa dental cuando no está te~ida constituye un dep6ni­

to amorfo blando no visible que se acumula en las superficies do -

los dientes, prótesis dental y todos los tejidos de la boca. Tien­

de a ocupar principalmente en el tercio gingivz1l do los dientes y­

debajo de la encía. 

Existe en los dientes superiores e inferiores pero tiende a 

afectar principalmente los dientes posteriores. 

Hay dos factores causa les máo frecuentes en la cavidad oral 

que son caries y enfermedad parodóntica, la cual se forma por una­

capa de bacterias en la superficie do los diontes (FRANK Y BRENDEL 

1966). 

SELVING, 1969. Di.ce que los gérmonon Ho fijan a la superfi­

cie del diente por una matriz interbaetorian11 ndheoiva de glucoprQ 

teinas o so adhieren por afinidad de la iüdroxlnpatita del esmalte 

con la matriz de las mismas. 

La glllcosa es el carbohidrato principal Llentro do las glucQ 

proteínas. 

La placa crece por prol.iferac16n do bacterias, por adici6n­

de nuevao bacterias 11 la superficie d., l<1 plac<1 existente, por ac.!! 

mulaci6n de productos biicterianos. 

1.ns células epitf!liales y lon loucocitoa deocamados pueden-



• ndherirse a la placa yn íormada, 11umN1tundo i;u volúmen. 

EGELBERG 1965. En el ritmo do la formación de la placa no -

guarda relación con la cantidad o la frecuencia de alimento consu­

mido, pero sin embargo tiene importancil\ la consiotencia de la di,!1 

ta blanda, porque su formación numenta con diotas blandas y so re-

trnsa con dietas ~uras. 

LEACH 1960. Dice que ésto puede guardar. relación con la -

inactividad de lengua, carrillos y labios, o con una dieminuci6n -

del flujo de la aaliva durante el sue~o. 

El poder pat6geno de la placa depende de su coricentriición -

de bacterias y sus productos (fCxotoxinas, Endotoxinas y Enzi1n11s) ,­

lo cual se cree que éstos productos son capaces de lesionar los t.!1 

jidos, pero por mecanismos mal conocidoa. 

La placa se desarrolla rápidamentn, de hecho puede ap.~recer 

a l.as 6 hrs. de limpiados porfectarnent•' loo dientes. (EICtmI. l'.l70). 

Para la prevención ele las carieo y la enfermedad period6nt_i 

ca tien" un valor ele suprimir completam1"mt:e la placa de los dirm-­

tes. Sin embargo se ha intentado obten<ff ngenteo o enzimas que pu­

dieran digurir o disolver la pl~cn antun de que se acumule en can-

tidad notable. Actualmente ent~n en curno un estudio o baue do an-

zimas múltiples para el hombre (Ml\NllE:L l'.l72). 

La placa dental es la tap.i inicinl de la formaci6n de cálc.!J. 

lo (sarro o tártaro}. Toda lü placa no º" transforma un aarro, em­

pieza en forma de placa dental y nu tram1fo1·maci6n on rHtrro (OSI!--



RAIN y colnboradores 1971). 

El cálculo dental ea una masa adheront~' calcificada que De­

forma en la superficie do loB dientee. So produce por encima uupr.!!. 

gingival y por debajo subgingival dol bordo do la encia. 

La mineralización de la placa dental va formando un cálculo 

que consta de sales inorgánicas (fosfato de calcio, carbonato d<i -

c...alci.o) y componentes orgánicos (bacterias, células descamadfln y -

una .nozcla de complejos de polisncári.do-proteina). 

r,unque el sarro no <!s un componente normal en la boca, cilai 

siempre va a predominar. 

Las localizaciones principales son: parte externa son loa -

primeros molares superiores y la parte interna los incisivos infn­

riores. En estas zonas guardan ~na bu<!na correlación con las abnr­

turas de los conductos de las glándulas salivales principalmenlo,­

Y se cree que la saliva es el origen de los productos minnralou ¡>~ 

ra la producción del sarro. 

El sur.ro es el principill agento cnusul do la <!nfo1111.,dad p<!­

riod6ntica, ha disrninlli<lo atribuyúndoatJ n RU precursor l" pl,1ca -­

bacteriana. 

Sin embargo el Barro sigue siendo factor causal, pm:que prQ 

porcionn un nielo fijo para ln acumulaci611 continuada de lh placa -

(GLICl\MllN 1972). 



El labio leporino y paladar son malformaciones congénitaN n 

veces hereditarias, pueden adoptar muchas formas, son completau <•­

incompletas, unilateral.o!' o bilateruleo, C> en la 1 inoa media. 

Loe defectos bil.aterales puedan fHJr •iimótricon o asimótri--

ces. 

El labio leporino se extiende doado el bordo mucocutáneo 

hasta el suelo de la nariz pasando por el borde alveolar. 

LADIO Y PALADAR HENDIDOS. 

El defecto unil.ateral completo un la fusi6n dol labio y de­

paladar, forma comunicaci.6n directa entro las cavid11c.les bucal y n.!!_ 

sal de un lado con el. tabique naF.al insertado en 111 apófisis pala­

tina del lado opuesto. 

En los defnctos bilaterales completos del lab.lo y el pala-­

dar ambas cavidad.,s se comunican con la boca. 

Las ap6fisis palatinas y los cornet<>s nasales aon visibles­

y el tabiquc nasal está en la linn<-1 media y DO ins<?rta en la linea 

dol cráneo. 

El soqmcnto prnmaxilar o intnrin.1xilar sobresale hacia doln.n 

te. El paladnr hendido puede atacar s6lo el paladar blando o el P.!!. 

ladar duro y en el blando. 

Ln fusión comienza en la región nntcrior del paladar 6tieo,­

el defacto de la fusión vnria en form¡; y oxtenei6n, cuando pnrtic_i 
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pa parte importante del paladar 6soo, las cavidadea nnoalee se co­

munican directamente con la cavidad bucal. 

El labio leporino y el paladar hendido se complican por - -

irregularidad de los dientes, falta de los incisivos laterales, -­

presencia de dientes supernumerarios, trastornos de a1imentaci6n y 

l" <loglución, defectos del habla y perturbiHliones psicológicas. 

GLOSITIS ROMBOIDE!\ MEDIA. 

Es una anoma11a congénita de la lengua en la cual persiste­

el tubórculo impar en 1a línea media de la porción posterior del -

dorao do la lengua. Se presenta como una zona semejante a \>laca -­

ovalada o romboidal lisa roja desprovista de papilas. 

La frecuencia GlositiE. Romboidea Media es menor. dul 1 por -

100 en el grupo 5 a 18 ai'los. Sin embargo su presenula en nii'los muy 

pequei'los es compartible con su supuest<>. etio1or1ía clurante el doe-­

••rrollo (REDMAN 1970). 

Otras anomalías congénitas do Ja lengua son: lengua bifida­

causac.la por fn l ta de fusión en la l inoa media, lengua osclerotal -

en la cual lh\Y un surco central profundo con ramas laterales. 

GRANUT,OS DE FORDYCE. 

Esto» se presentan por olcvaciones amarillas, indoloras ae­

mejantes a una punta de alfiler quo pueden presentarse hila toral-­

mente en la región posterior de la mucona b•wal. Pueden ser ooca-­

ans o numorouils. son gltindulas schfic,,1"1 r1 l!t:l:6pic:~s que SP. obuorvan-



con mucha frecuencia y no tienen importanci11 cU.n ica, 

HIPERPLASIA DEL ESMALTE. 

Es un defecto en la formación del esmalte. Puede depender -

de trastornos gencralm> que prouucen cambios degenerativon en los­

ameloblastos y por el] o trastornan la fo1:mnción del on1nal.Le. 

Los defectos hipoplásticos varían on gravedad dos<lt. manchas 

opacas aisladas on la superficif: del esmalto hasta defoctq,, hori-­

zontales con escot.,duras profundas. 

Las toxemi<iu y otras enfermedadeo graves durant'é 111 gesta-­

ci6n afectan la formación de esmalte en útero. 

En la lactancia y la ninez pueden producir hipoplasia del -

esmalte y las fiebres exantemáticas, las enfermedades digestivas y 

la carencia de calcio y fósforo, (SHELOON Y cot .. 1945). 

La hipoplauia del esmalte en los dienten dociduos puedo ocu 

rrir como manifestación de rubéola de la madre <Jurante el embarazo 

(GOGGENHEIMER Y COL/\B. 1971). 

Las rlosis administradas de tetraciclinn en ninos de 1 a 12-

anos pueden <.~atrnar hipoplauia del esmalte en algunos dientes permi!_ 

nantes (WI1'!((1J' Y WOLF l9b'.>). 

PIGMENTACI\)N ENDOGF..C!Y'. 

Los pigmentan formadon antos o dospués del nacimiento pue-­

dcn quedar incluidos en loa dientes en formación en un momento da­

do y c<HHillr pigmontación permanente de loFJ mismos. 
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Los pigmentos biliares en la eritrohla~t6sis fetal producen 

pigmentación verde azulada parda. 

La uroporfirinn depositada en la porforia congénita cauna -

coloración rosa o parda purp.urina 

La administración de tetraciclina puede causar un color ª111!!. 

rillo o pardo de los dientes deciduos o de segunda dentio16n. 

GARDNER 1972. Dice que la droga se incorpora a la dnntina y 

.,,¡ usr.-.alte durante la formación do los dientes deciduos puoclon es­

tar afectados cuando la madre durnnte el último trimestre del omb~ 

razo ingirió éstos productos, por ejemplo, tetraciclina, lott ñicn­

tes de segunda dentición son susccptiblos desde el nacimiento has­

ta la edad de 12 ar.os. 

Después ele la erupción, las superficies de los di.,ntr:w pre­

sentan pigmentación ex6gona por alimentos, subutancias químicas y­

bacterias que elaboran pigmentos. 

ESMl\!,TE MANCHl\DO O MOTEADQ,_(~llOSIS) 

Es una forma ESPECIFICA do hipoplt"1ia del esmalte causada -

por ingenti6n de flúor. Se observa ond6rtnicamente en zona a dondo -

la concentración do fluoruro os mayor d" una parto por mil 16n la -

frecuencia y la graved11d del moteado au111 .. ntan a medida que aumenta 

la concentración de fluoruro en el agull. 

So manifiestll cmo dientes coloro11rloe y picados. 

!.as alteraciones dol esmalte dopnndon do cambioa <logonoratJ; 



vos en l.os amelobl.astos, provodaclos por el. e[octo gcnu1·al. del 

flúor ingerido. Es interesante que el. ~mal.te formado en las ár~n~ 

fl.uoradas sea menos soluble en el ácido y menos susceptible a la ~ 

caries. 

d) CARIES DENTAL. 

El 95 por lOCJ ele las personas está11 afectadas por cario11 -­

dental.es. La caries dental os una enfermoclacl destructora cr6nic~ -

escalizada, poaeruptiva do los tejidou cnlcificados de los dient!ls. 

El tipo do lesi6n varía según la vnriaci6n del diente afee-

tado. 

La etiolor,¡ía exacta ele la caries dcnt«l no es conocida; sin 

embargo intervienen dos factores esencialr.H1 para producir la onfe.E. 

medad: presencia de bacterias Y de cai:bohidtatos f!!rrnentabl.es. 

LOS mici:ooi:ganismos más sospochoaou r1on Sti:&ptococcus m\l- -

tans y Streptococus sanguis. 

El c11rbohidi:ato fcrmont<>bl.,, máu l1nportante en la cai:iogin.§. 

sis es la ant:'lrosa. Es mucho más carióguno que los demás azúcares-

tanto en a11i111alea como en el h:;mbn1, por 1.a capacidad de algunon -

estreptoto<:on de formar doxtranos innol11l.1\.os y resistentes, que -­

fermenten produciendo ácido. 

La coloni.zaci6n de l.a superfi.cifj del diente por géi:m.,ncs e~ 

ri6gonos ea un precui:sor cscencinl. do l.a clesmineralizaci6n del os-

rnalte Lrnbyoconto. La pl.uca dental. b~ctoriana proporciona la fija--



ci6n adhesiva al diente {GOLD 1969). 

No se conoce el modo exacto de acci6n del sistema productor 

de caries. Sin embargo la teod.a acid6gena ea la más conocida y -- / 

aceptada. 

La retención de carbohidratos fermentables y la concentra-­

ción de bacterias formadoras de ácidos es particularmente grande -

en la placa, ya que ésta es la causa de la descalcificaci6n inicial 

del esmalte para la caries y va seguido de una lisio enzimática de 

la estructurn orgánica relativamente dispersa (LUM 1969). 

ASPECTOS NORMALES.- r.os tejidos de la cavidad bucal son 

af~ctados por los mismos procesos patológicos que al igual que o-­

tras áreas del cuerpo. Sin embargo en la boca se produc<m proceaos 

peculiares porque los tejidos también son peculiares. 

GLANDULl\S SALIVALES Y SALIVA.- Las 3 glándulas unlivales -­

principales son: La par6tida, la subrnilxilar y la subl.inguill. /\de-­

más también existen glándulas salivales menores displ!rsas en la rn..!:!_ 

cosa de la boca, carrillos, labios, lengua y pilares anteriores 

del paladar. Lila secreciones de las glándulas salivales son cero-­

sas o mi:ctoa. 

La snl.iva a part.o de servir como lubricante ta:nbi&n sirve -

corno medio de cultivo para los microorganismos bucales (1"'0NSKY, -

1961). Y oe dice que tione cierta influencia sobre la salud y el -

metabol.lumo de éstos tejidos. 

La composici6n do la salivn (ph 6.2 11 7.4) el 99.5% oo agua 



y el 0,5% du sólidos orgánicos e inorgánicos. Loa componentes or9! 

nicos son glucoproteinas contiene proteinaa como la albúmina del ~ 

suero, globulinas gamma y carbohidraton. 

Los principales componentes inor91\nicos son, calcio, fósfo­

ro, sodio, potasio y magnesio. •rambién existen enzimas do l.o sali­

va fa1~tores antibacterianos, factores de coagulación (VIII, lX. x, 

P.T.11,), factor Hageman, <isl como vitaminar, (tiamina, riboflnvina, 

niacinn, piridoxina, ácido pantoU\n ice, cistina, ácido fálico y -­

B12). (DHEIZEN Y Hl\MPTON, 1%9). 

La saliva contiene enzimas algunas corno la amilasa ayuc:lt! a­

la digestión, otras como hialuronidasa, lipasa, betaglucoronirlrtlli1, 

condroitinsulfatasa, descarboxilasas de aminoácidos, cat1>laoa, po­

rofidasa, colagenasa y neuraminidasa, las cuales se encuuntrnn i1U­

mentadas en caso de existir enfermcdad'period6ntica. 

Los tejidos de la boca ofr,,ccn lig•~ru resistencl.1 11 la in-­

fecci6n ex6gena y esto se atribuye a las propiedades de ln aalivn, 

adem.."is quo ónta contiene lisosima ¡;, cual contribuye a dicha reei,!!_ 

tencia. Taml>I rm existen leucocito11 principalmente granulocltoo po­

limerfonucltJaros, que ea otro factor antibacteriano. 

La pronencia do anti.cuerpos en la saliva ª" conoce desde h~ 

ce muchos ai'\oa, se tiene un interés oupnci11l desde el do1Jcubrimie.!1 

to de l<JA, •¡11 que su concentración C,ll m;iyor en la 3alivn qu., <m el 

suero .. 

J,o,. anticuerpos de Igl\ parecen pr.odominar en eccrnclonee r_i 



cas en lis<rnl.ina. Este sistema represonta un mecanismo de defens11 -

asociado especificamentc con las mucosao, incluyendo las de la bcr-

ca (MELCHER Y DOWEN 1969) • 

DIENTES.- El diento connta de 3 tejidos calcificaclon: esm<1l 

t.o. dentina y cemento y de un tejido no calcificado la pulpa. 

F.l esmalte es la porción extorna do la corona dentariil, es-

el lajido mlís duro del cuerpo y está constituido el 96% por nubn--

tanelas inorgánicas, siendo la principal el fosfato de ácido do --

calcio. 

L<i dentina está constituidas en un 70% de nubntancias inorgti-

nic.1s, en un 18% de substancias orgánican, este tejido forma lu --

porción interna de la corona y de los ápices. 

El cemento forma la part.e externa de los tipl.er,n que estlí --

formarlo en un 46% do substancias inorgánicas en u11 ~;,,·¡(, de subetan-

cias orgánicas y consiste en matriz calcificada quo incluye fibras 

colágenas. 

La pulp.~ es el elemento de tejido conectivo blando de laa -

piezas dentarias. Esta incluida on nnJ cavidad de la dentina en la 

corona (cán:1ra pulpar)· y en 1<1 raí;, !conrlucto pulpar). La ¡;ulpa r2_ 
1 

cibc por el orificio apical vascuJ,;ut~.ad.6n e intcr.vonci6n abundan 

tea. Con la Adad, la pulpa oxperimnntn alleracionco t<~rcsivas in-

doloras, como fibroaiu, atrofiil rctlc11l¡ir y calcific.1ciún. 

La :rnna pori11pical es la r.nqi6n q110 rodea inm13cli11l1'01cnto el 

vl\rticc clú la ra1?. un lil dcnembocadura clcl agujero apic·uL 

,_ 

'\ 
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La pulpa se continúa con la membrana parodontal, formaci6n­

de tejido conectivo fibroso que une la pieza dentaria al alveolo. 

También hay vasos eanguineos que palian de la membrana paro­

dontal hacia los espacios medulares por conductos que atraviezan -

al hueso alveolar. Estos conductos pueden eer una vía para que las 

infecciones se propaguen de la pulpa al llgamento parodontal y nt­

hueso alveolar y m(mos a menudo do la •ltlngro a la pulpa, lou íibr_g 

blastos de la parodontal se diferencian para formar cemento <"n ta­

raiz y hueso en la ctlvidad alveolar. 

t'!) _ENZIMAS SALIVALES. 

Una gran correlaci6n ha sido encontrada entre una •m forme-­

dad grave periodontal y aumento en la actividad proteásicil en suj_g_ 

tos humanos, el papel exacto que juegan las proteasas en 111 inici_!! 

ci6n y progreso de la enfermedad periodontal no es claro, una, ,revl 

si6n de la literatura nos gufo a la teoría siguiente: Las protea-­

sns salivarin" tienen actividad sinérgica-hialuronidasa, son capa­

ces de penat-Tnr en el epit .. 1 lo or<ll •rn ár:cas de irritaci6n y rom-­

pcr las íibi:;iu colágenas y •>ument<lr la sustancia en el tejido co-­

ncctivo. 

Euto pu.,de provocnr en una regi6n de más susceptihilid<ld n­

la invasión bacteriana. 

!.n Oilliv;i es un compuesto mixto clo materia líquid;:i y una m.!)_ 

Lriz P"rticul1lr, la cual su origina pur V•Hios recursou. Por lo --



tanto esto es un requisito del oniHisis bioquímico de la mezclli h~ 

terogénea en el estudio de las enzimas salivales. Antes nadie ftte.n 

dia estos requisitos para entender la influencia de las enzirnad en 

los p1·ocesos fisiológicos que ocurren en la cavidad oral, la fun--

ción, origen, características e interrelación de éstas enzimas pu~ 

den ser determinadas. En la actu1>lidad más de 30 enzimas han nido-

encontradas en la saliva. 

La tabla I contiene una linta y clasificación de las onzi--

mas mejor conocidas. 

TABLA I. 

