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INTRODUCCION

Este trabajo dard un informe general sobre FATOLOGIAS ORALES EN
NINDS, basados en estudios hechos a nivel hospitalario. Se AQruUp Aan

las patologias de acuerdo al sitio donde se presentan, severidad y

frecusncia.

Se busca con este trabajo recopilar datos que considero importantes
para aguellos estudiantes con deseos de empaparsen mas sobre dicho

tema, en forma clara v precisa.


important.es

CAFITULDO I

1.1 DEL TEJIDO EFITELIAL

l.1.1 Mucocele (& fendmeno de retencidn mucosa)l

Comprends las glandulas salivales acoesorilasg e omas comin en el
labio inferior, pero también se puesde presentar en el paladar,
mejillas, lengua v piso de booa.

El guiste de retencidn se forma generalmente en pooos dias, alcanza
cierto tamaffo v persiste por messs & menos gue sea bratando.

ElL  contenido del guiste consiste en un material @ mUuooso SSpeso.
Algunas  lesionss  regresan vy se agrandan  perlddicamentes pueden
desaparecer desples de una lesidn traumabtica gue rompa &l guiste,
Sin embargo, @stos tlienden a recidivar con frecusnola.

El tratamiento consiste en la sxcisidn guirdrgioa del guiste.  Para
evitar recurrencias, se deben remover los acinos de las glandulas

salivales asociadas.

1.1.2 Epidermdlisis Ampollar

Ea  de caracter hereditario, se presenta en bres formas: mimple,



gistrofioca v letal. Todas las formas se  caracterizan por la
presencia  de vesiculas v ampollas en las zonas de presidn, gquse s
abren dejando Qlceras dolorosas.

Erm o la forma simple, no hay cilcatrizacidn, 2] pacients se desarrolla
normalments, v llegada la pubertad la enfermedad se resuslve por si
=0l &

La Fforma distrdfica, puede acompafarse de retardo mental v de
crecimiento v displasia ectodermica. Las lesionss cubtdneas ocuran
con formacidon de cicatrices, v los pacientes pueden morie durante
la ninez. En la forma letal la mavoria de los pacientes fallecen
antes de los I mneses de edad.

Las lesiones bucales son raras en la forma simple, pero conunes en
la distrdafica v letal vy pueden transformarse en un  carcinoma  de
celul as Ssrancsas.

Mo se conoce nigln tratamiento.

1.1.%3 Hemangioma capilar y cavernoso.

Los hemangiomas son tumores, o malformaciones semejantes a bumores,
compuesstos de vasos sangulneos.

El hemangioma capilar v cavernoso, s congénito v ose presenta como
lesionss elevadas, parcialmente el evacdas o) smumer ol das,
cincunscritas o difusas, de color rojizo o azsulado, de supesrficie
Tisa v de  tamafio  wvariable. For o general  son blandas v
resistentes a la palpacidn.

las localizacionss mas frecusntes son la lengua v las mejillas, las
lesionss  pueden produecic wn agrandamiento considerable,  por 1o

tanto dificulta la Ffonacidn v la masticacidn. s0n bheniagnos v



crecen muy lentaments. Debido a la hemorragia interna, trombosis v
organizacidn, prieclen wperimentar fibrosis Y la regresl dn
espontAnes.

El  hemangioma Capilar, consiste en gran cantidad de capilares
revestidos de endotelio v llenos de sangre gue  puesden  infiltrar
difusamente la mucosa v presentarse @n numerosos racimos.

El  hemangioma cavernoso, sta compueto por peguefa o gran cantidad
de amplios espacios de  paredes delgadas, llenos de sangre vy

revestidos de células endoteliasles planas.

Las lesiones superficiales pueden eliminarse gquirdrglcamente, o
pusdse inducirse fibrosis mediante soluciones esclerosantes.
Tratamiento: Tetradecilsulfato Sddico, MNeve e dioxido cle
Carbono, invecciones de  agua hiesrviente, Orioterapia o electro
canteriracidn. Ea posible una regresidon espontansa de una  lesidn
accidental .

1.1.4 Hemangioma Juvenil

Ea  un tumor de la lactancia, gue aparesce mis frecusntemente en  la
pardtida v submaxilares o en los labios. For lo general los
pacientes  tiensn  menos de btres affos de edad. B lugar afectado
presenta un agradamiento difuso, aparesce como una masa solida  del
calor de la mucosa normal o Las lesiones orecen lentamsenbte.

Histoldgicamente hay gran cantidad de peguentds vasos gque infiltran
difusaments  la regidn. Los Idbulos de las  glandulas ﬁélivalea
pusden  estar resmplazandos completamente por estos vasos, de modo
gue s6lo la presencia de unos pocos conductos permiten idenficar ai

teiido como pertensciente a una glandula salival.
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La muscul atura labial se halla sustituwida & infiltrada por peguefos
vasons sanguineos v brotes endoteliales.
El tratamiento s mecdiantes solucionss ssclerosantes. Sus
posibilidades de regresidn son SSCASAS.

1.1.5 Enfermedad de Fordyce

Es wuna anomalia del desarrollo, afecta la mucosa bucal v se

/

caracheriza por la presencia clexl miltiples g dAnul o

(]

S
bBlanco-amarillentos gue pusden agruparce n racimos o forma placas.
Se observan  en casi oun B0% de la problacidn v las localizaciones

mas comunes son la mucosa oral .

1.2 DEL TEJIDO CONECTIVO

1.2.1 Sindrome de sipple

Es wna enfermedad hereditaria, ogue se trasmite como cardohber

dominante  awvtosdmico, v consiste en wuna multiplicidad de  Meuwrdmas

Las

i

ern  los  labios, lenguas, parpados v laringes. Muchas veoe

lesiones existen al nacer.

1.2.2 Linfangioma

Muchos casos de linfangioma estan al nacer. En el area de cabeza v

cusllos es mas frecusnte, con una incidencia del 2% de los casos.

s

i3

3

825

e presenta con omayor  frecuencia en la lengua,  las  lesi
supsrficiales, s manifisstan como formas papilares, las ocusales

pueden ser  del mismo color de la mucosa o de un tono ligeramenhbs



i

MAS FOjiz0. 8i se afecta la lengua, puede ocurrir macroclosia,
donde la porcidn dorsal v anterior de ésta e la mis frecuentemente
atectada. Una  superficie irregular nddular de la lengua, ocon
provecoliones grices v rosadas, noun signo comdn de la enfermedad v
cuando matd asociada con macroglosia es patognomdnico cle
Linfangioma.

El  tratamiento de sleccidn es la excisidon guirdrgica,. va gue  dste
s relativamente resistente a la radiaciéh, a los agentes
escleroticos  tales como muruato de  sodio v ademds  tiende a

FeCcurrir.

1.2.7 Estomatitis aftosa recurrente

Eszta en una enfermedad de causa desconocida, caracterizada por
Gloceras Onicas o midltiples en las membranas mucosas moviles, tales
como los labios, mucosa vestibular, lengua v paladar blando.

Las lesiones son de 2 a 2 mm de diametro, bién circunscritas, ocon
centro blanguecino v borde eritematoso.

Fueden ser algo dolorosas, pero sanan espontianeamente en 10 & 14

cdi as.

1.2.4 Neurofibromatosis Madltiple.

Es  una enfermedad hereditaria, con malformacionss midtiples. L.as
mAs spechacul ares s=on las anormal idades de los MEervios
perifericos. Existen numerosos Newrofibromas en la piel, la

cavidad bucal, el tranco gastrointestinal v los huesos, asi  como

muchas de pigmentos pardo (melanina) en la piel. Los huesos pueden


agent.es

presentar deformaciones sentuadas como consecuencia de tumores
Neurdgenos de la médula, ademds es posible observar lipomas,
Adenomas Cebiceos fibromas v exceso de pelo.

Ern la cavidad bucal pusden haber lesionss en los tejidos blandos
y/0 en 2]l superior de los masilares. La lengua afectado con mavor
frecusnoclag 51 los newrofibromas son de localizacidn profunda, la
lengua aparece agrandada (macroglosia);  si son superficiales  se
presenta  fisuwrada (escrotal). También pusden haber tumores en  la
snot &, el paladar v la mucosa bucal. Los BMNMewofibromas  pusden
surgir  dentro de la membrana periodontica v ocasionar migraciones
de los dientes. Las lesiones en el interior del maxilar aparecen
como radioldcidas.,

Las lesiones de la Fibromatosis aparecen en la niffez: v su

crecimiento pusde cesar en cualguier momsento.

1.2.% Fibromatosis Gingival Irritativa, Hereditaria y por

Dilantin.

Son un grupo especial de tumores no neoplasicos, caraterizados por
e momento anormal  de los elementos del ftesido conjuntivo e
corddn.

La fibromatosis irritativa abarca mdltiples hipertrofias gingivales
causacdas  por las  drritacionss cordnicas locales, la respuessta
inicial de la encia es la inflamacidon, 1 término gingivitis
Mipsrtrofica se ubiliza cuando la respuesta es moderada v difusa v
2l nombre de granulomatosis se da cuando la respussta 85 edoesiva v
localizada, cuando la respuesta granwlomatosa origina mddtiples

lesionses  con  formacidn voesiva de tejido fibroso, s 1l ama



fibroso, se llama fibromatosis irritativa.

Clinicamente hay presencia de multiples masas gingivales gque se
desarrollan apartir de los tejidos de localizacidn interproximal, a
veoes su tamaffo estan grande gue cubre la corona de los dientes.
Las  causas mas frecusentes son las irritaciones cordnicas pero
también pueden ser causal una respiracidon bucal, la colocacidn de

aparatologia ortodontica, depositos calouwlosos profundos.

™3

S presenta por o digual en ambos sedos, v los CARS0S QUe S8 asocian a
resplracidn bucal se ven en los niMos.

Tramiesnto: Legracdo periodontal, eliminacion o control de la causa
yooouna  mejora en la higiene en el hogar, en casos  avanzados  la
gingivectomla.

