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INTRODUCE TON
La nutricién desde la época de Hipbcrates (460 a 370 A.C,),
es uno de 1l0s temas que mfs polémicas han creado, ya que se ha oh-
servado el consumo de alimentos en el hombre y desde entonces sa -
ha dicho y confirmado que Guta es la base para la vida.

liipécrates observé que las personas que tenfan una dieta a-

base de carbohidratos en abundancia, eran guienes presentaban un -

estado de salud bucal sumamente pobre.

A partir de entonces se llevaron a cabo estudios de investi
gacién, los cuales han reportado gue el hombre praesenta patologfias
severas de nutricidn y desnutricién.

Desafortunadamente hace 20 afios atr&e aproximadamente no se
habia reparado en la importancia de la cavidad oral para tales es-
tudios, hasta hoy sabemos que de acuerdso al owstado de salud bucal-
que presente la persona, esa serd la salud que presente su organis
mo.

Por lo tanto, nosotros como futuros Cirujanos Dentistas he-
mos querido aportar un dpice de tan basto e importante terreno de-
la medicina. No sblo para ol médico o ol especialista, sino tam -

bién para el Cirujano Dentista de practica general.
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GENERALIDADES

a) PLACA DENTAL. (Bacteriana)

L,a placa dental cuando no estid tefiida constituye un depdnri-
to amorfo blando no visible que se acumula ¢n las spuperficies do -
los dientes, prdtesis dental y todos los tejidos de la boca. Tion-

de a ocupar principalmente en el tercic gingival do los dientes y-

debajo de la encia.

Existe en los dientes superiores e inferiores pero tiende a
afectar principalmente los dientes posteriores.

Hay dos factores causales min frecuentes en la cavidad oral
que son caries y enfermedad parodontica, la cual sc forma por una-

capa de bacterias en la superficie de los dientes (FRANK Y BRENDEL
1966).

SELVING, 1969. Dice que los gérmenes yo fijan a la superfi-

cie del diente por una matriz interbacteoriana adhesiva de glucopro

tefnas o se adhieren por afinidad de la nidroxfapatita del esmalte

con la matriz de las mismas.

La glucosa es el carbohidrato principal dentro de las gluco

proteinas.

La placa crece por proliferacibtn de bacterias, por adicién-

de nuevas bacterias a la superficie do la placa existente, por acu

mulacién de productos bacterianos.

Las células epiteliales y lon loucocitos descamados pueden-
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adherirse a la placa ya formada, aumentando su volGmen.

EGELBERG 1965. En el ritmo deo la formacidén de la placa no -~
guarda relacidn con la cantidad o la frecuencia de alimento consu-
mido, pero sin embargo tiene importancla la consistencia de la die
ta blanda, porgue su formacién aumenta con dlotas blandas y se re-
trasa con dietas duras.

LEACH 1968. Dice que é&sto puede guardar relacién con la - -
inactividad de lengua, carrillos y labios,

o con una disminucién -
dal flujo de la saliva durante el suecfio,

El poder patSgenc de la placa depende de su concentracién -
de bacterias y sus productos (Exotoxinas, Endotoxinas y Enzimag),-
1o cual se cree que &€stos productos son capaces de lesionar lous te
jidos, pero por mecanismos mal conocidos.

La placa se desarrolla rdpidamente, de hecho puede aparecer

a las 6 hrs. de limpiados porfectament:: log dientes. {(EICHEL 1970},

Para la prevencibn de las caries v la enformedad periodénti
ca tien=2 un valor de suprimir completamente la placa de los dion--~
tes. Sin embargo se ha intentado obtener agentes o enzimas que pu=-
dieran digorir o disoclver la placa antos de que se acumule en can=-
tidad notable. Actualmente estiéin en curno un estudio o base de en-

zimas miltiples para el hombre {MANDEL 10972),

La placa dental es la tapa iniclial de la formacién de cdlcu

lo {sarro o tértaro). Toda la placa no ao transforma en sarro, em-

pieza en forma de placa dental y su transwformacidn en sarro (OSH=-
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RAIN y colnboradores 1971).

b) CALCULQ DENTAL. (Sarro Tdrtaro)

Bl cidlculo dental es una masa adheronte caleificada que se-
formuy ¢n la superficic de los dientes. Se produce por encima supra
gingival y por debajo subgingival del borde de la encfa.

t.a mineralizacién de la placa dental va formando un cllculo
cque conata de sales inorgdnicas (fosfato de calecio, carbonato de -
caleclo) y componentes orgédnicos (bacterias, células descamadag y -

una mezcla de complejos de polisacirido-proteina).

Aungque el sarro no es un componente normal en la boca, capi
siempre va a predominar.

Las localizaciones principales son: parte externa son lom ~
primeros molares superiores y la parte interna los incisivos infoe-
riores. En estas zonas guardan una buena correlacidn con las abor-
turas de los conductos de lag gléndulas salivales principalmente,-
y se cree que la saliva es el origen dc los productos minerales pa
ra la produccién del sarro.

El sarro es el principal agenta causal de la enformndad po-

riodéntica, ha diaminuido atribuyéndoss a su precursor la placa -=-

bacteriana.

Sin embargo el sarro gigue siendo f{actor causal, porgue pro

porciona un nido fijo para la acumulacién continuada de la placa =

(GLICKMAN 1972).
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MATFORMACIONES CONGENITAS DE LA REGION DUCAL.

El labio leporino y paladar son malformaciones congénitas a

c)

veces hereditarias, pueden adoptar muchas {ormas, son completasn o~

incompletas, unilaterales o bilateralen,

o on la linea media.
Los defectos bilaterales pueden anr uimétricos o asimétri--

COB.

El labio leporino se extiende desde ¢l horde mucocutdneo —-

hasta el suelo de la nariz pasando por c¢l borde alveolar.

LABIO Y PALADAR HENDIDOS.

El defecto unilateral completo en la fusién del labio y de-
paladar, forma comunicacibén directa entre las cavidades bucal y na
sal de un lado con el tabique nasal insertado en la apSfisis pala-

tina del lado opuesto.

En los defoctos bilaterales completos del labjo y el palas=-
dar ambas cavidades se comunican con la boca.
ras ap6fisis palatinas y los cornetes nasales son visibles-

y el tabique nasal estf en la linea media y me inserta en la linca

del créneo.

El sagmento premaxilar o intermaxilar sobresale hacia delan

te. El paladar hendido puede atacar sélo =1 paladar blando o el pa

ladar duro y en el blando.

La fusién comienza en la regién anterior del paladar 6neo,-

el defocto de la fusidn varia en forms y extensién, cuando partici
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pa parte importante del paladar 6seo, las cavidaden nasales se co-

munican directamente con la cavidad bucal.

El labio leporinc y el paladar hendido se complican por - -
irregularidad de los dientes, falta de los incisivos laterales, =~
presencia de dientes supernumerarios, trastornos de alimentacién y

1a deglucién, defectos del habla y perturbaciones psicolégicas.

GLOSITIS ROMBOIDEA MEDIA.

Es una anomalia congénita de la lengua en la cual persiste-
el tubdrculo impar en la linea media de la porcién posterior del -
dorso de la lengua. Se presenta como una zona semejante a placa --
ovalada o romboidal lisa roja desprovista de papilas.

La frecuencia Glositie Romboidea Media es menor del 1 por -

100 en el grupo 5 a 18 afios. Sin embargo su presencia eon nifios muy

pequefios es compartible con su supuesta eticlogia durante el des--

arrollo (REDMAN 1970) .

Otras anomalias congénitas de la lengu2a son: lengua bi fida-

causada por falta de fusién en la linca media, lenqgua esclerotal -

en la cual hay un surco central profundo con ramas laterales.

GRANULOS DE FORDYCE.

Estos se presentan por elevaciones amarillas, indoloras se-
mejantes a una punta de alfiler que pueden presentarse bilateral--

mente en la regi6n posterioxr de la mucosa bucal, Pueden ser esca--—

§as O numorosas. Son glandulas sebiicons ect6plcas que se obgervan—
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con mucha frecuencia y no tienen importancia clinica.

HIPERPLASIA DEL ESMALTE.

£s un defecto en la formacibén del esmalte. Puede depender -
de trastornos generales que producen camhios degenerativos en los-

ameloblastes Yy por ello trastornan la formacidn del enmalte.

Loa defectos hipopldsticos varfan on gravedad desde manchas

opacas aisladas cn la superficie del esmalte hasta defectns hori--

zontales con escotaduras profundas,

Las toxemias y otras enfermedadens graves durantt la gesta--

cidn afectan la formacidn de esmalte en fitexo.

En la lactancia y la nifiez pueden producir hipoplasia del ~

esmalte v las fiebres exantemfticas, las enfermedades digestivas y

la carencia de calcio y fésforo, (SHELDON Y COL. 1945).
La hipoplasia del esmalte en los dientes deciduos puede ocu

rrir como manifestacién de rubénla de 1a madre durante el embarazc
(GOGGENHETIMER Y COLAB. 13871).
Las dogis administradas de tetraciclina en nifios de 1 a 12«

afios pueden ¢ausar hipoplasia del esmalte en algunos dientes perma

nentes (WITROP Y WOLF 1963).

PIGMENTACION ENDOGEMA.

Los pigmenton formados antes o después del nacimiento pue--
den gquedar inclufdos en los dientes en formacién en un momento da-

do y causay pilgmentacién permanente de los mismos,
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Los pigmentos biliares en la eritroblastdsis fetal producen

pigmentacién verde azulada parda.

La uroporfirina depositada en la porferia congénita caunsa -

coloracidn rosa o parda purpurina

La administracién de tetraciclina puede causar un color ama
rillo o pardo de los dientes deciduos o de segunda denticién.

GARDNER 1972. Dice que la droga se incorpora a la dentina y
2l esmalte durante la formacidn de los dientes declduos puaden es-
tar afectados cuando la madre durante elhﬁltimo trimestre del emba
razo ingirié éstos productos, por ejemplo, tetraciclina, los dien-
tes de segunda denticién son susceptibles desde cl Qacimiento hasg-
ta la edad de 12 afos.

Déspués de la erupcidn, las superficlies de los dientan pre-

sentan pigmentacién exfgena por alimentos, substancias quimicas y~

bacterias que aelaboran pigmentos.

ESMALTE MANCHADQ O MOTEADO. (FLUOROSIS)

Es una forma ESPECIFICA de hipoplasia del esmalte causada -
por ingestién de flhor. Se observa endérmicamente en zonas dondo -
la concentracién de fluoruro es mayor de una parte por millén la -
frecucneia y la gravedad del moteado aumentan a medida que aumenta
la concentracién de fluoruro en el agua.

Se manifiesta cmo dientes coloreados v picados.

Las dlteraciones deol esmalte dependen de cambios degeonerati
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vos en los ameloblastos, provodados por el efocto general del =~ o

flGor ingerido., Es interesante que el G%Falte formado en las dvany

fluoradas sea menos soluble en el 4cido y menos susceptible o la =

carles,

a) CARIES DENTAL.

El 95 por 100 de las personas estdn afectadas por caries --
dentales. La caries dental es una enfermoadad destructora crénics -
escalizada, poseruptiva de los tejidos calcificados de los dientesn,

El tipo de lesién varia segn la variacién del diente afac-
tado.

La etiologia exacta de la caries dental no es conocida; sin
embargo interviencn dos factores esenciales para producir la enfer
medad: presencia de bacterias y de carbohidratos fermentables.

Los microorganismos mis sospechosos son Streptococcus mu- -
tans Yy Streptococus sanguis.

El carbohidrato fermentable, mAs importante en la carioginé
sis es la sacarosa. Es mucho mis caridgeno que los demds azGcares-
tanto en animales como en «l hombre, por la capacidad de algunos ~
estreptotocon de formar dextranes insolulbles y resistentes, que --
fermenten produciendo 4cido.

La colonizacién de la superficle del diente por gérmenes ca
riégenos es un precursor escencial de¢ la desmineralizacidén del es-

malte subyaconte. La pluca dental bacteriana proporeciona la fija--



cién adhesiva al diente (GOLD 1969).

No se conoce el modo exacto de accién del sistema productor
de carjes, Sin embargo la teorfa aciddégena es la mis conocida y ww
acgeptada.

t.a retencidédn de carbohidratos fermentables y la concentra--
cidén de bacterias formadoras de 4clidos es particularmente granda -
en la placa, ya que ésta es la causa de la descalcificaqién inicial
del esmalte para la caries y va seguido de una lisis enzimitica de
la estructura orgédnica relativamente disﬁeraa {LURA 1969).

ASPECTOS NORMALES.- Los teiidos de la cavidad bucal son « -
afectados por los mismos procesos patolbégicos gue al igual gue o==-
tras &reas del cuerpo. Sin embargo en la boca ge ptoéucen procesos
peculiares porque los tejidos‘tamblén son peculiarss,

GLANDULAS SALIVALES Y SALIVA.- Las 3 gldndulas unlivaleg -~
principales son: La pardtida, la submaxilar y la sublingual. Ade--

m&s también existen gléndulas salivales menores dispersas en la mu

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

del paladar. Las secreciones de las gl&ndulas salivales son cero--

sas o mixtan.

La saliva a parte de servir como lubricante también sirve

como medio de cultivo para los microorganismos bucales [(AFONSKY,

1961). Y se dice gue tiene clerta influaencia gobre la salud y al

metabol inmo de éstos tejidos.

La composicidédn de la saliva (ph 6.2 a 7.4} el 99.5% es agua



y el 0.5% du pbélidos orgdnicos e inorg&nicos. Los componentes orgh

nicos son glucoproteinas contiene proteinas como la albGmina del -

suero, globulinas gamma y carbohidratos.

108 principales componentes inorgfnicos son: calcio, £6sfu-

ro, sodio, potasio y magnesio. También existen enzimas do la sali-

va factores antibacterianos,

factores de coagulacién (VIII, IX, X,

P.T.A.), factor Hageman, asi como vitaminas (tiamina, riboflavina,

niacinn, piridoxina, Acido pantoténico, eistina, &cido f£6lico y -~

B12)., (DHEIZEN Y HAMPTON, 1969).

La saliva contlene enzimas algunas como la amilasa ayuda a-
la digestién, otras como hialuronidasa, lipasa, betaglucoronidasa,
condroitingul fatasa,

descarboxilasas de aminodcidos, catalasa, pe-

rofidasa, colagenasa y neuraminidasa,

las cuales se encusntran au-
mentadas en caso de existir enfermedad’ periodéntica.

Los tejidos de la boca ofrecen lidera resgistencin a la ine=
feccibn exdSgena y esto se atribuye a las propiedades de la saliva,
ademis que anta contiene lisosima 1a cual contribuye a dicha resis
tencia. Tambidn existen leucocitos principalmente granulocitos po-
limer fonucleares, que es otro factor antibacteriano.

La presencia de anticuerpos en la saliva se conoce desde ha
ce muchos affos, se tiene un interés nspecinl desde el descubrimien

to de 1gA, Yo gue su concentracibén es mayor en la saliva que cn el

s8uero.

Lon anticuerpos de IgA parecen prodominar en secraciones ri
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cas en ligosima. Este sistoma representa un mecanismo de defensa -
asoc¢iado especificamente con las mucosas, incluyendo las de la bo-
ca (MELCHER Y DOWEN 1969).

DIENTES .~ El diente consta de 3 tejidos calcificados: esmal
te, dentina y cemento y de un tejido no calcificado la pulpa.

Fl esmalte es la porcibn extorna de¢ la corona dentaria, cu-
al tejido ma&s duro del cuerpo y estd constituido el 96% por nubg--
tancias inorgénicas, siendo la principal el fosfato de dcido dn --

calclo.

La dentina estdconstituidas enun 70% de substancias inorgf-

nicas, en un 1B% de substancias orgdnicas, este tejido forma lu -—-~

porcién interna de la corona y de los dpices.

El cemento forma la parte externa de los‘ﬁpicua que est§ --
formado en un 46% do substancias inorgdnicas en un 2% de substan-
cias orgénicas y consiste en matriz calcificada que incluye fibras
colédgenas.

La pulpa es el elemento de tejido conectivo blande de las -
piezas dentnrlas. Esta inclulda on una cavidad de la dentina en 1%
corona (cmnra pulpar) y an la rafz (conducto pulpar). La pulpa re
cibe por el orificic apical vascularirzaci6on e intervancién abundan
tes., Con la edad, la pulpa experimeanta alteraciones xuqrosi?as in-
doloras, como fibrosis, atrofia reticular y calcificacion.

La zona poriapical es la regidn que rodea inmedintamente el

virtice de la rafiz on la desembocadura dol agujero apical.
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La pulpa se continfa con la membrana parodontal, formacibn-
de tejido conectivo fibroso que une la pieza dentaria al alveolo.
También hay vasos sanguineos gue pasan de la membrana paro~-
dontal hacia los espacios medulares por conductos que atraviezan -
al hueso alveclar. Estos conductos pueden ser una via para (ue las
infecciones se propaguen de la pulpa al ligamento parodontal y al-
hueso alveolar y menos a menudo de la mpangre a la pulpa, los fibro

blastos de la parodontal se diferencfan para formar cemento en la-

rniz y hueso en la cavidad alveolar.

a) ENZIMAS SALIVALES.

Una gran correlacién ha sido encontrada entre una enfermoe--

dad grave periodontal y aumento en la actividad protedsica en sujg

tos humanos, el papel exacto que Jjuegan las proteasas en la inicia

cién y progresc de la enfermedad periodontal no es claro, una revi

sibén de la literatura nos gufa a la teoria siquiente: Las protea--

sas salivariae tienen

actividad sinérgica-hialuronidasa, son capa=-

ces de penetrar en el epitrlio oral en &reas de irritacién y rom--

per las fibras colégenas y aumentar la sustancia en el tejido co--

nectivo.

Esto pucrde provocar en una regibn de mis susceptibilidad a-

1n invasidn bacteriana.

1La oaliva es un compuesto mixto de materia liguida y una ma

triz particular, la cual sc origina por varios recursos. Por lo ==



tanto esto es un requisito del anflisis bloguimico de la mezcln he
terogénea en el estudio de las enzimas salivales. Antes nadie aten
dia estos requisitos para entender la influencia de las enzimaa en
los procesos fisiolSgicos que ocurren en la cavidad oral, la fun--

cién, origen, caracteristicas e¢ interrelacidn de éstas enzimas pue

den ser determinadas. En la actualldad m&s de 30 enzimas han asido-

encontradas en la saliva.

La tabla I contiene una lista y clasificaciébn de las enzi--

mas mejor conocidas.

TABLA I.
ENZIMAS GLANDULAS MICROORGANISMOS LEUCOCITOS
Carbohidratos
Amildsa X o] o
Maltosa o] X b4
Invertasa 0 X 4]
Hota-Glucoronidasa x X b'e
Reta~Galactoridasa o} X b'd
Beta-Glucoridasa [+] b4 [}
Lisosomas x 0 X
Yorudonidasa 0 X 0
Musinasa 1] X% o]
Estereases
Fosfatasa dcida X b4 X
Fosfatasa alcalina X X [ ¢
Hexodifostasa ¢} X o 0
Aliesterasa X X %
Lipasa X X X
Acetil colinestorasa b4 -0 b 4
Seudo Colinesterasa : o
Sseudocartilagasa b4 x X
Arisulfatasa

[=]
>
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ENZIMAS GLANDULAS MICROORGANISMOS LEUCOCITOS

Enzimas Transferibles

Catalasa (o] X- [o]
Peroxidasa X o] b4
Faniloxidas o} X ]
succicn~ dehidrogenasa X X b4
Hexoquinusa 0 X b4
Enzimas Pruteoliticas

Proteinasa 0 X X
Feptidasa 0 X %
Ureasa 0 b4 0
Otras enzimas

Anhidrasa Carbénica X [} Q
Pirofosfatasa [¢] b4 0
Aldolasa X X

Entre las enzimas qgue han sido clasificadas como carbohidra

sas, amilasas estdn indudablemente las mejor conocidas.

Esta enzima es una de las tres en .6sta categoria, que son -

conocidas como secretadas por las glé&ndulas salivales.