ENZIMAS GUINDULAS MICROOHOf\NISMOS LEUCOCITOS 

Carbohidratos 

flmilása X o o 
Maltosa o X X 
lnvertasa o X o 
llota-Glucoronidasa X X )( 

neta-Galactoridasa o X X 
lleta-Glucorid<tua o )( o 
Lisosomas X o X 
Yorudonidasa o X o 
Musinasa () X o 

~~~ 

Fosfatasa ácida X X X 
Fosfatasa alcalina X X X 
Hexodifostasa o X-~ o 
Aliestorasa X )( X 
Lipasa X X X 
l\cetil colinostor.~sa X o X 
Seudo colinesteraua 
Seudocartilagana X X X 

l\risulfatana o X X 
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ENZIMAS GLJ\NDULllS MICROORGANISMOS LEUCOCl'ros 

Enzima e Transferibles 

cata la ea o X o 
Peroxidaea X o X 
Feniloxidas o X o 
Succic~~ dehidrogenaoa X X X 
HexoquinMia o X X 

Enzimas Pruteolíticas 

Proteinasa o X X 
Peptidasa o X X 
Urea ea o X o 

Otras enzimas 

Anhidrasa carbónica X o o 
Pirofoefatasa o X o 
Aldolasa X X >: 

Entre las enzimas que han sido clasificadas corno carbohidr!!_ 

sas, arnilasas están indudablemente las mejor conocidas. 

Esta enzima es una de las tres en .ésta categoría, que: <Hln -

conocidas corno secretadas por las glándulas salivales. 

Mientras que hay muy poca información valiona conccrni•mdo-

a la habill<fod de los rnicroorganisrnoa orales para atacar al al.mi--

d6n, afortunadamente, o quizás infortunndnmente, la literatura - -

abunda con eutudion en el contenido de 1'1 arnilasa que se encuentra 

en la saliva. La s11liva humana tiene o prnnenta considerable vari.!:!_ 

ci6n en actividad amilásica. 

Picke:rill estuvo entre los prin1•Jron que mostraron que la a-

rnilasa contenida en la saliwt aumentó r.1nt1 la secreción propotcio--

nalmentn. 
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Este fenómeno, sin embargo, están en contradicción a las o!? 

servaciones posteriores, las cuales indiciin que las enzimas de ha 

secreciones glandulares puras son indopomlientes a la porporción -

del flujo. Este descubrimiento posterior o estudio reciente de sua 

maxi l;1.r y sublingual fue medida. Scheneyor mostr6 la amilasa cont.2 

nidn en 1.i saliva, en las glándula" parótida, submaxilar y subl ill­

gual y lh midio. Anot6 quo la amilasa contiene de ésos fluido" pa.!:_ 

ticularmente la parótida, la cual contuvo cuatro veces tanta hmil.!!, 

sa como las secreciones submaxilares y oublinguales, las cualto" no 

se afectaron por la variación de la proporción en el fluido. 

Scheyer ha encontrado también que alguna saliva ha sido co­

lectada. 

otros opinan que hay relación inversa sign!. ficante entro la 

actividad de la amilasa y la incidencia de carieu. 

Por uso mínimo de estimulación exógena, está compuesta prin. 

cipalmente por !luido de la glándula submaxilar, desde donde la B.!!, 

liva oe colocta por el uso de un fuerte •Jntimulante ex6gcno que 

contiene un porcentaje aumentado del fl111rlo de la paróti.cl.i. cuando 

ésas dos obnr,rvnclones BC integran, Ó11l•1 !1•3 convierte evi<lentemon-

te en la aparento relación entre el tS t11) o de la ami la su y 1.a v.la­

de secreción es actualmente aptas a un c:"mbio en el radio paróxido 

submaxilar de buena saliva. 

Muchas funeiunes han Aido atrihui<loH a la amilasa nalival y 

algunon invi:-ntigadoren creyoron que óat:a <mzima ejorco lllln función 



protectora removiendo almidón quo ha sido atrapado en medio o alr_!! 

dador de los dientes. No hace muchos anos estuvo de moda usar (ll -

indice amilolitico de saliva como un indicador de suaceptibilidad­

dtt caries dental. verdaderamente loa c:omponentou de ésta prueba -­

teetificaron que fue la. rnayor actividad amil1tica en la saliva de-

11ujetos susceptibles de caries. Un tercer grupo reportó que no 

uxiatió correlación entre las dos. 

Así, el uso del índice amiolítico para la proporción de la­

evaluaci6n de la caries dental fue eventualmente deecartado. 

Ln existencia de maltasn en la aaliva fue establecida por -

Tauber y Kleiner cuando observaron que la maltosa fue hidrolizada­

al incubar la saliva. En una manera similar la presencia de inver­

tasa (Lubonne y JJaurquelat) encontraron que la adición de la sali­

va entera a soluciones de aacarooa causaron un aumento en la hidr,2 

lisis del azúcar. Aunque una pequeña información os valiosa canee.!: 

niendo a esas dos enzimas, la mayoría de los datos, obtenidos indJ: 

can que son productos metabólicos de loo microorganismou habitan-­

tes en la envidad oral. 

Las siguientes 3 onzi.mas en 6utan 11eries son Jlotn-Glucoron_i 

dasas, Beta-Galactnsidasa y Oeta-Glucottidasa. La Onta-Glucornnida­

sa fue la primera notada en la saliva por Fichm..~n quien creyó que­

era un producto oocretor do la glándul :1 opitolial. 

Ento tema íua sostenido cuando ln enzima íuc encontrado cn­

socreci6n pura de l.an gl:ínrJulao pi1rótl.d11 y submaxilar. ¡,,. llcta-Gl,!! 
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coronidasu como ln Beta-galactoJJidasa y Beta-glucosidasa son prod.!:! 

cidas por las bacterias orales, Las dos últimas, sin embargo, apa-

r<.•ccn ser únicamente el producto de microorganismos. No ha sido P.2 

uiblc demostrar su presencia en la salivn de parótida y submaxilar. 

Posiblemente don de las enzilllils interesantes encontradas en 

o:.liva son la Lisozima y Hialuronidasa. La act.ividad de la lisozi-

tM 11nlival fue notada pri111ero en 1922 por /\lttxander Fleming. Aquí-

fue reportado que el contenido de la Lisozima de saliva es B veces 

máu, que el encontrado en suero. Esta enzima es de origen glandu--

lar y todo el valor de la saliva no muestra correlaci.6n con candi-

ciones orales. 

Por otrn parte il la Hialuronidaoa es estrictamente de ori-_;· 

gen microbiano. Makler y Lisanti han mostrado qu<:> algunos tipog de 

org11nismos oral1.1u pueden producir eet;:i enzima. 

Ellos también encontruron qu" sujetos con enfermcdadeo do -

peri6do, tienen elevado el titulo de Hialuroni<l?1sa. Rovelstadt y -

otros han confJ.rmado este encuentro de una relación entre la hialE_ 

romidnsa 11;1 U.val y la inciduncia de• on fP.rrnedados periodontal 011. 

La Última de lai:; c<lrbohi.dra•rnn IJ!I la Mucl.nasa. !'oda 611t.o <'!S 

conocido como la saliva quo conticn•.• actividad mucinasa y qu" par~ 

ce sor derivado de las bactorias ora lun. 

Do 011\:re las cnzim."ls clasificnd11u como estereusas lnu f.os--



Fomonoeeterasae (ácidas y alcalinan) snn las más prominentes. 

Numerosas investigaciones han sido tamadas para determima·-

111 fuente exacta de és1111 enzimas. Variot• investigadores fueron do-

111 opini6n que la actividad de la Fosfatana ealival es originada -

como excreci6n de las c6lulaa epiteliales. otros investig11dores no 

p11dieron demostrar la actividad fosfática en el epitelio m:al y 

c1~ay .. ron que ésas enzimas eran derivadas solamente de las bactc--­

rias o de los tejidos inflamados sub-epitelialen. 

tggers-Lura en una obscrvaci6n se esforz6 por establecer la 

fuente de ésas enzimas, probó tejido gingival, placa sobre algún -

metal, dentina, saliva par6tida y saliva cubmaxilar. Todos éstos -

materiales se exhibieron en actividad al miGmo tiempo en ph 9-0 y-

4-fl excepto para el esmalt!l y dentina loa cuales eran inuctivos a­

un pi! ácido. 

El descubrimiento de los organismou productorea de fosfata­

sa en la matriz del cálculo oral aparecen para ofrecer una solu--­

ción al enigma a la formación del cálculo. Este decubrirniento fue­

el impetu de nlguna relación entre los niveles salivalc,; <ie fosfa­

tasa, cantidad bacteriana y formación ele los cálculos, ésti"I simill 

tud prometen dar primacia <lVontualrnonbJ u la irnproductividacl prob2_ 

da excepto que resultara en nl encucnlro de aclinomyccn, lnctobaci­

los, estreptococos, esl11 (J lococos, y 1wrobncturias acr6gonaa los -

cuales con capaces de l1idrolizar 6steruu de 5cido fosfórico, otras 

dos fosfotasas han si.do er1coritrada>1 en 111 ualiva: Exonclil.onfatasa-



y Pirofosfatasa. Aunque la Última no ctB responsable de los rompi-­

mient:os de la uni6n de un éster pero induce a la hidrólisis de un­

final anhídrido ácido, osto ha sido puesto en la categoría final do 

ln tabla no. 1. Así como muchas otrns en;-;i,mae, la Excodifosfatasa­

y la ¡>irofosfatasa han uido sujetos a investigacionri11 ilimitada y­

solamente su presencia y probable fuente son conocidos, Los no es­

pecíficos por Alieteraeas son ubicados como enzimaa y están presen. 

tes en casi todas lae c6lulas animales y bacterialctt. Estas enzi-­

mas son capaces de hidrolizar ésteree de ácidos gra11os de cadena -

cortn y larga. En contraste las Lipasas atacan preferentemonte gl_i 

céridos de ácido de cadena larga, sin embargo ambos grupos de enz.i 

mas pueden romper los ésteres de tamaf\os intermudio. 

Esta actividad ha dificultado la torminolog1a y eoterasas -

capaces de romper ácidoa grasos de cadena intct·m•,dia, e J.ncorrrec­

tamente son llamadas como Lipasas. Por el uso tanto da 111 cadena -

corta como de la larga, las cadenas grues<1s de ácidon de ésteres -

han determinado la verdad esterolitica y lipolitica do la saliva y 

de los microon¡anismoa aalivales, crnto ha mosti·ado que l6 diferen­

tes organismon orales pueden elaborar nliuateraeas. En contraste -

solamente l de los 16 organismos, ani probadoa o moetradot1 el est!!_ 

filococos aur.eufl demostró verdadera actividad de J,ipasa. Esterasae-

. enzi.mas hnn "ido encontradas en las sccrccio11•~'B puran desde las glán 

dulas sali.~nloo pero solamente en cantidatlnu relativamente pcquc-­

t'las. 



;,cetil Colinesterasa y Pseudo colineeterasa han sido encontr.e_ 

dos tanto en la saliva parótida como submaxilar. comparativamente -

pequel'las cantidades están presentes y ésas enzimas aparecen para -­

originar la mayor parte, desde las secreclones glandulares con sol,!!_ 

monto cotribuciones menoroo subiendo de loa elementos celulnres pr~ 

sontes al fluído mixto. nos organismos orales, staphilococus albus­

y Aerobacter aer6genus han sido observadas que poseen actividad - -

pncudocolinesterasa. 

Al final dos enzimas en la categoría de esterasas son Chon-­

drosulfatasa y Arilsulfatasa. Ciertos investigadores han poetulado­

quo las sulfatasas contribuyen a la formación do la caries dcntal,­

otras creen que ésas enzimas pueden tener un ~~pel importante en el 

desenvolvimiento en la enfermedad periodontal'. J,as bases para íoi:-­

mar la teoría es la observación de que los org<1nismos productoron -

de sulfatasa cultivados de lesiones de caries punden atacar la glu­

coproteínn sulfatada presente en dentina desminoralizado y esmalto. 

Desafortunad;;monte ésta promoan principal no hn aido seguida. 

~lL'!:.RANSFE~g§. 

l.ns enzioos traneforuaao catalizan las reacciones en las cu,!!_ 

les en grupo químico es traneforido do un componente a otro. Un im­

portante sub-grupo consisto en 6uaa enzimas que cntalizan la trans­

ferencia de 2 átomos de hiclrógeno deat'lo una mol6cula a otra. 

E11tns son enzimau oxidoreductaoau. De las 5 onzirnaH trnnfe--
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rasas encontradas en saliva, las pr.itneraa 4 son enzimaa oxidantes. 

La Catalaza y la Peroxidasa contienen hierro y requieren P-2. , 

r6xido de hidr6geno as! como su hidr6gono aceptar. su acci6n difi!!_ 

re en que la catalaza requiero per6iddo do hidrógeno para servir -

como donador de hidr6geno. 

La Peróxidasa puede utilizar muchos componentes fen6licos y 

aminan aromáticas, como donadores de hidrógeno. La feniloxidasa 

puede don~r hidrógeno al igual que la Peroxidasa. Ee una enzima 

que contiene cobre y cataliza la oxidación directa de éstos sus--­

tratos con oxígeno atomosférico. La succino deshidrogenasa utiliza 

el compuesto orgánico Difosfopiridin nucle6tido como su aceptar de 

hidr6geno. La Hexoquinasa es el único miembro de éste grupo el cual 

no e!I una enzima oxidante ésta enzima está envuelta en la transfe­

rencia en un grupo fósfato. 

Kenicherson, Kraus y Pcroy han establecido qun algunas pcr,Q. 

xidasas provienen principalmente de las secreciones glandulares y­

leucocitos prosentes on el fluído mixto mlontras que la Catalasa -

se origina do la hacteria oral. Tambi6n han encontrado un porcont~ 

je salival on los valores da la Catal11aa y Pcroxidasa son aiqnifi­

cantemcntc elevadas on pacientes pcrl,oélontales comparadas con suj~ 

toa normales. 

f) PA'l'OLOGIA, 

Alqunas enformeclades bucales dependen da factores locales -

y otras uon m.~nifcstacionos uiatemicao. 
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das. Muchas veces la etiología es combinada. 

La gravedad de la enfermedad bucal varía desde la bacterhe­

mia de origen infeccioso hasta la muerte producida por cáncer 

ENFERMEDADES DE LA ARTICULACION ~F.MPOROMAXILAR. 

La articulaci6n puede presentar loe miemos procesos patoló­

gicos que otras articulaciones, por sus caracteres anat6micon y fi 

eio16gicos peculiares. 

Las enfermedades de la articulación estudiadas por (MJIRKO--

WlTZ Y GERRY 1950). 

Los trastornos de la articulación son más frecuent.P.s en la-

mujer que en el hombre. 

Los trastornos de la articulación tempero mandibular, oo c~ 

racterizan por función perturbada y dolor. 

El dolor p~ede estar localizado en la articulación o radiaI 

oe a los músculos masticadores sobre todo el temporal, también pu~ 

de referirse a otras partes de la cara, región occipital, lengua u 

oído. 

Los tumores de la articulación son raros. En el cóndilo ea-

el más frecuente en el osteoma, condroma, condrosarcoma, tumor be·· 

nigno de células gigante": mixiotn<>, fibroma osificante y fibro1rnr­

coma de la cápsula. 

La inflamación es carácter casi invariable de loe catados -

pntol6gicon du la mucosa bucal, como factonrn irritantes, locnles-
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como restos de alimentos y tártaro porque slempre hay microorgani.!!, 

moa. 

TABLA Ill 

ACTIVIDAD TOTAL COMPARATIVA DI:; 111\S ENZIMAS 
SALIVA Y P1IRO'rIDl1 Y SUBMAXILAR 

*l\ C T I V I DAD p R I N C l l' AL 
ENZIMA 

TOTl\L D.I,, Sl\LIVl\ Pn SALIVA SUJ! 
SALIVA ROTIDA. MllXILllR. 

Fosfato.ea ácida 5.54 0.42 O.SS 

Fosfatana alcalina 0.48 º·ºº o.oo 

Esterasa no especifica 3.23 o.os 0.2 

Pseudo colinesterasa 0.053 0.033 0.045 

Lipasa 1.18 0.03 

Beta Glucoronidasa 770.8 U4.8 54.3 

Heta-Galactocidasa 1.07 o.oo º·ºº 
Beta-Glucocidasa 0.54 o.o o.o 

( *) Actividad expresada en unidades por 100 ml. de sc.l iva. 

PRO'l'r.OI,JTICAS Y OTRTIS ENZIMl\S EJ!COIITRADAS. 

Ln Rallva humana han sido a protalnasa~ poptidasas y urea-

sas, Esta comple:l idad de actividad protoolitic<1 aparecen en la --

bacteria, leucocitos y c6lulas opitelialrrn en suspensión. Después 

de la centrifugación de saliva la act!.vlrlnd diaminuye corca del -

85%, la diíuruncia !le encuentra en ol 11.,(limonto. La bactoriil ha -
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sido conocida como un recurso de ésas enzimas. Además como un11 un­

zima proteol1tica, la cual tiene caracter1sticas similares, la Vt.2 

tensa encontrada en la saliva ha sido propan1da por los leucocitos. 

La actividad proteol1tica salival aparecen coreo reflejo, en 

medida de habilidad proteolitica de loa microorganismos y leucoci­

tos presentes en la saliva, además de laB enzimas antes menciona-­

das otras varias enzimas han sido reportadas, éstas incluyen }n -­

anhidraea carbónica. La aldolasa y una enzima pueden liberar l'lll fu­

ro de hidrógeno del rábano. 

DISCUSION. 

Puede ser que un número impreviato de estas enzimas presen­

ta en la saliva. La rnayoria son parcialmente o enteramente producj._ 

das por microorganismos los cuales normalmente habitan en la cavi­

dad oral. Muchos están presentes en los leucocitos en~ontrados cn­

sal iva y una gran porción están contenidos en las secreciones pu-­

ras, generadou por las glándul<w salival<.rn, Sólo uno o dos aparc-­

cen origin11d1111 en las c6lula,; cpitel.inlc" exfoliadas. 

Denearinn prnguntarse qué valor práctico tiene la concontr!!_ 

ci6n de lao enzimas nalivales. Esto puede quiz.ás mejor ser pregun­

tado detall1ulamento do algllna información reunida en recientes es­

tudios. 

Eotudion numerosos con B carbohl.drntos y enterasas (en la -

tabla No. l r 11e han indicado que lau q16m1ulas salivnlet1 contribu­

yen únicam.,nto en poquci'\aa cantidades el" ln totall.dad de en.timas -
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. encontra<"aa on tona .la saliva. Solamente con 2 enzimas, fosfataoa­

ácic'la y beta glucoronic'lasa <'le las partótidae las que significan -­

con sus niveles a diferencia en el suero sanguíneo, 

La actividad de la foufntaea ácida de la saliva de 111 par(,.. 

tida, oo cerca de la mitad de la que encontramos en el suero como -

se ve laglucorinadasa Yes aproximadam<•ntc una tercera parte <ltil nl:_ 

vcl a.,1 suero. Relativamente a ésta cñntidad de la fosfatas11 5.cida 

de la saliva de parótida. En comparacl.ISn a los valores del BlllH·o,­

se propuso una investigación rápida de laa caracteriaticas cin~ti­

cas de ósta enzin'l<I. 

Esto reveló que la enzima de la parótida tuvo ciertas pro-­

piedades similares a las que sc encontraron en la fosfa tl11¡¡1 ácid'l­

prostá tica. La similitud de ésas dos enzimas, en turno, croó un Í.!J. 

terés en el comportamiento de la enzima parótida en pernonas con -

pronto y avanzado carcinoma de la glándula prostática. 
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TABLA 111 

MODELOS ENZIMATICOS DE MlCROORGAtlJfil.IQ.Ll_!\LIVALES_ 

ORGANISMOS 

llCIDll 
FOSFA 
Tl\511-:-

ALCALI 
NA FOS 
FATASA 

ESTERUl';I\ BETA GLU BETll O GA BETI\ [) 
tlO ESP[f;! CORONIÓ-11 LACTORlDA GLUCO-
F ICA. SA. - SA. - 5101\$11 

Lactobaci11us nada nada morlera(io nada nada intcr;~o 

Grupo Streptococus intenso intenso bajo nada nada nada 

Streptococus 
Sa 1 ivarlus i ntcnso moderado Intenso nada bajo moderado 

lscherlchia 
lntermedium moderado bajo n10derarlo bajo intenso nada 

Stafylococus 
Albus nada nada intenso se•l(•ro nada nada 

El estudio indica c¡ue había una significante olevaci6n en -

actividad de la fosfiltasü ticida de la saliva de la p;irótida, de 

peruanas con cáncer metastático y no metastásis de la próstata. 

Aunque el valor de la foofatasa du la saliva de la par6tirla 

se midió en lll detección del c<11:cinoma <le la próatal:a no puedo ser 

establecido por e Be estud.lo pre l irninar. i,n invc,;tigación 11orv irá -

como punto runra do la int.errelaci6n fisiológica de los tlos difc--

rentes tejidos. 

Nucotra investigación del origen do las carbohidrasaa y os-

t"reasas oalivales también se incluyen nn los est11di(rn bactcrcoló-

gicos. En la tabla No. I!I se ilustra un j ntorcsanto tlcncubrirnien-

to, oc ,\no\:6 que muchos de loa orgnniR111on prcrncntcH tuv\ <Jron patr,g 
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nea altamente individualistas y enzimas, estables. Esto es cuando ~ 

osos organismos fueron cultivados en caldo corebro-coraz6n que - -

ollos repetidamente reprodujeron tina c11rnct1n1sticn de patroneo "1! 

zima. 

Una estabilidad similar de la cual los patronee enzim4 ticott 

salivales fueron observados dia a día y sc11111na a semana, testifi-­

cando una determinada población aunque es bien conocida que ln me­

dida de los productos bacterianos orales es altamente variablo, r~ 

sultu que se c1'•.1e que el título de las enzimas salivntes es deter­

minuda por la vnriaci6n en el crecimiento y en el metnbolismo do -

microorganismos orales. 

Por la utilización de éstas técnicas ha sido posible medir­

exactamente el efecto de varias reparaciones apropiadas do la po-­

blaci6n microbiana de la cavidad oral. 

Mientras estarnos estudiando los c<lrbohidra:ias y esterasas -

también hemos investigado las enzimas proteolíticas de la salivn. 

Estas twrios de estudios ne iniciaron en un esfuerzo por in. 

vestignr si la ltctividad protc.Ssica saliv;,l estaba relacionada con 

el mal olor d<1 la bocn. Esta aprcr;lación parecía pl<n1sible nunque­

la degradación enzimática de protr;1naa produce por ciertos produc­

tos los cuales ticn"n olores indennablea. 

nur.<rnte esto periodo ne notó qun c:J •>rtos sujetos de pruoba­

no tic1wn ninguna acción partio:ular con "l nlor de 111 boca porque­

tionen un alto titulo de protoaaan nalivnlnff. 
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Examino.ndo en la clínica a ciertos individuos se notó quu -

todas estas personas tienen una moderadq o severn en fermcdad per 1..g 

don tal. Estudios subsecuentes mostr<1ron t'<Jputiclt•mcnte ésta relaoi6n 

entrQ la acti~idad proteásica salival y unfcrmeclnd periodontal. 

Estos encuentros fueron el 11npetll para ini.ciar un estudi.o -

para Jaterminar el origen do éstas cnzi1n.:i 11 y su nJlación exacta -­

con •mformedad periodontal. 

Mediante la estimulnción de la parafina so colectó salivu -

de m<'Í'1 da 100 personas y se ;;nalizó ta activid<1d proteásica. L.1rn -

personas fueron arbitrariamcrnte en 3 categor.lU>J de actividad m"<ll.!J_ 

na baja, moderada y alta, o sea, 30';~ .• 55%, y l.'J"Y,:. rcspcctivamento.­

A través de exámenes clínicos y rcgnográficclfJ d númnro de car.i!'lll, 

enfermedades y dient0t; con obturación, la condiciún r,nriodcntal y­

la cnntidad de cálculos en la boca fue determi.n.irlri y rr.1gistrad,¡ •.m 

cada sujeto por la correlación de análisia do uctlvidud proteásicn 

y condición oral mostraron una correlación positiva entre el titu­

lo de la protcnsa y la condición pariodont~l. 

Todou loo sujetan que tuviot·l)n ucvora compl~.caciót1 periodo!! 

tal estuvieron .,n el grupo de alta .ictividnd. Mientras que las - -

muestras de sal.1v'1 fueron recolcctatln11 de 70 person;1s que tuvieron 

enfermedad periodontal }' fueron t r.1toldas ·~vc-ntualmentc por nl ta eE_ 

cala y cu1·,1ei.oneo o g i119ivectomía. 

El f!·¡(. cfo éstai:: personas tuvo an<Jrmali.dad do !Jlto titulo do­

proteasa, el•• ton 33 nu.Jt•tos que fueron vualtos a trntar doupués do 



la terapia periodontal 16 aún tuvieron alto título de Proteasa aun 

que su gingiva parecía normal. Clínicamonte para determinar el or.!, 

gen de la actividad proteásica la saliv11 fue fraccionada y probada. 

La centrifugaci6n moatr6 que la 111<1yoría de la actividad ee­

tuba contenida en el sedimiento. El sedi111innto fue entonces centrJ: 