La incidencia es los pacientes tratados con Dilantin es de wun 20%
no hay diferencia por edad, sexo ni raza, va desde un agrandamisnto
minime  grado 1 oa una hipesrtrofia gingival masiva grado 4. En este
aspecto la dosis no desempefa un valor importante.

Los factores locales tienen un papel coadyudante en la fibromatosis
por dilatin.

Clinicamente son masas mlbtiples nodulares gingivales, gue son  de
consistencia dura rosadas v piguetiadas. La enclia fi8 es el dnico
teqido afectado.

El  diagndstico definitivo se da por la presencia de hipertrofias
gingivales junto a una historia de administracion prolongada  de
Dilantin.

Tratamiento: Dependes de la intensidad de la fibromatosis gingival,
El grado 1 =1 tratamiento es profilactico vy de conservacidn

periodontal v oen los casos mds severos se hace exbtirpacidn de  las



masas tumurales.

Es la menos comin, se ha atribuido a irritaciones crénicas
desequilibrios hormonales v neoplasis.

Suele manifestarce en los primeros afos de la vida, casi siempre
dentro de los 5 afos.

Clinicamente se presentan prominencias moderadas o intansa de  los
labios, las tumwraciones se extienden generalmente por toda la
boca, afectando grandes zonas de las encias fijas.

Hay dos AFormas clinicas principales, la forma nodular gque se
carachteriza por masas prominentes de ool or rosado, b ien
delimitadas, duras vy no dolorosas, gue surgen de las papilas
interprodimal @es.

l.a  actividad del tejido fibroso limita dnicamente a las enclas
fijas, estando mas afectadas las zonas labiales o bucales. l.os
restantes tejidos de la boca estan normales.

La forma simétrica o lisa se caracteriza por una hiperplasia difusa
e superficise lisa, simebrica de la encia. Los tejidos =zon  de
color rosado v consistencia dura.

Estas fibromatisis se puede ver agravada por irritantes locales,
impactaciones dentales, depositos calculosos v maloclusiones.

el diagnostico se hace por los antecedentes familiares.



irritant.es
ant.ecedent.es

CAFITULDO II

LESIONES OSEAS

2.1 GUISTES ODONGENICOS

Z2uolv1l  Hematoma v guiste de la erupcidn.

Ez  una gquiste gue se forma alrededor de la corona de  un diente
temporal o permanente, gue estd erupcionado v estd & punto de
romper la mucosa alveolar. e debs a la acumulacidn de fluido o
sangre en 2l espacio folicular gue rodes la corona del diente,
creandose  una  lesidon suwave abultada, gue se levanta sn la mnucosa
alveolar, sobre el diente sn erupcidn.

El  acumulo de sangre en la cavidad guistica da wun color  aszul vy
purpura sobre el reborde gue se denomina gquiste o hematoma de  la
Srupcion. Generalmente @] tratamieto no es necesario, el guiste
puede  regresar oy &l hematoma desaparecsr con la  erupcidn del

diente.

2.2. CGQUISTESE NO ODONTOGEMNICOS

28 Higroma Guistico

Es una malformacidn congenita en la cual grandes esspacios guisticos
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llenos de linfa, se desarrollan en el cuello. Se trata de una
lesion de la lactancia v la nine: que puede ser unilateral o
bilateral.

Aungus atecta  en primer lugar el cuello, pusde wtenderce hacia
arriba v reemplazar o agrandar la glandula pardtida, ] piso de la
boca, las mejillas v la lengua.

La lesidn no estd encapsulada, v su eliminacidn s casi imposible,
no obstante la excision gquirdrgica es el dnico tratamiento.

2.2.2 CGuiste dseo idiopatico.

Mo es una verdadera enfermedad quistica, va gue la cavidad carece

de revestimiento epitelial, no tiens capsula v muchas vecess  eshd

vac #. Fero tiene imagen radiografica de guiste va se ve como una
lesion  homogéa radiobtransparente con una periferia  curvilinea v

biégn limitada.

La  causa es desconocida pero se defiende un origen  traumdtico.
sulocalizacidn siempre es en mandlbula.

Su descubrimiento generalmente s causal por medio  de LIFT &
exploracidn radiografica habitual, va gue la mavoria no presenta

alteracionss clinicas detectables.

La lesidn es intradsea de 1| a 7 cms o mas de diametro, de forma
redonda, oval o sliptica algunas veces pueds ser multilobul ada.

En la mayor parte de los casos el guiste no presenta  signo de
Hpansion ] de agrandamientos la mandibula s presenta
simebricamente v los dientes estan en su posicidn normal.

En  algunos casos se aprecia un ligero movimiento de los dientes vy
una expansion de la cortical.

For =sw localizacidn v aspecto se parece al guiste pariapical
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dentarion., pero el diagnostico diferencial se hace por las  prusbas
e vitalidad pulpar v la exploracion clinica de los dientes.
Tratamiento Ouwirdrgico: For eliminacidn de una parte de la cortesa
bucal gue estd por debajo de la cavidad dsea, la eliminacidn de los
residuns organicos, permitiendo gue el espacio se llene con sangre
procedente de los tejidos contiguos v la recopilacidn v sutura de
los tejidos blandos gue hay por encima.

~a
-

.3 LESIONES OSEAS INFECCIOSAS

2.%3.1 Osteomielitis

Eae  wuna  inflamacidn pidgena de los huesos. Es mas comin en  los
niffos v por lo condn resulta afectado el maxilar durante la nifiez v
an los  affos posteriores la mandibula constituyve la localizacidn
preferida.

La exacerbacidn aguda de lesiones periapicales v las fracturas, son
consideradas como factores precipitantes.

Etiologlas Estafilococos vy estreptococos, otros Ceme el
actinomyces israslli v el bacilo de la tubesrculosis, pusdes  ser
también causa de osteomielitis.

Clinicamente, SE presenta tumefaccidn dolorosa v AVECSS
enrojecimiento de la piel gue cubre la zona afectada. También
fiebre, malestar, leucocitosis v linfadenopatia. Fuede haber mal
aliento v dientes flojos. En las primeras etapas las radiografias
son negativas, pero  8n una semana o dos  pueden  aparecer  Ionas
radolucidas difusas o irregulares.

Histoldgicamente se observa infiltracidn densa v difusa de la

médul abdsea por neutrdfilos, se encuentran también secuestros.



El tejido conectivo vivo gue circunda 2] hueso separa a éste  del
resto del madilar, mediante un progreso de resorcion dssa.

(Bl husso normal gus rodea un secusstro se denomina involucro).

Los secuestros pequefos se exfolian lenta v expontaneamente, pero
los mas grandes reguieren intervencidn guirdrgloa.

El  tratamiento consiste en drenaje, antibidticos vy  si  fuere
necesario eliminacion quirdrgica de los secuestros.

2.4 LESIONES OSEAS IDIOFPATICAS

2.4.1 Enfermedad de Caffey

S caracteriza por una agradamiento del hueso afectado vy por
algunos sintomas sistémicos. Los pacientes afectados presentan
fiebhre, lewcocitos, aumento de la tasa de sedimentacidon vy un
elevado nivel de fosftatasa alcalina.

Fusede afectar cualguier huesoy sin embargo las localizacidnes mis
comunes son la mandibula, el cdbito, vy la clavicula.

L.a mandibula participa en mas del 75% de los casos. Los nifios gue
la padecen son irritables. La tumefaccion por encima del hueso
afectado aparece repentinamente vy desaparece en I a 12 meses, sin
SupLraci dn.

El prondstico es bueno v la lesidn requiere dnicamente tratamiento
sintomatico. La cirugla es innecesarias =@ han empleado

corticoides para aliviar los sintomas.

2.4.2 Enfermedad de Garré (Osteomielitis)

En  algunos pacientes con Osteomielitis se observa un  marcado


pacient.es

crecimiento  de tejido dseo nuevo por debajo del periostio. Es un
tipo de reaccidn proliferativa o esclerosante en el lado periotico
clee las lesiones inflamatorias del hueso.

En regiones de la boca es afectada con mavor frecuencia  la
mandibul & gque @l maxilar, habitualmente iste una lesidn
inflamatoria en el interior de la mandibula ( por ejemplo. absceso
periapical , guiste radicular, etc.,). La superficie peridstica del
husso frente a esa zona muestra un asentuado espesamiento.

El tratamiento de la enfermedad consiste en eliminar la causa.

2.4.7% Displasia Fibrosa (Osteitis fibrosa diseminada)

Es  una enfermedad de la niffer o adolescencia gue ataca a numerosos
Mussos. aungue las lesiones habituales son wnilaterales también
puaden  ser bilaterales. Fuede asoclarss con hipergonadismo en la
mujer vy machas pardas en la piel.

El hueso  afectado muestra agrandamisnto v deformidad. L.os
maxilares estan agrandados y deformados v los dientes v gérmenes
dentales estan desplazados con la consiguiente maloclusidn.

Las radiografias ponen de manifiesto un agrandamiento del maxilar,
axpansion de la tabla, radiolucideéez, radiopacidad reducidad, o un
aspecto  moteado. Los cortes microscopicos revelan una restirucidn
e hueso normal por una lesion escencialmente fibroblastica en la
cual  pueden  observarse numerosas btrabéculas  dseas  regularmente
dispusstas, sin las caracteristicas clinicas resulta difilcil
distinguir ssta lesidn.

Del Afibroma osificante vy de otras lesiones osteofibrosas. Del

tratmiento consiste en escisidn conservadora.
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2.4.4 Histiocitosis X

Es un grupo de tres enfermedades: El granuwloma eosindfilo, la
enfermadad e hand-—shuller—-Christian Y la entermedad de
Letterer—-Siwe. Este agrupamiento se basa en la suposicidn de gue
las tres seridn distintas manifestaciones de una misma enfermedad v
cyLe todas estarian asociadas con afecciones del sistema
reticulo-endotelial.