Mientras que hay muy poca informacién valiosa concerniendo-

a la habilidad de los microorganismos orales para atacar al almim-

dén, afortunadamente, o quizds infortunadamente, la literatura - -

abunda con entudiocs en el contenido de la amilasa que se encuentra
en la saliva. La saliva humana tiene o prasenta considerable varia
cién en actividad amilésica.

Pickerill estuvo entre los primeros que mostraron que la a-

milasa contenida en la saliva aumenté ann la secrecién proporcio--

nalmenta,
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Este fenbmeno, sin embargo, estdn en contradiceién a las ob
servaciones posteriores, las cuales indican que las enzimas de las
secreciones glandulares puras son independientes a la porporcidn -
del flujo. Este descubrimiento posterior o estudio reciente de sub
maxilar y sublingual fue medida. Scheneyer mostr$ la amilasa conte
nida en la saliva, en las glandulas parétida, submaxilar y sublin-
gual y la midio. Anoté quo la amilasa contiene de ésos fluidon par
ticularmente la parétida, la cual contuvo cuatro veces tanta amila
sa como las secreciones submaxilares y sublinguales, las cualas no
se afectaron por la variacitn de la proporcién en el flufido.

scheyer ha encontrado también gue alguna saliva ha sido co-
lectada.

otros opinan que hay relacifn inversa significante entre la
actividad de la amilasa y la incidencia de caries.

por uso minimo de estimulacidn exfgena, cstd compuesta prin
cipalmente por flufdo de la glandula submaxilar, desde donde la ma
liva se colecta por el uso de un fuerte ostimulante exdgeno que ~-
contiene un porcentaje aumentado del flufdo de la par6tida. cuando
é&sags dos obaervaciones se intcgran, dslo sae convierte evidenteman-
te en la aparenteo relaciédn entre el titulo de la amilasa y la via~
de secrecidn es actualmente aptas a un cambio en el radio parbxido
submaxilar de buona saliva.

Muchas funclones han sido atribuldas a la amilasa salival y

algunons investigadores creyeron que dsta anzima ejerce una funcidn




protectora removiendo almidén que ha sido atrapado en medio o alre
dedor de los dientes. No hace muchos aflos estuvo de moda usar el -
{ndice amilolitico de saliva como un indicador de susceptibilidacd-
de caries dental. Verdaderamente los componentes de &sta prueba --
testificaron gue fue la.mayor actividad amilfitica en la saliva de-
aujetos susceptibles de caries. Un tercer grupo reporté que no - -
uxistié correlacibn entre las dos.

Asf{, el uso del indice amiolfitico para la proporcién de la-
evaluacién de la caries dental fue eventualmente descartado.

La existencia de maltasa en la saliva fue establecida por -
Tauber y Kleiner cuando observaron que la maltosa fuec hidrolizada-
al incubar la saliva. En una manera similar la presencin de inver-
tasa (Lubonne y Baurquelat) encontraron que la adicién de la sali-
va entera a soluciones de sacarona causaron un aumento en la hidréd
lisis del azdcar. Aunque una pequefia informacién c¢s valiosa concer
niendo a esas dos cnzimas, la mayoria de los datos, obtenidos indi
can que son productos metabdlicos de los microorganismos habitan--

tes en la cavidad oral.

Lag siguientes 3 enzimas en éstan series son Beta~Glucoroni
dasas, Beta-Galactosidasa y Beta-Glucosidasa. La Beta-GClucoronida-
sa fue la primera notada en la saliva por Fichman quien creyé que-
era un producto secretor de la gldndula cpitelial.

Futo tema fue sostenido cuando la enzima fue c¢ncontrada en-

secrecifn pura de las glindulas parétida y submaxilar. La Beta-Glu
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coronidasa como la Beta-galactosidasa y Beta-glucosidasa son produ
cldas por las baétarias orales, Las dos Gltimas, sin embargo, apa-
racen ser Onicamente el producto de microorganismos. No ha sido po
aible demostrar su presencia en la saliva de par6tida y submaxilar.

Posiblemente dos de las enzimas interesantes encontradas en
shliva son la Lisozima y Hialuronidasa. La actividad de la lisozi-
ma nalival fue notada primero en 1922 por Alexander Fleming. agquf-
fue reportado que el contenido de la Lisozima de saliva es 8 veces
mdss, qée el encontrado en suero. Esta enzima es de origen glandu--
lar y todo el valor de la saliva no muestra correlacidén con condi-
ciones orales.

Por otra parte » la Hialuronidasa es estrictamonte de ori--
gen microbiano. Makler y Lisanti han mostrado que algunos tipos de
organismos oralos pueden producir esta enzima.

Ellos tamhién encontraron que sujetos con enfermedades de -
periédo, tienen elevado el titulo dc Hialuronidasa. Rovelstadt y -
otros han confirmado este cncuentro de una relacidén entre la hialu

romidasa paltival y la incidencia de onfermedades periodontales.

La Gltima de las carbohidrasas ea la Mucinasa, Todo ésto es

conocido como la galiva que contienu: sctividad mucinasa y que pare

ce ser derivado de las bactarias oralen.

pDe ontre las conzimas clasificandan como estercasas las fos--
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Fomonoesterasas (4cidas y alcalinas) sen las mids prominentes.

Numerosas investigaciones han sido tamadas para determinay-
1n fuente exacta de &sus enzimas., Varios investigadores fueron do-
la opinién que la actividad de la Fosfatasa salival es originada -
como excrecién de las c¢élulas epiteliales. Otros investigadores no
pudieron demostrar la actividad fosfdtica en el epitelio oral y —-
creysron que ésas enzimas eran derivadas solamente de lag bacte-w~
rias o de los tejidos inflamados sub-epiteliales.

Eggers~-Lura en una observacifn se esforz6 por establecer la
fuente de ésas enzimas, probé tejido gingival, placa sobre algin -
metal, dentina, saliva pardtida y saliva submaxilar. Todos éstos -
materiales se exhibieron en actividad al mismo tiempo en ph 9-8 y-

4-8 excepto para el esmalte y dentina los cuales eran inactivos a-

un pH &cido.

El descubrimiento de los organismos productores de fosfata-
sa en la matriz del cdlculo oral aparxecen para ofrecer una solu~--
cidén al enigma a la formacién del cllculo. Este decubrimiento fue-
el impetu de alguna relacién entre los niveles salivales de fosfa-
tasa, cantidad bacteriana y formaeibn de los célculos, dsta simili
tud prometen dar primacia aventualmente a la improductividad proba
da excepto que resultara on el encuentro de actinomyces, lactobaci-
los, estreptococos, estafilococos, y aurobacterias acrfgenas los -

cuales con capaces de hidrolizar éstereu de Scido fosforico, otras

dos fosfatasas han sido encontradas en la paliva: Exosdifosnfatasa-
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y Pirofosfatasa. Aunque la Gltima no as responsable de los rompi--
‘mientos de la unién de un éster pero lnduce a la hidrélisis de une
£inal anhidrido 4cido, esto ha sido puesto en la categorfa final da

1a tabla no. I. Asfi como muchas otras enzimas,

1 Excedifosfatasa-
y la Pirofosfatasa han sido sujetos a investigaciones ilimitada y~
solamente su presencia y probable fuente son conocidos., Los no es-
pecificos por Alisterasas son ubicados como enzimas y astfin presen
tes en casi todas las c¢células animales y bacteriales. Estas enzi--
mas son capaces de hidrolizar ésteres de &cldos grasos de cadena -
corta y larga. En contraste las Lipasas atacan preferentemente gli
céridos de &cido de cadena larga, sin embargo ambos grupos de enzi
mas pueden romper los ésteres de tamafios intermedio.

gsta actividad ha dificultado la terminologfa y cnterasas -
capaces de romper &cidos grasos de cadena intermedia, o incorrrec-
tamente son llamadas como Lipasas. Por el uso tanto de la cadena -
corta como de la larga, las cadenas gruesas de 4cidos de ésteres -
han determinade la verdad esterclitica y lipolitica de la saliva y
de los microorganismos salivales, c¢sto ha mostrado que 16 diferen~
tes organismos orales pueden elaborar aliosterasas. En contraste -
solamente 1 de los 16 organismos, asi probados o mostradus el esta
filococos aurcus demostrd verdadera actividad de Lipasa,Esterasas-
enzimas han sido encontradas en las secreciones puras desde las glén

dulas salivaleos pero molamente en cantidudas relativamente peque--

fas.
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hcetil Colinesterasa y Pseudocolinesterasa han sido encontra
dos tanto en la saliva pardtida como submaxilar. Comparativamente ~
pequefas cantidades estdn presentes y ésas onzimas aparecen para!-—
originar la mayor parte, desde las secreciones glandulares con sola
monte cotribuciones menoras sublendo de los elementos celulares pre
sentes al fluido mixto. Dos organismos orales, Staphilococus albua-
¥y Aerobacter aerégenus han sido ohservadas gue poseen actiwidad - -
pneudocolinesterasa.

Al final dos enzimas en la categoria de esterasas son Chon--
drosul fatasa y Arilsulfatasa. Ciertos investigadores han postulado-~
que las sulfatasas contribuyen a la formacién de la caries dental,-
otras creen gue ésas enzimasg pueden tener un papel importante en el
desenvolvimiento en la enfermedad periodontalt l.as bases para for--
mar la teoria es la observacidén de que los organismos productores -
de sulfatasa cultivados de lecsiones de caries puaden atacar la glu-
coproteina sulfatada presente en dentina desminaralizado y esmalte.

Desafortunadamonte ésta promesa principal ne ha sido seguida,

ENZIMAS TRANSFERASAS.

Las enzimas transfersmas catalizan las reacclones en las cqua
les en grupo quimico es transferido de un componante a otro. Un im-
portante sub-grupo consiste en ésan enzimas que catalizan la trans-
ferencia de 2 4tomos de hidrégeno desde una molficula a otra,

Entas son enzimas Oxidoreductasau, PDe las 5 enzimas tronfe--
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rasas encontradas en saliva, las primeras 4 son enzimas oxidantes.

La Catalaza y la Peroxidasa contienen hierro y requieren pg
réxido de hidrdgeno asf{ como su hidrdgeno aceptor. Su accién difie

re en que la Catalaza requiere pexrdxide de hidrSgeno para servir -

como donador de hidrégeno.

La Perdxidasa puede utilizar muchos componentes fenélicos y
aminas arom&ticas, como donadores de hidrégeno. La fenlloxidasa --
pueds donar hidrdgeno al igual gque la Peroxidasa. Es una enzima —-
que contiene cobre y cataliza la oxidacién directa de éstos aus-—-
tratos con oxigeno atomosférico. La Succino deshidrogenasa utiliza
el compuesto orgénico Difosfopiridin nucledtido como au aceptor de
hidrégeno, La ‘Hexoguinasa es el (nico miembro de éste grupo el cual
no es una enzima oxidante ésta enzima estd envuelta en la trancfe~
rencia en un grupo féafato.

Kenicherson, Kraus y Peroy han establecido que algunas pero
®idasas provienen principalmente de las secraciones glandulares y-
leucocitos presentes en el fluido mixto mientras gue la Catalasa -
se origina do la bacteria oral, También han ecncontrado un porcenta
je salival on los valores de la Catalesa y Peroxidasa son sigqnifi-

cantemente elavadas eon pacientes periodontales comparadas con suje

tos normales.

f) PATOLOGIA,

Algunas enformedades bucales dapanden de factores locales -

y otras son manifestaciones pistemicas.
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das, Muchas veces la etiologfa es combinada.

La gravedad de la enfermedad bucal varia desde la bacterhe-

‘mia de origen infeccioso hasta la muerte producida por céncer

ENFERMEDADES DE LA ARTICULACION TEMPOROMAXILAR.

La articulacién puede presentar los mismos procesos patolé-
gicos que otras articulaciones, por sus caracteres anatémicon y £i

siolSgicos peculiares.

Las enfermedades de la articulacién eatudiadas por (MARKO—-
WITZ Y GERRY 1950).

Los trastornos de la articulacidn son mds frecuentes en la-

mujer gque en el hombre.

Los trastornos de la articulacién temporo mandibular, sa ca
racterizan por funcibdn perturbada y dolor.

El dolor puede estar localizado en la articulacién o radiap
se a los misculos masticadores sobre todo el temporal, también pue
de referirse a otras partes de la cara, regibn occipital, lengua u
oido,

Los tumores de la articulacién son raros. En el cdndilo es-

el mis frecuente en el estcoma, condroma, condrosarcoma, tumor be-
nigno de células gigantes: mixioma, fibroma osificante y fibrosar-
coma de la cédpsula.

La inflamacidn es carlcter casi invariable de los cstados -~

patolégicos do la mucosa bucal, como factores irritantes, locales-—




24

como restos de alimentos y tértaro porgque siempre hay hicroorgangg

mos.

TABLA III

ACTIVIDAD TOTAL COMPARATIVA DE LAS ENZIMAS
SALIVA Y PAROTIDA Y SUBMAXILAR

*NCTIVIDAD PRINCIPAL
ENZIMA
TOTAL D.L, SALIVA PA SALIVA £SUR

SALIVA ROTIDA. MAXILAR,
Fosfatasa &cida 5.54 0.42 0.55
Fosfatasa alcalina 0.48 0.00 0.00
Esterasa no especifica 3.23 0.05 0.2
Pseudo colinesterasa 0.053 0,033 0.045
Lipasa 1.18 0.03 -
Beta Glucoronidasa 770.8 ©£4.8 54.3
Heta-Galactocidasa 1.07 0.00 0.00
Beta~Glucocidasa 0.54 0.0 0.0 '

(*)

Actividad expresada en unidades por 100 ml. de saliva.

PROTROIITICAS ¥ OTRAS ENZIMAS ENCONTRADAS.

Ta aaliva humana han sido a protcinasas, peptidasas y urea-
sas, Esta complejidad de actividad proteolitica aparecen en la -~
bacteria, leucocitos y células epiteliales en suspensibén. Después
de 1a centrifugacién de saliva la actividad disminuye cerxca del -
85%,

la diferencia se encuentra en ol nedimento. La bacteria ha -
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sido conocida como un recurso de &sas enzimas. Ademis COMO una are-

zima proteolitica, la cual tiene caracterfsticas similares, la pro

teasa encontrada en la saliva ha sido preparada por los leucocitos.

1a actividad proteolitica salival aparecen como reflejo, en

medida de habilidad proteolitica de los microorganismos y leucoci-

tos presentes en la saliva, ademis de las enzimas antes menciona--

das otras varias enzimas han sido reportadas, éstas incluyen l1a -~

anhidrasa carbénica.La aldolasa y una enzima pueden liberar mulfu-

ro de hidrégeno del xébano.

DISCUSION.

Puede ser gue un nlimero imprevisto de estas enzimas presen-

ta en la saliva. La mayoria son parcialmente o enteramente produci
das por microorganismos los cuales normalmente habitan en la cavi-
dad oral. Muchos estdn presentes en los leucocitos encontrados en-
saliva y una gran porcién estén contenidos en las secrecliones pu-=
ras, generados por las glé&ndulas salivales. 86lo uno o dos apare--
cen originadag en las células epitelinlen exfoliadas.

Desearian praguntarse qué valor préctico tiene la concentra
cibén de las enzimas galivales. Esto pucde guizdis mejor ser pregun-~
tado detallatdamente de alguna informacién reunida en recientes es-
tudios.

Estudion numerosos con 8 carbohidratos y csterasas {on la -
tabla No. I! #e han indicado que las gléndulas salivales contribu-

yen dnicamante en pequefias cantidades de la totalidad de enzimas -



-encontradas on toda la saliva. Solamente con 2 enzimas, fosfatsga-

dcida y beta glucoronidasa de las partétidas las gue significan -
con sus niveles a diferencia en el suero sanguineo,

La actividad de la fosfotasa Acida de la saliva de la paré-
tida, es cerca de la mitad de la que encontramos en el suero como -
se ve laglucorinadasa Yes aproximadamente una tercera parte dnl ni
vel del suero. Relativamente a ésta cantidad de la fosfataga fcida
de la saliva de pardtida. En comparacldin a los valores del suero,-
se propuso una investigacién répida de las caracteristicas cinédti~
cas de ésta enzima.

Esto reveld que la enzima de la parétida tuvo ciertas pro--
picdades similares a las que se encontraron en la fosfatasa &cida-
prostitica. La similitud de ésas dos enzimas, en turno, ¢rad un in
terés en el comportamiento de la enzima pardtida en peraonas con -

pronto y avanzado carcinoma de la gldndula prostdtica.



TABLA EI1
MODELOS ENZIMATICOS DE MICROORGAHISHOS SALIVALES

ORGANTSMOS
ACIDA ALCALT ESTERCAA BETAGLU BETA D GA BETA D
FOSFA NA FOS HO ESPLCT  CORONIDA LACTORIDA GLUCO-
TASA. FATASA FICA. SA. ~ SA. SIDASA
Lactobacillus nada nada moderado  nada nada intenso
Grupo Streptococus  intenso  intenso bajo nada nada nada
Streptococus
Salijvarius intenso  moderado  intenso nada bajo moderado
tscherichia
Intermedium moderado  bhajo moderado  bajo intenso  nada
Stafylococus
Albus nada

nada intenso severn  nada nada

gl estudio indica que habia una significante elevacién en -
actividad de la fosfatasa fcida de la saliva de la pardtida, de -~
personas con cdncer metastitico y no metastdsis de la préstata.
Aunque el valor de la fosfatasa de la saliva de la pardtida
se midié en la deteccidn del carcinoma de la prdstata no puede ser
establecido por ese estudio preliminar. La investigacibn servirs -
como punto fuera de la interrelacién fislolégica de los dos dife--
rentes tejldos.
Nuestra investigacién del origen do lasg carbohldrasas y es-
tereasas salivales también se incluyenlun los estudion bactercoléd-
gicos. En la tabla No. ITI se ilugtra un interesante dencubrimien-

to, so anotd que muchos de los organismon presentes tuvieron patro
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nes altamente individualistas y enzimas estables. Esto es cuando »
@808 organismos fueron cultivados en caldo cerebro-corazén que = =

vllos repetidamente reprodujeron una caracteristica de patrones on

zima. '

Una estabilidad similar de la cual los patrones enzimhticos

salivales fueron observados dia a dfa y saemina a scmana, test{ifi--
cando una determinada poblacién aunque es bien conocida que la me-
dida de los productos bacterianos orales es altamente variable, re
sulta gue se cree qua el titulo de las enzimas salivales es detor-

minada por la variacién en el crecimiento y en el metabolismo de -

microorganismos orales.

Por la utilizacidn de éstas técnicus ha sido posible medir-

exactamente el efecto de varias reparaciones apropiadas de la po--

blacibébn microbiana de la cavidad oral.

Mientras estamos estudiando los carbohidrasas y esterasas -

también hemos investigado las enzimas proteoliticas de la saliva.

Estas series de estudios se iniciaron en un esfuerzo por in

vestigar si 1ln actividad prote&sica salival estaba relacionada con

el mal olor do la boca. Esta apreriacidn parecfa plausible aungue-
la degradacién cnzimftica de protefnas produce por ciertos produc-

tos los cuales tiencen olores indcunables.

Durante este poriodo sme notd que clortos sujetos de prucba-

no tienen ninguna acclén particular con el olor de la boca porque-

tienen un alto titulo de protecasas salivalas.
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Examinando en la clinica a ciertos individucs se notd qug -
todas estas personas tienen una moderada ¢ severn enfermedad perio
dontal. Estudios subsecuentus méstraron ropetidumente ésta relacién
entre )a actividad prote&sica salival y onfermedad periodontal.

Estos encuentros fueronh el impetu para iniciar un estudio ~
para determinar el origen de é&stas enziman y su ralacidn exacta --
con anfermedad periodontal.