fugada diferencialmente aislado en 2 componentes: 

1) Los elementos celulares mamíferos, 

y leucocitos. 

c6lulas epiteliales-

~) (Microorganismos), se encontró que los elementos cclula-

res de los mamíferos contribuyon de 60% a 80% de la actJ:. 

vidad total encontrada en laB poreona,; clínicamente nor­

males. En el remanente 20 a 40-;1. es originado por la flo­

ra oral. 

El medio de distribución no ha sitln det<Jrminado en peraonas 

con enfermedad periodontal. Pruehus repotltln¡¡ dri i;ecrecionos puras 

de las glándulas parótida y submaxilarea indican que éste fluido -

están excento de actividad protcáaica. 

NumeroHos microorganismos fueron c:ul ti vados de laa mueatr11 s 

de saliva. Cultivo11 puros de• 76 orqanir<rnon que crecieron en c<1ldo­

cercbro-cor11zón y "'' les probó 111 activi.<lad protofisica, 60 d" lila­

bactorias pHibadas fueron olaboradaB du ''117.imas proteolíticns. r.a­

clasificaci6n de 6!1os orc;¡_a_nismos indicnr<m q1w 11 fueron nRtropto­

cocou del grupo vir idans, 4 fueron l'Ernudomon"a aerug.inosa y una fue 

Estafilococo citrous. 



En la actualidad el rol exacto que juegan las proteasas lll\ -

la iniciaci6n y progesi6n de la enfermedad poriodontal es aún d~uw­

conocido. sin embargo esos resultados BUplomontados con el encu.,n-­

tro de una relaci6n entro la cnfermeda~ µeriodontal y la hialuront­

dastt Bnlival de Maklor y Lisanti. Rovel1.toads y otros se han guiado­

por lne teorias comprobadas. 

Proteasas salivales, solas o actuando sinorgicamente con un­

mucopolisacaridasa (Rialuronidasa) que son capaces de penetrar en -

el epitelio oral en áreas do irritaci6n y producir lisis de las fi­

bran colágenas y sustancias apoyadas cm t<Jjido conectivo fundamentul. 

ment,,, 

Esto entonces podría resultar en unfl rngl.ón en la cual •rn -­

más susceptible a la invasión bactcrial. 

TRASTORNOS llEMATQLOGICOS. 

Los cambios en la cavidad bucal con frecuencia so.ri la prime­

ra indicación de un trastorno hcmatológico. En al aspr!cto clínico -

dependen dB cambios in fla1n<>torios do origen J ocal. 

La hamorragia anormal, dificil de dominar de la encía u otras 

zonas en la mucosa bucal an un signo importante que sugiere trasto!: 

no hematológico. 

I./\ LEUCEMIA. 

Pll<ltln ner un factor importante on lo etiologla de lan enfer­

medades de 1 n mucosa buca 1 • 
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Las m..u1ifeatociones bucales ocurren mlis frecuentes en la l"-'J!. 

'cemia monoc.ític<l aguda y subaguda, menos a menudo en las leuceminn­

lin fáticae y miol6gena aguda y eubllgudna y excepcionalmente en lti -

leucemia crónica. 

sus factoren irritantes localoa: como placa, cálculoa donta­

les, restos alimenticios, impactaci6n de alimentad.6n, pr6tesiu mal 

ajustadas o lesiones por mordedura. 

nay in fil traci6n do cólulas leucémicas inmaduras y algunan -

imágenes mit6ticas que indican hemopoyéeie ect6pica, con degeneri.ción 

de los tejidos gingivales. 

Las encías inflamadas difieren de la gingivitis en el pacion 

te no leucémico porque presentan color rojo azuloac1 cianótico, au-­

rnento difuso de volúmen son muy esponjosas y friahlos y sangran por 

trastornos mínimos. 

A veces se descubre que hay leucemia al efectuar biopuia en­

encías: los datos gingivales son sugeAtivos y deben comprob~rae por 

estudios hem;1tol6gicos. La falta de lesión leucémi.ca en ta bl.opsia­

ginc¡ival no d"11carta la leuc.,mia. 

~~T.ACIONES DE ENl'ERMF.DADES_S~l.'\t:l.l~llALES EN Ll\ MUCOSA IJUCl\I,, 

Entre las manifestaciones bucalen 1rn han descr.ito ostun: ho­

ca seca, ar i temil de la mucos<1 bucal, lofl(1ua aaburral, enrojeclmicn­

to dCT la lengutt, tendencia a la formación do ahc<Jsos parodon talci; -

pólipos glngivti!<Jn y enferme<lnd p::irodontnl <.1011tructivi1 crónicil con­

aflojamicnto do lnu piezas dontalca. 
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En la diabetes. esta aumentada la susceptibilidad a infeccl o-

nes tl'Ás graves y hay i·etardo de la curacl.6n de tejidos bucales --~-

(GLICKMl\N Y cor •• 1966), sin omlx•rgo la infl'1111ación de la caviclud b~! 

cal en la diabetes dependo de factorus locul"". Las biopsia o do on-

cia en diabéticos han descubierto una micro<111yiopatía simildr en la 

que se observó en los capilares y ar.terioluu de la piel (I<EENI·:, ---

1969). La enfermednd parodontal· "" más gravo que en no diabétl.con,·· 

Si se eliminan los irritantes locales y la higiene bucal es adecua-

da, en las diabetes puea~n evitarse las cníecmodades de las enc[au. 

El eritema de la mucosa bucal y las al teracioues lingua lCJr. -

de deficiencias nutritivas secundarias y no de diabetes en sí mis--

ma. 

EN LA MONOCLEOSIS INFECCIOSA. 

sus manifestaciones iniciales consisten en inflamación do b,2 

ca y garganta. !lay eritema difuso tl<! la mucosa bucal con petequias-

en algunos cason. 

Las onclnn Pstán tumefactas y rajan y aangran a causa de es-

timuloA insignificantes o de rnnncra capontónoa las manifestaciones-

bucales se acompaflan de anfadc•nitia cervical. 

EN L/I /\GRllNULOCITOSIS. 

/\ º'"""' di! ln susceptibilidad de lon pncientes a infocciones 
~l 

graves pueLlen produciro" úlceras caractcrí.ntlcas de la mucoua bucal 

con zonn~ neuróticas irrcgulnces, ainlndaa de color gris obncuro, -
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separadoe de la mucosa adyacente. 

son datos adicionales' Las hemorragias gingivales y la infe.s; 

ción aguda ai'iadida de lns encias, con halitosis y aumento de salivi!_ 

ción. 

Los cambios microscópicos incluyen hemorragia de la membrana 

parodontal y la médula ósea, necrosis gingival, osteoporosis alveo­

lar y zonas de necrosis óeeas. 

L/\ ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO. 

llny un color gri'.l muy notable de la mucosa bucal. Se produ-­

cen cambios atróficos en la lengua, si la nnomia es intensa. En pa­

cientes con anemia crónica puede desarroll<tr11e un aindrome que in-­

cluye glosítis, úlceras de mucosa bucal Y orofarin9rn y disfagia que 

a recibido el nombre de síndrome de Phimrner-Unison. 

El borde de los labios es rojizo y mu~· del,¡ndo, la abertura­

de la boca se estrecha y muchas voces hay queilosiu angular (PIN--­

DBORG, 1968}. Se observó principalmente on la mujer. Lan deficien-­

cias de hierro y complejo vitamínico B son causa do éoto trastorno. 

EN LA /\NEMI/\ DF. GLOílllT.OS CAI,CI FOl<J.11':_,'i. 

Los cambios bucalos incluyf.!n ostooporosis <Jr,ncralizadn de 

los maxilaros, que se ha aei'\alado en el no por JOO aprox. de los c.!!_ 

sos, por nllneamiento p!lrticular en ·eucnlonnn de los trabeculas de­

los tablqunu interdentales (ROBINS0U Y S/\HN/\T, 195~) y pnlidoz y -­

color amilri l lo de ln mucosa bucal, (MITTT.J·:MJIN Y COL. l,\i&l) 



LA ANEMIA OE COOLEY. (Eritoblástica, Medolerronea) 

Las manifestaciones bucales incluyen palidez y cianosis d1,1 -

la mucosa, mal ocluai6n por crecimiento oxcosivo de la ap6fisis al­

veolar del maxilar superior y separación dn dientea que produce gLB!). 

dea ~upacios interproximales (Cohen y Dnby 1945). 

Estudio radiol6gico revela la refacci6n goneralizada de loa­

raaxilnroa con alteraciones del trazo trabecular, caracterizado por­

encajc heterogéneo de disposición lrregular con obliteraci6n de lá­

mina duro en algunas zonas. 

En la policitcmia, el ilumcnto de número de eritrocitos ..radicul~ 

res produce color azul rojizo o rojo vivo do la mucosa bucal acorn-­

pa1'ada a veces de la hemorragia anormal de lna onciaa. 

En la enfermedad de Rendu Osler-Webcr (tclnngiactaseas hemo­

rrágicna hereditarias) padecimiento raro se obuurw1 dilataciones -­

puntiformes o aracnoideas de los vasos eanguíneoü ~o la mucosa bu-­

cal. 

Aunque la enfermedad p1wda conv~nzar <m la nint!z, los vasos-­

sanguíneos alcanzan su tama\'io m6ximo hacia los 35 ailoa de edad. 

En el uíndromc de sturgn-w.,bor hay tclangiectilnin on las en­

cías con resorción de hueso ulv<!olnr. En l.n púrpurn trombocitopéni­

ca hay hemorragia cxpontánea tlo las mucon<rn. 

En la cavidad bucal se presentnn P"loquiaA y v"aiculns hcmo­

rrágicas rJobre todo on paladar y muconn dc, locla la haca. Ln encia -

está hlnchncla, blanda y friable. Ln homorrn~ln se prnncntn oxponta-
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neamente o por el menor. traumatismo, y es difícil de dominar, a ve­

. ces se producen hematomas voluminosas en donde la mucosa bucal ••i:tá 

traumatizada por los di1111tes. 

cambios gingivales respuesta anorn~l a la irritaci6n local -

la gravedad del trastorno gingival disminuye espectacularmunto CUll!!. 

do se suprimen los irritantes locales. 

LB hemofilia y la enfermedad de christmas son causas bien --

conocidas de hemorragias excesiva después de cualquier intervenci6n 

quirúrgica en la cavidad bucal. 

sin embargo la biopsia descubre el cuadro inflamatorio gra--

nulomatoso. 

ACTINOMICOSIS. 

Es causada por los actínomicetos microorganismos que forllllln­

pnrte de la flora b<1cteriana normal de la boca. Poco mtiu o menos 65 

por 100 de los casos de actin6micosis son de tipo cervicofacial, y­

muchos de ellon siguen a extracciones denturias (P.UD 19&7). 

La invi>oión de loe muxitureu originan osteomiolit.io. A veces 

la lengua es el sitio pri.mnrio de 111 cnfcrmcdild, cornien..:a corno un -

nódulo indoloro profundo qun crece lentamente y por último '"' abre­

ª través de la mucosa y emite material purulento arn;1ril.lcnto. 

l.<l ,.¡ Hlis produce gran variedad rJ,, modificacionnn dr, la mu-

cosa bucnl. En el pcrióc\o prim.~rio pueden nproci,1rao chun<:ron 111bi_!! 



les y extrabucales. El periódo secundario se caracteriza por placas 

mucosas y menos a menudo lesiones maculosao en la lengua. 

En la eifílie terciaria pueden ocurrir gomas en el paladar -

blando y lengua. En tejido cicratizal forílwndo al curar las leeio-­

ner< gomosas en la lengua se origina aepoett1 lobulado (lengua lobul.!!_ 

dor). 

La glositis interticial (lengua calvtl) suele acompaffar a la­

sífilie terciaria. La lengua eatá eaclerosada, loe musculo& son 

sustituidos por el tejido fibroso y la superficie esta lisa y atró­

fica. ¡,as lesiones leucoplásicaa pueden sufrir cambio maligno es -­

muy elevada la frecuencia del carcinoma de la lengua en pacientes -

con glósitis sifilítica. 

~· (Cáncer acuático).- El noma es una enfermedud grangen,!;! 

sa aguda rara que comienza en la mucosa bucal invado ri'lpi<lllmente a­

las tejidos subyacentes y perfora la piel facial. 

Al progresar la enfermedad ocurren cambios de color y esfác_!? 

lo de los tc:i idos, caída do loo dientes y dostrucci6n de la apófisis 

alveolar. El norn;:i es m5s frecnontc en los nif\os que en adul ton y -­

siempre va procedido d<! enfermodacfon generales debilitantes. 

La infección os cal1sc111,1 por b.1cterillB anaerobias <!ntre las -

cuales se cuentan fusocspiroc.1uctas; termino en la muerto. 

~!_I.!.~FTOS1\_,_ 

gata leei6n es frecuento do l« bocn 110 caracterizn por la --
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aparici6n de úlceras redondas deprimidas, consisten en una porci6h-

aomajante a pl~tillo dG color rojo grisáceo y borde elevado. 

Las lesiones pueden presentarao en cualquier sitio de la ca­

vi,(tnd bucal, por lo regular en el pliegur; mucobucal y suelo do la -

bocn. 

Es una enfermedad dolorosa caractori.zada por lesionofl únl.cas 

múltiples, cada lesi6n suelo tener un ciclo de 7 a 10 diaa. 

Los aftas recidivantes cr6nicas aon enfermedades deeorienta­

doraa en ta cual siempre se aprecian una o varias lesiones en divo.,!: 

sas etapas evolutivas, la enfermedad puedo durar ai'los. Se; desconoce 

eu etiología. 

LEUCOPLASIA. 

Es un estado patol6gico frecuentemente o importante. Se des­

cribe el aspecto blanquecino producido por hiperqueratosis del epi­

telio (TURESK Y COL. 1961). 

El Clh\dro microscópico de las áret.1s del epitelio estratific.e. 

do leucoplaeico, con hiperquoratosiu rn611 o menos intensa. 

Puedo nstar ntncadn cunlquior zonn clo la mucosa bucal o ta-­

bial. Son localJ.zaciones frocmmtou l.a mucosa bucal on ároa del te.,!: 

cer molar y en la linea do oclusión, lao c11ras superior e infcrior­

de la lengua y paladar. 

La loucoplaquia es más frocuc:nte en varones que on mujeres -

en proporción do 9 a l. So supone que non factores etiológicoa loe,!! 
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les son las niguiéntes: irritación por bordes afilados de las pieias 

dentarias, traumatismos de la mucosa bucal al masticar e irritaci6n-

térmica causada por el tabaquismo. 

Para diagnosticar leucoplasia y oohre todo para desculiri.r --

lnlllignizaci6n es indispensable la biopsia. 

PALADAR DE FUMADOR. (Estomatitis nicotinica) 

Es una combinación de leucopasia del paladar e inflamaoi6n de 

los orificios de las gl,ndulas mucosas. 

La leucoplasia comienza con un tinte glisáceo difuso, puedo -

presentar ondulacioneo o la zona tornarse dura y coreácea. Loa orifi 

cios de las glándulas mucosas enrojecidos y algo elevados, sobrasa--

len de la superficie. La obturación de éstos orificios origina quis-

tes. 

NEVO ESPONJOSO BLANCO. 

Es una enfermedad familiar benigna e indolora, que puede pre-

sentarse al nacer o durante la ninoz. 

La superficie de la mucosa bucal en blanca, gruesa y con as--

pecto de pli.ugues diminutos con prolotv¡aclones papilares. El ataque-

puede ser irregular o generalizado. 

Desdo el punto de vista microhc6pico el epitelio está engrg_ 

sado y paraquoratótico con vacuolizac.i.6n <lo las células y núcleoa --

picnóticos. l.::ll el tejido conectivo suhyncc111t;e ne advierto infiltra--
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ci6n moderada de células plasmáticas y linfocitos. 

ODONTOMl\S DERIVADOS DEL ECTODERMO O.Q~L MESODERMO. 

El fibroma odont6geno es un tumor central benigno, general -

mente del maxilar inferior, suele ser indoloro, se manifiei;ita como­

una zona radiolúcida redonda aislada, a veces rodeada de una l!nea­

radiopaca delgada. cuando asta cerca de la raíz de un diente puede­

confundirse con una lesión poriapical. 

Desde al punto de vista microec6pico consiste en fibroblae-­

tos asteriformtls en una matriz moderadamente fibrilar. 

CEMENTmlA. 

El cementoma se presenta como una lesión redonda única, máo­

a menudo múltiple, por lo regular en el maxilar inferior, unida a -

lln diento como masa encapsulada y aislada. 

Este tumor cu raro 24 en 10,000 casos (S'rl\FNE 1934) por lo -

regular es aaintomátlcll y se descubro por radiografía, las lesioneo 

son voluminouau deforman el maxilar. 

Están rodeadas ª" un" prolongar.i.6n fibrosa de la membrana -­

parodontal. 

En la radiografía se manifiestan como 2'.onao opacas rndondau­

compactas y mnci?.as. El aspecto microsc6plco del. cementoma ainl1.1clo­

varí.a en <liulintas etapas de su de!larrolln. Comionza como unn masa­

de tejido <~ntwtotivo moderad1'mcnte cell1l1>r tlrmt.ro de la cual "º for­

ma el comnnlo. El ccmonto He dispone l.!n trt'llJ{jculoo 6 en n6dl110t. os-, 
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féricos en cuyo borde puede verse una capa de cemento de formaci6n­

reciente. 

ENFERMEDADES·PERIAPICALES. 

Son lesiones más frecuentes en l.(1 v.oha periapical las cualcrn 

son granuloma, abceso alveolar y quiste r111H.cular. 

Son reacciones inflamatorias a la irritnci6n causada por ba_2 

toriau y sus productos que se extienden, desdo la pulpa atncada el­

li9amento parodontal y después se propagan al hueso alveolar adya-­

cente. 

Menos a menudo las enfermedades periapicales resultan de un­

traumatismo dentario, fármacos usados en el tratamiento de la pulpa 

o extensión de un proceso infeccioso gingival. 

PULPITIS. 

¡,a pulpitis es la respuesta inflom;1tori11 de la pulpa dental­

ª un irritante nocivo. Según ln duración y la importancia del irri­

tante, la pulpa puede sufrir cambios inflamatorios agudos ó cróni-­

cos, con grnclos variahle!J de dcgcncrad.ón, que: puede ncabar en ne-­

croais, supuración o grangena. 

Los primeros cambios de ¡., pulpitin son reverniblea si se !!_!! 

prime el irritante. F.l confinamlonto f.l.nico de la pulp;i <!n una cav.!, 

dad cerrada provoca aumento de presi6n rl"1 tejido intrapulpar, que­

tienc importancia para la fisiologia ch• ln pulpa y el proqrcao do la 

enfermi:>cldcl (Vl\N 111\SSEL 1971). La r1~accl611 inflamatoria y loa c'1m---
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bios de la pr.esi6n del tejido intrapulpar son causas de dolor (do-­

lor muelas- odontalgia). El dolor y la únioa respucota de la p11l¡111-

a los estímulos. 

La caries es la causa principal de la pulpitie. En caeoo 

avanzados y no tratados se producen cambios irreversibles de lo pul 

pa, que terminan en necrosis. 

Este tejido pulpar necr6tico puede eliminarse con tratarnicn­

to endodóntico (tratamiento de loe conductos radiculares) renpotan­

do el diente. Otr·aB causas de pulpitis son la preparaoi6n del dien­

te, los materiales do relleno ~· la erosión o rotura de la superficie 

dental (LANGELAND 1972). Los irritantes locales con la causa más fr~ 

cuente de pulpitis, pero también se producen cambios de la pulpa de­

pendientes de proceoos generales. 

se han descrito cambios en ca5oa de carenr.ia de vitamina A y 

vitamina e, hiper o hipotiriodismo y falta de proteínas (Gilc1'.rnan y 

Shklar, 1954). Para una revisión detallada del cfnr.:to de las enfer­

medades gono1·nlcs sobre la pulpa <lent·~l. ver Stilnley (1972). 

La Plllpitis en importante porq1 ... , correspondo •1 un periódo de 

la sucesión de fenómenos que comi<'ll>.·111 de la superficie del dicntc­

en formoi de enries y puedan llegar 11 i.n f<,cción grnvr~ dentro de los­

maxilnres, con r;ccncl.as genernliz::id111J dobil !.tantos. 

gn casos ainludos tale.a ininccionr•u pueden acabar 1.~n la mue.:: 

te. r,na 11ltornciont.rn p::itológicus que p11.,clrin pruacntnrae (ln los milxJ 

laron por la ext:onoión de pul.piti.u '"' lrnl.<>dn !JO <loocr.ibon on la --
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secci6n que sigue. 

ENFERMEDADES DE LOS MAXILARES, 

como los estados patol6gicos de los maxilares producen cam­

bioa en el tejido 6seo, el aspecto radiogrArlco es una faceta im-­

portante de éstos padecimientos. 

como los datos aislados son incomplutos, sean clínicos, ra­

diográficos o microsc6picos, ol diagnóstico concluyente de las le­

siones óecas de los maxilaros exige integrar. l.os datos obtenidos -

en todas las fuentes. 

La denominaci6n "quiste" o "quística" que su!3le darse a zo­

nas radiolúcidas discretas a menudo es inoxacla, Estos focos pue-­

dcn estar ocupados por tejido de granulación, h11cno con calcifica­

ción, acumulaci6n de células gigantes, tejido conectivo, cartílago 

derivados de la sangre ó células tumuralca. 

Aunque el centro de las masas puede experimentar licuación­

ª menudo faltri ol revestimiento epitelial que muchos patólogos bu­

cales considtirnn rcquif1ito indispcnnilbl.o pnr.a diagnouticar quistes 

maxilar verd<1dcro. 

INFE•:C!ON F'OCl\L, 

En esto momento, conviene refcriroc al discutido papel de -

las lcsionou pcriapicales como focou ª" Infección que causan cnfo_!: 

medadoa tJOnoralca. Según el concepto <lo i.r1ft~cción focal, unn infc~ 

ción pr .l111ar in on cua lquicr pa rtc do 111 ot:nrwmia puede sor un foco-
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desde el cual el proceso se difunda por la sangre a otros sitios. -

Aunque las bacterias y sus productos son factores etiol6gicos impo~ 

tantea en las enfermedades periapicaleo, no ~a obligado que en to-­

das =.::..:.:-q haya infecci6n. Se han descri.to hnmt)cultivos positivos -­

prcdominantement<l Streptococus viridans en pncientes con grados va­

riables de cariua dental y enfermedad poriod6ntica, al masticar y -

después de técnicas de extracci6n o supresi6n del sb.rro. 

Eotas bacteremias son pasajeras, y casi todos los microorga­

nismos son eliminados por las defensas corporales en término de 10-

minutos. Las bacteriemias temporales no suelen tenor secuelas clí-­

nicae. 

sin embargo en pacientes de cardiopatia rcumlítica o congéni­

ta, o con substituci6n protéaica de válvulas, la bactoriemia cons­

tituye una verdadera amenaza, pues las bacterias pueden alojarse en 

la válvula cardiaca lenionada o en la prótesis, iniciando una endo­

carditis bacteriana. El streptococcus víridans casi siempre es el -

agente causal {WLISE Y COL. 1971, WEINSTEIN 1972). 

No debe extraerse loa dientes intentando acabar con una en­

fermedad general ai no hay lcrü6n donlnl que lo justifique {KAPLAN-

1971). 

Debe ruca lcarnc que cuando se sosp(]c)rn que un foco de in fcc­

ci6n sea la causa dol trastorno clinico, l.t1 preaencia de cnfermcclacl 

periapical y p..,decimiontos parodontale11 11upur,1don no indic;1 obl ign­

damcnto c¡uo ot trastorno bucal guarde rolar:JÓI\ con ol probluma clin_i 

co. 
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QUISTES DE LOS MAXILARES. 

Quistes odont6genos.- Provienen del epitelio que participa -

en la formacion de los dientes e incluyen el quiste radicular y --­

quistes feniculares (incluyendo los dentigeros). Los quistes odont.§ 

genes tienen frecuencia máxima entre l.oa 30 y 60 anos de edad, y -­

doble en los varones que en leo mujeres. 

Se observan sobre todo en el maxilar ouperior, excepto los -

quietes dentigoroe que se ven más frecuentemente en el inferior---­

(CABRtNI y BAnno:J 1970). 

El quiste radicular nace en un granuloma apical. 

Los quistes foliculares provienen del epitelio de dientes en 

desarrollo. El quista radicular se forma por proliferación de l.aa -

cólulas epiteliales dentro de un granulorna. Estau células son res-­

too de estructura epitolial que participa en la formación de la raiz 

y que ulteriormente oo disgrega. Muchos granulornas poseen restos -­

epiteliales, P~'ro no todos los granulol1Ul11 de éste tipo originan --­

quistes. 

La formación de un quiste a partir de un granuloma entral'la -

el siguiente proceso: prol i foración del •1pitelio por un estimulo i.!!. 

flarnatorio, con formación de una malla d•.'ntro del 9r11nulorna, d1'gon~ 

ración y licuaci6n del epitelio y el tejltlo conectivo centr~Jq9, lo 