El  granuloma eosindfilo es conocido también como histiositosis
localizada en el hueso: la enfermedad de HANMD Shuller— Christian
como histiositosis X diseminada v cronica; v la de Letter—-Siwe
como  histiositosis X aguda o subaguda diseminada. Casi el 654 de
los pacientes tienen menos de & aflos de edad. Se  encuentran
lesiones gingivales v de los maxilares en cerca de 35% de los
pacientes, alrededor de 15% las lesiones bucales son las primeras
manifestaciones clinicas.

Granuloma Eosindfilo:

Se presenta en la segunda o tercera década de la vida.

Es  mas  comdn en el nifo gue en la niffa. Es la forma ordnica
localizada de la histiocitosis. For lo general se trata de
lesiones solitarias en los huesos. En contados casos pueden haber
lesiones midltiples, tanto en los huesos como en los tejidos blando,
los sintomas generales son:

Fiebre, malestar, anorexia vy cefalea. las lesiones de los
maxilares no son raras vy pueden constituir los primeros y  dnicos
signos de la enfermedad. Las lesiones de la cavidad bucal,
consiste en  llagas, mal aliento, pus, dolor, aflojamiento de los
dientes, ocuwracion retardada después de  wna axbracoidn, asbor

desagracdable v enclias tumefactas.



Las lesiones estan compuestas por dos tipos de células:

Histiocitos v eosindfilos. Anbos tipos de células reemplazan el
tejido dseo v a la médula el maxilar, ocasionando de este modo el
aflojamiento de los dientes.

Responde  favorablemente a la escisidn v a pequefas dosis  de
radicacidn o puseden mejorar espontaneamente.

Enfermedad de HandSchuller— Christian:

Se presenta en la primera década de la vida. Afecta principalmente
los huesos, en los cuales zonas de médul a normal son remplazadas
por  macroafagos  en proliferacion. El oraneo s afectado. Fuede
haber rashes papulares o erupcionses peteguiales en la piel,
ulceraciones vy necrosis de la mucosa bucal v agrandamiento del
higado, ganglios linfaticos v vasos. Algunos enfermos muestran una
triada de sintomas:

~Lesionss Oseas

~Exoftalmia

=~Diabetes insipida

Estos tres sintomas constituven el sindrome. Tanto clinica como
radioldgicamente las lesiones son idénticas a las del granuloma
eonsindfilo. Histoldgicamente se phservan  NUumerosas celulas

espumosas grandes v vacuwoladas, v obtras mas pequefMas no vacuoladas,

gus  son histiositos con v sin contenido lipido (colesterol). l.as
lesiones pueden responder favorablemente & la radiografia v
ME § O &1 3 sin  embargo puede suceder gue sigan evolucionando v

resul ten finalmente fatales.
Enfermedad de Letter Siwe:
Constituye la forma més grave v conduce invariablemente a la

muerte. Aparece  habitualmente antes de los dos affos de edad v
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atfecta en primer lugar las visceras, produciendo 2] agradamiento
del barzo, higado v ganglios linfaticos., v la participacidn de los
organos henopovéticos es causa de anemia v de la aparicidn de
petecgul as. Lesionss  en madllares son menos comunss gque  &n las
otras dos enfermedades. Fero pueden estar implicados el esqueleto
v o los madilares.

Histologicamente: Froliferacidn de histiocitos no lipidicos.

2.4.5 Enfermedad de Gaucher

Es  wna snfermedad de reticulo endotelial, en la cual wun lipido
(gquerasinal) es depositado en la céluwlas reticwlares del hilgado,
baro, ganglios linfaticos v médula dsea. En mis frecuente en nifas
que en niffos. L& piel muestra una pigmentacidn parda. Como
consecusncia de la trombocitopenia v del reemplazo de la médula se
producen hemorraglas gingivales.

Fatognomdnico de esta enfermedad son células espumosas  de  gran

tamaffo con estriaciones llamadas células de Gaucher.

2.4.46 Enfermedad de Niemann—-Fick.

Ea privativa de los infantes. Enoun trastorno caracterizado por la
aculacidn de un lipideo {(espingomielinal) en las células del sistema
reticulosndotelial. Los esnfermos suelen ser llevados a la musrbe,
en wn lapso de dos afios.

las lesiones de la cavidad oral, consisten en zonas radioldocidas en

los masilares.
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CARITULO II11I

LESIONES FERIODONTALES

Z.1 GINGIVITIS

La gingivitis puede darce en forma aguda, subaguda o créonica; con
0 sin aumento gingival, marcado & su regresién.

sl severildad depende; priemero de la gravedad, duracidn Yy
frecuencia de los irritantes locales, vy segundo de la resistencia
de los tejidos orales.

Aungue  hay grandes variaciones en la frecuencia de la gingivitis,
en niffos, qgue van del 11% hasta un 90%. Estudios han demostrado
gue la mayoria de los adolescentes estdn afectados por  ésta
srnfermedad.

Los cambios gingivales inflamatorios pueden notarce tempranamente
atn  a los 2 afos de edad y aumentan sdbitamente en severidad vy
frecusncia, con la erupcidn de los permanentes.

L.a primera manifestacidn de la gingivitis crdnica es una ligera al
teracin en el color de la enclia marginal; de rosa palido a un

rosa mas  profundo. 81 ono se btrata progresard hasta rojo &0 rojo
azuloso, & medida que la hiperemia v la inflamacidn se hacen mas
intensas.

El  sangrado del suwrco gingival después de un leve estimulo, tal

como el cepillado, s también una caracterlstica
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temprana de la gingivitis. El sdema gue acompafa  invariablemente
a la respuesta  inflamatoria v gue es una parte integran de ésta,
causa  una  ligera inflamacidn de la encla adherida v pérdida  del
punteado normal .

La mayvoria de los casos de gingivitis son débitos a irritantes
local esy si  se retiran éstos antes de la pericdontitis real ocon
formacidn  de bolsa v/o pérdida s a, la gingivitis con su
inflamacidn  concomitante desaparecerd en cuestidn de horas o dias
sin dejar secuslas. Bl no hay respussta sobre  la  bterapia  local,
debera averiguarce por factores sistémicos gue puedan estar

complicado =1 tratamiento.

2.2 GINGIVOESTOMATITIS HERFETICA FRIMARIA

Ezta enfermedad 28 comdn en jdvenss v rara ver antes de los  seis
meses de edad, debido aparentemsnte a la presencia de  anticusrpos
circulantes derivados de la madre. La infeccidn primaria se
caracteriza  por fiebre, irritabilidad, dolor de cabeza, dolor  al
deglutir v linfadenopatia regional. En pocos dias la boca se torna
dolorosa v la sncia intensamente inftlamada.  Los labios, la lengusa,
mucosa bucal, paladsar, faringe, v amigdalas estan con frecusnola.
Fosteriormente se desarrollan vesiculas amarillentas  llenas  de
Fluide las cuales se rompen v se hacen mas planas, dejando Olosras
dolorosas cubilertas  de una membrans grisaces rodeada de oun halo
@ritematoso.

Etiomloglia: Factores locales

Microorganismos

Caloulos



7

Empaguetamiento de alimentos

Festauraciones o aparatos irritantes o incorrectos.

Fesplracidn bucal

Malposicidn dentaria

Aplicacidn de gquimicos o de drogas.

Factores Sistemadticos:

Disturbios nutricionales

Accidn de drogas

Embarazo

Diabetes v disfunciones endocrinas

Alerglas

Herenoi &

Factores sicologicos

Infecciones granulomatosas especificas.

La inflamacidn gingival procede a la formacidn de las ulceras por
varios das. Las wlceras varian considerablemente en tamafio, que
va desde pocos milimetros hasta un centimetro de diametro.

Sanan expontaneamentes en 1 & 2 zemanas sin dejar cicatriz.

El  hecho de gue el virus herpes pusda obtenerse de la saliva de
pacientes durante le curso de la enfermedad, conduce a asumir gue
la transmisidn ocurre a través de gotitas de savila infectadas.
Algunos investigadores opinan gue el contacto directo es necesario
para la transmisidn de la enfermedad.

Se han reportado epidemias de gingivitis herpética en nifios de una
misma comunidad. Se han encontrado erupciones herpéticas primarias
asociadas comunmente con neumonia, meningitis v resfriado comin.

Fl tratamiento es paliativo v sintomatico. La terapia antibidtica

es de avuda en la prevencidn de infecciones secundarias. Debe
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prastarse parbticular importancia para prevenir el  debilitamiento,
especialmente en niffos muy pequefos.

Una mezcla uno, tres de Benadril Caopectate v agua respectivamente,
ha sido exitosa para aliviar temporalmente la sintamatologia
facilitando la ingestidn de alimentos, enjuages viscosos de

Filocaina pusden usarse &n niffos mayores.

el GBingivitis Ulcero — necrosants aguda

Se caracteriza por la presencia de dolor, encla hiperéemica v
sErosiones socabadas en las papilas interdentales dejando remanentes
wlocerados: la encia libre sangra al tocarla v se cubre  con una
pseudomenbrana gris necrdtica.  La wleoceracion tiende a extenderse vy
eventualmentse pueds  involucrar todos  los  margenes gingivales.
También presenta un olor fétido caracteristico.

Ll paciente se gueia casi siempre de su imposibilidad para  comsr,
debido al  intenso dolor gingival, sensicilidad vy  tendencia al
sangrado.

Muchos dnvestigadores oreen gque s causada por un bacilo fusiforme
vy o opor la espiroguets Borrella Vincenti, scistentes en una relacidn
simbidtica. Ambos microorganismos s encuentran en gran namero v
@ menor cantidad espiroguetas fusiformes v filamentos.

El tratamiento de la Guna es variable, unos usan solo limpieza
superficial v luego profilaxis tan pronto como las condiciones
orales lo permitan: en muchos de los casos hay pronta reversidn de
la enfermedad adn sin medicacidn. Otros prefieren el @ uso de
agentes oxigenantes o antobioticos asociados con el tratamiento

local.



Sef. Epoulis

Es wuna lesidn propia de la encla.