Mediante la estimulacidén de la parafina sc colectd saliva ~
de min de 100 personas y se analizd la actividad protefsica. Lae -

personas fueron arbitrariamente en 3 categorias de actividad media

na baja, moderada y alta, o sea, 30¥, 55%, y 1% respectivamento.-

A través de exdmencs clinicos y regnogrdficos ol ndmero de caries,
enformedades y dientes con obturacibén, la condicion periodontal y-
la cantidad de cdlculos en la boca fue determinadn y registrada an
cada sujeto por la correlacién de andlisis de actividad proteédsica
y condicién oral mostraron una correlacién positiva entre el tftu-
lo de la proteasa y la condicidn periodontal,

Todos los sujetos que tuvieron severa compllcacidnu periodon
tal estuvieron on el grupo de alta actividad. Mientras gque las - -
muestras de saliva fueron recolectadnas de 70 personas que tuvieron
enfermedad periodontal y fueron tratadas eventualmente por alta é;
cala y curaciones o gingivectomia.

El HY de éstac personas tuvo anormalidad de-alto titulo de~

proteasa, de los 33 sujetos que fueron vualtos a ttnta{,doapuéa de
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la terapia periodontal 16 aln tuvieron alto tftulo de proteasa aun
que su gingiva parecia normal. Clinicamente para determinar el ori
gen de la actividad protedsica 1la saliva fue fraccionada y probada.

La centrifugacién tmostrd que la mayorfa de la actividad es-
taba contenida en el sedimiento. El sedimiento fue entonces centri
fugada diferencialmente aislado en 2 componentes:

1) Los elementos celulares mamiferos, células epiteliales-

y leucocitos.

?) (Microorganismos), Se cncontrd que los elementos celula~
res de los mamiferos contribuyon de 60% a BO% de la acti
vidad total encontrada en las porsonas clinicamente nor-
males. En el remanente 20 a 404 es originado por la flo-
ra oral.

El medio de distribucién no ha sido determinado en personas
con enfermedad periodontal. Pruebas repatidas de secreciones puras
de las gléndulas pardtida y submaxilares indican q;e éste flufido -
estén excento de actividad protedsica.

Numarosos microorganismos fuoron cultivados de lag muestras
de saliva. Cultivos puros de 76 organiszmos que crecieron en caldo-
cerabro-coranzén y se les probd la actividad protelsica, 60 de las-
bacterias probadas fueron elaboradas do onzimas protecliticas. lLa~

clasificacién de Gsos orgahismos indicaren gue 11 fueron cstrepto-

cocon del grupo viridans, 4 fueron Pscudomenas acruginosa y una fue

Estafilococo citrous,
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En-la actualidad el rol exacto que juegan lés proteasas en ~
la ipiciacién y brogesién de la enfermedad periodontal es adn dogw.
conocido., Sin embargo esos resultados suplementados con el encunn-~
tro de una relacién entre la enfermedad periodontal y la hialuroni-
dasa mallval de Makler y Lisanti. Rovelstads y otrous se han gulado-

por las teorias comprobadas.

Proteagsas salivales, solas o actuando sinorgicamente con un-
mucopolisacaridasa (Hialuronidasa) que son capaces de penetrar en -~
el epitelio oral en 4reas do irritacibn y producir lisis de las fi-
bras colfigenas Yy sustancias apoyadas en tojido conectivo fundamental

mente.,

Esto entonces podria resultar en una regidn en la cual np ~-

m&s susceptible a la invasidn bacterial.

TRASTORNOS HEMATOLOGICQS.

Los cambios en la cavidad bucal con frecuencia son la prime-
ra indicacidn de un trastorno hematoldgico. En ol aspecto clinico -
dependen de cambios inflamatorios de origen local.

La homorragia anormal, diffcil de dominar de la encfa u otras

zonas en la mucosa bucal as un signo importante que sugiere trastor
no hematolégico.

LA LEUCEMIA.

Puode ser un factor importante on la etiologia de las enfer-

medades de 1a mucosa bucal.
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Las manifestaciones bucales ocurren més frecuentes en la ley
cemia monocitica aguda y subaguda, menos a menudo en las leucemian~
linfaticas y mieldgena aguda y subagudas y excepcionalmente en la -
leucemia crénica.

sus factores jrritantes locales: como placa, cdlculos denta-
les, restos alimenticios, impactacidén de alimentacibn, prétesis mal
ajustadas o lesiones por mordedura.

Hay infiltracién de células lcucémicas inmaduras y algunas -
imdgenes mitéticas que indican hemopoyésis ectdpica, con degeneracidn
de los tejidos gingivales.

Las enclias inflamadas difieren de la gingivitis en el paciepn
te no leucémico porque presentan color rojo azuloso cianético, au--
mento difuso de volimen son muy esponjosas y friables y sangran por
trastornos minimos.

A veces se descubre gque hay leucemia al efectuar biopasia en-
encias: los datos gingivales son sugestivos y deben comprobarse por

estudios hematoldégicos. La falta de lesién leucémica en la bilopsia-

gingival no doncarta la leucemia.

MANIFESTACIONES DE ENFERMEDADES GINFRALES EN LA MUCOSA BUCAL.

Entre lasg manifestaciones bucalen ie han descrito estas: bo-

ca seca, eritema de la mucosa bucal, lenyua saburral, enrojecimien-~

to de la lengua, tendencia a la formacidn de abcesos parodontales -

pélipos gingivales y enfermedad parodontal destructiva c¢rénica con-

aflojamiento do las piezas dentales.
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En la diabetes esta aumentada la susceptibilidad a infeccioe-
nes m&a graveé y hay retardo de la curacién de tejidos bucales ===«
(GLICKMAN Y COL. 1966), sin ombargo la inflsmacién de la cavidad Ly
cal en la diabetes depende de factorus locales. Las biopsias de an~
¢f{a en diabéticos han descubjerto una microapnyiopatia similar en la
gue se observd en los capilares y arteriolau de la piel (KEENKE, ~--
1969). La enfermsdad parodontal es mds grave que en no diabéticon .-
Si se eliminan los irritantes locales y la higiene bucal es adecua-
da, en las diabetes. pueden evitarse las enfermedades de las enciau.

El eritema de la mucosa bucal y las alteraciones linguales -

de deficiencias nutritivas sccundarias y no de diabetes en si mig--

ma.

EN_LA MONOCLEOSIS INFECCIOSA.

sus manifestaciones iniciales congisten on inflamacidn de bo

ca y garganta. Hay eritema difuso de la mucosa bucal con petequias-

en alqgunos cason.

Las encian estdn tumefactas y rojas y sangran a causa de es-
tfmulos insignificantes o de manera espontinea las manifestaciones~

bucales se acompafian de anfadunitis cervical.

EN LA AGRANULOCITOSIS.

A causa de la susceptibilidad de lom pnclientes a infecciones
o -~ -
graves pueden producirse Glceras caracteristicas de la mucosa bucal

con zonaw neurdticas irregulares, ainladas de color gris obacuro, -
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separados de la mucosa adyacente.

Son datos adicionales: Las hemorragians gingivales y la infqg
éién aguda afiadida de las encias, con halitosis y aumento de saliva
cibén.

Los cambios microscdpicos incluyen hemorragia de la membrana

parodontal y la médula dsea, necrosis gingival, osteoporosis alveo-

lar y zonas de necrosis Gseas,

LA _ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO.

Hlay un color gria muy notable de la mucosa bucal, Se produ--
cen cambios atr6ficos en la lengua, si la anemia es intensa. En pa-
cientes con anemia crénica puede desarrollarse un gindrome que in--
cluye glosfitis, Glceras de mucosa bucal y orofaringe y disfagia que
a recibido el nombre de sindrome de Phimmer-Unison,

£l borde de los labios es rojizo y muy delgadu, la abertura-—
de la boca se estrecha y muchas veces hay queilosis angular (PIN---

DBORG, 1968). Se observd principalmente en la mujer. Las deficien--

cias de hierro y complejo vitaminico B son causa de éote trostorno.

EN LA ANEMIA DF GLOBULOS CALCIFOIMES.

Los cambios bucales incluyen osteoporosis gencralizada de -~
los maxilares, que se ha seflalado en el 80 por 100 aprox. de los ca
sos, por alineamiento particular en -escalonon de las trabeculas de-
los tabiqueoas interdentales (ROBINSCH Y SARNAT,

1952) vy palidaz y =~

color amarillo de }a mucosa bucal, (MITTLEMAN Y COL. l96l)
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LA ANEMIA DE COOLEY. (Eritobléstica, Medelerronea)

Las manifestaciones bucales incluyen palidez y cianosis dn -
1a mucosa, mal oglusibn por crecimiento excosivo de la apbfisis al~
veolar del maxilar superior y separacién da dientes gue produce gzan
des espacios interproximales (Cohen y Baby 1945).

Estudio radiolégico revela la refacclédn generalizada de los~
wmaxllares con alteraciones del trazo trabecular, caracterizado por-
encaje haterogéneo de disposicién irregular con obliteracién de 18-
mina dura en algunas zonas.

tn la policitemia, el aumento de nimerode eritrocitos radiculs
res produce color azul rojizo o rojo vivo de la mucosa bucal acom-~
pafiada a veces de la hemorragia anormal de las encfas,

En la enfermedad de Rendu Osler-Weber (teclangizctaseas hemo-
rrigicas hereditarias) padecimiento raro se obawerva dilataciones --
puntiformes o aracnoideas de los vasos ganguineos de la mucosa bu-~

cal.

aungue la enfermedad puede comenzar en la nifiez, los vason--
sanguineos alcanzan su tamafio miximo hacia los 35 aflow de edad.

En el nindrome de Sturgn-Weber hay telangiectasia en las en-
cias con resorcidn de hueso alveolar. En la pirpura trombocitopéni-
ca hay hemorragia cxpontdnea de¢ las mucosan,

En la cavidad bucal se presentan potequias y vesiculas hemo-

rrégicas nobre todo on paladar y mucosa de toda la boca. La encia -

estd hinchada, blanda y friable. La hemorrvagia se prementa oxponta-
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neamente o por el menor traumatismo, y es dificil de dominar, a ve~

ces se producen hematomas voluminosas en donde la mucosa bucal usta

trabvmatizada por los dientes.

cambios gingivales respuesta anormal a la irritacién local -
la gravedad del trastorno gingival disminuye espectacularmunte cuth
do se suprimen los irritantes locales.
La hemofilia y la enfermedad de Christmas son causas bhien --
conocidas de hemorragias excasiva después de cualquier intervencién

quirGrgica en la cavidad hucal.

sin embargo la biopsia descubre el cuadro inflamatorio gra--

nulomatoso.

ACTINOMICOSIS.

Es causada por los actfinomicetos microorganismos que forman-
parte de la flora bacteriana normal de la boca. Poco més o menos 65
por‘loo de los casos de actindmicosis son de tipo cervicofacial, y-
muchos de ellos siguen a extracciones dentarias {RUD 1967},

La invasidn de los maxilares originan osteomiclitis. A veces
la lengua es cl sitio primario de la enfermedad, comienza como un -
nddulo indoloro profundo que crece lentamente y por Gltimo e abre-

a través de la mucosa y emite material purulento amarillento.

w

IF1LIS.

La sffilis produce gran variedad de modificaclones de la mu-

cosa bucal. En ol periédo primario pueden apreciarse chuncros labla
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les y extrabucalea. El periédo secundario se caracteriza por placas
“mucosas y menos a menudo lesiones maculosas en la lengua.

Enrla aifilis terciaria pueden ocurrir gomas en el paladar -~
blapdo y lengua. En tejido cicratizal formando al curar las lesio-~
nes gomosas en la lengua se origina aspucto lobulado (lengua lobula
dor) .

La glositis interticial (lengua calva) suele acompafiar a la-
sifilis terciaria. La lengua estd eaclerosada, 108 musculos SOn ==~
sustituidos por el tejido fibroso y la superficie esta lisa y atrd-
fica. Las lesiones leucopldsicas pueden sufrir cambio maligno es -~
muy elevada la frecuencia del carcinoma de la lengus en pacientes -
con glésitis sifilitica.

NOMA. (Céncer acudtico).- El noma es una enfermedad grangeng
sa aguda rara que comienza en la mucosa bueal invade répidamente a-
los tejidos subyacentes y perfora la piel facial.

Nl progresar la enfermedad ocurren cambios de color y esflce
lo de los tejidos, caida de los dientes y destruccién de la apdfisis
alveolar. El noma es mis frecunente en los nifios que en adultos y --
siempre va pruoucedido de cenfermedades gencrales debilitantes.

La infececidn os causada por bacterias anaerobias centre las -~

cuales se cucntan fusoespiroquetas; termina en 1la muerte.

ESTOMATITIS AFTOSA,

£ata lesién es frecuente de la boch ge caracteriza por la --
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apé;icién de {ilceras redondas deprimidas, consisten en una porciéin-

' éomajante a platillc dz color rojo griséceo y borde eievado.
Las lesiones pueden presentarse en cualquier sitio de la ca«
vidad bucal, por 1o recgular en el pliegues muccbucal Yy suelo de la -

hoea.

Es una enfermedad dolorosa caracterizada por lesiones Gnlcas
miltiples, cada leosién suele tener un ciclo de 7 a 10 dias.

Los aftos recidivantes crénicas won enfermedades desorienta-
doras en la cual siempre se aprecian una o varias lesicnes en diver

sas ctapas evolutivas, la enfermedad puede durar afios. Se desconoce

su etiologia.

LEUCOPLASIA.

A

Es un estado patolbgico frecuentemente o importante. Se dasw

cribe el aspecto blanguecino producido por hiperqueratosis del epi~

telio {TURESK Y COL. 1961).

El cuadro microscépico de las dreas del epitelio estratifica
do leucoplasico, con hiperqueratosis mds o menos intensa.
Puede wostar atacada cualquier zona de la mucosa bucal o la--

bial. Son localizaciones frocuentes la mucosa bucal en &rea del texr

cer molar y en la linea de oclusién,

las caras superior e inferior-

de la lengua y paladar.

La leucoplaquia es mds frecuente en varones que on mujeres -

en proporcién de 9 a 1. So supone que son factores etioldgicos loca
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les son las aiguientes: irritacién por bordes afilados de las piezas

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

térmica causada por el tabaguismo.

para diagnosticar leucoplasia Yy sobre todo para descubrir -~

malignizacién es indispensable la biopsia.

PALADAR DE FUMADOR.

(Estomatitis nicotinica)

Es una combinacidn de leucopasia del paladar e inflamaglén de
los orificios de las gléndulas mucosas.

La leucoplasié comienza con un tinte glisdcec difuso, pusde -
presentar ondulaciones o la zona tornarse dura y corcédcea. Los orifi
cios de las glandulas mucosas enrojecidos y algo elevados, sobresa--

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

tes,

NEVO ESPONJOSO BLANCO.

Es una enfermedad familiar benigna e indolora, gue puede pre-
sentarse al nacer o durante la nifiez.

La superficie de la mucosa hucal es blanca, gruesa y con as—-
pecto de pliegues diminutos con prolongaciones papilares. El ataque-
puede ser irregular o generalizado.

Desde el punto de vista microscéplico el epitelio estd engro
sado y paraquorat6tico con vacuolizacién dn las células y niclcos --

picnéticos. En el tejido conectivo subyacente se agvierto infiltra--
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cién moderada de células plasﬁéticas y linfocitos.

ODONTOMAS DERIVADQS DEL ECTODERMO O DL MESODERMO. '

El fibroma odontdgeno es un tumor amntral benigno, general -

mente del maxilar inferior, suele ser indoloro, se manifiesta como-
una zona radiolGcida redonda aislada, a veces rodeada de una linea~

radiopaca delgada. Cuando esta cerca de la rafz de un diente puede-

confundirse con una lesidn periapical.

Desde ol punto de vista microscHpico consiste en fibroblag--

tos asteriformes en una matriz moderadamente fibrilar.

CEMENTOMA .

El cementoma se presenta como una lesién redonda Onica, mép-
a menudo miltiple, por lo regular en el maxilar inferjior, unida a -
un diente como masa cncapsulada y aislada.

Este tumor eg raro 24 en 10,000 casos (STAFNE 1934) por lo -
regular es asintomitico y se descubre por radiograffa, las lesiones

son voluminosas deforman el maxilar.

Estd&n rodeadas de una prolongacifSn fibrosa de la membrana_--
parodontal.

En la radiografia se manifiestan como zonas opacas redondas-
compactas y macizas. El aspecto microsefipico del cementoma ainlado-
varfa en diantintas ctapas de su desarrollo. Cowlenza como una masa-
de tejido connctivo moderadamente celular deptro de la cual so for-

ma el comonto, El comento se diapone en trabdculas 6 en nddulos es-.



féricos en cuyo borde puede verse una capa de cemento de formacibne

raciente.

ENFERMEDADES - PERIAPICALES .

Son lesiones mis frecuentes en lu vona periapical las cuales
son granuloma, abceso alveolar y quiste radicular.

Son reacciones inflamatorias a la irritacién causada por bag

torias y sus productos que se extienden, desde la pulpa atacada el-

ligamonto parodontal y después sc propagan al hueso alveolar adya--~

cente.

Menos a menudo las enfermedades periapicales resultan de un-

traumatismo dentario, fé&rmacos usados en ¢l tratamiento de la pulpa

o extensién de un proceso infeccioso gingival,

PULPITIS.

La pulpitis es la respuesta inflamatoria de la pulpa dental-
a un irritante nocivo. Segdn la duracibén y la importancia del irri-
tante, la pulpa puede sufrir cambios inflamatorios agudos 6 créni--
cos, con grados variables de degeneracién, gque puede acabar en ne--

crosis, supuracién o grangena.

Los primeros cambios de la pulpitis son reversibles si se su
prime el irritante. F1 confinamionto finmico de la pulpa en una cavi

dad cerrada provoca aumento de presibn dm)l tejido intrapulpar, que-

tiene importancia para la fisiologia de 1a pulpa y el progreso de la

en fermedad (VAN HASSEL 1971), La reaccibn inflamatoria y los cam—-~
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biog de.lakpresibn del tejido intrupdlpa; gon causag de dolor (do--
lor muelas- odontalgia). E1 dolor ¥ la Gnica‘respuenta de la pulpa-
a los eptimulos,

La caries es la causa principal de la pulpitis. En casop ===
avanzados y no tratados se producen cambioe irreversibles de la pul
pa, gue terminan en necrosis.

Este tejido pulpar necrdtico puede eliminarse con tratamien-
to endoaéntlco {(tratamiento de los conductos radiculares) respetan-
do el diente. Otras causas de pulpitis son la preparacibén del dien-
te, los materiales de relleno y la erosidn o rotura de la superficie
dental (LANGELAND 1972). Los irritantes locales con la causa mis fre
cuente de pulpitis, pero también se producen cambios de la pulpa de-
pendientes de procesos generales.

Se han descrito cambics en casos de carensia de vitamina A y
vitamina C, hiper o hipotiriodismo y falta de proteinas (Gilckman y
Shklar, 1954). Para una revisién detallada del e¢fecto de las enfer~
medades generales sobre la pulpa dental, ver Stanley (1972).

La pulpitis es importante porque corresponde o un periédde de
la sucesibn do fendmenos que comienzan de la superficie del diente-
en forma de caries y pueden llegar a infeccidn grave dentro de los-
maxilares, con sccuclas generalizadans debilitantes.

Fn casgos alslados tales intecciones puedon acabar en la muer
te. Las altoracionon patoldgicas que puaden presentarse on los maxi

laros por la extensi6én de pulpitis no tratada se deseriben en la ~--
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seccibn que sigua.

ENFERMEDADES DE LOS MAXILARES.

Como los estados patolégicos de los maxilares producen cam-
bilos on el tejido Aseo, el aspecto radioyrffico es una faceta im-~
portante de éstos padecimientos.

como los datos aislados son incomplatos, sean clinicos, ra~
diogrdficos o microscpicos, el diagndstico concluyente de las le-
siones 6scas de los maxilares exige integrar los datos obtenidos =~
en todas las fuentes.

La denominacidén "guiste" o "quistica® (ue suele darse a zo-
nag radiolGecidas discretas a menudo es inexacta, Estos focos pue--
den estar ocupados por tejido de granulacidn, hueno con caleifica=-
ciénh, acumulacidn de células gigantes, tejido conectivo, cartilago
daerivados de la sangre & cé&lulas tumurales.

hungque el centro de las masas puede exporimentar licuacién-
a monudo falth el revestimiento epitelial que muchos patdlogos bu-

cales considaran requisito indispensable para diagnosticar quistes

maxilar verdadero.