que produce la c::ividnd q11iatica, exudación n partir del b1jl•.10 r.oneE_ 

tivo peri ft)rico in flnmndo, lo que agrandl'.I la cavidad contra J : y pr.2 

liferación continuadn do laa cilulas cpitollnl~s, do una c6pnula --
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periférica. La cápsula 6 tejido conectivo suele presentar inflalllll~ 

cion crónica más o menos intensa. El proceso inflama torio a menud() 

causa degeneraci6n y ulceración dol rev4atimionto epitelial. 

La cavidad del quiste posee loe 1d.guientes elementos generi'. 

das, cristales de colesterol. sangre; pigmento harnático y púa. 

Los quistes radiculares son loeionee benignas de crecimien­

to lento. suelen ser asintomáticos y crecen a expensas del hueso -

adyacente, produciendo·zonas redondas radiolúcidae que se descubren 

por radiografías. Los quistes voluminosos pueden deformar los maxi­

lares, adelgazar el hueso cortical o abrirse en ueno maxilar o cav_i 

dad nasal. 

La extirpación quirúrgica va seguida de routablecimiento. 

Los quistes foliculares pueden presentarse cuando falta un -

diente, o cuando se ha extirpado un diente parcinlmerite incluido o­

impactado. Se desarrollr. a partir del epitelio do! folículo denta-­

ria que no ha eido completamente suprimido. Los quistes peliculares 

son lesionas benignas que crecen por eY.pdnsión, destruyen ol hueso­

y se presont<\n radiográfic<1monte como ?.rm~s radiolúcidus sin tabi-­

quc (uniloculnrcs) o subdivididas. 

Están revestidas de epitelio escamoHo cstratificadc y carac­

teres microscópicos son semejantes a lo~ a~1 quiste radicular. 

El qui.ate dentigeno es el quiste folicular mSs frecuente. 

Carnctnrl~a al quiste dontigeno qun no pranenta en relaci6n­

con un dimite en erupción, pnrcl11l 6 tot;~Jm.,nte incluido: por lo m.!l 



nos la corona del diente al cual ost;.'.i unido nl qui'11:<.• hace protuc:i6n 

en la cavidad del mismo. Los quistes foliculares puednn originar 1111!!! 

loblastoma y en muy raros casos presentar tn1tiléormaci6n m'lligna. 

QUISTES NO ODONTOGENOS (QUISTES llf. 1"11::1.IONj_,_ 

Provienen de inclusiones epitelialen on las lín.,as de íu&i6n­

de las ap6fisis embrionarios que forman lott maxilar''ª· El quist!l <l•il 

conducto nasopalatino o incisivo ac desarrol ta por •1! rturl de la pr0-

l.i feraci6n de inclusiones epiteliales retenidas en ra:;tos de los ca_!! 

duetos nasopalatinos fetales. Se presentan en la li11na media entro­

las raí.ces de los incisivos centrales, suclesn ser 1rnintomáticau •m­

ocasiones llaman la atención de los paciente"'· por 1.1 -,xclusión cl•!l.­

liquido salino hacia la cavidad bucal. 

El interior del quiste estli revestido de cpil1!l i o el cual --­

puede ser estratiíicnclo, escamoso o cilíndrico gilii1tlo, est<> dep<.!nd~ 

si el quiste derivó. del epitelio bucal o di;.1 rcupir·atcn l.o, aunquo au~ 

le existir ambas formas d" epit•~l io. 

Quistn llH la Papila inci:d.va. Se localizu 1,n t .. p.1rtn antr,rior 

dol maxilar nHperior, en uno lcsi6n rJr.? los tojidcJn bla.r,rlr'.">U, O() úfectei 

el hueso y suele expul,,ar 1 iquid0 rrolildo hacia l<> boca. 

Quiste Globulomaxiluren prrp1ir..:n0n de inclusion•!B <J.pitulial,.!n 

en la linea de fusi6n de las t1p6fi.!lin globular'/ milxil>ir, o:::tlin :d-­

tuados ontrc las rateos de lon inci:1ivo11 latcral0s 'l los cuninos ~u­

periores. 
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Estudios recientes· ponen en duda el origen de estos quiates­

fisulares; sugieren máa bien que pueden nor odont6genos (CHRIST ·--

1970). Es característico quo se introduacn a la manera de cu~a eep!!_ 

rando la raiz de los dientes mencionadoh, lo cual modifica la rola­

ci6n de sus coronas. 

El quiste salatino mediano y el quiste alveolar mediano. 60-

preaenta en la linea media del paladar en las regiones posterior y­

anterior. El palatino mediano se forma a partir de inclusionee epi­

teliales en la linea de fusi6n de las ap6fisis palatinas. Origina -

una cavidad esférica en la regi6n posterior del paladar 6seo y a ve 

ces abultamiento en la b6veda de la boca. El quiste alveolar modiano 

se presenta entre las raíces de los incisivoa centrales de fusi6n de 

las apófisis globulares que forman el premaxilar (MARMODY ANO Gf\LLA­

GHER 1972). En ocasiones pueden ocurrir quinten medianos en él maxi­

lar inferior pero son muy raros. 

QUISTE: TRAUMllTICO DEL MllXIJ./IR INPr:RIOR. 

Una hiui6n que debe axplicar110 en relación con loo quieten -

de los maxil11res ca el llamado "quisto traumático", hemorrtigico o -­

"por axtravación" del maxilar inferior (SYMPOSIUM 1955). Se acopta­

que es una cavidad ósea resultante de homnrragia intramedular de -­

origen traumático que no experimenta org•rnlznci6n y reparación nor­

males; ol coágulo oo encapsulado y poco a poco ocurro licuación: la 

fibrina dol coágulo no reabsorbo junto con ••l hueso quo ha uufrido n_!! 

croa is. 
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La envidad 6sea puede estar llena en parte o por comploto de 

contenido liquido o pemilíquido que incluye fibrina, leucocito!I y -

células gigantes, o tejido de grnnulaci6n quo preoenta fragmentos -

do hueso necr6tico. Puede haber cápsuln fibrosa y puede no habcirta, 

en algunos casos la cavidad está vacía. 

Estas lesiones son indoloras y se presentan como Arcas rndi.Q 

l.úcidas redondas y discretas, a menudo dibujadas por un borde lineal 

rndiopaco. 

Este último fon6meno so atribuyo a osteogénosis dependiente -

do la erosi6n dol hueso provocada por ta proni6n de loa vasos sangu,! 

irnos y linfáticos congestionados en la periforia de la lesi6n. 

se han sugerido, además del. traumatismo, otras cxplicaciones­

dn patogénica de éstas lesiones, como trastornos locales del dosarr2 

llo y el crecimiento del hueso, infecci6n poco activa, necrosis med.!!_ 

lar por isquemia y tumores que han experimentado degeneraci6n. 

Es difícil justificar qtw ol nombre de "quiste" dado a éetas­

losiones, ln fnlta do revestimionto epitelial los coloca aparte de -

los quistes verdaderos o do los maxilnroa. 

TUMOHES Di> r.os Ml\XILllHES. 

Los tumores do los IMXilnrce pueden derivar de, tejidos quc­

participan on la formación de loo dicnt.cw ue llama odontoma ( llEH--­

NIER 1960). 

Se clasifican por odontomno nimplcn que derivan <'lt> unn Aoln­

capa qcrmin11tiva y mixtos quo ponri1:1n componentes octodórml.con Y mo-
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sodérmicos. 

Los odontomas pueden ser blando& (no calcificados) o duros 

(calcificados) según el pori.oclo de odont.ogt>11e.sis y diferenciaci6n 

celular en que comienzn la formaci6n del tumor. 

Pue.den impedir la erupci6n de dientes adyacentcn, 11uel"n -

11er asintomáticos, pueden pasar por inadvertidas hasta ttJl!\2lr una­

rad ioqra fía. 

EL AMELOBLl\STOMAS (ODONTOMA). 

Es un tumor maxilar localmente invasor y destructor que su~ 

le presentarse en el maxilar inferior en zona de los molares y de­

la rama. A los ameloblastomas, corresponde aproximadamente por 100 

de los tumores que ocurren en los maxilares y tejidos inmediatos -

adyacentes (SMhLL Y WALDRON 1955). 

La localizacl.6n i.ntrabucal más frecuente <lcl arneloblastoma­

es la hip6fisis: otros sitios son tibia, labio superior y faringe, 

Puedo observarse en cualquier edad desde los 1 años a los -

82 son frec\ll:!ncia máxima Ofl entre los 30 y los 40 en los varones -

hay una li<J"ra predominanci.11, 

Su forma más frecuente es una m:isa de bandas anchan estro--

1 ladas e islotes de célulilu epitelialtH• tumorales en un estrom.-'.I <le 

tejido conectivo modorndnmante celulnr, 

Di>•tintos autor.111 iltribuyen de Mal11sscz a ameloblan\.on•, a -

\a amclob\i:rntoma " 111 lf1minn dental 111 epll:eli.o externo cJ,,¡ esmDl­

t<> al lo\ tculo <lantn \ il l rededor el<' pioznn qu<' no h<ln brn\.11do al --
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epitelio bucal o a restos de epitel.io odont69eno de riit11aci6n ex-­

trabucal. Tienen gran importancia el inl.ca el hecho quo los amcl.o-­

hlastomas a veces provengan de quiatos foliculares (MEHLISH "i C<fü. 

197:1). 

El ameloblaetomns comienza como una tnilsa central y compnc:la 

de tejidos blandos, que destruye al hueso ndvacenlo al aumentar. de 

volúmen. 

En 11u1 rndio<Jt:a fíai. ,;e preli•mta como una 1.cma radiolúcicltt -

di>Jcreta a Vécer; con prolongncionc•:> perifliri.cas a., manera de •rntr.2. 

mado o co1no una lesi6n multibacil<1r form<1dn de un grupo de finiaa -

redondas sc1p:uadas por tabiqu<>s 6seos. 

Er. la etapa inicial el amelob.lastom.; ea indoloro sin embilr­

go al aumentar de volúmen origina dolor y deformidad. Se discute -

el ameloblastoma en un tumor maligno capaz. d<> dar metastfisis (MEH-

Ll:SCH EN 197:?) • 

.9!!.Q!IT.~t:!AS QUE OERIV/\N DEL ECTOOEl<XO Y DEL f'IESODERMO. 

El o<l.-,11toma mi.><to µreviene del ectodermo y del mesodermo, -

suele ser cntc:i.fic!ldo. pero pued<> no nerlo. T.a locali.,ación mlís -­

frecuente OB la región molar superior.· •• inferior, a menudo •m una­

zona donde '"' ha formado la pieza d(lntnria normal. 

Loo odontomas calcificados !lOll Indoloros, pueden cai111t1r - -

abultamiento en el mn><i.lar y pueden 110 h.iccrl.o, a veces obut.~culi­

zan la hf\\pelón de los dientes en ln ?,~)nn qlle ocupan y pu1"tl"11 -

abrirno h11c!.a la cavl.dad bucnl. Se pron.,ntnn por lo regular como -



- • 52 

lesiones ·centrales aisladas pero pueden estar adheridas a la supe.!, 

ficio de un diente por lo demás normal. 

ENVEJECIMIENTO Y EFECTOS JICUMlTf,/\'1'11/0S DE ENFERMEDADES 
DUCALES. 

con el tiempo, las enfermedades cr6nicae pueden producir m_g 

ellos cnmbios en la boca y es difícil determinar hauta qué punto el 

envejucimiento fie.iolóqico contribuye al cuadro total. 

Algunos autores dicen que ln atrofia gingival y la disminu-

ción de altura del hueso en personas de edad avanzada resultan más 

de enfermedad y de factores del ambiente bucal que del envejoci- -

miento fisiolóqico. l\unque la atrofia en la ench y la desintogr11-

ción y la pérdid11 de hueso suelen producirse con ln edad no axis--

ten ~n todos los pacientes y con una misma edad resultan variables. 

En las personas de edad avanzada la pérdida ósea la magra--

ción patolóqica de loa dientes y la pérdida de dimensión vertical-

puede resultar de enfermedad pcriodóntica y de dificultad para - -

substituir los dientes faltantes. 

En un ostudio de (ROPF.R Y COL/\íl, 1972) la odad no demostró-

correlación importante con la presenci11 d1J la gingivitis y atrofia 

la cantidad dC? restos y sarro acumul11doA y profundidad de bolsas -

parodónticas. 

La loucoplacia de la mucosa buc.1 l y .,1 color anorll\ll l de los 

diento" non frecuentes en endémicos dn od11•l nvanzada fum111lores. 

En 11twin dentadura art i.ficia l clur>into ;inos sin m<.l<li ficar -
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su base con la reducción de ta dimensión vertical es causa frecuon 

te de queiloais angular en personas de odad avanzada. 

TUMORES Y LESIONES SEMF.JANTF.S Z!..J:t!l:!ORES DE LAS MUCOSAS. 

Es una forma de la enfermedad frecuente bucal puede licnli­

zarse a un diente o grupo de dientes, o eer generalizada. Al aumen 

tar de volúmen la encia cubre en par.te la corona do los dientes -­

que participan y puede dificultar la masticación. 

La tumefacción localizada se presenta como una masa discre­

ta semejante a un tumor. El agranü~miento inflamatorio de la encia 

puede depender de cambios inflamatorios crónicos o ~gudos. 

En la hipertrofia gingival crónica el aumento de volúmen r!! 

aulta de líquidos y exudado celular, formación do cnpilares n•ievos, 

y proliferación de tejido conectivo y epitelio en relación con la­

inflamación. El tratamiento consiste en gingivectomia y en elimi-­

nar los irritantes locales. La tumefacción inflamatoria aguda os -

una lesión dolorosn que se extiende con rapidez y resulta de un -­

proceso supurndo agudo loca 1. 

_Ltl Hll'F:Rl'Ll\Sil'I GING!VAT, NO INP!J\MTITORIA. 

suelo observarse en epilépticon uomotidos a tratamientos con 

defenilhidatoína sódica (D!IJ\NTINA) (Gl.ICKMJ\N Y LEWITUS 1941). 

No ocurre invariantemente y no informa con una frecuencia 

do 3 a 62 por 100; con frecuencias en 11\l\ynnrn en paclonton jóvenoa. 

I..as encias >'lumontadns do voH1mon thmen forma do morn, co--
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lor rosa coral, y superficie dura con lóbulos pequef'ios; la tumafa_E 

ción es indolora, suele oer generalizada y por lo regular más in-­

tensa en la región de incisivoo y caninos. No oct1rre en zonas des­

dentadas. se desconoce su etiología y ne han sugerido factores he­

reditarios, hormonales y de nutrición. 

LA TUMEFACCION GINGIVAL COMBINADA. 

Resulta cuando la hiperplasia gingival no inflamatoria se -

complica de cambios inflarnatorion de origen local. 

L~ TUMEFACCION GINGIVAL CONDICIONADA. 

Aparece cuando el estado general dnl enformo, la rcar~ción -

gingival corriente a la irritación local ne deforma o es exconi•1a. 

En consecuencia para que ocurra tumefacción condicionncl.1 <:!s 

indispensable la irritación local. Los caráctercr1 microscópico" y­

clínicos dependan irn parte de la enfermedad ger.1>ratizada. 

Esta forma de tumefacción gingival se observa en la guut;.,-­

ción de p11bot·tad, la carencia agud:i de la vitamina e.y la J.cucc?tnia. 

EJ, 'l'lJMOR GRAVIDlCO, 

Ocurre después ~~ol 3er. met• clu <Jestación, ee infor.ma con -­

frecuencia variable de 10 a 70 por 100, Se presenta como unu mu1111-

fungosa, de color rojo vivo o azul pardui.co, que sobresalu en el -

espacio interdental. La superficie se usa y puede FresentHr puntos 

rojos y ~n algunoa casoB ulcera do 111 baao. 

l'1 tumor no es una neoplnsia, nino unn reaccion lnflamato--



' ria crónica a la irritación local. Estas lesiones son indoloras, -

si· es. necesario extirparlas· durante la gestación, también hay que­

eliminarse el irritante local etiológl.i::o. La tumefacción gingi.vl'll­

condicionada también puede ocu1·rir en ln pubertad an varoneo y mu­

jeres corresponde a una reacción inflo1Mtoria crónica excesiva u -

la irritación local. 

1fLTU!§~N....fil.N.Q~ ~~· 

Considerando signo clínico clásico de la avltaminoslo e, no 

es causada por la carencia vitamínica misma, resulta del efecto 

condicior.ante de la deficiencia en la reacción do las enciau a la­

irr itación local. La menor actividad fibroblástica producidá por -

la carencia de la vitamina e inhibe la fibrosis normal que cirvun11cribe 

la inflamación. f,l propagarse la inflamación ocurro tumefacc.l.611 -­

gingival esponjorrn y masiva complicada por las lwmorragias que caE_ 

sa la carencia vitamínica. La tumefacción de las encias no oc oh-­

serva en el escorbuto si no hay irritación local. 

filt._9J~~~..Q<lliliQ. 

Eo otra forma do tumefacción gingival condicionada. Las le­

siones tienden a convortirsc en papi lon1<1s fibroespitel ia les, o pe.!_ 

Risten relativamente inmutables duranh' al'los. El tratamiento con-­

siste en extirpar la lesión y "1.iminnr lon irritantes locales. 
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Es el nombre genérico para tumores y masae eemejantes a tu­

mores localizados en las enc1ns Las neoplnaias gingivales explican 

el B por 100 de los tum'?res bucales; incluyen es ton fi.bromas "epu­

lia de células gigantes" papiloma, heman<Jioma, carcinoma y mucho -

menos frecuente nevo celular, mueblasti11111, mr.ilanoma, fibrosarcona, 

linjosarcoma y sarcoma de células del roticulo. De eatas neopla- -

si.as el épules de células gigantes es la encía leoi6n que se pre-­

sonta exclusivamente en las encías, aunque en uno que otro caso -­

aparece en la mucosa de porciones alveolares desdontadau. 

LAS LESIONES DE CELULAS GIGANTES. 

se presentan en las encías como mae,1t1 n6uile9 o pendicnla-­

dne que sobresalen del borde gingival y se ll<imM1 epulis de célu-­

lne o granuloma periférico de ci\lulas gigantes ,¡.., reparación. 

Afectan más el maxilar inferior que el 11uperior, generalme.!l. 

te aparecen después de los 20 aflori de udad y muchns veces guardan­

relnción con traumatismos. LDs losinnes no son clínicamento gravas 

ni invasor!l11. (DHJ\Sl<J\R Y COI.Ar!. 1971), y dcben <Hst•.nguirno de los 

verdaderos tumores neoplásicos ª" c6lul.l\s gl.ganteu. 

~RES BENIGNOS DE L_!I MUCOSI\ BIJC/\J,. 

Los fibromas se pret1ontan como mnot113 redondas, discrotao p~ 

diculadaa por lo regular en lil cnra inlor11n do mejillas o lnbi.oa -

en las onc1as y la lengua. 
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Están cubiertos de membrana mucosa bucal intacta o rnenoe --

eu volúmen "l su lccoliznc1.ón üst~n e;xpucstos a traumatics--

mos. 

El mioblastoma y el "epulin congénito" aun lesiones rar1rn -

pero muy interesantes. El rnooblastoma es un tumor benigno de cree.!. 

miento lento que ocurre en todas 111a edades, por lo regular en vo-

rones, no es frecuente en la boca, pero tiene interés por su hist~ 

génesis y su morfologia. 

suele prosent,.rse en la l<.m<JU11 y menos a monudo en m<rjillaR, 

labios y bordo alveolar, como una poquol'\a masa redonda qua <!leva a 

la mucosa. 

El épulis congénito se presenta en el r<>ciún nacido coino --

una masa pediculadn, redonda .y blanda más frecu1>nte en el maxilar-

superior que en el inferior. El épulis es un tumor benigno pero no 

encapsulado. 

Difiuron opiniones a cuanto su origen: unos autores considE_ 

ran que provirme de homartoma cmbrion11rio de una yema dental: -

otros que cleriva dn fibroblastos du In mucosa dental o el foliculo 

dental, y hoy quienes connideran qua procede del perinourio y el -

endoneuri.o y qlle c>n consecllencia comu fibroblantoma de céiluli.ts gr~ 

nulosas o nourofibroma ( Bl\NER Y BM·mn l'J53). 

Los papilornns se presentan como prolongaciones dur.~n. verrl, 

goides a ind<Jl oras de ln rnucoo;i bue~ 1 • En cuil lrp1ier sitio do la e!!_ 

vidad hncül sobro todo en longu11, labio!', y encÍllfl, puodCln ocurrir 
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hellll\ngiomas capilares y cavernosas. En la mucosa bucal y acompaná.n 

dese de participación de 11.1 cara o sin elln, se observa una formn­

congénita de hemangioma cavernoso (nevo vascular) pleno y cent.orno 

irregular. 

Los linfangiomas son menos frocuentes que los heman9loma11,­

Y se localizan a menudo en lengua y lnbios, donde producen mncro-­

glosi.a y macroqucilia. En la mucosa bucal tambián pueden prooenta.r 

se tumores originndos de las 9lándul•111 salivales. 

TUMORES BENIGNOS NO ODONTOGENOS. 

Estos tumores recientemente se han incluido. en ln catogoria­

de lesiones fibróseas. El dato caracterí,.tico es la subnl:J.tuci6n -

de ln arquitectura ósea normal por un tejido compuesto d., fi.brau -

de colágena y fibroblastos, con cantidades variables de tujido ca.!_ 

cificado; todas las lesiones son benignas. 

Algunas lesiones incluidas en éste grupo non dinplasia fibr_2 

sa, osteitis localizada, fibrosa quistica, osteoma fibroso, diapl!?. 

sin ósea, fibroma oscficnntt' ostcofibroaia, fibrostcoma, comontoma 

periapical, fibroma de cementación, fibroma osificante juvunil, º.!:! 

osteoblastoma y osteoma (Wl\t.DRON 1970). 

La lesión más frecuente en los m11xilares as la exo9tooin -­

que consinte en el crecimiento excesivo hiporpláotico de 11.1 super­

ficie 6aoa y no os una nooplnsia vordndorn. se presentan ~n Ja li­

nea media do la porción pont"r i.or del ¡m J tHJ;a ósea ('rOHlJ~; l'l\I.Nl'l-­

NUS) de lll!lncra bilntorill cm la cara angual do la zona prurn0l1:1t· del 
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maxilar inferior (TORUS Ml\NDIBULARIS) de manera bilateral en la c.!!_ 

ra l.ingu:..l. ti;; la zona premolar del maxilar inferior (TORUS MllNPIBQ 

IJ\RIS) y a v~cea on la ap6fieis geni, 

La exost6sia puede presentarse como un abultamiento liso de 

la superficie 6sea, que se continúa con la zona adynr.~nto. También 

se puede presentar corno una prolongaci6n redondeada, cHscreta y -­

multilobular de base ancha que for1na un acumulo nodul.lu:. 

La exost6sis es indolora, ele crecimiento lento y no plantea 

problemas solamQnte st el paciente requiere dentadura artificial. 

LAS LESIONES DE CELIJLl\S GIGANTES. 

ocurren periféricamente en los tejidos blandos d~ las en- -

cias o centralmente en el hueso. Las lesiones periféricñu a menudo 

se llaman "épulis de células gigantes", corresponden a 11111 células 

inflamatorias a losi6n y hemorragia y no son nuoplasias verdaderas, 

por lo cual conviene el nombre de granulomas de reparaci6n de cél.!!, 

las gigantns. (GIANSANTI y WALDRON 1969). 

Es dificil el dlnynóotico Diferencial entra el granutoma -­

central de reparación y al tumor do células gigantea desdo los pu.!l 

tos de vistil clínico, radiológico e histológico (LEBllN Y CQJ,, 1971). 

Loo dos nualen ser lesiones solitarias por lo regular unila­

terales o bilaterales. En el estudio hintológico ambas lcsionm1 -­

presentan estroma de cólulas fuciformeH con células giganteo multi 

nucle11d.111 nomcjantos n ostioplaatos. 

En el tumor do c6lulns gigantes tienden a gunrdnr nomajnnza 
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más íntima con las células más anaplásticas del estroma y a menu-

do so presentan muchos más voluminoaos y •ln menor número con mlis-

signos de carácter anaplástico. 

1n condroma puede prcsontar11c como lesión central () perif~ 

t·ica <fo crecimiento lento, indolora, dura y redondeada qua defor-

ma el maxilar y está cubierta por mucosa intacta. 

Radiológicamonte se manifio11ta una zona radiolúcidlt con --

trazos radiopacos oxparsidoa de fonna irregular donde so ~lll form!!_ 

do hueso. 

(C.'ll<U 1954) subraya qu" el condroma es un tumor incidioao-

por cuando a l.a radiografía no es indico verdadero de oxL1~naión -

en que ha penetrado en el maxilar. 

Los mioxiom..~s son lesiones centrales que en la ra~ioqrafia 

aparecen como zonas radiolúcidas. Estos tumores derivan do célu--

las ostiógenas u odontógcnas de tcj ido conectivo, pueden corres--

pender a la transformación de un fibroma, por degeneración. El --

aumento del volúmon del tumor oric¡irrn deformación del huouo con -

destrucción intensa y en caaou gravon ponetración hastll 111 cavl--