Hay dos tipos de Epilus. Uno gue solo puesden hallarse en la encla,
otros  por ejemplo el granuloma Talangiectasico, son hiperplasias
simples, gue pusden sncontrarse en diferentes sectores de la mucosa
bucal, pero gue en la encla presentan aspectos anatomoclinicos v
evalutivos diferentes.

El granuloma Talangilectasico (GL).

Bm owve lkanto en la piel como en la mucosa. En su boca  su

T

ocalizacidn gue es preferentemente en la encla es de un 404E, =e
origina en la mayvoria de los casos & partic de la papila
interdentaria.

S did entre los 10 a 14 afos de edad v oes lgual la frecusncia para
ambos sexos, &5 de orecimisnto rapido al principio v lusgo se Lorna

mas lento.

i se erosiona con el traumatismo  pusds  sangrar  de  formar
abundante. En la encia al principio la estructura es laxa, lusgo

hay un aumsnto progresivo de so densidad en el contenido del tejido
coldgeno, v o esto ess lo gue  se  denomina Hiperplasia Fibrosa
circunscrita secundaris, gue s considera el estadio evolubivo

Gltimo de la enfermedad.



CAFITULDO IV

LESIONES DE_LOS _DIENTES

4.l Abhsoeso perliapical.

{ Absceso dentoalveolar, Absceso alveolar).
Es  un proceso infeccioso supurativo agudo o crdonico, en la  regldn
paeriapical de un diente, gsneralmente resulita de una infeccidn o
proceso cariosos del diente con afeccidn pulpar.
También puede resultar de un trauma sobre el diente. Los dientes
permanantes que se infectan genesralmente duslen mucho v se salen un
poco  de su alveolo, los dientes temporales aboecados generalmente
mo presentan dolor, al menos, mient ras =]l absceso esté limitado a
la  regiodn periapicals cara vesr hay manifestacionss sistémicas
severas, pero puede haber linfadenopatias regionales v fiesbre.
Frecusntemente se pueds observar una fistula en la mucosa oral.  EL
tratamiento es el mismo de cualguier absceso "Drenar'.
Esto se puede hacer con una apertura a la camara pulpar o
wtravendo el diente, dependiendo de las circunstancias; 5100 &2l
diente debeb conservarse entonces debe iniciarse el tratamiento de
conductos.
i el absceso no se trata puede causar serias complicaciones; esto
incluve Usteomielitis, Celulitis v Bacteremia:; se pueds formar una

fistula vy drenar a traves de la piel o de la mucosa oral. Fuesde
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oourrir también trombosis del sSeno Cavernoso.

4.2 CELULITIS (Flemdn)

Es  una inflamacidn difusa de los tejidos blandos. Etiologla:
Estreptococos gque tienen la capacidad de producir hialuronidasa, v
estatilococo v polimorfonucl eares.

Clinicamente invade vy son tumefacciones grandes v dolorosas.
Histoldgicamente se hallan polimorfonucleares invadie do el tejiido
conectivo laxo, también hay vasos sanguineos dilatados v algunos
punticos  de  pus. La celulitis o Angina de Luddig, se presenta
cuandoe la infeccidn invade los espacios submaxilar, sublingual v
submental .

S dia  casi siempre por infeccidn de los  segundos oy terceros
meal s s inferiores, s peligrosa, s una tumefaccion dura v bensa

v o los pacientes pusdsn morir por asfixia.

4.3 FARULIS

Ern caso de caries de los dientes temporales, con gangrena de  la
pulpa v parodontitis apical pueds producirse abscesos  submuocosos
recidivantes en @l borde ginvival con formacidn de fistula. 8
gmta parodintitis coréonica edperimenta una exaberacidn aguda ocon
intensas manifestaciones inflamatorias locales v generales dando
lugar a wun  absceso maxilar subperidstico, existe entonces  un
Farulis.

Sintomas: Er el borde gingival alveolar se forma wun granulillo

gramulomatoso, de color  rojo, de la mucosa, gue se va  llenando



progresivamsnte de  pus oy Finalemnte fistuliza. El parulis se
caracteriza por dolores intesos de presentacidn  aguda, edema
colateral de la mejillas v fiebre. Al cabo de unos dias el absceso
mas i Lar e et s spontaneamente en la cav i o ad brueal .
Complicacidn rara: Osteomielitis del maxilar.

El  tratamiento es hacer la exodoncia sin reparar en su funcidn  de
poupacidn de  un espacio, pues la inflamacidn recidivante pueds
perjudicar  la pulpa dental del posterior diente definitivo. E1
parulis agudo es sometido a un tratamiento local medianvte incisidn
intraoral v administracion intermna de antibidticos.

4.4 DENTINOGENESIS IMFERFECTA

Es una alteracidn del desarrollo de la dentina gue afecta & todos
los dientes, tanto los de leche como los definitivos, Afecta =1
componente mesodérmico de los dientes pero no al esmalte, =l cual
@ normal .

Ea una caracteristica hereditaria dominante no ligada al sexo.

La dentina afectada se compone de tubulos irregulares, de  gran
tamafo gue  a  menudo  presenta grandes ronas  de materiz no
calociticadas.

En  algunas zonas faltan totalmente los tubulos. Los odontoblastos
parecen tener solo una capacidad reducida para formar una matriz de
la dentina bién organizada, dejenerandose  muy rapidamente v
guadando atrapados en la matriz.

Clinicamente =se descubre v se identifica de Fforma Facil. l.os
dientes mueshran una aparisncia translucida v opalescents.
Generalmente son grices o azul parduscos.

Obtra carcateristica clinica es la anormal constricocidn en la uniddn



entre el ssmalte v el cemento.

Radiograficamente se ven ralces mas cortas de lo normal v a
menudo son Fonas. Las cavidades pulpares v los canales estdn  muy
estenosados o casl desaparecidos. Las obtras esstructiras como =l
cemento, la membrana periodontal v el hueso alveolar parecen

rormal e,

4.5. AMELOGENMESIS IMFPERFECTA

Es  wna allteracidn del desarrollo de la formacidn del esmallte gue
afecta & todos los dientes, tanato los de leche como los
definitivos, la alteracidn, gque afecta la formacidn v calocificacidn
clee la matriz del ssmalbte, no afecta los componentes mesodermnicos de
los dientes, por lo tanto la dentina es mnormal, & vecss los dientes
clee leche guedan libres.

En  algunos  casos  las coronas de los  dientes, estin totalmente
Libres de ssmalte v la dentina sxpussta presenta una coloracidn gue
va  desde color rosado claro hasta marcdn oscuro. La  alteracidn
el color se debe a la esclerosis de la dentina o a la absorcidn de
los pigmentos & partir de los alimentos por medio de  la  denbtina
POrosa. Con  la falta total de esmalte las coronas  toman muchas
verss el aspecto de preparacionss para coronas siendo mds corbtas de
lo normal v oa menudo con contactos abiertos entre ellas.

En otros casos gqueda algln resto de esmalte, pero muy delgado v
facilmente fracturable. Se destaca la intensa pilgmentacidn.

Una  tercera variedad se caracteriza por un grosor natural del
@amal te, e MAN&r a gue la alteracidn subyvacente CrEFTE e

contradecirses por la  forma anatdmica normal de la  corona, Sin
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embargo, &1 ssmalte es blando, friablae, aspero v con alteraciones

del color.
Radiograficamente los datos son caracteristicos v patognomonicos.
Cuando hay algdn resto de esmalte, se observa una fina cobertuwra en

las superficies prodimales de los dientes.



CAFITULO V

S.1. FAFERAS.

Son wna enfermedad viral altamente infecciosa gue se transmite por
medio de la saliva del paciente. Enfermedad infantil (5 & 15 afros)
en  guienes afecta por lo general la glandula pardtida. Otyras
glandulas salivares, las gonadas: ] pancreas o las mamas tambié&n
pueden estar atectadas.

Tiene un periodo de incubacidn de 2 a 3 semanas y comienza con
fiebre, malestar vy dolor en la regidn parotidea, después de lo cual
las pardtidas se vuelven tumefactas.

Los pacientes se guejan de sabor desagradable en la boca v de falta
de apetito. La enfermedad experimenta regresion en 7 a 10 dlas.
Histoldgicamente hay cambios degenerativos en el epitelio de los
conductos, infiltracion intersticial de los ldbulos glandulares por
linfocitos v células mononucleares, algunas zonas de atrofia
acinica vy en caso  de una infeccidn bacteriana secundaria, la
presencia de lewcocitos polimorfonucleares.

El tratamiento es sistomatico. La curacidn habitualmente suceds

sin complicacionss v no deja secuslas.
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3.2 ENFERMEDAD FUOR ARANAZO DEL GATO

Enftermedad producida por  microorgani smos del grupo  Bedsonila.e
(Farasitos intraceluwlares obligados intermedios entre rickettsias v
los  wvirus?. Afecta en primer lugar los ganglios linfaticos. B
trata de una enfermedad inflamatoria asocliada con un rasgufio  del
gato, con wun periodo de incubacidon de una a tres  Semanas. L0
ganglios regionales s  agrandan oy vuelven dolorosos, v los
pacientes se gquejan de malestar, fiebre, nalseas, sscalofrios v
dolor de cabeza. La enf. s avtolimitadsa v los casos no tratados
edparimaentan  regresidon en el término de & meses. Bl DX, bty
establece por medio de una prusba de sensilidad coutanea  1lamada
pruesba  de Hanger. FRose, gque se efctua con antigeno obtenido de la
lesidn producida por el rasgufo del gato.

Histoldgicamente: Ganglios linfaticos hiper plasicos con abcocesos
miltiples . La glandula salival aparece anormal.

El  tratamiento es dnicamente sintomi&tico v las lesiones cuwran  sin
complicaciones.

Oeasionalmente la puerta de entrada puede ser la conjuntiva y o en
estos  casos se asocia con el agrandamiento de an ganglio linfatico

parotideo, deneminado sindrome oculto glandular de Farinaud.