INFECCION FOCAL.,

En este momento, conviene referirse al discutido papel de -
las lesiones periapicales como focos de Infeccidn que causan enfer
medades gonerales. Seg(n ¢l concepto de infeeccidn focal, una infec

clbén primaria on cualquier parte de la ¢conomia puede ser un foco-
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desde el cual el proceso se difunda por la sangre a otros sitios. -
Aunque las bactorias y sus ptoduqtos son factores etioldgicos impor

tantes en las enfermedades periapicales, no as obligado que en to--
das 2.l

Cad

~q haya infeccidn. Se han descrito hemocultivos positivos -~
predominantementa Streptococus viridans en pacientes con grados va-
riables de caries dental y enfermedad periodéntica, al masticar y -

después de técnicas de extraccibdn o supresibn del sarro.

Estas 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 gecuelas cli--
nicas.

sin embargo en pacientes de cardiopatia reumftica o congéni-
ta, o con substitucién protésica de vilvulas, la bacteriemia cons-
tituye una verdadera amenaza, pues las bacterias pueden alojarse en
la v&lwvula cardiaca lenionada o en la pratesis, iniciando una endo-~

carditis bacteriana. El streptococcus viridans casi siempre es el -

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

No dobe extraurse los dientaes intentando acabar con una en-

fermedad genoral si no hay lesién dental que lo justifique (KAPLAN-
1971).

Debe recalcarse que cuando se sospoecha que un foco de infec—

cién sea la causa del trastorno clinico, la presencia de enfermecdad

periapical y padecimientos parodontales supurados no indicia obliga-

damente que ol trastorno bucal guarde relacién con el probloma clini
co.
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 QUISTES DE LoS MAxiLAREé.

Quistes4odontbganos.— Provienen del epitelio que participa -
E én la formacion de los dientes e incluyen ol quiste radicular y -~--
quistes feniculares (incluyendo los dentigaros). Los gquistes odontd

genos tienen frecuencia méixima entre los 30 y 60 aflos de edad, y --
doble en los varones que en las mujeres.

Se observan sobre todo on el maxilar superior, excepto los ~
quistes dentigeros que se ven més frecuentemente en el inferiore—--
(CABRINI Y BARROS 1970},

El quiste radicular nace en un granuloma apical.

Los quistes foliculares provienen del epitelio de dientes en
desarrollo. El quiste radicular se forma por proliferacién de las -
cédlulas epiteliales dentro de un granuloma. Estas pélulas son res—-
tos de estructura epltelial que participa en la formacilédn de la raiz
y que ulteriormente se disgrega. Muchos granulomas poseen restos —-
epiteliales, pero no todos los granulomas de éste tipo originan ---
quistes.

La formacidn de un quiste a partir de un granuloma entrafia -
el siguiente proceso: proliferacién del spitelio por un estimulo in
flamatorio, con formacién de una malla dentro del granuloma, degeng
racidn y licuacién del epitelio y el tejido conectivo centralas, lo
que produce la cavidad quistica, exudacion a partir del tejido conec
tivo periférico inflamado, lo que agrands la cavidad central:; y pro

liferacién continuada do las células epiteliales, de una cipsula --
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periférica. La cépsgula & tejido conectivo suele presentar inflamh=
cién crénica més o menos intensa. El proceso inflamatorio a menude
caysa degeneracidn y ulceracidn del revastimiento epitelial,

La cavidad del guiste posee los #igulentes elementos genera
das, cristales de coleaterol, sangre, pigmento hamitico y pis.

Los guistes radiculares son lesiones benignas de crecimian-~
to lento. Suelen ser asintomdticos y crecen a expensas del hueso -
adyacente, produciendo zonas redondas radioldcidas que se descubren
por radiografias. Los quistes voluminosos pueden deformar los maxi-
lares, adelgazar el hueso cortical o abrirse en seno maxilar o cavi
dad nasal.

La extirpacidn quirdrgica va seguida de restablecimiento.

Los gquistes foliculares pueden presentarse cuando falta un -
diente, o cuando se ha extirpado un diente parcialmefite incluido o-
inpactado. Se desarrollr a partir del epitelio del foliculo denta--
rio que no ha sido completamente suprimido. Los quistes policulares
son lesionaes benignas que crecen por expansioén,

destruyen el hucso-

y se presentan radiogrdficamente como zonng radiolGcidas sin tabi~-

que (uniloculares)} o subdivididas.
Estén revestidas dec epitelioc escamaonn estratificade y carac-
teres microscdpicos son semejantes a los del quiste radicular.
El quiste dentigeno es el gquiste folicular mis frecuente.
Caracteriza al quiste dentigeno que pe presenta en relacién-

con un diunte en erupcidn, parcial 6 totalmente inclufdo: por lo me




nos la corona del diente al cual estf unido al quisnte hace protucién
en la cavidad del mismo. Los quistes foliculares puaedan originar g

loblastoma y en muy raros casos presentar trusformacibébn maligna.

UISTES_NO_ODONTOGENOS (QUISTES LF FUSION).

Provienen de inclusiones epiteliales on las lincas de fusibn-
de las apbfisis embrionarios que forman los maxilares. Bl quiste del
conducto nasopalatino o incisivo ge desarrolla por virtud de la pro-

liferacién de inclusiones epiteliales retenidas on rostos de los con

ductos nasopalatinos fetales. Sc presentan en la linca media entre~

las rafices de los incisivos centrales, suelesn ser asintomdticas en-
ocasiones llaman la atencidén de los paciente

por la exclusidn dol-
1iquido salino hacia la cavidad bucal.

El interior del quiste estA revestido de epitelico el cual ---
puede ser estratificado, escamoso o cilindrico siliado, esto depende
8l el quistederivé del epitelio bucal o del respiratorio, aunque sug
le existir ambas formas de epitelio.

Quiste de la Papila incisiva. Se localiza en la parte anterior
del maxilar superior, es una lesibn de los tejidos blandes, no afecta
el hueso y suele expulsar liquidn salado hacia la boca.

Quiste Globulomaxilares provicnen de  inclusiones epiteliales
en la linca de fusibén de las apbfisin globular vy maxilar, estin si--

tuados entre las rafces de los incisivon laterales y los caninos su-

periores,




a8

Estqdioh xeqieﬁtes'ponen en duda el origen de éstos qui§t95-
fisulares, augieien mis bicn que pueden ror odontdgenos (CHRIST --;
1970). Es caracterfstico que se introdusca a la manera de cufia sepa
rando la rafz de los dientes mencionadon, 1o cnal modifica la rela-~
cidn de sus coronas.

2l quiste salatino mediano y a8l quiste alveolar mediano. Hao-
presenta en la lf{nea media del paladar eon las regiones posterior y-
anterior. El palatino mediano se forma a partir de inclusiones c¢pi=-
teliales en la linea de fuasidn de las apbfisis palatinas. Origina -
una cavidad esférica en la regidn posterior del paladar 6seo y a ve
ces abultamiento en la bdveda de la boca. El quiste alveolar mediano
sc presenta entre las raices de los incisivos centrales de fusién de
las apdfisis globulares que forman el premaxilar (MARMODY AMD GALLA-

GHER 1972). En ocasiones pueden ocurrir quisten moedianos en ¢l maxi-

lar inferior pero son muy raros.

QUISTE TRAUMATICO DEL MAXILAR INFERIOR.

Una lasién que debe axplicarsc en relacién con lon quistes -
de los maxilares es el llamado "quiste traumftico", hemorrfgico o ~-
"por extravacién" del maxilar inferior (SYMPOSIUM 1955). Se acepta-—
que os una cavidad Ssea resultante de hemorragia intramedular de --
origen traumdtico que no experimenta organjzacidn y reparacién nox-
males; el codgulo os encapsulado y poco a poco ocurre licuacibng la

fibrina del codgulo noreabsorbejunto con ol hueso que ha pufrido ne

crosis.
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La cavidad &sea puede estar llena en parte o por completo de
contenido liguido o pemiliquido que incluye fibrina, leucocitos y -
células gligantes, o tejido de granulacidn gue presenta fragmentos -

de hueso necrético. Puede haber cépsula fi{brosa y puede no haberla,

en algunos casos la cavidad estd vacia.

»

Estas lesiones son indoloras y se presentan como Areas radig
licidas redondas y discreéas, a menudo dibujadas por un borde lineal
radiopaco.

Este Gltimo fenbmeno se antribuye a osteogénesis dependiente -
de la erosidén del hueso provocada por la presién de los vasos sanguf
neos y linfdticos congestionados en la periferia de la lesidn.

Se han sugerido, ademis del traumatismo, otras explicacioncs-
de patogénica de éstas lesiones, como trastornos locales del desarro
llo y el crecimiento del hueso, infeccifn poco activa, necrosis medu
lar por isquemia y tumores que han experimentado degeneracién.

Es diffcil justificar que ol nombre de "quiste" dado a &stas-

lesiones, 1la falta de revestimianto epitolial los coloca aparte de -

los quistes vordaderos o do los maxilares.

TUMORES DE LLOS MAXILARES ,

Los tumores de los maxilares pueden derivar de: tejidos que-

participan on la formacidén de los dientos se llama odontoma (BER-~--
NIER 1960},

Se clasifican por odontomas simplen que dorivan de una sola-

capa germinativa y mixtos que posron componentes ectodérmicon y me-
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sodérmicos.,

Los odontomas pueden ser blandos (no calcificados) o duros
(calelficados) segin el perlodo de odontogénesis 9 diferencisaién

celular en que comienza la formacién del tumor.

pPueden impedir la erupcién de dientes adyacentes, suelon -

ser asintomfticos, pueden pasar por inadvertidas hasta tgmar una-
radioqrafia.

EL_AMELOBLASTOMAS (ODONTOMA)

Es un tumor maxilar localmente invasor y destructor que sue
1= 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 localizacibn intrabucal mds frecuente del ameloblastoma-
es la hipdfisis; otros sitios son tibia, labio superior y faringe,

Puede observarse en cualquier edad desde los 7 afios a los -
82 son frecuencia midxima es entre los 30 y los 40 en los varones -
hay una ligara predominancia.

Su forma més frecuente es una masa de bandas anchas estre--
lladas e islotes de célulay epitelialem tumorales en un estroma de
tejido conectivo moderadamente celular.

Distintos autoras atribuyen de Malassez a amcloblastomn a -

1a ameloblastoma a 1a JAmina dental al epitelio externo dol esmnl-

te al folfculo dental alrededor de plezas gque no hap brotndo al --
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epitelic bucal o a restos de epitelio odontégeno da situacién ex--~

traﬁucaL; Tienen gran importanéia clinica el hecho que los ameloe=
blastomas a veces provengan de quistoes foliculares (MEHLISH Y COL.
1972).

£l ameloblastomas comienza ¢OmG una masa central y compacta

de tejidos blandos, que destruye a)l hueso ndvacente al aumentar de
‘ volémen.

En las radiografias sc prerenta como una zona radiolbcidn -
dincreta a veces con prolongaciones periffiricas de manera de entra
mado o como una lesidn multibacilar formada de un grupo de areaws ~
redondas scuparadas por tabiques 6sceos.

En la etapa inicial el ameloblastoma es indoloro sin embar-
go al aumentar de volGmen origina dolor y daformidad. Se discute -

el ameloblastoma es un tumor maligno capaz de dar metastfsis (MEH-

LISCH EN 1972).

ODONTOMAS QUE DERIVAN DEL ECTODERMO Y DEL MESODERMO.

El odsantomd mixto proviene del ectodermo y del mesodermo, -

suele ser calcificado., pero pusde no serlo. l.a localizacidn més -~

frecuente es la regidn molar superior e inferior, a menudo on una-
zona donde se ha formado la pileza dentaria normal.

Los odontomas calcificados son {ndoloros, pueden caunar - -~
abultamiento en el maxilar y pueden 1o hacerlo, a veces obuataculi-

zan la arupclon de los dientes en la ropa que ocupan y pueden - -
abrirse hacia la cavidad bucal. Se prenentan por lo regular rcomo -
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lesiones centrales aisladas pero pueden estar adhefidas a la supar

" ficle de un diente por lo demés normal,

ENVEJECIMIENTO ¥ EFECTOS ACUMULATIVOS DE ENFERMEDADES
BUCALES.

Con el tiempo, las enfermedades cronicas pueden producir mu
chos cambios en la boca y es dificil determinar hasta qué punto el
envejacimiento fieioldégico contribuye al cuadro total.

Algunos autores dicen que la atrofila gingival y la disminu-
cidén de altura del hueso en personas de edad avanzada resultan mids
de enfermedad y de factores del ambiente bucal que del envejecoi~- -
miento fisioldgico. Aungue la atrofia en la encia y la desintegra-
cién y la pérdida de hueso suelen producirse con 14 edad no exis--
ten en todbs los pacientes y con una misma edad resultan variabins

En 1as‘personas de edad avanzada la pérdida dsca la megra--—
cidén patoldgica de los dientes y la pérdida de dimengidn vertical-
puede resultar de enfermedad periodéntica y de dificultad para - -

substituir los dientes faltantes.

En un estudio de {ROPER ¥ COLMAB, 1972} la cdad no demostrd-
correlacién importante con la presencia de la gingivitis y atrofia
la cantidad de¢ restos y sarro acumulados y profundidad de bolsas -
parodbénticas.

La leucoplacia de la mucosa bucal y al color anormal de los

dientes son frecuentes en endémicos dn edad avanzada fumadores.

En llavar dentadura artificial durante amos sin modificar ~



53

‘su base con la reduccidn de la dimensidn vertical es causa frecuan

te de queilbaia angular en personas de adad avanzada.

TUMORES Y LESIONES SEMRJANTES A TUMORES DE LAS MUCOSAS.

Es una forma de la enfaermedad frecuente bucal puede licali-
zarse a un‘diente o grupo de dientes, o sor generalizada. Al aumepn
tar da volimen la encia cubre en parte la corona Ac los dientes =~
que participan y puede dificultar la masticacibn.

La tumefacecidn localizads se presenta como una masa discre-~
ta semejante a un tumor. El agrandamiento inflamatorio de la encia
puede depender de cambios inflamatorios crxénicos o ngudos.

En la hipertrofia gingival crdnica el aumento de volimen re
aulta de 1iquid§s y exudade celular, formacién deo capilares nuevos,
Y proliferacién de tejido conectivo y epitelio en relacidén con la-
inflamacidn. El tratamiento consiste en gingivectomia y en elimi--
nar los irritantes locales. La tumefaccidn inflamatoria aguda as -

una lesién dolorosa que se extiende con rapidez y resulta de up -~

proceso supurado agudo local.

LA HIPERPLASIA GINGIVAL NO INFINAMATORIA.

suele observarse en epilépticos snomntidos a tratamientos con

defenilhidatofna sédica {DILANTINA) (GLICKMAN Y LEWITUS 1941).
No ocurre invariantemente y se informa con una frecuencia -
de 3 a 62 por 100; con frecuencins en mwayorss en pacientan jovenes.

L.as encias aumentadas de vol{imon tienen forma de mora, co--
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lor rosa coral, y superficie dura con l6bulos pequefios; la tumafac
cidn es indolora, suele ser generalizada y por lo regular mds in--
tensa_en la regidén de incisivos y caninos. No ocurre en zonas des-

dentadas. Se desconoce su etiologfn y me han sugerido factores he-

reditarios, hormonales y de nutricién,

LA TUMEFACCION GINGIVAL COMBINADA.

Resulta cvando la hiperplasia gingival no inflamatoria se -

complica de cambios inflamatorion de origen local.

LA TUMEFACCION GINGIVAL CONDICIONADA,

Aparece cuando el estado general del entermo, la reacciodn -

gingival corriente a la irritacién local me deforma o es exceriva.
En consecuencia para gue ocurra tumefaccidn condicionada es
indispensable la irritacién local. Los cardcteren microscdpicos y-
clinicos dependen &n parte de la enfermedad gerneralizada.
Esta forma de tumefaccién gingival se obsarva en la gusta--

cién de pubortad, la caroncia aguda de la vitamina C.y la leucomia.

EL TUMOR GRAVIDICO,

Ovurre después dol 3Jer. mes do gestacidn, se informn con --

frecuencia variable de 10 a 70 por 100. Sc presenta como una mapa-

fungosa, de color rojo vivo o azul parduzco, que sobresalo en el -

espacio interdental. La suporficie so usa y puede presentar puntos

rojos y on algunon casos tlcera do la baso.

1 tumor no es una neoplasia, sino una reaccion inflamato--




ria crénica a la irritacién local. Estas lesiones son indoloram, -
8i es necesario extirparlas durante la gestacidn, también hay ques
eliminarse el irritante local aetloldéglen. La tumefaccidn ginglival-
condicionada también puede ocurrir en la pubertad on varones y mu~

jeres corresponde a una reacecldn inflamatoria crénica excesiva a -

1a irritacidén local,

LA _TUMEFACCION_GINGIVAL ESCORBUTICA.

considerando signo clinico cldsico de la avitaminosin ¢, no
es caugada por la carencia vitaminica misma, resulta del efecto --
condiciorante de la deficiencia en la reaccién de las encias a la-
irritacién local. La menor actividad fibrobldstica producida per -
ja carencia de la vitamina C inhibe la fibrosis normal que cirvunseribe
la inflamacidn. Al propagarse la inflamacidn ocurre tumefaccidn --

gingival esponjosa y masiva complicada por las hemorragias que cau

sa la carencia vitaminica. La tumefaceidn de las encias no se ob--

serva en el escorbuto si no hay irritacidn local.

ElL, ORANULOMA PIOGENO.

Es otra forma de tumefaccién gingival condicionada. Las le-

siones tienden a convertirse en papilomas fibroespiteliales, o per

sisten relativamente inmutables durante aflos. El tratamiento con--

siste en extirpar la lesiédn y eoliminar los irritantes locales.
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EPULIS.

v Es el nﬁmbre genérico para tumores y masas semejantes a tu-
mores locaiizados en las encfas Las neoplasias gingivales explican
el 8 éor 100 de los tumores bucales: incluyen estos fibromas "epu-
1is de células gigantes" papliloma, hemangioma, carcinoma y mucho -
menos frecuente nevo celular, mueblastima, melanoma, fibrosarcona,
linjosarcoma y sarcoma de células del reticulo. De estas neopla~ -
sias el épules de células gigantes es la encia lesién que se pre--

senta exclusivamente en las encias, aungue en uno que otro caso --

aparece en la mucosa de porciones alveolares desdontadas.

LAS LESIONES DE CELULAS GIGANTES.

Se presentan en las encias como masas sduiles o pendiculaw-
das que sobresalen del borde gingival y se llamin apulis de célu--
las o granuloma periférico de células gigantaes ds reparacién.

Afectan mis el maxilar inferior que el «uperior, generalmen
to aparecen después de los 20 afios de wdad y muchas veces guardan-

relacidn con traumatismos. Lios losiones no son clinicamente graves

ni invasoras. (BHASKAR Y COLAB. 1971), y deben dist'ngquirsne de los

verdaderos tumores ncoplédsicos de cdlulas gigantey.

TUMORES_BENIGNOS DE LA MUCOSA BUCAL.

Los fibromas se presentan como mnpsas redondas, discretas pe

diculadas por lo regular en la cara interna de mejillas o lablos -

en las oencias y la lengua.




aue nar. sy valdmen ¢ sy
gque por ‘s wvolumen ¥y

mos .,

£l mioblastoma y el "epullm congénito" son lesiones raras -~

pero muy interesantes. El meoblastoma es un tumor benigno de creci

miento lento que ocurre en todas lnas edades, por lo reqular on va-

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

génesis y su morfologia.

Suele presentarse en la lengua y menos a menudo en mejillas,

labios y borde alveolar, como una pequefia masa redonda gue eleva a

la mucosa,
El épulis congénito se presenta en el recién nacido como --

uny masa pediculada, redonda .y blanda mds frecuente en el maxilar-

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

encapsulado.