dad bucal. 

El Fibroma Central, fll angimn•l y loo tumores neuró<¡enos. --

Estas leoioncs mencionadas son leaionm1 benignas muy poco frecuu!l. 

tes de loo maxilares. 



LOS TUMORES Ml\LIGNOS NO ODONTOGENOS. 

Los tumores malignos primarios no oon frecuentes, sin emba.!: 

go se pueden presentar. on cunlquier par.to t'lt> los maxilares, estno­

neoplasias son idénticas a 111s que ap111·ocon en 0111:llquier otra pnr­

te del sistema esquelético. Incluyan lnn nl.g.uitmt•rn sarcoma oalír­

geno, tumor de Ewing, mieloma múltiple, linform<J tnaligno, fibra- -

sarcoma central, neurosarcoma y curcinoma epidcrmoide. 

Los tumores malignos de la envidad bucal invaden los mnxil~ 

res. El maxilar inferior eatii afoctado más que el euperior. El ca.!. 

cinema es el tumor metnstáaico observado en los m.~xilarea nace •in­

próstata, tubo digestivo, manos, pulmones, cu,,llo del útero y vag_i 

na. 

En la hembra, el cáncer mamario es el tumor que más freclle!!_ 

temente causa metástasi~ en la región bucal (BHl\SK/\R Y COL. 1971). 

TRASTORNOS ESQUELETICOS GENERAT,IZADOO. 

Hay m11chas enfermedades esqueléticas generalizadas que afe.s, 

tan los maxJl¡¡res y producen cambios que deben distinguirse de le­

siones y orl.gen local, un signo radioqráfico importante ea la fal­

ta de la lámina dura. 

La lámina dura es una linoa opaca delgada y se obuor.vari.ldi.Q 

gráficamente a lredodor do la ra i7. do loo <lientos, pero en r':!a l i.dild 

es una 1..lminfl cribiforme que constituyo_, 1.11 cnra interna do! alveo­

lo dm1l:.1ll y ontá perforada por muchon conductos n11tricio11 (!ntrc la 

mcmbrann parodontal y hueso. 



Puede haber participaci6n de loa maxilares en la enfermodad 

do Paget de carácter potiostótico al igual que en la forma monobt.§_ 

tica de padecimiento. (GL!CKMJ\N Y GLIDDEN 1942). 

!•ª diaplasia fibrosa.- Pueden afoctnr los maxilares con Pl.I!. 

ticipación de otros huesos o sin ella. 

Puede ser ascintomática o se acompa~a de dolor local a ta -

palpación. (GLICKMllN 1948). El contorno del hueso puede ser normal 

y ensanchado. 

Las lesiones pueden presentar una zona irregular y radiolú­

cida que puedo incluir punteado o moteado, radiopacoa o contornos­

trapeculares débiles. 

cuando los maxilares participen en las enfermedades de Hand 

Schi il ter-Christian. 

El cuadro radiológico consiste en áreas radiolúcidas discr.!!_ 

tas, únicas o múltiples que corresponden en zonas en el hueso nor­

mal ha sido su11tituido por pelotones de tejido de granulación y de 

ostiocitos ca1"acteristicos de ln enfermedad. 

El momonlo de valúmon do loa pololonea del tejido blondo h~ 

cen que los dientes se aflojen. 

EL GRANUt,OMl\ EOCINOFII.O. 

Puede producir lesiones maxilaro" ún.lcas o múltiples sin -­

participación de otras áreas osqueléticnu. 

En la enfarmodnd de Cauchoo la 11c11n1t1l.i"lción en loa onp<1cios-

modulares de grandon grupos de c6lulan, rotlculas e hlatlocltos --
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que poseen queratina originan destrucción de las tr1.1búculas óse<1r.­

y formaci6n de múltiples defectos radiolúcidos en los maxilare~. 

Ll\ LEONTIAS IS OSE!\, 

Es un padecimiento de proce110 lento, ca1-.3cterizado por hipg 

roat6ais de los huesos faciales maxilares y a veceo los t.lol cráneo. 

En la Osteoporosis ( Osteoclerosis, fragitis, enfcll:tnedad do 

l\lbers-Sch6nberg). 

Los maxilares pueden presentar radiopacidad difusa que borra 

el contorno de las raíces dentales. 

Se ha descrito hiperostósis de los maxilares en la osteopo­

rosis craneal circunscrita (RUSllTON 195(:.). 

como manifestaciones poco frecuentes de la neurofibromato-­

sis múltiples pueden presentarse deformidad de los huesos faciales 

y zonas radiolúcidas en los maxilares. 

TUMORES MALIGNOS DE Ll\ MUCOSA. 

Los tumores malignos de la boca en E.V. de Norteamérica - -

constituy,en l\lredcdor que del 7 por 100 de los procesos malignos y 

causan cada al\o unas 10, 000 m11ert.1rn (lllNDB Y KENT 1971). l::n la In­

dia es el páis con la máxima frecllenci11 del cáncer bucnl all l con.!!_ 

tituye el 30 a 50 por 100 de todos loo 1•1í11ceres. Se ntribuye por -

algunos autores a la co,.tumbre do man t. \.•:nr nueces de r at 11 • ¡.;¡ cfi!I. 

cer bucal os la causa principal de muun_e por cáncer en dicho pais 

(MEHTTI Y COLl\1\, 1971). 
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Dentro de la cavidad bucal. ~proximadamente l.a mitad de l!ls­

lesiones se presentan a nivel de l.a lengua. Las localizaciones del 

SO por 100 restante se distribuye por igual. on paladar, suelo de -

la boca, enciau y mucosa (BERNIER 1972). 

La irritación es causada por bordes iil.onos de dientes ca-­

riadas, la prótesis mal ajustadas, la cstimulaci6n quimica y térml 

ca producida por el tabaco Y los traumatismos son tan frecuentes -

en la boca. La irritación crónica apresura el comienzo de cáncer -

provocado en animales de laboratorio (RENSTRUP Y COL. l.962). 

Para el diagnóstico diferencial de las lesiones bucales dQ­

ben tomarse en cuenta muchos estados patológicos que originan le-­

sienes que hacen pensar en tumor maligno entre los cuales se cuen­

ten éstas úlceras traumáticas, tuberculosis, leucoplaquia, sifilis, 

estomatitis aftosa y muchas neoplasias benignt1s. Hay una técnica -

sitol6gica sencilla de exfoleación para los exámenes de selección­

preliminares en las lesiones bucales (S~NDLER 1962) pero el diag-­

nóstico concluyente exige biopsia. 

Los tumores malignos de la cavid11d bucal pueden ser comple­

tamente asintomáticos a menos que se inflnme secundariamento. I,aa­

losiones situadas en zonas m6viles como porci6n anterior de l.11 te!! 

gua, suelo de la boca o mcj i l las cuasan dolor on etapas más tompr~ 

nns. 

comionzn a formarse como una placa, ntiüulo o úlcera por¡ue-­

i'los y endurocidos, quo puodon agriotarso y oxperimontar necrmd.e -
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superficial. 111 aumentar de volúmen, la neoplasia a veces se pro-­

yecta on la cavidad .bucal como una mnsa voluminosa semejante a c.m­

liflor, desplazando los tejidos normales y dificultando el habla -

y la n111sticación. 

En etapa temprana, el cáncer bucal puede no dar metastásiu­

pero nl progresar invariablemente se propaga a los ganglioo linfá­

ticos regionales. Las metastásis nuelen ser unilaterales excepto -

en las l.e!liones cerca de la linea medin que tienden a dar turnores­

secunclarios en ambos lados Ackerm~n y Regato (1947). 

En la cavidad bucal ocasional.mente hay carcinomas primarios 

múltiples ocurren independientemente en distintos sitios de 11\111\'lra 

simultánea en diferente tiempo. En el cáncer bucal también pumln. -

haber tendencia a los cánceres multicéntricos en la mucosa ady:,oe!!_ 

te de faringe, laringe y esófago. 

El carcinoma del labio in feriar ea el proceso maligno má~ -

frecuente en la región bucal. Estos cánceres se observan sobre to­

do en varones ( 95 por 100) (Me. CllHTHY Y SllKLl\R 1964). 

Las mujeres con carcinoma 1.l<i 1 nbio inferior ostñn predip- -

puP.stas por el síndrome de Plummor-Vinaon. r,as personao de raza nl!­

gra estiín menos afectadas que las blnncas, 11 menudo hay leucopla-­

quia concomitante. Y se presenta en dlfornntes formas, como encou­

tramiento ligero, masa papilar, úlcorn o <:Jrieta pers iot:cnlc. 

Toda lesión labial peraistc don 1111manas, sobre todo ni en -

la palpnción se siente dura o con 11spoct.o rfo botón, debo c:onaide--



rarse con sospecha. 

El sitio más frecuente es el bor<.'l .. mucocutaneo entre la lJ, 

nea media y la comieura labial. De todo11 los cánceres bucales, cl­

del labio inferior ep el que menos tiende a dar metástasis y, en -

iqua ldad do los demás factores tiene el menor pronóstico. El cnrc.i 

nima del labio superior es comparativamente raro, pero las mettisl~ 

sis non mlis tempranas y extensos. 

El carcinoma del piso de la boca y base de la lengua se pr~ 

sent:a Ct>mo una ulceración dura elevadn con una parte importante a., 

una m1rn'1 situada profundamente en las áreas aubl ingun les y aubmnx.i 

lar. En ésta región hay carcinoma y epid<=rmoide y .-,cJunocarcinoma,­

quc nuelen acompaHarse de sialorrea, otalgia y trastornos del ha-­

bla. 

r.a mucosa buca 1, el carcinoma frecuentemente vn precedido -

de l.oucoplaquia, sobre todo en la ::ona del tercer molar o la línea 

de contacto de do8 superficies en forma do coliflor o como úlceras 

profundas en 1•1 mejilla. 

El car,.l11oma gingival so pre•H~nt.<1 on el maxilar inferior -­

más a menudo quo en el superior. s" ext.il'lmle hacia los tejidon 

blandos 11dyacentos o invade maxil11ros ª"nt> maxilar orbitn, 

F.l carcinoma lingual.- Es rn.ás común en varones do\. grupo de 

50 a 60 anoc y segundo orden de frecuencla después del carcinoma -

del labio inferior. 

La tt.líilis y la ltrncoplasia son tra11tornos concomitnntoa c_g 

\ 
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rrientes. 

El borde lateral y la cara ventral eon localizaciones máu -

frecuentes que la punta y el doreo. 

La lesión suele presentarse como u111.1 ma.sa dura que ee lnfi_t 

tra hacia la lengua y experimenta ulceración. 

El carcinoma plano.- Es raro en el paladar blando y phl:'l<'lllr 

duro, os más frecuente que las glándulas del paladar sean ori<f<'Hl -

del tumor maligno de glándulas ealivales el cilindroma o adenocar.­

cinoma. 

Los tumores malignos del paladar a menudo se presentan •:omo 

masas redondas con úlceras granulosas, que deforman el techo a., la 

boca la invasión y destrucción del paladar con participación d(• 

las áreas nasal y paranasal. sin caracteres frecuentes que compl l­

ean el tratamiento y hacen sobrio el pronóstico. 

El pronóstico del carcinoma de la cavidad bucal depende do­

lo siguiente: grado de diferenciación celular, localización, dura­

ción y extensión del ataque y presencia de metastásis. Las lesio-­

nes bien dif.,renciadas suelen crecnr lentamente y dur metÍlatasis -

en etapa tardia. 

Los tumores anaplásticou cr.ccon con rapidez y dan metásta-­

sis tempranas y son radio sensiblea. 

~lredcdor de 10 por 100 de lou cSnceres de la mucoaa bucat­

no son cnrcinom"s epidc:>rmoides. El ndcnocoi-d.noma puedo ocurrir cm 

cualqulor loen! ización de lil cavidad buen!., por lo rcgull'lr" paladar 
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duro y blando y glándulas salivales principales. El linfoepitelio­

ma suele presentarse en la nasofaringe pero puede aparecer en la -

h;:ise de la lengua. 

El fibra sarcoma de tejidos blt1t1tlos se origina del perioe-­

tio y sobresale en la cavidad bucal pttwln acompai'\arse de invasión­

de tejidos blandos, huesos, seno maxilar y metastasis alejadas. El 

neurosarcoma el rabdomiosarcoma de ln cavidad bucal son muy raros. 

El linfosarcoma y el sarcoma du células de retículo se ca-­

racterizan por crecimiento rápido ostlolisis en las zonas adyacen­

tes y metaetaeis extensas. 

ocurren en casos aislados en las cuales la impresión clínl 

ca inicial es de tejido de granulación deapués de una oxt.ra.:ción -

dental o de úlcera de Vicent en paladar y nasofaringfl. 

Lª metastaeis de la mucosa bucal producidas por otros tumo­

res primarias son raran. 

ENFE11MED/\DES DE !J\S GtJ,NDULAS Sl\t,IVl•I.ES, 

No n0n frecuenten las anomalías congénitas de las glándulas 

sativales, ~nmo atresia de los conductos, falta de una gl~ndula, -

tejido grandular aberranto o locnl ización anoll\lll ª" una gltindula -

principal. 

r,on tr11ntornos de la función de l'1s glándulas ealivalou son 

más frcclH•ntou. Ptialismo o sccrcCión artli.val. cxcesivoa ncomp'1f\a a' 

divernoA nrtt11tlon patológicos por ejemplo inloxlcación por n1olales­

pesadou, ~¡ingivitio nocroaante aguda, diveronn modalidndon con es-



tomatitia, irritación por tabaquiamo y estímulos psíquicos. El -­

ptialismo o disminución de la secreción salival se observa en •mfo.!". 

medades febriles, mixedema, trastornoa nouropsiquiátricos, pndllci­

mic.nto de las glnndulas salivales síndrome Plurnmor, Vinson y nne-­

mia perniciosa. La xerostomia o boca seca resulta do disminución -

do ta secreción salival y se caracteriza por sequedad difusa crit~ 

11\A y en casos graves grietas de la mucosa bucal con sonanci6n de -

quemaduras y glosodinia. 

ENFERMEDADES INFIJ\MJITORIJIS Y 013STRUCTIV11S. 

El agrandamiento inflamatorio de una o más glándulas oaliv,!!_ 

les puede presentarse en diversas infecciones especificas y no es­

pocificas (B11TS11KIS Y MC. WHIRTER 1972). Los cálculos (Sialolitia­

sis) a veces se forman dentro de los conductos de glándulas snliv,!!_ 

los con infección crónica. A la inversa pueden formarse cálculos -

de nevo en glándulas no inflamadas y a su vez predisponer a inva-­

sión bacteriana secundaria (ETKER 1972). 

La iníccción especifica más neta de las glándulas salivales 

es la parorlontitis. 

En la parodontltia aguda hay tum,,facci.Sr. rápida dolorosa de 

lll glándula y de la cara con desplazaml.rmto del pabcl lón de la or~ 

ga y triomo, el orificio del conducto ,,,.t6 disminuido do tnma"º• -

rojo y doloroso puede emitir exudado d" purulentos expont::inenmen­

tc o por manipulación digital. l!ay Lr;,utorno de la secreción sali­

val, inflnmaci6n pnrotidua de origen lacnl debo distin~uirac de la 
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La infección crónica de la glándula suele ser secuela de -­

ataque agudo, pero también puede resultar de irritación e infec- -

ci6n persistentes poco activa del. conducto. En la inflamación cró­

nica la glándula aumenta permanentemente de volúmen a cau~n del -­

exudado y de cambios proliferati.vos en el estroma de tej ic:lo conec­

tivo. so trastorna la formación de saliva, por la compresión y la­

atrofia de los acinos por el estroma fibroso. La obstrucción del -

conducto excretor provoca retensión de saliva. Por el orificio del 

conducto puede escurrir hacia la cavidad bucal exudado purulento o 

seropurulento. 

SINDROME DE SJOGREN. 

se trata de una enfermedad general de origen probnblementc 

autoinmune, caracterizada por: (1) quoratoconjuntivitis seca (se-­

quedad de los ojos con'ausencia de lágrimas, (2) xerostomia (sequ~ 

dad de boca), (3) aumento do volúmen de las glándulas salivales, -

( 4) nrtriti11 reuma to ideo. 

Todas tan glándulas saliva l1rn pno,fon estar aumentadas de v~ 

lúmen con inflamación difusa a baso dn lnflltración celular densa­

de linfocitos y células plasmáticas. Ent.a 11 íección glandular so p~ 

rece anat6mi.camente a los cambios obaorv11üon en la glánd\lln tiroi­

de en tiroiditis de Hashimoto. La infiltración de linfociloe puede 

acompanarttn do formación de fol. f.culos J. ln foldos, y provocnr atro-­

fia pare lM 1 o complata do los ocimisocretoroo. 
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ENFERMEDAD DE M.IKIJLICZ (Lo11i6n linfoopitel.ial benigna). 

Este trastorno de etiolog{a desconocida provoca aumento de­

volúmen de las glándulas salivales en particular las parótidas, La 

hipertrofia glandular resulta de una austituci6n amplia de las - -

glándulas salivales por un infiltrado linfoal.tario denso, con atr.Q 

fia de los acimi, pero conservándose los conductos. La prolifera-­

ci6n de las células epiteliales y miotolialos de los conductillos­

crca islotes de células mioepiteliales dispersas en todo el fondo­

linfoide denso. 

El término del sindrome do M.ikuliez sigue utilizándose para 

indicar aumento de volúmen de las glándulas lagrimales y saliva- -

los 1 será mejor denominarla Lesión Linfoepitelial Benigna (1\ZZOPAR 

DI Y EVANS 1971). 

Dada la indole de los cambios morfológicos dcl><111 comprende_r 

ne que la enfermedad de M.ikuliez fácilmente se confunde histológi­

camente con linforme rnaligno de las glándulas salivales. 

~;fil&. 

Puede caracterizarse como una acumulación localiznda de mo­

co extravasado dentro de la qlánduln salival menor. su localiza- -

ción más frecuente es en el labio inferior. El quieto parece como­

una vesicula submucoRa, a modo dP. cuenta do rosario <le color azul~ 

do. Prohablemente ne íorma al romperse, cortarse un conducto par-­

cial o completamente, 

El moco U(• extravasa on el tejido vucino Y don1Hroll11 una -
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inflamación periférica 'ligera, Muchas veces la secreción mucinosa 

contiene histiocitos distendidos y cargados de moco. 

RANULA. 

Denota un quiste causado por obstrucción de una gl~ndula en 

el piso de la boca. Se presenta como una ominencia redonrla y lisa 

de tinte azuloso, que sobresale en el piso de la boca y desplaza­

latera lmente la lengua. Desde el punto de vista microscópico la r! 

nula consiste en una pared distendida y revestida de epitelio ro-­

deada por una cápsula fibrosa delguda que presenta infiltración de 

leucocitos. El contenido de la ránula puede ser mucoso o seroso. -

El tratamiento quirúrgico brinda una curaci6n definitiva. 

Los quistes dermoides y bronquiales no guardan relación con­

las glándulas salivales, pero aparecen en el pitJo de la boca y la 

región submaxilar. Se manifiestan entro los 15 y 35 a~os de edad -

pero pueden presentarse en ni~os peque~on. 

Los quistes bronquiales se deaat'rollan por proliferación de 

los restos ttpl.telialeo del seno hundido. 

TUMOfw.n ORIGINADOS F:N Ll\S GLl\NDU!.TIS Sl\LIVl\T,ES. 

Hay gran diversidnd de neoplasias que nacen do las glándu-­

las salivales, más que clo ninguna otra estructura glandular del -­

cuerpo. 
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ADENOMA PLEOMOSFICO (TUMOR MI>erpl • 

Esta neoplasia tan discutida durante a~os se denominó tumor 

mixto de origen en la glándula salival porque presenta una varia-­

dad de componentes histológicos como fortMciones epitel·iales de -­

origen aparentemente ectodérmico, el tejido cartalaginoso y mixoi­

dc pareceria provenir del mesodermo. 

En la actualidad el término preferido es adenomiapleomóríi­

co ya que se cree que proviene de células epitelialen o mioepite-­

liales de los origenes do los conductos (WELSH Y MEYER 1966). Ee-­

tas células pueden diferenciarse para producir estructuras cpite-­

liales en algunas zonas y en otras elaboraron moco e islotes de -­

seudocartilago (EVERSOLl 1971). 

La glándula parótida es la localización más frecuente do Ó_!I_ 

tas neoplasias. A voces se observan en la glándula suhmaxilar y 

sublingual, menos frecuentemente en las glándulas salivales ª" pa­

ladar, lengua, labios carrillos, nasofaringe, laringe, tráquea y -

maxilares. cosí siompre ap.~rccen de la cuarta a la sexta década de 

la vida máa l:rocuentemento en la muicr. 

CIST!\OENOMll PAPII.JIR LINFOMATOSO (•rlJMOR DE WARTHEN). 

Este tumor benigno raro en las glfindulas salivales aicmpro­

ocurre en lo parte más baja de la parótlcl;1 la que recubre el língu­

lo del maid lar. En raras ocasiones es bi lnteral o de localiznción­

fuer11 da 111 parótida. 1,n preponderancia "'' varones es de 5 a 1, 9.!.'. 

neralment«> en las dócad11s quinta a néptim.i de la vida (llllt!M Y PE..13 
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ZIK 1964). Co1110 veremos presenta unn arquitectura histológica com­

puesta escencialmente de espacios quieti.cos o glandulares r'eveoti·• 

doe de epitelio cilíndrico incluido en un ostroma linfoide. La hi.,!! 

tog6nesis en neoplasia a siempre ha sido un enigtn11 pero se a a tribu_! 

do al parecer lógicamente a proliferación ds restos glandulares o~ 

Jlvales octópicos incluidos durante el desarrollo en ganglios lin­

fliticoa vecinos de la parótida o dentro de ella (THOMPSON Y. URY71NT 

1950). 

CILINDROMA (CARCINOMA ADENQQUIST1CO). 

El cilindroma es un tipo maligno de tumor de glándulae eall 

vales, suele localizarse en las glándulas mucosas del paladar, pu~ 

do ocurrir en las regiones parótida y submaxilar y so ha informado 

an el lllllxilar inferior. Es una lesión localmente dcRtructiva que -

con el tiempo casi da metastásis a los 91111glios linfáticos region~ 

les o a ví.sceras alejadas, con tender.cias a la participación pulm_g 

nar. 

CARCIN()Mll MUCOEPIDERMOIDi::. 

Los tumores mucorJpiderrnoides fueron deecritoc como tipo es­

pecifico de neoplasias da las glándulas Ralivales por Stcw~rd y -­

Colab. ( 1945). Derivan de células mucosa a '/ basnl•!fl de loa conduc­

tos do las glándulas salivales. 

Los tumores rnucoopidormoides conntl.tuyen alradodor de 5 por 

100 do todos 1 oa originadoo do laa qlándulaa saliva los. Microacóp,i 
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camente son duras pequenas redondas y bien circunscritas por lo r~ 

gular no son encapsuladas con muchos quietes pequeí'los contienen ll\!!_ 

terial mucoso. 

La infiltraci6n hacia el tejido ndyacentc y la escasez ~om­

parativa de quintes o moco sor1 carácteres probables de las form,.,.e­

mal ignas. Las metastásis pueden ser ganglios linfáticos cervicllles 

pero se han informado en hígado, tórax, piel y generalizada. 

llDENOCllRCINOMA DE CELULl\ llCINOSI\ (CARCINOMA DE CELULA CJ,llPJ\) 

Esta variante rada de adenocarcinoma se caracteriza por c:é­

lulas epiteliales poligonales con citoplasma claro que las hace r~ 

mcdar los tipos de célula clara del carcinoma de célula renal. 

Las células neoplásicas parecen provenir de cólulas de rc-­

servaG de los conductos intercalados, so diferencian en células -­

acinoaas. Aunque pueden estar afectadan otras glándulas salivales, 

la mayor parte de éston tumores nacen en la parótida. Histológic!!_ 

mente el tumor se presenta en láminas, cordones o masas celulares, 

algunas muy claras, otras citoplásmicas, gránulos o roaado. El mi­

crosc6pico eluctrónico ha aclarado la similitud de éstna cél.ulae -

acinosas, corosas de las glándulas normales (ECHERRill 1967). 

En general estas neoplasias son bien encapsuladas y crccen­

lontamcntc poro algunas ''stán encapsul11d~o y aon más agres!.v11n au_!l 

que la mayor parte uon r.usceptiblen <l., ,,;l.tirpación completa y cur~ 

ci6n, alc¡unau lcsionc.111 non más rebol<ltrn t"sidoran J ocal monto y ac~ 



ban produciendo mestastasis en pulmones, huesos y cerebro. 

O'rROS 'TUMORES NACIDOS EN GLl\NDtJLl\S SALIVALES. 

otros tipos de tumores son relativamente raros en las g16n­