3.3 SARCOIDOSIS

e una  enfermedad granulomatosa cHhnica relacionada  ocon la
tuberculosis. Afecta los pulmones,=2l bazo, ganglios linfaticos, la
piel, las parotidas v los huesos de las manos.

Las lesiones pueden ser asintomdticas v descubrirse por casualidad,
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o bien los pacientes pueden guejarse de fiebre, malestar v sintomas
respiratorios.BEY de los casos son activos a la prueba de  Evein,
gue es  una intradermorreaccidn, en las lesiones bucales  resulitan
atectadas la pardtida o la mucosa (paladar blando). Glandul as
paratidas pueden agrandarse, la mitad es unilateral v la otra
hilateral, v puede constituir la primera manifestacidn cluinica de
la enfermedad. El  compromiso parotiden puede associarse  ocon
paralisis facial. l.as lesiones granuwlosas se presentan con el
aspecto de zonas granulosas o de masas granulomatosas mdltiples.

No  existen ningdn  tratamiento local para la sarcoidosis de la

pardtida o mucosa bhucal.

5.4 UVEOPAROTIDITIS

Fecibe el nombre de sindrome de Heerfordt una sarcoidosis v ooun
agrandamiento de vla glandula parotida asociados con fiebre e
inflamacion del tracto uveal del ojo (consiste encoroides, el iris
y &l cusrpo ciliar).

Fuede acompafarse también de malestar vy pardlisis facial.

For lo general experimenta una regresion espontansa.

Histologicamente: La gla ndula revela sarcoidosis.

5.5 ENFERMEDAD DE MIKULICZ

Consiste en una afeccidn, bilateral o midltiple de las glandulas
salivales, En el 204 de los casos est,n afectadas uwuna o ambas
pardtidas v en los restantes, las submaxilares. En algunos casos

el agrandamiento parotideo see acompafa de un aumento de volumen de
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las glandulas salivales menores vy de las glandulas lagrimales, las
lesiones se presentan como tumefaciones asintomdticas cuyo  tamabo

puede variar con el tiempo vy con una historia de duracién de

algunos meses hasta muchos affos.



CAFITULO VI

LESIONES BLANCAS DE_CAVIDAD ORAL

6.1 NEVO ESFONJOSO ELANCO

Es wuna enfermedad hereditaria familiar. Fuede ser congénito &
aparecer an la niffez; alcanzan su estado maximo de gravedad en la
adolescencia. Fasado éste periodo, no se producen  alteraciones
posteriores en la vida del paciente. La enfermedad pusde afectar a
algunom o a muchos miembros de la familia.

La mucosa aparece blanca v grussa v s blanda v esponjosa al tacto.

descamacidn. &t lesidn gque es asintomdtica,afecta toda la mucosa
bucal o se distribuye en placas.

la mucosa del carrillo siempre se halla afectada vy &1 margen
gingival casi nunoa.

Histol dgicamente, las celulas epiteliales no captan i no
colorantes v muestran wun aspecto lavado. El  teijido consctivo
debaio del epitelio contiene Flasmocitos v linfocitos.

La lesidn es benig na v no reguiere ningdn tratamiento.

6.2 DISOUERATOSIS INTRAEFITELIAL HEREDITARIA RENIGNA.

la muocosa  bucal muestra extensas lesiones blancas, plegadas o
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lisas,que se presentan en forma de placas son asintomaticas.
Ademas  de éstas lesiones, en el ojo pueden observarce placas
gelatindsas vy una conjuntiva roja, por lo que se le llama
enfermedad de 0450 rojo.

la enftermedad no requisre tratamiento.

6.5 CANDIDIASIS (MONILIASIS: MUGUET)

Es una infeccidn causada por 2] hongo candida Albicans v por 1o
general afects las tunicas mucosas cle la boca, bracto
gastrointestinl v vagina. las lesiones de la mucosas  bucal se
Tlaman Muguet.

Es una infeccidn superficial, las lesiones de la cavidad bucal =e
presentan en los dos exbremos de la vida, la infancia v la vejez,
o en pacientes debilitados por causas como @]l alcoholismo, leucemia
o diabetes. tambidén pusde aparecer  en  enfermos  sometidos  a
antibioticoterapia prolongada & a corticosteroides.

Clinicaments se puesdes  observar en cualguier lugar de  la  mucosa
bucal, con =]l aspecto de placas blancas o bDlancogrisacea, gue
samajan lechs cuajada, las lesiones son mulbiples, v las placas ds
Muguet pueden borrarce cuwando se las frota, dejando superficies

axpusstas , dolorosas v sangrantes.



CAFITULO VII

INFECCIONES BACTERIANA

7.1 FIEEBRE ESCARLATINA

Es producida por el estreptococo del grupo A,BETA-hemolltico.

Las manifestaci ones orales sSe denominan Come mastomatitis
escarlatina v se caracterizan porgus la mucosa, especialmente la
del paladar, pusde estar congestionada v la garganta generalmente
presenta color rojo vivo. las amigdalas v las fauces estin
inflamadas v a veces cubiertas por un exudado grisdceo.

Los cambios mas importantes ocurren en la lengua.

En la fase temprana de la fiebre escarlatina la lengua musstra  on
revestimiento blanco, las papilas fungiformes e prresentan
edematosas & hipéremicas, provectindose a traveés del revestimiento
blanco de la lengua, como peguefas prominencias rojasipor esto  se
ha denominado "lengus con aspecto de fresa'. Este revestimisnto
pronto se pierde, comenzando por la punta de la lengua v los bordes
marginales de esta, luegn  adoguiere urn color  rojo profundo,
brillante v liso,excepto por la inflamacidn e hiperemia de las
papilas: este estado es llamado "lengua aframbuesada’.

El  suministro de antibidticos no sdlo combate la enfermedad, sino
aque también previene el desarrollo de complicaciones posteriores

como  abscesos periamigdalinos,rinitis, sinusitis, otitis media,



mastoliditis, meningibis, reEumond &, glomerulonefritis, fisbre

reumatica v oartritis.

7.2 IMPETIGO CONTAGIODSO

Ex wuna forma superficial de piodermia, que resulta de una infecidn
estreptocdccica o estafilocdocica, generalmente se presenta en nifios
vy oocurre en climas calientes o hdmedos.

l-a infeccidn se caracteriza por  masculas  eritematosas cpue
rapidamente evolucionan en vesiculas v plhstulas. Este estado
vesiculo-pustul ar puede durar unas horas; después que se rompen se
forman costras pegajosas de color miel, que al ser retiradas gueda
una base roja, himeda sobre la cual se acumula un exudado fresco.
Estas lesiones se esparcen a la periferia formando placas vy
espirales, vy s pueden pasar a otras partes del cuerpo por
autocontaminacién por medio de toallas o ropa. Las areas expuestas
coma  la cara, cuello v extremidades se infectan, sin embargo, las
lesiones se pueden desarollar en cualguier parte del cuerpo. L&
picaduras de insectos, heridas cutaneas vy dermatitis pasadas sirven
de via de entrada para los microorganismos los cuales penetran por
piel HAMNHA Generalmente  hay linfadenopatias en  1la reggd fn

relacionada con la lesidn.

7.% VARICELA

Fe una afreccion viral de la piel gue puede acompafMarse de lesiones
an cavidad oral. Estas consisten en veciculas gue se transforman
asn  wloeras. Como  las lesiones clhbtaneas representan la parte

predomiante de la enfermedad, las lesiones bucales carecen de
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signifcacidn diagndstica v no constituyen un problema  terapeutico

HE L

7.4 SARAMFION Y RUBEOLA

El sarampién prresenta manifestaciones orales, dos a 4 dias antes
que los sintomas generales. Las lesiones bucales llamadas manchas
de koplik consisten en papulas puntiformes, aisladas o en racimo,
de color blanco o blanco amarillento, dispusstas sobre wun  fondo
rojo e inflamado de la mucosa bucal.

Aparte de las manchas de koplik, las lesiones bucales del sarampion
son  raras, pero pueden presentarce como maculas rojas, las cuales
aparecen al mismo tismpo gque las erupcio nes cubtaneas.

La Rubeola, no se asocia con manchas de  koplik. Las lesiones
bucales, cuando se hallan presentes, consisten en eritema de la

muUCosa O en unas pocas maaculas en la regidn de la booa.

7.5 HERFANGINA

Se trata de una enfermedad de la nifier gue se presenta con fiebre,
malestar v disfagia,anorexia, vy aparicion de veciculas en el
paladar blando, amgdalas, wuvula v faringe.

Las veciculas pronto se convierten en dlceras.

Es causada por uno de los virus Coxsackie. Tiene un periodo de
incubacidn de 2 a 7 dlas.

El  tratamiento es sinbomabicog la enfermedad es  de orecimiento

autolimitado v las dlceras curan expontaneamente.
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7.6 ENFERMEDAD DE LA BOCA:;MAND Y FIE.

Fa  causada por  un virus Coxsackie (60 148). La  enfermedad  se
presenta en nifos menores de 9 afos de edad. Las lesiones cutaneas
consisten en veciculas, uloceras y papulas, gue aparecen sobretodo
en  los pies v las manos. Los pacientes tienen fiebre, anorexia,
bémitos, diarrea v linfadenopatias. Las lesiones bucales estin
dadas  por veciculas v ulceras en 2] paladar duro, lengua v mucosa
bucal . aungue también se pueden observar en cualguier otra parte de
1 mucosa, Histoldgl camente, se obhservan  céelulas necroticas,
guaeratina vy una red densa de organismos del género candida bajo la
forma de Hifas v Esporos (Micelios).

El  hongo candida Albicans se halla presente en todas la bocas, sin
embargo, e vuelve patdgeno en aguellas personas en  quienes ls
resistencia  tisular ha disminuwido, en quienes el balance de la
flora bucal estéd alterado v en el recién nacido, en gue las
hacterias de la cavidad bucal adn no se han establecido.