Difieren opiniones a cuanto su origen: unos autores conside
ran que proviene de homartoma embrionario de una yema dental: - -
otros que deriva de fibroblastos de 1a mucosa dental o el foliculo
dental, Yy hay quienes consideran que procede del perinevrio y el -
endoneurio y que en consecuencia como fibroblastoma de células gra

nulosas o nourofibroma (BANER Y BANER 1953).

Los papilomas se presentan como prolongaciones duran, verri
goides u indoloras de 1a mucosa bucal. kn cualgueier sitio do la ca

vidad bucal sabre todo en lengua, labios, y encias, pusden ocurrir
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hemangiomas capilares y cavernosas. En ia mucosa bucal y acompanin
dose de participacién de la carxa o éin ella, Qe observa una forma-
congénita de hemangioma cavernoso (nevo vascular) pleno y contorno
irregular.

Los linfangiomas son menos frecuentes que los hemangiomas,-
y se localizan a manudo en lengua y labios, donde producen maoro--
glosia y macroqueilia. En la mucosa bucal también pueden prasentar

se tumores originados de lam glandulas salivales.

TUMORES BENIGNOS NO ODONTOGENOS,

Estos tumores recientemente se han incluido en la catagorfa-
de lesiones fibrdseas. El dato caracteristico es4la subnticvucidn -
de la arguitectura 6sea normal por un tejido compuesto du fibras -
de col&gena y fibroblastos, con cantidades variables de tejido cal
cificado; todas las lesiones son benignas.

Algunas lesiones incluidas en &éste grupo son displasia fibro
sa, osteitis localizada, fibrosa quistica, osteoma fibroso, displa
sia bsea,

fibroma oscficante osteofibrosis, fibrosteoma, cementoma

periapical, fibroma de cementacidn, fibroma osificante juvenil, os
osteoblastoma y osteoma (WALDRON 1970).

La lesidn mads frecuente en los maxilares es la exostosis --
que consiate en el crecimionto excesivo hiperpldstico de la super-
ficie 6s0a y no e¢s una neoplasia vardadera. Se presentan nn la 1i-
nea media de 1u porcidn posterior del paladar dsea {TORUG PALATI-~

NUS) de manera bilatoral en la cara angual de la zona pramolar del
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_maxilar inferior (TORUS MANDIBULARIS) de manera bilateral en la ca

ra lingual da la zona

premolar del maxilar inferior (TORUS - MANDIBU
LARIS) y a veces an la apb6fisis geni.

La exostdsis puede presentarse como un abultamiento liso de
la superficie ésea, que se continda con la zona adyacente. También
se puede presentar como una prolongacién redondeada, discreta y --
multilobular de base ancha que forma un acumiulo nodular.

La exostésis es indolora, de crecimiento lento y no plantea

problemas solamente si el paciente requiere dentadura artificial.

LAS LESIONES DE CELULAS GIGANTES.

Ocurren periféricamente en los tejidos blandos d& las en- -
cfas o centralmente en el hueso. Las lesiones periféricag a menudo
se llaman "épulis de células gigantes", corresponden a lay células
inflamatorias a legidén y hemorragia y no son nocoplasias verdaderas,
por lo cual conviene el nombre de granulomas de reparacién de célu
las gigantes. (GIANSANTI Y WALDRON 1969).

Es diff{cil el diaynéstico Diferencial entre el granuloma --

central de reparacién y ol tumor de cidlulas gigantes desde los pun

tos de vista clinico, radiolégico e histolégico (LEBAN Y ConL. 1971).
Log dos suelen sor lesiones solitarias por lo regular unila-

terales o bilaterales. En el estudio hintolégico ambas lesionas ~=

presentan astroma de cdlulas fuciformes con células gigantes multi

nucleadan nemejantes a ostioplastos.

En el tumor de células gigantes tlienden a guarday soemejanza
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més intima con las cdlulas mis anaplisticas del estroma y a menus
do se presentan muchos mids voluminosos y on menor niimero con még-

signos de cardcter anapldstico.

Il condroma puede presentarae como lesién central o perifé

vica do crecimiento lento, indolora, dura y redondeada que defor-

ma el maxilar y estd cubierta por mucosa intacta.

Radiolégicamonte se manifiesta una zona radiolicida con ~--
trazos radiopacos exparsidos de forma irregular donde se ha forma
do hueso.

(CAKU 1954) subraya que el condroma es un tumor incidioso-
por cuando a la radiografia no es indice verdadero de extonsidn -
en gue ha penetrado en el maxilar,

Los mioxiomas son lesiones centrales gue en la radiografia
aparecen como zonas radioldcidas. Estos tumores derivan de célu--
las ostidgenas u odontdgenas de tejido conectivo, pueden corresw--
ponder a la transformacidn de un fibroma, por degeneracibn, Bl --
aumento del volumon del tumor origina deformacidn del huano con -
destruccién intensa y en casos graves ponetracidn hasta la cavi--
dad bucal.

El ribroma Central, sl angiomi y los tumores neurdgenos. —-

Estas leniones menclonadas son lesiones benignas muy poco frecuen

tes de los maxilaraes,



LOS_TUMORES MALIGNOS NO ODONTOGENOS.

Los tumores malignos primarios no eon frecuentes, sin embar
go se pueden presentar on cualquier parte de los maxilares, estap-
neoplasias son idénticas & las que aparecon en cualquier otra par-
te del sistema esguelético. Incluyen las signientes sarcoma ostir-
géno, tumor de Ewing, mieloma miltiple, linforme maligno, fibro- -

sarcoma central, neurosarcoma y curclinoma epidermoide.

Los tumores malignos de la cavidad bucal invaden los maxila
res. El maxilar inferior estd afectado mds que el superior. El car
cinoma es el tumér metastédsico observado en los maxilares nace an-
prostata, tubo digestivo, manos, pulmoncs, cuello del Gtero y vagi

na.

En la hembra, el cdncer mamario es el tumor que mds frecuen

temente causa metdstasis en la regidn bucal (BHASKAR Y cOL. 1971).

TRASTORNOS ESQUELETICOS GENERALIZADOS,

Hay muchas enfermedades esqueléticas generalizadas que afec

tan los maxilares y producen cambios que deben distinguirse de le-

siones y origen local, un signo radiogrdfico importante es la fal-

ta de la lamina dura.

La lamina dura es una linea opaca delgada y se obusrvarudio

gr&ficamente alrededor de la raiz de los dientes, pero en realidad

es una ldmina cribiforme gue constituye la cara interna del alvoo-

1o dental y estd perforada por muchon conductos nutricions entre la

membrann parodontal y hueso.
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Puede haber participacién de los maxilares en la enfermedad
de baget de éérﬁcter pblioatético al igual gue en la forma monontd
hicakde padecimiento. (GLICKMAN Y GLIDDEN 19472).

V La displasia fibrosa.- Pueden afectar los maxilares con par
ticipacién de otros huesos o sin ella.

puede ser ascintomitica o se acompafia de dolor local a la -

palpacidn. (GLICKMAN 1948). El contorno del huesto puede ser normal

y ensanchado.
1as lesiones pueden presentar una zona irreqular y radioli-

cida que puede incluir punteado o moteado, radiopacos o contornos-

trapeculares débiles.

cuando los maxilares participen en las enfermedadcs de Hand

Schiiller-Christian.

El cuadro radiolégico consiste en dreas radiclicidas discre
tas, Gnicas o miltiples que corresponden en 20nas en ¢l hueso nor-

mal ha sido suatituido por pelotones de tejido de granulacidn y de

ostiocitos caracteristicos de la enfermedad.

El momonto de volimen de los polotones del tejido blando ha

cen que los diantes se aflojen.

EL_GRANULOMA BOCINOFILO.

Puede producir lesiones maxilares (Gnicas o miltiples sin --

participacién de otras dreas esqueléticam.
En la cnfermedad de Caucheo la acumulacidn en los onpacios-

medulares de granden grupos de células, roticulas e hintiocitos --
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_-que poseen queratina originan destruccioén de las trablcoulas Sscape

y formacidén de miltiples defectos radiolGcidos en los maxilarec.

LA LﬁONTIASIS OSER,

Es un padecimiento de proceso lento, caracterizado por hipo

rostbsis de los huesos faciales maxilares y a vecen los dol crénno.

En la Osteoporosis (Osteoclerosis, fragilis, enformedad de

Albers~Schénbery) .

Los maxilares pueden presentar radiopacidad difusa que borra

el contorno de las raices dentales.

Se ha descrito hiperostdosis de los maxilares en la osteopo-

rosis craneal circunscrita (RUSHTON 1956¢).

como manifestaciones pocc frecuentes de la neuvrofibromato--

sis miltiples pueden presentarse deformidad de los huesos facilales

y zonas radiolicidas en los maxilares.

TUMORES MALIGNOS DE LA MUCOSA.

Los tumores malignos de la boca en E,.V., de Norteamérica - -

constituyen alrededoxr que del 7 por 100 de los procesos malignos y

caugan cada afio unas 10,000 muertoes

{HINDS Y KENT 1971). ¥n la In-

dia es el pfis con la maxima frecuencia del cdncer bhucal allil cong
tituye el 30 a 50 por 100 de todos los ¢dnceres. Se atribuye por -
algunos autores a la.costumbre de masticar nueces de ratil. ¥l cén

cer bucal es la causa principal de muerte por clncer en dicho pais

(MEHTA ¥ COLAD., 1971).
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Dentroc de la cavidad bucal aproximadamente la mitad de lasa-
iasionas se pregantan a nivel de }a lengua. Las 16ca11zacionen del
50 por 100 restnante se distribuye ﬁor igual Qn paladar, suelo de -
1a boca, encias y mucosa (BERNIER i972).

La irritacidén es causada por bordes filosos de dientes ca--
riados, la prétesis mal ajustadas, la estimulacién quimica y térmi
ca producida por el tabaco y los traumatismos son tan frecuentes -
en la boca. La irritacibﬁ crénica apresura el comienzo de cAncer -
provocado en animales de laboratoric (RENSTRUP Y COL. 1962).

para el diagndstico diferencial de las lesiones bucales de-
ben temarse en cuenta muchos estados patolégicos que originan le--
siones que hacen pensar en tumor maligno entre los cuales se cuen~
ten éstas dGlceras traumiticas, tuberculosis, leucoplagquia, sifilis
estomatitis aftosa y muchas neoplaéias benignas. Hay una técnica -
sitolbgica sencilla de exfoleacidn para los exdmenes de seleccién-
preliminares on las lesiones bucales (SANDLER 1962) pero el diag--
ndstico concluyante exige biopsia.

Los tumores malignos de la cavidad bucal pueden ser comple-
tamente asintomidticos a menos que se inflame secundariamenta. Lasg-
lesiones situadas en zonas mdviles como porcidn anterior de la len
gua, suelo de la boca o mejillas cuasan dolor en etapas mas tempra
nas,

Comianza a formarse como una placa, nddulo o dlcera parue--

tos y endurocidos, que pueden agrietarse y oxperimentar necrosis -
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superficial. Al auﬁentar de voldmen, la neoplasia a veces se pro~-
yecta en la cavidad bhucal cémo una masa voluminosa semejante a que-
1iflor, desplazando los tejidoa normales y Aificultando el habla =
y la masticacién.

En etapa temprana, el cédncer bucal puede no dar metastdasis-
pero al progresar invariablementa se propaga a los ganglios linfs-
ticos regionales. Las metastésis suelen ser unilaterales excepto -
en lam lesiones cerca de la linea medim gue tienden a dar tumores-
secundarios en ambos lados Ackerman y Regato (1947).

En la cavidad bucal ocasionilmente hay carcinomas primarios
miltiples ocurren independientemente en distintos sitios de manara
simultdnea en difarente tiempo. En el cdncer hucal también puede -
habar tendencia a los cédnceres multicéntricos en la mucosa adyncen
te de faringe, laringe y eséfago.

£l carcinoma del labio inferior es el proceso maligno mAe -
frecuente en la regidn bucal. Estos cdnceres se observan sobre to-
do en varones (95 por 100) (MC. CARTHY Y SHKLAR 1964).

Las mujeres con carcinoma do labio inferior estin predis- -
puestas por el sindrome de Plummer-Vinmon. Las personas de raza ne-
gra estdn menos afectadas que las blancas, A menudo hay leucopla-=-
quia concomitante. Y se presenta en diferentes formas, como encon~
tramiento ligero, masa papilar, dlcern o grieta persistente.

Toda lesidn labial persiste dos nomanas, sobre todo si en -

la palpsacion se siente dura o con aspecto de botdn, debe conside--
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.rayse con sospecha -

El sitio mis frecuente es el borde nucocutanec entre la 1%
nea media y la comisura labial. De todon los cdnceres bucales, el-
del labio inferior es el que menos tiende a dar metéstasis y, en ~
igualdad de 108 demds factores tiene el menor pronéstico. El carci
nima del labio superior es comparativamente raro, pero las metfésta
sis son mAs tempranas y extensos.

El carcinoma del piso de la boca y base de la lohgua se pre
senta como una ulceracidn dura elevadn con una parte importante de
una masa situada profundamente en las dreas sublinguales y submaxi

lar. En ésta regidén hay carcinoma y epidermoide y adenocarcinoma,-

que suclen acompafiarse de sialorrea, otalgia y trastornos del ha--

bla.

L.a mucosa bucal, el carcinoma frecuentemente va precedido ~

de lwucoplaquia, sobre todo en la zona del tercer molar o la linea
de contacto de dos superficies en forma de coliflor o como dlceras
profundas en la mejilla.

El carcinoma gingival se presenta on el maxilar inferior -—-
més a menudo que en el superior. Se extiende hacia los tejidos - ~

blandos adyacentes o invade maxilares sano maxilar orbita,

El carcinoma linqual.- Es mis comin en varones del grupc de

50 a 60 afios y sequndo orden de frecuenclia después del carcinoma -

del labio inferior.

La sifilis y la leucoplasia son trastornos concomituantes co
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rrientes.

El borde lateral y la cara ventral Bon localizaciones mis -

frecuantes gue la punta y el dorso.

La lesién suele presentarse como unt masa dura que s6 infi]

tra hacia la lengua y experimenta ulceracién.

El carcinoma plano.- Es raro en el paladar blando y paladar
duro, o8 mis frecuente que las gldndulas del paladar sean origan -
del tumor maligno de gldndulas salivales el cilindroma o adenocar-

cinoma.

Los tumores malignos del paladar a menudo se presentan como

mapas redondas con dlceras granulosas, que deforman el techo de la

boca la invasibén y destruccidn del paladar con participacién de --
las 4reas nasal y paranasal, sin caracteres frecuentes gue compli-

can el tratamiento y hacen sobrio el pronéstico.

El prondstico del carcinoma de la cavidad bucal depende de-
1o siguiente: grado de diferenciacidn celular, localizacidn, dura-
cidén v oxtensidén del ataque y presencia de metastdsis. Las lesio--
nes bien diferenciadas suelen crecer lentamente y dar metigtasis -

en etapa tardia.

Los tumores anapldsticos crecen con rapidez y dan metlsta--
sis tempranas y son radio sengibles,
Alrededor de 10 por 100 de los cinceres de ia mucoma bucal~

no gon carcinomas epidermoides. El adenocarcinoma puede ocurrir en

cualquior localizaciédn de la cavidad buedl, por lo reqular paladar
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duro y blando y gléndulas salivales principales. E1 linfoepitalio~

ma- suele presentarse en la nasofaringe pero puede aparecer en la -

base de la lengua,

El fibro sarcoma de tejidos blandos me origina del perios--
tio y sobresale en la cavidad bucal pusde acompafiarse de invasién-

de tejidos blandos, huesos, seno maxilar y metastasis alejadas. El

neurosarcoma el rabdomiosarcoma de la cavidad bucal son muy raros.

El linfosarcoma y el sarcoma duo células de reticulo se ca--

racterizan por crecimiento répido ostinlisis en las zonas adyacen-

tes y metastasis extensas.

Ocurren en casos aislados en las cuales la impresidn clini

ca inicial es de tejideo de granulacidn después de una extraceién -

dental o de idlcera de Vicent en paladar y nasofaringe.

1.2 metastasis de la mucosa bucal producidaz por otros tumo-

res primarios son raras.

ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS SALIVALES,

No non frecuentes las anomalias congénitas de las glandulas
salivales, como atreslia de los conductos, falta de una glandula, -
tejido grandular aberrante o localizacién anomal de una gléndula -
principal.

L.os trastornos de la funcidén de las gldndulas salivales son
mis frecuentes. Ptialismo o secrecidn salival excesivos ncompaﬁa a
diversos eatados patoldgicos por ejemplo intoxicacidn por matales-

pesadon, yingivitis necrosante aguda, diversas modalidades con es-
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tématitia, irritacién por tabaquismo y estimulos psiquicos. El ww
ptialismo o disminucidn de la secrecidn salival se observa en unfar
medadaes febriles, mixedema, trastornos neuropsiquiftricos, padaci-
miento de las glandulas salivales sindrome Plummer, vinson y ane--
mia perniciosa. La xerostomia o boca seca resulta de disminucién -
de la secrecibn salival y se caracteriza por sequedad difusa erite

mA ¥ en casos graves grietas de 1a mucosa bucal con sensacibn de -

quemaduras y glosodinia,

ENFERMEDADES INFLAMATORIAS Y OBSTRUCTIVAS,

El agrandamiento inflamatorio de una o mds gléndulas saliva
les puede presentarse en diversas infecciones especificas y no es-
pocificas (BATSAKIS Y MC. WHIRTER 1972). Los cdlculos (Sialolitia-
sis) a veces se forman dentro de los conductos de glandulas saliva
log con infeccidn crénica. A la inversa pueden formarse cdlculos -
de nevo en gléndulas no inflamadas y a gu vez predisponer a inva--

8i6n bacteriana secundaria (ETKER 1972).

La infeccién especifiea mis neta de las gléndulas salivales
es la parodontitis.

En la parodontitis aguda hay tumefaccidn rapida dolorosa de
1n glédndula y de la cara con desplazamiento del pabellén de la ore
ga y trismo, el orificio del conducto eatd disminuido de tamafio, -
rojo y dolorosc puede emitir exudado da purulentos expontineamen-
te o por manipulacidn digital. Hay trastorno de la secrecidn sali-

val, inflamacidn parotidea de origen local daebe distinguirse de la
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- parotiditis epidérmica.

L.a infeccidn crdnica de la gldandula suele ger secuela de ==
atagque agudo, pero también puede resultar de irritacidn e infec~ -
cién persistentes poco activa del conducto. Enh la inflamacidn cré-
nica la glandula aumenta permanentemente de volGmen a causa del -
exudado y de cambios proliferativos en el estroma de tejido conec-
tivo. Se trastorna la formacién de saliva, por la compresiédn y la-
atrofia de los acinos por el estroma fibroso. La obstruccidn del «
conducto excretor provoca retensidn de saliva. Por el orificio del

conducto puede escurrir hacia la cavidad bucal exndado purulento o

seropurulento.

SINDROME DE SJOGREN.

Se trata de una enfermedad general de origen probablemente
autoinmune, caracterizada por: (1) gueratoconjuntivitis saca (se--
quedad de los ojos con'ausencia de lagrimas, (2) xerostomia {seque

dad de boca), (3) aumento de volimen de lag glandulas salivales, -

{4) artritis reumatoide.

Todas laa gldndulas sealivales puedon estar aumentadas de vo
ldmen con inflamacidén difusa a base de infiltracién celular densa-
de linfocitos y células plasmdticas. Enta afeccidén glandular se pa
rece anatOmicamente a los cambios observados en la gléndula tiroi-
de en tiroiditis de Hashimoto. La infiltracidén de linfocitos puede
acompaflarse de formacidn de foliculos linfoides, y provocar atro--

fia parcin]l o completa de los acimisecratores.
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. ENFERMEDAD DE MIKULICZ (Losibn linfoepitelial benigna).

Eate tréstorno de etiologia desconocida provoca aumento de-
volimen de las gléndulas salivales en particular las pardtidas, La
hipertrofia glandular resulta de una sustitucién amplia de las = -
gléndulas salivales por un infiltrado linfecitario denso, con atro
fia de los acimi, pero conservdndose los conductos. La prolifara~-
cibén de las células epiteliales y miotoliales de los conductillos-
crea islotes de células mioepiteliales dispersas en todo el fondo-
linfoide denso.