dulas salivales, incluyen lipoma neurofibroma, fibrosarcorra, l.inf.g 

citorna, sarcoma de célula de reticulo y onfermedad de aooKIN. 

Antes de los 5 aaos de edad los tumores de las glándulas A~ 

tival son raros, y ~asi siempre exclusivamente mesinquimatosos, 

Se han seaalado hernangioma, linfangior.ms y hantornas (BHASl<l\R Y 

LILLY 1963). 

'rUMORES DE GLl\ND\JLAS SALIVALES MENORES. 

En raros casos aparecen tumores en las glándulas salivalea­

menores. El tumor mixto es el tipo más frecuent<0 aoguido por el -­

adenocarcinoma cilindt·omatoso, los turnaren mucoopl.dermoides y loo­

adenocarcinomas (Clll\UDHRY Y COLTIB. 1961). 

El :paladar es el lugar donde son más frecuentes los tumores 

benignos y malignos de glándulas salivales menores. El segundo, en 

orden de frecuencia para tumores mixtos, es el labio, casi siempre 

el superior. t~ lengua y la r~gl6n del Lercer molar son localizu-­

ciones segundas más frecuentllA de adenocarcinoma ci.lindrorn.'.\toao y­

de tumores mucoepidermoides. 

NEOPLTIS ITIS BENIGNAS Y Ml\l,IGNAS DE ORIGEN PIGMENTT,RTQ. 

Deedl'I 1921 a 1969 (Hormia y Uvori. llloat11crs). uan ürrncri­

to como una nnomalia de desarrollo conqúnl.to o células pi•¡montadaa, 
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que aparecen en forma uniforme en el tegumento o muco11a intor11a b,!! 

cal. 

Allen hace una clasificaci6n de los diferentes ti.pos d" ne.!. 

vios azules (Blasker y Lasowa, Jadaesohn Troche, Escofied SPrfl')l.le-

y oirlan, Mark y l'aplan, Me. Crea y llloodward, Goldherg Beasl<>y y-

l\ndrews, Hidamo i<urata y Soeda). Con la ct11'1. !!º reconoce el mol11n2 

tna intraderrnal y el melanoma juvenil benigno (Shauer y Voge1). 

otros investigadores reportaron estos casos en la parto PO.! 

terior del paladar duro, observándose posteriormente un avance al-

labio superior, existiendo una encapsulaci6n gris blanquisca, sie.!l 

do ln melanina café obscuro granular el principal contenido. 

Hing examin6 2, 912 pacientes de raza negra, concluyendo que 

esta patología era más común en pacientes de dicha raza. 

Existe evidencia de una herencia autosomal dominante, en 

donde se dice que la mujer tiene o presenta la mayor frecuencia de 

éste tipo de cáncer. En un análisis clínico patológico (Allen) di-

se~6 los cam\•los benignos los cuales pueden ser confundidos con m~ 

lanocarcinomns, loa cuales puc.'<ien aparecer en las membranas muco--

sas incluyendo loa aisteman respiratorio (Catlin), alimenticio urE_ 

genital, cavidad nasal, lnblos, mucosa bucal (Trodahl y Sproguo) on 

el márgen gingival, paladar, base de la lengua, nmigdlas y tnringo. 

Uistológicnmente se reporta (Sohn, !lasker y Levy), hlpnrque-

ratosis, ncantosin, cromatoforna y pigmrmtos meltinicos. 

Rcwtsando la literatura en dice quo la mayor incidencl.n <lB-
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los rnelanomas aparecen después de la extracción dental (Rosenberq 

salcido y Rojas, Bromhall y Lewis) por lo cual se debe tomar on -

cuenta en los márgenes gingivales, la l1noa media del palada~ y -

las crestas edántulas. 

Se discute si la radiación es un factor etiológico en ~l -

desarrollo del melanoma (conley) ya que un paciente fue tratado -

con Rayos x contra el carcinoma do células escamosas en el labio­

(Sar sat y shaikhand) apareciendo posteriormente una pigmenta~i6n 

lo cual se fue extendiendo gradualmente, cinco anos después exio­

tí" una pigmentación café blanquieca y, en la b(J"il una pigmenta-­

ci6n bermellón con tendencia a extenderse dentro do la dermis. -­

Posteriormente los reportes microscópicos indicaron una motaetn~­

sis en el cuello. 

ENFERMEDADES INFANTILES. 

l\lgunas enfermedades relacionadas con la nincz producen nl­

teracionea eapecifl.caa de l<> cavidad bur.l'll. 

Entro ellas crntán las enfermcdad•rn contagiosas. El saram--­

pión, las manchas dn 1<oplek son pato9nomó11icas y aparecen en 95 -­

por 100 de los nii\on. Se observó 2 o 3 di;rn antes de manifostarse­

el exantema. Sobre l:odo se ven en la mucrioa bucal 11 nivel do los -

primoroB mola ros, o on la superficie inl r,rnn dol labio inf<•r lor en 

forma do 1111tnchnn bl11nc<rn nzulndna <l<J lau dlmonaionos de unn cabeza 

de alfi lor redondas d<.1 una aureola de color rojo vivo. 



• 
El aarampi6n puede acompal\arse de eritema y edema de rojo -

azulado descrito en zonas dispersas del paladar blando. 

En la varicela hay lesiones Bem.,jantetl pero más extensno. 

En la escarlatina hay col.oraci6n difusa roja grisácma clt! la 

mucosa bucal, con la llamada "Lengua Fresa" que depende do n111lurra 

superficial que cubre la coloración roja viva. 

En ta difteria en la faringe se forma una seudomembrana - -

gris y friable. 

En los nilloe con cardiopatía congénita se ha descrito enf:e¿: 

medad gingival, :iobre todo gingivitis y cianosis de la mucosa y -­

otros síntomas bucales. (KANER Y COL. 194G). 

Estos cambios manifiestan la cianosis y la anoxia tisular g~ 

neralizadas con aumento de vulnerabilidad a la infección. 
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TRASTORNOS DE LI\ NUTBICION. 

El efecto de loe trastornos de ln nutrici6n por deficien-­

cia o exceso, en los tejidos bucales en denarrollo y del adulto -

so a estudiado ampliamente por oxperimentaci6n en animalas y por­

investigación clínica (SCHOOR Y MASSLER l945:SPUS 1955). nin em-­

bargo las pruebas poseen limitaciones importantes que deberi ndve!_ 

tirse. 

La mayor parto do los experimentos en animales se relacio­

nan con privación intensa y brusca de las substancias nutritivae­

lo que plantea la posibilidad do que ocurra stress con alteracio­

nes hormonales que podria modificar los cambios tisularoo. 

Los estudios clínicos en el ser humano se ven ob~taculiza­

dos por problemas como éstos: dificultad para estancar, el efecto 

lesivo de factores locales y precisar el carácter, duración y gr~ 

vedad de los trastornos generales concomitantes. A pesar de óstas 

limitaciones, ''º casi indudable .¡;;"' los trastornos de la nulrl.--­

ci6n o la medJ.1.ln en que las muniíl!stacioncs bucales puedon rouul­

tar de trastor11os gencraleu .. concnml.l11ntm1. 

A pesar de éstas limitacionou, 011 casi indudable qu., 1.oo -

trastornos de lil nutrición afectan el dcunrrollo y el mant<:nim:lcn 

to de la salud da los tejidos bucales, y su reacci6n u loa facto­

res locales. El ofocto de las deficienciaa a loa excesos de n¡¡},a­

tan6ias nutritivas ospccíficils en los dientes on doaarrollo Hu --
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explica en una magnífica revisión por ( SCllOOR Y MASSLER 1945), 

Se ha explorado sobre la flora bucal. Pero por virtud do au 

efecto sobre las bacteriau de la boca, la composición de la di.cta­

puede influir en la distribución de tipos de gérmenes, eu activi-­

dad metabólica y su pot1<ncial patógeno que a su vez afectan la pr~ 

sencia y la gravedad de la enfermedad bucal (LOESCHE Y GIBDONS, --

1966). 

Ha publicado un excelente análisis sobre este punto se han­

relacionado modificaciones específicas de la mucosa bucal con defi. 

ciencia de los distintos componentes del complejo vitáminico D, p~ 

ro por lo regular la carencia es de varios elementos. En la defi-­

ciencia de riboflavina se observan glositis atrófica,qucilosia an­

gular y gingivostomatitis. 

La carencia de piridoxina, ácido nicotínico o pantote'nato -

de calcio también produce queilosis angular. En la anemia fer,ropé­

nica se han observado cambios atróficos en la mucosa bucal y quei­

losis angular. La disminución de la dimensión vertical de la cara­

por pérdida de los dientou o por prótesis dentales mal construidas 

origina "soudoqucilosis". 

En la carencia do <'Ícido ni.coténico la lengua es roja como -

carne; brillante dolorosa y presenta atrofia en las papilas fungi­

formes y filiforme, se lo a atribuído inflamnc.ión necrosantc de -­

las encíao. 

E:l estudio microscópico ele ln ntrofin lingual cnunada por -
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carencias nutritivas revela que faltan las proyecciones papilaroa 

normales en el epitelio y no hay signo de queratinización o papi­

lns filiformes normales, (STEIN Y TEOf,IJ 1955). 

Está difundida la noción de q11e la gingivitis y las enc!ao 

uangrantes indican carencia de vitamina C microsc6picas en lae on-­

cl'.as y en el edema parodontal. En la deficiencia de vitamina K ll\ -

hemorragia gingival ea la manifestación bucal más frecuente. 

JNPICACIONES ORl\LES DE LOS ES'l'ADOS DE DEFICIENCIA, 

La integridad estructural y funcional de la mucosa oral d~ 

pende de la nutrición. 

Las rupturas de la mucosa expreoadas a groso modo son Que};_ 

losias, glositis, gingivitis o estómatitis caracterizada en l.I:\ m~ 

yoría de los documentos como estados de deficiencia nutricional.­

Esta marcada sensibilidad, a deficiencia nutricionalcs hacen o la 

boca un indicador clínico valioso de estados nutricionales. 

La convotsión metabólica de elementos nutricionales dentro 

de los compon<:ntes celulares y exlracclulares es un onotador para 

seleccionar, <rnpucificllr y espociali.:1.ar.. Esta en turno de gobernar 

la respuesta a la prolongada pérdida nutricional. Aunque nlnguna­

célula es inmune a la inanición, re;,cclones abiertas a las dofi-­

ciencias nutricionalce son orientadaA a los tejidos, 

[.llB estructuras son un rápirlo nivol de célulan crecidao y­

c6lulas renovadas repetidamente oxp1Hrnl.'.lo a cambios quimico11, mo-
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c'nicos, térmicos y microbiol6gicos son particularmente proponuos 

a la destrucción cuando son rotos por comunicaci6n nutricional, -

ninguna discracia (enfermedad nutricional). El! rápidamente fre--­

cuentemente la causa de trastornos en ln cavidad oral. 

La mucosa oral humana está comp\rnata de 3 tipos principa-­

les tipos ('listintivoo, El dorso de la .lengua anterior a la línea­

reportada en V formada por la papila d.rcunbalata ea una superfi­

cie por una "mucosa especializada" tlli\:ructuradas en numerosas pa­

pilas filiformes, fungiformes y dispersas. Una capa mucosa cubre­

loa aspectos orales de los labios, mejillas, paladar blando (sua­

ve), piso de la boca y la superficie inferior de la lengua. El -­

epitelio escamoso estratificado es delgado y no corrificado, la -

lámina propia es angosta y aunque estrecha o pórdidamonte angosta 

y dependiente de las estructuras. 

una mucosa masticatoria cubre la gÍngiva y el paladar duro 

y es denotado por un epitelio estraf icado escamoso queratinizado­

con una lámina amplia donea bien vnscularizada propia e inm6vil -

adherida a los elementos inforioroo. Loe desórdenes nutricionales 

pueden afectar adversamente alguno o todos loa 3 tipos, 

C!llMBIOS EN LA MUCOSI\ ESPECill~~. 

L11 proporción de reemlazo de c6lulas epiteliales en íll clo!. 

so de la long110. (excede t1quella de cualquier. otra parte y ac: la -

boca e incl,,biclamente contribuye o. una uenuibilidad) es la patto -
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más sensible .le la boca en donde so observa la deficiencia nutri• 

cional. 

Las respuestlill reactivas están representadas por cambien -

en las papilas, color, tamal'lo, sensaci.(in y superficie continua. 

Los signos de deficiencia pueden ser confirmados en una o­

var iaa áreas localizadas o pueden seguir un patrón secuencial em­

pezando por el principio o loa márgenes laterales y extendiendose 

progresivamente a través de la parte anterior, media y posterior­

de la boca. Para indicarla severidad del disturbio no es únicamen 

te un signo l.o que se dá sino combinación de signou patogénicos -

de una deficiencia específica. Los cuales, se encuentran en el. -· 

dorso de la lengua y pueden provocar múltiplea mard feotaciones, -

cada una pecul.iar del individuo. 

Los pacientes i::eguidos a través de las rccui:rencias de las 

deficiencias nutricionales han sido observadas en ,,¡ desarrollo -

de las l.esiones en el mismo orden regular, en el miamo sitio defi 

nitivo, en un altísimo patrón prcdiclble. 

Los cnmhios papilares corren la gama de hiperlrof ia d~ re­

cubrimiento atrofia y extinción, ltt llipertrofJ.a ca tipificada por 

la rápida pt'ollfc¡·ación del epitelio produciendo proyoccionce tlcl 

gadas y má:1 opacas de las papilas, los rcaultadon <JrJ recubrimien­

to desde el apartamiento obtuso, dieminuc16n de la cornificaci6n­

dc la papila, la atrofia avanza progresivarnonte y Ja diomiiluoión­

de la cornificaci6n de la papila, éota "xlinci6n tic loa sition --
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firmados de la papila lingual no son mayormente identificable~, -

la colocaci6n epitelial ee plana con pequena o ninguna queratiti­

cación de la célula vasal y redondeadd, tit•non formas planas «Hl -

línea uniforme ondeada y redondeada, lois cambice en el rango •11:1 -

color van desde el extremo pálido a través de varias sobras rl~ r2 

jo a magenta o púrpura, el pálido está 11sociado con la circuJ,.~-­

ci6n lenta de la hemoglobina. los resultados anormales rojisoM -­

del aumento vascular, en la lámina propia o atrofia del epitclio­

superior o ambos, los irritantes locales, y agentes infecciouov -

pueden intensificarse por el grado del rojo. 

Un color mdgenta ha sido unido a la dilatación y prolifor~ 

ción vasal sub-epitelial vascular y disminución do la circulación 

con el estancado del fluido sanguíneo. Los cambios en el tarnaílo -

de la lengua son manifestaciones como una hinchazón o disminución 

de vol.úmen. 

Los cambios de sensación corno las yuemaduras, dolor y pér­

dida del guuto son cambioa en la continuidad superficial como la­

ulceración, vesiculnción y formacJ.611 ele pseudo mcmbranau. Loa re­

flejos de hinchazón intracolular en edema pueden ir produciendo -

macroglocia y rotura dental de 1011 márgenos de la lengua, la din­

minución refleja daahidratación o atrof i<1 de la musculatura in--­

tr ínsoca, algún estado sensorial en dof.lciuncia eev.,raa p11odon ~­

ser localiz.11doa c:t signos linguales. La" alteraciones on la uupof. 

ficie do continuidad casi uiornprc invari.1l>l.us represant1111 iniucci..2_ 
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·nes con modificaciones de la morfologia de las lesiones deficion-­

tes, la mucosa especializada del dorso de la lengua es exquisita-­

mento sensitiva a deficiencias simples o mixtas de vitamina B (ni~ 

cinamida), riboflavina, ácido f6lico, n1~· piridoxina); proteína y 

hierro cada deficiencia predispone a vnrios cambios de manif~bta-­

ciones las cuales a menudo son clinicamente indistinguibles, 

El modelo puede variar significativamente e~1 det.alle ~ntre­

sujetos con idénticas deficianciaa, el curso de la r1!spuesta a ia­

nincina ó triptofano en la pelagra, non proclamadas por una aonsa­

ci6n de quemazón a través de la mucosa eral en los estados tempra­

nos únicamente el tipo lateral marginal de la lengua están enroje­

cidon e hinchados, nl fin la hinchazón aumenta, el enrojecimiento­

se intensifica eventualmente cubriendo el aorso interno. En la os­

taci.6n aguda vascular hiperemia, proliferación, hipertrofia, atro­

fia y extensión ocurren sucesivamente en la papila. En casos crónl 

coa, la secuencia es hiperemia vascular, proliferación, hipcrtró-­

picn, infiltración y atrofia de la papila fungiforme precediendo a 

l.•. papila fil lforme impartiendo nn aapocto disparejo de forma de -

frambuesa en el dorso, últim;imentc• ln p6rdida papilar es completa­

y la superficie de la lengua ne convierte en plana y roja flamante 

o a veces rojo carnero. Las úlcer•rn uc 111111 penetración honda pue-­

den aparecer a lo largo de los lados y In punta pero raram,.,nt:u ª"­

presentan en el dorso. La supc:rficio fna.~nentemente se encuontra -

cubierto con una nwmbrann dul.gnda, con (l(HJuncracionns colu1.nrr1a, -
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fibrina y microorganismos, en arriboflaminosis el dorso de la tnn­

gJa toma caracter!.sticae lijoeas o de apariencia granulosa. 

La papila fungiformo se vuelve blanda y filosa debido al --­

adelgazamiento y ondorna de la cubiertn.opittttial y protectora uo-­

bre tn papila filiforme atrofiada parcialmente. cuando se ex111ni11t1-

con 11lto poder ta rnagnificiencia en el estado de vida ellas pu11clon 

estar corno un pez muerta gelatinoso que ha sido lavado en la playa. 

Una rueda transluciente de la homisferia con los capilarao­

unidos ondamente en un rollo perdida .. Más tarde denudaciones irre­

gulares en órma de manchas so pueden dosarrallar en algunas caaoB-

la lengua se vuelve color magenta o rojo púrpura. El contacto con­

los alimentos y la bebida puede producir dolor y quemazón pero la­

relativa necesidad de descamación guarda la gloaodinla desde los -

logros la intensidad encontrada en pelagra eapruo y anemia perni­

aiosa. La glositis como una def~ciencia de ácido f6lico ea el es-­

prue que empieza con hinchazón y palidéz seguida por descamación -

de la papil11 (iliforrno e hinchazón do la papila fungiformo on la -

punta y los márgenes. p,,qunl'las úlccran can bordea rojos quCJ puCJden 

desarrollar on el dorna y tlejar áreas •lcnudadaa en curación. Mfw -

tarde la papila fil i formo dcrnnparece onloramente y la papila íungJ: 

forme desaparece también y 111 pnpil<1 funq iformc aparece corno pra-­

minonten puntos rojas antun do empozar 11 adelgazar y a dcsaparocor. 

El dorso últimamonte apnr<l<'O tiao bril lnnto plano y pálido o rojo. 

Bl. ardor y el dolor lingual son rllpi.lloo y complotam•m!:o pe!_ 
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sistentea. 

Algunas condiciones con reducci6n dol número de célulan pa­

rietales gástricas 6 interferencia con su elaboraci6n de factores­

intr1nsecos puede ser provocado por deficiencia de vitamina n12 • -

En anemia perniciosa los ataques ocurrentes de dolor y ardor de la 

lengua frecuentemente pres ceden a los cambios fisicos. cuan<lo J.a -

glositis están en la punta de la lengua excediendo el dolor y rojo 

brillante. 

El dorso entero o áreas bien demacradas pueden estar cubie_t 

tas. Las vesículas inflamadas desarrollan en algunos caeos úlceras 

blancas profundas en otros. Entre los ataques de glosopirosis en -

donde se presenta la atrofia de la papila fungiforme y filiforme -

comunmente progresand9 a1 completar la ~esaparici6n. 

cubriendo en una papila circularmente causa b<1j<i o disminu­

ci6n del sentido como respuesta a la falta de plridoxina descrit<i­

en cambios ácido en lil superficie de la lengua es lisa edematosa -

dolorosa púrpura, en experimentos inducidos a los humanos con defJ: 

ciencia Cie pirodixina, los cambios on el dorso obtuso producen la­

llamada pelagra, ellos cmpcznron como unn sonsaci6n de escnldamien 

to de la lengua seguidos por •.•:lrojeci.mi<mto e hl.pcrtrofia do la P!!: 

pilil filiforme de la punta, del márgrm y el dorao. Subaecuontemente 

so hincharon manchas do estructuras de ln papila íiliformo la cual 

permanece como puntos rojos, la papila fung iforme apareció como 

puntos rojos hiportrofiildou. Las doíicionciaa protolnican on el 
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hombre se encuentran raramente, sino están acampanadas por deficinn 

cias d~ otros nutrientea eecenciales. roc1procamente tas deficien•M 

cias de cualquier otro nutriente esencial incluyen un elemento do ~ 

disturbio en al metabolismo proteinico. La glo11itis aaociada con ··­

proteinan como representante nutricional en anemia macrocitic:11 an -

n.dul tos y 1ünoe, los signos de esprue anemia perniciosa y pelngr11 -

son caracterinticas clinicas. 

En hun~nos con deficiencia de hierro los cambios más promi-­

nentes en el tforso de la lengua y paladar son hinchazón, palidóz y­

dolor. En un número substancial de casos hay un punto de atrofia -­

papilar y pérdida de su tamano por la ausencia de auturas epitelia­

les en papila filiforme a través de manchas irregularon, denudaci6n 

de la papila filiforme o fungiforme a una completa falta de enroje­

cimiento del dorso. 

La población de células poliformes en el dorna de la lengua­

disminuye marcndamente. El diámetro citopl5.smico do 1.:1n células se­

reduce a pe1rnr de un alargamiento parad6!ico del núcl<10. 

La m>1d11ración du c6lula~ anormal<rn <is evidento por distur--­

bios nuclearCH1, aumentando cm núcleos doble núcleo y cnriooinosia ,­

un reporte reciente indica que las Lesiones lingualnu con deficien­

cia de hierro on la anemia pueden ser relacionadas 11 una deficicn-­

cia con comitanto do pirodoxina. 

l 
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"CJ\MBIOS EN EL INTERIOR DE Ll\ MUCOSA" 

L~ deficiencia relata distw:Qios del interior la mucoea t~ 

niendc una marcada predilecci6n do los labioe.Queiloais o estomli­

titis angular con glositis son frecuentemente manifeutacionos de ~ 

deficiencia de riboflavina, niacina, piridoxina, ácido folico n12 , 

proteina o hierro. 

Las lesiones son idénticas escencialmente en el desarrollo­

y apariencia en los diferentes estados de deficiencia, éstos empe­

zaron como una mancha gris perla de la comisura epitelial, erite-­

ma, maceración y grietas transversales superficiales, al principio 

al área desde los ángulos en todas direcciones con alto en el bor­

de berbellón o extensi6n a la comisura de la piel n una corta dia­

tancia. Ellos tenían bases rojas con pequei'\a tenduncia al sangra-­

do. 

Eventualmente las lesiones maceradas se secaron y forrnaron­

costras de color miel, Ambos ángulos están usualmonto envueltos. 

Subjoti varncnte hay rosequodtid con una ligera aonoación de-. 

q\\emaz6n en l.l\a esqui.na,; do la bocn, socundariamento la lnfecci6n­

con extensi6n do lesiones alrededor do la piel es cnBi rutinaria. 

La curaci6n es rápidu y complota con una tortlpia nutricio­

nal aunque ligeras cscorenciones puoden permanecer. 

En la muco";' óntera os extrerntidnmcnte vulnerable a la tlefi.-­

ciencia do niacina o tri.ptofo.no. 

En polagra 1.1 mucona oral camhin ro [tejando un proceso qllo 
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se extiende a lo largo del tracto alimenticio. La cubierta mucosa­