Es) Muguet se  trata mediante el control de la causa clel
debilitamiento cuando sea posible, suprimiendo ] empleo de
antibiotics, enjuagando la boca del recién nacido con la saliva de
la madre para formatear el desarrollo de otros organismos, Yy

administrando Mistatina (100,00 unidades 4 veces al dilia ).



CAFITULD VIII

8.1 FIBROSARCOMA

Se  puede formar en los maxilares vy se define como un tumor maligno
con celulas  alargadas  gue no prodocen material osteoide en las
lesiones o en depdsitos secundarios.  Su incidencia es menor gus La
Osteosarcoma, aparscs 2n ambos sexos v s da en grupos de edad mia

ADVENRSG.

8.2 O0STEOSARCOMA (SARCOMA OSTEOGENICO)

Ern  los madilares la edad promedio de aparicodn del primer  sintoma
@ MAs O menos una década.

Farece haber menos grado de anaplasia en los  tumores de  los
maxilares, teniendo los osteosarcomas de la mandibula wun mejor
pronostico  gue  los del maxilar superior. Ademds las metastasis
hematdgenas son de observacion menos comin.

El o sintoma inicial es un aumento de volumen del area  involucrada,
con  dolor  asociado o sin él, se hallaron también parestesia,
aflojamiento de los dientes v hemoragia. En las  lesiones del
maxilar superior se pusde observar obstrucowlidn nasal.

Eate  tumor no pprodoce uana imagen radiogratica tipica, en algunos
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pacientes un osteosarcoma incipiente en los maxilares se manifiesta
por urn ensanchamiento simétrico del espacio del ligamiento, éste
rasgo solo es visible en la radiografia intraoral.

Estos tumores son mds comunes en las primeras decadas de la vida.

8.3 LINFOMA MALIGNO

Constituye un  grupo de tumores derivados de los linfocitos v las
céllas reticulares en cualguiera de sus estados de desarrollo.
Fresde aparecer como  lesiones primarias an el Fruieso, Con
predileccidn  por @l humero, fémur v la tibia. Lesiones solitarias
toman  la  mandibula, El maxilar superior s& wva frecuentemsenhe
aftectado, pero es mas dificil decir si el tumor comienza  en iaﬁ
sstructuras dseas o en ] tejido blando continuo.

La parestesia fué wun hallazgo frecuente. He o hace necesario
sospechar  posibles tunmores Oseos mélignoa, S1lempre gque se obssrva
lesitdn destructiva de los maxilares, con aumento de wvolumen v
dolor.

El  tratamiento principal para ésta afeccidn es el radiante v ha

producido buenos resultados.  No hay predileccidn por el sexo.



CARPITULO IX

ALTERACIONES SISTEMICAS CON MASNIFESTACIONES ORALES

?.1 LEUCEMIA

Las formas mas  conunes de leucemias son  las formas  agudas
Leucociticas v Mieldgena. los nifos muy  peguefos o paclientes
edentulos no presentan  lesiones orales, en boca las primeras
manifestaciones oclinicas de la enfermaedad son: Bingivitis,
Hiperplasia gingival, hemorragia » pelbequias v wloceracidn de la
MUCOSA . laa hiperplasia gingival es generalizada v varia en
severidad. l.as encias endematizadas, enrojecidas; SANGE AN
facilmente lo gue indica wuna baja en ndmero de plaguetas menor de
HOL000/co. La hemorragia gingival gue generalmente aparece se debe
a la wleceracdn del epitelio v necrosis del tejido de soporte ocon
trombocitopenia severa. Hay wloeracion asentuada de Lla mucosa oral
vy ooo@es mas frecuente en pacientes gue han recibido HMetrotexato v
Sulfato de Vinocristine. S ha reportado perdida prematura de  los
dintes, debido & la necrosis de la membrana periodontal. v en
algunos casos hay destrucidn del hueso alveolar. Tratamiento: La
hiperplasia se puede reducir con cepillado v oseda dental. En casos
severos la irradicacion local puede avudar a reduci la hiperplasia.
la papila gingival pusde removerses facilmente con enestesia local v

sar estudiada microscopicamente para confirmar el diagnostico.
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2.2 TALASEMIA

Ee wun transtorno genetico gue se presenta antes de los I afios de
edad v los pacientes musren antes de la adolescencia,

Tal asemia Mayor: La talasemia intermedia en menos severa. pero
con sintomas similares. L.ea  Talasemia Menor es asintomatica,
unicamente se encuentran anormalidades en el examen de sangre.
Caracteristicas orales v faciles: Son el resultado de Hiperplasia
de la médula osea, gue pusde llevar aun alargamiento de los huesos
faciales, especialmente frontal, ] puente nasal ancho,los ojos
pueden esstir bién separados v las heminencias del malar pueden
estar aplanadas. El agrandamiento de la méedula del maxilar v del
cigomdtico, aumentan la prominencia de los pomulos vy los entorchan
e los  senos maxdilares.  Tanto hueso maxilar como el mandibular
puesden presentar aumento en senbtido vestibulo-lingual.

El agrandamiento de la premaxila, da prominencia a los incisivos, ¥y
a la encia, la mucosa de revestimiento aparenta estar estirada, los

dientes tienden a moverce vy pueden estar fuera de la linea media,

prEr o eatin firmemente adheridos. Bl seno maxilar muestra
meomatisacidn clisminuida. l.as radiogratias intraoral es
genaeral mente musstran osteoporosis, los espacios mecdul ares

ensanchados u la lamina dura menos densa de lo normal.

9.3 NEUTROFENIA CICLICA

Los niffos que la padecen presentan generalmente gingivitis severa vy
a veces estomatitis con ulceracidn. Eatas lesiones oourren durante

urn periodeo  de Neutropenia v generalmente se debe a una invasidn
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delsuwroco  gingival. Cuando el cuadro de Neubrofilos se neutraliza,
la sncia también lo hace.

Ern nifyos, la repeticidn de la infeccidn generalmente 1leva pérdida
tsea alrededor de los dientes v pérdida prematuwra de los  mismos.
La wlosracidn severa v exbtendida amplia mente gue se observa sn la
agranulocitosis, no se presenta agul las radiografias pariapicales
intraorales pusden mostrar pérdida dsea, va sea leve 0 Severa, ocomo
resultado de  la recurrencia repetids de la gingivitis gus  ha
avanzado a periodontitis. Fusde perder prematuramente Los
incisivos inferiores v los superelores.

No o hay tratamiento especifico para ssta enfermedad, pero aveces la

esplenectomni & pueds resulitar bendfica.

.4 Furpura trombocitopénica Indiopatica

Es la mds frecuste didtesis hemorrdgica en la infacia, obedece a un
aumanto  de la destruccidn plaguetaria en sangre periférica, gues se
produce o bién de una forma alergica aguda, 1-2 semanas despudés de
noxas  viricas o médicamentosas, o mas raras  veces, de forma
cronioco-recidivante por auvtoanticuerpos.

Sintomass: Ademas de peteguias rojas, irregularmente distribuidas,
una  al  lado de obtras v de hemorragias cutidneas de color rogo
azulado, el  tamafro  de lentejas, s encuentran  hemorraglas
subocutaneas  supsrficiales de color violeta asulado, gue mas  tarde
adoguieren un color amarillo verdoso,alcanzando a veces 21 tamafo de
la palma de la mano, con localizacidn preferente sn las zonas  del
CLIEBF PO spuestas & presion.  Son frecusntes las hemorragias de las

mucosas en la nariz, booca v ojos;: las hemorragias intestinales son



mas raras v, en contraste con la ruptura anafilactoide, son
indoloras, =1 estado gensral no se altera.

La prusba de Fumpel-Leede 8s positiva; en sangre las oifras de
trombocitos BN Ccasi  siempre inferiores &  D0,000mmE, seshba
prolongados los tiempos de hemorragias vy retraccion, =1 tiempo  de
coagulacidn es normal.

Tratamisnto: Los corticostercoides constituyen @l farmaco  de

eleccidn.

?.5 Diabetes

Fa un transtorno cronico del metabolismo de los hidratos de carbono
producido por una deficiencia relativa o absolubta de insulina.

Se caracteriza por wna triada clasica: Foliwia, polidipsia v
Folifagia, gue son signos capitales de la enfermedad.

Fara interpretar como patoldgica wuna curva de tolerancia glicida,
ésta debe tener por lo menos, dos de sus cuatro valores alterados.
Ern la diabetes se presentan muchas alteracionss bucales, algunos ode
ellos son  las gangrenas y necrosis, las perforaciones agudas del
paladar, las halitosis de tipo acetdnico, se producen =n los
diabéticos descompensados

Son  de valor importante por su frecuencia y su vinculacion con la
diabetes los liguenes srosivos v atipicos, las estomatodinias v
glosodinias, la moniliasis cronica, la gingivitis oronica, Los
abscesos gingivales v los pdlipos subgingivales.

El medio diabético, favorece la accion de la flora microbiana gue
en Gltimo término. son los agentes gue producen las infecoiones.

Tratamientos:


agent.es
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Hay wun  tratamiento general gus consiste en normalizar las
alteracionss  hormonal es, tratar de alcanzar un peso optimo en @l
pacients.,

Impedir la ceteoasidosis v la hipoglucemia, soluci onar las
infecociones crdnicas. Fara consegulr bodo ésto se dispone de los
mecli o terapeuticos  como sustancias  hipoglucemiantes, dista,
gjercicios y educacidn.

Un tratamiento local de las lesiones bucales, consiste en anexar al
tratamiento general, polivitaminas en especial compleio B, viltamina
C, factores citroflavonoides v vitamina A.

En  algunos casos suelen  ser Gtiles los  vasodilatadores, v no
olvidar controlar la presion arterial.

Hay también gue eliminar todas las causas irritantes locales, como
placa bacteriana, tartaro, bordes traumatizantes de protesis, al
practicar wtracociones hacer sesiones operatorias breves v ocon el
mirnimo cle traumatismos. Frevenie la moniliasis mediante
topicaciones, con sloucidn acuosa de violeta de genciana al 1%.
Mane jo de un diabetico por el Odontdlogo:

Muchos pacientes ignoran  su enfermedad, por lo tanto se  deben
CONOCer sus  sintomas generales, va U s1 85 UNa  Dersona
desconpensaca, los procesos  infecciosos se  tornan graves, 1las
heridas no cigatrizan con un ritmo normal vy se infectan con

facilidad, las necrosis son frecusntes, eto.