El término del sindrome de Mikuliez sigue utiliz&ndose para

indicar aumento de volGmen de las gléndulas lagrimales y saliva- -
las; sera mejor denominarla Lesidn Linfoepitelial Benigna (AZZOPAR
DT Y EVANS 1971).

pada la {ndole de los cambios morfolégicos dehan comprender
se que la enfermedad de Mikuliez facilmente se confunde histolégi-

camente con linforme maligno de las gléndulas salivales.
MUCOCELE.

Puede caracterizarse coﬁo una acumulacién localizada de mo-
¢o extravasado dentro de la gléndula salival menor. Su localiza- -
cidn mi&s frecuente es en el labio inferior. El quiste parcce como-
una vesicula submucosa, a modo de cucnta de rosario de color azula

do. Probablemente se forma al romperse, cortarse un conducto par--

cial o completamente,

Il moco sa extravasa en el tejido vacino y desarrolla una -

-




inflamacidén periférica 'liqera, Muchas veces la secrecidn mucinosa

contiene histiocitos distendidos y cargades de moco.
RANULA.

Denota un quiste causado por obastruccién de una gldndula en
el piso de la boca. Se preaenta como una eminencia redonda y lisa
de tinte azuloso, que sobresale en el piso de la boca y desplaza-
lateralmente la lengua. Desde el punto de vista microscépico la ré
nula consiste en una pared distendida y revestida de epitalio ro~-
deada por una cipsula fibrosa delgada que presenta infiltracidn de
leucocitos. El contenido de la rénula puede ser mucoso O Beroso, -
El tratamiento quirQrgico brinda una curaclén definitiva.

Los quistes dermoides y bronquiales no guardan relacidén con-
las glandulas salivales, pero aparecen en el piso de la boca y la
regién submaxilar. Se manifiestan entre los 15 y 35 aflos de edad -
pero pueden presentarse en nifios pequefion.

Los quintes brongquiales se desarrollan por proliferacidn de

los restos eplteliales del seno hundido.

TUMORES ORIGINADOS EN LAS GLANDULAS SALIVALES.

Hay gran diversidad de neoplasias que nacen de las gldndu--

las salivales, mis que d¢ ninguna otra gestructura glandular del -=-
cuerpo.




ADENOMA PLEOMOSFICO (TUMOR MIXTO) .

Esta neoplasia tan discutida durante aflos se denomind tumor
mixto de origen en la gldndula salival porgue presenta una varile--
dad de componentes histoldgicos como formaciones epiteliales da --
origen aparentemente ectodérmico, el tejido cartalaginoao'y mixoi-
de pareceria provenir del mesodermo.

En la actualidad el término preferido es adunomiaéleomérfi-
co ya que se cree que proviene de células epiteliales o micepite--
liales de los origenes de los conductos (WELSH Y MEYER 1966). Eg~-
tas células pueden diferenciarse para producir estructuras epite--
liales en algunas zonas Yy en otras elaboraron moco e islotes de

seudocartilago (EVERSOLI 1971).

La gldndula pardtida es la localizacién més frecuente deo

o

tas neoplasias. A veces se observan en la glandula submaxilar vy

sublingual, menos frecuentemente en las gldndulas salivales de pa-

ladar, lengua, labios carrillos, nasofaringe, laringe, tréquea y -

maxilares. Casi sicmpre aparecen de la cuarta a la sexta década de

la vida mde f{recuentemente en la mujer,

CISTADENOMA PAPILAR LINFOMATOSO (TUMOR DE WARTHEN) .

Este tumor benigno raro en las glidndulas salivales siempre-

ocurre en la parte mds baja de la pardtida la que recubre el &ngu-

lo del maw{lar. En raras ocnsiones es bilateral o de localizacidn-

fuera de 1a pardtida. La preponderancia o varones es de 5 a 1, ge

neralmento an las décadas quinta a séptimy de la vida (BAUM Y PER
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21K 1964). Como veremos presenta una arguitectura histoldgica come
puerta escencialmente de espacios quisticos o glandulares revegti-
dos de epitelio cilindrico incluido en un estroma linfoide. La his
togénesis en neoplagias siempre ha sido un enigma pero sea atribui
do al parecer ldégicamente a proliferacién de restos glandulares na
Jivales ectépicos incluidos durante el desarrollo en ganglios lin-

fdticos vecinos de la pardtida o dentro de ella (THOMPSON Y BRYANT
1950},

CILINDROMA (CARCINOMA ADENOQUISTICO).

El cilindroma es un tipo maligno de tumor de gléndulag sali
vales, suele localizarse en las gléndulas mucosas del paladar, pue
de ocurrir en las regiones pardtida y submaxilar y se ha informado
en el maxilar inferior. Es una lesidn localmente destructiva que ~
con el tiempo casi da metastésis a los ganglios linf&ticos regiona

les o a visceras alejadas, con tendencias a la participacidén pulmo

narx.

CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE.

Los tumores mucospidermoides fueronh degseritos como tipo es-

pecifico de neoplasias de las ¢glandulas salivales por Steward y --

Colab. (1945). Derivan de células mucosas ¥ basales de los conduc-

tos de las gldndulas salivales.

Los tumores mucoepidermoides constituyen alredsdor de % por

100 de todos los originados de las gléndulas salivales. Microscdépi
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camente son duras pequefias redondas y bien circunscfitas por 1o re
k éular no soh encapsuladas con muchos quistes pequefios contienen ma
terial mucoso.
1a infiltracidén hocia el teiido adyacente v la escasez come
parativa de quistes o moco sor cardcteree probables de las formas-
malignas. Las metastdsis pueden ser ganglios linfdticos cervieales

pero se han informado en higado, térax, piel y generalirzada.

ADENOCARCINOMA DE CELULA ACINOSA (CARCINOMA DE CELULA CLARA)

Esta variante rada de adenocarcinoma se caracteriza por cé-
lulas epiteliales poligonales con citoplasma claro que las hace re
medar los tipos de célula clara del carcinoma de célula renal.

tas células neoplésicas parecen provenir de cdélulas de ro~--

servan de los conductos intercalados, se diferencian en células ~-

acinosas. Aunque pueden estar afectadas otras gléndulas salivales,

la mayor parte de 4stos tumores nacen on la parétida. Histoldgica

mente el tumor se presenta en ladminas, cordones © masas celulares,

algunas muy ¢laras, otras citoplésmicas, grinulos o rosado. El mi-
croacHpico alnctronico ha aclarado 1a similitud de éstas células -
acinosas, corosas de lag glandulas normales (ECHERRIA 1967),

En general estas neoplasias son blen encapsuladas y ¢recen-
lentamente pero algunas estdn encapsuladng y aon mis agresivas aun

que la mayor parte son rusceptibles de axtirpacién completa y cura

cifn, algunas lesionon son mis rebelden resideran localmente y aca
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ban produciendo mestastasis en pulmones, huesos y cerebro.

OTROS "TUMORES NACIDOS EN GLANDULAS SALIVALES.

Otros tipos de tumores son relativamente raros en las glén-

dulas salivales, incluyen lipoma neurofibroma, f£ibrosarcoma, linfo

citoma, sarcoma de célula de reticulo y onfermedad de HODKIN,
Antes de los 5 aflos de edad los tumoraes de las gléndulas sa

tival son raros, y casi siempre exclusivamente mesinquimatosos,

Se han seflaladeo hemangioma, linfanglomas y hantomas (BHASKAR Y ~~

LILLY 1963),

TUMORES DE GLANDULAS SALIVALES MENORES,

En raros casos aparecen tumores en las gl&ndulas salivales-

menores. El tumor mixto es el tipo mds frecuente asguido por el --

adenocarcinoma cilindromatoso, los tumores mucoepidermoides y los-

adenocarcinomas (CHAUDHRY Y COLAB, 1961).
El paladar es el lugar donde son més frecuentes los tumores

benignos y malignos de gldndulas salivales menores. El segundo, en

orden de frecuencia para tumores mixtos, es ¢l lablo, casi slenmpre

el superior. La lengua y la reglidn del tercer molar son localizu--

ciones segundas mis frecuentns de adenocarcinoma cilindromatoso y-

de tumores mucoepidermoides.

NEOPLAS INS BENIGNAS Y MALIGNAS DE ORIGEM PIGMENTARTO.

Desde 1921 a 1969 (Hormia y Uvori, Uleatners). pan descril -

to como una anomalf{a de desarrollo congénito o células pigmentadas,




que aparecen en forma uniforme en el tegumento o mucosa interna by
cal.

Allen hace una clasificacidédn de los diferentes tipos d& ner
vios azules (Blasker y Lasowa, Jadassohn Treche, Escofied Spraque-
y Dirlan, Mark y Kaplan, Mc. Crea y Uloodward, Goldherg Beasley y-
Andrews, Hidamo RKurata y Soeda). Con la cual se reconoce el molang
ma intradermal y el melanoma juvenil benigno (Shauer y Vogel).

Otros investigadores reportaron estos casos en la partd pos
terior del paladar duro, observdndose posteriormente un avance al-
labio superior, existiendo una encapsulacidén gris blanquisca, sien
do la melanina café obscuro granular el principal contenido.

Hing examind 2,912 pacientes de raza negra, concluyando que

esta patologia era mads comin 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 céncer. En un andlisis clinico patoldégico (Allen) di-

sefid los camblos benignos los cuales pueden ser confundidos con me

lanocarcinomas, los cuales pueden aparecer en las membranas muco--

sags incluyendo los sistemas respiratorio (Catlin), alimenticio uro
genital, cavidad nasal, labios, mucoaa hbucal (Trodahl y Sproguce) en
el mérgen gingival, paladar, base de la lengua, amigdlas y laringe.

Histoldgicamente se reporta (Sohn, Hasker y Levy), hiparque-

ratosis, acantosis, cromatoforas y pigmentos melénicos.

Rovisando la literatura se dice (ue la mayor incidencin as-
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“tén ‘en la quinta década de la vida {Golman) y se ha observado que
los melanomas aparecen después de la extraccidn dental (Rosenberg
Saleido y Roﬁas. Sromhall y Lewis) por lo cual se debe tomar on

cuenta en los mirgenes gingivales, la lfnoa media del paladayr y

las crestas edantulas.

se discute si la radiacidén es un factor etioldgico en ¢i

!

desarrollo del melanoma {(Conley) ya que un paciente fue tratado =
con Rayos X contra el carcinoma de cbdlulas escamosas en el labio-
{Sar sat y shaikhand) apareciendé posteriormente una pigmentacidn
1o cual ge fue extendiendo gradualmente, cinco afioe después axis-
tia una pigmentacidn café blanquisca y, en la boea una pigmenta--

cidn bermelldn con tendencia 2 extenderse dentrs da la dermis. ==

Posteriormente los reportes microscdpicos indicaron una meotasta~-

sis en el cuello.

ENFERMEDADES INFANTILES.

Algunas enformedades relacionadas con la nifez producen al-

teracicnes capecificas de la cavidad bucal.

Entre cllas entdn las enfermedadss contagliosas. El saram~--
pidn, las manchas do Koplek son patognombiicas y aparecen en 95 -

por 100 de los nifion. Se observd 2 o 3 dians antes de manifestarge-

el exantema. Sobre todo se ven en la mucngsa bucal a nivel de log -

primeros molares, o on la superficle intrrna del labio inforior en

forma de manchas blancas azuvladas d¢ las dinensioncs de una cabeza

de alfiloer rodeadas do una aureola de color rojo vivo.



El sﬁrimpi6n puede acompafiarse de eritema y edema de rojo -
azulado,descrito en zonas dispersas del paladar blando.

En la varicela hay lesiones semnjantes pero mds extensas.

En la escarlatina hay coloracién difusa roja grisdcea de la
mucosa bucal, con la llamada "Lengua Fresa” que depende do saburra
superficial que cubre la coloracidn roja viva.

En la difteria en la faringe se forma una seudomembraht - -
gris y friable.

En los nifios con cardiopatia congénita se ha descrito enfer

medad gingival, sobre todo gingivitis y cianosis de la mucosa y --

otros sintomas bucales. (KANER Y COL. 1946).

Estos cambios manifiestan la cianosis y la anoxia tisularge

neralizadas con aumento de vulnerabilidad a la infeccidn.
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TRASTORNOS DE LA NUTRICION.

El efecto de los trastornos de la nutricidn por deficien-—-
cia o exceso, en los tejidos bucales en desarrollo y del adulto -
se a estudiado ampliamente por experimentacidn en animales y por-
investigacidn clinica (SCHOOR Y MASSLER 1945:SPUS 1955) . Uin em-=
bargo las pruebas poseen limitaciones importantes que deben adver
tirse.

La mayor parte de los experimentos en animales se relacio-
. nan con privacién intensa y brusca de las substancias nutritivas-
lo gue plantea la posibilidad de gue ocurra stress con alteracio-
nes hormonales que podria modificar los cambios tisularecs.

Los estudios clinicos en el ser humano se ven obstaculiza-
dos por problemas como éstos: dificultad para estencar, el efecto

lesivo de factores locales y precisar el caricter, duracién y gra
vedad de los trastornos generales concomitantes. A pesar de Gatas
limitaciones, ¢n casi indudable yuz los trastornos de la nutrji---
cidén o la medida en gque las manifestaciones bucales puedun ropul-
tar de trastornos generales .concomitanten,

A pesar de éstas limitacionus, csn casi indudable qgue los -
trastornos de la nutricidn afectan el desarrollo y el mantcnimieg
to de la salud de los tejidos bucales, y su reaccibén a los facto-

res locales, El cfocto de las deficiencian a los excesos de suho-

tanéias nutritivas especificas en los dientes en desarrollo se --




explica en una magnifica revisién por (scnobn ¥ MASSLER 1945),

Se ha explorado scbre la flora bucal. pero por virtud de su
efacto scbre las bacterias de la boca, la composicidén de la dleta-~
puede influir en la distribucidén de tipos de gérmenes, gu activi--
dad metabdlica y su potencial patdgeno que a su vez afectan la pre

gencia y la gravedad de la enfermedad bucal (LOESCHE Y GIBBONS, ~~
1966) .

Ha publicado un excelente andlisie scbre este punto se¢ han-
relacionado modificaciones eapecificas de la mucosa bucal con defi
ciencia de los distintos componentes del complejo vitdminico B, pe
ro por lo reqgular la carencia es de varios elementos. En la defi--
ciencia de riboflavina se observan glositis atréfica,queilosis an-
gular vy gingivostomatitis.

la carencia de piridoxina, &cido nicotfnico o pantotenato -
de calcio también produce gueilosis angular. En la anemia ferropé-
nica se han observado cambios atrSficos en la mucosa bucal y quei-
losis angular. La disminucién de la dimensidn Qerﬁical de la cara-
por pérdida de los dientus © por prétesis dentales mal construidas
origina "seoudoqueilosis",

En la carencia do dcido nicoténico la lengua es roja como -

carne; brillante dolorosa y presenta atrofia en las papilas fungli~

formes y filiforme, se le a atribufdo inflamncidn necrosante de ~--

las encias.

El estudio microscépico de la atrofia lingual causada por -




 carencias nutritivas revela gue faltan las proyecciones papilaren
normales en el epitelio y no hay signo de gqueratinizacién o papl-
las filiformes normales., (STEIN Y .TEOLD 1955).
Estd difundida la nocién de gue la gingivitis y las encian
wangrantes indican carencia de vitamina C microscOpicas en las ane
¢fas yenel edema parodontal. Enla deficiencia de vitamina K la -

hemorragia gingival es la manifestacién bucal mis frecuente.

INDICACIONES ORALES DE LOS ESTADOS DE DEFICIENCIA.

La integridad estructural y funcional de la mucosa oral de
pende de la nutriecién.

Las rupturas de la mucosa expresadas a groso modo son Quei
losias, glositis, gingivitis o estématitis caracterizada en la ma

yor{a de los documentos como estados de deficiencia nutricional.-

Esta marcada sensibilidad, a deficiencia nutricionales hacen a la

boca un indicador clinico valioso de estados nutricionales.

La convorsidn metabdlica de elementos nutricionales dentro
de los componentes celulares y extracelulares es un anotador para
seleccionar, csnpecificar y especialivar. Esta en turno de gobernar

la respuesta a la prolongada pérdida nutricional. Aungue ninguna-

célula es inmune a la inanicién, reacciones abiertas a las defi--

ciencias nutricionales son orientadas a los tejidos.

Las estructuras son un rapido nivel de células crecidasn y-

células renovadas repectidamente oxpuentas a cambios guimicos, me-
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cinicba, térnicos y microbiolégicos son particularmente propensos
‘a la destruceién cuando son rotos por comunicacién nutricional, -
ninguna discracia (enfermedad nutricional). s rfpidamente fra-=--
cuentemante la causa de trastornos en la cavidad oral.

1a mucosa oral humana estd compuesta de 3 tipos principa--
les tipos distintivon. El dorso de la lengua antexior a la linea-
reportada en V formada por la papila tircunbalata es una superfi-
cie por una "mucosa espocializada" eatructuradas en numerosas pa-
pilas filiformes, fungiformes y dispersas. Una capa mucosa cubre-
los 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 -

ldmina propia es angosta y aungue estrecha o pdrdidamente angosta

y dependiente de las estructuras.
Una mucosa masticatoria cubre la gingiva y el paladar duro

y es denotado por un epitelio estraficado escamoso queratinizado-

con una l4mina amplia densa bien vascularizada propia e inmévil -

adherida a los elementos inforiores. lLos desbdrdenes nutricionales

pueden afectar adversamenta alguno o todos los 3 tipos.

CAMBIOS EN LA MUCOSA ESPECIALIZADA,

La proporcidén de reemlazo de células epiteliales en nl dor
so de la longua (excede aguella de cualquier otra parte y de la -

boca e indebidamente contribuye a una sensibilidad)} es la parte -
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més sensible e la boca en donde sc observa la deficiencia nutrie

cional.

Las respuestas reactivas estén representadas por cambios -
en las papilas, color, tamafo, sensaciln y superficie conﬁinua.

Los signos de deficiencia pueden ser confirmados en una o-
varias areas localizadas o pueden seguir un patrén secuencial em-
pezando por el principio o los mirgenes laterales y extendiendose
progresivamente a través de la parte anterior, media y posterior-
de la boca. Para indicarla severidad del disturbio no es Gnicamen
te un signo lo que se da sino combinacidén de signos patogénicos -
de una deficiencia especifica. Los cuales, se encuuntran en el --

dorso de la lengua y pueden provocar miltiples manj festaciones, -

cada una peculiar del individuo.
Los pacientes seguidos a través de las recurrencias de las
deficiencias nutricionales han sido observadas en ul desarrollo -

de las lesiones en el mismo orden regular, en el mismo sitic defi

nitivo, en un altisimo patrdn predicible.

Los cambios papilares corren la gama de hipertrofia de re-
cubrimiento atrofia y extincién, lua hipertrofia es tipificada por
la répida prollieracién del epitelio produciendo proyecciones del
gadas y mAs opacas de las papilas, los resultados do recubrimien-

to desde el apartamiento obtuso, disminucidn de la cornificacién-

de la papila, la atrofia avanza progresivamente y la disminuaién-~

de la cornificacién de la papila, ésta extincibén de los sitics --



firmados de la papila lingual no son mayormente identificablss, -
la colocacifin epiteliai ee plana con peguefia 0 ninguna queratifi-

cacién de la célula vasal y redondeada, timnen f{ormas planas an -

1{nea uniforme ondeada y redondeada, los cambios en el rango 4o ~

color van desde el extremo palido a través de varias sobras ds ro
jo a magenta o purpura, el pdlido estd asociado con la circulas--
cién lenta de la hemoglobina, los resultados anormales rojisos --
del aumento vascular, en la ladmina propia o atrofia del epitelio-
superior o ambos, los irxitantes locales, y agentes infecciosos -
" pueden intensificarse por el grado del rojo.

Un color magenta ha sido unido a la dilatacidn y prolifera
cién vasal sub-epitelial vascular y disminucidn de la circulacién
con el estancado del fluido sangufneo. Los cambios en el tamafio -

de la lengua son manifestaciones como una hinchazén o disminucién

de volimen.