~~~ieza a enc0gerse difusamente o a llenarse de puntos con manchas 

rojo flamante sobre la cual el epitelio es gria viscoso y f~cilme.!!. 

te detallado la primera alteración histológica demootrabla es la -

aparición de una zona angosta transparente por abajo dol ~pitelio-

y superficial al plexo vascular, subcapilar. Esta os la qran respo.!!. 

sabilidad para aumentar el enrojecimiento mucosal. La zona contiene 

grandes espacios intercelulares anchos niveles sanguínco11 y fibras­

degencrativaa de tejido conectivo. Con el tiempo los espacios de t,!!! 

jido se llenaron con un fluído proteínico pobre, las fibras so con­

viertieron en células delgadas cortas y fragmentadas epltelialcs d~ 

generadas y bandas del estroma. Siguiendo la pérdida dü epitelio la 

lesión se convirtió inflamatoria en tipo y está frecuentemente cu-­

bíerts por una seudomembrana verde perduzca compuesta por fibrina,­

restos celular y bacterias. 

Clínicamente las losioneo de la mucosa do los ninos con ésta 

infección presentaron osa claiw de pelagra. 

La co.pa epitelial ne separó del tejido bajo lineal, dejando­

en ramadas, enrojecido, manchnu rápidamente in foctadns, Enlpicadu-­

ras hechas de un quoratinizanlo labial y mucona bucal do ninon con­

infecci6n, mostraron un gran número de célulan con vacuolaclón peri 

nuclear pareciendo un halo. Ente patrón ha aido asignado a picnosis, 

el cual dejn un espacio permanente y formalmm1to lleno por los nú-­

clcos enter<iu. 
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La deficiencia de ácido f6lico, n 12 interfiere con la madu­

ración de células epiteliales escamosas en la mucosa oral, micros~ 

c6picam~nte la descamación en pacientes con enprue o anemia perni­

ciosa encontrarnos un aumento en ol tarna!lo celular y aumento en al­

tamano nuclear un polimorfismo nuclear expreuaoo comoJ!llll.tinucloa­

ciones, distribución difusa 6 cambios de cromntina carrioexis y fo~ 

rnaci6n do márgenes nucleares. La deficiencia de ácido f6lico con 

anemia y leucopenia da lugar a erupcionas o úlcerau de bordes de r.2, 

jo llrillante a trav6s de la mucosa oral. 

ENFERMEDAD PERIODONTICI\. 

El término period6ntica ee ref iore a todos los procesos pat~ 

lógicos que puede sufrir el periodoncio. 

El periodonto es el conjunto de tcjidoo que rodean y sostie­

nen a los dientes que son: enc1a, ligamento puriod6ntico, hueso al­

veolar y cemento. 

La enfe1:medad pcriodóntica consisto on inflamación limitada­

ª la cncia se cli:lnomina gingivitis. cuando l" ln flamación no <ixtien­

de a los tejido11 de souLén subyacentes y avnb!l un su destrucción, -

el proceso se denomina pt!riodontitis (piornio). Una destrucción --­

cr6nica degenerativa no i,nflamlltoria do lort taj idoA period6nticos -

que se llama pcriodontítia. 

GINGIVITJ;li. 

La gingivitis os la enfermedad máa trocuente de 111 m11coF1a b_!:! 
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cal. nay dos datos indicando gingivitis en el 85 a 95 por 100 dtt -­

los .muchachos do 15 anos de edad (MURRJ\Y 1969). 

También ee ha eef\alado que el 99 por: lOO de loa nii'los do 11-

a 17 anos tienen gingivitis (SHEIHJ\M l.%9). La gingivitis ea la in­

flamación de las encías y puede ser aguda aubaguda, crónica o reci­

divante. 

LA GINGIVITIS CRONICA. 

Ea la más frecuente, es causada por irritación de bacteriaa­

restos alimenticios y otros factores locales, dela índole de impac­

tación alimentaria y restauraciones dentalen. La causa más irnpor--­

tante son las bacterias que se presentan en ~atado normal en la ca­

vidad bucal y proliferan dentro de una placn adherente sobre super­

ficies dentales sucias. 

casi todas las gingivitis de fases tcrnpranau se acaban nece­

sariamente en pcriodontitis: pero con raras excepciones la enferme­

dad periodóntica que destruye los dientes del adulto y empieza como 

gingivitis (GLICl<Ml\N 1971). 

La gingivitis cr6nicn es indolora y no contagioua. Comienza­

en las papilnn interdentales y en el borde ging ival alrededor de los 

dientes las rmcíaa están tumefactas de color rojo o rojo azulndo: -

tienden a nangrnr al ser irritadas por el cepillo de <liontes o loa­

alimentoo ásperos. 

Dende ol punto de vista micronc6pico las cncíaa prourmtan --
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infiltración inflamatoria compacta sobre todo de célula~ plasmáti-~ 

cas con linfocitos y escasos histiocitos, Esta enfer111edad es más --

frecuente en adultos y a ella se debe la pérdida de dientes de casi 

60 por 100 de los dientes después de loo 45 anos de edad. 

Ln infección se propaga de las encías nl hueso y loe destru-

ye por lo cual se aflojan los dientes y se caen si el estado patol_2 

gico no se detiene por el tratamiento. 

Ln destrucción producida por ln inflamación que difundo puede 

ner agravada por estados gener<llea de indole en trastornos genera--

los do la nutrición desequilibrio endocrinos y diabetes. 

PERIODONTOS IS. 

Periodontósis indica destrucción no inflamatoria degenerativa 

crónica de los tejidos periodónticos, 

se caracteriza por una rápida e intens~ destrucción del hue-

so alveolar, con pérdida prematura del diente. ¡,a poriodont6sis afe.s 

ta por igual a nmbos sexos se observa sobro todo en el periodo entre 

la pnbertad y 1,, edad de 30 ni'los. 

La perio<lontit:is también for111<"\ p."\rto del sindrom1; a,, l'api----

ll6n-Lefeore (GORLIN Y COI.11!3. l')(,4). Junto con hiperquerato11i~ de 

plasma de las manos y plantas de los pion y calcificación duril. 

( INPECCION DE VIALENT) • 

Es una inflamacion neci·osanto 11gud11 dt1 las encias quo produ-
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ce las siguientes lesiones: depresionee margi.nalea caracteriforrnns, 

en las papilas interdentales y en el bordo du las encias cubiert~s-

de escara seudomembranosas gris netamente 11apnrada del resto di! la-

encia. La inflamacion es una respuesta " la flora bacteriana no ea-

pec1fica. 

Es un padecimiento doloroso que destruyo progresivamente las 

enc1as y los tejidos subyacentes. Sus signos característicos son: --

olor !6tido, aumento de la salivaci6n, hemorragia gingival, cspont_! 

nea o hemorragia copiosa por estimuloa insignificanten. 

se acepta en general que la gingivitis nocroaanto aguda no es 

una enfermedad específica de origen esperiquetouicos más bien causa-

da por un grupo de bacterias. 

Las enfermedades debilitantes, los factores psic6genos, las-

deficiencias de la nutrici6n y los cambios degcmorativon causados -

por la irritación local. 

GINGIVITIS OESCAMATlVA CROtHCA. 

conocida también como gingivitis es un trastorno qingival r_!! 

ro, se observa en ambos soxos dende loo 17 a los 45 anon, ligera---

mente prod,1co un eritema di.fuco indoloro de encias y mucosa bucal,-

la encía cata al rojo vivo denudada. Puede habor vesículas ouporfi-

cialea que. no rompan exudado un liquido acuoao. La enfermedad grave 

es muy dolorosa. Los alimr!ntos duros, loB c11mbios de temperatura y-

laA oGpocios no pueden toleraroc. 
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A lo que se refiere el estudio microsc6pico, se ha descrito­

dos tipos (GLICKMl\N Y SMULOW 1966). El tipo que se caracteriza por­

epitalio atrófico, inflamación subepitelial, destrucción sobre la -

meml)rnna basal vesículas en la zona de unión y desprendimiento del­

epitolio. 

Este es el motivo de que a veces se denomine la gingivosin,­

se ha supuesto como factores causados desequilibrios hormonales, d.!l_ 

ficiencia de estrógeno en la mujer o de testosterona en el varón y­

carencia nutritivas. 

TRASTOP.NOS HORMONALES. 

Hay varios tipos de trastornos gingivales en los cueles so -

considera que la modificación de hormonas sexuales es el factor in,i 

cial o de complicación. 

LA PUBERTAD. 

A menudo ne acompaña de al.tcracionea gingivales notables co­

mo reacción a rn"toa alimcnticion u otron irritantes locales que -­

ordinario cau:M r í :in sol o cambios modcr.aclou. 

La in f'lamación crónica con exudación y edema "'xtonsos y au-­

mento do la v;.wcul 11rización originen carnliion cU.nicos que consioto­

en color rojo azul(mO y aumento de volúmcn de las enciao, presenten 

signo de "Fóv.,a", la gravedad disminuye en la m11duroz i;;olo con un -

tratamiento, lon trn11torno11 gl.ngivalca nu1rumtnn. 
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EL EMBl\AAZO. 

Por sí solo no provoca ginqivitis. La gingivitis durante el 

embarazo depende de irritación local. El 111nbarazo aumenta la roac­

ci6n gingival a los irritantes locales ril lncrcrnentar la vascular_i 

dad de las encias. Asi es corno produce un cu<><lro clinico diferente 

del q11e oe observa en ausencia de gravidéz. 

El efecto del embarazo sobre la rospuesta gingivnl a los -­

irritantes locales se explica con base hormonal. Durante el ernbar~ 

zo hay aumento neto de nstrógeno y proqosterona que disminuye des­

pu<rn del parto. 

La gravedad de la gingivitis varia según las concentraciones 

hormonales durante el embarazo (HUGOSON 1970). 1,a gravedad de la -­

glngivi.tis se ha atribuido principalmente al aumrmto ª" progestero­

fll•, que origina dilatación y tortuosidad de vanos microscópicos de­

la encía, estosir, circulatoria 'f aument.o de nuncoptibilidad para la 

irritación moc(in i.ca, factores todos favorecen el escapo de líquido­

hacialos tojidos perivaAcularan. 

La 'laiwularidod intens11 "" el nigno cli.nico rnán notable. La­

encin está inílarnada y cambia su color rojo vivo en rojo azulado -­

con aumento a la tendoncio a sangrar. El borde gingiv;~l est.'i nderna­

toao, bril.lonto y olqo friable; a vec<lfl tiene ospecto de framhuesa­

lon cambian gingivales suelen U(!r incoloroo, u menos que so <:ornpli­

quen do in ("cci6n aguda, úlcera marginal o formación de soudnmern-­

brant\. 
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También se observa que durante el embarazo, la movilidad de­

los dientes, la profundidad de las boleas y el liquido gingival, 

Estudios clinicos y do laboratorio htlrl desechado la idea <lc­

<l"" el embarazo 11umenta la eusceptibill.dad v11ra caries dental, o -­

<¡\le se extrae calcio de los dientes para cubrir las necesidades del 

t'.!JtO, 

LOS 1\NT'j;CONCEPTIVOS POR VI11 f\UCl\L. 

Agravan la respuesta gingival a los irritantes locales, do -

manera similar d como lo hace el embarazo (El l\shery y Co1ab, 1970) 

en un número muy pequei'lo de pacientes, origina cambios gingivalau -

comparables a los observados durante la gravidez. 

Lll ESTOMATITIS MlfüOP/\ US ICll 

Es una enfermedad poco frecuente que ocurre durante la meno.§_ 

pausia o después de ella (Richman y llbarbanel). Depende de que au-­

menta la atrofia ele la mucosa bucal paralelamente con los cambios -

vaginales que nrn:malmonto coexisten cor. la disminuci6n de la secre­

ción ovárica. ¡,n paciente tw que-ja <h• ncmnnci6n soca y urente on t!?_ 

da la cavidad bucal, con gran senr:illil.i.d11d il los condimentos. se 

aprecian Cl."itema y brillnntce difu~oa delu mucoua bucal, y '~º CüGOS 

graves grietas rneidivnntcifl del plieyuc mucobucal. 

!Üt:rouc6plcarr.ent<.• ••l. epitelio se obuerva adolgazatlt1 y no npr_s. 

cia atrofia do liHl capau qcrminativan y de célulau oapinoaaa, ol t_g 

jido conocti•10 '111tá inflnmaclo. 