El diabético especialmente el juvenil, acusa gran labilidad a los
chogue psiquicos gue puedan provoocar su descompensacilan.

Frondgstico: Ha mejorado en las Qltimas décadas debido al mejor
conooomnisnto de la enfermedad, v el advenimiento de  +osvos

hipoglucemiantes v  antibidticos. El coma diabético &5 @ menos
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frecusnte v la mortalidad ha bajado en forma considerable.

?.6 Anemia

Anemia Ferropénica. Sindrome de Plummer-Yinson BEs la mas frecuesnte
e las anemias;  es microcitics hipooromica.

Etiopatogénia: l.aa  detficiencia de hierro puede oocurrir por  las
siguientes CaUSAS:E

a.~ Deta inadecuada

o= Malabsorocidn

e Aumento de necesidades

d. —Férdida excesiva

a.~ Es la causa mas frecuente de anemia ferropénica sn lactantes v
rmifros. Ern los lactantes se debe al poco contenido de hierro en la
leche, principalmente en la de vaca.

Ern los nifos puede deberce a anorexia o malas condiol ones
econtmicas, todo ello agravado en ambos casos por el  aumento  de
necesidades propias en el orecimiento v en algunas zonas por una
angui liostonl asis,

o= Fuede ocurrir luego de gastrectomia, en el sindrome de mala
absorcidn, a la enfermedad celiaca y al esprue no tropical asl como
por algunas enfermedades organicas del intestino delgado.

Fero en ninguna de estas situaciones se manifiesta anemia a menos
gue halla aumentado de los reguerimientos de hierro o alguna otra
causa asociada. En el sindrome de mala absorcion la ferropenia se
convina con otras carencias como la de vitamina Bl2 v Acido fdlico.
d.~ Una causa importante de pérdida de sangre a traves del aparato

digestivo se da por parasitosis, estos absorven una importante
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cantidad de sangre gue =5 eliminads lusgo con las haces, cualguiera
gue  saa la cuausa de deficiencia de hierro la consecusencia es  1la
mismas hay dificultad en la sistesis de homoglobina v los hematles
son producidos en menor cantidad, siando  ademas  peguesios e
Mipocrdmico.

Habiendo carencia de hierro, se dan otros transtornos en pilel,
faneras, boca v tubo digestivo.

Manifestaciones c¢linicas: Sus sintomas son: Falidez, debilidad,
astenia, palpitaciones, & veces =21 motivo de la consulta pusde ser
hemorragias digestivas, hipermenorreas, metrorragias o sintomas
gastrointestinales. Con frecusncia los pacientes relatan ardor
lingual v odinofagia.

Cuando  la disfagia es ]l sintoma predominante estamos ante el
sindrome de Flumme-VYinson gue se observa en el rededor del 1854 de
las anemias ferropénicas, la disfagia pusde llegar & ser fan
intensa como para producir desnubricidn. Se asocia siempre  oon
niveles bajos de hierro plasmidtico v desaparece con ferroterapia.
Ern el examen fisico cuando hay sindrome se observa palider de piel
Y o omucosa v ocasionalmente también se observa una esplenomegalia no
mily marocada.

L.as manifestaciones bucales de la anemia ferropenica son:

En el 40% de los casos se ve cierto grado de atrofia papilar de la
lengua, acompafada por ligéra sensacion de ardor, guemazon vy dolor,
sus  bordes v mas tarde en todas sus superficies. Sobre las zonas
son en  realidad, las lesiones que originan dolor. La  lengua  se
presenta palida v pilerde su tono muscular.

La encia también es palida v en algunos sectores gingivitis, la

mocosa  vugal  demuestra  ademds su palidez, frecusntemente  hay
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guilitis comiswal, el orificio bucal a veces se estrecha v
recusrda la boca de un pes.

la disfagia, la aclorhidria, junto con la anemia ferropenica vy las
manifestacionss linguales, son los elensntos caracteristicos  para
el diagndstico.

Diagnidstico. Fusde presumirse olinicamente 1 diagndstico de
deficiencia de hierro si el interrogatorio sugiers gue emiste‘algﬂn
tipo i hemorragia, insuficiencia dietetica o sindrome )
mal absorcidn.

Tratamiento: Fe la ferroterapia, la mavoria de las vecess se hace
por via o &l wsando sales inorgénicas frivalentes, L.as
trasnsfucionss  de sangre stlo estan indicadas en los casos  graves
e los gus no  se puede esperar la respussta mas  lenta de  la
ferrotérapia.

Frondstico: Ee  buesno en los casos de causa dietetica, en los
producidos por aumento de necesidades v oen la malabsorcidn. Cuando
la etiologia es una hemorragia digestiva o genital el prondstico
dependera principalmente de la enfermedad causante de la misma.
Anemla perniciosa.

Es una anemia megaloblastica de lento desarrollo. acompafada  de
aguilia gastrica v con frecusnca de transtonos neuroldgicos.

S debe a la falta de secreciédn gastrica del factor intrinsico,

cuya ausencia impide la absorcidén de vitamina BLZ.

L.as manifestaciones orales mas frecuentes son alteraciones en la
lengua como hipersensibilidad a ciertos alimentos vy sensacidon de
gquemazdn, acompafadas de segquedad bucal. En un primer momento se

produce  wun  estado inflamatorio en la lengua, que se  observa



difusamete enrrojecida, con algunas grietas. Existe hipotrofia de
las papilas filiformes. Fosteriormente se produce una atrofia  de
patas a la gue sigue la atrofia de las fungiformes. Afecta la
punta de la lengua para lusgo tomar los rebordes v finalmente todo
el dorso. Algunas veces hay pérdida parcial del gusto v reduccidn
de la cantidad de saliva, agul la lengua se presenta  lobulada v
fisuwrada.

En anemia con largo tiempo de evolucidn puede producirse  una
disminucion de tamafo de todo el organo lingual, gue aparece rojo.
liso v brillante.

Otro signo caracteristico es la palide: marcada de la encia con
zonas de gingivitis, a veces la mucosa yugal es  irregularmente
eritematosa.

Diagnostico: La  presencia  ordonica, atrofia de las papilas
linguales v trastornos neuroligicos son ayudas para el diagnostico,
pero el diagnostico. certero esti dado por el laboratorio con la
siguiente trida.

.~ Anemia Megaloblastica.

e Aclorhidria histamino-resistents

c.— Deficiencia en la absorcidn de la vitamina 812.'

Tratamient: S hace mediante la administracidn de diversas formas
de extractos o concentrados hepaticos, por via bucal o parenteral.
Frondstico: i no hay lesiones neuroldgicas graves, los pacientes
sometidos a un adecuado tratamiento su prondstico es excelente vy su
promedio de vida igual al de las personas normales.

Sindrome  de la  malabsorcion: Se produce  cuando el intestino
delgado no cumple normalmente su funcidn de absorcidn.

Etiopatogenia: Fuede ser primitivo o secundario, primitivos: Ee
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tropical. esprue no tropical, snfermedad celiaca.

El  secundario: Linfomas, resecclonss el intestino deloado,
colagenopatias, snfermedad de Whipple.

Las manifestacionss fundamental es son:

a.— Diarrea con haces abundantes, espumosas v de color claro.

b._ Lesiones atroficas lingual es

. Diversas alteracionss de tipo carencial entre ellas la anemia
megal oblastica.

Es  la anemia acompafada de leucopenia v trombocitopenia, producida
por insuficiencia hemopovética. Esta insuficiencia se evidencia en
general por  la desapacidn en la médula dsea, de los elementos
inmaduros precursores de los hematias, granulocitos v plaguetas.
Etiopatogenia: En la mitad de los casos es ideopatica. en los
restanes se puede relacionar el comienzo de la enfermedad con  la
accidn de un agente fisico o quimico agresor de la médula Osea.

Los agentes fisicos o quinmicos se dividen en dos grupos:

El  primer grupo son agentes tales como: Radiaciones ilonizantes,
medicantes antineoplasicos, v tercero el benceno. En el segundo
LG hay sustancias como el cloranfenicol, mesantolina,
arssnobenzoles, sales de oro.

Manifestaciones bucal es:

Emn la mucosa bucal se observa palider: vy con frecusncia  purpuras
(petegquias v eguimosis) v ocasionalmente hemorraglas.

A menudo  se hallan procesos infecciosos de diverso grado, muchas
veres  son lesiones necrdticas gque pusden dar lugar a wloeraciones
de color grisaceon, de bordes palidos v con marcada halitosis.

S localizacidn por orden de frecuencia es, amigdalas, paladar,



49

lengua v  pared posterior de faringe, enclas v mucosa yugal v
labial.

Diagndstico: Ye hace por la anemia progresiva, manifestaciones
emorragicas, espleno o hepatomegalia, dolores o sensibilidad dsea,
2 ilctericia con ausencia de adenopatias.

Tratamiento: La profilacis s fundamental para disminuir el ndmero
cle casos de origen toxicomedicamentos.

Cuando  la enfermedad estd va establecida tanto en la forma
idiopatica como en la medicamentosa, hay dos tipos de medida
terapeuticas: Las sintomaticas v las gue procuwran hacer ogus 1a

médul a recupere su funcidn.

?.7 FOLIGLORULIAS

0 eritrocitosisz, e @] aumento en &1 ndmero de globulos rojos,

hemoglobina v hematocrito por encima de los valores fisioldgicos,

dute aumento puede ser relativo cuando se produce disminucidn de la

masa o volumen plastico, =i variaciones en la masa globular.