Los cambios de sensacidén como las guemaduras, dolor y pér-
dida del gusto son cambioa en la continuidad superficial como la-
ulceracién, vesiculacién y formacidn de pseudo membranas, Los re=-
flejos de hinchazén intracelular en edema pueden ir produciendo -
macroglocia y rotura dental de los mirgenes de la lengua, la din-
minucién refleja deashidratacién o atrofia de la musculatura in---
trinseca, algin estado scnsorial en deficiencia severas pueden -~

ser localizados e signos linguales. Las alteraciones en la super

ficie de continuidad casi siempre invariables represontan infoccio
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“nes con modificaciones de la morfologia de las lesiones deficione-=-
tep,‘la mucasa espeéializada del dorso de la lengua es exquiaitu-;
.manta sensitiva a deficiencias simplea o mixtas de vitamina B (nia
cinamida), riboflavina, &cido f&lico, Ny,., piridoxina); protefna y
hierro cada deficiencia predispone a varios cambios de manifepta--
ciones las cuales a menudo son clinicamente indistinguibles,
£l modelo puede variar significativamente ey detalle entre-
- sujetos con idénticas deficiencias, el curso de la rospuesta n la-
niacina 6 triptofano en la pelagra, non proclamadas por una asagnsa-
cidén de quemazdn a través de la mucosa cral en los estados tempra-
nos Gnicamente el tipo lateral maxginal de la lengua estdn enroje-
cidon e hinchados, al fin la hinchazén aumenta, el enrojecimiento-

se intensifica eventualmente cubriendo el dorso interno. En la as-

taci6én aguda vascular hiperemfa, proliferacibén, hipertrofia, atro-
fia y extensién ocurren sucesivamente en la papila. En casos ecréni
cos, la secuencia es hiperemia vascular, proliferacién, hipertrd--
pica, infiltracién y atrofia de la papila fungiforme precediendo a
la papila filiforme impartiendo un aspocto disparejo de forma de -
frambuesa en nl dorso, Gltimamento la pérdida papilar es completa-
y la superficie de la lengua ne convierte en plana y roja flamante
© a veces rojo carnero. Las Glceras de¢ una penetracién honda pue--
den aparecer a2 lo largo de los lados y la punta pero raramente se-
presentan en el dorso. La superficie freuuentemente se encuentra -

cublerta con una wmombrann delgada, con degeneraciones celulares, -
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fibrina y microorganismos, en arriboflaminosis el dorso de. la lan~

gaa toma caracteristicas lijosas o de apariencia grahulosa.

La papila fungiforme se vuelve blands y filosa debido 8l ww-
‘adelgazamiento y endema de la cublerta.epitelial y protectora so-w
bre la papila filiforme atrofiada parcialmente. Cuando se examina-
con alto poder la magnificiencia en el estado de vida ellos puadan
estar como un pes muerto gelatinoso que ha sido lavado en la playa.
Una rueda transluciente de la hemisferia con los capilaras-
unidos ondamente en un rollo perdido, Mas tarde denudaciones irre-
gulares en Hrma de manchas se pueden desarrollar en algunos cason-
la lengua se vueive colox magenta o rojo plirpura. El contacto con-
los alimentos Y la bebida puede producir dolor y quemazén pero la-

relativa necesidad de descamacidn guarda 1la glosodinia desde los -~
logros la intensidad encontrada enpelagra espruc y anemia perni-
siosa. La glositis como una deficiencia de dcido £6lico es el ea~-
prue que empioza con hinchazén y palidéz seguida por descamacidn -
de la papila filiformec ¢ hinchazén de la papila fungiforme en la -
punta y los mirgenes, Poquofias Glceras con bordes rojos quu pucden
desarrollar on el dorso y dejar dreas denudadas en curacidén. Mip -
tarde la papila filliforme dosaparece enteramente y la papila fungi
forme desaparece también y la papila fungiforme aparece como prxo--
minentes puntos rojos antus de cmpezar a adelgazar y a desaparacer,

El dorso Gltimamente aparace liso brillante plano y pélide o rojo.

El ardor y ol dolor lingual son rdpidos y complutamente per



sistentes.

Algunas condiciones con reduccibén del ndmero de células pa-
rietales géstiicas 6 inﬁerferencia con su slaboracidén de factoras-
intrinsecos puede ser provocado por deficiencia de vitamina Blz’ -
En anemia perniciosa los atagques ocurrentes de dolor y ardor de la
lengua frecuentemente presceden a los cambios fisicos. Cuando la -
glositis estén en la punta de la lengua excediendo el dolor y rojo
brillante.

El dorsc entero o &reas hien demacradas pueden estar cubler
tas. Las vesiculas inflamadas desarrollan en algunos casos Glceras
blancas profundas en otros. Entre los ataques de glosopirosiy en -
donde se presenta la atrofia de la papila fungiforme y filiforme -~
comunmente progresando al completar la desaparicidn.

Cubriendo en una papila circularmente causa baja o disminu-
cién del sentido como respuesta a la falta de piridoxina descrita-
en cambios &cido en la superficie de la lengua es lisa edematosa -
dolorosa pérpura, en experimentos inducidos a los humanos can defi
ciencia de pirodixina, los cambios on el dorso obtuso producen la-
llamada pelagra, ellos ocmpeznron como unn sensacibdn de escaldamien
to de la lengua seguidos por enrojecimiento ¢ hipertrofia de la pa

pila filiforme de la punta, del mdrgen y ol dorso. Subsecuentemente

se hincharon manchas de estructuras de la papila filiforme 1la cual

parmanece como puntos rojos, la papila fungiforme aparecié como -~

puntos rojos hipertrofiados. Las deficlonclas protceinican an el --
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B

honbre se encuentran raramente, sino estin acomp;nadas por deflclep
ci## ds otroe nutrieﬁtea gécancinles, reciprocamente las deficienp-~
clas de cualquier otro nutriente esencial incluyen un elemento do -~
disturbio en al metabolismo protafinico, La glositis asociada con ==
protefnan como representante nutricional en anemia macrocitica an -
adultos y nifios, los signos de esprue anemia perniciosa y pelagra -
son caracter{sticas clinicas.

En hunanos con deficiencia de hierro los cambios mis promiw-
nentes en el dorso de la lengua y paladar son hinchazén, palidéz y-
dolor. En un nGmero substancial de casos hay un punto de atrofia -~
papilar y pérdida de su tamafio por la ausgncia de suturas epitelia-
los en papila filiforme a través de manchas irregularos, denudacién
de la papila filiforme o fungiforme a una completa falta de enroje-
cimiento del dorso.

La poblacién de células poliformes en el dorso de la lengua-
disminuye marcadamente. El didmetro citopldsmico de las células se-
reduce a panny de un alargamiento paraddfico del ndcluo.

La maduracidn de células anormalas es evidente por distur—--
bios nuclearesn, aumentando en nficleos doble nGcleo y cariosinesis,-
un reporte reclente indica que las lesiones lingualen con deficien-

cia de hierro en la anemia pueden ser relacionadas a una deficlen--

cia con comitante de pirodoxina.
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"CAMBIOS EN EL INTERIOR DE LA MUCOSA"

neia relata disturkios del interior la mucosa tu

niendc una marcada predileccién da los labios. Queilosis o estoma~

titis angular con glositis son frecuentemente manifestacionos da -

deficiencia de. riboflavina, niacipa, plridoxina, &cido folico 512'

proteina o hierro.

Las lesiones son idénticas escencialmente en el desarrollo-
y aparioncia en los diferentes eatados de deficiencia, éstos. empe-
varon como una mancha gris perla de la comisura epitelial, erite-~
ma, maceracién y grietas transversales superficiales, al principio
al &rea desde los &ngulos en todas direcciones con alto en el bor-
de herbelldn o extensidn a la comisura de la piel a upa corta dig-
tancia. Bllos tenian bases rojas con pequefla tendencia al sangra-—-—
do.

Eventualmente las lesiones maceradas se secaron y formaron-

costras de coloxr miel, Ambos &ngulos estdn usualmente envueltos.

Subjetivamente hay resequedad con una lidersa aensacién de-

quemazén en lag esquinas de la boca, secundariaments la infeccibn-

con extensidn de lesiones alrededor de la piel es casi rutinaria,

L2 curacién es répida y completa con una torapia nutricio-

nal aunque ligeras escorenciones puoden permanecer.,

En la mucosa Ontera os extremadamente vulnerablea la dofi--

ciencia de niacina o triptofano.

En pelagra la mucosa oral cambia raflejando un proceso que




se extiende a 10 largo del tracto alimenticio. La cubierta mucosa-
‘eﬁpiaza a enébgerse difusamente o a llenaise de puntos can manchas
rﬁjo flamante sobre la cual el epitelio es gris viscoso y flcilmen
te detallado la primera alteracién histolégica demostrable es la -
aparicién de una zona angosta transparente por abajo dol epitelio-
y supexficial al plexo vascular, subcapilar. Esta os la gran respon
nabilidad para aumentar el enrojecimiento mucosal. La zona contiene
grandes espacios intercelulares anchos niveles sanguineos y fibras-
degenerativas de tejido conectivo. Con el tiempo los espuciog de :é
jido se llenaron con un fluido proteinico pobre, las fibras se con-
viertieron en células delgadas cortas y fragmentadas cpiteliales de
generadas y bandas del estroma. Siguiendo la pérdida do epitelio la
Jesidn se convirtid inflamatoria en tipo y estd frecusntemente cu~--
bierta por una seudomembrana verde perduzca compuesta por fibrina,-

restos celular y bacterias.

Clinicamente las lesiones de la mucosa de los nifios con ésta

infeccidn presentaron esa clase de pelagra,

La capa epitelial se separd del tejido bajo lineal, dedjando-
en ramadas, enrojecido, manchas répidamente infoctadas, salpicadu-—-
ras hechas de un queratinizante labial y mucosa bucal de nifios con-

infeccién, wostraron un gran nfmero de células con vacuolauibén peri

nuclear parcciendo un halo. Este patrédn ha side asignado a plenosis,

el cual deijn un espacio permanente y formalmente lleno por los n--

clecos enteros,
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pa'deficiencia de écido £6lieg, By, interfiere con la ﬁadu-
rgcibn de ;éiulaa epiteliales escamosas cn la mucosa oral, microme
chbpicamante 1a descamacibn en pacientes con eaprue o anemia perni-
closa encontramos un aumento en ol tamafio celular y aumento en ale-
tamafio nuclear un polimorfismo nucleaxr expresado como multinucloa-
ciones, distribucidén difusa & cambios de cromatina carrioexis y fox
macién de mirgenes nucleares. La deficiencia de dcido f6lico con -~

anemia y leucopenia da lugar a erupciones o Glceras de boxdes de rg

jo Birillante a través de la mucosa oral,

ENFERMEDAD PERIODONTICA,

El término periodéntica se refiere a todos los procesos pato
16gicos que puede sufrir el periodoncio.

El periodonto es el conjunto de tejidon que rodean y sostie~
nen a los dientes que son: encfa, ligamento purioddntico, hueso al-
veolar y cemento.

La enfarmedad periodéntica consiste en inflamacién limitada-~
a la encia se denomina gingivitis. Cuando la inflamacidn no oxtien-
de a los tejidos de sonlén subyacentes y acaba an su destruccibn, -
el proceso se denomina periodontitis (pilorrwa}. Una destrucelén —--

crénica degenerativa no inflamatoria de los tejidos periodénticos -

que se 1lama periodontitis.

GINGIVLITIS.

La gingivitis es la enfermedad mds frocuente de la mucona bu
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cal. naybdds datos Lnéicandd gingivitis en el 85 a 95 por 100 ﬁu -
kiﬁs»muchachos de lSianoa de edad (MURRAY 1969).

| También se ha seflalado que el 99 por 100 de los nifios do 11~
a 17 afios tienen gingivitis (SHEIHAM 1969). La gingivitis es la 4in-

fiamacién de las encias y puede ser aguda subaguda, crénica o reci-

divante.

LA GINGIVITIS CRONICA.

Es la mis frecuente, es causada por irritacién de bacteriaa-

restos alimenticios y otros factores locales, de laindole da impac-
tacién alimentaria y restauraciones dentalea, La causa mis impor---
tante son las bacterias que so¢ presentan en astado normal en la ca-
vidad bucal y proliferaﬂ dentro de una placa adherente sobre super-
ficies dentales sucias.

casi todas las gingivitis de fases tempranas se acaban nece-
sariamente en periodontitis:; pero con raras excepciones la enferme-
dad periodéntica gque destruye los dientes del adulto y empieza como
gingivitis (GLICKMAN 1971).

La gingivitis crénica es indolora y no contagiosa. Comienza-
en las papilas interdentales y en el borde gingival alrededor de los
dientes las encias estdn tumefactas de color rojo o rojo azulado; -
tienden a sangrar al ser irritadas por c¢l cepillo de dientes o los-

alimentos &speros.

Desde el punto de vista microscdpico las enciasg pregentan --
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infiltracidn inflamatoria.compacta sobre todo de células plasmﬁtin;
“cas con linfocitos y escasos histiocitos. Esta enfermedad es m4s --

“frecuente en adultos y a ella se debe la pérdlda de dientes de cosi
80 por 100 de los dientes después de los 45 afos de edad.

La infeccién se propaga de las encias al hueso y loa destru-
ye por la cual se aflojan los dientes y se caen si el estadu patold
gico no se detiene por el tratamiento.

t.a destruceidn producida por la inflamacibn que difundepuede
ger agravada por estados generales de {ndole en trastornos genera--

les do la nutricibn desequilibrio endocrinos y diabetes.

PERIODONTOSIS.

Periodontbésis indica destruccién no inflamatoria degenerativa

crbnica de los tejidos periodénticos.
Se caracteriza por una r§pida e intensa dastruccién del hue-
so alveolar, con pérdida prematura del diente. La periodontésis afec

ta por igual a ambos sexos se observa sobre todo en el periodo entre

la pubertad y la edad de 30 afos.

La periodontitis también forms parte del sindrome do Papi----
116n-Lefeore {GORLIN Y COLAB. 1964). Junto con hiperqueratonis de ~-

plasma de las manos y plantas de los ples y calcificacidn dura.

GINGIVITIS ULCERATIVA NECROSANTE AGUDA.

(INFECCION DE VIALENT).

Es una inflamacion necrosante aguda de las encias qun produ-~




ce las siquisntes lesiones: depresiones marginales caracteriforitas,
"en las papilas interdentales y en el borde dua las encias cubiertas-
de escara scudomembranosas gris netamente separada del resto de la-
encia. La inflamacion es una respuesta a la flora hacteriana no es-

pecifica.

Es un padecimiento doloroso que destruye progresivamente las
ancfas y log tejidossubyacen;ae. Sus signos caracteristicos son: --
olor fétido, aumento de la salivacibn, hemorragia gingival, esponti
nea o hemorragia copiosa por estimulos insignificantes.

Se acepta en generalque la gingivitis necrosante aguda no es
una enfermedad especifica de origen esperiquetousicos mis bien causa-
da por un grupo de bacterias.

Las enfermedades debilitantes, los factores psicédgenos, las-

deficiencias de la nutricién y los cambios degenerativos causados -

por la irritacién local.

GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA.

Conocida también como gingivitis es un trastorno gingival ra
ro, se observa en ambos soxos desde los 17 a los 45 afos, ligera---
mente produce un eritema difuso indoloro de encias y mucosa bucal,-
la encia esta al rojo vivo denudada. Puedc haber vesfculas superfi-
ciales que ne rompan exudado un liquido acuoso. La enfermedad grave

es muy dolorosa. Los alimentos duros, los cambios de temperatura y-

las espocins no pueden tolerarse.
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A lo que Be refiere el estudio microscédpico, se ha descrito-

dos tipos (GLICKMAN Y SMULOW 1966). El tipo gue se caracteriza por-
epitolio atréfico, inflamacidn subepitelial, destruccién sobre la -
membrana basal vesfculas en la zona de unifn y desprendimiento del-
epitaolio.

Este es el motivo de que a veces se denomine la gingivosis,-
se ha supuesto como factores causados desequilibrios hormonales, de

ficiencia de estrégeno en la mujer o de testosterona en el varén y-

carencia nutritivas.

TRASTOPRNOS HORMONALES.

Hay varios tipos de trastornos gingivales en los cuales se -
considera que la modificacién de hormonas sexuales es el factor ini

cial o de complicacién.

LA PUBERTAD.

A menudo se acompafia de alteraciones gingivales notables co-
mo reaccién a rantos alimenticion u otros {rritantes locales que --
ordinario causar{an solo cambios moderadoun.

La inflamaci6n crénica con exndacién y edema 2xtonsos y au--
mento de la vascularizacidén originen cambios clinicos que consisto-
en color rojo azulowo y aumento de volimen de las encias, presenten
signo de "Fdvea”, la gravedad disminuye en la madurez solo con un -

tratamiento, lon trastornos gingivales aumsntan,
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EL_EMBARAZO.

Por s sole no provoca gingivitis. La gingivitis durants el
embarazo depende de irritacién local. El embarazo aumenta la reac-
cibn gingival a los irritantes locales al incrementar la vasculari
dad de las encias. Asi es como produce un cuadro clinico diferente
del que se observa en ausencia de gravidéz.

El efecto del embarazo sobre la respuesta ginglival a log --
irritantes locales se explica con bage hormonal. Durante el embara
70 hay aumento neto de astrdgenc y progesterona que disminuye des-
puiis del parto.

La gravedad de la gingivitis varfa segin las concentraciones
hormonales durante el embarazo (HUGOSON 1970). La gravedad de la =~
gingivitis se ha atribufdo principalmente al aumento de progestero-
na, que origina dilatacién y tortuosidad de vanos microscépicos de-

la encia, estosis circulatoria y aumento de sunceptibilidad para la

irritacién mecénica, factores todos favorecen el escape de liquido-

hacialos tejldos perivascularc:.
La vancularidad intensa ¢s el signo clinico mida notable. La-

encia egtd inflamada y cambia su color rojo vivo en rojo azulado --

con aumento a la tendencia a sangrar. El horde gingival estd cdema-
toso, brillante y algo friable; a vecens tiene aspecto de frambuesa-

los cambion gingivales suelen ser incoloros, a menos que sc¢ compli-

quen de infoeccibn aguda, Glcera marginal o formacidén de secudomem—-

brana.
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Tambiéu se observa»gue durante el ‘embarazo, la movilidad de-
los dientés,la profundidad de las bolsas y el liquido gingival,

Estudios clinicos y da laboratorio han desechado la idea da-
que el embarazo numenta la susceptibilidad para caries dental, o ~-

que se cxtrae calcio de los dientes para cubrir las necesidades del

fato,

LOS ANTI{CONCEPTIVOS POR VIA RNUCAL.

Agravap la respuesta gingival a los irritantes locales, do -
manexa similar a como lo hace el embarazo (ElL Ashery y Colab., 1970)

en un ndmero muy pequefio de pacientes, origina cambios gingivales -

comparables a los observados durante la gravidez.

LA ESTOMATITIS MENOPAUSICA

Es una enfermedad poco frecuente que ocurre durante la menos
pausia o después de ella (Richman y Abarbanel). Depende de que Aau--
menta la atrofia de la mucosa bucal paralelamente con los cambios -
vaginales que normalmente coexisten con la disminucién de 1la secre-

cibn ovdrica. 1,a paciente e queija de sensacibén scca y urente en to

da la cavidad bucal, con gran sensibilidad a los condimentos. Se =--

aprecian eritema y brillantes difunos dela mucosa bucal, ¥ on casos

graves grietas recidivantos del pliegue mucobucal.

Microscépicamente ol epitelio se observa adelgazado y sn apre

cia atrofia do lay capan germinativas y de células cgpinosas, ol te

jido conectivo nstd inflamado.
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TRASTORNOS ENDOCRINOS.