TAASTORNOS ENDOCRINOS, 

Los trastornos endocrinos afectan a l<Jo maxilares de la ll\l\• 

nera mas notable en las épomrn dol crecimLgt; l"> y deoarrollo pero • 

tarollién pueden ocurrir alteracioneo on los adultos. 

tr.n el hiperparatiroiclismo suolo ocun·{r en adultos. Radiolf! 

gicarnente los maxilares revelan disminuci6n <Joneralb~ada de la do.'l 

nidad con trazos trabeculares delgados. 

1:n ocasiones las caries prosuntan aspucto excosivamento pun 

tiagu<lo y puede haber movilidad on los dientnR, cuando observnmos­

radiol6<Jicamente el anclaje resulta ele ndelga?,nmiento las trab6cu-­

lns neoformadas que experimentan calcificacHin incompleta. 

El, HIPERPA (l/1TIROIDISMO. 

consecutivo n insuficiencia renal puedo origin.~r osb~itis f.!. 

brosa mistica en los maxilares, que se localiznn en /\reas que ex-­

perirnentan lesión mecánica o infecci6n. Hay focos radiolucidoo de -

mayor resorción ónoa médula fibrona y trabcculos do hueso inmaduro­

q11a pueden no c•.llcificarnC! (Welnrnann y Sichcr 1955). 

~-!l!JSMO, 

El cráneo es totalmente voluminoso, los maxilar.no pequeños-­

y hay r•,tardo en la erupción du los di,,ntC>s. En el mt~<l~~ )uve-­

nil se tt'ilnl:orna la for.rnacíón d<• los mitxllaroa y sus 1:11í.cce son de­

foctuosun. 
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EN LACTANTES. (Hipertiroideos). 

Hay algo de rarefacci6n del hueso alveolar. La adminietraci6n 

de extracto tiroideo a animales de laboratorio se acompana de oateo­

poroses alveolar con fibras de la médulfi 6sea. 

El enanismo (hipopituitarismo) Ho detiene el crecimiento del­

maxilar superior e inferior muestra las mayores modificaciones, 

so ha experimentado en nnimalo11 con hipopituitarismo) so a --

descrito reabsorci6n de hueso etlveolar con fibras 

indicios de mosaicos en los huesos. 

de la rn6dula e -

En el adulto el hiperpituitariamo origina acromegalea numen--

tan de volúmen los maxilares, El crecimiento desproporcionado y la -

protruci6n del maxilar inferior. 

Hay combinación de cambios, aumento de la parte vertical de­

la¿ ramas causado por activación de la osificaci6n endocondr !.lll del­

condilo reabsorción de hueao. Se forman espacios entre los <ll..,ntea­

de cada arcada por causa de la presión de la lengua del volúmon au-­

mentado. 

La runpuesta a anemia perniciosa por deficiencia de vitamina B 

pronto produco manchna rojas, di.fuaaa, lesiones oscoriativas rm la­

mucosa bucal, foringon y la superficie <fo la lengua. 

Cambios en la mucosa masticatorl n. La deficiencia de nincina 

o triptofano predispone la mucooa gingi.vnl a perder la protección -

de la cubicrt:n epitelial. 

En pulngra la dcgonorac.i6n opitul inl deacmnntivn uxpono a la 
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gingiva a invasi6n microbiana, infl111naci6n aguda y cxudaci6n filJri­

noaa. La formación del trombo y el edema comprometen a la vascular.i 

dad al tejido conectivo. 

La gingivitis pelagrosa está carfttJLerizada por úlceras de 

ul'las o cu~a fi1osa en forma de punz6n on la papila interdentaria y­

gingiva marginal, las lesiones son necr6ticas y f!xudativas, malos -

olores, hemorragias extremadamente dolorosas y a menudo se cubren -

con una seudomernbrana blanco pardunco en una baou fuertemente roja. 

La patosis gingival es una clásica figura do franco escorbu­

to. La gingivitis de deficiencia de vitarr.ina e como resultado a la­

renovaci6n de la nueva colágena falta de un del'ecto en las paredca­

capilares el cual permite el pasaje de sangro continuamente. Los e.!!. 

tudios realizados en el microscopio electr6nico indica que las lesi~ 

nea capilares son focales y consisten en separaciones endotiliales­

de uni6n y destrucción citoplásmica, las cualcu so encuentran acom­

pal'ladas por la atenuaci6n, l.a pérdida de la membrana básica y de -­

depresi6n do la colágena poricapilar. 

La gingivitis escorbl'1tica aguda so desarrolla como una ac--­

cuencia afectando por orden la papilr1 interdental y la gingiva mar­

ginal y la gingiva adherida. Inicialmr,nto hay una gingiva intensa-­

mente enrojecida, reflejando otra quo os vasos de hundimiento. 

Más tarde hay extravnznci6n ª" productos do la hinchazón con 

extensione~ de la gingiva y la fundan la aupcr[icic con un roio in­

tenso, lleno, liso en aparioncin, libre de puntos. La 9inc¡ivn congo,!!_ 
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tionada enrojecida de sangre en los márgenes librea. 

La compreai6n de los capilares por.el derrame produce infBJ:: 

tos en la papila interdental hinchazón de colornci6n morada y fra­

gilidad (desmenuzamiento) de los tejidos gingivales y marginales, 

Eventualmente la tensi6n gingival se intacta y ulceraciones 

necrosis y se convierten costrosas. 

Hiatológicamonte la g!ngiva muestra hiporomia da los extra­

vasación de eritrocitos, disminuci6n do fibroblastos y deatrucci6n 

y muerte de fibras colágenas. 

Las manifestaciones gingivales cootrosao raramente se desa­

rrollan en la ausencia de dientes. En la boca doedentada parcial-­

mente las lesiones son confirmadas en las área11 relacionadas con -

los dientes. 

En niños son limitadas n regiones en donclo los dientes están 

en erupción alrededor de la erupción la gingiva aparece rojo nzul.2 

so, hinchada y ooponjada. 

Siguiendo a la erupci6n la gingiva casi puede anglobar com­

pletamente a lu corona. 

Loe defectos de la deficiencia do niacina afectn la mucooa­

masticatoria tanto en el paladar como en la gÍngiva. 

En pelagrn la mucosa del paladar produce necr6sis suporfi-­

cial dol epitelio, seguida por inflamaci6n dltuna ó localizadu, ul 

coraci6n, oxudacl.6n y depósitos de soudomombrn111rn. Similnrmcnto 

en la deficiencin nutricional ó nnomian cilllNn<lno por dericioncia -
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de &cido f6lico, vitamina s 12 ·y hierro, la mucosa del paladar y gi.!l 

gival dividida en una temprana palidéz e hinchaz6n por las subso..:--

cuentes quebrantamientos mucosales caracteri~ados por éstos des6rd.!!_ 

nos. 

La insuficiencia de vitamina K previ~ne la producción protrom 

bina y promueve una diátesis hemorrágica. El sangrado gingival es -

la más común manifestación oral de falta de vitamina K, Cepillándo-

se los dientes o masticando alimentos detergentes so pueden produ--

cir el sangrado gingival o niveles de protrotnbinado 20% a 37% do la 

normal. Los niveles bajos 20)', de normal van frecuentemente acompan~ 

dos por lentos derramamientos expontáneos de sangrado de loo rnárge-

nea gingivales. 

La gran deficiencia do vitamina A produce metaplasitt querat.i 

nizante del epitelio respiratorio, genitourinario y glandular. 

En los humanos la deficiencia de la vitamina A el epitelio -

gingival ha sido discretamente variado o normal, hipcrplástica, hi-

perquerat6tica e hipoplástica. La capa ~pitolial de los conductos -

de las glándul~s salivales mayores y ~lándulas accesorios glandula-

res de la leng1111, cavidad bucal y fnringo, padecen motaplasia esca-

mosa con derramo bloqueado y retensi6n sintica productiva o xerostQ_ 

mia. 

PIGMENTACION Y CAMBIOS DE COLOR. 

Lu pigmontnci6n fisiológica (molanoais) de b n1Ucoea bucal --
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se o~serva en sujetos de raza y en muchos caucásicos. Depende dttl­

aumento de número de los ameloblastos que normalmente existen en -

la capa basal del epitelio en todos los nlljutos excepto en los al-

1>inos, independientemente de si la mucosa bucal presenta pigmenta­

ción clinica apreciable, o si no .la presenta. 

En la poli pos is intestinal rnúl tiple hereditaria ( ul1111rome -

de Pcntz-Leghers) también se observan placas melanóticas en la mu­

cosa bucal. 

En la intoxicación por metales corno bismuto, mercurio, ara.§. 

nico y plomo por contacto en la industria o ingestión de mcdicame.n 

tos, también pueden producirse modificaciones en loe tejidos buca­

les. 

La intoxicación por metales origino. ulceriwi6n de la mucosa 

y necrosis del hueno alveolar. Son datos notablen lna zonas irreg_!! 

lares pigmentadas de la mucoso. bucal y pigmentación lineal del bo!. 

de libre de laa cncias. Esta última se ha donorninndo lin<'a bismútj, 

ca o linea arnonical (negra). 

La precipitación de platn (argereu) origin11 una U.nea murg_h 

nal violeta acompai'ladn alguno.e veces de 1111 color difuno gris azul~ 

do de toda la mucoso. bucal. En li\ cara i.ntcrna do los labios len-­

gua, mejillas y encía sólo ocurre pigmenlnci6n on tao zonus sornotj, 

das a irritnci6n o traumatismos localeo. 

La pi<Jtnontaci6n dependo do dop6sitoL< do mtót.al. sulfúrico - -

en el tejido conectivo. El aurnunto de porrncabil.idnd capilar en 
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áreas de inflamaci6n permite la .infiltración perivascular de 1011 M 

tejidos por el metal. 

LA LENGUA PILOS!\, 

Consiste en coloración pardusca en zonas elevadas y de aspo~ 

to afelpado en el dorso de la lengua, por lo regular en su porci6n­

poatorior. 

Desde el punto de vista microscópico consiste en una acumul~ 

ci6n compacta de papilas filiforme::i hipertr6íicas con centro quern­

tinizado y penacho semejante a pincel con abundantes bacterias. 

se desconoce la etiología de la lengua pilosa. Esta anomalia 

a veces se presenta después del l).so bucal de fármacos oxidantes. 

Algunos antibióticos pueden producir zonas azuladas o negras 

en el dorso de la lengua. Para una revisión excelente de la pigmen­

tación de la mucosa bucal ver, (DUMMETT Y 131\RENS 1971). 

En la amiloidosis no se modifica el·colorde la mucosa bucal­

pero en 78 por l.00 de los casos puedo descubrirse sustancia amiloi­

dea en el estutlio microscópico de la" encías. 

Esta subotancin so deposit•1 oxtracelularmente junto a los C.::l 

pilares y se prcrnenta como islole1: de substancia hialini::ada, queda 

tensión metacromática con el violeta cristal (MEYER 1950). 

Rl\OillCION CORPq_ty1!, i'OTJ\!,. 

Se ha d•~scrito mmlificnción en la mucosa bucal y faringca -­

a sujetoa BOlnol:iclon n rndiacionas ionizaato gamma ele todo ol cuerpo 
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en los estallidos anatómicos de Hiroehima y Nagaski (BERNIER 1949), 

En algunos sujetos que.han recibido d6sis mortales y sub-mortales,­

se han observado gingivitis hemorrágica y necrosante faringitis. --

Las leeiones bucales y faríngeas se atribuyen a leucopenia seguida-

de la inf.ecci6n local. 

MONILIASIS (AFTAS) 

La infección aguda de la cavidad bucal por cándida albicans-

es la micosis más frecuente en la boca. La moniliasis aparece prin-

cipalmente en la infancia, puede atacar a los adultos sobre todo --

los debilitados o diabéticos. 

La moniliasis de la cavidad bucal se observa en adultos con-

inmunosupresión y en los que toman esteroides durante largo tiempo. 

Generalmente estos individuos ya habían sufrido deenutric~ón o alg~ 

na enfermedad debilitante. Es rara la moniliasis de la mucosa bucal 

a consecuencia de terapéutica antibiótica (SNKIJIR 1971). 

Ll\ MONIJ,IASIS llGUDI\, 

Produce placas múltiplea, blancas, adherencias, semejantes -

a cuajo, distribuidae irregularmente en la mucosa bucal. Al quitar-

estas placas queda una superficie sangrante desnuda. 

Las .lesiones intrabucalea suelen acompa~arse do inflamación-

y grietas de las comisuras lahialoo y de contras en loo labios. 

Clínicamente tiene caractoriaticao do algodoncillo, y puede 

simular difteria, epitelio n~corado do la mucosa bucal por irrita-
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ci6n cr6nica, leucoplasia y quizás Liquen plano. 

LA MONILIASIS CRONICA. 

En un tipo raro de la infección por Candida Albicans que orj. 

gina una lesi6n granulomatosa que suele comenzar en lactancia o la-

ninez y puede persistir varios anos al progresar la enfermedad, no-

&olo participa la mucosa bucal, sino a menudo lao unas y la piel de 

la cara y cuero cabelludo. El granuloma moniliaais se manifiestn -

por una reacci6n inflamatoria profunda con producci6n de tejido de-

granulaci6n. 

El alto porcentaje de los casos origina la muerte, la parti-

cipación pulmonar con abcesos múltiples acompaf\ados de lesiones re-

nales. 

se ha observado úlceras gingivales, hemorragia, supuración,-

periodontítis, demudaci6n de raíces, hueso y p6rdida de dienten, -

despú~ ~el tratamiento con vedaci6n externa o interna en pacientes-

con procesos l!l<llignos de cavidad bucal • 

La enfermedad periodóntica es una posible puerta de entrada-

para la infccci6n y explicarla, El desarrollo de osteorradionecro--

sis despu6a de la radioterapia. Para una buena revisi6n de los efe_!: 

tos de la radiaci6n sobre los tejidos de la boca procedo consultar-

los trabajen de Rubin y Casarctt 1968), 

lNFF.CCIONES DE lJ\ MUCOSA BUC/\L. 

ainqivocetomatit.is herpética aguda. Es una infección bucnl --
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causada pal' el virus de herpeii simple. se presenta más en nifloa C,2 

mo exantema difuso de las encías y el reiit.:o de la mucosa bucal t1n­

paladar. 

En período temprano se caracteriza por la presencia de vooJ. 

culaa discretas, redondas de color gris, qu~ pueden aparecer en la 

mucosa gingival, labial y bucal en pladar blando, faringe, mucosa­

nublingual y lengua. Después de 24 horas lao vesiculas se rompen -

y forman pequellas úlceras con bordo rojo, elevado, semejante a un­

alo, y una porción central de color alllilrillo gris. 

La enfermedad se acompalla de ir:r.itaci6n generalizada tlr, ca­

vidad bucal. Las vesículas rotas son zonas focnles du doloi·, 1rnnsj, 

bles al tacto, a los cambios de temperatura y a las oopecioa. 

son frecuentes la adenitis cervical, la fiebre, y el 11~"1.lcs­

tar generalizado. El curso de la enfermedad ea de 7 a 12 dí.a~. 

TUBERCULOSIS. 

No os rara, puede ser nocundaria a infección pulmonar, pues 

el tipo primario oo muy poco frecuente. La lesión se presentl'I co-­

mo úlcerao comicn:r.n como nóduloa poquonoo que corresponden a tubc?.r 

culos mu1.tiples rodeados de unn zona roi"; ult.,riormentc se ulce-­

ran: las úlco:r.as so unen y forman una 101<i6n externa de contorno.­

irregular, cubierta de escara blanca gr Jrrncea. Las lesiones so cn.-­

racterizan por cuusar dolor intenso, y •rnel<i haber sialorroo. notn­

ble. 
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En el frotie tellido con el m6todo Zichl-Noelsen puede oh"e!'. 

varee el bacilo ácido recietente p~r.c ello no ea cOnstante. 

PIGMENTllCION OROMUCOSllL. 

Para el objeto de conveniencia el estudio ha sido dividió!J­

en categorias de investigaciones proporcionalmente con: ( l) DistU,! 

bioa pigmentarios, asociadoa con m~dicamentoe y otros productoa -­

quimicos, (2) Pigmentaci6n locales y étnicas, (3) Manifeetacioneo­

de Pigmontaci6n oral o enfer.medaden sisteml.iticas. 

DISTURBIOS PIGMENTADOS l\SOCil\DOS CON MEDIC.llMENTOS 'i OTROS 

PRODUCTOS QUIMICOS. 

una muestra de sales metálicas cambio el color en fagocito­

sis dérmicos en lu piel y membranas mucosas. La hiperpigmontaci6n­

ee debida a que el metal por si rnierno causa fenómenos 6pticoe de -

refacci6n. Si reviaamos el estudio pigmentario a drogas observare-

moe que v~ del gris graíito a azul nogrusco. Mollar indic6 que unos 

soldados tratados con la quinacrina antimalaria adquirieron pigmon­

taci6n multiocular gris partln, depo11itada en las fosas nasnles en-­

paladar duro, cartilagoe epigl6ticon y traqueales conjuntiva y en -

medio do los dedos gordos. Oralmente hubo una linea de marcoci6n --

entre ul paladar duro y blando. El indic6 que la pigmentación mult.!. 

ocular f.uo también atribuida a la tornpia con cloroquina y descri--

bi6 un cnno con decoloracionea café olmcurntt del cuullo, brazo, ca-

ra, muconn hu cal y paladar. 
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3.5% de ésos individuos tenían lesiones da pigmentación orat, En -

los diferentes tipos de l:::iona;; obaervndas la cuarta parte tue -­

más común en los pncientm:i mayores, fue 111 enfermedad el mal •le --­

Fordyce viendo como múltiples lesiones blancas o blanco amarU.1en­

tos, las lesioneo se presuntaron en la mejilla, labio y mucm111 re­

tromolar. 

De todos los estudios efectuados se concluyo que lou donti~ 

tas deben obtene1· dentaduras 11\<'-B eeloticas, tomando en cuent<1 la -

pigmentación dentaria. 

Ml\NIFESTACI()NES DE l>IGHENTACION OIU\L DE ENFERMEDADES [JISTE-

filQ.§.. 

Discutiendo las manifestaciones 01:<1les t'tu enfermedad Ml.oté­

micae, Adour describió el color normal de la mlicosa oral en clara­

Y obscura. 

En caucácicos y en lo" negros ól apuntó <Jl•e la ll'clanin;; .. .,_ 

deposita en la mucosa oral. on cauos vistoo so reporto sistitia y -

fibroma tos in. 

En una diacución de cambios do color en la mucosa oral, Du­

mmett apunt6 que 111 decolornción de la mucosa puede rcwultar do -­

condicionos patológi.cas de origen local o etioloqia sil'Jtémica, por 

deficiencia de vitamina n 12 , cistinn, cinnosis y pol.icllemia. 

Jimónez publicó una rovisi6n e~1~uativa do la enfermedad de 

l\ddi11on y s1111 mani.foutacionun oralrrn. 
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Smatiz eugiri6 que la lengua negra ue observan en algunou -­

'=''!!.sos 'da administración oral de .antibi6tü:ioe tabletas y dentrtficoe. 

Es generalmente reconocido que loa 1mticon,ceptivon orales -­

parecen introducir pigmentaci6n do la regi.i"in orofacial, y por otra­

parte el aeee de la administraci6n de éstao drogas no produce regrs 

sión completa de la pigmentación; poro si puede ocurrir on los pre­

nataloa. 

Dummentt indic6 que la pigmentación puede también roeultar7 

de las condiciones endógenas loe cmtles incluyen metales pooados -

como son mercurio, bismuto, plata, plomo Y arsénico. 

En un estudio se demostraron ios cambios histol6<:Jicos en los 

tejidos orales. Producidas por dep6nitos metálicos. nlanchi indicó 

que la terapeútica usada de sales do bismuto puede pro<Jut::ir p1.gme.n 

taci6n gingival, lo cual es inducido por procipitaci611 de las sales 

de bismuto dur<1.nte un;:i estomatitis. Y se asocia a la via ele absor­

ción diterento para cada individuo. 

PIGMF.N'l'llCION LOCl\I.ES Y f.;'l'NIC/\fh 

Las primeras investigaciones do diagn6atico y otiología de­

los variados nspoctos de pigmontaciou"a bucales, concluyuron que -

n una si.mple nparici6n de cambios do color on la cavidad oral, y -

necesit.-111 un oxámen completo e histot'ln clí.nica. 

1~11 785 rosidenton aparontomor.tn mrnoo dol asilo do uoldados 

do Estado11 Unidos, el doctor Dhnakar nnc6 unn conclusi6n que ol --
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Sommerhagy y Mason reportaron un caso raro del síndrom11 Pont2. 

Jeghers o poliposis uretral1 en hombres blancos de 20 ai'los da 11dad.­

El paciente desarrolló una pigmentación del labio superior, mucosa -

bucal y superficie dorsal de las m11nos. El autor creyó que \tna ton-­

dencia mucoaal generalizada hacia la formación de pÓUpos exieH6 -­

en el sindrome de Pentz y Jeghera. Ellos también sugirieron que ol -

gene dominante fue responsable de la pigmentación loa p6lipou, co-­

mo resultado de mutaciones. 

En dincusión la pigmentación de la mucosa bucal blanda i11dic6-

que habla examinado aproximadamente 300,000 personas en la ciudod de 

Varsovia, Rumanía y encontró puntos pigmentados en la mucosa bucal -

de 130. 

El concluyó que a excepción de los casos patológicos, no exi~ 

ten pigmentación entre la gente humana. 



CONCLUSIONES 

A través de todas las investigaciones realizadas se observa 

la importancia de la alimentación balanceada en la salud bucal, ya 

que a través do estas podemos llevar a cabo un diagn6utico do pro-

sunción, por sor los signos y los sintomas sumamente elocuentes, -

de esta manera conocemos la existencia de deficiencias nutriciona-

les, en la madre, el ni~o y en todao lae edades del hombre, ya que 

los estados patológicos sistémicos tienen o presentan una intima -

relación con dichoe estados. 

Razón por la cual es de suma importancia que no debemos de-

jar a la deriva la exploración clinica bucal y general, ya que la-

desnutrición, la hipernutrición aunadas a streos nervioso o omoci_E! 

nal al igual que a muchos otros trastornos, en la cavidad bucal la 

pauta significa~iva en un gr~n número de patologías sietémicas y -

bucales. 
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