La absoluta se caracteriza por aumsnto real de la volemia globular

Etiologia: Desconocida

Manitestaciones orales: Se produce color rojo 00 & 0 VEeCes  rojo
zulado, gue se observa muy bién en la lengua, paladar, vyvugal o

ancl as. Fuede acompafarse de purpura v atrofia de las papilas
linguales.

Exviste tendencia a las hemorragias esponténeas, por lo tanto las
intervenclionss guirdrgicas  deben  ser practicadas o LA

precaucidon yva gque puede producirse una hemorragia incoercible.

Diagndstico: Se hace por ] aumento tanteo de leucocitos como  de



plagetas, presencia de prurito v ssplenomegalia, color de piel v de
ML OIS &S .

Tratamiento: Consiste en disminuir el ndmero elevado de hematles,
lewcocitos v plaguetas por medio des

a- Flebotomla

b= Gluimiterapla

o Fadioterapia

Frondstico:

o pacientes sometidos a tratamientos adecuados  puesden wvivie
muchos  afos  libres de molestias; la muerte puede producirse
finalmentse por trombosis, hemorragias o por btransformacidn de  la

enfermedad en leucemia aguda o crdnica o mielofibrosis.

7.8 LEUCOFENIAS DE INTERES ESTOMATOLOGICOS

A Meutropsnias He trata de una  enfermedad de eticlogia
desconocida, caracterizada por un descenso periddico en @]l nimero
cle neutriofilos, & sangre v o médula  dsea, acompafada tle
manifestaciones clinicas discretas que desaparecen  espontinemente
para lusgo reaparecer en cada oportunidad.

Fiebre, malestar general, dolor de garganta, alteraciones bucales v
adenopatias.

Manifestaciones orales:

Gingivitis severa, ocon agrandamientos vy despegamiento del swroo
gingial. Péardida dsea.

B fgranulocibosiss:

HBe caracteriza por la aparicidn brusca de lesiones wloeronecrbdbicas

en  las mucosas vy fiebre. Desde el punto de vista hematoldgico es



fundamental la presencia de acentuada granuwlocitopenia.
Etiopatogenias

La mayoria de los casos es de causa medicamentosa, los agentes
cuasantes se clasifican en dos grupos:

Grupo 1. Causantes de agranuwlocitosis en forma constante v
dependiente de la dosis: Radioterapia v radioisotopos de  uso
terapeutico, mostaza nitrogenada y sus derivados, antimetabolismos,
alcalaides citostaticos, wetano, benceno, estos actdan induciendo
wna  depresidn  médular v pueden con frecusncia  producie también
anemia v tromboocitopenia.

Grupo., il Causan agranulocitosis solo en algunos  individuos:
Analgésios, fenotiacinas, sulfonamida, sales de oro, antitiroideos,
anticonvulsionantes derivados de la hidantoina, antibidticos ocomo
@l cloranfenicol.

Existen también formas congénitas de la enfermedad.

Mamifestaciones clinicas: La afeccidn comienza de manera aguda,
con astenia pronunciada, escalofrios, fiebre v alta angina. EX
paciente estd postrado, con facies tdxicas, presenta uwlceraciones
necroticas que se localizan principalamente en labios, sncilas,
mucosa yugal, paladar blando v duro, lengua, amigdala vy faringes.

Hay aparicién de adenopatias satélite en las zonas infectadas.

2.9 "HEMOFILIA

Hemofilia A: Es una enfermedad hemorragica hereditaria producida
e diferencia del Ffactor VIT o Globulina Antihemofilica.
Etiopatdogenia: la deficiencia del +actor VIIT estd condicionada

genéricamente, heredandose en forma recesiva ligada al sexo. L&


agent.es
sant.es

entfermadad  la padecen casi sxclusivamente los hombres en tanto gue
las  museres actdan con portadoras.

La deficiencia del factor VIII retardsa o impide la coagulacidn de
la  sangreg las fases plaguetarias vy vascular de la hemostasis no
estan afectadas por lo gue no hay hemorraglias. Manifestaciones
cab i ] e La primeras son hemorragloas, se produce casi siempre por
la calida de los dientes temporales en las erupciones v extracciones
dentarias o por mordedura de la lengua.

Dicha hemorragia continda sin pagar por dias o semanas. A veces se
constituye un  ocoagulo vy después vuelve a  sangrar. e observa
ademids Fformacidn de hematomas v coagulos en la encilia, asi como  en
L& Lergua v opiso  de boca, también se observan ampoll as
hemorragicas. Diagnostico: Se hace a través de laboratorio.

. Tiempo de coagulacidn prolongado

1 2 kEptt prolongado, corregible por el agregado de plasma  normal
absorvido con sulfato de Bario y no modificable por el agregado de
sLEro normal .

c. Tiempo de Frotombina normal

Tratamiento: La profilaxis es de gran importancia, se debe
prevenir a los enfermos en el sentido de evitar ejercicios
violentos v cualguer posibilidad de traumatismos.

Fara someterse a cualgquiera intervencidn gquirdrgica se le debera
hacer una previa preparacién adecuada para elevar el factor VIITI
prondstico: Mejora cuando logran sobrevivir mas alla de los O afos

de los 5 affos de edad.

Hemofilia B v Cu



la hemofilia B se debe a deficiencia del factor IX o FTC. He
hereda en forma recesiva ligada al sexo, siendo padecidsa por  los
varonss v btransmitida por las mujeres, las manifestacioness clinicas
zon dguales a las de la hemofilia A, El tratamiento consiste =n

reponer el factor IX.

La hemofilia Cr producida por deficiencia del factor IX es rara,
s hereda  en forma avtosomica dominante v puede oouwrir en ambos

sexns, @] cuadro hemorriglico @s menos Severo.



CAFITULD X

10.1. ERITEMA MULTIFORME

Es una dermatitis aguda con lesiones en los tejidos blandos,
vesciculas v ampollas en la piel y mucosas. Fuede haber compromiso
ocular, genital, articular y vascular. PMuchos agentes etioldgicos
han sido implicados tales como 2] herpes simple, las drogas, las
alergias v el mecanismo autolnmune.

La§. lesiones orales se presentan con frecuencia comprometiendo  la
mucosa  labial, lengua, paladar y mucosa vestibular. Eatas =@
manifiestan cunado se rompen las ampollas y comienza la descamacion
tisular dejando uwlceraciones asperas vy dolorosas. Cuando hay

costras y sangrado en los labios, indica un estado agudo.

i0.2 SINDROME DE STEVEN JOHNSON

Es una Forma severa de eritema multiforme con compromiso oral,
cutaneo, genital y ocular. El paciente presenta malestar creEreral
fiebre, fotofobia, inflamacidn y dolor en la boca y garganta. Bl
tratamiento es sintomdtico, Vv en ocasiones es recurrente. l.os

casos severos pueden ser tratados con corticosteriodes.



10.7% ENFERMEDAD DE EAWASAKI

(Sindrome del nodulo linfatico mucocutanen) EBEs una enfermedad
febril aguda, gue afecta preferiblemete a los niffos menores de &
affos. El  diagndstico =e hace clinicamente, pues no presenta
manifestaciones guse se encuentren en examen de laboratorios.

Hay cambios en la mucosa oral v oen la faringe, los labios estin
inflamados, secos vy Filsuradoss la  lengua presenta aspecto
atrambussado.

Esta enfermedad se trata para evitar complicaciones cardiacas. Se
han recomendado dosis variables de aspirina, ocon resul tados

aceptables.
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DIAFOSITIVAS

Fendmeno de Retencidn de la glandula salival (MUCOCELE)
Granulos de Fordyece ( en adultos)

faranuloma talangiectasico (en un nifo de 14 afos de edad)
tumor pediculado, originado en 1 papila Interdental. de color
rojizo consistencia blanda v orecimiento rapido.
Epidermdlisis ampollar distrafica. gran ampolla de contenido
sanguineo.

Moniliasis

Fibromatosis Irritativa

Gingivo Estomatitis herpética aguda primaria

Meutropenia (Woesracidn de la lengua)

Osteomielitis

Estomatitis herpética en un nifo de 12 afos de edad

fuiste de la erupcidn en un nifio de 8 afos de edad

Mucocele de la glandula sublingual

Epulis de células gigantes

Fibromatosis gingivai groun niffo de 9 afos de edad
Fibromatosis gingival en un niffo de 10 afos de edad
Hiperplasia gingival por hidantoina

Estomatitis aftosa de la lengua v los labios

Estomatitis aftosa en una niffa de & afos yv 10 meses de edad,


gigant.es
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attas en la mucosa bucal.

Fiebre escalatina: facies escarlatinosas con palidez
peribucal, lengua afranbuesada, enrojecimiento del paladar.
Nifia de 4 affos de edad tercer dia de la enfermedad.

Leuwcemia: 3§ dias después de extensas hemorragias en la
cabeza, hemorragia de la mucosa bucal.

Furpura trombocitopénica: ademas de la hemorragia gingival es
visible en la fotografia, hemorragias de la mucosa, carrillos
v las amigdal as.

Hemofilia: Ademas de la hemorragia cutianea hay cefalohematoma
de la frente.

Osteomielitis: del maxilar del lado derecho en un lactante de
- semanas de edad. En la actualidad elevacidn de la fiebre,
vomitos, & hinchazén facial.

Farulitis: absceso alveolar submucoso a nivel del primer
molar de leche en &l maxilar inferior derecho. Niffo de 4
afins de edad, curacidn después de la extracoidn.

Linfagioma: Tamaffo de una ciruela detris del
esternocleidonastoideo. Recien nacido. Brillante: azulada en
el centro del tumor.

Impetico contagioso con propagacidn a la mucosa labial. Nifo
de 3 afros de edad.

Fooco diseminado de impetigo en un niffo de 4 afos v & meses de
adad.

Hiperplasia de la encla en una nifia de 11 afos de edad.
Farotiditis bilateral

Farotiditis Unilateral

Hiperplasia gingival de la pubsrtad



322 Bingivo estomatitis herpética en oun niffo de 9 afios de edad.

e

Estomatitis afttosa con aftas en las partes sangrantes,

gingivitis v gueilitis.