Los trastornos endocrinos afectan a los maxilares de la ma-

nera mas notable en las épocan del crecimleptn y desarrollo pero =

también pueden ocurrir alteraciones on los adultos.

tin el hiperparatiroidismo sucle ocurrir en adultos. Radiol$
gicamente los maxilares revelan disminucidn goneralizada de la den
sidad con

trazos trabeculares delgadog.
En océsiones las caries presentan aspecto excesivamente pun
tiagudo y puede haber movilidad en los dientns. Cudndo observamos-
radiolbgicamente el anclaje resulta de adelgazumiento las trablcu-~-

las neoformadas que experimentan caleificacién incompleta.

ElL. HIPERPARATIROIDISHMO.

consecutivo a insuficiencia renal puede originar esteitis fi

brosa mistica en los maxilares, gue se localizan en freas que ex--

perimentan lesidn mec&nica o infeccldn. Hay focos radiolucidos de -

mayor rescrcidn éaeca médula fibrosa y trabeculos de hueso inmaduro-

que pueden no calcificarse (Weinmann y Sichexr 1955).

El crdneo es totalmente voluminoso, los maxilares pequefios--

y hay retardo en la erupcidn de los dientes. En_el mixedema juve--

nil se trastorna la formacidén de los maxilares y sus rafces son de-
foctuosas.,
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EN LACTANTES. (Hipertiroideos).

Hay algo de rarefaccién del hueso alveolar. La administraciédn
de aextracto tiroideo a animales de lahoratorio se acompafia de ostao-

poroses alveolar con fibras de la médula Gsea.

El enanismo {hipopituitarismo) #e detiene el crecimiento del-

maxilar superior e inferior muestra las mayores modificaciones.

Se¢ ha experimentado en animales con hipopituitarismo) se a --

descrito reabsorcién de hueso alveolar con fibras de la médula e ~

indicios de mosaicos en los huesos.

En el adulto el hiperpituitarismo origina acromegalea aumen--

tan de volfimen los maxilares. El crecimiento desproporcionado y 1a -

protrucién del maxilar inferior.

Hay combinacidén de cambios, aumento de la parte vertical de-

las ramas causado por activacién de la osificacién endocondrisl del-
condilo reabsorcién de hueso. Se forman espacios entre los djentes-

de cada arcada por causa de la presién de la lengua del volimen au--

mentado.

La runpuesta a anemia pernicioss por deficiencia de vitaminaB

pronto produce manchas rojas, difusas, lasiones escoriativas en la-

mucosa bucal, faringea y la superficie ¢de¢ la lengua,

cambios en la mucosa masticatorin. La deficiencla de niacina

o triptofano predispone la mucosa gingival a perder la protecciédn -
de la cublerta epitelial.

-

En polagra la degeneracién epitelial descamativa uxpone a la




gingiva a invasién microbiana, influmaetén aguda y exudacién . £ibri-
v nosa. La £ormac16n del trombo y el edema comprometen a la vasculari

vdad al tejido conectivo.
» La gingivitis pelagrosa es£6 caranterizada por Glceras do —-
fas o cufia filosa en forma de punzén en la papila interdentaria y~-
gingiva marginal, las lesiones son necréticas y exudativas, malos -
olores, hemorragias extremadamente dolorosas y a menudo se cubren -
con una seudomembrana blanco pardusco en una baso fuertemente roja.
1.a patosis gingival es una clésica figura de franco escorbu-~

to. La ginglvitis de deficiencia de vitarina C como resultado a la-

renovacién de la nueva coldgena falta de un defecto en las paredes-

capilares el cual permite el pasaje de sangre continuamente. Los es

tudios realizados en el microscopio electrénico indica que las lesio
nes capilares son focales y consisten en separaciones endotiliales-

de unién y destruccién citopldsmica, las cuales se encuentran acom-

pafladas por la atenuacidn, la pérdida de la membrana bdsica y de ~-

depresién do la colégena pericapilar,

La gingivitis escorbitica aguda se desarrolla como una sg=--
cuencia afectando por orden la papila interdental y la gingiva mar-
ginal y la gingiva adherida. Inicialmente hay una gingiva intensa--
mente enrojecida, reflejando otra que es vasos de hundimiento.

Mds tarde hay extravazacidn do productos de la hinchazén con
extensiones de la gingiva y la fundan 1a superficie con un rojo in-

tenso, lleno, liso en aparioncia, libre de puntes. La yginglva conges
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tionada enrojecida de sangre en los mirgenes. libres.

La cohpreaién de los capilares por . el derrame produce infaxr
tos en la papila interdental hinchazén de coloracién morada y fra;
gilidad (desmenuzamiento) de 1osbtejidoe gingivales y marginales,

Eventualmente la tensién gingival se infecta y ulceraciones
necrosis y se‘convierten costrosas.

Histolégicamente la gingiva muestra hiparemia dea los extra-
vasacién de eritrocitoa,kdisminucién de £ibroblastos y destruccién
y muerte de fibras coldgenas.

Lgs manifestaciones gingivales costrosas raramente se desa-
rrollan en la ausencia de dientes. En la boca desdentada parcial—-
mente las lesiones son confirmadas en las éreas relacionadas con -
los dientes.

En nifios son limitadas a regiones en donde los dientes estén

en crupcidn alrededor de la erupcidn la gingiva aparocce rojo azulo

80, hinchada y esponijada.

Siguiendo a la erupcién la gingiva casi puede wsnglobar com—
pletamente a la corona.

Los defoctos de la deficiencia dc niacina afectn la mucosa-
masticatoria tanto en el paladar como en la gingiva.

En pelagra la mucosa del paladar produco necrésis suporfi--
cial del epitelio, seguida por inflamacién difusa & localizada, ul
ceracién, oxudacién y depdsitos de seudomembranas. Similarmente —-

en la deflciencia nutricional & anemias causadan por deficioncia -
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de.écido'félico, vitamina Bl2‘y hierro, la mucosa del paladar y gin
: gival‘dividida-en‘una teﬁprana palidéz e hinchazén por las Bdbsué--
éuenées quebrantamientos mucoéales caracterizados por éstos desérdg
nos.

ta insuficiencia de vitamina K previene la produccién protrom
bina y promueve una diftesis hémorrégica. El sangrado gingival es -
1a mds comn maniféstac16n oral, de falta de vitamina K, Cepilléndo-
se los dientes o masticando alimentes detergentes sae pueden produ--
ecir ei sangrado gingival o nivoles de protrowbinade 20% a 37% de la
normal. Los niveles bajos 20% da normal van frecuentamente acompafia
dos por lentos derramamientos exponténeos de sangrado de los mirge-
nes gingivales.

La gran deficicncia de vitamina A produce metaplasin querati
nizante Gel epitelio respiratorio, genitourinaric y glandular,

En los humanos la deficiencia de la vitamina A el epitelio -
gingival ha sido discretan@nte variado o normal, hiperpléstica, hi-
perqueratbtica o hipoplAstica. La capa epitelial de los conductos -
de las gldndulas salivales mayores y gléndulas accesorios glandula-~
res de la lengua, cavidad bucal y faringe, padecen netaplasia esca-

mosa con derrame bloqueadc y retensibn sistica productiva o xerosto

mia.

PIGMENTACION Y CAMBIOS DE COLOR.

ta pigmontacién fisiolégica (melanocasir) de It mucosa buecal --
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;88 chserva en sujetos de raza y en muchos caucdsicos. Dapende dul~
1$umento'de nimero de los ameloblastos que normalmente existen en -
la capa basal del epitelic en todos los sujetos excepto en los al-

A binos, independientemente de si la mucosa bucal presenta plgmenta-
cién eclinica apreciable, o si no la presenta,

En la poliposis intestinal mOltiple hereditaria {sindrome -
de Pontz-Leghers) también ge observan placas melanSticas en la mu-
cosa bucal.

En la intoxicacién por metales como bismuto, mercurio, arsé
nico y plomo por contacto en la industria o ingestidn de medicamen
tos, también pueden producirse modificaciones en los tejidos buca-
les.

ra intoxicacién por metales origina ulceracién de la mucosa
y necrosis del hueso alveolar. Son datos notables las zonas irregu
lares pigmentadas de la mucosa bucal y pigmentacién lineul del bor
de libre de lap encfias. Esta (ltima se ha denominndo lineca bismGti
ca o li{nea arsunical (negra).

La precipitaci6n de plata (argerea) origina una linea margi
nal violeta acompafiada algunas veces de un color difuso gris azula
do de toda la mucosa bucal. En la cara interna de los labios len--
gua, mejillas y encia s6lo ocurre pigmentacidn en las zonas someti
das a irritacién o traumatismos locales.

La pligmontacién depende de depdsitos de mttal sulfdrico - -

en el tejido conectivo. El aumento de pormeabilidad capilar en - -~
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6reas de inflamacién permite la infiltracién - perivascular de low =~

»tejidos por el metal.

LA LENGUA PILOSA.

Consiste en coloracién pardusca en zonas elevadas y de aspog

to afelpado en el dorso de la lengua, por lo regular en su porcidn~

posterior.

Deade el punto de vista microscdpico consiste en una acumulp
cién compacta de papilas filiformes hipertréficvas con centro quera-
tinizado y penacho semejante a pincel con abundantes bacterias.

sa desconoce la etiologfia de la lengua pilosa. Esta anomalia
a veces se presenta después del vso bucal de firmacos oxidantes.

Algunos antibiéticos pueden producir zonas azuladas o negras
en el dorso de la lengua. Para una revisidn excelente de la pigmon-

tacién de la mucosa bucal ver, (DUMMETT Y BARENS 1971).

En la amiloidosis no se modifica el ‘colorde la mucosa bucal-
pero en 78 por 100 de los casos puede descubrirse sustancia amiloi-
dea en el estudio microscépico de las encias.

Esta substancina se depositi eoxtracelularmente junto a los ca
pilares y se presenta como islotcen de substancia hialinizada, queda

tensibén metacromdtica con el violeta cristal (MEYER 1950).

RADINCION CORPOIML TOTAL.

Se ha descrito modificacién en la mucosa bucal y faringea --

a sujetos sometidon a radiacionaes lonizante gamma de todo ol cuerpo
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en los cstallidos anatomicos de Hiroahima_y_uaéaski‘(BERNXER 1949),
"En alguncs sujetos que han recibido désis mortales y sﬁb—mortnxas,-

.8e han observado gingivitis hemorrigica y necrosante faringitis, --

Las lesiones bucales y faringeas se atribuyen a leucopenia seguidaAV

‘de la infeccién local.

MONILIASIS (AFTAS)

La infeccién agnuda de la cavidad bucal por Candida albicans-
es la mlcosis mds 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-
inmunosupresién y en los que toman esteroides durante largo tiempo.
Generalmente estos individuos ya habian sufrido desnutricidén o algu
na enfermedad debilitante. Es rara la moniliasis de la mucosa bucal

a consecuencia de terapéutica antibiética (SNKLAR 1971).

LA _MONILIASIS AGUDA,

Produce placas mGltiplens, blancas, adherencias, semejantes -

a cuajo, distribufdas irregularmente en la micosa bucal. Al quitar-

estas placas queda una supcrficie sangrante desnuda.
Las lesiones intrabucales suelen acompafarse de inflamacién-
Y grietas de las comisuras lahialos y de cosntras en los labios.
Clinicamente tiene caractoristicas de algodoncillo, y puecde

simular diftoria, epitelio macerado de la mucosa bucal por irrita-
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;léﬁ crénica.‘leucopiasia,y quizés Liguen plano.

LA _MONILIASIS CRONICA.

En un tipo raro de la infeccibn por candida Albicans que ori

gina una lesién granulomatosa que sucle comenzar en lactancia o la-

niflez y puede persistir varios afios al progresar la enfermedad, no-

-solo participa la mucosa bucal, sino a menudo las uflas y la piel de

la cara y cuero cabelludo. El granuloma moniliasis se manifiesta -

por una reaccibn inflamatoria profunda con produccidn de tejido de-
granulacién.

El alto porcentaje de los casos origina la muerte, la parti-

cipacién pulmonar con abcesos miltiples acompafiados de lesiones re-

nales.

Se ha observado Glceras gingivales, hemorragia, supuracién,-

periodontitis, demudacién de raices, hueso y pérdida de dientesn, -

despias éeltratamiento con vedacibn externa o interna en pacientes-
con procesos malignos de cavidad bucal .

La onfermedad periodéntica es una posible puerta de entrada-
para la infeccién y explicarla. El desarrollo de osteorradionecro--
sis después de la radioterapia. Para una huena revisién de los ofec

tos de la radiacién sohre los tejidos dc 1la boca procede consultar-

los trabados de Rubin y Casarett 1968),

INPRCCIONES DE LA MUCOSA BUCAL.

Gingivoestomatitis herpética aguda. Es una infecciédn bucal ~-
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causada por el virus de herpes simple. Se presenta mds en nifloa QQ 
» mo exantema difuso de las encias y el resty de la mucosa bucal on=
paladarx.

En pericde temprano se carsctoriza por la presencia Qe voof
culas discretas, redondas de color gris, gue pueden aparecer en la
mucosa gingival, labial y bucal en pladar blando, faringe, mucosa-
psublingual y lengua. Después de 24 horas lag vesiculas se rompen -
y forman psgqueRas Qlceras con borde rojo, elevade, semejante a un-
alo, y una porcidn central de color amarillo gris.

1a enfermedad se acompafia de irritacidn generalizada de ca-
vidad bucal. Las vesiculas rotas son zonas focales da dolor, mensi
bles al tacto, a los cambios de temperatura y a las aspeciea.

son frecuentes la adenitis cervical, la fiebre, y el males-—

tar generalizado. El curso de la enfermedad es de 7 a 12 dias.

TUBERCULOSIS «

No es rara, puede ser secundaris a infeccidn pulmonar, pues
el tipo primario os muy poco frecuente, La lesion se pregenta co-~
mo dlceras comienza como nddulos pequeflos que corresponden a tubér
culos multiples rodesdos de und zona rojn; ulteriormente se ulce--
ran; las Glceras se unen y forman una lesién aexterna de contorno,-
irregular, cublerta de escara blanca grisacea. Las lesiones se ca~--

racterizan por causar dolor intenso, y 4uele baber sialorrea nota-
bla.
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En el frotis tefiido con el método Zichl-Neelsen puede obaer

varse el bacilo dcido racistente poxo sllo no es constante.

PIGMENTACION OROMUCOSAL.

para el cbjeto de conveniencia el estudio ha sido dividide-
en categorias de investigaciones proporcionalmente con: (1) Distur
bioa plgmentarios, asociados con medicamentos y otros productos ~-
quimicos, (2) Pigmentacién locales y étnicas, (3) Manifestacionas-

de pigmentacidn oral o enfermedades sistemiticas,

DISTURBIOS PIGMENTADOS ASOCIADOS CON MEDICAMENTOS Y OTROS

PRODUCTOS QUIMICCS.

Una muestra de sales metélicas cambio el color en fagocito-
sis dérmicos en la piel y membranas muccsas. La hiperpigmontacién-
es debida a gue el metal por sf mismo causa fendmenos 6pticos de -
refaccién., Si revisamos el estudio pigmentario a drogas observare-
mos que va del gris grafito a azul negrusco. Moller indicd que unos
soldados tratados con la quinacrina antimalaria adquirieron pigmen-
tacibébn multiocular gris parxrda, deponitada cn las fosas nasales en--
paladar duro, cart{lagos epigléticon y traqueales conjuntiva y en -
medio de los dedos gordos. Oralmente hubo una linea de marcacién --
entre cl paladar duro y blando. El indicd que la pigmentacién multi
ocular fua también atribufda a la terapia con cloroquina y descri--

bidé un cano con decoloraciones café mhscuran del cuollo, brazo, ca-

ra, mucosa bucal y paladar.
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3.5% de ésos individuos tonfan lLesiones de pigmentacién oral. En -

los diferentes tipos 4
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Ghservadas la cuarta parte fus =

mis comiin en'los pacientem mayores, fue la enfermedad el mal de -—-
Fordyce viendo como miltiples lesiones blancas o Slanco amarililen~
tos, las lesiones se presentaron cn la mejilla, labio y mucosa re—
tromolar.

De todos los estudios efectuados se concluyo que los dentis

tas deben obtener dentaduras mas esteticas,. tomando en cuenta la -~

pigmentaciébn dentaria.

MANIFESTACIONES DE _PIGMENTACION ORAL DE ENFERMEDADES U1STE~
MICAS.

Discutiendo las manifestaciones orales Ade enfermedad nisté-

micas, Adour describid el color normal de la mucosa oral en clara-

y obscura.

En caucécicos y en los negros 4l apuntd que la melanini se-
deposita en la mucosa oral an casos vistos se reporto sistitis y -
fibromatosain.

En una discucidn deo cambios de color en la mucosa oral, Du-
mmett apuntd que la decoloracién de la mucosa puede regultar de —-
condiciones patoléglcas de origen local o etiologia sistémica, por
deficiencia de vitamina By,., cistina, cianosis y policitemia.

Jiménez publicd una ravisién exhaustiva dn la enfermedad de

Addison y susn manifontaclonesn orales,
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Smatiz sugirié que la lengua negra se observan en algunos —-

caszos 4 adi

;snxacién oral de antibidticgus tabletas y dentrizicos.

Be genaralmente reconocido que los anticonceptivos coralos --
parecen introducir pigmentacién de la regidn ofofacial, y por otra-
parte el sese de la administracibn de &atas drogas no produce regre

sidén completa de la pigmentacidn; poro sl puede ocurrir on los pre-

natales.

Dummentt indied que la pigmentacién puede también rosultary
de las condiciones ondfgenas los cuales inecluyen metales pesados -~

como son mercurio, bismuto, plata, plomo y arsénico.

En un estudio se demostraron los cambios histolégicos en los
tejidos orales. Producidas por depSaitos met&licos, Blanchi indicd
que la terapelitica usada de sales de bismuto puede producir pigmen

tacién gingival, lo cual es inducido por precipitacién de las sales

de bismuto durante una estomatitis. Y se asocia a la via de nbsor-

cidn diterente para cada individuo.

PIGMENTACION LOCALES ¥ ETNICAH

Las primeras investigaclones do dilagndstico y otiologia de~

los variados aspectos de pigmentacionen bucales, concluyuron que -

a una simple aparicién de cambios da color on la cavidad oral, y -

necasitan un oximen completo e historla clinica.

¥t 785 residenteas aparentemente sanog del asilo do soldados

de Estados Unidos, el doctor Bhaskar nacd unpn conclusidn gue el --



Sommerhagy y Mason reportaron un caso furoidel sinéromc bantz.
Jeghers o poliposisa uretral; en hombres blancos de 20 afios de wdad.- o
El paciente desarrolld una pigmentacién dal labio superior, mucopa - o
bucal y superficie dorsal de las manos. El autor creyé que una ten--
dencia mucosal generalizada hacia la formaci6én de pdlipos exintié ==

en el sipdrome de Pentz y Jeghers, Ellos también sugirieron que el -

gene dominante fue responsable de la pigmentacidn jos pSlipos, co--

mo resultado de mutacionaes.,

En digcusidn la pigmentacidén de la mucosa bucal blanda indicd-
que habia examinado aproximadamente 300,000 personas en la ciudad de
varsovia, Rumania y encontrd puntos pigmentados en la mucosa bucal -

de 130.

El concluyd que a excepcidn de los casos patoléglcos, no exis

ten pigmentacién entre la gente humana.




CONCLUSIONES

A través de todas las investigaciones realizadas se observa
la importancia de la alimentacién balanceada en la salud bucal, ya
que a través do estas podemos llevar a cabo un diagnéstico de pro-
sunecién, por aer 1§s signos y los sintomas sumamente elocuentes, -
de esta manera conocemos la existencia de @eficiencias nutriciona-
1e§. on la madre, el nifio y en todas las edadas del hombre, va que

los estados patolégicos sistémicos tienen o presentan una Intima -

relacidn con dichos estados.

Razdn por la cual es de suma importancia que no debemos de-
jar a la deriva la exploracién clinica bucal y general, ya que la-
desnutricidn, la hipernutricidn aunadas a strees nerviocseo o amoétg

nal al igual que a muchos otros trastornos, en la cavidad bucal la

pauta significativa en un gran nimero de patologias gistémicas y -

bucales.
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